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OBJETIVOS: 

 

 

 

 

 General: 
 

 Conocer la prevalencia de síndrome metabólico en niños con trasplante 
renal de un año o mas de evolución 

 
 
 Específicos: 

 
 Conocer la incidencia de obesidad y sobrepeso en pacientes con más de 

un año de trasplante renal exitoso 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 



JUSTIFICACIÓN: 
 
 
 
 
 La obesidad y la dislipidemia post trasplante se encuentran altamente 

relacionadas con complicaciones, tales como hipertensión, disminución en 
la calidad de vida del sujeto y en la sobrevida del injerto. 

 
 Se estima que la incidencia de obesidad en pacientes post trasplante es del 

14% 
 
 Las dislipidemias muestran como principal complicación enfermedades 

cardiovasculares, que aumentan la morbi-mortalidad en pacientes con 
trasplante renal 
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HIPÓTESIS: 
 
 
 
 
 El 20% de los niños con  trasplante renal presentan síndrome metabólico 
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CARACTERÍSTICAS DEL LUGAR DONDE SE DESARROLLÓ EL ESTUDIO: 
 
 
 
 
El Hospital Infantil de México Federico Gómez, es un Instituto Nacional de 
salud, ubicado en la calle Dr. Márquez # 162, colonia Doctores en la delegación 
Cuauhtémoc.  Es un hospital de tercer nivel que atiende a población abierta 
referida de todas las instituciones de salud del distrito federal, área 
metropolitana y resto de la república mexicana, el cual labora los 365 días del 
año las 24 horas del día. 
 
El Hospital Infantil de México Federico Gómez, cuenta con 300 camas 
censables. Este estudio se llevó a cabo tanto en el laboratorio de investigación, 
como en el laboratorio y el servicio de nefrología, los cuales se encuentran 
ubicados en el tercer piso del edificio Mundet y cuarto piso del edificio Federico 
Gómez respectivamente. Se realizan aproximadamente 30 transplantes renales 
en niños anualmente en esta institución.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



TIPO DE ESTUDIO: 
 
 
 
 
 Se trata de un estudio transversal descriptivo. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CRONOGRAMA: 
 
 
 
 
 Noviembre – Diciembre 2006: 

Realización de marco teórico y antecedentes 
 

 Enero – Febrero 2007: 
Captura de pacientes, toma de muestras, examen físico y recolección de 
datos del expediente clínico 
 

 Marzo – Abril 2007 
Captura de pacientes, toma de muestras, examen físico 

 
 Mayo – Junio 2007 

Análisis de datos obtenidos 
 
 Julio 2007 

Redacción de conclusiones y término de la tesis 
 
 
 

 Noviembre 
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x 

  

Análisis de 
datos 

obtenidos 

    
x 

 

Redacción 
de 

conclusiones 
y término de 

tesis 

     
 

X 



POBLACIÓN: 
 
 
 
 
Pacientes del Hospital Infantil de México Federico Gómez, de cualquier género, 
con diagnóstico de pos trasplantados renales de enero del 2004 a febrero del 
2006. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN: 
 
 
 
 
 Criterios de inclusión: 

 
 Niños con trasplante renal de un año o más de evolución 
 Cualquier género 
 Menores de 18 años de edad 
 Función estable del injerto en los 3 meses previos 
 Aceptación por escrito para participar en el estudio 

 
 
 Criterios de exclusión: 

 
 Menos de un año del trasplante renal 
 Incremento en creatinina sérica > o igual a 0.2mg/dl en los últimos 3 

meses 
 
 
 Criterios de eliminación: 

 
 Deseo voluntario de abandonar el estudio 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



PLAN DE ANALISIS ESTADÍSTICO: 
 
 
 
 

Se llevará a cabo el análisis estadístico de los datos obtenidos mediante: 
 

 Estadística descriptiva 
 
 Tabla de frecuencias 

 
 Descripción de la población 

 
 Análisis estadístico y gráficos con el programa Graph Pad Prism versión 4.0 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



DESCRIPCIÓN DE VARIABLES: 
 
 
 
 
1. Edad:  variable cuantitativa continua expresada en años 
 
2. Sexo:  variable cualitativa, dicotómica (masculino, femenino) 
 
3. Tipo de trasplante renal: variable cualitativa dicotómica (donador vivo  
             relacionado y donador cadavérico) 
 
4. Tipo y numero de rechazos: variable cualitativa dicotómica (rechazo   

   agudo o crónico) 
        
5. Peso:  variable cuantitativa continua 
 
6. Talla:  variable cuantitativa continua 
 
7. Peso/Talla: variable cuantitativa continua 
 
8. IMC:  variable cuantitativa continua 
 
9. Tensión arterial:  variable cuantitativa discreta 
 
10. Ác. Urico: variable cuantitativa continua 
 
11. Percentilas perímetro de cintura: variable cuantitativa discreta 
 
12. Colesterol: variable cuantitativa discreta 
 
13. Triglicéridos: variable cuantitativa discreta 
 
14. HDL:  variable cuantitativa continua 
 
15. LDL:  variable cuantitativa continua 
 
16. VLDL:  variable cuantitativa continua 
 
17. Glucosa: variable cuantitativa discreta 
 
 
 
 
 
 
 
 
*IMC (Índice de masa corporal), HDL (proteínas de alta densidad), LDL 
(proteínas de baja densidad), VLDL (proteínas de muy baja densidad) 
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ANTECEDENTES: 
 
 
 
 
En 1988 fue descrito por primera vez el síndrome metabólico (SM) como un 
síndrome en el cual se encuentran alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa, hipertensión arterial, dislipidemia y obesidad (1). La etiología del 
síndrome metabólico se encuentra relacionada con alteraciones en distintos 
genes que regulan la lipogénesis, termogénesis, e incorporación de la glucosa 
en el sistema músculo esquelético. 
 
El tejido adiposo es un órgano metabólico y endocrino que sintetiza y secreta 
tanto hormonas como citocinas, como leptina, adipsina, factor de necrosis 
tumoral alfa, interleucina 6 y adiponectina, las cuales juegan un rol importante 
en el desarrollo del síndrome metabólico(2). 
 
Proteínas como la adipsina y las proteínas estimulantes de la acetilación son 
expresadas por el tejido adiposo, e incrementan el depósito de grasa dentro de 
los adipocitos por aumento en la captación de glucosa y depósito de 
triglicéridos, por lo que se considera que los adipocitos disfuncionales sean el 
punto de unión entre la obesidad y las complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares  (7). 
 
Ferranti y cols utilizando los criterios de ATP-III (Adult Treatment Panel) 
adaptados a la población pediátrica utilizando percentilas para edad y sexo 
encontraron una prevalencia de SM en 9.2% de los adolescentes; sin embargo 
en la población mexico-americana  la prevalencia fue del 12.9%  (8).   
 
El síndrome metabólico en niños fue definido por Cruz y colaboradores como 
una entidad en la cual se presentan tres o más de los siguientes criterios:  
 obesidad abdominal  
 disminución del colesterol HDL  

(<40mg/dl) 
 hipertrigliceridemia  

(>130mg/dl) 
 hipertensión arterial  

(> percentila 95)  
 intolerancia a la glucosa  

(definida como glucosa >140mg/dl en una curva tolerancia oral a la glucosa 
o bien en una prueba rápida de glucosa >100mg/dl) (8) 

 
En los pacientes obesos, el sistema renina angiotensina aldosterona, el 
sistema nervioso simpático y la compresión renal, son responsables de la 
hipertensión arterial, ya que provocan retención renal de sodio y expansión de 
volumen (11). 
 

Las dislipidemias que prevalecen en el SM muestran un perfil de lípidos 
aterogénico, con elevación en los niveles de colesterol LDL, triglicéridos y 
disminución en los niveles colesterol HDL. Bogalusa y cols encontraron que los 
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niños en edad escolar con sobrepeso tuvieron niveles de LDL y triglicéridos 
entre 2.4 y 7.1 veces mayores que sus contrapartes delgados (13). 
 
En el estudio Bogalusa, el índice de masa corporal, LDL y la presión sistólica 
se asociaron con enfermedad ateroesclerótica de la aorta y vasos coronarios. 
Dentro de la población estudiada, después de realizar USG doppler carotídeo, 
el 50% de los niños de 10 a 14 años presentó acúmulos de grasa y el 8% 
presentó placas fibrosas, lo cual confirmó que la ateroesclerosis inicia en la 
infancia  (15). 
 

La presencia de SM duplica el riesgo de enfermedad coronaria  y aumenta 
dramáticamente el riesgo para diabetes mellitus tipo 2. La curva de tolerancia 
oral a la glucosa de 180 min, debe formar parte de los criterios de laboratorio 
para realizar diagnóstico de SM, ya que se considera alterada y con alta 
sospecha de SM con determinaciones de glucosa > a 140mg/dl  (16). 
 

En los pacientes con trasplante renal es común encontrar alteraciones en el 
metabolismo de los lípidos y glucosa; su etiología es multifactorial y dentro de 
ella se incluyen: el tratamiento inmunosupresor empleado y el antecedente de 
haber padecido insuficiencia renal crónica (17). 
 
Existen riesgos inherentes al trasplante renal dentro de los cuales podemos 
mencionar a la insuficiencia renal, infecciones, alteraciones linfoproliferativas 
postrasplante y enfermedades cardiovasulares  (18, 19) 
 
Dentro de los factores de riesgo encontrados en postrasplantados renales para 
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares encontramos a la insuficiencia 
renal, hiperlipidemia, hiperhomocisteinemia, inflamación, desnutrición, anemia 
e hiperglucemia y/o resistencia a la insulina. Cuando cualquiera de los factores 
antes mencionados se presenta durante la enfermedad renal terminal, se 
presenta remodelación de los vasos sanguíneos, dando como resultado 
hipertrofia y/o ateroesclerosis (19). 
 

El estudio norteamericano de diálisis y trasplante renal en niños (NAPRTCS), 
encontró que la incidencia de diabetes mellitus post trasplante fue del 2.6% de 
1992 a 1997 y que los factores de riesgo considerados para desarrollar DM 
postrasplante renal son índice de masa corporal (IMC), historia familiar de DM, 
grupo étnico, episodios de rechazo, tipo de inmunosupresión empleada y 
presencia de obesidad (11). 
 

Los factores que predisponen a obesidad en postrasplantados renales son: 
edad (<6 años), antecedente de más de un trasplante renal y sexo masculino. 
No hay que olvidar que la obesidad es el principal factor de riesgo para 
hipertesión, dislipidemia y enfermedad isquémica (36).  
 
En el Hospital Infantil de México, no se han realizado estudios acerca de la 
prevalencia de síndrome metabólico en post trasplantados renales, por lo que 
consideramos es de suma importancia valorar la presencia de este síndrome 
para así poder implementar las medidas que sean necesarias para mejorar la 
vida y función del injerto renal.  
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MARCO TEÓRICO: 
 
 
 
 
En 1988 fue descrito por primera vez el síndrome metabólico (SM) como un 
síndrome en el cual se encuentran alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa, hipertensión arterial, dislipidemia y obesidad (1). La etiología del 
síndrome metabólico se encuentra relacionada con alteraciones en distintos 
genes que regulan la lipogénesis, termogénesis, e incorporación de la glucosa 
en el sistema músculo esquelético. 
 
El tejido adiposo es un órgano metabólico y endocrino que sintetiza y secreta 
tanto hormonas como citocinas, como leptina, adipsina, factor de necrosis 
tumoral alfa, interleucina 6 y adiponectina, las cuales juegan un rol importante 
en el desarrollo del síndrome metabólico(2). 
 
La adiponectina, proteína derivada del adipocito (3, 4), regula la homeostasis y 
el metabolismo de la glucosa, cuenta con propiedades antiinflamatorias, 
antiaterogénicas y antidiabéticas (5). La aparente disminución de los niveles de 
adiponectina en el plasma con el incremento de la obesidad, se relaciona con 
la presencia de hiperinsulinemia, resistencia a la insulina y ateroesclerosis. Los 
polimorfismos en el locus genómico de adiponetina se asocian con el desarrollo 
de síndrome metabólico (6).  
 
Proteínas como la adipsina y las proteínas estimulantes de la acetilación son 
expresadas por el tejido adiposo, e incrementan el depósito de grasa dentro de 
los adipocitos por aumento en la captación de glucosa y depósito de 
triglicéridos, por lo que se considera que los adipocitos disfuncionales sean el 
punto de unión entre la obesidad y las complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares  (7). 
 
Ferranti y cols utilizando los criterios de ATP-III (Adult Treatment Panel) 
adaptados a la población pediátrica utilizando percentilas para edad y sexo 
encontraron una prevalencia de SM en 9.2% de los adolescentes; sin embargo 
en la población mexico-americana  la prevalencia fue del 12.9%  (8).   
 
El síndrome metabólico en niños fue definido por Cruz y colaboradores como 
una entidad en la cual se presentan tres o más de los siguientes criterios:  
  
 obesidad abdominal  
 disminución del colesterol HDL 

 (<40mg/dl) 
 hipertrigliceridemia  

(>130mg/dl) 
 hipertensión arterial  

(> percentila 95)  
 intolerancia a la glucosa  

     (definida como glucosa >140mg/dl en una curva tolerancia oral a la glucosa    
      o bien,  en una prueba rápida de glucosa >100mg/dl) (8) 
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En el Hospital Infantil de México se realizó un estudio de 94 pacientes obesos 
que acudieron al servicio de Endocrinología y encontraron que la prevalencia 
de síndrome metabólico fue del 31.7%, siendo el componente más frecuente la 
obesidad abdominal (57.4%), hipertrigliceridemia (50%), resistencia a la 
insulina (35%) e hipertensión arterial en el 16% de los pacientes.  El 
diagnóstico de SM se realizó con tres o más componentes,  en base los 
siguientes criterios: 
 

 
(Tomado de: Dra. Leticia García Morales, PAC Pediatría, Sx Metabólico en Pediatría, 
pág 107, libro 3, México, Academia Mexicana de Pediatría, 2006 (1)  y Cruz ML Goran 
MI 2004 The metabolic síndrome in children and adolescents. Curr Diab Rep 4:53-62 
(8)) 

 
En la población hispana existe una alta prevalencia de SM debido a un alto 
porcentaje de obesidad, la cual se presenta cada vez con mayor frecuencia en 
la población infantil (9). 
 
El perímetro de cintura es una medida que ayuda a identificar pacientes con 
obesidad abdominal.  El encontrar un aumento en el perímetro de cintura, 
indica una posible resistencia a la insulina, así como hiperlipidemia (51). Se ha 
encontrado que perímetros de cintura por arriba de la percentila 90, se 
relacionan con  factores de riesgo cardiovascular (52).  En un estudio realizado 
por el Instituto Mexicano del Seguro Social, se encontró correlación entre el 
índice de masa corporal correspondiente a la percentila 85 (sobrepeso) y la 
percentila 90 de perímetro de cintura, que es indicativo de una importante 
obesidad abdominal (53).  
 
En un estudio realizado en Estados Unidos, se encontró que los pacientes 
mexicoamericanos, cuentan con un mayor perímetro de cintura que los 
afroamericanos y europeoamericanos, ocupando en su gran mayoría las 
percentilas 75 y 90 (54). 
 
La prevalencia de la hipertensión arterial aumenta de manera progresiva en 
pacientes escolares, según aumenta el índice de masa corporal, siendo de 2% 
en pacientes en la percentila 5 y del 11% en pacientes por arriba de la 
percentila 95, con un riesgo relativo de 3.26 para hipertensión en niños obesos 
(10). 
 

Factor de riesgo Punto de corte 
Presión arterial > percentila 95 
Intolerancia a la glucose > 140 mg/dl 
Colesterol HDL  
Niñas < 50 mg/dl 
Niños < 40 mg/dl 
Triglicéridos > percentila 95 (130mg/dl) 
Circunferencia de la cintura  
Niñas > percentila 95 (75 cm) 
Niños > percentila 95 (75 cm) 



10 

 

En los pacientes obesos, el sistema renina angiotensina aldosterona, el 
sistema nervioso simpático y la compresión renal, son responsables de la 
hipertensión arterial, ya que provocan retención renal de sodio y expansión de 
volumen (11). 
 
La fructosa que es un azúcar simple contenida en bebidas, refrescos, 
productos horneados, dulces, endulzantes, comida rápida, preservadores, 
embutidos, yoghurts y en productos empacados, causa hiperuricemia y esta a 
su vez produce disminución en el óxido nítrico endotelial, lo cual lleva al 
desarrollo de obesidad, resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia e 
hipertensión arterial, es decir, síndrome metabólico (12). 
 
Las dislipidemias que prevalecen en el SM muestran un perfil de lípidos 
aterogénico, con elevación en los niveles de colesterol LDL, triglicéridos y 
disminución en los niveles colesterol HDL. Bogalusa y cols encontraron que los 
niños en edad escolar con sobrepeso tuvieron niveles de LDL y triglicéridos 
entre 2.4 y 7.1 veces mayores que sus contrapartes delgados (13). 
 
Las guías del Programa Nacional para el estudio del colesterol han sido 
ajustadas por distintos autores para la población infantil, determinándose 
hipertrigliceridemia con niveles superiores a 110mg/dl y niveles de colesterol 
HDL inferiores a 40mg/dl como anormales, sin embargo es conveniente 
relacionar los factores de riesgo (componentes del Sx metabólico) con la edad 
y sexo y compararlos con las percentilas normales para su edad  (14).  
 
En el estudio Bogalusa, el índice de masa corporal, LDL y la presión sistólica 
se asociaron con enfermedad ateroesclerótica de la aorta y vasos coronarios. 
Dentro de la población estudiada, después de realizar USG doppler carotídeo, 
el 50% de los niños de 10 a 14 años presentó acúmulos de grasa y el 8% 
presentó placas fibrosas, lo cual confirmó que la ateroesclerosis inicia en la 
infancia  (15). 
 

La presencia de SM duplica el riesgo de enfermedad coronaria  y aumenta 
dramáticamente el riesgo para diabetes mellitus tipo 2. La curva de tolerancia 
oral a la glucosa de 180 min, debe formar parte de los criterios de laboratorio 
para realizar diagnóstico de SM, ya que se considera alterada y con alta 
sospecha de SM con determinaciones de glucosa > a 140mg/dl  (16). 

 
 Trasplante renal y síndrome metabólico 

 
En los pacientes con trasplante renal es común encontrar alteraciones en el 
metabolismo de los lípidos y glucosa; su etiología es multifactorial, dentro de 
ella se incluyen: el tratamiento inmunosupresor empleado y el antecedente de 
haber padecido insuficiencia renal crónica (17). 
 
Existen riesgos inherentes al trasplante renal dentro de los cuales podemos 
mencionar a la insuficiencia renal, infecciones, alteraciones linfoproliferativas 
postrasplante y enfermedades cardiovasulares  (18, 19). 
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Los esteroides y los inhibidores de calcineurina (ciclosporina, tacrolimus) 
afectan el metabolismo de los carbohidratos, ambos mediante un incremento 
en la resistencia y disminución en la secreción de insulina.  El tacrolimus se 
considera particularmente diabetogénico, en especial cuando este es utilizado 
como agente inmunosupresor inicial (20), ya que existen estudios que sugieren 
que el tacrolimus suprime la función de la célula B del páncreas (21). Otros 
estudios han demostrado que el empleo de tacrolimus como inmunosupresor 
en pacientes con trasplante renal, se asocia con un crecimiento adecuado, sin 
implicar un mayor riesgo en la disfunción o pérdida del injerto renal (22). 
 
Dentro de los factores de riesgo encontrados en postrasplantados renales para 
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares encontramos a la insuficiencia 
renal, hiperlipidemia, hiperhomocisteinemia, inflamación, desnutrición, anemia 
e hiperglucemia y/o resistencia a la insulina. Cuando cualquiera de los factores 
antes mencionados se presenta durante la enfermedad renal terminal, se 
presenta remodelación de los vasos sanguíneos, dando como resultado 
hipertrofia y/o ateroesclerosis (19). 

 
La desnutrición es un factor importante para el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares, por lo que se ha encontrado que los pacientes 
postrasplantados renales desnutridos cuentan con niveles bajos de vitamina B 
12, así como hiperhomocisteinemia, ésta última relacionada estrechamente con 
disfunción endotelial (23). Por lo anterior se conoce que los niveles séricos de 
albúmina menores a 3.6mg/dl, se relacionan con la presencia de  
ateroesclerosis (24, 25). 

 
En estudios realizados por Johnstone, se encontró que el 10% de los pacientes 
postrasplantados renales, cuentan con anemia y que ésta es resultado del uso 
de fármacos, tales como esteroides, que causan sangrado gastrointestinal (26); 
mofetil micofenolato, que causa supresión de médula ósea (27), ganciclovir 
(28); acidosis (29) infección por parvovirus B19 (30); deficiencia de hierro (31) y 
disfunción del injerto renal (32). La anemia es uno de los responsables de la 
hipertrofia que sucede en vasos sanguíneos de postrasplantados renales y de 
la ateroesclerosis que se favorece por la presencia de hiperlipidemia.  

 
En la población pediátrica se ha observado que la hiperinsulinemia es un factor 
de riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular.  Los factores de riesgo 
asociados a hiperinsulinemia en postrasplantados incluyen un IMC elevado, 
dosis elevadas de prednisona (33) y tratamiento con hormona del crecimiento 
(34, 35).  
 
El estudio norteamericano de diálisis y trasplante renal en niños (NAPRTCS), 
encontró que la incidencia de diabetes mellitus post trasplante fue del 2.6% de 
1992 a 1997 y que los factores de riesgo considerados para desarrollar DM 
postrasplante renal son índice de masa corporal (IMC), historia familiar de DM, 
grupo étnico, episodios de rechazo, tipo de inmunosupresión empleada y 
presencia de obesidad (11). 
 
En estudios recientes, se ha demostrado que el desarrollo de diabetes mellitus 
en postrasplantados renales, se encuentra relacionado con una baja 
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concentración de adiponectina sérica (49). Se ha comprobado que una 
concentración sérica de adiponectina de 11.4ug/ml en pacientes que reciben 
tratamiento con tacrolimus es cardioprotectora y previene tanto el desarrollo de 
intolerancia a la glucosa como de diabetes mellitus. Por cada ug/ml que 
descienda la adiponectina del valor basal, existe un 13% de riesgo para que el 
paciente desarrolle diabetes mellitus (50).    
 
El NAPRTCS (North American Pediatric Renal Transplant Cooperative Study), 
encontró que solo el 9.7% de los pacientes contaban con obesidad (IMC > 
percentila 95) al momento del trasplante, lo cual los predispone a una mayor 
incidencia de diabetes mellitus relacionada a esteroides postrasplante, así 
como a infecciones, dehiscencia de herida quirúrgica y rechazo agudo. De igual 
manera, la obesidad pre trasplante condiciona a tensiones arteriales sistólicas 
elevadas, así como disminución en la tasa de filtración glomerular a un año de 
realizado el trasplante renal (35).  
 
Los factores que predisponen a obesidad en postrasplantados renales son: 
edad (<6 años), antecedente de más de un trasplante renal y sexo masculino. 
No hay que olvidar que la obesidad es el principal factor de riesgo para 
hipertesión, dislipidemia y enfermedad isquémica (36).  

 
Los factores de riesgo en postrasplantados renales para el desarrollo de 
dislipidemias son contar con antecedente de dislipidemias previas al trasplante, 
IMC >95,  empleo de esteroides y  uso de  ciclosporina (37). 

 
La incidencia de hiperlipidemia en postrasplantados renales es del 50% y el 
único factor de riesgo detectado para el desarrollo de hipertrigliceridemia,  fue 
la disminución de la filtración glomerular (19).  

 
Dentro de los factores de riesgo detectados para el desarrollo de 
hipercolesterolmia, se  incluyen hiperlipidemia pretrasplante, uso de prednisona 
y/o ciclosporina, insuficiencia renal, obesidad, hipoalbuminemia secundaria a 
síndrome nefrótico y años de vida del injerto renal (19, 38). 
 
La hipercolesterolemia durante el periodo postrasplante es un factor de riesgo 
para presentar ateroesclerosis, y contribuye de forma significativa para la 
morbilidad postrasplante, contribuyendo al mal funcionamiento del injerto renal 
e inclusive al rechazo del mismo (39). 
 
Después de realizado el trasplante renal, se realizan monitoreos frecuentes de 
la función renal y se ha sugerido durante el primer año del trasplante 
mediciones cada 3 a 4 meses del perfil lipídico. Aquellos pacientes con 
presencia de hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, deben recibir 
tratamiento dietético (39). Cuando no presentan una adecuada respuesta, 
(colesterol >225mg/dl, HDL < 35mg/dl, triglicéridos >200), se debe iniciar 
tratamiento con estatinas. Preferentemente con atorvasatina 2.5 a 7.5mg/d, que 
es la única estatina aprobada por la FDA en niños y adolescentes (40, 41). 
 
Se ha comprobado que el uso preventivo de pravastatina en pacientes 
postrasplantados renales reduce significativamente los niveles séricos de 
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colesterol, manteniéndolos en los rangos ideales y puede ser utilizado en niños 
y adolescentes de forma segura  en dosis de 5 a 20mg/d (39). 
 
Los pacientes que presentan hiperhomocistenemia, pueden ser tratados 
exitosamente con Vitamina B 12 o bien con folatos (42). El tratamiento indicado 
para anemia en pacientes postrasplantados renales, se realiza con 
eritropoyetina y ha demostrado adecuados resultados (43). 

 
En los pacientes que presentan elevaciones en el ácido úrico, y de forma 
preventiva, se debe de iniciar una dieta baja en fructosa, así como en alimentos 
que contengan purinas y considerar la posibilidad de iniciar tratamiento con 
alopurinol, ya que ayudará a mejorar la concentración de óxido nítrico y así 
prevenir el Sx metabólico (12). 

  
Se deben realizar mediciones de glucosa de forma rutinaria, ya que el uso de 
esteroroides y tacrolimus favorecen hiperglucemia, y estos fármacos deberán 
manejarse con cautela. Se sugiere medición de insulina para detectar a todos 
aquellos pacientes con resistencia a la misma, e iniciar un tratamiento con 
adecuado con régimen alimentario y de ser necesario iniciar metformina como 
tratamiento para la resistencia a la insulina (19). 
 
Como ya se ha dado a conocer anteriormente los postrasplantados renales 
cuentan con múltiples factores de riesgo predisponentes para el desarrollo de 
síndrome metabólico, por lo que es importante conocer su prevalencia y así dar 
el tratamiento óptimo y  mejorar la función y vida del injerto renal. 
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MARCO TEÓRICO: 
 
 
 
 
En 1988 fue descrito por primera vez el síndrome metabólico (SM) como un 
síndrome en el cual se encuentran alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa, hipertensión arterial, dislipidemia y obesidad (1). La etiología del 
síndrome metabólico se encuentra relacionada con alteraciones en distintos 
genes que regulan la lipogénesis, termogénesis, e incorporación de la glucosa 
en el sistema músculo esquelético. 
 
El tejido adiposo es un órgano metabólico y endocrino que sintetiza y secreta 
tanto hormonas como citocinas, como leptina, adipsina, factor de necrosis 
tumoral alfa, interleucina 6 y adiponectina, las cuales juegan un rol importante 
en el desarrollo del síndrome metabólico(2). 
 
La adiponectina, proteína derivada del adipocito (3, 4), regula la homeostasis y 
el metabolismo de la glucosa, cuenta con propiedades antiinflamatorias, 
antiaterogénicas y antidiabéticas (5). La aparente disminución de los niveles de 
adiponectina en el plasma con el incremento de la obesidad, se relaciona con 
la presencia de hiperinsulinemia, resistencia a la insulina y ateroesclerosis. Los 
polimorfismos en el locus genómico de adiponetina se asocian con el desarrollo 
de síndrome metabólico (6).  
 
Proteínas como la adipsina y las proteínas estimulantes de la acetilación son 
expresadas por el tejido adiposo, e incrementan el depósito de grasa dentro de 
los adipocitos por aumento en la captación de glucosa y depósito de 
triglicéridos, por lo que se considera que los adipocitos disfuncionales sean el 
punto de unión entre la obesidad y las complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares  (7). 
 
Ferranti y cols utilizando los criterios de ATP-III (Adult Treatment Panel) 
adaptados a la población pediátrica utilizando percentilas para edad y sexo 
encontraron una prevalencia de SM en 9.2% de los adolescentes; sin embargo 
en la población mexico-americana  la prevalencia fue del 12.9%  (8).   
 
El síndrome metabólico en niños fue definido por Cruz y colaboradores como 
una entidad en la cual se presentan tres o más de los siguientes criterios:  
  
 obesidad abdominal  
 disminución del colesterol HDL 

 (<40mg/dl) 
 hipertrigliceridemia  

(>130mg/dl) 
 hipertensión arterial  

(> percentila 95)  
 intolerancia a la glucosa  

     (definida como glucosa >140mg/dl en una curva tolerancia oral a la glucosa    
      o bien,  en una prueba rápida de glucosa >100mg/dl) (8) 
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En el Hospital Infantil de México se realizó un estudio de 94 pacientes obesos 
que acudieron al servicio de Endocrinología y encontraron que la prevalencia 
de síndrome metabólico fue del 31.7%, siendo el componente más frecuente la 
obesidad abdominal (57.4%), hipertrigliceridemia (50%), resistencia a la 
insulina (35%) e hipertensión arterial en el 16% de los pacientes.  El 
diagnóstico de SM se realizó con tres o más componentes,  en base los 
siguientes criterios: 
 

 
(Tomado de: Dra. Leticia García Morales, PAC Pediatría, Sx Metabólico en Pediatría, 
pág 107, libro 3, México, Academia Mexicana de Pediatría, 2006 (1)  y Cruz ML Goran 
MI 2004 The metabolic síndrome in children and adolescents. Curr Diab Rep 4:53-62 
(8)) 

 
En la población hispana existe una alta prevalencia de SM debido a un alto 
porcentaje de obesidad, la cual se presenta cada vez con mayor frecuencia en 
la población infantil (9). 
 
El perímetro de cintura es una medida que ayuda a identificar pacientes con 
obesidad abdominal.  El encontrar un aumento en el perímetro de cintura, 
indica una posible resistencia a la insulina, así como hiperlipidemia (51). Se ha 
encontrado que perímetros de cintura por arriba de la percentila 90, se 
relacionan con  factores de riesgo cardiovascular (52).  En un estudio realizado 
por el Instituto Mexicano del Seguro Social, se encontró correlación entre el 
índice de masa corporal correspondiente a la percentila 85 (sobrepeso) y la 
percentila 90 de perímetro de cintura, que es indicativo de una importante 
obesidad abdominal (53).  
 
En un estudio realizado en Estados Unidos, se encontró que los pacientes 
mexicoamericanos, cuentan con un mayor perímetro de cintura que los 
afroamericanos y europeoamericanos, ocupando en su gran mayoría las 
percentilas 75 y 90 (54). 
 
La prevalencia de la hipertensión arterial aumenta de manera progresiva en 
pacientes escolares, según aumenta el índice de masa corporal, siendo de 2% 
en pacientes en la percentila 5 y del 11% en pacientes por arriba de la 
percentila 95, con un riesgo relativo de 3.26 para hipertensión en niños obesos 
(10). 
 

Factor de riesgo Punto de corte 
Presión arterial > percentila 95 
Intolerancia a la glucose > 140 mg/dl 
Colesterol HDL  
Niñas < 50 mg/dl 
Niños < 40 mg/dl 
Triglicéridos > percentila 95 (130mg/dl) 
Circunferencia de la cintura  
Niñas > percentila 95 (75 cm) 
Niños > percentila 95 (75 cm) 
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En los pacientes obesos, el sistema renina angiotensina aldosterona, el 
sistema nervioso simpático y la compresión renal, son responsables de la 
hipertensión arterial, ya que provocan retención renal de sodio y expansión de 
volumen (11). 
 
La fructosa que es un azúcar simple contenida en bebidas, refrescos, 
productos horneados, dulces, endulzantes, comida rápida, preservadores, 
embutidos, yoghurts y en productos empacados, causa hiperuricemia y esta a 
su vez produce disminución en el óxido nítrico endotelial, lo cual lleva al 
desarrollo de obesidad, resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia e 
hipertensión arterial, es decir, síndrome metabólico (12). 
 
Las dislipidemias que prevalecen en el SM muestran un perfil de lípidos 
aterogénico, con elevación en los niveles de colesterol LDL, triglicéridos y 
disminución en los niveles colesterol HDL. Bogalusa y cols encontraron que los 
niños en edad escolar con sobrepeso tuvieron niveles de LDL y triglicéridos 
entre 2.4 y 7.1 veces mayores que sus contrapartes delgados (13). 
 
Las guías del Programa Nacional para el estudio del colesterol han sido 
ajustadas por distintos autores para la población infantil, determinándose 
hipertrigliceridemia con niveles superiores a 110mg/dl y niveles de colesterol 
HDL inferiores a 40mg/dl como anormales, sin embargo es conveniente 
relacionar los factores de riesgo (componentes del Sx metabólico) con la edad 
y sexo y compararlos con las percentilas normales para su edad  (14).  
 
En el estudio Bogalusa, el índice de masa corporal, LDL y la presión sistólica 
se asociaron con enfermedad ateroesclerótica de la aorta y vasos coronarios. 
Dentro de la población estudiada, después de realizar USG doppler carotídeo, 
el 50% de los niños de 10 a 14 años presentó acúmulos de grasa y el 8% 
presentó placas fibrosas, lo cual confirmó que la ateroesclerosis inicia en la 
infancia  (15). 
 

La presencia de SM duplica el riesgo de enfermedad coronaria  y aumenta 
dramáticamente el riesgo para diabetes mellitus tipo 2. La curva de tolerancia 
oral a la glucosa de 180 min, debe formar parte de los criterios de laboratorio 
para realizar diagnóstico de SM, ya que se considera alterada y con alta 
sospecha de SM con determinaciones de glucosa > a 140mg/dl  (16). 

 
 Trasplante renal y síndrome metabólico 

 
En los pacientes con trasplante renal es común encontrar alteraciones en el 
metabolismo de los lípidos y glucosa; su etiología es multifactorial, dentro de 
ella se incluyen: el tratamiento inmunosupresor empleado y el antecedente de 
haber padecido insuficiencia renal crónica (17). 
 
Existen riesgos inherentes al trasplante renal dentro de los cuales podemos 
mencionar a la insuficiencia renal, infecciones, alteraciones linfoproliferativas 
postrasplante y enfermedades cardiovasulares  (18, 19). 
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Los esteroides y los inhibidores de calcineurina (ciclosporina, tacrolimus) 
afectan el metabolismo de los carbohidratos, ambos mediante un incremento 
en la resistencia y disminución en la secreción de insulina.  El tacrolimus se 
considera particularmente diabetogénico, en especial cuando este es utilizado 
como agente inmunosupresor inicial (20), ya que existen estudios que sugieren 
que el tacrolimus suprime la función de la célula B del páncreas (21). Otros 
estudios han demostrado que el empleo de tacrolimus como inmunosupresor 
en pacientes con trasplante renal, se asocia con un crecimiento adecuado, sin 
implicar un mayor riesgo en la disfunción o pérdida del injerto renal (22). 
 
Dentro de los factores de riesgo encontrados en postrasplantados renales para 
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares encontramos a la insuficiencia 
renal, hiperlipidemia, hiperhomocisteinemia, inflamación, desnutrición, anemia 
e hiperglucemia y/o resistencia a la insulina. Cuando cualquiera de los factores 
antes mencionados se presenta durante la enfermedad renal terminal, se 
presenta remodelación de los vasos sanguíneos, dando como resultado 
hipertrofia y/o ateroesclerosis (19). 

 
La desnutrición es un factor importante para el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares, por lo que se ha encontrado que los pacientes 
postrasplantados renales desnutridos cuentan con niveles bajos de vitamina B 
12, así como hiperhomocisteinemia, ésta última relacionada estrechamente con 
disfunción endotelial (23). Por lo anterior se conoce que los niveles séricos de 
albúmina menores a 3.6mg/dl, se relacionan con la presencia de  
ateroesclerosis (24, 25). 

 
En estudios realizados por Johnstone, se encontró que el 10% de los pacientes 
postrasplantados renales, cuentan con anemia y que ésta es resultado del uso 
de fármacos, tales como esteroides, que causan sangrado gastrointestinal (26); 
mofetil micofenolato, que causa supresión de médula ósea (27), ganciclovir 
(28); acidosis (29) infección por parvovirus B19 (30); deficiencia de hierro (31) y 
disfunción del injerto renal (32). La anemia es uno de los responsables de la 
hipertrofia que sucede en vasos sanguíneos de postrasplantados renales y de 
la ateroesclerosis que se favorece por la presencia de hiperlipidemia.  

 
En la población pediátrica se ha observado que la hiperinsulinemia es un factor 
de riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular.  Los factores de riesgo 
asociados a hiperinsulinemia en postrasplantados incluyen un IMC elevado, 
dosis elevadas de prednisona (33) y tratamiento con hormona del crecimiento 
(34, 35).  
 
El estudio norteamericano de diálisis y trasplante renal en niños (NAPRTCS), 
encontró que la incidencia de diabetes mellitus post trasplante fue del 2.6% de 
1992 a 1997 y que los factores de riesgo considerados para desarrollar DM 
postrasplante renal son índice de masa corporal (IMC), historia familiar de DM, 
grupo étnico, episodios de rechazo, tipo de inmunosupresión empleada y 
presencia de obesidad (11). 
 
En estudios recientes, se ha demostrado que el desarrollo de diabetes mellitus 
en postrasplantados renales, se encuentra relacionado con una baja 
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concentración de adiponectina sérica (49). Se ha comprobado que una 
concentración sérica de adiponectina de 11.4ug/ml en pacientes que reciben 
tratamiento con tacrolimus es cardioprotectora y previene tanto el desarrollo de 
intolerancia a la glucosa como de diabetes mellitus. Por cada ug/ml que 
descienda la adiponectina del valor basal, existe un 13% de riesgo para que el 
paciente desarrolle diabetes mellitus (50).    
 
El NAPRTCS (North American Pediatric Renal Transplant Cooperative Study), 
encontró que solo el 9.7% de los pacientes contaban con obesidad (IMC > 
percentila 95) al momento del trasplante, lo cual los predispone a una mayor 
incidencia de diabetes mellitus relacionada a esteroides postrasplante, así 
como a infecciones, dehiscencia de herida quirúrgica y rechazo agudo. De igual 
manera, la obesidad pre trasplante condiciona a tensiones arteriales sistólicas 
elevadas, así como disminución en la tasa de filtración glomerular a un año de 
realizado el trasplante renal (35).  
 
Los factores que predisponen a obesidad en postrasplantados renales son: 
edad (<6 años), antecedente de más de un trasplante renal y sexo masculino. 
No hay que olvidar que la obesidad es el principal factor de riesgo para 
hipertesión, dislipidemia y enfermedad isquémica (36).  

 
Los factores de riesgo en postrasplantados renales para el desarrollo de 
dislipidemias son contar con antecedente de dislipidemias previas al trasplante, 
IMC >95,  empleo de esteroides y  uso de  ciclosporina (37). 

 
La incidencia de hiperlipidemia en postrasplantados renales es del 50% y el 
único factor de riesgo detectado para el desarrollo de hipertrigliceridemia,  fue 
la disminución de la filtración glomerular (19).  

 
Dentro de los factores de riesgo detectados para el desarrollo de 
hipercolesterolmia, se  incluyen hiperlipidemia pretrasplante, uso de prednisona 
y/o ciclosporina, insuficiencia renal, obesidad, hipoalbuminemia secundaria a 
síndrome nefrótico y años de vida del injerto renal (19, 38). 
 
La hipercolesterolemia durante el periodo postrasplante es un factor de riesgo 
para presentar ateroesclerosis, y contribuye de forma significativa para la 
morbilidad postrasplante, contribuyendo al mal funcionamiento del injerto renal 
e inclusive al rechazo del mismo (39). 
 
Después de realizado el trasplante renal, se realizan monitoreos frecuentes de 
la función renal y se ha sugerido durante el primer año del trasplante 
mediciones cada 3 a 4 meses del perfil lipídico. Aquellos pacientes con 
presencia de hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, deben recibir 
tratamiento dietético (39). Cuando no presentan una adecuada respuesta, 
(colesterol >225mg/dl, HDL < 35mg/dl, triglicéridos >200), se debe iniciar 
tratamiento con estatinas. Preferentemente con atorvasatina 2.5 a 7.5mg/d, que 
es la única estatina aprobada por la FDA en niños y adolescentes (40, 41). 
 
Se ha comprobado que el uso preventivo de pravastatina en pacientes 
postrasplantados renales reduce significativamente los niveles séricos de 
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colesterol, manteniéndolos en los rangos ideales y puede ser utilizado en niños 
y adolescentes de forma segura  en dosis de 5 a 20mg/d (39). 
 
Los pacientes que presentan hiperhomocistenemia, pueden ser tratados 
exitosamente con Vitamina B 12 o bien con folatos (42). El tratamiento indicado 
para anemia en pacientes postrasplantados renales, se realiza con 
eritropoyetina y ha demostrado adecuados resultados (43). 

 
En los pacientes que presentan elevaciones en el ácido úrico, y de forma 
preventiva, se debe de iniciar una dieta baja en fructosa, así como en alimentos 
que contengan purinas y considerar la posibilidad de iniciar tratamiento con 
alopurinol, ya que ayudará a mejorar la concentración de óxido nítrico y así 
prevenir el Sx metabólico (12). 

  
Se deben realizar mediciones de glucosa de forma rutinaria, ya que el uso de 
esteroroides y tacrolimus favorecen hiperglucemia, y estos fármacos deberán 
manejarse con cautela. Se sugiere medición de insulina para detectar a todos 
aquellos pacientes con resistencia a la misma, e iniciar un tratamiento con 
adecuado con régimen alimentario y de ser necesario iniciar metformina como 
tratamiento para la resistencia a la insulina (19). 
 
Como ya se ha dado a conocer anteriormente los postrasplantados renales 
cuentan con múltiples factores de riesgo predisponentes para el desarrollo de 
síndrome metabólico, por lo que es importante conocer su prevalencia y así dar 
el tratamiento óptimo y  mejorar la función y vida del injerto renal. 
 
 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
 
 
 
 
 La presencia de síndrome metabólico incrementa el riesgo de desarrollar 

diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular. Se sabe que esta condición 
clínica puede repercutir tanto en la sobrevida del injerto como en la calidad 
de vida del paciente. Por lo que es importante conocer la prevalencia del 
síndrome metabólico en los niños postrasplantados renales para adoptar las 
medidas preventivas y correctivas para mejorar sus expectativas de vida. 

 
 



JUSTIFICACIÓN: 
 
 
 
 
 La obesidad y la dislipidemia post trasplante se encuentran altamente 

relacionadas con complicaciones, tales como hipertensión, disminución en 
la calidad de vida del sujeto y en la sobrevida del injerto. 

 
 Se estima que la incidencia de obesidad en pacientes post trasplante es del 

14% 
 
 Las dislipidemias muestran como principal complicación enfermedades 

cardiovasculares, que aumentan la morbi-mortalidad en pacientes con 
trasplante renal 
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HIPÓTESIS: 
 
 
 
 
 El 20% de los niños con  trasplante renal presentan síndrome metabólico 
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CARACTERÍSTICAS DEL LUGAR DONDE SE DESARROLLÓ EL ESTUDIO: 
 
 
 
 
El Hospital Infantil de México Federico Gómez, es un Instituto Nacional de 
salud, ubicado en la calle Dr. Márquez # 162, colonia Doctores en la delegación 
Cuauhtémoc.  Es un hospital de tercer nivel que atiende a población abierta 
referida de todas las instituciones de salud del distrito federal, área 
metropolitana y resto de la república mexicana, el cual labora los 365 días del 
año las 24 horas del día. 
 
El Hospital Infantil de México Federico Gómez, cuenta con 300 camas 
censables. Este estudio se llevó a cabo tanto en el laboratorio de investigación, 
como en el laboratorio y el servicio de nefrología, los cuales se encuentran 
ubicados en el tercer piso del edificio Mundet y cuarto piso del edificio Federico 
Gómez respectivamente. Se realizan aproximadamente 30 transplantes renales 
en niños anualmente en esta institución.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



TIPO DE ESTUDIO: 
 
 
 
 
 Se trata de un estudio transversal descriptivo. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CRONOGRAMA: 
 
 
 
 
 Noviembre – Diciembre 2006: 

Realización de marco teórico y antecedentes 
 

 Enero – Febrero 2007: 
Captura de pacientes, toma de muestras, examen físico y recolección de 
datos del expediente clínico 
 

 Marzo – Abril 2007 
Captura de pacientes, toma de muestras, examen físico 

 
 Mayo – Junio 2007 

Análisis de datos obtenidos 
 
 Julio 2007 

Redacción de conclusiones y término de la tesis 
 
 
 

 Noviembre 
Diciembre 

Enero 
Febrero 

Marzo 
Abril 

Mayo 
Junio 

Julio 

Marco 
teórico y 

antecedentes 

 
x 

 
 

   

Captura de 
pacientes, 
muestreo, 
examen 
físico y 

recolección 
de datos del 
expediente 

clínico 

  
 
 
 

x 

   

Captura de 
pacientes, 
muestreo y 

examen 
físico 

   
 

x 

  

Análisis de 
datos 

obtenidos 

    
x 

 

Redacción 
de 

conclusiones 
y término de 

tesis 

     
 

X 



POBLACIÓN: 
 
 
 
 
Pacientes del Hospital Infantil de México Federico Gómez, de cualquier género, 
con diagnóstico de pos trasplantados renales de enero del 2004 a febrero del 
2006. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN: 
 
 
 
 
 Criterios de inclusión: 

 
 Niños con trasplante renal de un año o más de evolución 
 Cualquier género 
 Menores de 18 años de edad 
 Función estable del injerto en los 3 meses previos 
 Aceptación por escrito para participar en el estudio 

 
 
 Criterios de exclusión: 

 
 Menos de un año del trasplante renal 
 Incremento en creatinina sérica > o igual a 0.2mg/dl en los últimos 3 

meses 
 
 
 Criterios de eliminación: 

 
 Deseo voluntario de abandonar el estudio 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



PLAN DE ANALISIS ESTADÍSTICO: 
 
 
 
 

Se llevará a cabo el análisis estadístico de los datos obtenidos mediante: 
 

 Estadística descriptiva 
 
 Tabla de frecuencias 

 
 Descripción de la población 

 
 Análisis estadístico y gráficos con el programa Graph Pad Prism versión 4.0 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



DESCRIPCIÓN DE VARIABLES: 
 
 
 
 
1. Edad:  variable cuantitativa continua expresada en años 
 
2. Sexo:  variable cualitativa, dicotómica (masculino, femenino) 
 
3. Tipo de trasplante renal: variable cualitativa dicotómica (donador vivo  
             relacionado y donador cadavérico) 
 
4. Tipo y numero de rechazos: variable cualitativa dicotómica (rechazo   

   agudo o crónico) 
        
5. Peso:  variable cuantitativa continua 
 
6. Talla:  variable cuantitativa continua 
 
7. Peso/Talla: variable cuantitativa continua 
 
8. IMC:  variable cuantitativa continua 
 
9. Tensión arterial:  variable cuantitativa discreta 
 
10. Ác. Urico: variable cuantitativa continua 
 
11. Percentilas perímetro de cintura: variable cuantitativa discreta 
 
12. Colesterol: variable cuantitativa discreta 
 
13. Triglicéridos: variable cuantitativa discreta 
 
14. HDL:  variable cuantitativa continua 
 
15. LDL:  variable cuantitativa continua 
 
16. VLDL:  variable cuantitativa continua 
 
17. Glucosa: variable cuantitativa discreta 
 
 
 
 
 
 
 
 
*IMC (Índice de masa corporal), HDL (proteínas de alta densidad), LDL 
(proteínas de baja densidad), VLDL (proteínas de muy baja densidad) 
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MATERIAL Y MÉTODOS: 
 
 
 
 
 Recursos Humanos: 

 
 2 Licenciados en química 
 1 Médico pediatra especialista en nefrología, con doctorado en ciencias 

biomédicas 
 1 Residente de tercer año de pediatría 
 1 Licenciada en nutrición 
 

 
 Recursos Materiales: 

 
 Tubos para muestras 
 Jeringas para toma de muestras 
 Cinta métrica 
 Báscula 
 Plicómetro 
 Lector de Elisa, Multiskan ascen 354 
 ELISA en microplaca 
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METODOLOGÍA: 
 
 
 
 
El protocolo “Pravalencia de síndrome metabólico en los pacientes 
transplantados de riñón en el Hospital Infantil de México Federico Gómez”, fue 
sometido a consideración por las comisiones de Investigación, Ética y 
Bioseguridad, siendo aprobado, registrándose con el número HIM/2007/003. 
 
Se trata de un estudio transversal descriptivo, para el cual se solicitó 
autorización por escrito mediante consentimiento informado a los pacientes 
transplantados en el periodo comprendido de enero del 2004 a febrero del 
2006.   
 
A los pacientes que aceptaron participar en el estudio, se les dio una primera 
cita, en la cual se realizó toma de muestras para determinación de pruebas de 
función renal, albúmina, ácido úrico, proteína C reactiva, biometría hemática y 
suero para determinación de adiponectina. La adiponectina fue determinada 
mediante ELISA.  
 
Después de la toma de muestras en la primera cita, se realizó una valoración 
nutricional completa a cada uno de  los pacientes, la cual fue realizada por una 
nutrióloga y que incluyó: 
 
 Antropometría  (peso, talla, TA, cintura, indice de masa corporal) 

 
Descripción de antropometría (44) 
 Peso  

Los niños y adolescentes fueron pesados en ropa interior por medio de una 
báscula calibrada. El niño deberá ponerse de pie sobre el centro de la 
plataforma de la báscula previamente calibrada procurando no moverse para 
evitar errores en la medición. La posición de los brazos fue a los costados y la 
vista dirigida al frente. Se tomó la medición observando la escala de frente y no 
de costado, para evitar errores. El peso se reportó en kilogramos (kg) 
 
 Estatura  

Antes de tomar la estatura del paciente, se dejó libre la cabeza de cualquier 
tipo de adorno o peinado que pudiera alterar la medición. La medición se 
realizó por medio de un estadímetro, para ello el niño deberá quitarse los 
zapatos y se le colocará en posición erguida con los talones juntos y pegados a 
la pared y con las puntas de los pies ligeramente separadas formando un 
ángulo de 60º aproximadamente. La cabeza, la parte trasera de los hombros y 
los glúteos tocaron la superficie vertical de la pared y se alineó la cabeza 
conforme al plano horizontal de Frankfort, formando un ángulo de 90º, 
manteniendo la vista al frente, los hombros relajados y los brazos a los 
costados. Se tomará la medición de la estatura del niño, reportando el dato en  
centímetros (cm). 
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 Índice de masa corporal 
El IMC se calculó mediante la siguiente ecuación:       IMC = Peso (kg) 
                                                                                                    Talla (m)2 

El IMC se comparará contra los puntos de corte para sobrepeso y obesidad por 
sexo para niños y adolescentes de 2 a 18 años de edad (45) (Anexo 1), así 
como las tablas de referencia del NCHS y Cole  (45-47) 
 
 
 Perímetro de brazo (PB)  

El perímetro de la parte media del brazo se midió en un punto equidistante 
entre la apófisis acromion de la escápula y el vértice del codo. Se pondrá una 
marca en la parte media del brazo del niño y se tomará la medición por medio 
de una cinta métrica, sin apretar y con el brazo del paciente relajado. El dato se 
reportará en centímetros (cm).  
 
 Pliegues Cutáneos (PCT). (48) 

La medición del los pliegues cutáneos permiten estimaron la cantidad de grasa 
corporal que tuvo el paciente. En este caso se midió el Pliegue Cutáneo 
Tricipital (PCT), para o cual se utilizó un plicómetro que mantuvo una presión 
constante entre las dos ramas del aparato que se apoyan a ambos lados de un 
pellizco de la piel. El pliegue tricipital se realizó en el punto equidistante entre el 
acromion y el olécranon, tomando el pliegue en la marca previamente hecha en 
la parte media del brazo. La medición se hizo por la parte de atrás del brazo sin 
soltar el pliegue y esperando a que el agua del plicómetro se estabilice. El dato 
se reportó en milímetros (mm).   
 
 Porcentaje de Reserva Masa Muscular (RMM) y Porcentaje de Reserva de 

Masa Grasa (RMG) 
Se calculará el % RMM  y %RMG mediante las siguientes ecuaciones:  
 
RMM= { [(0.31416 X PCT(cm) – PB(cm)] / 12.5 X1000 } / Tablas  
RMG= PCT(mm) X 100/ Tablas 
 
 Perímetros de cintura, abdomen y cadera  

Se le pidió al paciente que permaneciera en ropa interior durante el proceso de 
las mediciones. El perímetro de cintura se tomó en la parte más angosta viendo 
de frente al paciente y rodeándolo con una cinta métrica, mientras que el 
perímetro de abdomen se midió a la altura de la cresta iliaca, de frente al 
paciente y rodeando su abdomen con la cinta métrica sin cruzarla. 
Por otro lado el perímetro de cadera se tomó a un costado del paciente 
rodeando la parte más prominente (glúteos) de la cadera con la cinta métrica.  
Todos los resultados se reportarán en centímetros (cm) 
 
Análisis del consumo de nutrimentos. 
 
 Frecuencia de alimentos. 

La frecuencia de alimentos es una revisión retrospectiva de la frecuencia del 
consumo, consta de un cuestionario compuesto por una lista de alimentos, de 
100 a 150, que se presenta al encuestado y se le solicita que indique con qué 
frecuencia come cada uno de ellos, utilizando términos fáciles de precisar, tales 
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como veces por día, por semana o por mes. En la gráfica de frecuencia los 
alimentos se encuentran organizados en grupos de alimentos que comparten 
nutrimentos en común. 
Se realizó análisis de la frecuencia de alimentos para determinar la calidad de 
la dieta que está consumiendo el niño o adolescente.  
 
 Recordatorio de 24 horas. 

Fue necesario que el niño o el familiar enumerara los alimentos y bebidas 
específicos que se consumieron en las últimas 24 horas, los cuales 
posteriormente fueron analizados para obtener la cantidad de kilocalorías que 
se consumieron a lo largo del día obteniendo el porcentaje de adecuación de la 
dieta de acuerdo al requerimiento energético individual para cada paciente. A 
todos los pacientes que se incluyeron en este estudio se les dará seguimiento 
nutricional y se darán recomendaciones dietéticas adecuadas 
 
En la segunda cita que les fue otorgada a los pacientes incluidos en este 
estudio, se citaron en el laboratorio MICROTEC, ubicado en la calle Anahuac   
# 29, colonia Roma Sur,  para que se realizara perfil lipídico completo y curva 
tolerancia oral de glucosa de 3 horas. 
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FINANCIAMIENTO: 
 
 
 
 
La creatinina sérica, ácido úrico, biometría hemática, pruebas de función 
hepática y proteína C reactiva fueron cubiertos por el paciente ya que se 
solicitan en forma rutinaria en su seguimiento en nefrología. 
 
Los estudios de curva de tolerancia a la glucosa de 3 horas, HDL, LDL, VLDL 
se realizaran en el laboratorio MICROTEC (300 pesos por cada paciente) y 
serán cubiertos con el Fondo de Hipertensión. 
 
El suero para medición de adiponectina fue congelado a –70°C hasta la 
realización de ELISA. Los kits de ELISA fueron también adquiridos con el 
Fondo de Hipertensión. 
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ASPECTOS ÉTICOS: 
 
 
 
 
Dado que los pacientes fueron sometidos a la realización de toma de muestras 
y que se realizó curva tolerancia de glucosa de 3 horas se considera un estudio 
de riesgo mayor que el mínimo, ya que implicó el tomar una solución de 
dextrosa y cinco punciones a las que de otra manera el paciente no sería 
sometido. 
 
Sin embargo consideramos que la información que proveerá será de gran 
utilidad en el manejo de los pacientes pos trasplante renal. 
 
Todos los pacientes recibirán seguimiento nutricional y recomendaciones 
dietéticas adecuadas, así como se tomará en consideración el manejo con 
medicamentos.  
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 
 
 
 
 
Se realizó una hoja de captura de datos en el programa excel, donde se 
recolectaron los datos de cada paciente, en los cuales se incluía, nombre, 
registro, número de rechazos, tipo de inmunosupresión, diabetes mellitus pos 
trasplante, glucosuria pos trasplante, hipertrigliceridemia pos trasplante, edad, 
sexo, peso, talla, índice de masa corporal, peso para la talla, tensión arterial 
(pre trasplante, al año del trasplante y actual), reservas de masa grasa y de 
masa muscular, ácido úrico, albúmina, creatinina, proteína C reactiva, 
colesterol, HDL, LDL, VLDL, triglicéridos y adiponectina. 
 
El análisis estadístico y gráficos se elaboró con el programa Graph Pad Prism 
versión 4.0. 
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RESULTADOS: 
 
 
 
Nuestra población total constó de 32 pacientes, los cuales cuentan con la 
siguiente descripción poblacional: 
 
 Tabla 1. Género de la Población 
 Frecuencia Porcentaje 

Femenino 17 53.1% 
Masculino 16 46.9% 

Total 32 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Se encontró una prevalencia de sexo mayor en el género femenino, con la 
siguiente descripción de edad: 
 
Tabla 2. Edad 

 Población Edad 
mínima 

Edad 
máxima 

Promedio Desviación 
Estándar 

Edad en 
años 

 
32 

 
9 

 
19 

 
14.4 

 
+/- 2.6 

 
Se evaluó también el tipo de trasplante renal, encontrando una mayor 
población en trasplante de donador vivo relacionado, siendo este de 25, que 
corresponde al 78.2%, tal y como se muestra en la siguiente tabla: 
 
Tabla 3. Frecuencia del tipo de trasplante 

 Frecuencia Porcentaje 
Donador cadavérico 7 21.8% 

Donador vivo 
relacionado 

 
25 

 
78.2% 

Total 32 100% 
 

Femenino
Masculino
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Tabla 4.Datos demográficos de pacientes pos trasplantados renales 

 
En cuanto al tipo de inmunosupresión, tenemos que 3 pacientes se encuentran 
con Ciclosporina A, Mofetilmicofenolato y prednisona y 29 pacientes se 
encuentran recibiendo esquema con tacrolimus, mofetilmicofenolato y 
prednisona. 
 
De los 32 pacientes que incluimos en este estudio, 12 pacientes han 
presentado rechazo en al menos una ocasión, siendo tratados con bolos de 
metilprednisolona y sólo 1 paciente fue tratado con plasmaféresis y rituximab. 
 
Tres pacientes desarrollaron diabetes mellitus después del trasplante renal, 2 
de ellos secundario al tratamiento con esteroides y uno de ellos secundario al 
tratamiento con tacrolimus. En los 3 casos fue necesario el uso de insulina 
durante 3 meses, y en el caso de DM secundaria a tacrolimus, fue necesario el 
cambio de inmunosupresión a ciclosporina A. 
 
La hipertensión arterial se encuentra presente en 17 de los pacientes incluidos 
en nuestro estudio, 15 de ellos se encuentran bajo tratamiento antihipertensivo 
actualmente y 2 de ellos son de reciente diagnóstico. 
 
Doce pacientes cuentan actualmente con hipertrigliceridemia, por arriba de la 
percentila 95 y 14 pacientes cuentan con HDL (lipoproteína de alta densidad) 
por debajo de rangos ideales, siendo en niñas <50mg/dl y en niños <40mg/dl. 
 
Se encontró que 6 pacientes cuentan con intolerancia a la glucosa, esto se 
determinó con el resultado de curva tolerancia oral a la glucosa de 3 horas, en 
donde se consideró intolerancia a la glucosa si en cualquier punto de medición 
se encontraba un valor  >140mg/dl. 
 
El perímetro de cintura es un método sencillo y que valora la obesidad 
abdominal en los pacientes, y por arriba de la percentila 90, hace diagnóstico 
por sí sola de obesidad. Se encontró a 2 pacientes por arriba de la percentila 
90 de perímetro de cintura. 

Variables Número Frecuencia 
Rechazos 12 37.5% 

DM post trasplante renal 3 9.37% 
Hipertensión arterial  
post trasplante renal 

 
17 

 
53.1% 

Hipertrigliceridemia post 
trasplante renal 

 
12 

 
37.5% 

HDL bajo 14 43.75% 
Intolerancia a la glucosa 6 18.75% 

Perímetro de cintura > p 90 2 6.25% 
Tipo de inmunosupresión: 

- FK  + MMF + PDN 
- CsA+ MMF + PDN 

 
29 
3 

 
90.6% 
9.4% 

Síndrome Metabólico 8 25% 
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Después de analizar los datos mostrados en la tabla previa, se encontró que 8 
de 32 pacientes pos trasplantados renales cuentan con síndrome metabólico, 
correspondiendo a un 25% de la población estudiada.  En la siguiente tabla se 
muestran las variables que comparten los pacientes y que hacen diagnóstico 
de síndrome metabólico, encontrando que la tríada que con mayor frecuencia 
hace diagnóstico de síndrome metabólico es hipertensión arterial, de acuerdo a 
percentilas para la edad y talla; hipertrigliceridemia, por arriba de percentila 95 
para la edad y HDL baja, en niños por debajo de 40mg/dl y niñas por debajo de 
50mg/dl 
 
Tabla5. Frecuencia de variables que diagnostican síndrome metabólico 
 

 # pacientes Frecuencia 
HTA+ Hipertrigliceridemia 

+HDL baja 
4 50% 

HTA+ Intolerancia glucosa 
+HDL baja 

2 25% 

HTA+ Hipertrigliceridemia 
+Perímetro cintura >p90 

1 12.5% 

Hipertrigliceridemia+ HDL 
baja+intolerancia glucosa 

1 12.5% 

Total 8 100% 
 
Tomando en cuenta que el sobrepeso y la obesidad son un factor de suma 
importancia para el adecuado funcionamiento del injerto renal, se analizaron 
tanto peso para la talla como índice de masa corporal de los pacientes. 
 
Tabla6. Pacientes con sobrepeso y obesidad utilizando peso/talla 
 

 Sobrepeso Obesidad 
Niñas 2 6 
Niños 3 4 
Total 5 10 

 
Encontramos que hay 5 pacientes con sobrepeso, que corresponden al 15.6% 
y 10 pacientes con obesidad, que corresponden al 31.25%, cuando se toma en 
cuenta la relación peso para la talla, la cual no es recomendable que sea 
utilizada en pacientes mayores de 5 años de edad. 
 
Tabla7.Pacientes con sobrepeso y obesidad utilizando índice de masa 
corporal 
 

 Sobrepeso Obesidad 
Niñas 4 2 
Niños 3 0 
Total 7 2 

 
El IMC, demostró que 7 pacientes, es decir 21.8% cuentan con sobrepeso y 2 
pacientes, 6.25% cuentan con obesidad. 
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Gráfico 1. IMC trasplantados renales           Gráfico2.P/T trasplantados renales  
 
 
  
             T Student 
            
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       Gráfico 3. IMC pretrasplante 
 
 
El índice de masa corporal que se encuentra en los pacientes antes del 
trasplante renal aumenta de manera significativa al año del trasplante, con una 
p < 0.001. Entre el primer año y el segundo del trasplante renal no hay cambios 
significativos, tal y como se muestra el gráfico 1. 
 
La relación peso/talla, de forma similar a lo encontrado en índice de masa 
corporal, presenta un aumento significativo al año del trasplante renal con 
respecto al basal, con una p < 0.001. Entre el primer año y el segundo del 
trasplante renal, no hay cambios significativos. Gráfico 2. 
 
Utilizando una T de student, se comparó el índice de masa corporal de los 
pacientes que desarrollaron síndrome metabólico y de los pacientes sanos 
antes de que se realizará el trasplante renal.  Encontrando que los pacientes 
que han desarrollado síndrome metabólico contaban con un índice de masa 
corporal elevado desde antes que se realizara el trasplante. El resultado 
encontrado en este análisis fue significativo con una p < 0.038, como se 
muestra en el gráfico 3. 
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Gráfico 4. Relación de adiponectina y           Gráfico 5. Relación de adiponectina y  
                  HDL                                                                    triglicéridos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 6. Relación de adiponectina y           Gráfico 6. Relación de adiponectina y 
        LDL      VLDL 
       

Pearson r= 0.050 
      p = 0.76       
       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     
         Gráfico 7.Relación de adiponectina y colesterol 
 
 
Una de las variables que contempló este estudio, fue la adiponectina, la cual se 
ha relacionado como cardioprotector y a su vez previene el desarrollo de 
intolerancia a la insulina y diabetes mellitus. Al realizarse análisis estadístico de 
lo antes mencionado, se encuentra, que presenta una correlación significativa 
con HDL, lo cual es esperado, ya que también se considera cardioprotector, 
con una p = 0.04. Al realizar correlación con el resto de las lipoproteínas, 
colesterol total y triglicéridos, no se encontró ningún tipo de correlación. 
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Otra de las variables que se incluyó en este estudio fue el ácido úrico, ya que 
se ha visto que su aumento, se encuentra altamente relacionado con desarrollo 
de hipertensión arterial, intolerancia a la glucosa y obesidad. Se encontraron 7 
pacientes con hiperuricemia, que corresponden al 21.8%, de acuerdo a edad y 
sexo y de ellos, 2 pacientes cuentan con síndrome metabólico, es decir 6.25%. 
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DISCUSIÓN: 
 
 
 
 
El síndrome metabólico se sabe es frecuente en la población hispana. En 
diversos estudios se ha demostrado que la población mexico – americana es 
quien presenta con mayor frecuencia obesidad abdominal, así como resistencia 
a la insulina, la cual tarde o temprano causa a su vez hipertrigliceridemia, así 
como aumento en las lipoproteínas de baja densidad y disminución en las 
lipoproteínas de alta densidad. 
 
Se ha observado una correlación importante entre la hiperuricemia y el 
desarrollo de síndrome metabólico, ya que ésta causa disminución en el óxido 
nítrico endotelial, lo cual causa hipertensión arterial, obesidad, resistencia a la 
insulina e hipertrigliceridemia. Entre otras causas encontramos el consumo 
excesivo de fructosa. 
 
La adiponectina es una  proteína derivada del adipocito, y la cual cuenta con 
propiedades antiinflamatorias, antiaterogénicas y antidiabéticas. Se conoce que 
cuando ésta se encuentra en los niveles adecuados, confiere protección contra 
enfermedades ateroescleróticas y previene tanto la resistencia a la insulina 
como el desarrollo de diabetes mellitus. 
 
Conociendo las bases y antecedentes del síndrome metabólico, no es difícil 
suponer que los pacientes con trasplante renal se encuentran en mayor riesgo 
de padecerlo que la población general, ya que el sólo hecho del trasplante y el 
uso de esteroides e inhibidores de calcineurina, generan ganancia ponderal 
importante, así como el desarrollo de intolerancia a la glucosa o bien de 
diabetes mellitus.  Se conoce también, que los pacientes pos trasplantados 
renales que contaban con sobrepeso antes de que se realizará el trasplante, 
cuentan con una mayor predisposición para presentar, resistencia a la insulina, 
diabetes mellitus, hipertrigliceridemia y obesidad. 
 
Es de suma importancia, conocer los niveles basales de lípidos y adiponectina 
además del resto de laboratorios que se solicitan en pacientes a los que se 
realizará trasplante renal, así como una valoración nutricional completa previa 
al trasplante, para de esta forma, contar con una valoración integral del 
paciente y a futuro, poder otorgar al paciente los cuidados preventivos 
necesarios para mejorar la función y calidad del injerto renal. 
 
Lo anterior es muy importante, y se deben de realizar valoraciones cada tres 
meses, que es lo recomendado, de perfil lipídico completo, así como curva 
tolerancia de glucosa de 3 horas, o bien una prueba rápida en cualquier hora 
del día, para conocer los niveles con los que cuentan los pacientes después de 
trasplantados, para que se tomen las medidas necesarias para mejorar las 
condiciones en las que se encuentren los pacientes.  De otra manera, se 
desconocerá el estado metabólico completo del paciente, y se pasarán por alto 
alteraciones que podrían ser corregidas. 
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CONCLUSIONES: 
 
 
 
En este estudio se encontró una prevalencia de síndrome metabólico del 25%, 
(9 pacientes), siendo esto mayor a lo reportado en otros estudios pediátricos. 
Existe evidencia de que el síndrome metabólico es un problema de salud 
pública en nuestro país y el hallazgo de una mayor prevalencia en niños con 
trasplante renal es importante para tomar las medidas de diagnóstico y 
tratamiento necesarias para esta población. 
 
De manera aislada un gran número de pacientes cuenta con una de las 
variables que hacen diagnóstico de síndrome metabólico; 9 pacientes cuentan 
con 2 variables, lo cual en porcentaje corresponde al 28.1%.La triada de 
variables más frecuente para hacer diagnóstico de síndrome metabólico fue 
hipertensión arterial (percentila 95 según talla, edad y sexo), 
hipertrigliceridemia (por arriba de percentila 95) y lipoproteínas de alta densidad 
en niveles bajos (niños <40mg/dl y niñas <50mg/dl), lo anterior presentándose 
en 4 pacientes, lo cual corresponde al 50% de los pacientes con síndrome 
metabólico. 
 
En este estudio se demostró, que el índice de masa corporal y la relación 
peso/talla se incrementan de forma significativa al año pos trasplante renal y se 
mantienen elevados al segundo año del trasplante. Los pacientes que 
desarrollaron síndrome metabólico tuvieron un mayor índice de masa corporal 
pre trasplante (p < 0.038), que los pacientes sin síndrome metabólico, por lo 
que las recomendaciones dietéticas deben hacerse desde antes del trasplante 
renal.  
 
En estudios realizados se ha demostrado que la adiponectina ofrece efectos 
antiinflamatorios, antidiabéticos y es cardioprotectora. Al realizar análisis 
estadístico se encontró una correlación importante entre lipoproteína de alta 
densidad (HDL) y adiponectina, siendo estadísticamente significativa, lo cual es 
esperado, ya que la HDL también es considerada cardioprotectora. Se encontró 
correlación positiva entre adiponectina y colesterol; entre adiponectina y 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y adiponectina y triglicéridos, sin 
embargo, no alcanzaron significancia estadística.  La adiponectina tuvo una 
correlación negativa con lipoproteínas de baja densidad (LDL) sin ser 
estadísticamente significativo. 
 
El estudio también mostró 7 pacientes con hiperuricemia, de los cuales 2, han 
desarrollado síndrome metabólico, por lo cual, debe de tomarse en cuenta esta 
variable y darle seguimiento, ya que es un importante indicador de síndrome 
metabólico. 
 
Se encontró que los pacientes con síndrome metabólico no tienen disminución 
en la velocidad de filtración glomerular pos trasplante renal, sin embargo el 
tiempo de seguimiento es corto y otros estudios a largo plazo han demostrado 
que pacientes con sobrepeso y obesidad tienen menor sobrevida del injerto 
renal. 
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Los resultados de este trabajo servirán como precedente para un estudio 
prospectivo en donde los pacientes con sobrepeso, obesidad, hipertensión 
arterial, intolerancia a la glucosa y dislipidemias, sean diagnosticados y 
tratados en forma oportuna. 
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Índice de masa corporal (IMC) 
 
Anexo 1. Cortes internacionales de IMC para sobrepeso y obesidad por sexo 
(45). 
 
 

 SOBREPESO OBESIDAD 
IMC 25Kg/m2 IMC 30Kg/m2 

Años Hombres Mujeres Hombres Mujeres 
2 18.4 18.0 20.1 19.8 
2.5 18.1 17.8 19.8 19.6 
3 17.9 17.6 19.6 19.4 
3.5 17.7 17.4 19.4 19.2 
4 17.6 17.3 19.3 19.2 
4.5 17.5 17.2 19.3 19.1 
5 17.4 17.2 19.3 19.2 
5.5 17.5 17.2 19.5 19.3 
6 17.6 17.3 19.8 19.7 
6.5 17.7 17.5 20.2 20.1 
7 17.9 17.8 20.6 20.5 
7.5 18.2 18.0 21.1 21.0 
8 18.4 18.4 21.6 21.6 
8.5 18.8 18.7 22.2 22.2 
9 19.1 19.1 22.8 22.8 
9.5 19.5 19.5 23.4 23.5 
10 19.8 19.9 24.0 24.1 
10.5 20.2 20.3 24.6 24.8 
11 20.6 20.7 25.1 25.4 
11.5 20.9 21.2 25.6 26.1 
12 21.2 21.7 26.0 26.7 
12.5 21.6 22.1 26.4 27.2 
13 21.9 22.6 26.8 27.8 
13.5 22.3 23.0 27.3 28.2 
14 22.6 23.3 27.6 28.6 
14.5 23.0 23.7 28.0 28.9 
15 23.3 23.9 28.3 29.1 
15.5 23.6 24.2 28.6 29.3 
16 23.9 24.4 28.9 29.4 
16.5 24.2 24.5 29.1 29.6 
17 24.5 24.7 29.4 29.7 
17.5 24.7 24.9 29.7 29.8 
18 25.0 25.0 30.0 30.0 
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Anexo 2. Carta de consentimiento informado 

 
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GÓMEZ” 

DEPARTAMENTO DE NEFROLOGIA 
 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Por medio de esta carta mi hijo(a) y yo aceptamos participar en el estudio 
“PREVALENCIA DE SÍNDROME METABÓLICO EN POSTRASPLANTADOS 
RENALES”, el cual tiene como responsable a la Dra. Mara Medeiros Domingo. 
 
Me han explicado que mi hijo (a),  debido al tratamiento médico que recibe 
(prednisona, tacrolimus y/o ciclosporina) y al propio trasplante renal, se 
encuentra en riesgo que desarrollar síndrome metabólico. 
 
Este síndrome consiste en desarrollar un mal manejo de azucar dentro del 
organismo, obesidad, elevación  de las grasas en la sangre y aumento en la 
presión arterial. 
 
El propósito de este estudio es determinar si mi hijo cuenta con síndrome 
metabólico, y esto se realizará obteniendo datos del expediente clínico; 
mediciones antropométricas que serán tomados por el servicio de nutrición y 
pruebas de laboratorio, dentro de las que se incluiran pruebas que se realizan 
de forma rutinaria en el servicio de nefrología, y 2 pruebas  que se realizarán 
en un laboratorio fuera del hospital, las cuales no tendrán ningún costo para mí. 
  
El beneficio que tendrá mi hijo (a) será conocer si cuenta con síndrome 
metabólico y dar el tratamiento necesario para mejorar esta condición. 
 
Mi hijo (a) será citado en al menos 2 ocasiones en el servicio de Nefrología, en 
donde en la primera ocasión serán tomados los laboratorios que se realizan en 
el hospital, y se realizarán las medidas de pliegues cutáneos y antropometría 
por el servicio de Nurtrición. En la segunda ocasión serán citados en el 
laboratorio en donde se realizarán la curva tolerancia oral a la glucosa y perfil 
de lípidos. Las molestias que puede sufrir me hijo, será el dolor al momento de 
la punción para la toma de laboratorios, y en ocasiones podrá aparecer un 
moretón que desaparecerá en 2 semanas y molestia al momento en el que se 
realicen las mediciones de los pliegues cutáneos. 
 
Se me ha informado que se mantendrá la confidencialidad de mi hijo (a) en 
todo momento y que tenemos el derecho de solicitar información durante el 
estudio y la libertad de decidir continuar o salir del estudio en cualquier 
momento, sin que esto afecte la atención que se le proporciona en el Hospital 
Infantil de México “Federico Gómez”. 
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Nombre y firma del padre o tutor:   
 
_______________________________________________________________ 
Nombre y registro del paciente:  
 
_______________________________________________________________ 
Firma o asentimiento del paciente (cuando aplique):  
 
_______________________________________________________________ 
 
 
TESTIGOS 
 
_____________________________ _______________________________          
Nombre                                            Firma 
 
Dirección________________________________________________________                                          
 
Relación con el paciente____________________________________________ 
 
 
_____________________________ _______________________________ 
Nombre                                            Firma 
 
Dirección________________________________________________________                                          
 
Relación con el paciente____________________________________________ 
 
 
En caso de dudas comunicarse con: 
 
Dra. Mara Medeiros Domingo 
Laboratorio de Nefrología 52289917 Ext. 1246 
Celular: 044 55 14744239 
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