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INTRODUCCION

La notable mejorfa en la supervivencia del tras-
plante renal de cadaver al primer ano, observada
desde hace mas de una década tras la introduccion
de la ciclosporina, se ha acompanado de un au-
mento de la morbi-mortalidad a largo plazo debi-
do fundamentalmente a complicaciones cardiovas-
culares'?. Las enfermedades cardiovasculares
incluyen la enfermedad coronaria, la enfermedad
cerebrovascular y la enfermedad vascular periféri-
ca. Estas constituyen la primera causa de mortali-
dad en los pacientes trasplantados renales espe-
cialmente a partir del primer afio, siendo casi un
50% de las causas de muerte*>. Ademas, como la
mayoria de pacientes que fallecen de causa car-
diovascular lo hacen con injertos funcionantes, las
pérdidas de injertos por este motivo se han incre-
mentado de forma importante especialmente a par-
tir del primer afo del trasplante®®. El riesgo rela-
tivo de muerte por un evento cardiovascular se
incrementa aproximadamente 10 veces en los pa-
cientes trasplantados renales cuando se compara
con sujetos de similar edad y sexo pero sin insufi-
ciencia renal crénica’.

En los dltimos afos se han identificado diversas
alteraciones monogénicas que pueden producir pa-
tologia cardiovascular. En muchas de estas altera-
ciones el analisis genotipico puede confirmar el
diagnéstico, establecer un diagnéstico presintoma-
tico, predecir la severidad del problema, determi-
nar el riesgo de los pacientes y establecer las bases
para el consejo genético y el tratamiento. Sin em-
bargo, en la gran mayoria de los casos la aparicién
de los factores de riesgo cardiovascular depende de
la interaccion entre mdltiples genes y las influen-
cias medioambientales. El andlisis genomico podria

Correspondencia: Dr. Manuel Arias

Servicio de Nefrologfa

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla
39008 Santander

E-mail: nefarm@humv.es

permitir predecir no solo la predisposicion genéti-
ca, sino también la alteracion fisiopatolégica y asi
ayudar a planificar una estrategia preventiva o de
tratamiento racional para cada persona®. La utili-
zacion del estudio genético en la poblacién tras-
plantada permitira no solo identificar a aquellos pa-
cientes en los que es probable que se desarrolle o
recurra la enfermedad cardiovascular, sino también
identificar a aquellos en los que es probable que
aparezcan los factores de riesgo vascular vy, asi, uti-
lizar la estrategia terapéutica mas adecuada. Sin
embargo, el papel de la influencia genética en la
prevalencia de enfermedad cardiovascular en los
trasplantados renales no se conoce. En la pobla-
cion general, el alelo E4 de la apo E se asocia a
un aumento de la prevalencia de hiperlipidemia y
complicaciones cardiovasculares?, y el alelo S2 del
polimorfismo Sstl de la apo C-lll aumenta el ries-
go de hipertrigliceridemia, hipertension, y cardio-
patfa isquémica, caracteristicas del estado de insu-
lin-resistencia'®.

La presencia y agregacion de factores de riesgo
vascular conocidos, frecuentes en esta poblacion y
de etiologia multifactorial parecen ser fundamenta-
les en el desarrollo de estas complicaciones. Los fac-
tores de riesgo cardiovascular en los pacientes tras-
plantados son los mismos que en la poblacion
general e incluyen entre otros, la edad, el sexo, la
vida sedentaria, la hipertension arterial, la hipertro-
fia del ventriculo izquierdo, la hiperlipemia, la obe-
sidad, el habito tabaquico, la diabetes, la hiperho-
mocisteinemia, el déficit de estrégenos, la
lipoproteina a, etc. A todo ello hay que sumar el
efecto del tratamiento inmunosupresor que induce
diabetes, hiperlipemia e hipertension'.

El objeto de este estudio ha sido examinar la pre-
valencia de las enfermedades cardiovasculares en los
receptores de trasplante renal, valorar los factores de
riesgo cardiovascular que en el ambito de la practi-
ca clinica diaria se pueden evaluar y que pueden
ser modificables para mejorar la calidad de vida del
paciente trasplantado renal disminuyendo la morbi-
lidad y mortalidad debida a enfermedades cardio-
vasculares.
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MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado un estudio retrospectivo en 532
pacientes trasplantados renales consecutivos des-
de 1985 hasta la actualidad y con injerto funcio-
nante al menos un afo. El tiempo medio de se-
guimiento ha sido de 6,41 = 3,6 afos (rango
1,03a-15a). La terapia inmunosupresora consistio
en triple terapia con ciclosporina. Todos los pa-
cientes recibieron un injerto de donante cadaver.
Se han analizado las caracteristicas generales
(edad, sexo, etiologia de la enfermedad de base,
enfermedad cardiovascular previa al trasplante,
estado inmunolégico pretrasplante, tiempo de is-
quemia fria, edad del donante), la supervivencia
del paciente y del injerto, las causas de muerte y
de pérdida del injerto y las complicaciones car-
diovasculares postrasplante. Se ha relacionado el
desarrollo de complicaciones cardiovasculares
con los siguientes parametros clinicos que se ajus-
tan a la definicion establecida en los objetivos del
trabajo: edad, sexo, enfermedad cardiovascular
pretrasplante, etiologia de la enfermedad renal de
base, hipertension postrasplante, desarrollo de
diabetes postrasplante, desarrollo de proteinuria
persistente, hiperlipemia y funciéon renal al alta
tras el trasplante.

De forma complementaria, en un grupo mas re-
ducido de pacientes trasplantados renales, hemos es-
tudiado el papel de los polimorfismos de las apoli-
poproteinas E y C-lIl.

Estudio estadistico

La comparacion de proporciones se ha realizado me-
diante la prueba de Chi-cuadrado y la comparacién de
medias con la «t» de Student. Para el analisis de la su-
pervivencia se ha utilizado el método de Kaplan-Meier,
y se ha aplicado la prueba de log rank para la com-
paracion de curvas de supervivencia. El riesgo relativo
de los factores de riesgo cardiovascular se ha calcula-
do mediante un anélisis de regresion logistica.

RESULTADOS

Las caracteristicas generales de los pacientes ana-
lizados queda reflejada en la tabla I. La edad media
de los pacientes estudiados en el momento del tras-
plante fue 43,66 = 12,87 afos. El 68% de los pa-
cientes eran varones. En el momento del analisis el
66% de los injertos estaban funcionantes y el 83%
de los pacientes estaban vivos.

Tabla I. Caracteristicas generales de los pacientes

Tiempo media en diélisis (afios) 3,25 = 2,84 0-7
Edad del receptor (afios) 43,6 + 12,9 14-72
Edad del donante (afos) 37,1 = 16,6 4-74
Isquemia fria (horas) 20,7 + 5,25 1-35
Transfusiones previas 6,38 + 8,69 0-90
Ac maximos (%) 11,8 = 21,3 0-90
Ac actuales (%) 38127 0-90
Incompatibilidades HLA A 1,02 = 0,66 0-2
Incompatibilidades HLA B 1,05 + 0,7 0-2
Incompatibilidades HLA BR 0,93 + 0,67 0-2
Niamero Tx 1° Tx 83%
2° Tx 15%
39 Tx 2%
Sexo Mujer 169 (32%)
Hombre 363 (68%)
Enfermedad de base Glomerular 193 (36%)
Intersticial 77 (14%)
Congénita 69 (13%)
Nefroangioesclerosis 57 (11%)
Diabetes 29 (6%)
Desconocida 77 (14,4%)
Otros 30 (5,6%)
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El 27,6% de los pacientes desarrollé algin tipo de
complicacién cardiovascular (cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca, accidente cerebro-vascular o
arteriopatia periférica) en algin momento del segui-
miento, incluida la muerte de causa cardiovascular.
El tiempo medio de aparicién de alguna complica-
cion cardiovascular fue de 3,23 = 3,81 anos. En
cuanto al tipo de complicacién cardiovascular, las
mas frecuente fue la cardiaca, tanto la cardiopatia
isquémica (11,2%) como la insuficiencia cardiaca
(7,2%). La arteriopatia periférica aparecié en un
8,5% de los pacientes y la patologia cerebro-vascu-
lar en un 4,6%.

En cuanto a la causa de muerte, el 35% de los pa-
cientes trasplantados fallecidos lo hicieron por pato-
logia cardiovascular. Teniendo en cuenta que de las
muertes de causa desconocida, que en nuestra serie
son de un 17%, incluyen probablemente muchas de
origen cardiovascular pero que no se confirman, este
porcentaje podria alcanzar la cifra del 50%. La etio-
logia infecciosa supuso el 19% de las muertes.

La supervivencia de este grupo de pacientes, a los
5,10 y 15 afios fue de 88%, 75% y 50% respecti-
vamente para el paciente y de 78%, 57% y 33%
para el injerto. La principal causa de pérdida del in-
jerto fue el rechazo crénico (50%), seguido por la
muerte con injerto funcionante (40%).

Analizamos a continuacion los factores de riesgo
vascular anteriormente mencionados.

Edad y sexo

Tanto la edad como el sexo, factores de riesgo car-
diovascular no modificables, influyeron en la apari-
cion de complicaciones cardiovasculares. La edad
media de los pacientes que desarrollaron estas com-
plicaciones fue significativamente superior a la de
los pacientes que no presentaron complicaciones (48
+ 11 vs 41,3 = 13 afos, p < 0,001), debido funda-
mentalmente al mayor porcentaje de pacientes ma-
yores de 60 afos (34% frente al 26%). El 32% de
los varones frente al 18,3% de las mujeres presen-

taron complicaciones cardiovasculares postrasplante
(p < 0,01). El riesgo relativo de presentar complica-
ciones cardiovasculares en los varones fue de 2,09
(IC 95%, 1,33-3,27).

Predisposicion genética

En cuanto al riesgo cardiovascular en el tras-
plante renal y predisposicion genética, aunque la
distribucion de alelos que encontramos fue similar
a la de la poblacién general (E4 7,1%, E3 89%, E2
3,8%, S2 6,6%), no encontramos asociacioén entre
la presencia de estos polimorfismos de la apo E y
Clll 'y la prevalencia de complicaciones arterioes-
cleréticas consideradas globalmente, y especifica-
mente de hipertensién, enfermedad cerebrovascu-
lar, arteriopatia periférica e hiperlipidemia en
nuestra poblacion de trasplantados renales. Unica-
mente hallamos relacién entre la presencia del
alelo E4 y el desarrollo de cardiopatia isquémica
de forma similar a la poblacién general (RR 4,07,
IC 95%, 1,08-15,29).

Enfermedad cardiovascular pretrasplante

Un 21% de los pacientes analizados presentaban
ya enfermedad cardiovascular antes del trasplante, y
de ellos el 48% las desarroll6 también tras el tras-
plante. De los que no presentaban enfermedad car-
diovascular pretrasplante sélo el 22,1% presentd
complicaciones cardiovasculares postrasplante (p <
0,01). De todos los pacientes que desarrollaron al-
guna complicacion cardiovascular, cerca de la mitad
la presentaron durante el primer afio del trasplante
(39,2%), de los cuales el 52,5% presentaban enfer-
medad cardiovascular antes del trasplante, lo que se
correlacionaba con la afectacion previa pues, en los
que la complicacion aparecié después del primer
afio de trasplante, s6lo el 25,3% presentaba enfer-
medad cardiovascular previa al trasplante (p < 0,05).
La presencia de enfermedad cardiovascular conoci-

Tabla Il. Complicaciones cardiovasculares postrasplante

Enfermedad cardiovascular pretrasplante

Si No Global
Todas 48,2% 22,1% 27,6%
Cardiopatia isquémica 22% 8% 11,2%
Arteriopatia periférica 16% 6% 8,5%
Enfermedad cerebrovascular 8% 3,5% 4,6%
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da antes del trasplante supuso un riesgo relativo de
3,27 (IC 95%, 2,22-5,35) de desarrollo de compli-
caciones cardiovasculares. En la tabla Il se puede
observar la prevalencia de los tipos de enfermedad
cardiovascular en todos los pacientes y segtin pre-
sentaran o no enfermedad cardiovascular previa al
trasplante.

Enfermedad renal de base

Cuando se analizé la etiologia de la enfermedad
renal de base se observé una distribucion similar
para todas los tipos de enfermedad renal, salvo para
la nefroangioesclerosis, que fue mas frecuente en
los pacientes que presentaron complicaciones car-
diovasculares (16% vs 7%, p = 0,02). En concre-
to, casi la mitad de los pacientes con nefroangio-
esclerosis como enfermedad de base (49%)
presentaron complicaciones cardiovasculares tras el
trasplante, frente al 25% en pacientes con otra etio-
logia de enfermedad renal primaria (p < 0,01). A
la vez, casi la mitad de ellos las presentaban pre-
vias al trasplante. El riesgo relativo fue de 2,88 (IC
95%, 1,6-5,05).

Hipertension arterial

El 61% de los pacientes desarrollé hipertension
arterial, considerando hipertensos aquellos pa-
cientes con cifras de tension arterial iguales o su-
periores a 140/90 o en tratamiento antihipertensi-
vo con mas de un farmaco no diurético. Un 35%
de los pacientes hipertensos desarrollaron com-
plicaciones cardiovasculares frente a un 23% de
los normotensos (p < 0,05). La supervivencia del
paciente hipertenso a los 10 afios fue de un 70%
frente a un 85% de los normotensos (log rank, p
< 0,001). El riesgo relativo de aparicién de com-
plicaciones cardiovasculares fue de 1,7 (IC 95%,
1,12-2,7).

Funcion renal inicial

Consideramos dos grupos de pacientes seglin que
su aclaramiento inicial de creatinina fuera superior
o inferior a 60 ml/min. El 52% de los pacientes con
peor funcién renal inicial de injerto desarrollé hi-
pertension arterial frente al 37% de los pacientes con
aclaramientos superiores a 60 ml/min. El 32,4% de-
sarroll6 complicaciones cardiovasculares frente al
25% del otro grupo. En cuanto a la supervivencia
del paciente a los 10 afios fue de 70% frente a 85%
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en el grupo con mejor funcién inicial (log rank, p
< 0,01). El riesgo relativo de apariciéon de compli-
caciones cardiovasculares fue de 1,4 (IC 95%, 0,9-
2,14).

Proteinuria persistente

En esta serie analizada el 32% de los pacientes de-
sarroll6 proteinuria persistente definida como la pre-
sencia de mas de 0,5 g de proteinas en orina de 24
horas durante mas de 6 meses'2. El 36,6% de los pa-
cientes que presentaban proteinuria persistente desa-
rroll6 algin tipo de complicaciéon cardiovascular
frente al 22,9% de los que no la desarrollaron (p <
0,001). Esto fue especialmente significativo para la
cardiopatia isquémica: 20% frente al 7%. La super-
vivencia del paciente a los 10 afios fue significativa-
mente menor en los pacientes que desarrollaron pro-
teinuria: 88% frente a 60%, log rank, p < 0,001,
siendo el riesgo relativo de muerte de 2,33 (p <
0,001). El riesgo relativo de desarrollo de complica-
ciones cardiovasculares fue de 1,94 (IC 95%, 1,31-
2,87).

Hipercolesterolemia

Observamos que un 43,9% de los pacientes ana-
lizados desarrollaron hipercolesterolemia, definida
como unas cifras de colesterol total superiores a
240 mg/dl al afno del trasplante. Si se consideran
cifras de 200 mg/dl, este porcentaje se eleva a 76%.
El 30% de estos pacientes desarrollaron complica-
ciones cardiovasculares frente al 25% de los que
no presentaban hipercolesterolemia. Aunque se ob-
servé una tendencia a una menor supervivencia del
paciente y mayor desarrollo de complicaciones car-
diovasculares, esto no tuvo significacion estadisti-
ca.

Diabetes postrasplante

De acuerdo con los nuevos criterios diagnosticos
de la diabetes aprobados por la American Diabe-
tes Association todos los tipos de diabetes, inclui-
das las inducidas por farmacos, deben ser clasifi-
cadas de acuerdo a unos criterios: glucemia casual
(en cualquier momento del dia) > 220 mg/dl o glu-
cemia basal > 126 mg/dl en dos determinaciones'3.
Un 16% de los pacientes analizados desarroll6 dia-
betes postrasplante de acuerdo con estos criterios.
Aqui se incluyen también los pacientes que ya es-
taban en tratamiento con insulina o antidiabéticos
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orales en el momento del andlisis y que no eran
diabéticos pretrasplante. El 42% de ellos desarro-
[16 alguna complicacion cardiovascular frente al
25% de los que no desarrollaron diabetes (p <
0,01). La supervivencia del paciente a los 10 afos
fue superior en los pacientes no diabéticos: 80%
vs 68% (p = 0,06). El riesgo relativo de desarrollo
de complicaciones cardiovasculares fue de 2,09 (IC
95%, 1,29-3,39).

En la tabla Il se resumen los riesgos relativos de
los diferentes factores de riesgo analizados.

DISCUSION

La mejoria de la supervivencia del injerto renal al
afno, observado fundamentalmente tras la introduc-
cion de la ciclosporina'™, se ve contrarrestado por el
aumento a medio-largo plazo de complicaciones car-
diovasculares, que suponen la causa mas frecuente
de muerte en pacientes trasplantados de més de un
afo de evolucién®®'>. En cuanto al tipo de compli-
caciéon cardiovascular, la mas frecuente fue la cardi-
aca, tanto la cardiopatia isquémica como la insufi-
ciencia cardiaca al igual que lo descrito en la
literatura!®17.

La enfermedad cardiovascular, que suele comen-
zar antes de que los pacientes sean trasplantados, es
la causa de mas frecuente de morbi-mortalidad en
los pacientes que padecen enfermedad renal créni-
ca'18, La mayoria de pacientes que se trasplantan
[levan ya varios anos de evolucién de enfermedad
renal, muchos de ellos en dialisis. En nuestra serie,
mas de un 20% de los pacientes ya presentaban en-

fermedad clinica cardiovascular pretrasplante, cons-
tituyendo éste, uno de los factores mas importantes
para el desarrollo de complicaciones de este tipo
tras el trasplante, siendo el riesgo relativo 3 veces
superior con respecto a los que, se supone, no tie-
nen enfermedad clinicamente sintomatica pretras-
plante. Es importante prevenir, en fases iniciales de
la enfermedad renal, el desarrollo de enfermedad
vascular y controlar los factores de riesgo implica-
dos.

Otros dos factores no modificables en el momen-
to de trasplante e importantes a considerar son la
edad y el sexo. En nuestra serie, la edad supuso un
factor altamente significativo. Parece evidente, en
términos generales, que una mayor edad en la po-
blacion en didlisis supone un peor estado vascular.
En segundo lugar, otro factor no modificable a tener
en cuenta es la etiologia de la enfermedad de base.
Observamos como los pacientes, cuya enfermedad
de base fue la nefroangioesclerosis presentaron un
mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares re-
flejando probablemente un estado vascular previo al
trasplante ya afectado, aunque no tuvieran enferme-
dad clinicamente sintomatica, y que se puede hacer
clinicamente sintomatica tras el trasplante al entrar
en juego mas factores de riesgo cardiovascular que
aceleran el proceso.

En el analisis de polimorfismos nuestros resulta-
dos son similares a los expuestos con otros estu-
dios de polimorfismos para el trasplante renal. Por
ejemplo, el polimorfismo en el gen de la paraoxo-
nasa, un enzima involucrada en la oxidacién de las
LDL, que se ha identificado como factor de riesgo
cardiovascular en la poblacion general, no lo es

Tabla III. Factores de riesgo cardiovascular en los pacientes trasplantados: se detallan el porcentaje de pa-
cientes que desarroll6 complicaciones cardiovasculares en cada grupo asi como el riesgo relativo

Complicaciones cardiovasculares

RR (IC 95%)

Sexo varén 32%
Enfermedad CV previa al trasplante 48,2%
Nefroangioesclerosis 49%
HTA postrasplante 34,6%
Funcion injerto basal CICr < 60 ml/min 32,4%
Proteinuria persistente 36,6%
Diabetes postrasplante 42%
Dislipemia postrasplante 31%

2,09 (1,33-3,27) P < 0,0001
3,27 (2,22-5,35) P < 0,001
2,88 (1,6-5,05) P < 0,0001
1,7 (1,12-2,7) P < 0,01
1,4 (0,9-2,14) P=0,1
1,94 (1,31-2,87) P < 0,0001
2,09 (1,29-3,39) P < 0,001
1,28 (0,82-2) PNS
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para los trasplantados renales'. También en tras-
plantados renales, la aparicién de hiperhomocisti-
nemia, un conocido factor de riesgo cardiovascu-
lar, no se relacioné con el polimorfismo del gen de
la enzima 5, 10-metilén tetrahidrofolato reductasa,
a diferencia de la poblacién general?°. Todos estos
datos apoyan la idea de que en los trasplantados
renales el desarrollo de complicaciones cardiovas-
culares esta principalmente influido por otros fac-
tores mas que por un sustrato genético predispo-
nente.

La hipertension arterial es una complicacion fre-
cuente tras el trasplante renal, y lo era también antes
de la introduccion de la ciclosporina, aunque la in-
troduccion de ésta al esquema terapéutico parece
aumentarla?'. La prevalencia de hipertension varia
de una series a otras oscilando entre el 50 y el
80%%2. La etiologia de la hipertension arterial pos-
trasplante es multifactorial argumentandose, entre
otras causas, el tratamiento inmunosupresor, la en-
fermedad de base, la presencia de estenosis de la
arteria renal, la funcion del injerto, factores del do-
nante, hipertension arterial pretrasplante. Muchos es-
tudios en poblacion general han demostrado que la
hipertension arterial se asocia a una mayor inciden-
cia de enfermedad cardiovascular y que su trata-
miento puede reducir la morbi-mortalidad cardio-
vascular?®. Es logico pensar, por tanto, que la
hipertension puede tener similares consecuencias en
la poblacién trasplantada. Al mismo tiempo la hi-
pertension arterial es un factor que predice una peor
supervivencia del injerto renal como demostré
Opelz en una serie de casi 30.000 pacientes tras-
plantados renales?*.

La funcién renal del injerto, cuando el paciente
se va de alta tras el trasplante, es un dato impor-
tante porque va a definir la evolucién posterior del
injerto. Datos de nuestra serie publicados reciente-
mente, demostraron que los pacientes con peor
funciéon renal al alta, definida como un aclara-
miento de creatinina inferior a 60 ml/min, eran mas
susceptibles a desarrollar hipertension arterial se-
cundaria y que por lo tanto la funcion renal inicial
era esencial en la regulacion de la tension arterial
demostrando que la hipertension era consecuencia
mas que causa de la peor funcion del injerto?. Por
tanto, la influencia de la funcion renal inicial en
el desarrollo de hipertensién hace que también este
parametro sea importante para definir el riesgo car-
diovascular.

La proteinuria se observa frecuentemente tras el
trasplante renal y se ha descrito entre un 9% y un
45% de los pacientes trasplantados renales?®. La pre-
sencia de proteinuria transitoria inmediatamente des-
pués del trasplante ocurre a menudo y se ha rela-
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cionado con episodios de rechazo agudo, pero no
suele ser persistente y su duraciéon y cantidad no tie-
nen significado prondstico?’. Sin embargo, se ha des-
crito un peor prondstico en los pacientes que desa-
rrollan  proteinuria  persistente en fases mas
avanzados del trasplante, correlacionandose con una
peor supervivencia del injerto?®. En la poblacién
general, especialmente diabéticos e hipertensos, la
presencia de proteinuria se ha asociado con mayor
incidencia y prevalencia de enfermedad cardiovas-
cular®. En nuestra serie, la presencia de proteinuria
persistente aparece como factor independiente de
riesgo cardiovascular con un riesgo relativo casi dos
veces superior.

La hiperlipemia es una factor de riesgo cardio-
vascular y es particularmente comin después del
trasplante. Aunque la relacién entre la hiperlipe-
mia y la enfermedad cardiovascular no ha sido
tan ampliamente estudiada en la poblacién tras-
plantado como la ha sido en la poblacién gene-
ral, estudios recientes han demostrado que la hi-
perlipemia es un factor de riesgo cardiovascular
en esta poblacion de pacientes3®. Se han descrito
elevaciones de colesterol, especialmente debidas
a elevaciones de las LDL, aunque también se ha
descrito elevaciones de las VLDL colesterol y
VLDL triglicéridos®'. Los cambios en el perfil li-
pidico se observan en ya entre los 3 y 6 prime-
ros meses del trasplante, persistiendo a lo largo
del tiempo y a veces disminuyendo. En nuestra
serie no encontramos diferencias significativas en
los pacientes que desarrollaron dislipemias, a di-
ferencia de otras series, pero las controversias en
la definicion de dislipemia incrementan la difi-
cultad del anélisis asi como la prevalencia alta en
ambos grupos. Debido a la diferentes definiciones
de diabetes postrasplante empleadas en los diver-
sos estudios y la época del trasplante que se ana-
liza ha sido dificil obtener una estimacion de la
incidencia de diabetes postrasplante en los pa-
cientes trasplantados renales. La incidencia reco-
gida en las series oscila entre un 3% y un 19%32.
Las consecuencias de la diabetes en la poblacién
general estan bien establecidas asociandose a un
mayor riesgo de complicaciones de pequeno vaso
(nefropatia, retinopatia y neuropatia) y también a
enfermedad cardiovascular'. En el paciente tras-
plantado renal el desarrollo de diabetes postras-
plante también se ha demostrado que tiene un im-
pacto negativo en la supervivencia del paciente y
del injerto con un incremento de la morbi-morta-
lidad de origen cardiovascular igual que nuestra
serie33.

Por tanto y a modo de resumen: las enferme-
dades cardiovasculares son la principal causa de
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morbi-mortalidad en los pacientes trasplantados.
Sencillos marcadores clinicos facilmente analiza-
bles en la practica clinica diaria como son la
edad, el sexo, la enfermedad de base, el desa-
rrollo de hipertension, la funcién renal del injer-

to,

la

el desarrollo de proteinuria, las dislipemias y
diabetes postrasplante nos pueden ayudar a

descubrir y evaluar a aquellos pacientes con
mayor riesgo cardiovascular, de manera que la
actuacion terapéutica sobre los mismos conlleva-
ria una mejoria en el riesgo cardiovascular me-
jorando la calidad de vida de nuestros pacientes
trasplantados.
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