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ABREVIATURAS 
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ARA II Antagonistas receptor angiotensina 

AZA Azatioprina 

CsA Ciclosporina 

DM Diabetes mellitus 

ECV Evento cardiovascular 
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NCEP National Cholesterol Education Program 

PA Presión arterial 
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1. RESUMEN ESTRUCTURADO 
 

 
Objetivos 
 
El objetivo fundamental del presente trabajo de tesis es estudiar la influencia de 

los factores de riesgo cardiovascular sobre la morbi-mortalidad cardiovascular, 

sobre la supervivencia del injerto renal y sobre la supervivencia del paciente 

trasplantado renal. 

 

 
Material y métodos 
 

Estudio con diseño longitudinal, de cohortes prospectivo y retrospectivo con 

una muestra aleatorizada de 250 pacientes trasplantados renales en el período 

1980-2004. Estudio de múltiples variables independientes a lo largo del 

seguimiento y su relación con las variables dependientes (evento 

cardiovascular, pérdida del injerto renal y muerte del paciente) mediante 

análisis bivariantes y multivariantes. 

 
 
 
Resultados 
 

El 23.6% de los pacientes tuvieron un evento cardiovascular después del 

trasplante renal. El hábito tabáquico y el índice de Charlson en el momento del 

trasplante, junto a la presión arterial diastólica y al colesterol total post-

trasplante, son las variables predictoras más importantes de evento 

cardiovascular post-trasplante renal. 

 

El 26% de los pacientes perdieron su injerto renal. La presión arterial diastólica, 

el filtrado glomerular, el nivel de albúmina plasmática, el ejercicio físico y la 

edad del donante son los factores predictores más importantes de la 

supervivencia del injerto renal. 
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El 16% de los pacientes fallecieron. La presión arterial diastólica, el nivel de 

LDL-colesterol, el ejercicio físico, la edad del receptor, la edad del donante y el 

índice de Charlson en el momento del trasplante son los factores más 

importantes en la predicción de la supervivencia del paciente trasplantado 

renal. 

 

Un filtrado glomerular bajo, la hipoalbuminemia y un producto calcio-fósforo 

elevado son factores de riesgo de mortalidad después de un evento 

cardiovascular post-trasplante renal. 

 

  
 
Discusión 
 

Una de las aportaciones del estudio es la influencia negativa de los factores de 

riesgo cardiovascular mayores sobre la evolución del paciente trasplantado 

renal, de la que se deriva la necesidad de establecer intervenciones 

terapéuticas enérgicas y precoces. Otro interesante aspecto a comentar es el 

gran beneficio que la práctica de ejercicio físico regular confiere a este grupo 

poblacional. Por otro lado, todas aquellas medidas encaminadas a mejorar el 

filtrado glomerular son básicas en la evolución tanto del injerto como del 

paciente trasplantado renal. 

 

Aunque existe la limitación de que parte del estudio ha sido retrospectivo, la 

precisión de los datos es alta y el análisis de las variables ha sido longitudinal 

lo que confiere una mayor consistencia a los resultados encontrados. 

Asimismo, se ha realizado un amplio seguimiento de los pacientes después de 

haber padecido un evento cardiovascular, hecho muy poco frecuente en el 

análisis de la patología cardiovascular después del trasplante renal. 
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Conclusiones 
 

Los factores de riesgo cardiovascular mayores tienen un impacto negativo 

sobre la evolución del paciente trasplantado renal. La corrección de los factores 

de riesgo cardiovascular modificables debe ser precoz, en especial el 

abandono del tabaquismo en fases precoces de la enfermedad renal crónica, y 

la reducción de las cifras de presión arterial y de los niveles de colesterol total y 

de LDL-colesterol. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 
2.1. Riesgo cardiovascular en la población general 
 
La enfermedad cardiovascular es la primera causa de mortalidad en los países 

desarrollados y la tercera causa en los países en vías de desarrollo, 

representando el 30% de las muertes en el mundo. Aunque la mortalidad 

cardiovascular global ha disminuido en las últimas décadas principalmente a 

expensas de la reducción de la incidencia de accidente vásculo-cerebral, la de 

origen coronario persiste prácticamente igual y aumenta progresivamente la 

debida a la insuficiencia cardiaca congestiva1.  
 
En España, la enfermedad cardiovascular también es responsable de casi la 

mitad de las muertes2,3. Igual que ocurre en el resto del mundo, la incidencia de 

eventos cardiovasculares tiene una importante variabilidad según el área 

geográfica que se estudie4. En una reciente revisión5 que analizó los registros 

de base poblacional españoles como el REGICOR6, el estudio de Manresa7, el 

IBERICA8 y el MONICA9, también se objetivó una importante variabilidad de los 

resultados, dependiendo de la procedencia de la población estudiada.  

 

El conocimiento de los principales factores de riesgo cardiovascular es 

fundamental a la hora de instaurar la prevención más eficiente y reducir la 

incidencia de enfermedad cardiovascular. Estos factores de riesgo 

cardiovascular10 se han intentado clasificar de varias maneras atendiendo a la 

posibilidad de modificarlos y a su impacto relativo (mayores, predisponentes y 

acompañantes). 
 
Predecir las posibilidades que tiene una persona de padecer un evento 

cardiovascular es un reto médico que hasta ahora no ha sido solventado de 

forma completa11. Los grandes estudios epidemiológicos de observación como 

los estudios de Framingham12,13, el estudio REGICOR6 y el estudio SCORE14, 

han permitido identificar las variables que se asociaban a una mayor 

probabilidad de presentar una enfermedad cardiovascular. 
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Los factores de riesgo cardiovascular mayores (edad, sexo, hipertensión 

arterial, diabetes mellitus, dislipemia y tabaquismo) se han ido conociendo a 

través de los estudios de Framingham y se han correlacionado de forma 

independiente con todas las formas de enfermedad arteriosclerótica 

(fundamentalmente cardiopatía isquémica), pudiendo llegar a explicar hasta el 

90% del riesgo cardiovascular15.  

 

Posteriormente, el estudio INTERHEART16 permitió definir 9 variables a las que 

atribuir el 90% del riesgo de presentar un infarto de miocardio. La hipertensión 

arterial, la diabetes, la dislipemia, el tabaquismo, la obesidad y el estrés fueron 

los factores de riesgo, mientras que la ingesta de fruta y verdura, la actividad 

física y el consumo de alcohol eran factores protectores. No obstante, otros 

factores de riesgo cardiovascular enmarcados en el grupo de predisponentes y 

acompañantes (malnutrición, niveles elevados de homocisteína, fibrinógeno, 

proteína C reactiva, etc.), van adquiriendo progresivamente mayor importancia.    

 

En la última década, se han definido nuevos parámetros clínicos y bioquímicos 

asociados con inflamación y trombogenicidad, que tienen relación con el riesgo 

vascular. Sin embargo, cuando estos parámetros se utilizan para mejorar la 

predicción de eventos cardiovasculares basados en los factores 

cardiovasculares mayores, no aportan una mejoría significativa. Así, en un 

estudio reciente17, la incorporación de hasta diez parámetros bioquímicos a los 

factores de riesgo cardiovascular mayores para calcular el riesgo 

cardiovascular no mejoró la predicción basada solamente en éstos últimos. 

Todos estos esfuerzos se han llevado a cabo porque la prevención de las 

enfermedades cardiovasculares se ha convertido en una prioridad de política 

sanitaria por sus repercusiones económicas y sociales1,18. 

 

Un metanálisis de 48 estudios transversales realizados en España entre 1990 y 

2003, analiza la prevalencia de los diferentes factores de riesgo cardiovascular 

en la población española19. Del estudio destacan una serie de datos reflejados 

en la Tabla 1, que pueden acercarse mucho a la prevalencia real de los 

factores de riesgo cardiovascular en la población española. 
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Aparte de todos los factores de riesgo cardiovascular comentados previamente, 

cada vez existen más datos para considerar a la enfermedad renal crónica 

como un factor de riesgo cardiovascular independiente en la población 

general20,21. Este aspecto es relevante ya que un elevado porcentaje de 

pacientes trasplantados renales tienen un filtrado glomerular inferior a 60 

ml/min. 

 

Tabla 1.  Factores de riesgo cardiovascular en la población general española 

 

 Hombres Mujeres 

Hipertensión arterial 34.8 % 33.0 %

Diabetes mellitus 11.7 % 8.4 %

Hipercolesterolemia 20.9 % 22.8 %

Tabaquismo 41.1% 24.3 %

Obesidad 17.9 % 23.2 %

 

 
 
2.2. Riesgo cardiovascular en pacientes trasplantados renales 
 

En los últimos años, estamos asistiendo a una mejoría de la supervivencia del 

injerto renal a largo plazo, sobretodo por la disminución de la incidencia de 

rechazo agudo gracias al impacto de los nuevos inmunosupresores22. Todo ello 

ha conducido a una disminución de la pérdida de injertos por nefropatía crónica 

del trasplante. La muerte debida a infecciones oportunistas también ha ido 

disminuyendo gracias a la profilaxis antiinfecciosa implantada, pero en cambio, 

ha ido aumentando progresivamente la incidencia de mortalidad de origen 

cardiovascular23,24,25,26, llegando a representar ya en algunos registros27,28,29 la 

causa más frecuente de pérdida del injerto renal. 
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La prevalencia de enfermedad cardiovascular en pacientes trasplantados 

renales es del 13-22%, según los diferentes estudios publicados. La 

prevalencia de cardiopatía isquémica es del 6-14%, la de enfermedad 

cerebrovascular del 2-8% y la de arteriopatía periférica del 3-11%30,31 32. Según 

datos publicados por nuestro grupo, el 16% de los pacientes trasplantados 

renales han tenido un evento cardiovascular no fatal en los 5 primeros años del 

trasplante33.  

 

El riesgo anual de muerte de origen cardiovascular es del 3.5-5% según 

diferentes estudios, lo que representa unas 50 veces más que en la población 

general34,35. Por otro lado, los casos incidentes de insuficiencia cardiaca 

congestiva son tres veces más frecuentes en los pacientes trasplantados que 

en la población general36, la muerte por accidente cerebro-vascular también es 

mucho más frecuente en este grupo poblacional37 y el síndrome coronario 

agudo es muy prevalente, tanto en el período precoz post-trasplante renal 

como a largo plazo35,38. 

 

Aunque la mortalidad anual en los pacientes trasplantados renales es superior 

a la de la población general, es menor que la de los pacientes que permanecen 

en lista de espera de trasplante renal y sensiblemente inferior a la de los 

pacientes en diálisis, según diferentes estudios publicados32,34,39,40. Datos 

similares se han comunicado en nuestro medio, ya que según el "Registre de 

Malalts Renals de Catalunya", la mortalidad de los pacientes en tratamiento 

sustitutivo renal en el año 2004 fue globalmente del 9.9%: 15.4% en 

hemodiálisis, 13.6% en diálisis peritoneal y 1.8% en trasplante renal28.  

 

Considerando que la tasa bruta de mortalidad española es del 0.9 %41, 

podemos asumir que los pacientes trasplantados renales tienen una mortalidad 

superior a la población general y que es fundamentalmente debida a 

enfermedades cardiovasculares. 
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Los datos de los primeros 1000 pacientes trasplantados renales del programa 

de Trasplante Renal de Fundació Puigvert-Hospital de Sant Pau, en el que 

fallecieron el 11.4 % de los mismos durante el seguimiento, también sugieren 

este alto riesgo cardiovascular, ya que el 38% de las muertes tuvieron un 

origen cardiovascular,  el 26% infeccioso, el 21% neoplásico y el 15% restante 

de otros diversos orígenes. Estos resultados son más claros todavía en el 

grupo de pacientes mayores de 60 años, en los que la mortalidad es más alta 

(22.5%) y la mayoría (43.6%) fallecieron por un evento cardiovascular42. 

 

Este aumento de prevalencia de enfermedad cardiovascular en los pacientes 

trasplantados renales puede deberse a tres motivos: a determinados cambios 

epidemiológicos y demográficos, a la disminución de la mortalidad en el post-

trasplante renal inmediato (sobretodo por la menor tasa de mortalidad 

infecciosa oportunista) y al aumento de la prevalencia de los factores de riesgo 

cardiovascular. Los cambios epidemiológicos y demográficos acaecidos 

últimamente son el aumento de la prevalencia de hipertensión arterial y 

diabetes en los pacientes en programa crónico de diálisis, el aumento de la 

edad del paciente que recibe un trasplante renal (18.2% mayores de 64 años), 

el aumento de la edad del donante (30.3% mayores de 60 años), el mayor 

porcentaje de donantes que mueren por causas diferentes al traumatismo 

cráneo-encefálico y el aumento de retrasplantes, que actualmente representan 

el 15-20% de los trasplantes renales28.  

 

La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular mayores en trasplante 

renal es alta y sensiblemente superior a la de la población general39,43,44,45. No 

obstante, en algunos estudios46,47, estos factores de riesgo cardiovascular 

mayores no han sido unos buenos predictores de enfermedad cardiovascular 

por su alta prevalencia, por la falta de seguimiento a largo plazo y porque la 

intervención terapéutica en alguno de ellos, como la utilización de 

antihipertensivos e hipolipemiantes, pueden haber influido en los resultados. En 

cambio, en otros estudios sí que se han demostrado como buenos 

predictores48,49, igual que ocurre en la población general.  
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Aparte del aumento de prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular 

mayores respecto a la población general, no hay que olvidar que existen otros 

factores específicos del paciente trasplantado renal (anemia, aumento del 

producto fosfo-cálcico, insuficiencia renal, proteinuria, etc.) que pueden tener 

un mayor peso específico que en la población general y que están presentes 

en mayor o menor medida en las diferentes etapas por las que pasa el paciente 

trasplantado renal (enfermedad renal crónica, diálisis y trasplante). Por ello, 

tanto los factores de riesgo como la enfermedad cardiovascular pre-trasplante 

van a tener un impacto muy importante en el desarrollo de patología 

cardiovascular post-trasplante renal50,51,52. En nuestro grupo, hemos observado 

que el 6% de los pacientes trasplantados tenían cardiopatía isquémica bien 

documentada antes del trasplante renal33. 

 

El comportamiento de los factores de riesgo cardiovascular puede ser diferente 

en los pacientes trasplantados renales. De hecho, en un estudio publicado por 

Kasiske y cols.53 en el que se comparaba el riesgo cardiovascular según el 

Score de Framingham en 1124 trasplantados renales con la población general, 

se observó que la edad, el sexo, la presión arterial y  los niveles de colesterol 

tenían un comportamiento similar en las dos poblaciones, pero el papel que 

jugaban la diabetes y el hábito tabáquico era mucho más relevante en la 

población trasplantada renal que en la población general. 

 

A continuación, se revisan con más detalle los factores de riesgo 

cardiovascular que tienen una especial relevancia en el paciente trasplantado 

renal. 

 

 
2.3. Hipertensión arterial 
 
La prevalencia de hipertensión arterial post-trasplante renal es muy elevada, 

oscilando según las series entre 60-90%33,39,54,55, ya que la definición ha ido 

cambiando a lo largo de los años. Esta prevalencia varía según el momento 

post-trasplante renal en el que se determine la presión arterial.   
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La definición de HTA formulada por el Séptimo Informe de la “Joint National 

Commettee” para el tratamiento de la HTA56 y por las Guías Europeas de 

HTA57, son vigentes en el paciente transplantado renal según las guías 

KDOQI58. En la actualidad, un paciente trasplantado renal se considera 

hipertenso cuando la presión arterial clínica es mayor de 140/90, cuando la 

presión arterial ambulatoria es superior a 135/85, cuando mediante 

monitorización ambulatoria de 24 horas la media diurna supera 135/85 o bien 

cuando recibe tratamiento antihipertensivo.  

 

El control de la presión arterial en el paciente trasplantado renal debería ser 

prioritario ya que es uno de los principales factores de riesgo cardiovascular y 

como tal ejerce su efecto tanto en la morbi-mortalidad del paciente como en la 

supervivencia del injerto renal54,59,60. Los objetivos de control para el paciente 

transplantado renal también se han ido modificando con el tiempo y podemos 

también extrapolarlos de los documentos comentados anteriormente56,57,58. El 

control óptimo puede establecerse en cifras de presión arterial inferiores a 

130/80 y si hubiera proteinuria mayor de 1 gramo/día la presión arterial debería 

ser menor de 125/75. No obstante, llegar a estos grados de control no es fácil. 

Opelz y cols.61 en su estudio con cerca de 30000 pacientes demostró que la 

presión arterial elevada tenía un impacto negativo en la supervivencia del 

injerto renal, pero no existen estudios randomizados que demuestren que el 

control estricto de presión arterial conlleve a una disminución de la enfermedad 

cardiovascular post-trasplante renal62. En un estudio más reciente60 en el que 

los autores intentan responder a esta pregunta, se observó que la disminución 

de la presión arterial sistólica en el tiempo aumentaba la supervivencia del 

injerto. Tampoco está claro si la HTA predispone a la nefropatía crónica del 

injerto o si esto acontece al revés63.  

 

El tratamiento de la HTA post-trasplante renal no difiere del de la población 

general, basándose inicialmente en medidas higiénico-dietéticas (supresión del 

tabaquismo, control del sobrepeso, aumento de la actividad física, reducción de 

la ingesta de sodio, etc.), pero en la mayoría de casos estas medidas serán 

insuficientes y se necesitará tratamiento farmacológico.  Hasta la actualidad, no  
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se han realizado estudios con un diseño adecuado para definir el grupo de 

fármacos antihipertensivos que sería más beneficioso en este tipo de pacientes 

y las decisiones se han basado en los estudios realizados en pacientes con 

enfermedad renal crónica, pero parecería razonable que la existencia o no de 

proteinuria, el nivel de función renal, la diabetes y la enfermedad cardiovascular 

antes o después del trasplante renal guíen la selección del tratamiento 

antihipertensivo y poder elegir como primera opción un inhibidor del sistema 

renina-angiotensina o un calcioantagonista dihidropiridínico. Aparte de estas 

medidas, es recomendable adecuar la inmunosupresión para colaborar en el 

control de la presión arterial.  

 

 
 
2.4. Diabetes 
 
La prevalencia de diabetes pre-trasplante y de diabetes de novo post-trasplante 

renal también es elevada. En cuanto a la diabetes pre-trasplante, la prevalencia 

es del 15-18%64,65, y en la diabetes que debuta después del trasplante todavía 

oscila más según las series, entre 2-50%66. La disparidad de la definición de la 

diabetes post-trasplante y los cortos períodos de observación explican en gran 

medida la variabilidad en la prevalencia comunicada. 

 

La prevalencia de diabetes post-trasplante renal durante años ha sido 

infravalorada y siempre se ha considerado de alrededor del 10% con la 

definición antigua de la misma (necesidad de insulina durante más de 30 días o 

glucemia superior a 7.8 mmol/L), pero cuando los nuevos criterios67 

diagnósticos se aplican a los estudios, esta prevalencia aumenta 

considerablemente.  

 

Los pacientes con diabetes son ya directamente una población de alto riesgo 

cardiovascular68 y cada vez son más los estudios que demuestran que la 

diabetes está asociada a un aumento del fallo del injerto69 y a un aumento de la 

mortalidad del paciente sobretodo de causa cardiovascular64.  
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2.5. Dislipemia  
 

La prevalencia de dislipemia post-trasplante renal es alta, oscilando según las 

series entre 60-75%39, e incluso es superior (mayor del 80%) cuando se aplican 

las definiciones más estrictas de la KDOQI70, pero igual que ocurre en otros 

factores de riesgo cardiovascular, la definición y el objetivo terapéutico de la 

dislipemia han ido cambiando a lo largo de los años, y los datos utilizados por 

los diferentes estudios publicados se han recogido en diferentes períodos de 

tiempo después de efectuar el trasplante renal.   

 

La definición de dislipemia formulada por el NCEP III consistente en colesterol 

total superior a 6.21 mmol/L o LDL-colesterol mayor a 3.35 o 4.14 mmol/L 

(dependiendo de los factores de riesgo cardiovascular acompañantes) o HDL-

colesterol menor de 1.03 mmol/L o triglicéridos superiores a 2.26 mmol/L, 

fueron modificadas ligeramente por las recomendaciones de la KDOQI 

(colesterol total superior a 5.13 mmol/L o LDL-colesterol mayor a 2.59 mmol/L o 

HDL-colesterol menor de 1.03 mmol/L o triglicéridos superiores a 1.69 mmol/L) 

para aplicarlas al paciente trasplantado renal71. 

 

Así como en la población general existe una relación positiva continua entre el 

nivel de colesterol total y la enfermedad cardiaca isquémica, en trasplante renal 

no es tan claro. No obstante, el control de los lípidos parece prioritario en el 

paciente trasplantado renal ya que es uno de los principales factores de riesgo 

cardiovascular y puede ejercer un efecto negativo tanto en la morbi-mortalidad 

del paciente como en la supervivencia del injerto renal. Sin embargo, hay 

algunos autores que defienden estas hipótesis30,72,73  y otros no53.  

 

Los objetivos de control para el paciente transplantado renal podemos también 

extrapolarlos del documento anterior71 y establecerlos en LDL-colesterol menor 

de 2.6 mmol/L. No obstante, llegar a estos niveles de control no es fácil. Por 

ejemplo, en el estudio ALERT, la fluvastatina disminuyó  en un 32% los niveles 

de LDL-colesterol (1 mmol/L)  respecto  al  grupo  control74, pero  existen pocos  
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estudios randomizados que demuestren que la disminución de los valores 

lipídicos conduzca a una disminución de la enfermedad cardiovascular post-

trasplante renal74,75. 

 

Tampoco está claro si la dislipemia predispone a la nefropatía crónica del 

injerto y si por ello disminuye la supervivencia del injerto renal.  

 

El tratamiento de la dislipemia post-trasplante renal no es diferente al de la 

población general, basándose inicialmente en medidas higiénico-dietéticas 

(supresión del tabaquismo, control del sobrepeso, aumento de la actividad 

física, etc.), pero en la mayoría de casos se necesitará tratamiento 

farmacológico, fundamentalmente con estatinas. También, es básico adecuar la 

inmunosupresión para colaborar en el control de la dislipemia.  

 

 
2.6. Tabaquismo  
 

La prevalencia de tabaquismo en el paciente trasplantado renal es del 25-30% 

en la mayoría de los estudios publicados. El tabaco en el paciente trasplantado 

renal puede aumentar el riesgo de cáncer, parece aumentar la incidencia de 

enfermedad cardiovascular26,48,50,76 y probablemente favorece la progresión de 

la nefropatía crónica del trasplante39, pero hay pocos estudios donde se analice 

el hábito tabáquico y sus consecuencias después del trasplante. Asimismo, no 

se conoce bien el impacto de dejar de fumar después del trasplante renal77. 

 

 
2.7. Otros factores de riesgo cardiovascular  
  

La hiperhomocisteinemia se ha correlacionado con la mortalidad coronaria en 

la población general78,79, pero los ensayos clínicos realizados han mostrado 

discrepancias entre ellos80.  Así, un metanálisis estimó que el 10% del riesgo 

de  enfermedad  coronaria  de la  población  general era  atribuible a los niveles  
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elevados de homocisteína81, pero en dos estudios recientes82,83 el tratamiento 

con ácido fólico y complejo vitamínico B no redujo el riesgo de enfermedad 

cardiovascular recurrente después de un primer evento cardiovascular. 

 

La concentración plasmática de homocisteína se reduce después del trasplante 

renal, aunque esta disminución parece inferior a la esperada por la mejoría de 

la función renal. No está claro si la hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo 

cardiovascular independiente en trasplante renal. Así, en un estudio transversal 

publicado por nuestro grupo33 no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas a la hora de padecer un evento cardiovascular no mortal según el 

nivel plasmático de homocisteína. 

 

El fibrinógeno  puede ser un predictor independiente de morbi-mortalidad 

cardiovascular. En un metanálisis84 en el que se evaluó el riesgo relativo de 

nuevos marcadores de riesgo cardiovascular, el fibrinógeno se situó en la franja 

intermedia. En esta misma publicación puede apreciarse como la proteína C-

reactiva parece ser un marcador más potente. En el mismo estudio de nuestro 

grupo, se observó que tanto el nivel de fibrinógeno como de proteína C-reactiva 

eran más altos en el grupo de pacientes que habían tenido un evento 

cardiovascular no mortal, pero la diferencia no fue estadísticamente 

significativa, quizás por el tamaño de la muestra33. 

 

Igual que en la población general, cada vez son más los estudios en trasplante 

renal que señalan al nivel de función renal y a la proteinuria como factores de 

riesgo cardiovascular independientes85,86. Por otro lado, existen datos que 

sugieren que otros factores de riesgo cardiovascular como la obesidad87, el 

metabolismo fosfo-cálcico88, la anemia89, el ejercicio físico90,91 y el nivel de 

albúmina48 influyen en la morbi-mortalidad del paciente trasplantado renal.  

 

Para finalizar, los índices de comorbilidad, entre ellos el índice de Charlson, 

pueden ser instrumentos de ayuda a la hora de valorar el pronóstico global del 

paciente trasplantado renal. Las primeras aproximaciones parecen indicar que 

puede ser útil92. 
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3. JUSTIFICACIÓN 
 

Igual que ocurre en la población general, la prevalencia de los factores de 

riesgo cardiovascular en los pacientes trasplantados renales varía según el 

país donde se haya realizado el estudio. Existen importantes diferencias entre 

los estudios realizados en Estados Unidos respecto a los llevados a cabo en 

Europa. 

 

Otro problema detectado al analizar la literatura médica es que no se ha podido 

medir adecuadamente el efecto de cada factor de riesgo cardiovascular, ya que 

las definiciones de los distintos factores de riesgo cardiovascular han ido 

cambiando a lo largo del tiempo y que no siempre se han analizado en el 

mismo momento del post-trasplante. El problema radica en saber la fuerza que 

tiene cada uno de los factores de riesgo cardiovascular para decidir qué 

intervenciones terapéuticas serían las más eficientes a la hora de reducir la 

morbi-mortalidad cardiovascular en el paciente trasplantado renal. 

 

Asimismo, tanto la hipertensión arterial como la dislipemia no se han 

relacionado claramente con la supervivencia del injerto renal o del paciente 

trasplantado renal, fundamentalmente porque existe una falta de seguimiento a 

largo plazo en la mayoría de estudios publicados. 

 

De la influencia del tabaquismo en el paciente trasplantado renal hay pocos 

estudios y cada vez es más importante valorar la evolución de los pacientes 

trasplantados renales con diabetes de novo. 

 

Hay muy pocos estudios de seguimiento después de que el paciente haya 

tenido un evento cardiovascular post-trasplante renal y no se conocen los 

factores pronósticos después del evento cardiovascular. 

 

Por todo ello, pensamos que la presente tesis doctoral puede aportar 

conocimiento al ya existente.  
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4. HIPÓTESIS 
 

• La evolución temporal de los factores de riesgo cardiovascular es 

fundamental a la hora de evaluar su influencia en los eventos 

cardiovasculares después del trasplante renal, en la supervivencia del 

injerto renal y en la supervivencia del paciente trasplantado renal. 

 

• Los factores de riesgo cardiovascular mayores son los más importantes 

para predecir un evento cardiovascular en el paciente trasplantado renal. 

 

• Los factores de riesgo cardiovascular mayores son fundamentales en la 

evolución del injerto renal y del paciente trasplantado renal. 

 

• La función renal es un factor de riesgo de evento cardiovascular, de 

pérdida de injerto renal y de mortalidad del paciente trasplantado renal. 

 

• La función renal es un factor pronóstico post-evento cardiovascular en el 

paciente trasplantado renal. 
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5. OBJETIVOS 
 

5.1. Objetivo general 
 

• Describir y estudiar la relación entre los factores de riesgo 

cardiovascular y los eventos cardiovasculares en los pacientes 

trasplantados renales. 

 

 
5.2. Objetivos específicos 
 

• Describir la morbi-mortalidad cardiovascular en los pacientes 

trasplantados renales. 

 

• Describir la evolución temporal de los factores de riesgo cardiovascular 

en los pacientes con trasplante renal. 

 

• Analizar la influencia de los factores de riesgo cardiovascular sobre la 

morbi-mortalidad cardiovascular del paciente trasplantado renal. 

 

• Analizar la influencia de los factores de riesgo cardiovascular sobre la 

supervivencia del injerto renal y del paciente trasplantado renal. 

 

• Analizar los factores pronósticos que influyen en la mortalidad de los 

pacientes trasplantados renales después de un primer evento 

cardiovascular.
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6. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

 
6.1. Diseño del estudio 
 

El diseño del estudio es un diseño longitudinal, de cohortes prospectivo y 

retrospectivo. 

 

 
6.2. Marco 
 

Parte de los datos se han ido recogiendo prospectivamente a partir de 1-1-2003 

y el resto se han recogido de forma retrospectiva. La última actualización de los 

datos de cada paciente (fecha de cierre de base de datos) es de 1-11-2005. 

 

 
6.3. Participantes 
 

La muestra del estudio consta de 250 pacientes que recibieron su primer 

trasplante renal en la Fundación Puigvert-Hospital Sant Pau, y representa el 

25% de los 1000 trasplantes realizados desde 1980 hasta 2004. La selección 

de los pacientes ha sido aleatoria y en bloques anuales, con la intención de 

estudiar un 25% del total de pacientes y repartidos proporcionalmente en cada 

año para incrementar la representatividad.  

 

Los períodos de seguimiento post-trasplante renal han sido a 1, 3 y 6 meses, y 

1, 2, 3, 5, 10, 15 y 20 años. El seguimiento de la evolución de las variables 

estudiadas se ha realizado analizando la historia clínica y el resultado de las 

exploraciones complementarias. También se efectuaron entrevistas telefónicas 

con el fin de clarificar determinadas dudas surgidas de la revisión de la historia 

clínica. 
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En la Tabla 2 se exponen el número de seguimientos realizados después del 

trasplante renal.  

 

Tabla 2. Número de pacientes evaluados en cada corte transversal del estudio 

 

Año post-
trasplante Seguimientos 

1 234 

2 229 

3 219 

5 176 

10 76 

15 16 

20 5 

 

 

6.4. Variables de interés 
 

A fin de poder responder a las cuestiones planteadas en los objetivos se han 

recogido una serie de variables agrupadas en 6 áreas: 

 

- Identificación del paciente 

- Estado del paciente 

- Antecedentes familiares 

- Datos peritrasplante renal 

- Evento cardiovascular 

- Seguimiento 

 

La composición de cada una de estas áreas y la definición de las variables 

están descritas en los anexos “Protocolo de definición de variables” y “Manual 

de recogida y codificación de datos”. 
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Las variables dependientes del estudio han sido tres:  

• el evento cardiovascular 

• la pérdida del injerto renal  

• la muerte del paciente 

 

Las variables predictoras o independientes han sido múltiples y están 

especificadas en el “Protocolo de definición de variables”. 

 

 
6.5. Medidas 
 

Los métodos de determinación de cada variable están expuestos en el Anexo 

“Protocolo de definición de variables”. 

 

 
6.6. Tamaño de la muestra 
 

El número total de trasplantes renales que podían estudiarse era de 1000, 

aunque debían excluirse los retrasplantes. En su momento, pareció razonable 

muestrear una cuarta parte de los pacientes, para conseguir una buena 

relación entre la información conseguida y el esfuerzo realizado en la 

recopilación de datos. Por tanto, se decidió estudiar a 250 pacientes, 

escogiéndolos de forma aleatorizada. De esta manera, la actualización de los 

datos evolutivos así como el seguimiento de los pacientes durante la fase de 

análisis del presente estudio era posible, sin interferir con la actividad 

asistencial diaria ni representar un esfuerzo que pudiera comprometer la 

calidad de la información recogida. 

 

Adicionalmente, se calculó la potencia de dicho tamaño muestral, para la 

inferencia de la variable principal (evento cardiovascular). La estimación del 

número de eventos cardiovasculares al inicio del estudio fue de un 20% y no se 

esperaban pérdidas de seguimiento por ser los pacientes trasplantados renales 

un  grupo  poblacional  cumplidor  con  sus  controles clínicos y analíticos. Para  
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tener una precisión de un mínimo del 5% de dicho porcentaje en el cálculo del 

intervalo de confianza del 95% (IC 95%) se precisaban 246 pacientes. Por 

tanto, el número elegido de 250 pacientes por razones prácticas, coincidía con 

las razones estadísticas para calcular el tamaño de la muestra. Asimismo, el 

análisis definido previamente era mucho más ambicioso puesto que 

contemplaba tanto las relaciones bivariantes como la aproximación 

multivariante, por lo que el número de casos escogido tendría una potencia 

superior al 80%. 

 

 
6.7. Métodos estadísticos 
 

En primer lugar, se crearon toda una serie de variables a partir de la 

combinación de variables previamente existentes. Posteriormente, se 

calcularon las medias de las variables cuantitativas del primer año, de los cinco 

primeros años y de los diez primeros años. 

 

La media de las variables cuantitativas durante el primer año se calculó con los 

valores obtenidos en el mes 1, mes 3, mes 6 y año 1 post-trasplante renal. La 

media de las variables cuantitativas durante los cinco primeros años se calculó 

con los valores obtenidos en el año 2, año 3, año 5 y la media obtenida durante 

el primer año de trasplante renal. La media de las variables cuantitativas 

durante los diez primeros años se calculó con el obtenido en el año 10 y la 

media de los valores obtenidos en los primeros cinco años de trasplante. Este 

solapamiento de algunos tiempos ha sido deliberado y persigue la 

“suavización” entre los tres valores promedio empleados (1, 5 y 10 años), 

empleando el máximo de información disponible. Con esta estrategia se tiende 

a dificultar la detección de cambios significativos a lo largo del tiempo. 

Asimismo, permite obviar la existencia de valores “missing” puesto que los 

promedios se calculan con los valores existentes. Solamente hubo una pérdida 

de seguimiento. 
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El análisis de la evolución en el tiempo de las variables cuantitativas, se llevó a 

cabo mediante un Análisis de la Varianza (ANOVA) de medidas repetidas y 

mediante el test de McNemar para las variables categóricas. En este segundo 

caso, las comparaciones se han llevado a cabo comparando 1 vs. 5 años y 5 

vs. 10 años. 

 

Los análisis bivariantes se realizaron con la prueba de Chi-cuadrado en las 

variables categóricas y con el test de t-Student en las variables cuantitativas. 

Muchos de los resultados de los análisis bivariantes están expuestos en tablas. 

En dichas tablas hay un degradado de color para diferenciar a las variables 

según el resultado de la p valor (< 0.05,  0.05-0.1 y > 0.1). 

 

Finalmente, se llevó a cabo un análisis multivariante para profundizar en la 

información disponible. Este análisis se hizo mediante Regresión Logística con 

el método de inclusión de variables por pasos hacia delante (“forward”), 

evaluando la significación mediante máxima verosimilitud. Las variables 

escogidas para este tipo de análisis fueron aquellas que habían tenido una 

cierta relevancia en los análisis bivariantes (p < 0.1).  

 

Se evaluaron dos modelos multivariantes, el primer modelo implicaba a las 

variables susceptibles de cambiar durante el primer año y a las variables 

constantes. El segundo modelo incluía las variables susceptibles de cambio 

durante los cinco primeros años y las variables constantes. El primer modelo 

pretende estudiar el efecto de diferentes variables en la época más precoz del 

trasplante renal y el segundo modelo estudia el efecto de las mismas variables 

a más largo plazo. 

 

En todos los casos el nivel de significación se ha fijado en el 5% (alfa = 0.05) y 

la aproximación empleada ha sido bilateral.  

 

Los datos se han analizado con el paquete estadístico SPSS versión 15.0.
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7. RESULTADOS 
 

 
7.1. Descripción de la muestra 
  

La edad media de los pacientes en el momento del trasplante renal fue de 47.7 

años (DE 14.2, 8.4-73.4), el 65.2% eran hombres y el 34.8% mujeres. El tiempo 

medio de seguimiento de los pacientes después del trasplante renal fue de 8 

años (DE 4.6, 0-22.1). 

 

La etiología de la enfermedad renal crónica primaria se observa en la Tabla 3. 

Solamente en dos pacientes se realizó el trasplante antes del inicio de la 

diálisis (0.8%), el 88.4% estaba en programa de hemodiálisis periódica y el 

10.8% en diálisis peritoneal continua ambulatoria. El tiempo medio de diálisis 

antes del trasplante renal fue de 2.7 años (DE 2.5, 0.2-18.6). 

 
Tabla 3. Etiología de la enfermedad renal crónica 

 

 Número de 
pacientes 

Porcentaje de la 
muestra (%) 

Glomerulonefritis 66 26.4 

Poliquistosis renal 38 15.2 

Pielonefritis crónica 37 14.8 

Nefropatía por HTA 30 12.0 

Nefropatía diabética 15   6.0 

Otras 15   6.0 

Desconocida 49 19.6 

 

 

El 15.9% de los pacientes tenían anticuerpos anti-VHC positivos en el momento 

del trasplante y 4% tenían un HBsAg positivo. 
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La isquemia fría media fue de 17.6 horas (1-42), el 31.2% de los pacientes 

presentaron una necrosis tubular aguda y el número medio de 

incompatibilidades del sistema HLA fue de 3.43. 

 

La inmunosupresión inicial empleada fue variando a lo largo de los años y está 

recogida en la Tabla 4. Todos los pacientes fueron tratados con esteroides. 

Dentro del grupo de pacientes que recibieron fármacos anticalcineurínicos, el 

76.6% de los pacientes recibieron ciclosporina y el 23.4% tacrolimus. En el 

grupo de pacientes que recibieron tratamiento antiproliferativo, un 49.1% fueron 

tratados con azatioprina y un 50.9% con micofenolato mofetil. Por último, en un 

57.6% de los pacientes se utilizaron anticuerpos mono o policlonales en el 

primer mes de trasplante, como tratamiento de inducción o como tratamiento 

de rechazo agudo. 

 

Con estas diferentes pautas de inmunosupresión, la tasa de rechazo agudo fue 

del 44%. 

 

Tabla 4. Tipo de inmunosupresión inicial 

 

 Porcentaje (%) 

CsA / AZA 15.3              

CsA / AZA / Anticuerpos 26.1 

CsA / MMF   4.1 

CsA / MMF / Anticuerpos 25.2 

TAC / MMF 15.3 

TAC / MMF /Anticuerpos    6.3 

AZA   7.7 

 

En cuanto a las características del donante, tenían una edad media de 46.9 

años (DE 19.9, 9-87), el 64% eran  hombres y el 36% mujeres. 
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7.2. Descripción de la morbi-mortalidad cardiovascular en los pacientes 
trasplantados renales 
 

Antes del trasplante renal, 33 (13.2%) pacientes habían presentado un evento 

cardiovascular, incluso 5 de ellos tuvieron dos tipos diferentes de ECV. Un 

9.2% de los ECV se presentaron en forma de cardiopatía isquémica, 3.2% en 

forma de accidente vásculo-cerebral y 2.8% en forma de arteriopatía periférica. 

 

Después del trasplante renal, 59 pacientes (23.6%, IC 95: 18.3-28.9) tuvieron 

un evento cardiovascular. Estos pacientes tenían una media de edad de 56.1 

años, 47 eran hombres y 12 mujeres. 

 

La Tabla 5 refleja las características que presentaban los pacientes antes de 

producirse el evento cardiovascular. Estos datos pertenecen al último control 

ambulatorio, realizado entre una semana y 4 meses antes del evento 

cardiovascular. 

 
Tabla 5. Valores medios de diferentes variables registradas en el último control antes del 

evento cardiovascular 

  
IMC (kg/m2) 25.9
PA sistólica (mmHg) 139.4
PA diastólica (mmHg) 80.4
Antihipertensivos/día 1.8
Colesterol total (mmol/L) 5.3
HDL-colesterol (mmol/L) 1.4
LDL-colesterol (mmol/L)   3.5
Triglicéridos (mmol/L) 1.8
Estatinas (%) 43.1
Diabetes (%) 20.3
Glucemia (mmol/L) 5.0
Tabaquismo (%) 28.9
Hemoglobina (g/L) 131.0
Albúmina (g/L) 36.7
Creatinina (µmol/L) 189.5
Filtrado glomerular (ml/min) 40.5
Proteinuria (g/día) 0.8
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Tal como expresa la Figura 1, en 10 pacientes (17%), el evento cardiovascular 

fue fatal (mortalidad inmediata). De los 49 pacientes que sobrevivieron al 

primer ECV, 18 (36.7%) tuvieron un segundo ECV. De los 59 pacientes que 

tuvieron un ECV, al cierre de la base de datos, 20 habían fallecido (mortalidad 

global), 10 durante el propio ECV (mortalidad inmediata) y 10 posteriormente 

(mortalidad tardía). 

 
Figura 1. Morbi-mortalidad cardiovascular post-trasplante renal 

 

 

 

En cuanto al tipo de primer ECV, en 40 pacientes fue de tipo cardíaco (68%), 

en 11 en forma de arteriopatía periférica (19%) y en 8 un accidente vásculo-

cerebral (13%). En cuanto al segundo ECV, el 55.6% tuvieron un evento 

cardíaco, el 27.8% arteriopatía periférica y el 17% un ictus. 

 

La aparición del primer ECV post-trasplante fue a los 5 años de media, el 

tiempo medio de exitus  (en  los 10  supervivientes  al  primer  ECV)  fue de  3.1  
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años y el tiempo medio de aparición del segundo ECV después del primero fue 

de 1.3 años. 

 

De los 40 pacientes que presentaron un evento cardíaco, 26 (65%) tuvieron 

una cardiopatía isquémica (17 infarto agudo de miocardio y 9 angor), el 17.5% 

una insuficiencia cardiaca congestiva, el 10% una arritmia y el 7.5% una muerte 

súbita. 

 

A 13  de los pacientes con evento cardíaco se les realizó una prueba de 

esfuerzo que fue patológica en el 46.2% de los mismos, y a 11 una 

coronariografía que fue patológica en todos los casos, realizándose a 9 de ellos 

una angioplastia percutánea con colocación de stent en 7 de los casos. 

 

A 18 pacientes se les realizó un ecocardiograma que mostró una hipertrofia 

ventricular izquierda en el 78% de los casos, una fracción de eyección media 

del 60% (8-80%) con algún tipo de valvulopatía en el 76.5% de los casos. 

 

El tratamiento de los 11 pacientes con arteriopatía periférica consistió en 

cirugía derivativa en 9 casos y en amputación en los otros dos. 

 

 
7.3. Descripción de la evolución temporal de los factores de riesgo 
cardiovascular en los pacientes trasplantados renales 
 
 
7.3.1. Hipertensión arterial 
 

El 52% de los pacientes tenían antecedentes familiares de HTA y la mayoría de 

los pacientes (84.6%) eran hipertensos antes del trasplante renal con una 

media de 10.2 años de duración de la HTA. De los pacientes hipertensos en 

diálisis, el  66.3%  de los  mismos tenían  prescritos fármacos antihipertensivos,  
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fundamentalmente calcioantagonistas (26.8%), betabloqueantes (18.7%) e 

IECA (16.3%).    

 

Cuando analizamos la evolución de la presión arterial después del trasplante 

renal, observamos que la PA sistólica, la PA diastólica y la presión de pulso 

disminuyeron durante el seguimiento, a la vez que existía un aumento 

progresivo de la cantidad diaria de fármacos antihipertensivos administrados 

(Tabla 6). 

 

El porcentaje de pacientes que no recibían tratamiento antihipertensivo fue 

disminuyendo durante el tiempo de seguimiento tal como puede observarse en 

la Tabla 6, a la vez que existía un aumento progresivo de la utilización de 

determinados grupos de antihipertensivos (IECA, ARA II, betabloqueantes). No 

obstante, solamente fueron estadísticamente significativos los cambios 

producidos a nivel de los inhibidores del sistema renina-angiotensina. 

 

La prevalencia de HTA fue siempre superior al 80% y aumentó 

significativamente entre el primer y el quinto año, permaneciendo estable entre 

el quinto y décimo años. Los pacientes que presentaron un control adecuado 

de la presión arterial durante el seguimiento fueron de alrededor del 15%.  

 

 
Tabla 6. Evolución temporal de las variables relacionadas con la presión arterial  

 
 Año 1 Año 5 Año 10 p 
PA sistólica (mmHg) 140.7 136.4 135.5        < 0.001 
PA diastólica (mmHg) 81.3 79.3 78.5        < 0.001 
Presión pulso (mmHg) 59.5 57.2 57.1          0.015 
Antihipertensivos/día 0.9 1.3 1.6 < 0.001 
No antihipertensivos (%) 30.0 14.8 13.2 (*)    < 0.001 
IECA (%) 30.0 47.2 51.3 (*)       0.001 
Diurético (%) 12.9 13.1 11.8 0.523 
Calcioantagonista (%) 39.2 42.6 48.7 0.392 
Alfabloqueante (%) 15.5 15.3 15.8 0.845 
ARA II (%) 4.3 9.7 9.2 (*)       0.006 
Betabloqueante (%) 15.9 23.9 28.9 0.052 
HTA (%) 84.9 92.5 93.3 (*)       0.027 
Control HTA (%) 15.0 16.0 14.9 0.523 

                                                                              (*): año 1 vs. año 5. No diferencias año 5 vs. año 10 
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7.3.2. Diabetes 

 

Las definiciones de las variables relacionadas con el metabolismo 

hidrocarbonado están expuestas en el Anexo “Protocolo de Definición de 

Variables” y tienen como base las definiciones más actualizadas de la 

Asociación Americana de Diabetes. 

 

El 20% de los pacientes tenían antecedentes familiares de diabetes mellitus  y 

17 de ellos (6.8%) eran diabéticos antes del trasplante renal con una media de 

18.6 años de duración de la diabetes. De estos pacientes, el 29% eran tipo 1 y 

el 71% tipo 2, requiriendo insulina el 82.4% de los mismos.    

 

Durante el seguimiento, 33 de los 233 (14.2%) pacientes no diabéticos antes 

del trasplante desarrollaron una diabetes post-trasplante. Así, 50 pacientes del 

total de la muestra (20%) fueron diabéticos. La prevalencia de diabetes post-

trasplante renal fue aumentando durante el seguimiento ya que fueron 

apareciendo nuevos casos, tal como puede observarse en la Figura 2. Este 

aumento de prevalencia de la diabetes post-trasplante provocó que el número 

global de pacientes diabéticos aumentara progresivamente con el tiempo de 

trasplante de tal manera que al año de trasplante la prevalencia global de 

diabetes fue del 10.9%, a los 5 años del 16.1% y a los 10 años del 14.5%. 

Aplicando las nuevas definiciones en la clasificación de las diferentes 

alteraciones del metabolismo hidrocarbonado observamos que la prevalencia 

de pacientes con glucemia basal alterada fue de 5-10% en los diferentes 

momentos del seguimiento (Tabla 7). 

 

El 36% de los pacientes que desarrolló una diabetes después del trasplante lo 

hizo en los primeros 3 meses de trasplante, y casi la mitad (48.5%) antes del 

primer año post-trasplante. El resto de pacientes que debutaron con una 

diabetes se distribuyeron a lo largo del seguimiento de manera escalonada 

(Figura 2). 
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Tabla 7. Evolución temporal de los diferentes tipos de alteraciones del metabolismo 

hidrocarbonado  

 

 Año 1 Año 3 Año 5 Año 10 

DM pre-TR (%) 6.9 6.9 6.3 1.3 

DM post-TR (%) 4.0 7.4 9.8 13.2 

DM total (%) 10.9 14.3 16.1 14.5 

GBA (%) 5.8 9.3 7.5 5.3 

Normal (%) 83.3 76.4 76.4 80.2 
                                                                                                                   p 0.005 año 1 vs. año 5  
                                                                                                         GBA: glucemia basal alterada  
 

 

Figura 2. Incidencia de diabetes post-trasplante (número de pacientes por período) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El tratamiento más ampliamente utilizado fue la insulina, ya que más del 60% 

de los pacientes diabéticos la necesitaron durante el seguimiento. 

 

Asimismo, en la Tabla 8, también puede observarse como la glucemia de los 

pacientes no diabéticos aumentó significativamente durante el seguimiento. 

 

0

1

2

3

4

5

6

7

mes 1 mes 1-3 mes 3-12 año 2 año 3 año 4-5 año 6-10 año 11-15



RESULTADOS 

  
 

39 

 

Tabla 8. Evolución temporal de la glucemia en los pacientes no diabéticos 

 

 Año 1 Año 5 Año 10 

Glucemia (mmol/L) 4.60 4.68 4.74 
                                                                                                                                 p 0.003  

 

Por otro lado, en la Tabla 9 puede observarse la evolución de la hemoglobina 

glicosilada durante el seguimiento. Los pacientes diabéticos la tenían más alta 

que los pacientes no diabéticos y los que presentaban una glucemia basal 

alterada también la tenían más alta que los pacientes con metabolismo 

hidrocarbonado normal.   

 
Tabla 9. Evolución temporal de la hemoglobina glicosilada (%) 

  

 Año 1 Año 5 Año 10 

DM pre-TR 7.7 7.6 6.0 

DM post-TR  7.4 7.3 6.9 

GBA  5.8 6.3 6.9 

Normal  5.6 5.3 5.7 

p < 0.001 < 0.001 0.001 
                                                                           GBA: glucemia basal alterada 

 

 
7.3.3. Dislipemia 
 

El 9.6% de los pacientes tenían antecedentes familiares conocidos de 

dislipemia y el 19.6% tenían dislipemia antes del trasplante renal con una 

media de 5.8 años de duración. Prácticamente la mitad (52%) de los pacientes 

dislipémicos en diálisis estaban tratados con fármacos hipolipemiantes.    

 

Tal como se observa en la Tabla 10, el HDL-colesterol y los triglicéridos se 

mantuvieron estables  en el  tiempo,  mientras  que  el  colesterol total y el LDL- 
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colesterol disminuyeron durante el seguimiento (lógicamente también lo 

hicieron el índice LDL-colesterol/HDL-colesterol y el colesterol no-HDL). 

Paralelamente a los cambios observados en los parámetros bioquímicos 

lipídicos se observó un aumento progresivo del porcentaje de pacientes que 

recibían tratamiento hipolipemiante (en más del 90% de los pacientes era una 

estatina). 

 

La prevalencia de dislipemia fue siempre superior al 70% y permaneció estable 

en el tiempo. El porcentaje de pacientes con un buen control lipídico aumentó 

con el tiempo, aunque sin llegar a la significación estadística. 

 
Tabla 10.  Evolución temporal de las variables relacionadas con los lípidos 

  
 Año 1 Año 5 Año 10 p 
Colesterol (mmol/L) 5.6 5.5 5.3 < 0.001 
HDL-colesterol (mmol/L) 1.5 1.5 1.6 0.107 
LDL-colesterol (mmol/L) 3.8 3.6 3.3 < 0.001 
Triglicéridos (mmol/L) 1.6 1.6 1.6 0.539 
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.7 2.7 2.4 0.016 
Colesterol no-HDL (mmol/L) 4.1 4.0 3.8 0.001 
Hipolipemiantes (%) 24.0 44.0 40.0 (*)   < 0.001 
Dislipemia (%) 82.7 78.6 76.6 0.481 
Control lípidos (%) 18.8 31.3 27.1 1.000 

                                                                                                                                        (*) año 1 vs. año 5 

 
 
7.3.4. Tabaquismo 
 

Un 51.8% de los pacientes habían fumado antes del trasplante renal, con una 

media de 30.1 paquetes/año. En el momento del trasplante, el 25% de los 

pacientes fumaban activamente, el 26.8% eran exfumadores y el 48.2% no 

habían fumado nunca.  

 

La prevalencia de fumadores activos fue del 21.6% en el primer mes después 

del trasplante, y se fue manteniendo estable durante los primeros 5 años. 

Posteriormente,  siguió disminuyendo  progresivamente  hasta llegar al 13.6% a  
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los 10 años del trasplante, aunque estas diferencias no llegaron a ser 

estadísticamente significativas (p 0.063).  

 

De los pacientes que fumaban activamente en el momento del trasplante, el 

10.2% ya no fumaba al mes del trasplante y el 12.8% no fumaba un año 

después. Asimismo, después del trasplante solamente empezaron a fumar el 

1.3% de los pacientes no fumadores pre-trasplante.  

 

 
7.3.5. Otros factores de riesgo cardiovascular 
 

En el momento del trasplante renal, el 54.6% de los pacientes tenían 

normopeso, el 32.9% sobrepeso, el 8.9% eran obesos y el 3.6% tenían bajo 

peso, siendo la media de IMC de 24.7 kg/m2 (16-40.2). Después del trasplante, 

tal como se observa en la Tabla 11, disminuyó el porcentaje de pacientes con 

normopeso, creció considerablemente tanto el porcentaje de pacientes con 

sobrepeso como con obesidad y aumentó progresivamente el IMC desde el 

trasplante hasta el quinto año (24.7 kg/m2 vs. 25.9 kg/m2). 

 
Tabla 11. Evolución temporal del índice de masa corporal y de los estadios de la obesidad 

  
 Basal Año 1 Año 5 Año 10 p 
IMC (kg/m2) 24.7 25.0 25.9 26.1 <0.001 
Bajo peso (%)   3.6   1.5   2.5   1.4  
Normopeso (%) 54.6 39.2 37.3 36.6  
Sobrepeso (%) 32.9 44.7 38.0 49.3  
Obesidad (%)   8.9 14.6 22.2 12.7 <0.001 

 

En el momento del trasplante renal, solamente un 22.7% de los pacientes hacía 

ejercicio físico, que en todos los casos era de tipo aeróbico. El porcentaje de 

pacientes que realizaba ejercicio físico aumentó progresivamente durante los 5 

primeros años después del trasplante (año 1: 30.2%, año 2: 35.4%, año 5: 

32.6%), para descender después hasta alrededor del 22% a los 10 y 15 años. 

El ejercicio siempre fue de tipo aeróbico (Tabla 12). 
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La media de la albuminemia pre-trasplante fue de 37.3 g/L (24-49) y fue 

aumentado progresivamente durante el seguimiento (Tabla 12). 

 

Respecto a los parámetros relacionados con el metabolismo fosfo-cálcico 

(Tabla 12), la calcemia pre-trasplante fue de 2.4 mmol/L (1.1-3.0), aumentó 

inicialmente y luego permaneció estable durante el seguimiento. El nivel de 

fósforo pre-trasplante fue de 1.8 mmol/L (0.4-3.2), disminuyó sensiblemente al 

mes, alcanzó niveles de 1.0 mmol/L  al año de trasplante y aumentó 

significativamente durante el seguimiento. La evolución del producto fosfo-

cálcico fue similar a la del fósforo, con disminución después del trasplante renal 

y aumento progresivo durante el seguimiento. Los niveles plasmáticos de PTH 

pre-TR fueron de 354.9 ng/L (1-1277). La evolución de la PTH fue de una 

disminución bastante acusada después del trasplante (niveles de 154.7 ng/L al 

año de trasplante) y una estabilización posterior sin cambios significativos 

durante el seguimiento. 

 

La media de hemoglobina pre-trasplante fue de 112.4 g/L (63-187) y fue 

aumentando progresivamente durante los cinco primeros años del trasplante, 

permaneciendo luego estable durante el seguimiento (Tabla 12). 

 

Los niveles plasmáticos de homocisteína y de proteína C-reactiva 

permanecieron estables durante el seguimiento (Tabla 12).   

 

En cuanto al nivel de función renal, tanto si se expresa con la creatinina 

plasmática como con el filtrado glomerular estimado por MDRD, mejoró entre el 

primer y el quinto año de trasplante y empeoró desde el quinto al décimo año 

de trasplante. La proteinuria permaneció estable (entorno a 0.3-0.35 g/24 

horas) durante el seguimiento, pero con una tendencia significativa a aumentar 

a largo plazo. Finalmente, los niveles de ácido úrico aumentaron 

progresivamente durante los primeros 5 años de trasplante, para permanecer 

luego estables (Tabla 12).  
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Tabla 12. Evolución temporal de diferentes variables después del trasplante renal  

 

 Basal Año 1 Año 5 Año 10 p 
Ejercicio físico (%)  22.7    30.2 32.6 22.6 (*)         0.016  
Albúmina (g/L)  37.3    37.6 39.9 40.6 < 0.001 
Calcio (mmol/L)    2.4     2.4 2.4 2.4 < 0.001 
Fósforo (mmol/L)    1.8     1.0 1.1 1.1 < 0.001 
Producto calcio-fósforo    4.2     2.4 2.6 2.7 < 0.001 
PTH (ng/L) 355.9  154.7 143.9 129.9 0.177 
Hemoglobina (g/L) 112.4  129.0 141.6 137.0 (*)     < 0.001 
Homocisteína (µmol/L)    14.9 13.5 13.5             0.721 
Proteína C-reactiva (mg/L)      4.2 4.1 7.5             1.000 
Creatinina (µmol/L)   147.9 138.3 148.7 (**)       0.018 
Filtrado glomerular (ml/min)    50.0 51.1 48.6 (**)       0.013 
Proteinuria (g/día)      0.4 0.3 0.4 (****)    0.046 
Ácido úrico (µmol/L)   406.8 429.7 427.6 (***)     0.009 
                                                                                                (*)   basal vs. año 1 y basal vs. año 5 
                                                                                            (**)   año 1 vs. año 5 y año 5 vs. año 10 
                                                                                                                        (***)   año 1  vs. año 5 
                                                                                                                      (****)   año 5 vs. año 10  

 
 
 
7.4. Análisis de la influencia de los factores de riesgo cardiovascular 
sobre la morbi-mortalidad cardiovascular del paciente trasplantado renal 
 

Inicialmente se realizó un estudio bivariante para saber qué factores podían 

influir en el hecho de que un paciente tuviera o no un evento cardiovascular 

después del trasplante renal. 

 

Dentro del análisis de las variables demográficas y de las específicas del 

trasplante renal, tal como se observa en la Tabla 13, destacan como resultados 

más relevantes, que los hombres tuvieron más eventos cardiovasculares que 

las mujeres, y que los pacientes que tuvieron un ECV post-trasplante renal 

tenían una isquemia fría más larga y una edad superior que los que no tuvieron 

un ECV post-trasplante. 

 

En cuanto al análisis de la hipertensión arterial, destacó (Tablas 14-15) que 

los pacientes hipertensos y los que recibían ácido acetil-salicílico durante el 

primer año de trasplante tuvieron significativamente más ECV post-trasplante y 

que los pacientes que presentaron un ECV tenían una PA diastólica más alta 

durante  todo el  seguimiento que los pacientes que no padecieron ningún ECV,  
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aunque al año de trasplante tenían prescritos más fármacos antihipertensivos. 

Por otro lado, la PA sistólica fue más elevada durante el primer año en los 

pacientes que tuvieron un ECV post-trasplante.  
 

 

Tabla 13. Relación entre los factores demográficos y específicos del trasplante renal y el 

evento cardiovascular  

 

 
EVENTO  
CARDIOVASCULAR  SI NO p 

Donante hombre (%) 24.8  
Donante mujer (%) 22.1 0.725 
Receptor hombre (%)  28.8  
Receptor mujer (%)  13.8 0.008 
Hemodiálisis (%) 24.4  
Diálisis Peritoneal (%)  18.5 0.580 
VHC + (%) 25.6  
VHC – (%) 22.8 0.683 
VHB + (%) 50.0  
VHB – (%) 21.9 0.054 
Necrosis Tubular Aguda (%)  30.8  
No Necrosis Tubular Aguda (%) 20.3 0.079 
ECV pre-TR (%)   36.4  
No ECV pre-TR (%) 21.7 0.078 
Rechazo agudo (%) 28.2  
No rechazo agudo (%) 20.0 0.137 
Isquemia fría (horas) 20.2 16.8 0.011 
Edad receptor (años) 51.1 46.7 0.038 
Incompatibilidades HLA 3.6 3.4 0.261 
Ac. Anti-HLA pre-TR (%) 1.5 1.2 0.730 
Tiempo diálisis pre-TR (años) 2.7 2.6 0.780 
Edad donante (años) 50.2 45.9 0.178 
Tiempo nefropatía (años) 8.7 9.0 0.780 
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Tabla 14. Relación entre las variables de la hipertensión arterial durante el primer año post-

trasplante renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO 
CARDIOVASCULAR  SI NO p 

HTA pre-TR (%) 24.9
Normotensión pre-TR (%) 18.4 0.535
HTA (%) 25.7
Normotensión (%) 8.8 0.045
Control HTA  (%) 15.6
No control HTA (%) 24.7 0.365
AAS (%) 44.4
No AAS (%) 21.6 0.015
IECA (%) 24.3
No IECA (%) 23.9 1.000
ARA II (%) 20.0
No ARA II (%) 24.2 1.000
Betabloqueante (%) 35.1
No Betabloqueante (%) 21.9 0.095
Calcioantagonista (%) 27.3
No calcioantagonista (%) 22.1 0.430
PA sistólica (mmHg) 143.9 138.9 0.010
PA diastólica (mmHg) 82.9 80.3 0.031
Presión pulso (mmHg) 61.0 58.5 0.162
Antihipertensivos/día  1.1 0.8 0.022

 

 

Tabla 15. Relación entre las variables de la hipertensión arterial durante los cinco primeros 

años post-trasplante renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO 
CARDIOVASCULAR  SI NO p 

HTA (%) 15.4
Normotensión (%) 7.7 0.693
Control HTA (%) 17.4
No control HTA (%) 14.5 0.752
AAS (%) 22.7
No AAS (%) 14.0 0.335
IECA (%) 9.6
No IECA (%) 19.8 0.081
ARA II (%) 0.0
No ARA II (%) 16.6 0.131
Betabloqueante (%) 24.2
No Betabloqueante (%) 12.7 0.108
Calcioantagonista (%) 14.7
No calcioantagonista (%) 15.4 1.000
PA sistólica (mmHg) 137.4 135.5 0.484
PA diastólica (mmHg) 83.8 78.2 0.001
Presión pulso (mmHg) 53.6 57.3 0.122
Antihipertensivos/día  1.3 1.3 0.901
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En el apartado de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado (Tablas 16-

17) la única diferencia estadísticamente significativa encontrada fue que los 

pacientes que tuvieron un ECV post-trasplante tenían una hemoglobina 

glicosilada más alta durante los cinco primeros años de trasplante. No 

obstante, aunque la diferencia no llegó a la significación estadística, los 

pacientes diabéticos tuvieron más eventos cardiovasculares que los no 

diabéticos. 

 
Tabla 16. Relación entre las variables del metabolismo hidrocarbonado durante el primer año 

post-trasplante renal y el evento cardiovascular 

 
EVENTO 
CARDIOVASCULAR  SI NO p 

DM pre-TR (%) 35.3
No DM pre-TR (%) 22.7 0.244
DM (%) 30.0
No DM (%) 23.5 0.495
DM pre-TR (%)  31.3
DM post-TR (%) 28.6
GBA (%) 12.5
Normoglucemia (%)  23.8 0.617
HbA1c (%) 6.6 6.2 0.387
Glucemia (mmol/L) 4.7 4.7 0.898

                                                                              GBA = glucemia basal alterada  

 

Tabla 17. Relación entre las variables del metabolismo hidrocarbonado durante los cinco 

primeros años post-trasplante renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO 
CARDIOVASCULAR  SI NO p 

DM (%) 8.7
No DM (%) 16.2 0.532
DM pre-TR (%)  11.1
DM post-TR (%) 7.1
GBA (%) 15.4
Normoglucemia (%) 16.3 0.817
HbA1c (%) 7.6 6.0 0.011
Glucemia (mmol/L) 4.8 4.8 0.890

                                                                                                 GBA = glucemia basal alterada  

 

Por otro lado, el análisis de los lípidos (Tablas 18-19) reveló que los pacientes 

que padecieron un ECV post-trasplante renal tenían un nivel de colesterol total 

y de LDL- colesterol más  alto tanto durante el primer año como en los primeros  
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5 años de trasplante. Otros parámetros donde interviene el LDL-colesterol para 

su cálculo (LDL-colesterol/HDL-colesterol o colesterol no HDL) también fueron 

significativamente más altos en los pacientes que tuvieron un ECV después del 

trasplante. 
 

Tabla 18. Relación entre las variables de los lípidos durante el primer año post-trasplante renal 

y el evento cardiovascular 

 

 EVENTO CARDIOVASCULAR SI NO p 
Dislipemia pre-TR (%) 32.6
No dislipemia pre-TR (%) 22.8 0.183
Estatinas (%) 26.7
No estatinas (%) 23.8 0.474
Dislipemia (%) 28.8
No dislipemia (%) 12.8 0.055
Control lípidos (%) 18.8
No control lípidos (%) 23.2 1.000
Colesterol (mmol/L) 5.7 5.4 0.044
HDL-colesterol (mmol/L) 1.5 1.5 0.952
LDL-colesterol (mmol/L) 3.9 3.4 0.004
Triglicéridos (mmol/L) 1.8 1.6 0.151
LDL-colesterol/HDL-colesterol  2.8 2.5 0.123
Colesterol no HDL (mmol/L) 4.3 3.8 0.008

 

Tabla 19. Relación entre las variables de los lípidos durante los cinco primeros años post-

trasplante renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO CARDIOVASCULAR SI NO p 
Estatinas (%) 13.8  
No estatinas (%) 16.1  0.823
Dislipemia (%) 16.7  
No dislipemia (%) 10.0  0.419
Control lípidos (%) 3.4  
No control lípidos (%) 12.7  0.273
Colesterol (mmol/L) 5.7 5.3 0.018
HDL-colesterol (mmol/L) 1.3 1.5 0.093
LDL-colesterol (mmol/L) 4.1 3.2 < 0.001
Triglicéridos (mmol/L) 1.6 1.5 0.391
LDL-colesterol/HDL-colesterol  3.5 2.3 < 0.001
Colesterol no HDL (mmol/L) 4.4 3.7 0.001

 

En el apartado de tabaquismo (Tabla 20) se observó que los pacientes que 

habían fumado antes del trasplante tuvieron más eventos cardiovasculares que 

los que nunca habían fumado. Dentro de los pacientes que habían fumado 

antes del trasplante, los pacientes que tuvieron un ECV post-trasplante tenían 

un consumo de tabaco acumulado superior. 
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Tabla 20. Relación entre el consumo de tabaco y el evento cardiovascular 

 

EVENTO 
CARDIOVASCULAR  SI NO p 

No fumador pre-TR (%) 12.7
Exfumador pre-TR (%) 39.3
Fumador pre-TR (%) 26.3 < 0.001
Fumador año 1 (%) 34.9
No fumador año 1 (%) 22.4 0.113
Paquetes/año pre-TR 36.5 26.8 0.083
Paquetes/año año 1 31.2 26.4 0.084
Fumador año 5 (%) 35.7
No fumador año 5 (%) 11.6 0.004
Paquetes/año año 5  20.7 26.8 0.695

 

 

El análisis de otro grupo heterogéneo de variables (inmunosupresión, ejercicio, 

parámetros antropométricos, índice de Charlson) resumido en las Tablas 21-22 

muestra que los pacientes que recibieron ciclosporina tanto durante el primer 

como durante los cinco primeros años de trasplante tuvieron más ECV que los 

que recibieron tacrolimus, que los pacientes bajo triple terapia 

inmunosupresora al primer año del trasplante también tuvieron más ECV y que 

los pacientes que padecieron un ECV post-trasplante tenían una puntuación 

más alta en el índice de Charlson tanto antes como al año del trasplante. 

 

 
Tabla 21. Relación entre diferentes variables clínicas durante el primer año post-trasplante 

renal y el evento cardiovascular 

 
EVENTO CARDIOVASCULAR SI NO p 
Ejercicio año 1 (%) 22.4  
No ejercicio año 1 (%) 28.4 0.478 
Ciclosporina inicial (%) 24.2  
Tacrolimus inicial (%) 12.5 0.108 
Azatioprina inicial (%) 22.9  
Micofenolato mofetil inicial (%) 20.4 0.745 
Ciclosporina año 1 (%) 28.4  
Tacrolimus año 1 (%) 14.5 0.036 
Doble inmunosupresión año 1 (%) 19.6  
Triple inmunosupresión año 1 (%) 35.6 0.020 
IMC trasplante (kg/m2) 26.6 24.7 0.874 
IMC año 1 (kg/m2) 25.1 25.4 0.594 
Índice Charlson trasplante 2.8 2.4 0.004 
Índice Charlson año 1 2.9 2.5 0.002 



RESULTADOS 

  
 

49 

 

Tabla 22. Relación entre diferentes variables clínicas durante los cinco primeros años post-

trasplante renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO CARDIOVASCULAR SI NO p 
Ejercicio (%) 11.1
No ejercicio (%) 20.0 0.229
Ciclosporina (%) 17.3
Tacrolimus (%) 4.4 0.036
Doble inmunosupresión (%) 14.0
Triple inmunosupresión (%) 11.1 0.782
Índice Charlson  2.5 2.6 0.465
IMC (kg/m2) 25.8 26.3 0.563

 

 

Y para finalizar con el análisis de los factores que influyen sobre la morbilidad 

cardiovascular después del trasplante, hemos analizado determinadas 

variables cuantitativas medidas en sangre. Hemos observado que los pacientes 

que tuvieron un ECV (Tablas 23-24) tenían niveles más altos de homocisteína 

plasmática, de producto calcio-fósforo y de proteinuria en el primer año del 

trasplante, así como una hemoglobina inferior durante los 5 primeros años del 

mismo. 

 

 
Tabla 23. Relación entre diferentes parámetros analíticos durante el primer año post-trasplante 

renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO CARDIOVASCULAR SI NO p 
Homocisteína (µmol/L) 22.8 14.4 0.003
Hemoglobina  (g/L) 128.5 127.3 0.642
Albúmina (g/L) 37.3 37.8 0.429
Calcio (mmol/L) 2.4 2.4 0.538
Fósforo (mmol/L) 1.0 1.0 0.054
Producto Ca-P  2.5 2.3 0.032
PTH (ng/L) 178.3 150.1 0.358
Proteína C-reactiva (mg/L) 4.9 3.8 0.598
Creatinina (µmol/L) 167.0 153.7 0.238
Filtrado glomerular (ml/min) 45.7 49.3 0.142
Proteinuria (g/L) 0.5 0.4 0.041
Urato (µmol/L) 429.2 398.6 0.055
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Tabla 24. Relación entre diferentes parámetros analíticos durante los cinco primeros años post-

trasplante renal y el evento cardiovascular 

 

EVENTO CARDIOVASCULAR SI NO p 
Homocisteína (µmol/L) 15.3 15.1 0.929
Hemoglobina (g/L) 149.9 140.9 0.014
Albúmina (g/L) 39.8 40.2 0.506
Calcio (mmol/L) 2.4 2.4 0.715
Fósforo (mmol/L) 1.1 1.1 0.281
Producto Ca-P  2.7 2.6 0.212
PTH (ng/L) 143.4 133.7 0.754
Proteína C-reactiva (mg/L) 1.8 5.3 0.535
Creatinina (µmol/L) 147.1 138.1 0.432
Filtrado glomerular (ml/min) 48.6 51.7 0.376
Proteinuria (g/L) 0.3 0.3 0.376
Urato (µmol/L) 465.0 422.9 0.075

 

Hasta aquí se han comentado los resultados del análisis bivariante. 

Posteriormente se realizaron los dos análisis multivariantes incluyendo todas 

aquellas variables que habían demostrado una cierta relevancia en el análisis 

bivariante (p < 0.1). 

 

Los resultados del análisis multivariante (Tabla 25 – Figura 3) con los datos 

recogidos durante el primer año muestran que el hábito tabáquico antes del 

trasplante, el índice de Charlson en el momento del trasplante, la presión 

arterial diastólica y el nivel de colesterol total durante el primer año son los 

factores más importantes en la predicción de un evento cardiovascular después 

del trasplante renal. 

 

 
Tabla 25. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para padecer un evento 

cardiovascular post-trasplante renal 

 

n = 208 (48 ECV – 160 No ECV) 

 p OR IC 
Tabaco pre-trasplante  0.001 3.47 1.61-7.45
Índice Charlson trasplante 0.004 1.74 1.12-2.53
PA diastólica (mmHg) 0.010 1.07 1.02-1.12
Colesterol total (mmol/L) 0.009 1.79 1.15-2.77

                                  Test de Hosmer-Lemeshow = 0.012 
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Figura 3. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para padecer un evento 

cardiovascular post-trasplante renal (curva COR) 
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Cuando este mismo análisis multivariante lo realizamos con los datos de los 

primeros cinco años (Tabla 26 y figura 4), los resultados nos indican que los 

mismos factores, excepto el índice de Charlson en el momento del trasplante, 

vuelven a ser las variables más importantes a la hora de predecir si un paciente 

tendrá o no un evento cardiovascular después del trasplante renal. 

 

 
Tabla 26. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para padecer un 

evento cardiovascular post-trasplante renal 

 

n = 178 (20 ECV – 158 No ECV) 

 p OR IC 
Tabaco pre-trasplante  0.032 3.29 1.11-9.77
PA diastólica (mmHg) 0.005 1.11 1.03-1.19
Colesterol total (mmol/L) 0.022 2.24 1.12-4.46

                                    Test de Hosmer-Lemeshow = 0.453 
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Figura 4. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para padecer un 

evento cardiovascular post-trasplante renal (curva COR) 
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7.5. Análisis de la influencia de los factores de riesgo cardiovascular 
sobre la supervivencia del injerto renal y del paciente trasplantado renal 
 

Durante el seguimiento, el 26.1% (IC 95, 20.6-31.4) de los pacientes perdieron 

el injerto renal. De los 65 pacientes que perdieron el injerto renal, 40 (61.5%) 

fallecieron con el injerto funcionante, el 18.5% lo perdieron por nefropatía 

crónica del trasplante, el 7.7% por complicaciones quirúrgicas, el 6.2% por 

rechazo agudo y el 6.2% por glomerulonefritis de novo o por recidiva de la 

enfermedad primaria. 

 

Para realizar el análisis de los factores que condicionaban la supervivencia del 

injerto renal, haciendo sobretodo énfasis en los factores de riesgo 

cardiovascular,  se incluyeron  tanto  las  variables que  no  se  modifican con el  
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tiempo como las que sí lo hacen. Toda la metodología ha sido exactamente 

igual que en el estudio del apartado previo de evento cardiovascular. 

 

Los primeros resultados (Tabla 27) muestran que los pacientes que tuvieron un 

rechazo agudo perdieron más el injerto renal y que los pacientes que perdieron 

su injerto renal lo habían recibido de un donante de mayor edad que los 

pacientes que conservan su injerto funcionante.  

 

 
Tabla 27. Relación entre los factores demográficos y específicos del trasplante renal y la 

pérdida del injerto renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
Donante hombre (%) 19.2  
Donante mujer (%) 27.9 0.202 
Receptor hombre (%) 26.5  
Receptor mujer (%) 25.3 0.881 
Hemodiálisis (%) 25.5  
Diálisis Peritoneal (%) 33.3 0.476 
VHC + (%) 33.3  
VHC -  (%) 23.9 0.231 
VHB + (%) 50.0  
VHB -  (%) 25.0 0.132 
Necrosis Tubular Aguda (%) 30.8  
No Necrosis Tubular Aguda (%) 24.0 0.278 
ECV pre-TR (%)  30.3  
No ECV pre-TR (%) 25.5 0.531 
Rechazo agudo (%) 33.6  
No rechazo agudo (%) 20.1 0.020 
Isquemia fría (horas)   18.6 17.4 0.404 
Edad receptor (años) 49.5 47.1 0.245 
Incompatibilidades HLA 3.5 3.4 0.569 
Ac. Anti-HLA pre-TR (%) 1.2 1.2 0.995 
Tiempo diálisis pre-TR (años) 2.6 2.6 0.949 
Edad donante (años) 56.2 44.5 0.001 
Tiempo nefropatía (años) 9.0 8.9 0.959 

 

 

Dentro del análisis de la hipertensión arterial (Tablas 28-29) destaca que los 

pacientes que perdieron su injerto renal tuvieron una PA sistólica y diastólica 

superior a los pacientes que todavía tienen su injerto funcionante. 
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Tabla 28. Relación entre las variables de la hipertensión arterial durante el primer año post-

trasplante y la pérdida del injerto renal 

  

PERDIDA INJERTO SI NO p 
HTA pre-TR (%) 25.0
Normotensión pre-TR (%) 31.6 0.423
HTA (%) 22.5
Normotensión (%) 11.8 0.177
Control HTA (%) 9.4
No control HTA (%) 23.1 0.100
AAS (%) 18.5
No AAS (%) 21.6 0.808
IECA (%) 20.0
No IECA (%) 21.5 0.862
ARA II (%) 0.0
No ARA II (%) 22.0 0.126
Betabloqueante (%) 24.3
No Betabloqueante (%) 20.4 0.660
Calcioantagonista (%) 22.7
No calcioantagonista (%) 20.0 0.623
PA sistólica (mmHg) 144.4 138.7 0.004
PA diastólica (mmHg) 84.5 79.8 < 0.001
Presión pulso (mmHg) 59.9 58.9 0.586
Antihipertensivos/día  0.8 0.9 0.281

 

 

Tabla 29. Relación entre las variables de la hipertensión arterial durante los cinco primeros 

años post-trasplante y la pérdida del injerto renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
HTA (%) 16.9
Normotensión (%) 15.4 1.000
Control HTA (%) 11.5
No control HTA (%) 16.8 0.770
AAS (%) 15.2
No AAS (%) 17.6 1.000
IECA (%) 12.0
No IECA (%) 21.5 0.111
ARA II (%) 0.0
No ARA II (%) 18.9 0.081
Betabloqueante (%) 23.8
No Betabloqueante (%) 14.9 0.238
Calcioantagonista (%) 10.7
No Calcioantagonista (%) 21.8 0.068
PA sistólica (mmHg) 142.4 134.4 < 0.001
PA diastólica (mmHg) 84.7 77.1 < 0.001
Presión pulso (mmHg) 57.8 57.2 0.763
Antihipertensivos/día 1.3 1.4 0.768
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En cuanto a las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado (Tabla 30) no 

se detectaron diferencias significativas en ninguno de los parámetros 

analizados, si bien se observó que los pacientes que desarrollaban una 

diabetes en el primer año después del trasplante tuvieron más pérdidas de 

injerto (35.7%) que el resto de grupos. 

 

 
Tabla 30. Relación entre las variables del metabolismo hidrocarbonado y la pérdida del injerto 

renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
DM pre-TR (%) 11.8
No DM pre-TR (%) 27.2 0.252
DM año 1 (%) 20.0
No DM año 1 (%) 21.6 1.000
DM pre-TR año 1 (%) 6.3
DM post-TR año 1(%) 35.7
GBA año 1 (%) 18.8
Normoglucemia año 1 (%) 21.1 0.262
HbA1c año 1 (%) 6.8 6.3 0.464
Glucemia año 1 (mmol/L) 4.8 4.7 0.442
DM año 5 (%) 7.1
No DM año 5 (%) 18.9 0.173
DM pre-TR año 5 (%) 0.0
DM post-TR año 5 (%) 11.8
GBA año 5 (%) 23.1
Normoglucemia año 5 (%) 18.5 0.371
HbA1c año 5 (%) 6.7 6.1 0.195
Glucemia año 5 (mmol/L) 4.7 4.8 0.606

                                                                                 GBA: glucemia basal alterada 

 

 

El análisis de los lípidos (Tablas 31-32) mostró que los pacientes que 

perdieron su injerto renal tenían un nivel de LDL-colesterol durante los cinco 

primeros años de trasplante superior a los pacientes que conservan su injerto 

funcionante. También tenían elevados otros parámetros donde interviene el 

LDL-colesterol para su cálculo (colesterol-LDL/colesterol-HDL o colesterol no 

HDL). 
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El análisis de los datos del consumo de tabaco (Tabla 33) pone de manifiesto 

que aunque los pacientes que fumaban en el momento del trasplante perdieron 

más el injerto que los pacientes que no fumaban, este hecho no llegó a 

alcanzar la  significación estadística.  El  parámetro que resultó  ser significativo 

fue el consumo acumulado de tabaco de los pacientes fumadores en cualquier 

momento de la evolución del trasplante renal. 

 

 
Tabla 31. Relación entre las variables de los lípidos durante el primer año post-trasplante y la 

pérdida del injerto renal  

 

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
Dislipemia pre-TR (%) 22.2  
No dislipemia pre-TR (%) 25.9 0.704 
Estatinas (%) 13.3  
No estatinas (%) 23.2 0.262 
Dislipemia (%) 19.5  
No dislipemia (%) 20.5 1.000 
Control lípidos (%) 6.3  
No control lípidos (%) 24.6 0.173 
Colesterol (mmol/L) 5.3 5.5 0.230 
HDL-colesterol (mmol/L) 1.5 1.5 0.703 
LDL-colesterol (mmol/L) 3.7 3.4 0.154 
Triglicéridos (mmol/L)   1.7 1.6 0.232 
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.8 2.5 0.138 
Colesterol no HDL (mmol/L) 4.0 3.9 0.441 

  

 

Tabla 32. Relación entre las variables de los lípidos durante los cinco primeros años post-

trasplante y la pérdida del injerto renal  

 

PERDIDA INJERTO SI NO p 
Estatinas (%) 10.4  
No estatinas (%) 21.6 0.126 
Dislipemia (%) 14.1  
No dislipemia (%) 16.7 0.797 
Control lípidos (%) 2.9  
No control lípidos (%) 16.9 0.060 
Colesterol (mmol/L) 5.3 5.3 0.978 
HDL-colesterol (mmol/L) 1.4 1.5 0.147 
LDL-colesterol (mmol/L) 3.7 3.2 0.001 
Triglicéridos (mmol/L) 1.6 1.6 0.664 
LDL-colesterol/HDL-colesterol  3.0 2.4 0.003 
Colesterol no HDL (mmol/L) 4.1 3.7 0.011 
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Tabla 33. Relación entre el consumo de tabaco y la pérdida del injerto renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
No fumador pre-TR (%) 25.5
Exfumador pre-TR (%) 19.7
Fumador pre-TR (%) 30.4 0.409
Fumador año 1 (%) 25.6
No fumador año 1 (%) 18.6 0.391
Paquetes/año pre-TR 40.3 26.7 0.031
Paquetes/año año 1 40.7 27.1 0.029
Fumador año 5 (%) 23.3
No fumador año 5 (%) 13.7 0.259
Paquetes/año año 5 42.1 28.0 0.026

 

 

Del análisis del grupo de variables clínicas heterogéneas destaca (Tablas 34-

35) que los pacientes que recibieron azatioprina como fármaco antiproliferativo 

inicial y los pacientes que no realizaban ejercicio físico tuvieron más pérdidas 

de injerto que los pacientes que recibieron micofenolato mofetil y que los que 

hacían ejercicio regularmente. Por otro lado, los pacientes que perdieron su 

injerto renal tenían un índice de Charlson tanto al año como en los primeros 

cinco años superior al de los pacientes que conservan su injerto renal. 

 

 
Tabla 34. Relación entre diferentes variables clínicas durante el primer año post-trasplante y la 

pérdida del injerto renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
Ejercicio año 1 (%) 5.2  
No ejercicio año 1  (%) 27.6 <0.001 
Ciclosporina inicial (%) 24.2  
Tacrolimus inicial (%) 17.0 0.426 
Azatioprina inicial (%) 35.8  
Micofenolato mofetil inicial (%) 15.2 0.001 
Ciclosporina año 1 (%)  21.3  
Tacrolimus año 1 (%) 11.3 0.120 
Doble inmunosupresión año 1 (%) 19.0  
Triple inmunosupresión año 1 (%) 16.9 0.844 
IMC-TR (kg/m2) 24.7 24.7 0.953 
IMC año 1 (kg/m2) 25.7 25.2 0.428 
Índice Charlson trasplante  2.6 2.5 0.274 
Índice Charlson año 1 2.9 2.5 0.013 
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Tabla 35. Relación entre diferentes variables clínicas durante los cinco primeros años post-

trasplante y la pérdida del injerto renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
Ejercicio (%) 4.3  
No ejercicio (%) 21.6 0.007 
Ciclosporina (%) 18.3  
Tacrolimus (%) 6.0 0.051 
Doble inmunosupresión (%) 15.5  
Triple inmunosupresión  (%) 11.6 0.620 
Índice Charlson  3.2 2.6 0.005 
IMC (kg/m2) 26.2 26.3 0.922 

 

 

Y para finalizar el análisis de los factores que pueden influir en la supervivencia 

del injerto renal (Tablas 36-37), observamos que los pacientes que perdieron el 

injerto tenían una peor función renal, una mayor proteinuria, una concentración 

de hemoglobina más baja, una albuminemia más baja y una calcemia más baja 

en todos los momentos del seguimiento. Asimismo, los pacientes que perdieron 

su injerto renal tenían unos niveles plasmáticos de fósforo, PTH y homocisteína 

más altos durante los cinco primeros años de trasplante que los pacientes que 

conservan funcionante su injerto renal. 

 

 
Tabla 36. Relación entre diferentes parámetros analíticos durante el primer año post-trasplante 

y la pérdida del injerto renal  

 
PERDIDA INJERTO SI NO p 
Homocisteína (µmol/L) 22.8 15.2 0.094 
Hemoglobina (g/L) 118.0 130.5 < 0.001 
Albúmina (g/L) 36.4 38.0 0.008 
Calcio (mmol/L) 2.3 2.4 0.001 
Fósforo (mmol/L) 1.0 1.0 0.127 
Producto Ca-P  2.4 2.3 0.666 
PTH (ng/L) 194.4 149.6 0.223 
Creatinina (µmol/L) 186.3 147.8 0.001 
Filtrado glomerular (ml/min) 42.2 50.4 0.001 
Proteinuria (g/L) 0.5 0.4 0.003 
Urato (µmol/L) 426.7 399.9 0.109 
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Tabla 37. Relación entre diferentes parámetros analíticos durante los cinco primeros años post-

trasplante y la pérdida del injerto renal  

 

PERDIDA INJERTO SI NO p 
Homocisteína (µmol/L) 21.9 15.4 0.008 
Hemoglobina (g/L) 135.8 142.1 0.020 
Albúmina (g/L) 38.4 40.5 < 0.001 
Calcio (mmol/L) 2.4 2.4 0.014 
Fósforo (mmol/L) 1.1 1.1 0.011 
Producto Ca-P  2.7 2.6 0.059 
PTH (ng/L) 198.3 131.7 0.006 
Proteína C-reactiva (mg/L) 13.1 5.6 0.186 
Creatinina (µmol/L) 174.7 136.0 < 0.001 
Filtrado glomerular (ml/min) 42.3 52.1 < 0.001 
Proteinuria (g/L) 0.6 0.3 < 0.001 
Urato (µmol/L) 457.0 425.8 0.063 

 

 

Con la misma metodología que en el apartado del Evento Cardiovascular se 

realizaron los dos análisis multivariantes que mostraron los resultados 

reflejados en las Tablas 38-39 y en las figuras 5-6. 

 

Los resultados del análisis con los datos obtenidos durante el primer año de 

trasplante muestran que el ejercicio físico, la edad del donante y la presión 

arterial diastólica fueron las variables más importantes para predecir la 

supervivencia del injerto renal. 

 
 

 

Tabla 38. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para perder el injerto renal  

 

n = 153 (pérdida injerto 25 – injerto funcionante 128) 

 p OR IC 
Ejercicio físico 0.018 0.21 0.06-0.76
Edad donante (años) < 0.001 1.06 1.03-1.09
PA diastólica (mmHg) 0.008 1.12 1.03-1.21

                                   Test de Hosmer-Lemeshow = 0.170 
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Figura 5. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para perder el injerto renal 

(curva COR) 
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Cuando el análisis se realizó con los datos obtenidos durante los cinco 

primeros años del trasplante, los resultados muestran que la presión arterial 

diastólica, el filtrado glomerular y el nivel de albúmina plasmática fueron los 

factores más relevantes en la predicción de la supervivencia del injerto renal.   

 

Tabla 39. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para perder el 

injerto renal  

 
n = 202 (25 pérdida de injerto – 177 injerto funcionante) 

 p OR IC 
PA diastólica (mmHg) < 0.001 1.23 1.12-1.34 
Filtrado glomerular (ml/min) 0.050 0.97 0.93-1.00 
Albúmina (g/L) 0.010 0.76 0.62-0.94 

                               Test de Hosmer-Lemeshow = 0.485 
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Figura 6. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para perder el 

injerto renal (curva COR) 
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Hemos realizado un estudio adicional excluyendo a los pacientes que habían 

perdido su injerto renal porque habían fallecido, para poder analizar los factores 

que influyen en la supervivencia del injerto renal censurando la muerte del 

paciente. Los resultados de los análisis multivariantes (Tablas 40-41 y Figuras 

7-8) muestran que el rechazo agudo, el nivel de hemoglobina durante el primer 

año y la presión arterial diastólica durante los cinco primeros años de trasplante 

son los factores más relevantes para predecir la supervivencia del injerto renal 

censurando la muerte del paciente.   
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Tabla 40. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para perder el injerto renal 

censurando la muerte del paciente  

 

n = 202 (pérdida injerto 18 – injerto funcionante 184) 

 p OR IC 
Rechazo agudo 0.004 9.30 2.02-42.8
Hemoglobina (g/L) 0.002 0.94 0.91-0.98

                                                   Test de Hosmer-Lemeshow = 0.279 

 

Figura 7. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para perder el injerto renal 

censurando la muerte del paciente (curva COR) 
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Tabla 41. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para perder el 

injerto renal censurando la muerte del paciente  

 
n = 193 (pérdida injerto 12 – injerto funcionante 181) 

 p OR IC 
Rechazo agudo 0.027 10.79 1.31-88.6
PA diastólica (mmHg) 0.005 1.17 1.05-1.31

                                    Test de Hosmer-Lemeshow = 0.810 
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Figura 8. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para perder el 

injerto renal censurando la muerte del paciente (curva COR) 

1 - Especificidad
1.00.80.60.40.20.0

Se
ns

ib
ili

da
d

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

Curva COR

          

                           

Intervalo de confianza 
asintótico al 95% 

Área 
Error 
típ.(a) 

Sig. 
asintótica(b) 

Límite 
superior Límite inferior 

.864 .041 .000 .783 .945 

 

 

 

Durante el seguimiento realizado, 40 (16%, IC 95: 11.5-20.5) pacientes 

fallecieron. La causa más frecuente de muerte fue la cardiovascular (42.5%), 

seguida de la infecciosa (27.5%) y de la neoplásica (25%). 

 

Los datos demográficos y específicos del trasplante (Tabla 42) muestran que 

los pacientes que murieron tenían una edad superior y habían recibido el injerto 

de un donante de mayor edad que los pacientes que continúan vivos. 
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Tabla 42. Relación entre los factores demográficos y específicos del trasplante renal y la 

muerte del paciente 

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
Donante hombre (%) 13.2  
Donante mujer (%) 17.6 0.404 
Receptor hombre (%) 17.2  
Receptor mujer (%) 13.8 0.588 
Hemodiálisis (%) 16.3  
Diálisis Peritoneal (%) 14.8 0.809 
VHC + (%)  17.9  
VHC - (%) 14.6 0.626 
VHB + (%) 40.0  
VHB - (%)  14.8 0.055 
Necrosis Tubular Aguda (%) 20.5  
No Necrosis Tubular Aguda (%) 14.0 0.197 
ECV pre-TR (%) 27.3  
No ECV pre-TR (%) 14.3 0.073 
Rechazo agudo (%) 16.4  
No rechazo agudo (%) 15.7 1.000 
Isquemia fría (horas) 19.7 17.2 0.119 
Edad receptor (años) 55.5 46.3 < 0.001 
Incompatibilidades HLA 3.5 3.4 0.747 
Tiempo diálisis (años) 2.7 2.6 0.812 
Edad donante (años) 59.3 44.8 < 0.001 
Tiempo nefropatía (años) 9.0 9.0 0.913 

 

 

Respecto a la hipertensión arterial, tal como se observa en la Tablas 43-44, 

los pacientes que murieron tenían una PA sistólica y diastólica superior que los 

pacientes supervivientes. 

 

En cuanto al análisis de las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado no 

se detectaron diferencias significativas en ninguno de los parámetros tal como 

muestra la Tabla 45, aunque puede observarse que los pacientes con diabetes 

de novo al año del trasplante tenían un mayor riesgo de muerte que el resto de 

grupos. 
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Tabla 43. Relación entre las variables de la hipertensión arterial durante el primer año post-

trasplante y la muerte del paciente  

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
HTA pre-TR (%) 16.3
Normotensión pre-TR (%) 15.8 1.000
HTA (%) 15.7
Normotensión (%) 8.8 0.431
Control HTA (%) 6.3
No control HTA (%) 15.4 0.268
AAS (%) 14.8
No AAS (%) 14.2 1.000
IECA (%) 14.3
No IECA (%) 14.1 1.000
ARA II (%) 0.0
No ARA II (%) 14.8 0.365
Betabloqueante (%) 13.5
No Betabloqueante (%) 14.3 1.000
Calcioantagonista (%) 18.2
No calcioantagonista (%) 11.7 0.180
PA sistólica (mmHg) 144.0 139.3 0.037
PA diastólica (mmHg) 84.4 80.3 0.003
Presión pulso  (mmHg) 59.6 59.0 0.755
Antihipertensivos/día 0.8 0.9 0.683

 
 

 

Tabla 44. Relación entre las variables de la hipertensión arterial durante los cinco primeros 

años post-trasplante y la muerte del paciente 

  
MUERTE PACIENTE SI NO p 
HTA (%) 10.6
Normotensión (%) 7.7 1.000
Control HTA (%) 11.5
No control HTA (%) 8.8 0.710
AAS (%) 12.1
No AAS (%) 9.9 0.751
IECA (%) 8.4
No IECA (%) 11.8 0.619
ARA II (%) 0.0
No ARA II (%) 11.3 0.145
Betabloqueante (%) 16.7
No Betabloqueante (%) 8.2 0.143
Calcioantagonista (%) 9.3
No calcioantagonista (%) 10.9 0.806
PA sistólica (mmHg) 142.8 135.0 0.001
PA diastólica (mmHg) 85.2 77.7 < 0.001
Presión pulso (mmHg) 57.7 57.3 0.864
Antihipertensivos/día  1.4 1.4 0.666
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Tabla 45. Relación entre las variables del metabolismo hidrocarbonado y la muerte del paciente 

  
MUERTE PACIENTE SI NO p 
DM pre-TR (%) 11.8
No DM pre-TR (%) 16.3 1.000
DM año 1 (%) 16.7
No DM año 1 (%) 13.7 0.586
DM pre-TR año 1 (%) 6.3
DM post-TR año 1 (%) 28.6
GBA año 1 (%) 12.5
Normoglucemia año 1 (%) 13.5 0.340
HbA1c año 1 (%) 6.9 6.3 0.464
Glucemia año 1 (mmol/L) 4.8 4.7 0.079
DM año 5 (%) 7.1
No DM año 5 (%) 10.8 0.742
DM pre-TR año 5 (%) 0.0
DM post-TR año 5 (%) 11.8
GBA año 5 (%) 23.1
Normoglucemia año 5 (%) 9.6 0.297
HbA1c año 5 (%) 7.1 6.1 0.098
Glucemia año 5 (mmol/L) 4.7 4.8 0.620

       GBA: glucemia basal alterada 

 

 

Del análisis efectuado a nivel de los lípidos (Tablas 46-47) destaca que los 

pacientes que fallecieron tenían un LDL-colesterol más elevado durante los 

cinco primeros años de trasplante que los pacientes que todavía viven. 

 
 

Tabla 46. Relación entre las variables de los lípidos durante el primer año post-trasplante y la 

muerte del paciente 

    
MUERTE PACIENTE SI NO p 
Dislipemia pre-TR (%)   17.4  
No dislipemia pre-TR (%) 16.4 0.828
Estatina (%) 11.7
No estatinas  (%) 14.3 0.710
Dislipemia  (%) 14.4
No dislipemia (%) 10.3 0.598
Control lípidos (%) 6.3
No control lípidos (%) 14.5 0.681
Colesterol (mmol/L) 5.4 5.5 0.571
HDL-colesterol (mmol/L) 1.5 1.5 0.706
LDL-colesterol (mmol/L) 3.6 3.5 0.553
Triglicéridos (mmol/L) 1.8 1.6 0.285
LDL-colesterol/HDL-colesterol  2.7 2.5 0.412
Colesterol no HDL (mmol/L) 4.0 3.9 0.742
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Tabla 47. Relación entre las variables de los lípidos durante los cinco primeros años post-

trasplante y la muerte del paciente  

 
MUERTE PACIENTE SI  NO p 
Estatina (%) 7.8
No estatinas (%) 11.3 0.696
Dislipemia (%) 10.1
No dislipemia (%) 9.5 1.000
Control lípidos (%) 0.0
No control lípidos (%) 10.4 0.055
Colesterol (mmol/L) 5.3 5.3 0.866
HDL-colesterol (mmol/L) 1.4 1.5 0.177
LDL-colesterol (mmol/L) 3.6 3.2 0.036
Triglicéridos (mmol/L) 1.7 1.6 0.414
LDL-colesterol/HDL-colesterol 2.9 2.4 0.020
Colesterol no HDL (mmol/L) 4.0 3.8 0.138

 

 

En cuanto al tabaquismo y su relación con la supervivencia del paciente, 

observamos que los pacientes fumadores que fallecieron habían tenido un 

consumo de tabaco superior a los pacientes supervivientes (Tabla 48). 

 
Tabla 48. Relación entre el consumo de tabaco y la muerte del paciente  

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
No fumador pre-TR (%) 12.7
Exfumador pre-TR (%) 16.4
Fumador pre-TR (%) 19.3 0.518
Fumador año 1 (%) 18.6
No fumador año 1 (%) 11.8 0.309
Paquetes/año pre-TR 47.5 26.5 0.003
Paquetes/año año 1 48.0 26.8 0.003
Paquetes/año año 5  32.6 26.3 0.002
Fumador año 5 (%) 13.3
No fumador año 5 (%) 8.1 0.476

 

 

Dentro del análisis de otras variables clínicas pudimos observar que la 

mortalidad fue más baja en los pacientes que realizaban ejercicio regularmente. 

Asimismo, los pacientes que fallecieron tenían un índice de Charlson más alto 

en todos los momentos del seguimiento que los pacientes supervivientes, tal 

como se observa en las Tablas 49-50. 
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Tabla 49. Relación entre diferentes variables clínicas durante el primer año post-trasplante y la 

muerte del paciente  

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
Ejercicio año 1 (%) 1.7  
No ejercicio año 1 (%) 17.2 0.002 
Ciclosporina inicial (%) 12.7  
Tacrolimus inicial (%) 14.6 0.808 
Azatioprina inicial (%) 19.3  
Micofenolato mofetil inicial (%) 11.5 0.136 
Ciclosporina año 1 (%) 13.5  
Tacrolimus año 1 (%) 8.1 0.356 
Doble inmunosupresión año 1 (%) 11.8  
Triple inmunosupresión año 1 (%) 13.6 0.816 
IMC-TR (kg/m2) 25.2 24.6 0.437 
IMC año 1 (kg/m2) 25.9 25.2 0.386 
Índice Charlson TR  2.8 2.4 0.021 
Índice Charlson año 1 3.0 2.5 0.002 

 

 

 
Tabla 50. Relación entre diferentes variables clínicas durante los cinco primeros años post-

trasplante y la muerte del paciente 

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
Ejercicio (%) 2.1
No ejercicio (%) 11.3 0.052
Ciclosporina (%) 10.1
Tacrolimus (%) 4.0 0.231
Doble inmunosupresión (%) 8.6
Triple inmunosupresión (%) 7.0 1.000
Índice Charlson  3.5 2.6 <0.001
IMC (kg/m2) 26.9 26.2 0.436

 

 

El análisis de diferentes parámetros determinados en sangre, muestra que los 

pacientes que fallecieron tenían una concentración de hemoglobina inferior 

durante el primer año de trasplante, una calcemia inferior, una proteinuria 

mayor y una función renal peor durante todo el seguimiento. También 

presentaron una albuminemia más baja y un fósforo más alto durante los cinco 

primeros años del trasplante (Tablas 51-52).  
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Tabla 51. Relación entre diferentes parámetros analíticos durante el primer año post-trasplante 

y la muerte del paciente  

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
Homocisteína (µmol/L) 16.7 15.5 1.000
Hemoglobina (g/L) 119.4 129.1 0.001
Albúmina (g/L) 36.6 37.9 0.077
Calcio (mmol/L) 2.4 2.4 0.029
Fósforo (mmol/L) 1.0 1.0 0.266
Producto Ca-P  2.4 2.3 0.578
PTH (ng/L) 165.5 154.0 0.785
Creatinina (µmol/L) 180.1 152.5 0.034
Filtrado glomerular (ml/min) 41.9 49.7 0.007
Proteinuria (g/L) 0.5 0.4 0.035
Urato (µmol/L) 433.6 401.2 0.105

 
 

Tabla 52. Relación entre diferentes parámetros analíticos durante los cinco primeros años post-

trasplante y la muerte del paciente  

 
MUERTE PACIENTE SI NO p 
Homocisteína (µmol/L) 16.7 15.7 0.736
Hemoglobina  (g/L) 138.6 141.1 0.431
Albúmina (g/L) 38.2 40.4 0.001
Calcio (mmol/L) 2.4 2.4 0.007
Fósforo (mmol/L) 1.1 1.1 0.034
Producto Ca-P  2.7 2.6 0.151
PTH (ng/L) 156.3 138.8 0.554
Proteína C-reactiva (mg/L) 17.3 5.6 0.072
Creatinina (µmol/L) 154.1 142.6 0.280
Filtrado glomerular (ml/min) 43.8 51.0 0.016
Proteinuria (g/L) 0.5 0.3 0.043
Urato (µmol/L) 455.6 428.3 0.170

 

También se realizaron sendos análisis multivariantes para estudiar los factores 

más relevantes en la predicción de la supervivencia del paciente trasplantado 

renal. 

 

En el análisis multivariante que incluía las variables durante el primer año de 

trasplante, destacó (Tabla 53 – Figura 9) que el realizar ejercicio físico fue un 

factor protector y que la edad del receptor, el índice de Charlson en el momento 

del trasplante y la presión arterial diastólica durante el primer año de trasplante 

fueron factores predictivos de mortalidad del paciente.   
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Cuando este mismo análisis lo realizamos con los datos de los primeros cinco 

años (Tabla 54 – Figura 10) los resultados nos muestran que  la edad del 

donante, la presión arterial diastólica y el LDL-colesterol durante los cinco 

primeros años, fueron cruciales para predecir la supervivencia del paciente 

trasplantado renal a largo plazo.   

 
Tabla 53. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para muerte del paciente 

trasplantado renal  
n = 181 (exitus 22 – vivos 159) 

 p OR IC 
Ejercicio físico 0.040 0.11 0.01-0.91 
Edad receptor (años) < 0.001 1.13 1.06-1.20 
Índice Charlson Trasplante 0.045 1.73 1.01-2.96 
PA diastólica (mmHg) 0.002 1.13 1.05-1.23 

                                Test de Hosmer-Lemeshow = 0.214 

 

Figura 9. Factores de riesgo durante el primer año de trasplante para muerte del paciente 

trasplantado renal (curva COR) 
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Tabla 54. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para muerte del 

paciente trasplantado renal  

 

n = 140 (exitus 7 – vivos 133) 

 p OR IC 
Edad donante (años) 0.025 1.09 1.01-1.17 
PA diastólica (mmHg)   0.005 1.31 1.09-1.58 
LDL-colesterol (mmol/L) 0.038 5.40 1.10-26.5 

                                    Test de Hosmer-Lemeshow = 0.822 

 

 

Figura 10. Factores de riesgo durante los cinco primeros años de trasplante para muerte del 

paciente trasplantado renal (curva COR) 
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7.6. Análisis de los factores pronósticos que influyen en la mortalidad de 
los pacientes trasplantados renales después de un primer evento 
cardiovascular 
 

El análisis para evaluar los factores que influían en la mortalidad inmediata 

después del evento cardiovascular se efectuó con los datos obtenidos en el 

último control ambulatorio realizado antes del evento cardiovascular. Los 

resultados del análisis bivariante (Tabla 55) mostraron que los pacientes que 

fallecieron durante su primer ECV tenían una peor función renal, una mayor 

proteinuria y unos niveles de ácido úrico más elevados que los pacientes que 

sobrevivieron al primer evento cardiovascular. 

 
Tabla 55. Relación entre diferentes parámetros clínico-analíticos y la mortalidad inmediata del 

evento cardiovascular post-trasplante renal 

 
 Exitus 

(n=10)
Vivo 

(n=49) p 

Edad (años) 62.1 54.8 0.082
IMC (kg/m2) 24.6 26.0 0.319
PA sistólica (mmHg) 142.8 138.7 0.476
PA diastólica (mmHg) 82.0 80.1 0.700
Antihipertensivos/día 1.4 1.8 0.323
Colesterol total (mmol/L) 5.4 5.3 0.742
HDL-colesterol (mmol/L) 1.2 1.5 0.198
LDL-colesterol (mmol/L) 4.0 3.3 0.058
Triglicéridos (mmol/L) 2.1 1.8 0.216
Estatinas (%) 22.2 46.9 0.275
Glucemia (mmol/L) 4.7 5.0 0.354
Tabaquismo (%) 16.7 30.8 0.656
Hemoglobina (g/L) 128.4 131.5 0.713
Albúmina (g/L) 35.7 37.0 0.545
Calcio (mmol/L) 2.3 2.4 0.308
Fósforo (mmol/L) 1.3 1.1 0.071
Producto Ca-P 3.0 2.7 0.151
PTH (ng/L) 258.5 187.0 0.499
Creatinina (µmol/L) 227.6 181.7 0.206
Filtrado glomerular (ml/min) 27.9 43.1 0.021
Proteinuria (g/día) 1.6 0.6 0.014
Urato (µmol/L) 579.2 423.0 0.005

 

Aparte de los factores estudiados y expuestos en la Tabla 55, cuando 

analizamos el  tipo de ECV,  observamos que  la mortalidad  inmediata del ECV  
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cardíaco, del accidente cerebrovascular y de la arteriopatía periférica eran 

respectivamente del 17.9, 25 y 8.3%, sin existir diferencias estadísticamente 

significativas. 

 

Con los datos obtenidos, se realizó un análisis multivariante (Tabla 56 – Figura 

11) incluyendo todos aquellos factores que tuvieran una p-valor menor de 0.1, 

observándose que la función renal expresada mediante el filtrado glomerular 

estimado por MDRD es el factor más importante a la hora de predecir la muerte 

durante un ECV post-trasplante renal. 
 

 

Tabla 56.  Factores de riesgo para mortalidad durante el evento cardiovascular 

 
 p OR IC 
Filtrado glomerular (ml/min) 0.02 0.92 0.86-0.99

                                  Test de Hosmer-Lemeshow = 0.012 

 

Figura 11.  Factores de riesgo para mortalidad durante el evento cardiovascular (curva COR) 
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El mismo tipo de estudio se realizó para valorar los factores que pueden influir 

en la evolución post-ECV, diferenciando a los pacientes que fueron exitus post-

ECV (independientemente del momento de la muerte) respecto a los que 

seguían vivos en el momento del cierre de la base de datos. 

 

La tabla 57 muestra los resultados obtenidos en el análisis bivariante, en la que 

puede observarse que los pacientes que fallecieron bien inmediatamente o 

tiempo después de padecer un evento cardiovascular tenían un nivel más bajo 

de albuminemia, una peor función renal y una uricemia superior que los 

pacientes que siguen vivos después de un ECV (al cierre de la base de datos). 

 
Tabla 57. Relación entre diferentes parámetros clínico-analíticos y la mortalidad global post- 

evento cardiovascular 

 

 Exitus 
(n=20)

Vivo 
(n=39) p 

Edad (años) 57.9 55.1 0.408
IMC (kg/m2) 26.0 25.8 0.829
PA sistólica (mmHg) 144.6 136.5 0.068
PA diastólica (mmHg) 84.7 77.9 0.056
Antihipertensivos/día 1.9 1.7 0.527
Colesterol total (mmol/L) 5.2 5.4 0.568
HDL-colesterol (mmol/L) 1.3 1.5 0.359
LDL-colesterol (mmol/L) 3.5 3.4 0.678
Triglicéridos (mmol/L) 2.1 1.7 0.153
Estatinas (%) 36.8 46.2 0.579
Glucemia (mmol/L) 5.0 5.0 0.695
Tabaquismo (%) 30.0 26.7 1.000
Hemoglobina (g/L) 129.1 131.9 0.671
Albúmina (g/L) 34.5 37.9 0.033
Calcio (mmol/L) 2.3 2.3 0.897
Fósforo (mmol/L) 1.3 1.1 0.081
Producto Ca-P 2.9 2.6 0.092
PTH (ng/L) 204.3 195.2 0.913
Creatinina (µmol/L) 200.6 183.8 0.563
Filtrado glomerular (ml/min) 34.2 43.8 0.068
Proteinuria (g/día) 1.0 0.6 0.266
Urato (µmol/L) 529.3 402.8 0.003

 

Aparte de los factores estudiados previamente, cuando analizamos el tipo de 

ECV, observamos que la mortalidad global (inmediata y tardía) del ECV 

cardíaco,  del   accidente  cerebrovascular  y   de  la  arteriopatía  periférica  fue  
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respectivamente de 35.9, 37.5 y 25%, sin encontrarse diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

Igual que en la evaluación de la mortalidad inmediata, se realizó un análisis 

multivariante  (Tabla 58 – Figura 12) que mostró que el nivel de albúmina 

plasmática y el producto fosfo-cálcico fueron los factores más determinantes a 

la hora de predecir la muerte después de un evento cardiovascular. 

 

 
Tabla 58.  Factores de riesgo para mortalidad global post-evento cardiovascular 

 
 p OR IC 
Albúmina (g/L) 0.015 0.82 0.69-0.98
Producto Ca-P 0.013 7.73 1.06-56.4 

                                           Test de Hosmer-Lemeshow = 0.291 

 

Figura 12.  Factores de riesgo para mortalidad global post-evento cardiovascular (curva COR) 

1.00.80.60.40.20.0

1 - Especificidad

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

Se
ns

ib
ili

da
d

Curva COR

 

Intervalo de confianza 
asintótico al 95% 

Área 
Error 
típ.(a) 

Sig. 
asintótica(b) 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

.809 .075 .002 .662 .955 
 



RESULTADOS 

  
 

76 

 

El mismo tipo de estudio se realizó para valorar los factores que pueden influir 

en la evolución post-ECV en aquellos pacientes que sobrevivieron al primer 

ECV, diferenciando a los pacientes que fueron exitus post-ECV (mortalidad 

tardía) de los que seguían vivos en el momento del cierre de la base de datos, 

pero incluyendo también los datos obtenidos un año después del evento 

cardiovascular. 

 

La tabla 59 nos muestra los resultados obtenidos en el análisis bivariante 

realizado con las variables obtenidas en el último control ambulatorio pre-ECV 

y la tabla 60 con las variables obtenidas al año del ECV. Puede observarse 

como antes del ECV, la PA sistólica, la PA diastólica y la uricemia eran 

superiores en los pacientes que fallecieron, mientras que estos mismos 

pacientes tenían una albuminemia inferior. Al año del ECV únicamente existen 

diferencias estadísticamente significativas en cuanto al nivel de uricemia. 

 
Tabla 59. Relación entre diferentes parámetros clínico-analíticos pre-evento cardiovascular y la 

mortalidad tardía post-evento cardiovascular 

 
 Exitus 

(n=10)
Vivo 

(n=39) p 

Edad (años) 53.7 55.1 0.732
IMC (kg/m2) 27.1 25.8 0.313
PA sistólica (mmHg) 146.2 136.5 0.047
PA diastólica (mmHg) 87.2 77.9 0.035
Antihipertensivos/día 2.3 1.7 0.111
Colesterol total (mmol/L) 5.0 5.4 0.312
HDL-colesterol (mmol/L) 1.5 1.5 0.985
LDL-colesterol (mmol/L) 2.8 3.4 0.148
Triglicéridos (mmol/L) 2.0 1.7 0.417
Estatinas (%) 50.0 46.2 1.000
Glucemia (mmol/L) 5.1 5.0 0.933
Tabaquismo (%) 33.3 30.0 0.135
Hemoglobina (g/L) 129.8 131.9 0.803
Albúmina (g/L) 33.3 37.9 0.028
Calcio (mmol/L) 2.4 2.3 0.508
Fósforo (mmol/L) 1.2 1.1 0.473
Producto Ca-P 2.9 2.6 0.333
PTH (ng/L) 150.0 195.2 0.672
Creatinina (µmol/L) 173.5 183.8 0.790
Filtrado glomerular (ml/min) 40.5 43.8 0.640
Proteinuria (g/día) 0.4 0.6 0.463
Urato (µmol/L) 489.4 402.8 0.029
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Dado que la muestra utilizada para este último estudio fue pequeña y que 

había pocas variables significativas en el análisis bivariante, no hubo ningún 

factor que fuera significativo en el análisis multivariante. 

 

Para finalizar, en la Tabla 61, puede observarse la evolución de los factores de 

riesgo cardiovascular antes y después del evento cardiovascular en los 49 

pacientes supervivientes al mismo y que seguían vivos un año post-ECV. De 

dicho análisis destaca que los cambios más significativos que se produjeron 

durante el primer año post-ECV fueron la disminución de la presión arterial 

sistólica, el aumento del porcentaje de pacientes tratados con estatinas, la 

reducción del tabaquismo y el aumento de la albuminemia. 
 

 

Tabla 60. Relación entre diferentes parámetros clínico-analíticos un año post-evento 

cardiovascular y la mortalidad tardía post-evento cardiovascular 

 

 Exitus 
(n=10)

Vivo 
(n=39) p 

IMC (kg/m2) 24.8 25.7 0.549
PA sistólica (mmHg) 134.6 130.6 0.528
PA diastólica (mmHg) 75.1 74.6 0.892
Antihipertensivos/día 2.6 1.9 0.113
Colesterol total (mmol/L) 5.6 5.3 0.494
HDL-colesterol (mmol/L) 2.0 1.4 0.066
LDL-colesterol (mmol/L) 2.9 3.2 0.539
Triglicéridos (mmol/L) 1.5 1.8 0.635
Estatinas (%) 66.7 69.4 1.000
Glucemia (mmol/L) 4.5 4.9 0.134
Tabaquismo (%) 42.9 14.8 0.135
Hemoglobina (g/L) 133.0 138.2 0.446
Albúmina (g/L) 37.5 40.3 0.287
Calcio (mmol/L) 2.4 2.4 0.927
Fósforo (mmol/L) 1.2 1.1 0.166
Producto Ca-P 2.9 2.7 0.415
PTH (ng/L) 169.5 271.0 0.559
Creatinina (µmol/L) 154.9 170.9 0.552
Filtrado glomerular (ml/min) 42.4 44.4 0.770
Proteinuria (g/día) 0.5 0.7 0.652
Urato (µmol/L) 545.6 448.7 0.032
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Tabla 61. Evolución de diferentes parámetros clínico-analíticos antes y un año después del  

evento cardiovascular 

  

 Pre-ECV
(n=49) 

1 año 
post-ECV

(n=49) 
p 

IMC (kg/m2) 25.6 25.7 0.585 
PA sistólica (mmHg) 137.5 129.5 0.020 
PA diastólica (mmHg) 77.7 74.8 0.213 
Antihipertensivos/día 1.7 1.8 0.392 
Colesterol total (mmol/L) 5.2 5.3 0.903 
HDL-colesterol (mmol/L) 1.4 1.3 0.407 
LDL-colesterol (mmol/L) 3.4 3.1 0.263 
Triglicéridos (mmol/L) 1.7 1.9 0.516 
Estatinas (%) 41.2 70.6 0.024 
Glucemia (mmol/L) 5.0 4.9 0.486 
Tabaquismo (%) 29.2 16.7 0.003 
Hemoglobina (g/L) 131.9 138.8 0.125 
Albúmina (g/L) 38.3 40.8 0.048 
Calcio (mmol/L) 2.3 2.4 0.150 
Fósforo (mmol/L) 1.1 1.1 0.723 
Producto Ca-P 2.6 2.7 0.367 
PTH (ng/L) 174.3 176.4 0.967 
Creatinina (µmol/L) 181.3 169.7 0.547 
Filtrado glomerular (ml/min) 45.2 45.3 0.961 
Proteinuria (g/día) 0.5 0.6 0.443 
Urato (µmol/L) 401.6 455.6 0.061 
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8. DISCUSIÓN 
 
 
8.1. Resumen de objetivos y métodos 
 

Los objetivos fundamentales del presente trabajo de tesis son estudiar la 

evolución de los factores de riesgo cardiovascular después del trasplante renal 

y su influencia sobre la morbi-mortalidad cardiovascular, la supervivencia del 

injerto renal y del paciente trasplantado renal. 

 

Para ello, se ha estudiado de manera longitudinal una cohorte de 250 pacientes 

trasplantados renales, realizando seguimientos a diferentes tiempos de 

evolución y analizando en cada seguimiento las variables de interés.  

 

 

8.2. Descripción de la morbi-mortalidad cardiovascular en los pacientes 
trasplantados renales 
 

Según los resultados de nuestro estudio, un 23.6% de los pacientes tuvieron un 

evento cardiovascular después del trasplante, siendo la mayoría de ellos de 

origen cardíaco y entre éstos, fundamentalmente por cardiopatía isquémica. 

 

En un estudio publicado recientemente93, en el que se analizó la evolución de 

1729 pacientes trasplantados renales en Galicia entre 1981 y 2004, se observó 

que un 22.2% de los mismos tuvieron un evento cardiovascular después del 

trasplante. Aunque el estudio no especifica el tiempo medio de aparición del 

evento cardiovascular después del trasplante renal ni el tiempo medio de 

seguimiento de los pacientes, tanto la prevalencia de evento cardiovascular 

como el período en el que se realizaron los trasplantes son muy parecidos a los 

de nuestro estudio. 
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Otro estudio realizado por de Mattos y cols. en Estados Unidos26 con un 

número importante de pacientes (n=922), mostró que el 19% de los pacientes 

tuvieron un evento cardiovascular post-trasplante (4.42 eventos por 100 

pacientes/año) y que el origen más frecuente fue el cardíaco (55%), seguido 

del accidente cerebro-vascular (24%) y de la arteriopatía periférica (21%). 

Estos resultados son similares a los de nuestro estudio. 

 

Otro dato interesante a comentar es que en nuestro estudio el 13.2% de los 

pacientes ya habían tenido un evento cardiovascular antes del trasplante, 

siendo mayoritariamente en forma de cardiopatía isquémica (9.2%), lo que 

concuerda con el estudio publicado por de Mattos26 en el que el 16.5% de los 

pacientes habían tenido un evento cardiovascular antes del trasplante. 

 

Dado que 26 de los pacientes de nuestro estudio padecieron un síndrome 

coronario agudo (17 infarto agudo de miocardio y 9 angor), la prevalencia de 

cardiopatía isquémica post-trasplante fue del 10.4%. En un estudio de registro 

de pacientes trasplantados renales94 esta prevalencia fue del 0.9% (133 de 

14237 pacientes), pero el seguimiento medio fue solamente de cerca de 2 

años, sensiblemente inferior al nuestro, que fue de 8 años. En uno de los pocos 

estudios publicados95 en el que se siguió la evolución de 21 pacientes 

trasplantados renales con síndrome coronario agudo a los que se les realizó 

una coronariografía, se observó que en 16 pacientes la coronariografía fue 

patológica y en 5 pacientes fue normal. En 10 pacientes se realizó cirugía, en 4 

angioplastia percutánea y en 7 de los pacientes se hizo tratamiento médico. 

Estos datos no difieren mucho de nuestros resultados, ya que en todos 

nuestros pacientes la coronariografía era patológica y el 70% de ellos se 

trataron con angioplastia percutánea. 

 

Aunque el riesgo de síndrome coronario agudo post-trasplante renal es alto, no 

debemos olvidar que es menor que en los pacientes que permanecen en lista 

de espera. Así, un estudio32 mostró que la incidencia de infarto agudo de 

miocardio a los 36 meses fue del 8.7% en los pacientes que permanecían en la  
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lista de espera, del 6.1% en los receptores de trasplante renal de donante 

cadáver y del 4.2% en los pacientes que recibieron el injerto de un donante 

vivo. 

 

 
8.3. Descripción de la evolución temporal de los factores de riesgo 
cardiovascular en los pacientes trasplantados renales 
 
 
8.3.1. Hipertensión arterial 
 

La prevalencia de hipertensión arterial post-trasplante renal es muy 

elevada33,54,55. De hecho, según nuestros resultados, la mayoría de los 

pacientes ya eran hipertensos antes del trasplante. La HTA previa al trasplante 

renal tenía una duración media de 10 años y muchos de los pacientes estaban 

tratados con antihipertensivos pese a que con la diálisis es más fácil controlar 

el componente volumétrico de la HTA. 

 

Tanto en nuestro estudio como en otros55, realizados con pacientes 

trasplantados renales españoles, la prevalencia de HTA fue siempre mayor del 

70% independientemente del momento post-trasplante en el que se hubieran 

recogido los datos. Así, ya en el primer mes post-trasplante esta prevalencia 

fue en nuestro estudio del 75.8% y a partir del tercer mes siempre fue superior 

al 80%. 

 

La prevalencia de HTA en la población de trasplantados renales es más alta 

que en la población general española donde los últimos datos la establecen en 

un 30-35%5.  

 

De los resultados de nuestro estudio destaca que durante el seguimiento post-

trasplante renal, disminuyó la presión arterial, aumentó el porcentaje de 

pacientes que requerían tratamiento antihipertensivo y aumentó el número de 

fármacos   antihipertensivos  prescritos.  También  se   observó   una  creciente  
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utilización de inhibidores del sistema renina-angiotensina con el paso del 

tiempo. Es probable que estos resultados estén en relación con el objetivo de 

mejorar el control de la presión arterial a largo plazo, con la necesidad de 

aumentar la cantidad de antihipertensivos ya que el deterioro progresivo de la 

función renal hace que sea más difícil el control tensional y también con el  

efecto renoprotector y cardioprotector de los inhibidores del sistema renina-

angiotensina.  

 

En cuanto al grado de control de la presión arterial, los resultados de nuestro 

estudio no son optimistas, ya que durante los diferentes períodos de 

seguimiento los pacientes que han estado bien controlados no han superado el 

20%, a diferencia de otros estudios54,61 en los que al año de trasplante entre el 

45 y el 55% tenían una presión arterial inferior a 140/90, considerada por los 

autores como buen control de presión arterial. Bien es cierto que nuestra 

exigencia de control (<130/80) en estos pacientes, siguiendo las 

recomendaciones de las guías actuales, es más rigurosa que en los estudios 

previamente mencionados.  

 

En el estudio de Kasiske y cols.54 solamente el 5.2% de los pacientes no tenían 

prescrito tratamiento antihipertensivo al año del trasplante, mientras que en 

nuestro estudio el 30% de los pacientes no recibían tratamiento 

antihipertensivo. Más adelante, podremos constatar como el control de la 

presión arterial es un elemento fundamental en la evolución del paciente y del 

injerto renal, por lo que deberíamos ser más ambiciosos en el control de la 

misma y utilizar inhibidores del sistema renina-angiotensina en un porcentaje 

superior de pacientes, aprovechando el perfil renoprotector y cardioprotector de 

estos fármacos antihipertensivos. 
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8.3.2. Diabetes 
 

Según nuestros resultados, el 6.8% de los pacientes eran diabéticos en el 

momento de realizar el trasplante renal. En otro estudio transversal que 

estudiaba a 1410 pacientes españoles con un largo plazo de seguimiento 

similar al de nuestro estudio, se objetivaron resultados similares, ya que 7.4% 

eran diabéticos antes del trasplante96. En cambio, en estudios realizados en 

pacientes trasplantados renales más recientemente, se observó una 

prevalencia de diabetes pre-trasplante del 14.7% en Alemania65 y del 28.1% en 

Estados Unidos26, poniendo de manifiesto el creciente número de pacientes 

diabéticos que se trasplantan en la actualidad. 

 

Después del trasplante, 14.2% de los pacientes no diabéticos de nuestro 

estudio desarrollaron una diabetes, aplicando los criterios diagnósticos vigentes 

en la actualidad. Nuestros resultados muestran una prevalencia inferior de 

diabetes post-trasplante que los datos publicados por grupos 

norteamericanos64,97, pero parecida a la reportada en España, que en el mismo 

estudio mencionado anteriormente fue del 12.4%96. En los dos estudios 

anteriores norteamericanos64,97 la prevalencia a los 3 años respectivamente fue 

de 24% y 10%, aunque el segundo estudio definió la diabetes post-trasplante 

con los criterios diagnósticos antiguos. En nuestro caso, con los nuevos 

criterios diagnósticos, la prevalencia fue del 7.8% a los 3 años del trasplante, 

cifra cercana a los datos de un estudio colaborativo español con 3365 

pacientes donde la prevalencia fue del 7.5%98 en ese mismo período de 

tiempo.  

 

Los resultados de los estudios expuestos anteriormente sugieren que la 

magnitud del problema de las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado 

después del trasplante renal es diferente en Europa que en Estados Unidos. 

Estas diferencias también se ponen de manifiesto en dos recientes estudios 

publicados por un grupo francés y uno alemán donde el 11% y el 17% de sus 

pacientes, respectivamente, desarrolló una diabetes post-trasplante siguiendo 

los criterios de definición actuales65,99.  
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En nuestro estudio, la media de aparición de la diabetes después del trasplante 

fue de 3.3 años, diferente a la de otros estudios100 en la que fue de 6-9 meses, 

posiblemente por el largo período de seguimiento de nuestro estudio en el que 

van apareciendo constantemente casos nuevos. Ello explicaría que en ese 

estudio el 75% de los casos de diabetes post-trasplante se dieron antes del 

primer año de trasplante, mientras que en el nuestro fue el 48%. 

 

En dicho estudio publicado por Miles y cols.100 la prevalencia total de diabetes 

fue del 12.1% a los 3 años, similar a la nuestra que fue del 14.2% en ese 

mismo período de tiempo. De hecho, en los diferentes períodos post-trasplante 

evaluados, la prevalencia global de pacientes con diabetes siempre era 

cercana al 15%, lo que representa una prevalencia superior a la de la población 

general española, que es de alrededor del 10%19.  

 

Es importante resaltar que el riesgo de diabetes aumenta progresivamente y 

que los pacientes pueden desarrollarla muchos años después del trasplante64 

tal como ocurre en nuestro estudio en el que aunque la prevalencia era más 

baja, el aumento de la misma fue progresivo desde los 3 meses post-trasplante 

(5.4%) hasta los 15 años de seguimiento (13.3%). 

 

En cuanto al control de la diabetes, en nuestro estudio el nivel de la 

hemoglobina glicosilada fue siempre superior al 7% en los primeros cinco años 

de trasplante, mejorando ligeramente a los 10 años de trasplante donde en los 

diabéticos pre-trasplante fue del 6.03% y en los diabéticos post-trasplante fue 

del 6.9%. Según las últimas recomendaciones de la ADA es aconsejable 

mantener una HbA1c menor de 7%101, aunque en las guías europeas se 

considera como control óptimo una HbA1c inferior a 6.5%102.  
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8.3.3. Dislipemia 
 

Según nuestros resultados, el 20% de pacientes tenían dislipemia antes del 

trasplante. Este resultado no está lejos de la prevalencia de dislipemia en 

diálisis que reflejan otros estudios, en los que el 18.3% de los pacientes tenían 

un colesterol total elevado y el 18.9% un LDL-colesterol elevado103.  

 

De los resultados de nuestro estudio cabe destacar que después del trasplante, 

la prevalencia de dislipemia fue alta,  que existió una utilización creciente de 

fármacos hipolipemiantes, que disminuyeron progresivamente los niveles de 

colesterol total y de LDL-colesterol y que aumentó el porcentaje de pacientes 

bien controlados. Estos resultados reflejan probablemente un esfuerzo por 

controlar los niveles de colesterol a largo plazo. 

 

En un estudio realizado en España104, la prevalencia de dislipemia a los 3 

meses del trasplante, definida según los criterios de la NCEPIII y/o toma de 

estatinas, fue del 43.3% si se valoraba con el colesterol total y del 20% si se 

hacía con los triglicéridos. Tal como en nuestro estudio hemos definido la 

dislipemia, a los 3 meses del trasplante ya el 73% de los pacientes cumplían 

los criterios. En otro estudio que definía la dislipemia según los criterios de la 

NCEPIII, se observó que la prevalencia de hipercolesterolemia a los 1, 2 y 3 

años, fue respectivamente de 40.6%, 32.8% y 24.8%, mientras que la de LDL-

colesterol elevado fue de 33.3%, 27.3% y 19%103. Otro estudio publicado por 

Kasiske y cols. mostró una prevalencia superior aplicando los criterios de la 

NCEPIII, 63% de pacientes con niveles elevados de colesterol total y 60% de 

pacientes con LDL-colesterol elevado105, acercándose a la prevalencia de 

nuestro estudio.  

 

La prevalencia de dislipemia en trasplante renal es superior a la de la población 

general española donde la prevalencia de hipercolesterolemia (definida como 

colesterol mayor de 5.13 mmol/L) fue del 58% en adultos de 35 a 60 años y del 

64% en los mayores de 60 años106. En otro estudio realizado también en el 

ámbito español y  publicado más recientemente19,  se objetivó que el 22% de la  



DISCUSIÓN 

  
 

86 

 

población general tenía hipercolesterolemia (pero en este caso definida como 

colesterol total mayor de 6.6 mmol/L). 

 

En cuanto al control de la dislipemia, nuestros resultados mostraron que el 

porcentaje de pacientes bien controlados fue del 18% al año del trasplante y 

del 30% a largo plazo. La razón de este pobre control, sobretodo en el primer 

año de trasplante, se debe probablemente a la poca utilización de estatinas. 

Obviamente, conseguir que los pacientes trasplantados tengan un LDL-

colesterol inferior a 2.6 mmol/L en cualquier momento del seguimiento post-

trasplante es tarea ardua y difícil y ello se ha conseguido aumentando 

progresivamente el porcentaje de pacientes que recibían estatinas, sin dejar de 

insistir en las recomendaciones dietéticas y de práctica de ejercicio físico. 

 

En el estudio de Tse y cols.103 el porcentaje de pacientes tratados con estatinas 

al año, 2 y 3 años, fue respectivamente del 6.8%, 13.6% y 21.7%, cifras 

inferiores a las de nuestro estudio (24, 44 y 40% respectivamente). En otro 

estudio con un número importante de pacientes, se objetivó que el 27.5% 

recibían estatinas107. El análisis de todos estos datos sugiere que aunque en 

nuestro grupo la utilización de estatinas fue alta comparándola con otros 

estudios, fue insuficiente para controlar adecuadamente los lípidos.   

 

 
 
8.3.4. Tabaquismo 
 

La prevalencia de tabaquismo en la población general española era de 35% en 

1997, 42.1% en hombres y 24.8% en mujeres3 y los últimos datos publicados 

por el Ministerio de Sanidad la sitúan en el 39.2% en hombres y en el 24.6% en 

mujeres41. Estos datos coinciden con los de un metanálisis publicado con 

posterioridad, donde la prevalencia fue de 41% en hombres y de 24% en 

mujeres19. 
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Según nuestros resultados, la prevalencia de tabaquismo en el momento del 

trasplante fue del 25%. Esta prevalencia cambió poco después del trasplante y  

únicamente disminuyó a cerca del 14% cuando los pacientes llevaban 10 años 

trasplantados. 

 

En nuestro estudio, un 52% de los pacientes había fumado en algún momento 

antes del trasplante, concordando con el estudio de Kasiske y cols. en el que la 

prevalencia era del 54%77 y de otro grupo norteamericano en el que había 

fumado un 51% de los pacientes108. En estos dos estudios anteriores la media 

de paquetes/año era de 23.5-24, mientras que en nuestro estudio la media de 

paquetes/año era ligeramente superior, exactamente de 30.   

 

De los estudios comentados previamente se desprende que la prevalencia de 

tabaquismo en Estados Unidos en el momento del trasplante es similar a la 

nuestra, y parecida a la población en diálisis y a la población general77,108, 

aunque en un estudio publicado posteriormente se obtuvieron resultados 

diferentes ya que se observó que en diálisis nada más fumaba un 14.2% de los 

pacientes, aunque sin discriminar los que estaban o no en lista de espera de 

trasplante renal109. En Europa, según algunos estudios, la prevalencia de 

tabaquismo activo podría ser más alta76,110 y llegar hasta el 35-40%. 

 

Según diferentes estudios, entre un 15 y un 50% de los pacientes dejan de 

fumar en el momento del trasplante77. En un estudio realizado en Turquía111, la 

prevalencia de fumadores disminuyó del 42% al 12%, y en otro estudio 

publicado recientemente112, el 27.6% de los fumadores dejaban de hacerlo 

después del trasplante, destacando que mayoritariamente eran mujeres y 

menores de 55 años. Pero en cambio, en otro estudio realizado en Estados 

Unidos, solamente el 10% de los pacientes fumadores dejaban de fumar 

después del trasplante108. Nuestros datos concuerdan más con este último 

estudio ya que solamente el 12.8% de los pacientes fumadores han dejado el 

hábito al año del trasplante. Este dato sugiere que deberíamos intentar ofrecer 

más recursos para disminuir la prevalencia de tabaquismo post-trasplante renal  
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y que es fundamental insistir en el abandono del hábito tabáquico desde el 

post-trasplante inmediato. 

 

 
 
8.3.5. Otros factores de riesgo cardiovascular 
 

Nuestros resultados muestran que existe un aumento progresivo de la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad, así como del índice de masa corporal. La 

prevalencia en nuestro estudio de obesidad antes del trasplante es baja 

comparada con otros estudios efectuados fundamentalmente en Estados 

Unidos, en los que fue de 20-25%113,114. En estos dos últimos estudios 

comentados y en otros26 llevados a cabo en pacientes norteamericanos, la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad juntos en el momento del trasplante fue 

prácticamente del 60%. 

 

También el aumento de IMC que se observó en nuestros pacientes fue menor 

que en otros estudios ya que en un estudio reciente115 el IMC aumentaba de 

23.6 (basal) a 26.9 kg/m2 (2 años post-trasplante). En alguno de ellos116 se 

observó ya un incremento de peso del 10.9% durante el primer año y de un 

15.3% a los 5 años, y en otros115 aunque la prevalencia de obesidad en el 

momento del trasplante fue del 9%, similar a la nuestra, esta prevalencia 

aumentaba al 30% a los 2 años de seguimiento. Nuestros resultados, son algo 

diferentes ya que en el primer año de trasplante, aumentó sensiblemente el 

porcentaje de sobrepeso (32.9 a 44.7%) y de obesidad (8.9 a 14.6%), pero 

después esta prevalencia se mantuvo estable durante el seguimiento. 

 

Según se deduce de nuestros resultados, después del trasplante renal 

aumentó el porcentaje de pacientes que realizaban ejercicio físico, ya que era 

del 22.7% antes del trasplante y del 30-35% en los primeros cinco años 

después del mismo, posiblemente por la mejoría de la calidad de vida que 

acostumbran a experimentar los pacientes tras el trasplante renal. No obstante,  
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cuando nos alejamos del momento del trasplante la prevalencia de pacientes 

que realizan ejercicio físico vuelve a ser similar a las cifras previas al mismo. 

 

En un estudio transversal117, se observó que el 34% de los pacientes 

transplantados estaban anémicos, estando definida la anemia como una 

hemoglobina inferior a 130 g/L en hombres y a 120 g/L en mujeres. En otra 

cohorte de pacientes118 la anemia era del 78% en el momento del trasplante 

renal, del 35.5% a los 6 meses y del 25% al año del trasplante. En nuestra 

experiencia, una gran mayoría de pacientes estaban anémicos antes del 

trasplante (hemoglobina media de 112.4 g/L), pero durante el seguimiento la 

hemoglobina se mantuvo habitualmente por encima de los 130 g/L.  

 

La prevalencia de hiperhomocisteinemia (> 15 µmol/L) es de alrededor del 60% 

en los pacientes trasplantados renales119,120. En nuestro estudio, los niveles de 

homocisteína plasmática permanecieron estables durante el seguimiento. 

 

 

 

8.4. Análisis de la influencia de los factores de riesgo cardiovascular 
sobre la morbi-mortalidad cardiovascular del paciente trasplantado renal 
 

Los primeros resultados de nuestro estudio reflejan que los pacientes que 

tuvieron un evento cardiovascular tenían más edad y eran hombres en un 

porcentaje mayor. 

 

Dentro del análisis de las variables relacionadas con la hipertensión arterial, 
cabe resaltar que la PA sistólica elevada durante el primer año de trasplante, la 

PA diastólica elevada durante todo el seguimiento, tener HTA durante el primer 

año y haber recibido varios fármacos antihipertensivos al año del trasplante son 

factores de riesgo para tener un evento cardiovascular post-trasplante renal. 
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En este sentido, podemos destacar que los pacientes que tuvieron un evento 

cardiovascular tenían una PA sistólica superior (143.9 vs. 138.9 mmHg) 

durante el primer año de trasplante, una PA diastólica superior tanto durante el 

primer año (82.9 vs. 80.3 mmHg) como durante los cinco primeros años (83.8 

vs. 78.2 mmHg) después del trasplante. Otro dato interesante a comentar es 

que independientemente del nivel de presión arterial alcanzada, los pacientes 

que eran hipertensos al año del trasplante tenían más eventos 

cardiovasculares (25.7 vs. 8.8%) que los que no eran hipertensos en ese 

momento de la evolución. 

 

Pero lo más interesante que nos muestra el análisis multivariante es que la PA 

diastólica durante todos los momentos del seguimiento, es un parámetro muy 

importante a la hora de predecir un evento cardiovascular post-trasplante renal. 

De hecho, Opelz y cols. sugirieron en su estudio que la disminución de la PA 

sistólica post-trasplante renal reducía la cantidad de eventos cardiovasculares 

mortales en los pacientes trasplantados renales menores de 50 años60, aunque 

en nuestro estudio es la PA diastólica la que tiene mayor relevancia para 

predecir un evento cardiovascular post-trasplante renal.  

 

En nuestro estudio, los pacientes diabéticos pre-trasplante tenían un riesgo 

superior de desarrollar un evento cardiovascular post-trasplante. Del mismo 

modo, también observamos que los pacientes que desarrollaron la diabetes 

después del trasplante renal tuvieron más eventos cardiovasculares que los 

pacientes que no la desarrollaron. No obstante, en los dos análisis 

multivariantes, ninguna variable del metabolismo hidrocarbonado tuvo 

relevancia. Quizá, la baja prevalencia de diabetes mellitus antes del trasplante 

pueda justificar estos resultados.  

 

Globalmente, los estudios publicados en la literatura muestran que tanto la 

diabetes como causa de enfermedad renal crónica como la diabetes que se 

desarrolla después del trasplante renal son factores de riesgo para tener 

eventos cardiovasculares después del trasplante y una menor supervivencia 

tanto del injerto como del paciente97,121. 
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La diabetes pre-trasplante se ha asociado a un riesgo aumentado de 

cardiopatía isquémica46. En un estudio publicado por Lindhom y cols. se 

observó que en los pacientes trasplantados entre 55-64 años, la muerte por 

cardiopatía isquémica fue 20.8 veces mayor en diabéticos que en la población 

general y 6.4 veces mayor en diabéticos que en los no diabéticos122. 

 

En cuanto a la influencia que la diabetes post-trasplante puede ejercer sobre la 

patología cardiovascular, hay un estudio retrospectivo realizado en 35847 

pacientes del registro americano de trasplante renal (United States Renal Data 

System), en el que la diabetes post-trasplante renal se asoció a un riesgo 

aumentado de enfermedad coronaria definida por infarto agudo de miocardio49. 

 

También recientemente en un estudio realizado en Francia99 y con un 

seguimiento medio de 5 años post-trasplante, se objetivó que el 33% de los 

pacientes que desarrollaron diabetes después del trasplante tuvieron un evento 

cardiovascular. En este último estudio, los pacientes con glucemia basal 

alterada tuvieron un 23.5% de eventos cardiovasculares, mientras que los 

pacientes con metabolismo hidrocarbonado normal tuvieron un 8.8%. Esta 

diferente prevalencia de evento cardiovascular según el estado del 

metabolismo hidrocarbonado pone de manifiesto la importancia del nuevo 

concepto de glucemia basal alterada, tal como demuestra este estudio99 y el 

publicado por Tutone y cols.123, aunque en este último sea con las definiciones 

antiguas de la diabetes.  

 

De hecho, el riesgo de padecer un evento cardiovascular después del 

trasplante aumenta con la suma de factores de riesgo cardiovascular tal como 

sugiere un estudio recientemente publicado por Courivaud y cols.124, en el que 

se observa que los pacientes con síndrome metabólico al año del trasplante 

presentaron más eventos cardiovasculares que los que no presentaban este 

síndrome (25 vs. 7%). 

 

 

 



DISCUSIÓN 

  
 

92 

 

Al analizar la influencia que tiene la dislipemia sobre el evento cardiovascular 

post-trasplante renal,  pudimos  observar  que  tanto el nivel de  colesterol  total 

como el de LDL-colesterol fueron más altos en los pacientes que tuvieron un 

evento cardiovascular.  

 

Cuando categorizamos a los pacientes según si tenían o no dislipemia o si 

tenían bien o mal controlados los lípidos, observamos que aunque los 

pacientes con dislipemia antes del trasplante, los que presentaban dislipemia o 

los que no tenían un buen control lipídico durante el seguimiento post-

trasplante tuvieron más eventos cardiovasculares, las diferencias no fueron 

estadísticamente significativas. 

 

Del análisis de los datos obtenidos en los análisis multivariantes, destaca que 

el colesterol total fue uno de los factores más importantes para predecir un 

evento cardiovascular. De hecho, cuando se administró una estatina con el fin 

de reducir los niveles de colesterol, como en el estudio ALERT, se observó una 

reducción no significativa del 17% de evento cardíaco mayor (muerte cardiaca, 

infarto agudo de miocardio o revascularización coronaria), una reducción del 

38% de la muerte de origen cardíaco y una disminución de un 32% en los 

infartos agudos de miocardio no fatales74. 

 

En cuanto a los resultados obtenidos al analizar el efecto del tabaco sobre el 

evento cardiovascular, hemos podido observar como el tabaquismo en el 

momento del trasplante fue fundamental para el desarrollo posterior de un 

evento cardiovascular. Asimismo, los pacientes que seguían fumando después 

del trasplante renal tuvieron un riesgo mucho mayor de padecer un evento 

cardiovascular que los que no fumaban, sobretodo si ello ocurría en el quinto 

año de trasplante. Por otro lado, cuando cuantificamos el consumo acumulado 

de tabaco, pudimos observar que aunque no fue estadísticamente significativo, 

los pacientes que presentaron un evento cardiovascular habían fumado más 

paquetes/año tanto antes como después del trasplante que los pacientes que 

no  padecieron un  evento cardiovascular.  Los  resultados de  los  dos  análisis    
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multivariantes realizados sugieren que el tabaquismo en el momento del 

trasplante es uno de los factores más relevantes a la hora de predecir el 

desarrollo de un evento cardiovascular, por lo que la prevención debe 

realizarse ya desde las etapas más precoces de la enfermedad renal crónica.  

 

En un estudio publicado por un grupo español93 también se objetivó que fumar 

en el momento del trasplante era un factor de riesgo importante para tener un 

evento cardiovascular después del trasplante renal.      

 

Respecto al análisis de la obesidad, en nuestro estudio únicamente hemos 

observado que los pacientes que padecieron un evento cardiovascular post-

trasplante tenían un índice de masa corporal superior en el momento del 

trasplante a los que no padecieron un evento cardiovascular, sin ser las 

diferencias estadísticamente significativas. De hecho, en la literatura médica 

hay pocos estudios que analicen a fondo la relación entre obesidad y 

enfermedad cardiovascular post-trasplante renal. En un estudio publicado por 

nuestro grupo se observó que los pacientes que aumentaron su índice de masa 

corporal en más del 10% después del trasplante renal, tenían un peor perfil 

cardiovascular (cifras más altas de presión arterial, colesterol y glucosa), pero 

en los primeros cinco años post-trasplante presentaron el mismo número de 

eventos cardiovasculares no fatales que el resto de pacientes que no 

aumentaron su IMC o lo hicieron en menos de un 10%125.    

 

En cuanto al ejercicio físico, hay que destacar que los pacientes sedentarios 

tuvieron más eventos cardiovasculares, tanto los pacientes que no hacían 

ejercicio al año del trasplante (28.4 vs. 22.4%) como a los 5 años (20 vs. 

11.1%), aunque sin llegar a la significación estadística. 

 

En la población general, realizar ejercicio regularmente reduce el riesgo 

cardiovascular126, pero en los pocos estudios que hay al respecto en pacientes 

trasplantados renales90 no se pudo demostrar que un entrenamiento específico 

durante un año redujera ni el riesgo cardiovascular ni el índice de masa 

corporal.  Es  posible que los  beneficios  derivados  de la  práctica  de ejercicio  
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físico regular puedan verse  a más largo plazo,  o que la disminución del filtrado 

glomerular y la miopatía por esteroides hagan que no puedan beneficiarse 

tanto estos pacientes del ejercicio. No obstante, el mismo grupo de autores127 

demostró que los pacientes que habían recibido entrenamiento específico, 

hacían ejercicio regularmente en un 67% vs. un 36% en los que no lo recibían, 

y que el grupo entrenado tenía mejores datos espirométricos y de resistencia 

muscular.  

 

En nuestro estudio, el nivel de hemoglobina de los cinco primeros años de 

trasplante fue más alto en los pacientes que presentaron un evento 

cardiovascular. Ello podría estar en relación con un excesiva corrección de la 

anemia secundaria a la administración de eritropoyetina. No obstante, cuando 

se realizaron los análisis multivariantes, el nivel de hemoglobina no fue un 

factor decisivo en la predicción del evento cardiovascular post-trasplante. En 

este sentido, es importante comentar los resultados de un estudio llevado a 

cabo en Italia por Ponticelli y cols.128 con más de 900 pacientes trasplantados 

renales y una hemoglobina media de 130 g/L, en el que se observó que el 

grupo de pacientes que habían tenido un evento cardiovascular tenía una 

prevalencia de anemia igual a la del grupo sin evento cardiovascular. 

 

En nuestro estudio, también observamos un aumento significativo del nivel de 

homocisteína en el primer año de trasplante en los pacientes que presentaron 

un evento cardiovascular, pero sin llegar a ser un factor decisivo en los 

estudios multivariantes. Así, Ducloux y cols. en el año 2000 ya publicaron un 

estudio en el que se observó que los pacientes que tuvieron un evento 

cardiovascular tenían niveles de homocisteína más altos119 y recientemente129 

en una cohorte de 733 pacientes seguidos prospectivamente, se observó que 

los pacientes que tenían un nivel de homocisteína superior a 12 µmol/L tenían 

un mayor riesgo de mortalidad y de pérdida del injerto renal, aunque es difícil 

separar la relación lineal que existe entre el filtrado glomerular y la 

homocisteinemia. El hecho de que en nuestro estudio no juegue un papel 

relevante puede  deberse también a que es un  parámetro que solamente se ha  
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determinado rutinariamente en los últimos cinco años y por ello tenemos menos 

datos que de otras variables. 

 

En cuanto al funcionalismo del injerto renal, hemos observado una peor 

función renal en todos los períodos analizados después del trasplante en 

aquellos pacientes que tuvieron un evento cardiovascular, pero sin llegar a la 

significación estadística.  Quizá ello se deba a que la diferencia de creatinina 

plasmática entre los pacientes con y sin ECV, solamente fue de 10-15 µmol/L 

durante el seguimiento. Así, en un subestudio del estudio ALERT130, se 

observó que un aumento de 80-100 µmol/L doblaba el riesgo de muerte de 

origen cardíaco. Otro argumento a favor de que la función renal es un factor de 

riesgo cardiovascular independiente lo podemos extrapolar de los resultados 

obtenidos en la población general20,21.  

 

La proteinuria al año del trasplante fue superior en los pacientes que tuvieron 

un evento cardiovascular (0.46 vs. 0.36 g/24 horas), pero tampoco fue un factor 

decisivo según el resultado del análisis multivariante. 

 

En todos los momentos de la evolución se ha observado que el nivel de ácido 
úrico está más elevado en los pacientes que tuvieron un evento 

cardiovascular, pero sin llegar a la significación estadística.  

 

En resumen, en nuestra experiencia el mejor modelo para predecir un evento 

cardiovascular después del trasplante renal es el que incluye el tabaquismo y el 

índice de Charlson en el momento del trasplante, junto a la  presión arterial 

diastólica y el colesterol total después del trasplante renal. Debemos realizar 

una matización al respecto, ya que en el análisis multivariante realizado con los 

datos del primer año post-trasplante el test de Hosmer-Lemeshow fue 

significativo, restando fuerza a esta afirmación. No obstante, los mismos 

factores (excepto el índice de Charlson) se repitieron en el análisis realizado 

con los datos de los primeros cinco años post-trasplante. 
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En el estudio publicado por de Mattos y cols.26 el modelo que mejor predecía el 

evento cardiovascular post-trasplante renal, estaba formado por el tabaquismo, 

la obesidad y la diabetes en el momento del trasplante, haber presentado 

múltiples rechazos agudos, haber padecido algún evento cardiovascular pre-

trasplante y haber estado en programa de diálisis durante más de un año.  

 

En nuestro estudio, los pacientes que habían padecido un evento 

cardiovascular antes del trasplante tuvieron más eventos cardiovasculares que 

los que no habían tenido ningún evento cardiovascular antes del trasplante 

(36.4 vs. 21.7%) aunque sin llegar a la significación estadística. En otro 

estudio48 realizado en 344 pacientes trasplantados renales y con una media de 

seguimiento de 6 años, se observó que el 26.7% de los pacientes que ya 

tenían un evento cardiovascular antes del trasplante renal tuvieron un síndrome 

coronario agudo después del trasplante. Otro estudio publicado hace poco 

tiempo131 mostró resultados parecidos, ya que los pacientes diagnosticados de 

cardiopatía isquémica antes del trasplante tuvieron más eventos 

cardiovasculares post-trasplante (31.3 vs. 6.5%), peor supervivencia del injerto 

renal (82.8 vs. 93.1%) y peor supervivencia (74.8 vs. 84.1%) que los pacientes 

sin evidencia de cardiopatía isquémica antes del trasplante. 

 

En el estudio de Ducloux y cols.48, se observó que muchas variables se 

asociaban a la posibilidad de tener un evento cardiovascular post-trasplante en 

una cohorte de pacientes sin evento cardiovascular antes del trasplante (mayor 

edad, hombre, tabaquismo, diabetes, peor función renal, proteinuria, elevación 

de fósforo y PTH, fibrinógeno elevado, LDL-colesterol elevado, HDL-colesterol 

disminuido, hiperhomocisteinemia, PA sistólica más alta, mayor presión de 

pulso, glucemia elevada, albúmina disminuida, Score de Framingham elevado), 

pero cuando se realizó el análisis multivariante, las variables que mejor 

predecían el evento cardiovascular fueron la edad, el hábito tabáquico, el nivel 

de HDL-colesterol, la diabetes, el nivel de proteína C-reactiva y el nivel de 

homocisteína en sangre. Cuando, según el Score de Framingham, la población 

se diferenció entre bajo riesgo (< 20%) y alto riesgo (> 20%), se  observó que 

se  podía  predecir  lo  que  sucedería  en  los  pacientes  con  bajo  riesgo   (11  
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eventos cardiovasculares de los 10 esperados) pero no en los pacientes con 

alto riesgo (16 eventos de los 7 esperados). La explicación, según los autores 

del  estudio,  fue  que  el grupo  de  alto  riesgo  tenía  niveles  superiores  de 

homocisteína, proteína C-reactiva y fibrinógeno, niveles inferiores de albúmina, 

una peor función renal y una proteinuria mayor. 

 

En otro estudio publicado ya hace unos años30 en el que se analizaron 

variables de 406 pacientes trasplantados estables (seguimiento medio de 4 

años) mediante un corte transversal,  se observó que los factores de riesgo 

para padecer un evento cardiovascular eran diferentes según si estaba 

causado por cardiopatía isquémica (la edad, el sexo masculino y el nivel de 

colesterol total), por arteriopatía periférica (la edad, el sexo masculino y la PA 

sistólica) o por un accidente cerebro-vascular (la edad).  

 

En otro estudio realizado en 864 pacientes132 con injerto funcionante al año del 

trasplante e inmunosupresión básica con ciclosporina, se observó que los 154 

eventos cardiovasculares post-trasplante renal que se produjeron tenían 

relación con haber tenido algún evento cardiovascular antes del trasplante, 

aumento de edad, HTA pre-trasplante, fumador, duración de la diálisis, 

aumento de los niveles de colesterol total, LDL-colesterol y triglicéridos a partir 

del año post-trasplante. No se observó que la diabetes fuera un factor de 

riesgo. 

 

En otro estudio llevado a cabo en 1124 trasplantados renales sin evidencia de 

cardiopatía isquémica pre-trasplante y con más de un año de seguimiento133, 

se objetivó que los factores de riesgo cardiovascular que diferenciaban a la 

población trasplantada respecto a la población general americana eran la edad, 

la diabetes y el tabaquismo en los hombres, y la diabetes y el nivel de HDL-

colesterol en las mujeres. 

 

Es importante destacar que los resultados de los estudios son diferentes 

dependiendo del diseño de los mismos. Así, por ejemplo, en un estudio 

realizado en España134  pudo observarse que cuando se analizaron los factores  
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que predisponían a padecer cardiopatía isquémica post-trasplante renal, éstos 

eran diferentes dependiendo de si la patología coronaria se presentaba antes 

(edad, sexo masculino, índice de masa corporal en el trasplante, evento 

cardiovascular pre-trasplante, colesterol pre-trasplante) o después (las mismas 

variables que anteriormente pero añadiendo el tabaco y el colesterol post-

trasplante y desapareciendo del modelo el evento cardiovascular pre-

trasplante) del primer año de trasplante. 

 

El índice de Charlson en el momento del trasplante, según nuestros resultados, 

es un factor importante en la predicción de un evento cardiovascular post-

trasplante renal. No hay datos en la literatura al respecto, si bien existen 

cuando se analiza su influencia sobre la evolución del injerto y del paciente, 

como comentaremos más adelante.  

 

Como hemos comentado, las variables pronósticas cambian según los estudios 

pero todos coinciden en que hay una serie de factores modificables en los que 

siempre debemos incidir como el tabaquismo, la HTA, la dislipemia, la diabetes, 

la proteinuria y la función renal para disminuir la morbi-mortalidad de causa 

cardiovascular en los pacientes trasplantados renales. 

 

Es preciso comentar que en un reciente estudio prospectivo realizado en 

población general española135 con 6124 adultos mayores de 25 años seguidos 

durante 5 años, se observaron 155 episodios de cardiopatía isquémica 

(2.53%). Según los resultados del estudio multivariante, el sexo (hombres), la 

edad (mayores de 65 años), el tabaquismo, el nivel de colesterol superior a 240 

mg/dL (6.3 mmol/L), una glucemia mayor de 123 mg/dL (6.8 mmol/L), un índice 

de masa corporal mayor de 25 y una ratio LDL/HDL colesterol superior a 3, se 

asociaban a cardiopatía isquémica. No obstante, cuando en el análisis se 

separaron hombres y mujeres, la diabetes desaparecía como factor de riesgo.  
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8.5. Análisis de la influencia de los factores de riesgo cardiovascular 
sobre la supervivencia del injerto renal y del paciente trasplantado renal 
 

Los resultados de  nuestro estudio nos muestran que el 26.1% de los pacientes 

perdieron su injerto renal durante la evolución y que la causa más frecuente de 

esta pérdida fue la muerte del paciente seguida de la nefropatía crónica del 

trasplante. Nuestros datos contrastan con un estudio realizado en Italia132 en el 

que se observó que las causas fundamentales de pérdida del injerto fueron la 

nefropatía crónica del trasplante (49.2%), la muerte del paciente (33.5%), la 

recidiva de la enfermedad renal primaria (12%) y diversas complicaciones 

técnico-quirúrgicas (5.3%). 

 

Un interesante estudio136 en el que se analizaron 522 pacientes trasplantados 

renales realizados consecutivamente, sugirió que la supervivencia del injerto 

depende de múltiples variables en función del tiempo de evolución post-

trasplante renal. En los 6 primeros meses la pérdida de injerto fue 

fundamentalmente por rechazo agudo (39%), por riñón nunca funcionante 

(20%) y por complicaciones técnico-quirúrgicos (15%). Cuando se valoraron las 

pérdidas de injerto a medio plazo (6 meses – 5 años) se observó que las 

causas más frecuentes fueron la nefropatía crónica del trasplante (41%), la 

muerte del paciente (29%) y la recidiva de la enfermedad renal primaria (13%). 

Finalmente, cuando esta valoración se hizo a largo plazo (más de 5 años) se 

objetivó que predominaba la muerte del paciente (48%) y la nefropatía crónica 

del trasplante (38%), hecho que concuerda con los datos de nuestro estudio en 

el que el seguimiento medio fue de 8 años. 

 

Por otro lado, la mortalidad observada en nuestro estudio fue del 16%, siendo 

la causa más frecuente de muerte la de origen cardiovascular, seguida de la 

infecciosa y de la neoplásica. Nuestros resultados son similares a los del 

estudio publicado por Ojo y cols. en el que fallecieron 7040 pacientes 

trasplantados renales de los 86502 pacientes que constituían la muestra de 

estudio23. La principal causa de muerte fue la cardiovascular (42.3%), seguida 

de la infecciosa (17.6%) y de la neoplásica (9.2%).  
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Dentro del análisis del grupo de factores demográficos y de los propios del 

trasplante renal, observamos que los pacientes que tuvieron un rechazo agudo 

perdieron su injerto  renal con mayor  frecuencia y que la edad de los donantes 

era superior en los pacientes que perdieron su injerto. Es preciso hacer énfasis 

en que aunque en los análisis multivariantes el rechazo agudo no fue uno de 

los factores pronósticos más relevantes de la supervivencia del injerto, sí lo fue 

claramente cuando realizamos el subestudio en el que se censuraron a los 

pacientes que fallecieron con el injerto funcionante. 

 

En cuanto a los resultados de la influencia de la presión arterial sobre la 

evolución del injerto renal cabe destacar que la presión arterial fue más alta en 

los pacientes que perdieron el injerto renal, y que en el análisis multivariante, la  

PA diastólica fue una de las variables fundamentales de predicción de la 

evolución del injerto renal, independientemente del grado de funcionalismo 

renal. Este dato es consistente ya que se mantiene en el subestudio en el que 

se censuraba la muerte del paciente como causa de pérdida del injerto.   

 

La situación se repite cuando analizamos los datos referidos a la evolución del 

paciente, ya que encontramos nuevamente que la presión arterial fue más alta 

en los pacientes que murieron a lo largo de la evolución y que en el análisis 

multivariante la PA diastólica fue uno de los factores más importantes en la 

predicción de la evolución del paciente trasplantado renal. 

 

Nuestros resultados concuerdan con los de una serie de estudios54,61,123,137    

que consideran que el aumento de presión arterial fundamentalmente en 

etapas precoces del trasplante (menos de un año) disminuye la supervivencia 

del injerto renal, mientras que hay algún otro55 que no lo considera así. Por lo 

tanto, el tratamiento antihipertensivo, cuando esté indicado, debe instaurarse lo 

antes posible e intentar conseguir los objetivos de control aconsejados en las 

guías actuales. 

 

Se ha publicado recientemente un estudio60 llevado a cabo en pacientes que al 

año del trasplante  tenían una  PA  sistólica  superior a 140 mmHg, en el que se  
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observó que los pacientes que a los tres años tenían dicha PA sistólica inferior 

a 140 mmHg, tenían una mejor supervivencia del injerto que los pacientes que 

la tenían superior. 

 

En alguno de los estudios comentados54,123 incluso se observó que la presión 

arterial más baja se correlaciona con una mejor supervivencia también del 

paciente. 

 

Aunque no existe una significación estadística, parece que a largo plazo se 

pierdan menos los injertos de los pacientes tratados con inhibidores del sistema 

renina-angiotensina o calcioantagonistas y que se pierdan más los injertos de 

los pacientes que recibían betabloqueantes. En este sentido, destacan los 

resultados de dos estudios. En uno de ellos59 se observó que cuantos más 

fármacos antihipertensivos recibía un paciente, menor era la supervivencia del 

injerto y del paciente, sobretodo si los pacientes recibían calcioantagonistas, a 

diferencia de los pacientes tratados con betabloqueantes o IECAS. En el otro 

estudio138 lo que se observó fue completamente al revés, ya que los autores 

llegaron a la conclusión de que los pacientes tratados solamente con 

calcioantagonistas eran los que tenían una reducción de la pérdida de injerto 

en todos los niveles de presión arterial, pero cuando la presión arterial era alta 

(>150/92) sobrevivían más los pacientes tratados con inhibidores del sistema 

renina-angiotensina. Existe una importante controversia sobre si los inhibidores 

del sistema renina-angiotensina aumentan la supervivencia del injerto y del 

paciente trasplantado renal. Al respecto, un estudio retrospectivo realizado en 

2031 pacientes austriacos fue favorable a este tópico139 mientras que otro con 

17209 pacientes no pudo demostrarlo140.  
 

En cuanto a la influencia de la diabetes en la predicción de la supervivencia del 

injerto y del paciente trasplantado renal, los datos de nuestro estudio sugieren 

que la diabetes en sí no fue un factor clave en la predicción  de la evolución del 

injerto renal. No obstante, cuando desglosamos los datos según el estado del 

metabolismo hidrocarbonado al año del trasplante, perdieron su injerto un 

35.7% de los que  desarrollaron  la  diabetes después del  trasplante, un 18.8%  
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de los pacientes con glucemia basal alterada y un 21.1% de los pacientes con 

metabolismo hidrocarbonado dentro de la normalidad. Lo mismo ocurre cuando 

analizamos los datos de la evolución del paciente, ya que no encontramos 

diferencias  significativas  entre  los  diabéticos  y  los  no diabéticos  antes del 

trasplante, pero nuevamente cuando dividimos a los pacientes en cuatro 

grupos según el estado del metabolismo hidrocarbonado al año del trasplante, 

apreciamos que fallecieron el 6.3% de los pacientes diabéticos pre-trasplante, 

el 28.6% de los que desarrollaron la diabetes después del trasplante, y 

alrededor del 13% de los pacientes con glucemia basal alterada o metabolismo 

hidrocarbonado normal. 

 

Todos estos resultados podrían explicarse por el bajo número de pacientes 

diabéticos de nuestro estudio en el momento del trasplante renal, si bien 

observamos que los pacientes que desarrollaron la diabetes después del 

trasplante sí que parecían tener un riesgo mayor tanto de pérdida del injerto 

como de muerte del paciente.     

 

Globalmente, los estudios publicados en la literatura médica muestran que 

tanto la diabetes como causa de enfermedad renal crónica como la diabetes 

que se desarrolla después del trasplante renal influyen negativamente en la 

supervivencia tanto del injerto como del paciente97. Incluso, en un estudio123 

realizado en pacientes no diabéticos, se observó que al dividirlos en 3 grupos 

según el nivel de glucemia, el grupo con mayor glucemia tuvo una menor 

supervivencia del paciente trasplantado renal a largo plazo.  

 

Son muchas las evidencias que sugieren que la diabetes post-trasplante 

incrementa la mortalidad del paciente trasplantado renal al mismo nivel que 

cuando la diabetes ya existe antes del mismo64,121,123, pero en un estudio 

colaborativo español141 ya se objetivó que los pacientes con diabetes post-

trasplante tenían incluso una supervivencia menor que los pacientes diabéticos 

antes del trasplante, aunque se utilizaron las definiciones antiguas de diabetes. 
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En cuanto a la repercusión que los lípidos pueden tener sobre el injerto renal, 

los resultados de nuestro estudio no son tan relevantes como en el apartado 

del evento cardiovascular y únicamente hemos observado que el nivel de LDL-

colesterol en los 5 primeros años del trasplante renal fue superior en los 

pacientes que perdieron el injerto renal.  

 

Otro aspecto importante a comentar de los resultados de nuestro estudio es 

que los pacientes que estaban tratados con estatinas perdían menos el injerto 

renal que los no tratados, aunque sin llegar a la significación estadística. Ello, 

podría deberse al hipotético efecto inmunomodulador de estos fármacos que 

analizaremos más adelante. 

 

De todas maneras cuando realizamos el análisis multivariante, el LDL-

colesterol no llegó a ser un factor decisivo en la supervivencia del injerto renal, 

probablemente porque la determinación rutinaria del mismo no se ha hecho 

hasta hace relativamente poco tiempo y en algunos de los pacientes 

carecemos de esta información. 

 

En cuanto a la influencia que los lípidos pueden ejercer sobre la mortalidad del 

paciente, los resultados son similares a los expuestos anteriormente en la 

pérdida del injerto, destacando que los pacientes que fallecían tenían un nivel 

de LDL-colesterol más alto durante los cinco primeros años del trasplante renal 

y que el nivel de LDL-colesterol fue un importante factor predictor de mortalidad 

en el paciente trasplantado renal.  

 

Los estudios que sostienen que la dislipemia disminuye la supervivencia del 

injerto y del paciente30,72,73 tienen un tamaño muestral mayor que los que 

defienden que no46,142. En un estudio realizado en España se observó que los 

triglicéridos y no el colesterol total fueron los que intervenían en la disminución 

de la supervivencia del injerto y del paciente104, aunque en otro estudio ni el 

nivel de colesterol total ni el de triglicéridos al año del trasplante influían en la 

supervivencia del injerto ni del paciente143. 
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En el año 2006, un estudio con una determinación analítica única (realizada a 

los 5 años de media después del trasplante) mostró que el aumento de 

colesterol total o fracciones y el aumento de triglicéridos no disminuyen ni la 

supervivencia de injerto ni de paciente144. 

 

Los resultados obtenidos en diferentes estudios son contradictorios ya que hay 

estudios que sugieren que la dislipemia favorece el deterioro de función renal 

en la nefropatía crónica del trasplante145,146,147  y que existe más dislipemia en 

pacientes con dicha entidad diagnosticada por biopsia renal148, aunque por otro 

lado, en el estudio ALERT la fluvastatina no consiguió mejorar los resultados 

del grupo placebo, ya que no redujo el porcentaje de pérdidas del injerto ni el 

número de pacientes que doblaron la creatinina durante el seguimiento149.  

 

No obstante, en una revisión sistemática publicada recientemente que analiza 

el efecto de las estatinas sobre el paciente trasplantado renal, se concluye que 

son efectivas para mejorar los factores de riesgo cardiovascular y 

probablemente para disminuir los eventos cardíacos, pero hay discrepancias 

sobre si disminuyen o no la incidencia de rechazo agudo, ya que hay dos 

estudios a favor y tres en contra75. Posteriormente, se publicó otro estudio que 

concluyó que las estatinas tienen un impacto positivo al año tanto a nivel de la 

función renal como a nivel histológico, sin observarse diferencias en el 

porcentaje de pacientes con rechazo agudo150.  

 

Incluso, otro fármaco hipolipemiante como el ezetimibe administrado junto a 

estatinas durante un año151 puede ayudar a frenar la disminución progresiva de 

filtrado glomerular de los pacientes trasplantados renales.  

 

En cuanto a la influencia del tabaquismo sobre la supervivencia del injerto y 

del paciente, nuestros resultados muestran que el tabaco es un factor de riesgo 

para los dos aspectos, ya que en el estudio bivariante tenían un consumo de 

tabaco superior (tanto pre-trasplante, al año como a los 5 años de trasplante) 

los pacientes que perdieron el injerto o que fallecieron que los que conservan el 

injerto renal funcionante. No obstante,  en el análisis multivariante no fue de los  
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factores más decisivos a la hora de predecir la evolución del injerto renal y del 

paciente.  

 

En un estudio publicado por Sung y cols. hubo una disminución de 

supervivencia del injerto a 1, 5 y 10 años en el grupo de fumadores respecto a 

los no fumadores pre-trasplante (84 vs. 88% al primer año, 65 vs. 78% al quinto 

año y 48 vs. 62% al décimo año), sin haber encontrado diferencias en el 

porcentaje de rechazo agudo entre los dos grupos de pacientes108.  

 

Tal como se observa en los resultados de nuestro estudio, el consumo 

acumulado de tabaco parece que tiene importancia. Así, en un estudio, fumar 

más de 25 paquetes/año antes del trasplante se asoció a una disminución de la 

supervivencia del injerto y del paciente77, aunque los autores no pudieron 

obtener datos de seguimiento del hábito tabáquico. En varios estudios que 

demostraron el impacto negativo de fumar antes del trasplante sobre la 

supervivencia de injerto y paciente tampoco pudieron seguir la variable 

tabaquismo con posterioridad108,152. En nuestro estudio aunque hemos recogido 

la evolución del tabaquismo durante el seguimiento, tampoco hemos podido 

analizar el beneficio de dejar de fumar por el escaso número de pacientes que 

dejaron de fumar en el momento del trasplante (solamente el 3.4% de la 

muestra total de pacientes). 

 

En otro estudio realizado en población general que demuestra que fumar tiene 

un impacto negativo sobre la función renal incluso en sujetos sin aparente 

enfermedad renal153, se observó que este hecho ocurría más en varones 

mayores y en diabéticos. Por ello, se necesitan mayores recursos para ayudar 

a estos pacientes a dejar de fumar. Según estudios realizados en la población 

general, el riesgo de infarto agudo de miocardio puede reducirse en un 50-70% 

al dejar de fumar, mientras que el tratamiento de la HTA  reduce solamente un 

2-3% el riesgo por cada mmHg de disminución de la PA diastólica154.  

 

En cuanto a la obesidad, en nuestro estudio no hemos observado ninguna 

repercusión del  índice de  masa  corporal sobre  los  dos  temas estudiados en  
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esta sección (supervivencia del injerto y del paciente). Existen discrepancias 

sobre la relación que existe entre la obesidad y la función renal en el riñón 

trasplantado.  Algunos estudios sugieren que la obesidad es un factor negativo 

de supervivencia del injerto a largo plazo155,156, pero muchos otros sugieren que 

no, aunque el seguimiento de los pacientes es más corto en estos últimos87,157. 

En la población general sí que existen datos consistentes que indican que a 

mayor índice de masa corporal existe mayor riesgo de enfermedad renal 

crónica terminal158. 

 

Un estudio reciente159 sugiere que un aumento del índice de masa corporal 

superior al 5% durante el primer año de trasplante, comporta un mayor riesgo 

de pérdida del injerto renal a largo plazo. También el estudio del registro 

americano de trasplante (United States Renal Data System)114 sugiere que la 

obesidad mórbida a largo plazo comporta una supervivencia menor del injerto. 

Algunos estudios sugieren una supervivencia menor en los pacientes obesos a 

los 5 años del trasplante116,156,160, pero un estudio publicado por un grupo 

español tampoco encontró diferencias en la supervivencia ni del injerto renal ni 

del paciente según el nivel de IMC161. Por otro lado, un estudio publicado por 

Chang y cols.162 observó que los obesos tienen una peor supervivencia del 

injerto renal y del paciente en el análisis bivariante pero no en el multivariante.  

 

Por otro lado, observamos que los pacientes que hacían ejercicio físico 

perdían menos el injerto renal (5.2 vs. 27.6% al año de trasplante – 4.3 vs. 

21.6% a los 5 años de trasplante) y se morían menos (1.7 vs. 17.2% al año de 

trasplante – 2.1 vs. 11.3% a los 5 años de trasplante) que los pacientes que no 

realizaban ejercicio regularmente. Estas diferencias fueron estadísticamente 

significativas, y los resultados del análisis multivariante mostraron que hacer 

ejercicio fue un factor protector tanto en la evolución del injerto renal como en 

la del paciente. Este dato es importante destacarlo porque no hay referencias 

en la literatura médica al respecto.   

 

En nuestro estudio, los pacientes que perdieron el injerto renal y los que 

fallecieron durante el seguimiento tenían una albúmina  significativamente más  
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baja. No obstante, cuando realizamos los análisis multivariantes, observamos 

que el nivel de albúmina plasmática durante los cinco primeros años de 

trasplante fue un factor decisivo solamente en la pérdida del injerto renal. 

 

En cuanto a la influencia que el metabolismo fosfo-cálcico puede tener sobre 

la supervivencia del injerto y del paciente,  pudimos observar que los pacientes 

que perdieron el injerto renal o que fallecieron tenían una calcemia más baja, y 

también un fósforo, un producto fosfo-cálcico y una PTH más alta. Datos 

parecidos han sido reportados en otro estudio desarrollado en Austria88, pero 

este grupo solamente observó la influencia en la supervivencia del injerto y no 

en la del paciente. No obstante, todos estos datos comentados del 

metabolismo fosfo-cálcico no son decisivos cuando se analizan el conjunto de 

las variables mediante los análisis multivariantes, y es posible que estén 

influenciados por el nivel de funcionalismo renal.   

 

Analizando nuestros resultados, observamos que los pacientes que perdieron 

el injerto renal o que fallecieron tenían una hemoglobina inferior. No obstante, 

el nivel de hemoglobina solamente fue un factor decisivo a la hora de predecir 

la pérdida del injerto cuando se efectuó el subestudio donde se censuraba la 

muerte como causa de la pérdida del injerto. En un estudio realizado en 

Austria163 en una cohorte de 825 pacientes con un seguimiento medio de 8 

años post-trasplante, se observó que la anemia no se asoció a ninguna causa 

de mortalidad, pero que aumentó en un 25% el riesgo de perder el injerto renal. 

En cambio, en dos estudios prospectivos se observó que los pacientes 

anémicos perdían más el injerto renal y tenían una mayor mortalidad89,164.   

 

Los resultados del análisis bivariante mostraron un aumento significativo de los 

niveles de homocisteína en los pacientes que perdieron el injerto renal, pero 

sin ser uno de los factores más importantes según los resultados del análisis 

multivariante. Este mismo comentario merece el análisis de la proteína C-
reactiva. La razón para justificar los resultados obtenidos con estas dos 

variables probablemente sea la misma que la comentada con el LDL-colesterol, 

ya  que  estas  determinaciones  también  se  han  incorporado a los exámenes  
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rutinarios de laboratorio en los últimos años, aunque también existe 

colinealidad con el filtrado glomerular. 

 

Ya hace años165 se objetivó que el nivel de proteína C-reactiva es un factor 

predictor de todas las causa de muerte en la población general. En nuestro 

estudio no hemos podido obtener suficientes muestras pre-trasplante, pero 

parece ser que un aumento de la proteína C-reactiva antes del trasplante se 

correlaciona con un aumento de la nefropatía crónica del trasplante166, con un 

deterioro progresivo de la función renal167 e incluso con mortalidad de origen 

cardiovascular168, aunque este último grupo no encontró que existiera una 

relación con la supervivencia del injerto renal. No obstante, otro grupo169 no 

pudo demostrar que la proteína C-reactiva pre-trasplante fuera predictor de 

nefropatía crónica del trasplante ni de pérdida del injerto. 

 

En otro estudio170 realizado en una cohorte prospectiva de 438 pacientes 

trasplantados renales se objetivó que los pacientes con niveles de proteína C-

reactiva elevados tenían una mortalidad mayor del 50% respecto a los que no 

la tenían elevada, pero no se observó una correlación con la supervivencia del 

injerto. Parece que este aumento de proteína C-reactiva durante el trasplante 

puede estar en relación con un aumento del índice de masa corporal, con 

tabaquismo activo y con un menor filtrado glomerular171.  

 

En nuestro estudio, se observó una peor función renal en todos los momentos 

del seguimiento en aquellos pacientes que perdieron el injerto renal. Este 

mismo dato lo encontramos cuando analizamos la muerte del paciente, 

observando que la función renal de los pacientes que fallecieron fue 

significativamente peor. Cuando todos estos datos se evaluaron con los 

análisis multivariantes, observamos que la función renal fue un factor claro de 

riesgo en cuanto a la pérdida del injerto renal a largo plazo. 

 

También pudimos observar un aumento significativo de la proteinuria tanto en 

los pacientes que perdieron el injerto como en los que fallecieron, aunque en el 

análisis multivariante no fue un factor  importante en la  pérdida del injerto ni en  
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la muerte del paciente. No obstante, hay un estudio publicado por autores 

españoles172  donde  pudo  observarse  que cuando la  proteinuria al  año  del 

trasplante era superior a 0.5 gramos/día, disminuía la supervivencia del injerto 

y del paciente a largo plazo. 

 

En nuestro estudio se observó que el nivel de ácido úrico estaba más elevado 

en los pacientes que perdieron el injerto o en los que fallecieron, sin llegar a la 

significación estadística. De hecho, un estudio publicado recientemente 

concluyó que los niveles plasmáticos de ácido úrico no afectaban al desarrollo 

de nefropatía crónica del trasplante173.  

 

En resumen, en nuestro estudio hemos encontrado que los factores que mejor 

predicen la evolución de un injerto renal a largo plazo son la edad del donante, 

la presión arterial diastólica, el ejercicio físico, la función renal y el nivel de 

albúmina plasmática. En cuanto a la mortalidad del paciente, fueron la edad del 

receptor, la edad del donante, la presión arterial diastólica, el nivel de LDL-

colesterol, el ejercicio físico y el índice de Charlson. 

 

Es importante destacar los resultados obtenidos en el análisis del índice de 

Charlson y hacer énfasis en que aunque está más elevado en todos los 

momentos del trasplante tanto en aquellos pacientes que perderán el injerto 

renal como en los que fallecerán, el índice de Charlson en el momento del 

trasplante es un factor decisivo en la mortalidad del paciente trasplantado renal 

tal como muestran los resultados de análisis multivariante. En un estudio 

publicado a partir del “Canadian Organ Replacement Registry” con un total de 

6324 pacientes incluidos, se analizaron varios índices de comorbilidad y el 

índice de Charlson fue el que mejor se correlacionó con la supervivencia del 

paciente trasplantado renal174, y en otro estudio llevado a cabo en población 

norteamericana pudo observarse que los pacientes con un índice de Charlson 

superior a 5 en el momento del trasplante tenían una peor supervivencia del 

injerto y del paciente que cuando el índice era inferior a 592.  
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No obstante, es muy interesante analizar como otro Score basado en las guías 

de evaluación cardiovascular perioperatoria para cirugía no cardiaca del 

“American College of Cardiology and the American Heart Association” en el que 

valoran la edad, el índice de masa corporal, la presión arterial, la distancia 

recorrida sin parar y la presencia de diabetes, cardiopatía isquémica, 

enfermedad  valvular aórtica, cirugía  cardiaca,  accidente cerebrovascular  y 

arteriopatía periférica, consigue clasificar a los pacientes en tres grupos (bajo, 

medio y alto riesgo) según la supervivencia del paciente al año que fue de 94.9, 

82.7 y 62.1% respectivamente175. 

 

Hay muchos estudios en la literatura médica que analizan los factores 

pronósticos de pérdida del injerto renal o de muerte del paciente trasplantado 

renal.  Por ejemplo, en un estudio realizado en Italia132 se observó que una 

creatinina plasmática superior a 1.5 mg/dL al año, un nivel de LDL-colesterol 

mayor de 160 mg/dL al año, una edad del receptor superior a 45 años y la 

presencia de necrosis tubular aguda eran los factores de riesgo fundamentales 

en la supervivencia del injerto renal. 

 

En el estudio de Prommool y cols.136 ya comentado al inicio de la discusión de 

este apartado se observó que los factores de riesgo son diferentes según el 

período de seguimiento analizado. Así, los factores asociados a la pérdida de 

injerto censurando la muerte fueron diferentes a corto plazo (título de 

anticuerpos anti-HLA superior a 50%, necrosis tubular aguda y rechazo agudo) 

a medio plazo (creatinina mayor de 1,5 mg/dL a los 6 meses del trasplante y 

rechazo agudo) o a largo plazo (edad del donante).   

 

Igual que en nuestro estudio, la importancia de la función renal quedó reflejada 

en un estudio realizado en 105742 receptores de trasplante renal que concluyó 

que la función renal al año y el incremento de creatinina entre el sexto mes y el 

año predicen la supervivencia del injerto a largo plazo176. 

 

La edad del receptor también va a condicionar los factores pronósticos. Así, por 

ejemplo,  en un estudio  realizado en  256 pacientes  con más de 60 años y con  
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un seguimiento medio de 6 años se observó que el 73% de las 124 pérdidas de 

injerto  registradas  se  debían a  la muerte del  paciente  y que el  tabaquismo 

activo en el momento del trasplante fue el único factor que claramente incidió 

en la pérdida del injerto renal177.  

 

Aparte de la supervivencia del injerto renal es interesante también valorar los 

factores que favorecen la progresión de la insuficiencia renal en el injerto. En 

este sentido, en un estudio se pudo observar como los pacientes que 

empeoraban su función renal desde el mes 3 al año 5 presentaban más 

proteinuria, cifras más elevadas de presión arterial, igual colesterol, 

triglicéridos, PTH y anemia que los pacientes que mantenían estable su función 

renal178. Estos datos coinciden con algunos de los resultados de nuestro 

estudio, en el que la PA diastólica y el filtrado glomerular eran unas de las 

variables fundamentales a la hora de predecir la supervivencia del injerto renal 

a largo plazo. 

 

En uno de los estudios que ya se comentaron en el análisis del evento 

cardiovascular26, el 21% de los pacientes fallecieron después del trasplante (de 

los que un 29% fue por un evento cardiovascular). Cuando estos autores 

estudiaron los factores que mejor podían predecir la muerte, éstos fueron el 

tabaquismo, una edad superior a 45 años, la diabetes pre-trasplante, una 

presión del pulso superior a 61 mmHg antes del trasplante, haber padecido un 

evento cardiovascular pre-trasplante y una duración de la diálisis superior a un 

año. Nuevamente, como en nuestros resultados, la HTA se presenta como un 

factor crucial en la evolución del paciente trasplantado renal.  

 

Un estudio que analizó una cohorte de 406 pacientes durante 5 años después 

de haber hecho un corte transversal en todos los pacientes a los 4 años de 

media post-trasplante, mostró que la edad, la diabetes, la HTA, niveles bajos 

de HDL-colesterol, niveles altos de triglicéridos, una pobre función renal, una 

hipertrofia ventricular izquierda y el sedentarismo, se asociaban a peor 

supervivencia  del paciente35.  Estos  resultados  coinciden  bastante con los de  
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nuestro estudio y recalcan la importancia que tienen los factores de riesgo 

cardiovasculares mayores en la evolución del paciente trasplantado renal.  

 

Es preciso destacar algunos de los resultados de este último estudio35 en 

cuanto al sedentarismo, ya que eran sedentarios el 32% de los supervivientes y 

el 53% de los pacientes que fallecieron durante el seguimiento. Esto concuerda 

bien con nuestros datos referidos al ejercicio físico como factor protector del 

injerto renal y del paciente trasplantado renal. 

 

En otro estudio en el que solamente se consideraron las variables pre-

trasplante y no las de seguimiento, se observó que los factores predictores de 

muerte con injerto funcionante fueron la edad del receptor, el sexo masculino, 

la diabetes e HTA pre-trasplante, el tiempo en diálisis, la necrosis tubular 

aguda, el rechazo agudo, un título de anticuerpos anti-HLA mayor del 30% y 

una edad del donante mayor de 45 años23. 

 

En el mismo estudio comentado anteriormente y realizado en pacientes con 

más de 60 años, se observó que la causa más frecuente de muerte fue 

cardiovascular (46%). En el análisis multivariante se objetivó que el tabaquismo 

activo en el momento del trasplante, el índice de masa corporal y el tiempo en 

diálisis fueron los factores más importantes para predecir la muerte del 

paciente177.  

 

Los resultados de nuestro estudio sugieren que los factores de riesgo 

cardiovascular mayores siguen teniendo un papel relevante en la mortalidad del 

paciente trasplantado renal. Un estudio realizado en pacientes no trasplantados 

con enfermedad renal crónica178 apoya esta idea, ya que estos factores se 

asociaron a un aumento del riesgo de muerte de origen cardiovascular (14-15 

muertes por 1000 personas/año) más alto que el de los factores más nuevos (5 

muertes por 1000 personas/año).  
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8.6. Análisis de los factores pronósticos que influyen en la mortalidad de 
los pacientes trasplantados renales después de un primer evento 
cardiovascular. 
 

En un estudio en el que se analizaban los factores pronósticos de padecer un 

síndrome coronario agudo después del trasplante94 se objetivó una mortalidad 

del 10.7% a los 30 días del mismo y del 38% a los 2 años. En nuestro estudio, 

la mortalidad inmediata post-evento cardíaco fue del 17%, mientras que en el 

estudio de de Mattos y cols.26 fue del 29%. 

 

No existen estudios publicados que analicen la evolución de los pacientes 

trasplantados después de haber padecido un evento cardiovascular. Por ello, 

es interesante destacar que en nuestra experiencia, el filtrado glomerular es la 

variable que tiene mayor impacto en la mortalidad inmediata post-evento 

cardiovascular. Este dato también se ha observado en la población no 

trasplantada ya que en un estudio reciente la mortalidad post-infarto agudo de 

miocardio fue del 12% cuando el filtrado glomerular era superior a 75 ml/min y 

del 40% cuando el filtrado era inferior a 45 ml/min180. 

 

En cambio, aunque la función renal también juega un papel en la mortalidad 

tardía post-evento cardiovascular, hay otros factores como la presión arterial, la 

albuminemia, el producto fosfo-cálcico y la hiperuricemia, que también son 

determinantes a la hora de predecir dicha evolución. 

 

Después de que un paciente padezca un evento cardiovascular, suelen 

adoptarse determinadas medidas de prevención secundaria. En nuestra 

experiencia, estas medidas lograron disminuir significativamente la PA sistólica 

y la prevalencia de tabaquismo al año del evento cardiovascular. También de 

manera más modesta disminuyó la PA diastólica, el nivel de LDL-colesterol y 

de glucemia (en los pacientes no diabéticos), pero no se consiguieron disminuir 

la proteinuria,  el índice de masa corporal, el nivel de colesterol total ni el nivel 

de los triglicéridos. 
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8.7. Fortalezas y debilidades del estudio 
 

El presente estudio tiene algunas limitaciones, como por ejemplo, que parte de 

la  información se  recogió de  manera  retrospectiva  y  algunos  de  los datos 

pueden faltar. Por otro lado, algunos parámetros analíticos no se han 

determinado rutinariamente hasta hace poco tiempo, por lo que los pacientes 

trasplantados con mayor tiempo de seguimiento no tienen recogidos dichos 

parámetros en los primeros años de evolución post-trasplante renal. 

 

Otro aspecto a comentar es la dificultad para comparar nuestros resultados con 

otros estudios realizados en la población general y en pacientes trasplantados 

renales, por las características diferentes de la muestra, por los cambios en la 

definición de determinadas variables y por los diferentes tiempos de 

seguimiento. 

 

El hecho de que nuestro estudio sea unicéntrico, puede entenderse como una 

limitación, pero a la vez le confiere una de sus fortalezas ya que la recogida de 

datos la realizó una sola persona utilizando siempre los mismos criterios en 

todas las variables a lo largo del seguimiento. Ello confiere al estudio una alta 

precisión en la calidad de los datos. 

 

Por otro lado, el análisis de las diferentes variables susceptibles de 

modificación durante el seguimiento no se ha efectuado de manera transversal, 

sino que se ha analizado longitudinalmente con el promedio de los datos 

recogidos en diferentes momentos post-trasplante, por lo que la influencia que 

dichas variables pueden tener en los diferentes aspectos estudiados (evento 

cardiovascular, pérdida del injerto renal y muerte del paciente) es más 

consistente. Además, hemos podido analizar la influencia que todas estas 

variables podían tener en las fases precoces del trasplante renal (primer año) y 

en las más tardías (primeros cinco años).   
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Sin embargo, las debilidades mencionadas quedan razonablemente 

compensadas por el análisis y seguimiento exhaustivo que se ha realizado de 

determinados factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, ejercicio, 

obesidad) que son fundamentales en la evolución del paciente trasplantado 

renal y que se han analizado poco en los estudios de patología cardiovascular 

post-trasplante renal. Asimismo, el amplio seguimiento realizado a los 

pacientes después de haber padecido un evento cardiovascular también 

constituye una fortaleza del presente trabajo. 
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9. CONCLUSIONES  
 

 

• Descripción de la morbi-mortalidad cardiovascular en los pacientes 

trasplantados renales. 

 

 La prevalencia de evento cardiovascular después del 
trasplante renal es alta y fundamentalmente de origen 
cardíaco. La mortalidad inmediata y tardía post-evento 
cardiovascular son elevadas. 

 

 

• Descripción de la evolución temporal de los factores de riesgo 

cardiovascular en los pacientes con trasplante renal. 

 

 La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular mayores 
es muy elevada después del trasplante renal y superior a la de 
la población general. 

 
 Durante el seguimiento existe un mejor pero insuficiente 
control de la presión arterial y de los lípidos, un aumento 
progresivo de la prevalencia de diabetes y una baja incidencia 
de cese del hábito tabáquico. 

 
 

• Análisis de la influencia de los factores de riesgo cardiovascular sobre la 

morbi-mortalidad cardiovascular del paciente trasplantado renal. 

 

 El tabaquismo, la presión arterial y el nivel de colesterol son 
los factores de riesgo modificables más importantes en la 
predicción del evento cardiovascular post-trasplante renal. 
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• Análisis de la influencia de los factores de riesgo cardiovascular sobre la 

supervivencia del injerto renal y del paciente trasplantado renal. 

 

 La presión arterial, el nivel de función renal y el ejercicio 
físico son los factores modificables más importantes para 
predecir la supervivencia del injerto renal. 

 
 La presión arterial, el nivel de LDL-colesterol y el ejercicio 
físico son los factores modificables más importantes en la 
predicción de la supervivencia del paciente trasplantado 
renal. 

 

 

• Análisis de los factores pronósticos que influyen en la mortalidad de los 

pacientes trasplantados renales después de un primer evento 

cardiovascular.   

 

 Un filtrado glomerular bajo, la hipoalbuminemia y un producto 
calcio-fósforo elevado son factores de riesgo de mortalidad 
después de un evento cardiovascular post-trasplante renal. 
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11. ANEXOS 
 

11.1. Protocolo de definición de variables 
 

1. Variables referidas a la historia familiar 

 

- Historia familiar: Referida a familiares de primer grado (padres, hijos, 

hermanos o abuelos).   

- Historia familiar de HTA: PA > 140/90 y/o necesidad de tratamiento 

antihipertensivo. 

- Historia familiar de diabetes mellitus: Tratamiento con antidiabéticos orales 

o insulina. 

- Historia familiar de dislipemia: Tratamiento con hipolipemiantes.  

- Historia familiar de cardiopatía isquémica: Cardiopatía isquémica precoz 

(hombres con menos de 55 años y mujeres con menos de 65 años). 

- Historia familiar de AVC: Historia familiar de proceso isquémico o 

hemorrágico cerebral. 

- Historia familiar de arteriopatía periférica: Patología arterial periférica 

demostrada por exploración complementaria y/o angioplastia y/o cirugía 

(derivativa, amputación). 

- Historia familiar de enfermedad renal: Presencia de enfermedad renal 

hereditaria o adquirida que hubiera comportado la necesidad de realizar 

tratamiento sustitutivo renal (diálisis y/o trasplante renal). 

 

2. Variables referidas a antecedentes personales del paciente trasplantado 

renal 

 

- Antecedente personal de HTA: PA > 140/90 o necesidad de tratamiento 

antihipertensivo. 

- Antecedente personal de diabetes: glucemia > 11.1 mmol/L (200 mg/dL) en 

cualquier momento del día o > 7 mmol/L (126 mg/dL) en ayunas (en al 

menos 2 ocasiones) o > 11.1 mmol/L (200 mg/dL)  a las 2 horas post-

sobrecarga de 75 gramos de glucosa (en al menos 2 ocasiones). 
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- Antecedente personal de dislipemia: Tratamiento hipolipemiante o cumplir 

uno de los 4 siguientes criterios: colesterol total > 5.13 mmol/L (200 mg/dL), 

LDL > 4.14 mmol/L (160 mg/dL) si hay 2 o menos factores de riesgo 

cardiovascular (>3.33 mmol/L - >130 mg/dL si hay más de 2 factores de 

riesgo cardiovascular) , HDL < 1.03 mmol/L (40 mg/dL) o triglicéridos > 2.26 

mmol/L (200 mg/dL). 

- Antecedente de tabaquismo: Se considerará fumador a toda persona que 

haya fumado más de un cigarrillo en el último mes, no fumador a los 

pacientes que nunca fumaron y exfumador a aquellos que han dejado de 

fumar. 

- Índice de Charlson: Es un índice de comorbilidad que se obtiene por el 

efecto sumatorio de la presencia de ciertas patologías. Cada una de las 

patologías tiene valores diferentes: 1 punto (infarto de miocardio, 

insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad arterial periférica, 

enfermedad cerebrovascular, demencia, enfermedad pulmonar crónica, 

enfermedad del tejido conectivo, enfermedad péptica, enfermedad hepática 

leve, diabetes); 2 puntos (hemiplejia, enfermedad renal moderada/severa, 

diabetes con afectación de órgano diana, neoplasia maligna sólida, 

leucemia, linfoma); 3 puntos (enfermedad hepática moderada/severa); 6 

puntos (SIDA, metástasis de neoplasia sólida). 

 

3. Variables referidas a patología cardiovascular 

 

- Evento cardiovascular: Presencia de evento cardíaco, cerebrovascular o 

vascular periférico, según las definiciones de la Clasificación Internacional 

de Enfermedades-Modificación Clínica de la Novena Revisión (ICD-9). 

- Evento cardíaco: Se considerará si el diagnóstico es de cardiopatía 

isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmia grave o muerte súbita. 

- Evento cerebrovascular: AVC isquémico (proceso isquémico o trombótico 

cerebral o accidente isquémico transitorio bien documentado) y/o 

hemorrágico (hemorragia intracraneal). 
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- Evento vascular periférico: Presencia de aneurisma de aorta con un 

diámetro superior a 4 centímetros, angioplastia en arterias de extremidades 

inferiores, cirugía de derivación o amputación. 

- Cardiopatía isquémica: infarto agudo de miocardio (documentado por 

criterios clínicos y elevación de enzimas miocárdicas) y/o revascularización 

coronaria (angioplastia coronaria, by-pass aorto-coronario) y/o angina bien 

documentada con prueba de esfuerzo positiva y/o muerte atribuible a un 

evento isquémico cardíaco. 

- Insuficiencia cardiaca congestiva: Episodio de disfunción ventricular 

izquierda causado por disfunción sistólica y/o diastólica que obliga a ingreso 

hospitalario. 

- Hipertrofia ventricular izquierda: Cuando en el ecocardiograma la masa de 

ventrículo izquierdo sea mayor de 131 g/m2 en hombres o mayor de 100 

g/m2 en mujeres o bien cuando sin haber las mediciones exactas lo refiere 

el informe ecocardiográfico  

 

4. Variables referidas a factores de riesgo cardiovascular 

 

- HTA: Presión arterial clínica superior a 140/90 y/o automedida domiciliaria 

de PA mayor de 135/85 y/o > 135/85 durante el día (monitorización 

ambulatoria 24 horas) y/o necesidad de tratamiento antihipertensivo. 

- Objetivo de control: PA menor de 130/80.  

- Presión de pulso: PA sistólica menos PA diastólica. 

- Diabetes Mellitus: glucemia > 11.1 mmol/L (200 mg/dL) en cualquier 

momento del día o > 7 mmol/L (126 mg/dL) en ayunas (en al menos 2 

ocasiones) o > 11.1 mmol/L (200 mg/dL)  a las 2 horas post-sobrecarga de 

75 gramos de glucosa (en 2 ocasiones).  

- Glucemia: Solamente se ha recogido como variable en los pacientes sin 

tratamiento antidiabético y/o insulina.  

- Glucemia basal alterada: Glucemia en ayunas de 5.6-6.9 mmol/L (100-125 

mg/dL). 
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- Dislipemia: Tratamiento hipolipemiante o cumplir uno de los 4 siguientes 

criterios: colesterol total > 5.13 mmol/L (200 mg/dL), LDL-colesterol > 4.14 

mmol/L (160 mg/dL) si hay 2 o menos factores de riesgo cardiovascular (> 

3.33 mmol/L-130 mg/dL si hay más de 2 factores de riesgo cardiovascular), 

HDL-colesterol < 1.03 mmol/L (40 mg/dL) o triglicéridos > 2.26 mmol/L (200 

mg/dL.  

- Fumador: > 1 cigarro/día durante el último mes. 

- Índice de masa corporal : peso (Kg) / talla2 (m2) 

- Ejercicio físico: Dividido en tres categorías en función de la frecuencia con 

la que se realiza ejercicio físico. Se definirá como ejercicio físico ligero 

cuando se realice un mínimo de 20 minutos al día durante una vez a la 

semana, moderado cuando la frecuencia sea de dos veces por semana e 

intenso cuando sea igual o superior a tres veces a la semana. 

- A su vez el tipo de ejercicio se dividirá en isométrico o aeróbico en función 

del tipo de ejercicio realizado  

- Las variables cuantitativas de diferentes parámetros de laboratorio como 

hemoglobina (g/L), fibrinógeno (g/L), homocisteína (mmol/L), calcio 

(mmol/L), fósforo (mmol/L), proteína C reactiva (mg/L), se expresarán 

numéricamente. 

 

5. Variables específicas referidas al trasplante renal 

 

- Tratamiento inmunosupresor: Se considerará inicial todo aquel administrado 

en el primer mes. A partir de entonces ya se considerará de mantenimiento. 

- Rechazo agudo: Diagnosticado por biopsia renal o en su defecto que se 

haya tratado al menos con bolus de esteroides. 

- Necrosis tubular aguda: Necesidades de diálisis en la primera semana post-

trasplante renal.  

- Tiempo de isquemia fría: Tiempo que pasa desde el clampaje arterial renal 

en el donante hasta el desclampaje arterial en el receptor. 

- Doble terapia inmunosupresora: Esteroides y anticalcineurínicos. 

- Triple terapia inmunosupresora: Esteroides, anticalcineurínico y 

antiproliferativo. 
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11. 2. Manual de recogida de datos y codificación de datos 
 

La base de datos está compuesta por 6 apartados: 

 

I. Identificación del paciente 

II. Estado del paciente  

III. Antecedentes familiares 

IV. Datos peri-trasplante renal 

V. Evento cardiovascular 

VI. Seguimiento 

 

Cada apartado tiene subapartados y diferentes variables que se explicarán más 

adelante. Todos los apartados están relacionados entre sí por una variable 

común que es el número de historia clínica del paciente. 

 

La recogida de datos está diseñada para que en cada una de las variables 

cualitativas, solamente sea posible marcar un ítem de entre los propuestos. Las 

variables cualitativas pueden ser en formato binario (sí/no) o en las diferentes 

categorías en que se subdivida. Las variables cuantitativas necesariamente 

tienen que cumplimentarse en formato numérico.  

 

I. Identificación del paciente 
 

Los datos de identificación serán considerados de forma confidencial. Las 

variables que se incluyen son:  

 

- Número de identificación (asignado para cada paciente de forma automática 

al introducirlo en la base de datos). 

- Número de historia clínica (corresponde al número de historia clínica 

asignado por el hospital). 
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- Nombre y apellidos. Cumpliendo la ley de protección de datos, el nombre y 

apellidos del paciente serán expresados en iniciales tomando en cuenta la 

primera  letra.  El  orden  de  las  iniciales  será  nombre,  primer  apellido  y 

segundo apellido. En el caso de que no haya segundo apellido se 

reemplazará por un guión (-). 

- Fecha de nacimiento: En formato dd-mm-aaaa.  

- Sexo: hombre/mujer 

- Fecha de trasplante renal: En formato dd-mm-aaaa.   

 

II. Estado del paciente 

 

En este apartado constan los datos de la situación del paciente y del injerto 

renal en cada momento de la evolución.  Las variables que se incluyen son: 

 

- Pérdida de injerto: En formato de variable binaria sí/no. 

- Fecha de pérdida de injerto (si procede):   En formato dd-mm-aaaa.  

- Causa de pérdida de injerto: exitus, rechazo agudo, nefropatía crónica del 

trasplante, recidiva de la enfermedad renal, complicaciones técnico-

quirúrgicas (vasculares/vías urinarias), glomerulonefritis de novo. 

- Causa de exitus: desconocida, cardiovascular (cardiaca-AVC-arteriopatía 

periférica), infecciosa, tumoral, hepática, otras. 

- Fecha de último seguimiento: En formato dd-mm-aaaa.  

 

III. Antecedentes familiares 

 

Los antecedentes familiares son referidos a familiares de primer grado (padres, 

hijos, hermanos o abuelos) y están en formato de variable binaria (sí/no) según 

cumplan o no los criterios expuestos en el Anexo de definición de variables.  

 

Las variables que se incluyen son:   

 

- Historia familiar de HTA. 

- Historia familiar de diabetes mellitus. 
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- Historia familiar de dislipemia.  

- Historia familiar de cardiopatía isquémica. 

- Historia familiar de AVC. 

- Historia familiar de arteriopatía periférica. 

- Historia familiar de enfermedad renal. 

 

IV. Datos del peri-trasplante renal 

 

Este apartado consta de varios subapartados: antecedentes personales del 

paciente, datos analíticos pre-trasplante renal, datos del trasplante renal, 

tratamiento inmunosupresor inicial y datos del donante. 

 

Dentro del capítulo de antecedentes personales del paciente las variables 

incluidas son: 

 

- Patología de base: Enfermedad renal crónica de etiología no conocida, 

glomerulonefritis, nefritis túbulo-intersticiales, poliquistosis renal, nefropatías 

hereditarias, nefropatía por HTA, nefropatía diabética, vasculitis y 

enfermedades sistémicas, otras.  

- Fecha de diagnóstico de la nefropatía: En formato dd-mm-aaaa.  

- Tipo de tratamiento substitutivo renal pre-trasplante: ninguno, hemodiálisis, 

diálisis peritoneal. 

- Fecha de inicio del tratamiento substitutivo renal: En formato dd-mm-aaaa 

- Grupo sanguíneo: A, B, AB, O. 

- Tipaje: 

- Anticuerpos anti-VHC: En formato de variable binaria sí/no. 

- HBsAg: En formato de variable binaria sí/no. 

- Índice de Charlson en el momento del trasplante: En formato numérico. 

- Antecedentes de HTA: En formato de variable binaria sí/no. 

- Fecha de diagnóstico de HTA: En formato dd-mm-aaaa. 

- Uso de antihipertensivos pre-trasplante: En formato de variable binaria 

sí/no. 
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- Tipo de antihipertensivo pre-trasplante: IECA, diurético, calcioantagonista, 

alfabloqueante, ARA II, betabloqueante, otros. 

- Antecedentes de dislipemia: En formato de variable binaria sí/no. 

- Fecha de diagnóstico de dislipemia: En formato dd-mm-aaaa. 

- Uso de hipolipemiantes: En formato de variable binaria sí/no. 

- Antecedentes de diabetes mellitus: En formato de variable binaria sí/no. 

- Fecha de diagnóstico de diabetes mellitus: En formato dd-mm-aaaa. 

- Tipo de diabetes mellitus: Tipo 1, tipo 2. 

- Antecedente de tabaquismo: Fumador, no fumador, exfumador. 

- Fecha de inicio tabaco: En formato dd-mm-aaaa. 

- Fecha de cese tabaco: En formato dd-mm-aaaa. 

- Número cigarrillos/día: En formato numérico. 

- Ejercicio físico: nada, ligero, moderado, intenso. 

- Tipo de ejercicio físico: aeróbico, isométrico, ambos. 

 

En el subapartado de datos analíticos pre-trasplante constan los resultados de 

determinados parámetros expresados en formato numérico obtenidos lo más 

cerca posible del trasplante renal (hemoglobina, leucocitos, proteínas totales, 

albúmina, calcio, fósforo, PTH, HbA1c, proteína C reactiva y homocisteína). 

 

Los datos propios del trasplante renal incluyen las siguientes variables: 

 

- Peso receptor: En formato numérico en kilogramos. 

- Talla receptor: En formato numérico en centímetros. 

- Tiempo de isquemia fría: En formato numérico en horas. 

- Necrosis tubular aguda: En formato de variable binaria sí/no.  

- Rechazo agudo: En formato de variable binaria sí/no. 

 

En cuando al tratamiento inmunosupresor inicial, se cumplimentarán los 

diferentes tratamientos administrados: esteroides, anticalcineurínicos 

(ciclosporina, tacrolimus), antiproliferativos (azatioprina, micofenolato mofetil, 

sirolimus) y anticuerpos mono o policlonales, siempre en forma de variable 

binaria sí/no. 
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En el subapartado de los datos del donante se han incluido: 

 

- Tipo: cadáver, vivo. 

- Edad: En formato numérico en años.  

- Sexo: hombre, mujer. 

- Peso: En formato numérico en kilogramos. 

- Talla: En formato numérico en centímetros. 

- Índice masa corporal: En formato numérico en kg/m2. 

- Causa de la muerte: Traumatismo craneoencefálico, AVC, anoxia cerebral, 

otros. 

- Creatinina: En formato numérico en µmol/L. 

- Grupo sanguíneo: A, B, AB, O. 

- Incompatibilidades A donante-receptor: En formato numérico. 

- Incompatibilidades B donante-receptor: En formato numérico. 

- Incompatibilidades DR donante-receptor: En formato numérico. 

- Incompatibilidades totales donante-receptor: En formato numérico. 

 

V. Evento cardiovascular 

 

Este apartado solamente debía cumplimentarse en aquellos pacientes que 

padecieron un evento cardiovascular post-trasplante renal. 

 

Consta de dos partes. La primera parte consta de variables referidas al evento 

cardiovascular en sí y una segunda parte donde determinadas variables se 

evalúan pre-ECV, durante el ECV, 6 meses post-ECV y al año del ECV. 

 

Los datos inherentes al evento cardiovascular están recogidos en las siguientes 

variables: 

 

- Fecha del primer ECV: En formato dd-mm-aaaa. 

- Tipo de ECV: cardiopatía, AVC, arteriopatía periférica.  

- Estado del paciente durante el ECV: vivo, muerto. 
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- Segundo evento cardiovascular: En formato de variable binaria sí/no. 

- Fecha del segundo evento cardiovascular: En formato dd-mm-aaaa. 

- Tipo de segundo evento cardiovascular: cardiopatía, AVC o arteriopatía 

periférica. 

- Tipo de cardiopatía: cardiopatía isquémica (infarto agudo de 

miocardio/angor), insuficiencia cardiaca congestiva, muerte súbita, arritmia. 

- Prueba de esfuerzo: positiva, negativa, no concluyente, no realizada. 

- Coronariografía: enfermedad de un vaso, de dos vasos, de tres vasos, no 

realizada.  

- Revascularización coronaria: quirúrgica, angioplastia, angioplastia más 

stent, no realizada. 

- Ecocardiograma: En formato de variable binaria sí/no. 

- Tratamiento de arteriopatía periférica: angioplastia, cirugía derivativa, 

amputación. 

 

Los datos que se recogen pre, durante y post evento cardiovascular, lo son 

mediante las siguientes variables: 

 

- Peso: En formato numérico en kg. 

- Talla: En formato numérico en cm. 

- PA sistólica: En formato numérico en mmHg. 

- PA diastólica: En formato numérico en mmHg. 

- Número de antihipertensivos/día: En formato numérico. 

- Colesterol: En formato numérico en mmol/L. 

- HDL-colesterol: En formato numérico en mmol/L. 

- LDL-colesterol: En formato numérico en mmol/L. 

- Triglicéridos: En formato numérico en mmol/L. 

- Estatinas: En formato de variable binaria sí/no. 

- Glucemia: En formato numérico en mmol/L.  

- Hemoglobina glicosilada: En formato numérico en %. 

- Número de cigarrillos/día: En formato numérico. 

- Hemoglobina: En formato numérico en g/L. 

 



ANEXOS 

  
 

151 

 

- Albúmina: En formato numérico en g/L. 

- Calcio: En formato numérico en mmol/L. 

- Fósforo:  En formato numérico en mmol/L. 

- PTH: En formato numérico en ng/L. 

- Proteína C reactiva: En formato numérico en mg/L. 

- Homocisteína: En formato numérico en µmol/L. 

- Creatinina: En formato numérico en µmol/L. 

- Filtrado glomerular estimado por MDRD: En formato numérico en ml/min. 

 

En el momento actual hay una discusión acerca sobre cual es la mejor manera 

de medir la función renal tanto en pacientes con enfermedad renal crónica 

como en pacientes trasplantados renales. Un reciente artículo sobre las 

recomendaciones sobre la utilización de las ecuaciones para la estimación del 

filtrado glomerular en adultos181 pone de manifiesto que para cualquier valor de 

filtrado glomerular, la fórmula de MDRD es más precisa que la de Cockcroft-

Gault. 

 

Hay mucha discusión sobre cual es la mejor manera de medir la función renal 

en los pacientes trasplantados. En un estudio182 en el que se investigó esta 

cuestión, se observó que en los pacientes con un filtrado glomerular menor de 

50 ml/min por métodos radioisotópicos era mejor el MDRD que el Cockcroft-

Gault (desviación de -1.01 vs. 9.11), pero cuando el filtrado glomerular era 

superior a 50 ml/min parece que el MDRD subestima más la función renal (-17 

vs. -3.09). En otro estudio publicado posteriormente183, con un filtrado 

glomerular medio de 44 ml/min medido con radioisótopos, la fórmula de MDRD 

fue superior a la de Cockcroft-Gault y a la de Nankivell.  

 

Basándonos en estos estudios, escogimos la fórmula de MDRD para estimar el 

filtrado glomerular en nuestro estudio.  

 

- Proteinuria: En formato numérico en g/día. 

- Urato: En formato numérico en µmol/L. 
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VI. Seguimiento 

 

Después del trasplante renal hay una serie de variables que se siguen 

periódicamente al mes, 3 meses, 6 meses, 1 año, 2 años, 3 años, 5 años, 10 

años, 15 años y 20 años, y el formato de las mismas es igual que las variables 

de los apartados previos en el caso de índice de Charlson, peso, talla, PA 

sistólica, PA diastólica, número de antihipertensivos, ejercicio físico, tipo de 

ejercicio físico, diabetes, glucemia, hemoglobina glicosilada, colesterol, HDL-

colesterol, LDL-colesterol, triglicéridos, tratamiento hipolipemiante, tabaquismo, 

fecha de cese de tabaquismo, número de cigarrillos/día, homocisteína, 

hemoglobina, albúmina, calcio, fósforo, PTH, fibrinógeno, proteína C reactiva, 

creatinina, proteinuria, urato. 

Solamente serán variables diferentes a los demás apartados las siguientes: 

 

- Uso de IECA: En formato de variable binaria sí/no. 

- Uso de ARAII: En formato de variable binaria sí/no. 

- Uso de diuréticos: En formato de variable binaria sí/no. 

- Uso de calcioantagonistas: En formato de variable binaria sí/no. 

- Uso de alfabloqueantes: En formato de variable binaria sí/no. 

- Uso de betabloqueantes: En formato de variable binaria sí/no. 

- Uso de otro antihipertensivo: En formato de variable binaria sí/no. 

- Tratamiento hipolipemiante: no, estatinas, fibratos. 

- Tipo de diabetes: Tipo 1, tipo 2, secundaria. 

- Tratamiento antidiabético: Dieta, insulina, antidiabéticos orales.  

 

En cuanto al tratamiento inmunosupresor de mantenimiento, se cumplimentará 

igual que en el tratamiento inicial pero añadiendo la variable: 

 

- Fecha de retirada de un fármaco inmunosupresor: En formato dd/mm/aaaa. 

 

 

  


