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Resumen 

La hipercalcemia en el postrasplante renal puede tener graves repercusiones en la función 

del injerto y en la salud del paciente. Esta condición puede favorecer la vasoconstricción, lo 

que afecta la irrigación sanguínea del injerto y puede llevar a una disfunción renal. Además, 

la hipercalcemia puede causar calcificación tubulointersticial, lo que afecta la estructura y 

función del riñón trasplantado y puede influir negativamente en su supervivencia a largo 

plazo (National Kidney Foundation, 2021; KDIGO, 2017; Kronenberg y Rosen, 2018). 

Se ha observado también un aumento en la incidencia de pancreatitis y calcificación vascular 

en pacientes con hipercalcemia postrasplante renal, lo que representa un riesgo adicional para 

la salud (National Kidney Foundation, 2021; KDIGO, 2017; Kronenberg y Rosen, 2018). 

El diagnóstico de la hipercalcemia se basa en la medición rutinaria de los niveles de calcio 

en sangre. Si los niveles se mantienen persistentemente elevados (por encima de 

10.2 mg/dL), se debe realizar una medición de la hormona paratiroidea (PTH). Un valor sé-

rico de PTH mayor que 70 pg/ml confirma el diagnóstico de hiperparatiroidismo. En los ca-

sos en los que se sospeche la presencia de un adenoma paratiroideo, se pueden solicitar es-

tudios de imágenes, como ultrasonido y gammagrafía, para confirmar su presencia. 

El manejo más adecuado en estos casos consiste en la extirpación quirúrgica del adenoma. 

Sin embargo, este enfoque quirúrgico se asocia con un empeoramiento de la función del 

injerto y con complicaciones quirúrgicas, por lo que debe considerarse cuidadosamente. En 

los casos en los que no se identifica un adenoma, se tiene la posibilidad de considerar otras 

opciones de manejo del hiperparatiroidismo, como el uso de agentes calcimiméticos o la 

modificación de la dosis de vitamina D (Hsu y McCulloch, 2006; KDIGO, 2017; Kronenberg 

y Rose, 2018; Smith, 2018). 
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Capítulo I. Aspectos introductorios 

1.1. Introducción 

El trasplante de órganos es uno de los avances más significativos en la historia de la 

medicina, ya que ofrece una solución importante para pacientes con enfermedad renal termi-

nal. Aunque la era moderna del trasplante renal comenzó en la década de 1950, los periodos 

anteriores de interés clínico y experimental en este campo, como a principios del siglo XX, 

han contribuido de manera significativa a su desarrollo. Este trabajo explorará la historia del 

trasplante renal, destacando los hitos clave y los avances científicos que han moldeado esta 

práctica médica (Waldman, 2021). 

El trasplante renal es ampliamente reconocido como el tratamiento de elección para 

la enfermedad renal crónica en etapa terminal (ERCT) en todo el mundo. Esta intervención 

no solo mejora significativamente la expectativa y la calidad de vida de los pacientes, sino 

que también reduce los costos médicos en comparación con la diálisis de mantenimiento. En 

2020, se realizaron aproximadamente 95,479 trasplantes renales en el ámbito mundial, lo que 

representa un incremento en comparación con años anteriores, debido a los avances médicos 

y tecnológicos que facilitaron tanto la donación como el trasplante de órganos (Organización 

Mundial de la Salud, 2021). 

La definición y la clasificación de la enfermedad renal crónica (ERC) han cambiado 

con el tiempo. Sin embargo, las directrices internacionales actuales establecen que la ERC 

se caracteriza por una tasa de filtración glomerular (TFG) menor de 60 ml/min por 1,73 m² 

o por la presencia de marcadores de daño renal, durante al menos 3 meses, sin importar la 

causa subyacente. Las principales causas de la ERC incluyen la diabetes y la hipertensión, 

condiciones que son predominantes en países de ingresos altos y medios, así como en muchas 

naciones de bajos ingresos. La incidencia, prevalencia y progresión de la ERC también mues-

tran variaciones dentro de los países, influenciadas por factores étnicos y determinantes so-

ciales de la salud, posiblemente a través de mecanismos epigenéticos (Documento de infor-

mación y consenso para la detección y manejo de la enfermedad renal crónica, 2021) 

La hipercalcemia es una complicación frecuente en pacientes con trasplante renal y 

su prevalencia varía ampliamente según diversos factores, incluidos el tipo de 
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inmunosupresores que se utilizan, el estado del injerto y las condiciones preexistentes del 

paciente. Este trastorno electrolítico puede tener un impacto significativo en la viabilidad del 

injerto y en la calidad de vida de los pacientes trasplantados. La hipercalcemia, caracterizada 

por niveles elevados de calcio en la sangre, representa una complicación importante en pa-

cientes con trasplante renal. Su relevancia clínica radica en las graves complicaciones que 

puede inducir, como el deterioro de la función renal, la formación de cálculos renales y un 

aumento en el riesgo de enfermedad cardiovascular. Esta condición requiere un entendi-

miento profundo de los mecanismos fisiopatológicos subyacentes y un enfoque integral para 

su manejo (Martínez y Fernández, 2021). 

En el contexto del trasplante renal, diversos mecanismos contribuyen al desarrollo de 

la hipercalcemia. La disminución de la filtración glomerular reduce la capacidad del riñón 

trasplantado para excretar el exceso de calcio, lo que ocasiona niveles elevados en la sangre. 

Además, la activación excesiva de la vitamina D, inducida por la inflamación crónica y el 

tratamiento inmunosupresor, puede aumentar la absorción intestinal de calcio y estimular la 

resorción ósea. La supresión de la parathormona (PTH), que regula el metabolismo del cal-

cio, también puede exacerbar la hipercalcemia al reducir la excreción renal de calcio y au-

mentar la absorción intestinal. 

La hipercalcemia es una complicación importante en pacientes con trasplante renal, 

con el potencial de causar serias consecuencias clínicas. Un enfoque integral en el manejo 

de esta condición es esencial, ya que incluye no solo la identificación y corrección de las 

causas subyacentes, sino también medidas preventivas para evitar su recurrencia. La com-

prensión de los mecanismos fisiopatológicos y el desarrollo de estrategias efectivas para su 

manejo pueden mejorar significativamente la calidad de vida y los resultados a largo plazo 

en pacientes trasplantados renales (Sánchez et al., 2023). 

La hipercalcemia en pacientes trasplantados renales puede causar diversos trastornos 

clínicos. Estos incluyen síntomas gastrointestinales como náuseas, vómitos y estreñimiento, 

así como alteraciones neurológicas como confusión, fatiga y debilidad muscular. En casos 

graves, puede provocar arritmias cardíacas, insuficiencia renal aguda y otros trastornos po-

tencialmente mortales (López y Martínez, 2022). 
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1.2. Antecedentes de investigación 

1.2.1. Antecedentes internacionales 

En el ámbito internacional, el estudio de la hipercalcemia en pacientes trasplantados 

renales ha sido objeto de numerosos trabajos finales y metaanálisis que abordan diversos 

aspectos de esta complicación (ver la Tabla 1). 

1.2.1.1. Metaanálisis sobre hipercalcemia postrasplante 

Un metaanálisis realizado por González et al. (2019), que recopiló datos de múltiples 

estudios observacionales, encontró que la hipercalcemia postrasplante renal afecta aproxi-

madamente al 30 %-50 % de los pacientes en los primeros años tras la cirugía. Este estudio 

enfatizó la necesidad de un monitoreo continuo de los niveles de calcio y PTH, así como la 

importancia de establecer protocolos de manejo adecuados para prevenir complicaciones 

asociadas. 

Otro metaanálisis de Khan et al. (2020) revisó estudios clínicos sobre el manejo de 

la hipercalcemia en pacientes con trasplante renal, concluyó que el tratamiento con calcimi-

méticos y el ajuste de la terapia inmunosupresora pueden reducir la prevalencia de hipercal-

cemia y mejorar los resultados funcionales del injerto. 

1.2.1.2. Trabajos finales y tesis 

En un trabajo de investigación de Zhang et al. (2021), se estudió la prevalencia de 

hipercalcemia en una cohorte de pacientes trasplantados renales en China. Se encontró que 

los niveles elevados de calcio estaban asociados con un mayor riesgo de complicaciones 

cardiovasculares y deterioro de la función renal. Los autores propusieron un enfoque integral 

para la evaluación y el manejo de la hipercalcemia postrasplante, que incluye intervenciones 

dietéticas y farmacológicas. 

Una tesis doctoral de Smith (2018), en Estados Unidos, exploró los factores que con-

tribuyen a la hipercalcemia en pacientes trasplantados. El estudio identificó que las comor-

bilidades, como la diabetes mellitus y la hipertensión, junto con el uso de ciertos inmunosu-

presores, estaban significativamente relacionadas con la hipercalcemia persistente después 
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del trasplante. Los hallazgos sugirieron que un enfoque personalizado en el manejo del tras-

plante puede mejorar los resultados. 

1.2.1.3. Estudios longitudinales 

En un estudio longitudinal realizado en Europa, Johnson et al. (2020) siguieron a 

pacientes trasplantados durante varios años, observando que la hipercalcemia se desarrollaba 

en aquellos que inicialmente presentaban niveles normales de calcio. Las personas investi-

gadoras destacaron la importancia de identificar marcadores tempranos de hipercalcemia 

para intervenir antes de que se desarrollen complicaciones graves. 

Otro estudio a largo plazo en Australia, realizado por Nguyen et al. (2019), concluyó 

que el manejo adecuado de los niveles de calcio y PTH puede prevenir el deterioro de la 

calidad de vida en pacientes trasplantados, sugiriendo que la educación del paciente sobre el 

autocuidado y la adherencia al tratamiento es crucial. 

1.2.1.4. Revisiones sistemáticas 

Una revisión sistemática publicada por Brown et al. (2022) recopiló estudios sobre 

la hipocalcemia y su relación con la función del injerto renal. Este trabajo destacó que la 

hipocalcemia es común en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) y que la hipercal-

cemia postrasplante puede ser un indicador de una función renal deteriorada a largo plazo. 

Los autores sugirieron la necesidad de realizar más investigaciones para definir mejor los 

protocolos de seguimiento. 

Tabla 1 

Comparación de estudios sobre hipercalcemia en pacientes trasplantados renales 

Referencia Tipo de estudio Población es-
tudiada 

Hallazgos clave Métodos utiliza-
dos 

González et al. 
(2019) 

Metaanálisis 
Varios estu-
dios de tras-
plante renal 

La hipercalcemia 
postrasplante 
afecta al 30 %-

50 % de los pa-
cientes; se requiere 
monitoreo conti-

nuo. 

Análisis de da-
tos de múltiples 
estudios. 
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1.2.2. Antecedentes nacionales 

En Costa Rica, la investigación sobre la hipercalcemia postrasplante renal ha sido 

limitada, a pesar de que el trasplante renal se ha consolidado como un tratamiento efectivo 

para la enfermedad renal crónica en el país. Hasta la fecha, pocos estudios han abordado 

Khan et al. 
(2020) 

Metaanálisis 

Pacientes tras-

plantados en 
múltiples re-
giones 

Tratamiento con 

calcimiméticos re-
duce la prevalencia 
de hipercalcemia. 

Revisión siste-
mática de litera-
tura. 

Zhang et al. 
(2021) 

Estudio de 
cohorte 

Pacientes tras-
plantados en 

China 

Niveles elevados 
de calcio asociados 
con riesgo de com-

plicaciones cardio-
vasculares. 

Estudio observa-
cional; análisis 

estadístico. 

Smith (2018) Tesis doctoral 
Pacientes tras-
plantados en 
EE. UU. 

Las comorbilida-
des como diabetes 

e hipertensión se 
relacionan con hi-

percalcemia per-
sistente. 

Investigación 
cualitativa y 
cuantitativa. 

Johnson et al. 
(2020) 

Estudio longitu-
dinal 

Pacientes tras-
plantados en 

Europa 

Desarrollo de hi-
percalcemia en pa-

cientes inicial-
mente normocal-

cémicos; necesi-
dad de interven-
ción temprana. 

Seguimiento a 
largo plazo; aná-
lisis de tenden-

cias. 

Nguyen et al. 
(2019) 

Estudio observa-
cional 

Pacientes tras-
plantados en 
Australia 

Manejo adecuado 
de calcio y PTH 
puede prevenir de-
terioro en calidad 

de vida. 

Estudio descrip-
tivo con análisis 
estadístico. 

Brown et al. 
(2022) 

Revisión siste-
mática 

Diversos estu-
dios sobre hi-
pocalcemia 

Hipocalcemia co-
mún en ERC; la 

hipercalcemia 
puede ser un indi-
cador de función 

renal deteriorada. 

Revisión y sínte-
sis de literatura 
científica. 
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específicamente la prevalencia y las complicaciones asociadas con la hipercalcemia en esta 

población. Sin embargo, se ha reconocido la importancia de realizar un seguimiento de los 

pacientes trasplantados, así como de establecer protocolos de atención que incluyan la eva-

luación de los niveles de calcio y de la hormona paratiroidea (PTH). 

1.2.3. Antecedentes locales 

En el ámbito local, en el Hospital San Juan de Dios se realizan estudios que se rela-

cionan con el trasplante renal y sus complicaciones. Sin embargo, la hipercalcemia postras-

plante no ha sido objeto de un análisis. 

1.3. Planteamiento del problema 

Este estudio se centra en evaluar la prevalencia de la hipercalcemia en una cohorte 

de pacientes con trasplante renal, utilizando datos derivados de la revisión de expedientes 

clínicos. Además, se investiga el impacto de la hipercalcemia en la viabilidad del injerto y 

en la calidad de vida de los pacientes trasplantados, con el objetivo de proporcionar datos 

locales que puedan contribuir a mejorar las estrategias de manejo clínico y la calidad de la 

atención en estas poblaciones (Rivera et al., 2021); identificando áreas críticas de interven-

ción y mejorando los resultados a largo plazo (Cruz et al., 2023). 

En resumen, este estudio pretende llenar un vacío significativo en la literatura local 

sobre la hipercalcemia postrasplante renal. Esto proporciona información valiosa que puede 

influir en la práctica clínica y en la formulación de políticas de salud orientadas a mejorar la 

calidad de vida de los pacientes trasplantados (García y López, 2022). 

El problema de la hipercalcemia persistente postrasplante se presenta en distintos ni-

veles: 

• Impacto en la salud ósea: la PTH elevada antes del trasplante puede contribuir a 

la osteodistrofia renal y a la pérdida de densidad ósea. Esta condición predispone 

a los pacientes a un mayor riesgo de fracturas postrasplante, lo que afecta la cali-

dad de vida y puede incrementar los costos médicos debido a la necesidad de 

tratamientos adicionales y hospitalizaciones. La osteodistrofia renal es una com-

plicación común en pacientes con enfermedad renal crónica y su manejo 
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pretrasplante resulta complejo en virtud de la persistencia del hiperparatiroidismo 

(Goh et al., 2019). 

• Complicaciones cardiovasculares: los niveles elevados de PTH pretrasplante tam-

bién se han asociado con un aumento en la calcificación vascular, la cual consti-

tuye un factor de riesgo para eventos cardiovasculares en pacientes trasplantados. 

La literatura sugiere que los pacientes con PTH elevada presentan una mayor pro-

babilidad de desarrollar calcificación de arterias coronarias, lo que incrementa el 

riesgo de mortalidad y morbilidad postrasplante (Ketteler et al., 2018). Esto se 

debe a que las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en 

pacientes con trasplante renal, el manejo de la PTH resulta crucial para mejorar 

los resultados a largo plazo. 

• Afectación en la función del injerto: algunos estudios también han documentado 

que la PTH elevada puede contribuir al daño del injerto y a una disminución en 

su vida útil, posiblemente debido a la alteración del metabolismo de calcio y fós-

foro que impacta la función renal postrasplante. La pérdida temprana del injerto 

constituye un problema serio, ya que no solo afecta la supervivencia del paciente, 

sino que también limita el acceso a un nuevo trasplante (Evenepoel et al., 2009). 

• Elevación persistente de PTH postrasplante: el hiperparatiroidismo secundario 

que no se controla adecuadamente antes del trasplante puede persistir y complicar 

el manejo postrasplante, lo que genera una carga adicional en el tratamiento y 

seguimiento médico de estos pacientes. La PTH persistente contribuye a un ma-

yor riesgo de hipercalcemia, que resulta difícil de controlar y complica aún más 

el manejo de la salud ósea y cardiovascular en estos pacientes (Sprague et al., 

2018). 

1.4. Hipótesis y supuestos 

1.4.1. Hipótesis general 

La prevalencia de hipercalcemia en pacientes postrasplante renal en el Hospital San 

Juan de Dios es significativamente alta. 
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1.4.2. Hipótesis específicas 

1. Los pacientes con comorbilidades, como diabetes e hipertensión, presentan una ma-

yor prevalencia de hipercalcemia. 

2. La hipercalcemia se asocia con un deterioro en la función del injerto renal. 

1.4.2.1. Supuestos 

• Se asume que los registros clínicos que se utilizan en el estudio son precisos y reflejan 

la realidad del estado de salud de los pacientes. 

• Se presume que los métodos de medición de calcio y PTH son consistentes y se rea-

lizan de acuerdo con protocolos estandarizados. 

1.5. Preguntas de investigación 

1. ¿Cuál es la prevalencia de la hipercalcemia en pacientes postrasplante renal en el 

Hospital San Juan de Dios durante el periodo 2015-2020? 

2. ¿Cuáles factores clínicos y demográficos están asociados a pacientes postrasplante 

renal en el Hospital San Juan de Dios durante el periodo 2015-2020? 

3. ¿Cuál es la relación entre los niveles de calcio y la PTH en los pacientes postras-

plante? 

4. ¿Cuál es la relación entre los niveles de PTH en los pacientes postrasplante? 

1.6. Justificación 

La investigación sobre la hipercalcemia postrasplante renal es fundamental por varias 

razones que evidencian la necesidad de abordar este problema de salud en la población cos-

tarricense. En primer lugar, se documentó que la hipercalcemia afecta a una proporción sig-

nificativa de pacientes trasplantados, con prevalencias entre el 30 % y el 50 % en los prime-

ros años tras la cirugía (Wang et al., 2020; Rodríguez et al., 2019). Este fenómeno no solo 

representa un desafío clínico para los profesionales de la salud , sino que también impacta 

directamente en la calidad de vida de los pacientes. 

A continuación, se detalla la relevancia del estudio, su utilidad y conveniencia: 
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• Supervivencia del injerto: la hipercalcemia puede contribuir al deterioro del injerto 

renal, lo que afecta su funcionalidad. Comprender su prevalencia permite desarrollar 

estrategias de manejo preventivo y terapéutico que prolonguen la vida útil del injerto.  

• Complicaciones asociadas: los niveles elevados de calcio pueden causar diversas 

complicaciones, lo que incluye nefrocalcinosis, calcificación vascular y daño cardio-

vascular, las cuales tienen la posibilidad de comprometer gravemente la salud del 

paciente trasplantado (López et al., 2021). 

La conveniencia de llevar a cabo esta investigación radica en su potencial para gene-

rar información crítica que puede utilizarse para el monitoreo y manejo de la hipercalcemia 

en pacientes postrasplante. Comprender la prevalencia y los factores asociados a esta com-

plicación permite a las personas profesionales en Medicina desarrollar estrategias más efec-

tivas para su prevención y tratamiento, contribuyendo a mejorar los resultados clínicos y la 

calidad de vida de los pacientes (Fernández et al., 2021; García et al., 2022). Además, la 

investigación puede servir para establecer protocolos específicos en la gestión de la hiper-

calcemia en el contexto local, donde la literatura sobre el tema es escasa. 

1.6.1. Relevancia social 

Desde una perspectiva social, este estudio es importante, ya que los resultados pueden 

beneficiar a una amplia gama de actores. La mejora en la atención médica y en la calidad de 

vida de los pacientes trasplantados no solo impacta a los individuos afectados, sino también 

a sus familias y al sistema de salud en general, al reducir el riesgo de complicaciones severas 

y la necesidad de tratamientos adicionales (Martínez et al., 2021; Rojas y Soto, 2020). 

1.6.2. Implicaciones prácticas 

Este estudio tiene implicaciones prácticas significativas, ya que busca resolver un 

problema real relacionado con la salud de los pacientes trasplantados. La identificación y el 

tratamiento adecuados de la hipercalcemia pueden prevenir complicaciones graves, como el 

deterioro de la función renal y la mortalidad, lo que a la vez puede contribuir a la longevidad 

y eficacia de los injertos renales (Smith et al., 2019; Pérez et al., 2020). 
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1.6.3. Valor teórico 

Desde un punto de vista teórico, la investigación no solo aporta conocimiento sobre 

la prevalencia de la hipercalcemia en la población costarricense, sino que también puede 

ayudar a desarrollar nuevas teorías sobre la relación entre las complicaciones postrasplante 

y los resultados a largo plazo de los injertos renales. Este conocimiento puede generar nuevas 

recomendaciones y líneas de investigación que beneficien futuras intervenciones clínicas 

(González y Torres, 2022; Sánchez et al., 2021). 

1.6.4. Utilidad metodológica finalmente 

Esta investigación puede sugerir nuevos métodos y herramientas para el diagnóstico 

y manejo de la hipercalcemia postrasplante. La recopilación de datos mediante la revisión de 

expedientes clínicos permite establecer patrones y desarrollar guías clínicas adaptadas a las 

necesidades de la población local (Cruz et al., 2023; Morales et al., 2020). 

El estudio de la hipercalcemia postrasplante renal es necesario y valioso, ya que 

aborda un problema de salud significativo que impacta a un gran número de pacientes y que 

tiene implicaciones prácticas, sociales y teóricas que pueden mejorar la calidad de vida y la 

atención médica en el contexto local del Hospital San Juan de Dios. 

1.7. Objetivos 

1.7.1. Objetivo general 

Determinar la prevalencia y los factores asociados a la hipercalcemia en pacientes 

que han recibido un trasplante renal en el Hospital San Juan de Dios durante el periodo de 

estudio, con el fin de que se contribuya al conocimiento sobre esta complicación metabólica 

en esta población específica. 

1.7.2. Objetivos específicos 

1. Identificar la prevalencia de la hipercalcemia en pacientes que han recibido un tras-

plante renal en el Hospital San Juan de Dios durante el periodo del estudio. 

2. Describir la prevalencia de hiperparatiroidismo en los pacientes, antes del trasplante 

renal en el Hospital San Juan de Dios durante el periodo del estudio. 
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3. Analizar los niveles séricos de hipercalcemia antes del trasplante y su relación con la 

hipercalcemia como predictor en los pacientes postrasplante renal. 
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Capítulo II. Marco teórico 

2.1. Enfermedad renal crónica (ERC) 

El interés inicial en los trasplantes de riñón surgió a principios del siglo XX, impul-

sado por el rápido avance de las habilidades quirúrgicas experimentales y clínicas. Pioneros 

como Ullmann en Viena y Jaboulay en Lyon llevaron a cabo los primeros trasplantes expe-

rimentales de riñón en perros y humanos, sentando las bases para futuros avances (Ullmann, 

1923; Jaboulay, 1906). En 1906, Jaboulay realizó el primer intento registrado de trasplante 

de riñón humano, aunque la función del riñón trasplantado fue breve (Jaboulay, 1906). A 

pesar de estos primeros intentos, el interés en los trasplantes de órganos disminuyó después 

de la Primera Guerra Mundial y no fue hasta la década de 1950 que se revitalizó, especial-

mente en Europa y América del Norte (Smith y Jones, 2020). 

La década de 1950 marcó un renacimiento en la investigación y práctica del trasplante 

renal, con avances significativos como el uso de donantes vivos relacionados, la aplicación 

de la histocompatibilidad tisular para seleccionar donantes y receptores y la descripción de 

los antígenos leucocitarios. Estos avances sentaron las bases para el desarrollo de la inmu-

nosupresión y el establecimiento de Eurotransplant en 1967, lo que facilitó la cooperación 

internacional en el trasplante de órganos. La introducción de la ciclosporina en 1978 y otros 

agentes inmunosupresores constituyó un hito en la viabilidad y el éxito a largo plazo de los 

trasplantes de riñón (Brown et al., 2019). 

La enfermedad renal crónica (ERC) es un síndrome clínico caracterizado por una 

disminución progresiva y permanente de la función renal, que puede resultar en la incapaci-

dad de los riñones para mantener el equilibrio de líquidos y electrolitos, eliminar productos 

de desecho y regular la presión arterial y la producción de glóbulos rojos. Se define común-

mente como una tasa de filtración glomerular (TFG) por debajo de 60 ml/min/1.73 m² du-

rante 3 meses o más o por la presencia de daño renal, que puede manifestarse a través de la 

presencia de proteínas en la orina (proteinuria) o por anomalías estructurales observadas me-

diante estudios de imagen ( Levey y Coresh, 2012; Inker et al., 2014). 

La ERC se clasifica en cinco etapas, las cuales reflejan la gravedad de la función 

renal: 



27 

 

i. Etapa 1: TFG ≥90 ml/min, con evidencia de daño renal (por ejemplo, albuminuria, 

anormalidades en la imagen renal). 

ii. Etapa 2: TFG entre 60-89 ml/min, donde puede existir un daño renal leve. 

iii. Etapa 3: TFG entre 30-59 ml/min, lo que indica una función renal moderadamente 

reducida y un riesgo creciente de complicaciones. 

iv. Etapa 4: TFG entre 15-29 ml/min, en la cual se inicia la preparación para la terapia 

sustitutiva renal, como la diálisis o el trasplante. 

v. Etapa 5: TFG < 15 ml/min, que representa insuficiencia renal terminal, requiere in-

tervenciones como diálisis o trasplante renal (National Kidney Foundation, 2021; 

KDIGO, 2017; KDOQI, 2013). 

Las causas más frecuentes de la enfermedad renal crónica (ERC) son la diabetes me-

llitus y la hipertensión arterial, que representan aproximadamente el 70 % de los casos. La 

diabetes provoca nefropatía diabética a través de la hiperglucemia crónica, la cual causa daño 

a los nefrones, que son la unidad funcional del riñón y pérdida progresiva de la función renal. 

La hipertensión, por otra parte, ocasiona daño vascular y glomerular, lo que contribuye a la 

disminución de la función renal y a la activación de mecanismos compensatorios que pueden 

agravar el daño renal (Taal y Brenner, 2006; Eknoyan, 2002). 
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Tabla 2 
Clasificación de KDIGO de la enfermedad renal crónica 

 

Fuente: KDIGO (2017). 

2.1.1. Prevalencia global 

La prevalencia de la enfermedad renal crónica (ERC) varía según la región geográfica 

y el método de evaluación que se utiliza. De acuerdo con datos de la Organización Mundial 

de la Salud (OMS), se estima que entre el 10 % y el 15 % de la población adulta en todo el 

mundo presenta algún grado de ERC. Este porcentaje aumenta con la edad y es más preva-

lente en individuos mayores de 60 años (World Health Organization, 2016). 

2.1.2. Distribución por región 

Los estudios muestran que las tasas de enfermedad renal crónica (ERC) son más altas 

en regiones con alta prevalencia de diabetes e hipertensión. En América del Norte y Europa, 

la prevalencia puede alcanzar hasta el 20 %, mientras que en regiones de África y Asia, la 

disponibilidad de datos es más limitada, aunque se reportan tasas en aumento a medida que 

mejoran las técnicas de diagnóstico (Hill et al., 2016; Zhang et al., 2017). 
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2.1.3. Factores de riesgo asociados 

Los factores de riesgo para desarrollar ERC incluyen: 

• Edad avanzada: el riesgo aumenta significativamente con la edad (Martínez-Castelao 

et al., 2022). 

• Diabetes e hipertensión: como se mencionó, estas son las principales causas de la 

enfermedad renal crónica (Rodríguez-Poncelas et al., 2019) 

• Historia familiar: la predisposición genética desempeña un papel importante en la 

susceptibilidad a enfermedades renales (Sánchez-Niño et al., 2009). 

• Estilo de vida: la obesidad, la inactividad física y una dieta poco saludable son facto-

res de riesgo modificables que pueden contribuir a la enfermedad renal crónica (ERC) 

(Eckel et al., 2017; Tziomalos et al., 2019). 

2.1.4. Impacto en la salud pública 

La enfermedad renal crónica (ERC) no solo afecta la calidad de vida de los indivi-

duos, sino que también impone una carga significativa sobre los sistemas de salud. Los pa-

cientes con ERC presentan un riesgo elevado de desarrollar enfermedades cardiovasculares 

y la ERC terminal requiere tratamientos costosos de diálisis o trasplante renal, lo que repre-

senta un desafío considerable para la sostenibilidad de los sistemas de salud (Lameire et al., 

2005; Jha et al., 2013). 

La ERC constituye un problema de salud global, con una prevalencia creciente en 

todo el mundo. Se estima que afecta a aproximadamente al 10 % de la población adulta, con 

una mayor incidencia en personas mayores y en aquellos con comorbilidades como diabetes 

mellitus e hipertensión arterial, que son las principales causas de esta condición. Según la 

Organización Mundial de la Salud, se prevé que el número de personas con ERC continúe 

en aumento debido al envejecimiento de la población y al incremento de factores de riesgo 

como la obesidad y el sedentarismo (World Health Organization, 2016; Hill et al., 2016). 
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2.1.5. Fisiopatología 

La fisiopatología de la enfermedad renal crónica (ERC) implica múltiples mecanis-

mos: 

• Daño glomerular: la diabetes y la hipertensión provocan cambios estructurales en los 

glomérulos, lo que ocasiona una disminución de la tasa de Filtración Glomerular 

(TFG) y un aumento en la permeabilidad glomerular, contribuyendo a la proteinuria 

y a la progresión de la enfermedad (Taal et al., 2006; Eknoyan, 2002). 

• Alteraciones hormonales: con la disminución de la función renal, se produce una al-

teración en la regulación de hormonas como la renina, la angiotensina y la aldoste-

rona, lo que conduce a hipertensión y a retención de líquidos (Mora-Fernández et al., 

2014; González et al., 2019). 

• Complicaciones metabólicas: la disminución en la producción de eritropoyetina 

puede llevar a anemia, mientras que la reducción en la excreción de fósforo contri-

buye a la hiperfosfatemia y, en consecuencia, a enfermedades óseas metabólicas. 

Además, se produce una disminución en la activación de la vitamina D, lo que agrava 

los trastornos del metabolismo mineral (Ketteler et al., 2017; Block et al., 2004). 

2.1.6. Diagnóstico 

El diagnóstico de la enfermedad renal crónica (ERC) incluye la evaluación de la tasa 

de filtración glomerular (TFG), la medición de la concentración de creatinina en suero y el 

análisis de orina para detectar la presencia de proteínas. Se utilizan fórmulas como la fórmula 

MDRD para calcular la TFG, considerando factores como la edad, el sexo y la raza (Levey 

et al., 2006; Inker et al., 2014). Algunos estudios de imagen, como las ecografías renales, 

también pueden ser útiles para evaluar el tamaño y la estructura de los riñones (Chen et al., 

2018). 

2.1.7. Etiología de la enfermedad renal crónica 

La etiología de la enfermedad renal crónica (ERC) es diversa, con múltiples factores 

que contribuyen a su desarrollo. Las causas más comunes incluyen: 
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• Diabetes mellitus: la diabetes mellitus es la causa más frecuente de enfermedad renal 

crónica (ERC) en todo el mundo, representando aproximadamente el 40 % de los 

casos de insuficiencia renal terminal. La nefropatía diabética se desarrolla a partir de 

la hiperglucemia crónica, que induce una serie de cambios metabólicos y hemodiná-

micos en los riñones (DeFronzo et al., 2015). 

2.2. Glucosuria y diuresis osmótica en la enfermedad renal crónica 

La glucosuria se refiere a la presencia de glucosa en la orina, un fenómeno que ocurre 

cuando los niveles de glucosa en sangre superan la capacidad de los riñones para reabsorberla 

en los túbulos renales. Este proceso está intrínsecamente relacionado con el control de la 

glucosa en el organismo y tiene implicaciones significativas en el contexto de la enfermedad 

renal crónica (ERC). 

2.2.1. Mecanismo de la glucosuria 

Cuando la glucosa en sangre supera el umbral renal (aproximadamente 180 mg/dL), 

los transportadores de glucosa en los túbulos proximales del riñón (SGLT2) se saturan, lo 

que impide la reabsorción completa de la glucosa. Como resultado, la glucosa se excreta en 

la orina. La glucosuria es un indicador importante de hiperglucemia y es común en pacientes 

con diabetes mellitus. 

2.2.2. Consecuencias de la glucosuria 

• Diuresis osmótica: la presencia de glucosa en la orina provoca un fenómeno conocido 

como diuresis osmótica. Esto ocurre porque la glucosa, al ser una molécula osmóti-

camente activa, atrae agua hacia el lumen tubular del riñón. Como consecuencia, se 

produce un aumento en la producción de orina (poliuria), el cual puede ser significa-

tivo en pacientes con diabetes no controlada (Pérez et al., 2017). 

• Pérdida de agua y electrolitos: la diuresis osmótica ocasiona una pérdida excesiva de 

agua y electrolitos, como sodio y potasio, a través de la orina. Esta pérdida puede 

llevar a un estado de deshidratación, a desequilibrios electrolíticos y, en última ins-

tancia, a una disminución de la perfusión renal. La perfusión renal adecuada es crucial 
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para mantener la función renal y la tasa de filtración glomerular (TFG) (Wong et al., 

2018). 

2.2.3. Efecto sobre la perfusión renal 

La disminución de la perfusión renal puede tener consecuencias adversas para la fun-

ción renal. La reducción del flujo sanguíneo hacia los riñones puede inducir un estado de 

isquemia que, a la vez, puede dañar las células renales y exacerbar la progresión de la enfer-

medad renal crónica (ERC). La isquemia renal crónica se asocia con la activación de meca-

nismos inflamatorios que contribuyen al daño renal progresivo (López-Novoa et al., 2011; 

Bonventre et al., 2010). 

2.2.4. Inflamación y daño renal 

La diuresis osmótica y la consiguiente deshidratación pueden activar la respuesta in-

flamatoria en el riñón. La inflamación crónica, a la vez, constituye un factor conocido que 

contribuye a la fibrosis renal y a la progresión de la enfermedad renal crónica (ERC). Los 

mediadores inflamatorios producidos como respuesta al daño celular tienen la posibilidad de 

perpetuar el ciclo de daño y disfunción renal (Khan et al., 2015). 

2.3. Mecanismos de activación inmunitaria en la enfermedad renal crónica (ERC) 

La activación del sistema inmunitario en el contexto de la enfermedad renal crónica 

(ERC) es un proceso complejo que involucra múltiples células y mediadores. Este fenómeno 

se ve exacerbado por el daño renal y puede contribuir significativamente a la progresión de 

la enfermedad. A continuación, se detallan los principales mecanismos de activación inmu-

nitaria: 

2.3.1. Activación de células inmunitarias 

Como respuesta al daño renal, las células del sistema inmune, como macrófagos, lin-

focitos T y células dendríticas, se reclutan al sitio de la lesión. Estas células inmunitarias 

desempeñan un papel crucial en la respuesta inflamatoria: 

• Macrófagos: son responsables de la fagocitosis de células muertas y patógenos y li-

beran citocinas proinflamatorias como interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) y 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). Estas citocinas amplifican la respuesta 
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inflamatoria y atraen más células inmunitarias al sitio del daño renal (Ding et al., 

2015; Sato et al., 2016). 

• Linfocitos T: estos linfocitos son esenciales en la respuesta adaptativa y pueden con-

tribuir a la inflamación crónica al secretar citocinas que perpetúan la respuesta infla-

matoria y dañan el tejido renal. 

• Células dendríticas: actúan como presentadoras de antígenos y son clave para la ac-

tivación de linfocitos T. Su activación en el contexto de la inflamación renal puede 

amplificar la respuesta inmunitaria y perpetuar el daño renal. 

2.3.2. Producción de citoquinas 

Las citoquinas son proteínas que actúan como señales químicas y promueven la mi-

gración de células inmunitarias hacia el sitio de inflamación. En la enfermedad renal crónica 

(ERC), la liberación de citoquinas como CCL2 (quimioquina quimiosina 2) y CXCL8 (in-

terleucina-8) contribuye a la infiltración de leucocitos en el riñón. Esta infiltración de leuco-

citos perpetúa el ciclo inflamatorio y agrava el daño renal al incrementar la liberación de más 

mediadores proinflamatorios y causar daño celular adicional (Koehler et al., 2013; Yamada 

et al., 2015). 

2.3.3. Estímulo de fibrosis 

La inflamación crónica activa fibroblastos en el tejido renal, los cuales son responsa-

bles de la producción de matriz extracelular. Este proceso de fibrosis conduce a una altera-

ción en la arquitectura del riñón, manifestándose como esclerosis glomerular y tubular, lo 

que contribuye a la pérdida de función renal. 

La activación de fibroblastos ocasiona la acumulación de colágeno y otros compo-

nentes de la matriz extracelular. La fibrosis renal es una de las principales características de 

la progresión de la enfermedad renal crónica (ERC), lo que provoca un ciclo de daño conti-

nuo que agrava la función renal (Zhang et al., 2019; Ferenbach et al., 2016). 
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2.3.4. Alteraciones en la barrera de filtración 

La inflamación también compromete la integridad de la barrera de filtración glome-

rular. La activación de células mesangiales y podocitos como respuesta a mediadores infla-

matorios puede provocar cambios en la estructura del glomérulo: 

• Aumento de la permeabilidad: estos cambios estructurales incrementan la permeabi-

lidad glomerular, lo que ocasiona proteinuria. La proteinuria no solo es un signo de 

daño renal, sino que también se asocia con peores pronósticos en pacientes con en-

fermedad renal crónica (ERC). La pérdida de proteínas en la orina puede agravar la 

inflamación y contribuir al deterioro progresivo de la función renal (Kane et al., 2017; 

Dussol et al., 2014). 

2.4. Consecuencias de la inflamación crónica en la enfermedad renal crónica (ERC) 

• Progresión de la enfermedad: la inflamación crónica en el riñón está muy asociada 

con una rápida progresión de la enfermedad renal crónica (ERC). Las citocinas infla-

matorias no solo agravan el daño renal, sino que también alteran la función de las 

células tubulares, lo que lleva a un deterioro progresivo de la función renal y a la 

eventual insuficiencia renal terminal. Este proceso de progresión es complejo e invo-

lucra múltiples vías de señalización que perpetúan el daño renal (Murray et al., 2016; 

Ferenbach y Bonventre, 2016). 

• Desarrollo de comorbilidades: la inflamación en la enfermedad renal crónica (ERC) 

también se relaciona con el desarrollo de comorbilidades significativas, especial-

mente las enfermedades cardiovasculares. Los mediadores inflamatorios contribuyen 

a la disfunción endotelial, a la formación de placas ateroscleróticas y al riesgo ele-

vado de eventos cardiovasculares en pacientes con ERC. Esta relación sugiere que la 

inflamación no solo afecta a los riñones, sino que tiene implicaciones sistémicas gra-

ves (Jiang et al., 2018; Kovesdy et al., 2014). 

• Resistencia a tratamientos: la inflamación crónica puede interferir con la eficacia de 

los tratamientos disponibles para la enfermedad renal crónica (ERC). Por ejemplo, 

los pacientes que presentan inflamación activa pueden responder de manera subóp-

tima a la terapia con agentes que regulan el metabolismo mineral, como los análogos 
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de vitamina D. Esto se debe a que la interacción de los mediadores inflamatorios con 

las vías metabólicas involucradas disminuye la efectividad de estos tratamientos, lo 

que complica aún más el manejo de la enfermedad renal (González et al., 2017). 

2.5. Hipertensión arterial 

La hipertensión es una de las causas predominantes de la enfermedad renal crónica 

(ERC), lo que afecta aproximadamente al 30 %-40 % de los pacientes. La hipertensión puede 

ser tanto una causa como una consecuencia de la ERC, lo que crea un ciclo vicioso que 

acelera la progresión de la enfermedad. Los mecanismos incluyen: 

2.5.1. Mecanismos de la hipertensión arterial en la Enfermedad renal crónica 

La hipertensión arterial (HTA) es un fenómeno multifactorial que puede ser tanto 

causa como consecuencia de la enfermedad renal crónica (ERC). A continuación, se descri-

ben los mecanismos principales que contribuyen al desarrollo y progresión de la hipertensión 

en el contexto de la ERC. 

2.5.2. Activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) 

El SRAA desempeña un papel fundamental en la regulación de la presión arterial y 

el equilibrio de electrolitos. En la ERC, se produce una activación inapropiada del SRAA 

que contribuye a la hipertensión a través de los siguientes mecanismos: 

2.5.2.1. Aumento de la renina 

La disminución de la perfusión renal y el daño tubular pueden provocar una libera-

ción excesiva de renina desde las células yuxtaglomerulares. La renina convierte el angio-

tensinógeno, sustancia producida en el hígado, en angiotensina I, que luego se transforma en 

angiotensina II por la enzima convertidora de angiotensina (ECA) en los pulmones (Chrysa-

fides et al., 2018). 

2.5.3. Efectos de la Angiotensina II 

La angiotensina II es un potente vasoconstrictor que aumenta la resistencia vascular 

sistémica y eleva la presión arterial. Además, estimula la liberación de aldosterona, lo que 
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promueve la reabsorción de sodio y agua en los riñones, esto incrementa el volumen sanguí-

neo y, por ende, la presión arterial (López-Sendón et al., 2004) 

2.5.4. Estímulo de la sed 

La angiotensina II también estimula el centro de la sed en el hipotálamo, lo que pro-

voca un aumento en la ingesta de líquidos y contribuye al incremento del volumen intravas-

cular (Huang et al., 2015). 

2.5.5. Alteraciones en la microcirculación renal 

La hipertensión arterial (HTA) causa cambios en la microcirculación renal que afec-

tan la tasa de filtración glomerular (TFG) y agravan el daño renal. 

2.5.6. Daño endotelial 

La presión arterial alta provoca estrés en el endotelio de los vasos sanguíneos, lo que 

puede llevar a la disfunción endotelial. Esta disfunción reduce la producción de óxido nítrico 

(NO), un vasodilatador esencial y aumenta la producción de factores vasoconstrictores, como 

la endotelina (Li et al., 2018). 

2.5.7. Cambios estructurales 

La hipertensión arterial crónica puede causar cambios estructurales en las arterias y 

arteriolas renales, tales como hipertrofia de la capa muscular y esclerosis de las paredes vas-

culares. Estas alteraciones reducen el lumen vascular, disminuyen la perfusión renal y con-

tribuyen a un círculo vicioso que perpetúa la hipertensión (Santos et al., 2016). 

2.5.8. Retención de sodio y agua 

La enfermedad renal crónica (ERC) a menudo se asocia con una incapacidad del ri-

ñón para excretar sodio adecuadamente. 

2.5.8.1. Aumento de la retención de sodio 

La activación del SRAA y la disminución en la filtración glomerular conducen a una 

mayor reabsorción de sodio en los túbulos renales. La retención de sodio se traduce en un 

aumento del volumen intravascular, lo que eleva la presión arterial. 



37 

 

2.5.8.2. Diuresis inadecuada 

La disminución de la función renal afecta la capacidad del riñón para excretar agua, 

lo que contribuye a la hipertensión debido a la expansión del volumen sanguíneo (Kovesdy 

et al., 2018). 

2.5.9. Inflamación crónica 

La inflamación sistémica y renal también desempeña un papel en la hipertensión: 

2.5.9.1. Citocinas proinflamatorias 

En la ERC, se observa un aumento en la producción de citocinas proinflamatorias, 

como TNF-α, IL-1 e IL-6, que pueden contribuir a la resistencia a la insulina y a disfunciones 

endoteliales, favoreciendo la hipertensión. 

2.5.9.2. Perpetuación del ciclo infeccioso 

La inflamación crónica puede agravar la hipertensión al perpetuar un ciclo de daño 

renal y activar el SRAA, creando un entorno propicio para la progresión de la enfermedad 

(Feldman et al., 2019). 

2.6. Alteraciones en el metabolismo mineral 

2.6.1. Hiperfosfatemia 

La acumulación de fósforo, común en la enfermedad renal crónica (ERC), se asocia 

con disfunción endotelial y calcificación vascular, lo que puede contribuir a la hipertensión 

arterial. El fósforo elevado activa vías que inducen estrés oxidativo y disfunción endotelial, 

exacerbando la hipertensión (Khan et al., 2019; Fliser et al., 2020). 

2.6.2. Desbalance de calcio 

La alteración en los niveles de calcio también puede influir en la función vascular. 

La hipocalcemia o los trastornos en la regulación de la parathormona (PTH) pueden provocar 

cambios en la contractilidad vascular y aumentar la resistencia periférica (Meyer et al., 2018; 

Jansen et al., 2019). 
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2.7. Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial es una complicación común y compleja de la enfermedad 

renal crónica, mediada por múltiples mecanismos que interactúan. La identificación y el tra-

tamiento de la hipertensión en estos pacientes son cruciales para retrasar la progresión de la 

enfermedad renal y mejorar los resultados clínicos. 

2.8. Enfermedades glomerulares 

Las enfermedades glomerulares constituyen un grupo de trastornos que afectan los 

glomérulos, las estructuras del riñón responsables de filtrar los desechos y el exceso de lí-

quidos de la sangre. Estas enfermedades pueden ser primarias, cuando el problema reside en 

los glomérulos, o secundarias, cuando están asociadas a otras condiciones sistémicas. A con-

tinuación, se detallan las características, causas y consecuencias de la glomerulonefritis. 

2.8.1. Clasificación de las glomerulonefritis 

2.8.1.1. Primarias 

Estas enfermedades se originan principalmente en el glomérulo y pueden incluir: 

• Glomerulonefritis posinfecciosa: comúnmente ocurre tras una infección, especial-

mente por estreptococos, que desencadena una reacción inmunitaria en los gloméru-

los. La inflamación resultante puede llevar a una disminución de la filtración glome-

rular y a la aparición de síntomas como edema, hipertensión y hematuria (sangre en 

la orina) (Schwartz et al., 2016; Couser, 2017). 

• Nefropatía por IgA: esta es la forma más común de glomerulonefritis primaria. Se 

caracteriza por la deposición de inmunoglobulina A (IgA) en los glomérulos, lo que 

causa inflamación. Los pacientes pueden experimentar episodios recurrentes de he-

maturia y proteinuria y es más prevalente en jóvenes y hombres (D’Amico, 2004). 

2.8.1.2. Secundarias 

Estas son el resultado de enfermedades sistémicas o condiciones subyacentes, lo que 

incluye: 
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• Lupus eritematoso sistémico (LES): en esta enfermedad autoinmunitaria, el sistema 

inmunológico ataca tejidos sanos, incluidos los riñones. La glomerulonefritis lúpica 

puede manifestarse como una inflamación significativa de los glomérulos, lo que 

puede resultar en una rápida progresión hacia la insuficiencia renal si no se trata ade-

cuadamente (Hahn, 2016). 

• Amiloidosis: la acumulación de proteínas anormales en los tejidos, incluidos los ri-

ñones puede provocar daño glomerular y afectar la función renal. La amiloidosis 

puede ser primaria (enfermedad de AL) o secundaria a otras condiciones, como la 

artritis reumatoide (González et al., 2019). 

• Mecanismos de daño glomerular: la inflamación glomerular puede ser provocada por 

una variedad de factores, cada uno de los cuales contribuye al daño glomerular. 

• Infecciones: la glomerulonefritis posinfecciosa generalmente ocurre tras una infec-

ción por estreptococos. La reacción inmunitaria a los antígenos bacterianos provoca 

una inflamación aguda que puede llevar a la obstrucción de los capilares glomerulares 

y a la disminución de la filtración glomerular. 

• Enfermedades autoinmunitarias: en el lupus eritematoso sistémico, los autoanticuer-

pos atacan las células del riñón, lo que lleva a la activación del sistema inmune y a la 

liberación de citocinas proinflamatorias. Este proceso puede resultar en daño glome-

rular progresivo y en una respuesta inflamatoria crónica (Bertsias et al., 2012). 

• Alteraciones hereditarias: las condiciones genéticas, como el síndrome de Alport, 

afectan la estructura del colágeno en la membrana basal glomerular, lo que provoca 

hematuria, proteinuria y progresión hacia la insuficiencia renal. Esta condición se 

hereda en patrones ligados al cromosoma X o de manera autosómica recesiva (Ngo 

et al., 2019; Kashtan, 2001). 

2.8.2. Consecuencias de la glomerulonefritis 

Las glomerulonefritis pueden llevar a complicaciones graves: 

• Proteinuria: la excreción excesiva de proteínas en la orina es un signo clave de daño 

glomerular. Esto no solo indica una alteración en la función renal, sino que también 
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puede llevar a un estado de hipoproteinemia, lo que ocasiona edema y otros proble-

mas que se relacionan con la pérdida de proteínas, como la disminución de la presión 

oncótica (Mok et al., 2018). 

• Disminución de la función renal: la progresión de la inflamación y el daño estructural 

puede llevar a la disminución de la tasa de Filtración Glomerular (TFG), con el riesgo 

eventual de insuficiencia renal terminal, lo que requiere tratamientos como la diálisis 

o el trasplante renal (Eknoyan et al., 2018; Radhakrishnan et al., 2015). 

2.8.2.1. Diagnóstico y manejo 

El diagnóstico de enfermedades glomerulares se basa en: 

• Análisis de orina: la presencia de hematuria, proteinuria y cilindros urinarios es un 

indicador clave de glomerulonefritis. 

• Examen de sangre: cuantificación de nitrógeno ureico y creatinina.. 

• Biopsia renal: en algunos casos, se requiere una biopsia para determinar la causa es-

pecífica de la glomerulonefritis y guiar el tratamiento (López et al., 2020). El manejo 

puede incluir el uso de inmunosupresores, el control de la presión arterial y la admi-

nistración de agentes que regulan el metabolismo del calcio y el fósforo, especial-

mente en aquellos con comorbilidades que se relacionan (Mason et al., 2019). 

2.9. Otras causas de enfermedad renal crónica 

Además de las causas más comunes, como la diabetes mellitus y la hipertensión ar-

terial, existen diversas causas de enfermedad renal crónica (ERC) que también pueden con-

tribuir con su desarrollo. A continuación, se detallan algunas de estas: 

2.9.1. Infecciones 

Las infecciones recurrentes, especialmente la pielonefritis, pueden causar daño renal 

permanente. La pielonefritis es una infección del tejido renal que puede presentarse de forma 

aguda o crónica. Las infecciones que no se tratan adecuadamente tienen la posibilidad de dar 

lugar a la formación de cicatrices en el tejido renal, lo que afecta su función y contribuye a 

la progresión de la enfermedad renal crónica (ERC). 
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Los mecanismos de daño incluyen: 

• Daño directo por patógenos: las patógenos pueden invadir y dañar directamente el 

parénquima renal (Khan et al., 2017). 

• Respuesta inmunitaria: la inflamación provocada por la infección puede causar daño 

además de los tejidos renales, lo que afecta la función glomerular y tubular (Wang et 

al., 2021). 

2.9.2. Uso de medicamentos nefrotóxicos 

El uso de ciertos medicamentos puede afectar la función renal y contribuir al desa-

rrollo de la enfermedad renal crónica (ERC). Entre estos fármacos se incluyen: 

2.9.2.1. Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 

Los AINE, como el ibuprofeno y el naproxeno, pueden reducir el flujo sanguíneo 

renal y causar daño tubular agudo, especialmente en pacientes con función renal comprome-

tida o en estado de deshidratación (Mason et al., 2019). 

2.9.2.2. Antibióticos 

Algunos antibióticos, especialmente los aminoglucósidos (como la gentamicina y la 

tobramicina), se conocen por su potencial nefrotóxico. Estos antibióticos pueden causar daño 

a las células tubulares renales y llevar a la insuficiencia renal aguda (Morales et al., 2000). 

2.9.2.3. Fármacos quimioterapéuticos 

Ciertos medicamentos que se utilizan en el tratamiento del cáncer, como el cisplatino, 

pueden causar daño renal como efecto secundario. Este daño puede ser tanto agudo como 

crónico, según la duración y la dosis del tratamiento (Basile et al., 2012; Giannini et al., 

2021). 

2.9.2.4. Manejo de la ERC 

El manejo de la enfermedad renal crónica (ERC) se centra en retardar la progresión 

de la enfermedad, controlar las comorbilidades y prevenir complicaciones. Las intervencio-

nes incluyen: 
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2.9.2.4.1. Modificaciones en el estilo de vida 

Cambios en la dieta, control del peso, ejercicio regular y reducción de la ingesta de 

sodio y proteínas, en función de la etapa de la enfermedad. 

2.9.2.4.2. Tratamiento farmacológico 

Se utilizan inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o bloquea-

dores de los receptores de angiotensina II (ARA II) para controlar la hipertensión y reducir 

la proteinuria. Además, se prescriben agentes para manejar la anemia y los trastornos del 

metabolismo mineral (Mason et al., 2019; Radhakrishnan et al., 2015). 

La identificación y el manejo temprano de la enfermedad renal crónica (ERC) son 

fundamentales para mejorar los resultados a largo plazo y la calidad de vida de los pacientes 

(Eknoyan et al., 2018). 

2.9.3. Trastorno mineral y óseo 

El trastorno mineral y óseo asociado a la enfermedad renal crónica (ERC) (CKD-

MBD) es un síndrome que implica anormalidades en el metabolismo de minerales como el 

calcio y el fósforo, así como alteraciones en la salud ósea. Este trastorno resulta de la dismi-

nución de la capacidad del riñón para excretar fósforo y para activar la vitamina D. Esto 

conduce a un aumento en los niveles de PTH (hormona paratiroidea) y, eventualmente, a la 

osteodistrofia renal, que es la alteración de la salud ósea debido a la ERC (Mason et al., 2019; 

Radhakrishnan et al., 2015). 

2.9.4. Alteraciones en CKD-MBD 

2.9.4.1. Hiperparatiroidismo secundario 

El aumento en la secreción de PTH como respuesta a la hipocalcemia y la hiperfos-

fatemia provoca la movilización de calcio de los huesos. esto contribuye a la osteodistrofia 

renal y a la fragilidad ósea. 

2.9.4.2. Alteraciones en la mineralización ósea 

La osteítis fibrosa es una manifestación en la que el hueso se vuelve frágil debido a 

la resorción ósea excesiva. La osteomalacia es otra alteración en la que se presenta una 
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mineralización inadecuada de la matriz ósea, lo que aumenta el riesgo de fracturas (Giannini 

et al., 2021; López et al., 2020). 

2.9.5. Trasplante Renal 

El trasplante renal es la intervención quirúrgica más eficaz para tratar la insuficiencia 

renal terminal. Consiste en la transferencia de un riñón sano de un donante, ya sea vivo o 

fallecido, al paciente con enfermedad renal crónica. Este procedimiento mejora significati-

vamente la calidad de vida y la supervivencia de los pacientes en comparación con la diálisis, 

ya que restaura la función renal de manera efectiva (Couser, 2017; Schwartz et al., 2016). 

No obstante, el trasplante renal presenta desafíos, como la necesidad de terapia in-

munosupresora para prevenir el rechazo del injerto. Esta terapia puede dar lugar a complica-

ciones, lo que incluye infecciones y efectos adversos en el metabolismo mineral, que requie-

ren un manejo cuidadoso y continuo. Además, los pacientes trasplantados son susceptibles 

de desarrollar disfunción renal posquirúrgica, lo que puede complicar aún más el manejo de 

sus condiciones metabólicas (Khan et al., 2017; Pérez et al., 2021). 

2.10. Hipercalcemia postrasplante 

2.10.1. Definición 

La hipercalcemia postrasplante renal se define como un aumento en los niveles de 

calcio sérico superior a 10.2 mg/dL en el periodo después de un trasplante renal. Esta condi-

ción es relevante, ya que puede complicar el manejo posquirúrgico y afectar la viabilidad del 

injerto (Basile et al., 2012; Eknoyan et al., 2018). 

2.10.2. Fisiología del metabolismo de calcio, fósforo y magnesio 

El mantenimiento de la homeostasis mineral en el cuerpo humano es fundamental 

para la salud general, particularmente en el contexto de la nefrología. La regulación del cal-

cio, fósforo y magnesio involucra interacciones complejas entre hormonas, tejidos y siste-

mas. A continuación, se detallan los aspectos fisiológicos más especializados que se relacio-

nan con el metabolismo de estos minerales. 
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2.10.2.1. Calcio: funciones biológicas 

El calcio es crucial para múltiples funciones, lo que incluye la contracción muscular, 

la coagulación sanguínea, la neurotransmisión y la mineralización ósea. Aproximadamente, 

el 99 % del calcio corporal se encuentra en los huesos, mientras que solo un 1 % circula en 

el suero, donde su concentración se mantiene entre 8.5 y 10.5 mg/dL (Wang et al., 2021; 

Rybak et al., 2009). 

• Regulación hormonal: la homeostasis del calcio se regula principalmente por tres 

hormonas: la PTH, el calcitriol y la calcitonina. 

• Hormona paratiroidea (PTH): se libera como respuesta a niveles bajos de calcio en el 

suero. La PTH actúa sobre el riñón, el intestino y el hueso: 

• Riñón: aumenta la reabsorción de calcio en los túbulos distales y promueve la excre-

ción de fósforo (Akova et al., 2021; D’Amico, 2004). 

• Hueso: la PTH aumenta la actividad de los osteoclastos, lo que provoca la liberación 

de calcio y fósforo en la circulación (Mok et al., 2018). 

• Intestino: indirectamente, la PTH estimula la producción de calcitriol, el cual au-

menta la absorción intestinal de calcio (Bertsias et al., 2012; González et al., 2019). 

• Calcitriol (1,25-dihidroxivitamina D): aumenta la absorción intestinal de calcio y fós-

foro y regula la mineralización ósea. Se produce en los riñones y su síntesis la esti-

mula la PTH (Hahn, 2016; Radhakrishnan et al., 2015). 

• Calcitonina: secretada por las células parafoliculares de la tiroides, su función con-

siste en reducir los niveles de calcio en suero al inhibir la actividad osteoclástica y 

aumentar la excreción renal de calcio (Eknoyan et al., 2018). 

2.10.2.2. Fósforo: funciones biológicas 

El fósforo es esencial para la formación de ATP, ADN, ARN y fosfolípidos. Además, 

constituye un componente crucial de la matriz ósea y participa en la regulación del equilibrio 

acidobásico en el cuerpo (López et al., 2020; Mason et al., 2019). 
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• Absorción intestinal: la absorción de fósforo ocurre en el intestino delgado y lo faci-

lita el calcitriol. El fósforo dietético se absorbe principalmente en forma de fosfatos 

inorgánicos. 

• Regulación rena: el riñón es el principal órgano regulador del fósforo. La PTH y el 

FGF23 desempeñan papeles cruciales: 

• PTH: induce la excreción de fósforo en los túbulos proximales al disminuir la expre-

sión de transportadores como NPT2a y NPT2c (Khan et al., 2017; Mason et al., 

2019). 

• FGF23: actúa como un regulador del fósforo que disminuye la reabsorción renal y 

promueve la excreción de fósforo, así como inhibe la síntesis de calcitriol, lo que 

puede resultar en un estado de hipocalcemia en condiciones de enfermedad renal cró-

nica (Pérez et al., 2021; Schwartz et al., 2016). 

2.10.2.3. Magnesio: funciones biológicas 

El magnesio actúa como un cofactor en más de 300 reacciones enzimáticas y participa 

en la síntesis de proteínas, la función muscular, la transmisión neuromuscular y la producción 

de energía celular. Sus niveles en suero deben mantenerse entre 1.5 y 2.5 mg/dL 

(Radhakrishnan et al., 2015; Akova et al., 2021). 

2.10.2.4. Vías metabólicas hormonales de calcio, fósforo y magnesio 

El metabolismo de estos minerales lo regula la acción coordinada de las hormonas 

PTH, FGF23 y el calcitriol en órganos clave: riñón, hueso, intestino y glándulas paratiroides. 

• La PTH y el metabolismo del calcio: la PTH es una hormona clave producida por las 

glándulas paratiroideas que eleva los niveles de calcio en sangre mediante tres meca-

nismos: 

• Riñón: la PTH actúa sobre los túbulos distales renales para aumentar la reabsorción 

de calcio. Su unión al receptor en las células renales activa las vías de proteína qui-

nasa A (PKA) y C (PKC), lo que incrementa la expresión de los transportadores de 

calcio TRPV5 y TRPV6, los cuales permiten que el calcio pase al espacio intersticial 
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y entre en circulación. En la enfermedad renal crónica (ERC) avanzada, la disminu-

ción de la función renal reduce esta reabsorción, lo que contribuye a la hipocalcemia 

persistente y estimula una mayor secreción de PTH (Basile et al., 2012; Rybak et al., 

2009). 

• Hueso: la PTH estimula la resorción ósea al aumentar la producción de RANKL en 

los osteoblastos, que se une al receptor RANK en los osteoclastos. Esta unión activa 

la degradación ósea y libera calcio y fósforo al torrente sanguíneo. Dicho mecanismo 

es fundamental para mantener los niveles de calcio, sin embargo, la activación pro-

longada en la ERC puede llevar a osteodistrofia renal y a un mayor riesgo de fracturas 

(Giannini et al., 2021; Mok et al., 2018). 

• Intestino: la PTH promueve la producción de calcitriol en el riñón que, a la vez, in-

crementa la absorción intestinal de calcio al actuar sobre los enterocitos. El calcitriol 

facilita la absorción de calcio mediante la calbindina, una proteína transportadora. En 

la enfermedad renal crónica, la capacidad del riñón para producir calcitriol se reduce, 

lo que agrava la hipocalcemia y aumenta los niveles de PTH (Thompson et al., 2019). 

• FGF23 y el metabolismo del fósforo: El factor de crecimiento fibroblástico 23 

(FGF23) es una hormona clave producida por osteocitos que controla el fósforo en 

sangre a través de dos mecanismos: 

o Riñón: en los túbulos proximales, el FGF23, en presencia del correceptor Klotho, 

disminuye la reabsorción de fósforo al reducir la expresión de los transportadores 

NPT2a y NPT2c, lo que promueve su excreción en la orina y previniendo la hi-

perfosfatemia. En pacientes con ERC, el aumento compensatorio de FGF23 busca 

regular el exceso de fósforo, aunque esta regulación es insuficiente en etapas 

avanzadas (Tavares et al., 2020).. 

o Inhibición de la producción de calcitriol: el FGF23 reduce la producción de cal-

citriol al inhibir la enzima 1-alfa-hidroxilasa en el riñón. Esto limita la absorción 

de fósforo y calcio en el intestino, lo que ayuda a manejar la hiperfosfatemia en 

la enfermedad renal crónica avanzada. Sin embargo, la reducción del calcitriol 
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también limita la absorción de calcio y contribuye a la hipocalcemia y al aumento 

compensatorio de la PTH (Yoshida et al., 2021). 

• Magnesio y el receptor sensible al calcio (CaSR): el magnesio es fundamental en la 

regulación de la PTH mediante su efecto en el CaSR de las células paratiroideas.. 

• Modulación del CaSR en las glándulas paratiroides: el CaSR regula la secreción de 

PTH en función de los niveles de calcio y magnesio. En estados de hipomagnesemia, 

como ocurre con frecuencia en la ERC y el trasplante renal, el CaSR presenta una 

menor efectividad, lo que provoca una mayor secreción de PTH. La suplementación 

de magnesio mejora la función del CaSR y contribuye a estabilizar los niveles de 

PTH en estos pacientes (Rude et al., 2020). 

• Efecto cardiovascular del magnesio: el magnesio protege contra la calcificación vas-

cular, una complicación frecuente en la enfermedad renal crónica (ERC) avanzada. 

Los niveles elevados de FGF23 y la hiperfosfatemia aumentan el riesgo de calcifica-

ción, sin embargo, la administración de magnesio puede reducir estos efectos y me-

jorar la salud cardiovascular de los pacientes (Morrison et al., 2019). 

2.10.3. Diagnóstico 

El diagnóstico de hipercalcemia postrasplante se basa en la evaluación rutinaria de 

los niveles de calcio en suero y la medición de PTH en aquellos con niveles elevados, lo cual 

se debe realizar al menos 6 meses después de realizado el trasplante. Se pueden llevar a cabo 

estudios de imagen si se sospecha de adenomas paratiroideos o alteraciones estructurales que 

puedan contribuir a la hipercalcemia (Kohli et al., 2020). 

2.10.3.1. Complicaciones de la hipercalcemia en postrasplante 

Las complicaciones asociadas con la hipercalcemia postrasplante incluyen: 

• Deterioro de la función renal: la hipercalcemia puede inducir vasoconstricción y re-

ducir la perfusión del injerto renal, lo que ocasiona una disminución de su función 

(Escudero et al., 2013). 
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• Calcificación vascular: la acumulación de calcio en las paredes vasculares aumenta 

el riesgo cardiovascular, lo que puede conducir a eventos adversos graves, como in-

fartos o accidentes cerebrovasculares (Torregrosa et al., 2013) 

• Síntomas clínicos: los pacientes pueden experimentar síntomas como fatiga, debili-

dad muscular, náuseas y, en casos severos, arritmias cardíacas (MSD Manual, 2023) 

• Manejo actual 

2.10.3.2. Manejo quirúrgico 

La cirugía para corregir la hipercalcemia, como la paratiroidectomía, puede conside-

rarse en casos de hiperparatiroidismo severo. Pero, implica riesgos, lo que incluye compli-

caciones quirúrgicas y el potencial rechazo del injerto. La decisión de proceder con la cirugía 

debe evaluarse cuidadosamente (Jain et al., 2021). 

2.10.3.3. Manejo farmacológico 

Las estrategias farmacológicas incluyen el uso de calcimiméticos, análogos de vita-

mina D y agentes que afectan la absorción intestinal de calcio y fósforo. Estas opciones pue-

den ayudar a controlar los niveles de PTH y calcio, aunque el manejo puede resultar compli-

cado debido a las interacciones con la terapia inmunosupresora (Singh et al., 2022). 

2.10.3.4. Pros y contras del manejo quirúrgico de la hipercalcemia postrasplante 

2.10.3.4.1. Pros del manejo quirúrgico 

• Resolución del hiperparatiroidismo: la paratiroidectomía tiene la ventaja de corregir 

potencialmente el hiperparatiroidismo. Este tratamiento puede disminuir los niveles 

de hormona paratiroidea (PTH), por lo tanto, normalizar los niveles de calcio sérico. 

La reducción de PTH es crucial para prevenir complicaciones asociadas a la hiper-

calcemia, como la disfunción renal y la calcificación vascular, mejorando la salud 

general del paciente (Zhao et al., 2021).. 

• Mejora de la calidad de vida: los pacientes que experimentan hipercalcemia suelen 

presentar síntomas como fatiga, debilidad muscular, confusión y trastornos gastroin-

testinales. La normalización de los niveles de calcio tras la cirugía puede llevar a una 
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mejora significativa en estos síntomas, lo que ocasiona una mejor calidad de vida 

para los pacientes postrasplante (Lee et al., 2020). 

• Prevención de complicaciones a largo plazo: la reducción de la hipercalcemia me-

diante la paratiroidectomía puede prevenir complicaciones a largo plazo, como la 

progresión a enfermedad renal crónica terminal (ERCT) y las complicaciones cardio-

vasculares asociadas con la calcificación vascular. Esto resulta especialmente impor-

tante en pacientes con trasplante renal, en los cuales la función del injerto es crítica 

para la supervivencia a largo plazo (Yoshioka et al., 2019). 

2.10.3.4.2. Contras del manejo quirúrgico 

• Riesgo de complicaciones quirúrgicas: cualquier procedimiento quirúrgico implica 

riesgos, incluidos el sangrado, la infección y el daño a estructuras adyacentes, como 

los nervios y las glándulas tiroides. Estos riesgos pueden aumentar la morbilidad y 

prolongar la recuperación del paciente (Murakami et al., 2018). 

• Posible rechazo del injerto: existe un riesgo de que la cirugía desencadene una res-

puesta inmunitaria que puede aumentar la probabilidad de rechazo del injerto renal, 

especialmente en pacientes que ya reciben tratamiento inmunosupresor. Esto requiere 

un seguimiento cuidadoso y un ajuste de la terapia inmunosupresora para minimizar 

dicho riesgo (He et al., 2020). 

• Complicaciones posquirúrgicas: los pacientes pueden experimentar complicaciones 

después de la cirugía, como hipocalcemia transitoria. Además, existe la posibilidad 

de desarrollar nuevas complicaciones metabólicas que se relacionan con la regulación 

del calcio y la PTH, las cuales tienen la posibilidad de complicar aún más el manejo 

clínico (Kumar et al., 2019). 

• No todos los pacientes son candidatos: factores como la presencia de comorbilidades, 

el estado general de salud y la función renal del injerto son consideraciones impor-

tantes antes de proceder a la paratiroidectomía. Una evaluación exhaustiva por parte 

de un equipo multidisciplinario es esencial para decidir la mejor opción de trata-

miento para cada paciente (Sharma et al., 2020). 
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El manejo quirúrgico de la hipercalcemia postrasplante puede constituir una solución 

efectiva para pacientes con hiperparatiroidismo persistente, pero debe considerarse con cau-

tela. Los beneficios de la cirugía, como la mejora de la calidad de vida y la prevención de 

complicaciones a largo plazo, deben equilibrarse con los riesgos asociados y la evaluación 

de la condición general del paciente. Un enfoque multidisciplinario que incluya la monitori-

zación continua de la función renal y la salud del injerto resulta esencial para optimizar los 

resultados en pacientes trasplantados. 

2.10.3.5. Manejo farmacológico de la hipercalcemia postrasplante 

El manejo farmacológico de la hipercalcemia postrasplante renal es esencial para 

controlar los niveles de calcio y la hormona paratiroidea (PTH) en pacientes que presentan 

complicaciones metabólicas tras la cirugía. Las estrategias incluyen el uso de diversos me-

dicamentos que actúan sobre el metabolismo del calcio y del fósforo. 

2.10.3.5.1. Estrategias farmacológicas 

Calcimiméticos: los calcimiméticos, como el cinacalcet, son agentes que actúan sobre el re-

ceptor sensible al calcio (CaSR) en las glándulas paratiroides, imitando el efecto del calcio. 

Esto reduce la secreción de PTH sin provocar hipercalcemia, son especialmente útiles en el 

manejo del hiperparatiroidismo secundario en pacientes con enfermedad renal crónica y pue-

den ser beneficiosos en aquellos que presentan hipercalcemia postrasplante (Díaz Guardiola 

et al, 2009; Basile et al., 2012) 

o Pros: reducción efectiva de los niveles de PTH y calcio, con un perfil de efectos 

secundarios generalmente favorable. 

o Contras: la respuesta puede variar entre los pacientes y algunos pueden experi-

mentar efectos adversos gastrointestinales, como náuseas y vómitos. 

• Análogos de vitamina D: los análogos de vitamina D, como el calcitriol, se utilizan 

para mejorar la absorción intestinal de calcio y reducir la producción de PTH. La 

vitamina D activa ayuda a mantener la homeostasis del calcio y puede disminuir el 

riesgo de osteodistrofia renal (Kumar et al., 2020). 
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o Pros: mejora la absorción de calcio y puede disminuir la hiperfosfatemia, mejo-

rando la salud ósea.. 

o Contras: el uso excesivo puede llevar a hipercalcemia y a un aumento de los ni-

veles de fósforo en sangre, lo que requiere un monitoreo cuidadoso. 

• Agentes que afectan la absorción intestinal de calcio y fósforo: estos incluyen los 

quelantes de fósforo, que ayudan a reducir la absorción intestinal de fósforo, como el 

sevelámero. Este medicamento puede ayudar a controlar los niveles de fósforo en 

sangre y prevenir complicaciones asociadas a la hiperfosfatemia (Peters et al., 2021).. 

o Pros: eficacia en la reducción de la hiperfosfatemia y mejora de la salud cardio-

vascular.. 

o Contras: puede interferir en la absorción de otros medicamentos y requiere ajustes 

en la dieta y en el tratamiento. 

2.10.3.6. Pros y contras del manejo farmacológico 

2.10.3.6.1. Pros del manejo farmacológico 

• Manejo efectivo de la hipocalcemia: las intervenciones farmacológicas pueden ser 

muy efectivas para controlar los niveles de calcio y PTH, mejorando la salud general 

del paciente. 

• Menor riesgo inmediato que la cirugía: a diferencia del manejo quirúrgico, el trata-

miento farmacológico generalmente implica menos riesgos inmediatos. 

2.10.3.6.2. Contras del manejo farmacológico 

• Interacciones medicamentosas: las interacciones entre los medicamentos que se uti-

lizan para el manejo de la hipercalcemia y los inmunosupresores pueden complicar 

el tratamiento, lo que requiere ajustes cuidadosos en la terapia. 

• Necesidad de monitoreo continuo: los pacientes deben monitorearse regularmente 

para evaluar la eficacia del tratamiento y ajustar las dosis según sea necesario, lo que 

puede aumentar la carga del tratamiento y los costos asociados. 
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El manejo farmacológico de la hipercalcemia postrasplante es un componente clave 

en la atención de pacientes trasplantados. A través del uso de calcimiméticos, análogos de 

vitamina D y otros agentes, es posible controlar los niveles de PTH y calcio, aunque esto 

debe ser equilibrado con el potencial de interacciones y la necesidad de un monitoreo cons-

tante. Las decisiones sobre el tratamiento deben basarse en una evaluación integral del pa-

ciente y un enfoque multidisciplinario. 
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Capítulo III. Metodología de la investigación 

La revisión de expedientes clínicos permite obtener una visión detallada y precisa de 

la prevalencia y las consecuencias de la hipercalcemia postrasplante, sin implicar contacto 

directo con los pacientes, lo que garantiza la protección de la confidencialidad de los datos. 

Este enfoque resulta fundamental para generar evidencia que pueda utilizarse para optimizar 

el cuidado de los pacientes trasplantados, identificar las áreas críticas de intervención y me-

jorar los resultados a largo plazo (Cruz et al., 2023). 

En resumen, este estudio pretende llenar un vacío significativo en la literatura local 

sobre la hipercalcemia postrasplante renal. Esto proporciona información valiosa que puede 

influir en la práctica clínica y en la formulación de políticas de salud orientadas a mejorar la 

calidad de vida de los pacientes trasplantados (García y López, 2022). 

La historia del trasplante de órganos, en particular del trasplante renal, es un relato 

de perseverancia, innovación y avance científico. Desde los primeros intentos en el siglo XX 

hasta los tratamientos modernos, el trasplante renal ha transformado la vida de innumerables 

pacientes en todo el mundo. 

3.1. Metodología matemática y estadística 

Para la medición del fenómeno de la hipercalcemia en pacientes trasplantados, se 

utilizan técnicas estadísticas descriptivas e inferenciales. Esto incluye: 

• Análisis descriptivo: se calculan las medias, medianas, rangos y frecuencias para ca-

racterizar a la población en términos de edad, sexo, comorbilidades y niveles de cal-

cio y PTH. 

• Pruebas de hipótesis: se aplica la prueba t de Student para muestras que se relacionan. 

Lo anterior tiene el fin de comparar los niveles de PTH y calcio antes y después del 

trasplante, estableciendo un nivel de significancia de 0.05. 

• Correlaciones: se utiliza el coeficiente de correlación de Pearson para evaluar la re-

lación entre los niveles de hipercalcemia y otros marcadores clínicos, como la crea-

tinina y la PTH. 
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3.2. Recursos computacionales 

Para el análisis de datos se emplean recursos metodológicos computacionales, lo que 

incluye: 

3.2.1. Software estadístico 

a. SPSS: para realizar análisis estadísticos complejos, lo que incluye pruebas de hipó-

tesis y análisis de correlación. 

b. R: para el análisis estadístico y la visualización de datos, permite crear gráficos y 

mapas de calor que representan correlaciones. 

c. Excel: para la organización y el manejo inicial de datos. 

3.3. Metodología de investigación de campo 

La metodología de investigación de campo es de tipo retrospectivo, utilizando datos 

recopilados de expedientes clínicos: 

• Instrumentos de investigación de campo: Se utiliza un cuestionario estandarizado 

para la recolección de datos, que se aplica a los registros de los pacientes y aborda 

variables demográficas, clínicas y de laboratorio. 

3.4. Metodología muestral 

• Diseño muestral: se aplica un método de muestreo no probabilístico por convenien-

cia, seleccionando expedientes de pacientes que cumplan con los criterios de inclu-

sión establecidos. 

• Criterios de inclusión: pacientes trasplantados renales en el Hospital San Juan de Dios 

durante el periodo 2015-2020, que cuenten con más de 6 meses postrasplante. 

3.5. Procesamiento de datos 

Los datos se procesan de la siguiente manera: 

• Recolección de datos: los datos se extraerán de los expedientes clínicos de los pa-

cientes, asegurando la confidencialidad y el cumplimiento de las normativas éticas. 
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• Ingreso de datos: los datos se ingresarán en el software estadístico seleccionado 

(SPSS, R o Microsoft Excel) para su análisis posterior. 

3.6. Fuentes de información 

• Fuentes primarias: los datos primarios se obtienen directamente de los expedientes 

clínicos de los pacientes, los cuales contienen información sobre los niveles de calcio, 

PTH, comorbilidades y tratamientos previos. 

• Fuentes secundarias: se consultan artículos de revisión y estudios previos sobre hi-

percalcemia y trasplante renal para contextualizar los hallazgos. 

• Fuentes terciarias: se utilizan bases de datos de salud pública, informes de la Organi-

zación Mundial de la Salud (OMS) y otros organismos de salud para obtener datos 

sobre la prevalencia de la enfermedad renal crónica y las complicaciones asociadas. 

3.7. Tipo de estudio 

Estudio retrospectivo, observacional, unicéntrico y sin grupo comparativo, realizado 

entre febrero del año 2015 y febrero del año 2020. 
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3.8. Operacionalización de variables o categorías de análisis 

Tabla 3 
Operacionalización de variables o categorías de análisis 

Objetivo especí-
fico 

Variable y defini-
ción conceptual 

Indicador Categorías Criterios de 
medición 

Tipo de va-
riable 

Escala de 
medición 

Describir las ca-
racterísticas epi-
demiológicas de 

la población en 
estudio. 

Sexo: género bioló-
gico del paciente 

Sexo: género biológico del pa-
ciente 

Masculino 

Femenino 

Registro 
médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 

Edad: años cumpli-
dos desde el naci-
miento 

Edad No aplica Edad en 
años cum-
plidos 

Cuantitativa Continua 

Nacionalidad: país 
de origen del pa-
ciente 

Costarricense Sí 

No 

 Cualitativa Nominal 

Tiempo desde el 
trasplante renal: 

tiempo transcurrido 
desde la fecha del 

trasplante 

Años desde el trasplante No aplica Registro 
médico del 

paciente 

Cualitativa Continua 

Comorbilidades: 
presencia de otras 
enfermedades cróni-

cas 

Diabetes 

Hipertensión 

Glomerulopatías 

Sí 

No 

Registro 
médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 
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Neoplasia 

Hiperparatiroidismo 

Terapia de sustitu-
ción renal: tipo de 

terapia que se uti-
liza antes del tras-
plante 

Hemodiálisis 

Diálisis Peritoneal 

No aplica Registro 
médico del 

paciente 

Cualitativa Nominal 

Tiempo en terapia 
de sustitución renal: 
duración de la tera-

pia previa al tras-
plante 

Años No aplica Registro 
médico del 
paciente 

Cuantitativa Continua 

Determinar la 
relación entre la 

presencia del hi-
perparatiroi-

dismo pre y 
postrasplante 

PTH pretrasplante: 
niveles de hormona 

paratiroidea antes 
del trasplante 

Concentración de PTH No aplica Análisis de 
sangre 

(prueba de 
PTH regis-

tro médico) 

Cuantitativa Continua 

Tratamiento del 
trastorno mineral 
óseo pretrasplante: 

tipo de tratamiento 
recibido para el 

trastorno mineral 
óseo antes del tras-
plante 

Alfacalcidol 

Vitamina D 

Paracalcitol 

Hidróxido de aluminio 

Carbonato de Sevelamer 

Sí 

No 

Dosis 

Registro 
médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 
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Relación entre hi-
percalcemia previa 
y postrasplante: ni-

veles de calcio sé-
rico antes y después 
del trasplante 

Calcemia No aplica Registro 
médico del 
paciente 

Cuantitativa Continua 

Identificar el 
número de pa-
cientes con me-

joría de la hiper-
calcemia du-
rante el primer 

año postras-
plante 

Control de la calce-
mia en el primer 
año postrasplante: 

niveles de calcio sé-
rico en el primer 
año después del 

trasplante 

Total en número No aplica No aplica Cuantitativa Discreta 
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3.9. Características de la población 

Se utilizan todos los pacientes que cumplan con los criterios de ingreso al estudio, 

recolectados del servicio de Nefrología del Hospital San Juan de Dios. 

3.10. Criterios de inclusión de las personas participantes 

• El paciente trasplantado renal en el Hospital San Juan de Dios durante el periodo 

comprendido entre los años 2015 y 2020. 

• El trasplante renal debe realizarse más de 6 meses después del procedimiento, debido 

a que este es el tiempo estimado para evaluar el equilibrio en la homeostasis de calcio 

y fósforo. Por lo tanto, no se puede valorar a pacientes que tengan un tiempo menor 

desde la realización del trasplante. 

• Pacientes con diagnósticos previos de hiperparatiroidismo postrasplante entre los 

años 2015 y 2020. 

• El aclaramiento endógeno de creatinina estimado es mayor que 40 cc/min según la 

fórmula de CKD EPI. Esto se debe a que, en los pacientes con aclaramientos menores 

de 40 cc/min, no se puede establecer que la etiología de la hipercalcemia sea la per-

sistencia de hiperparatiroidismo y no el deterioro del injerto renal. 

• Pacientes trasplantados de donante cadavérico. 

• Pacientes trasplantados de un donante vivo. 

3.11. Criterios de exclusión 

• Pacientes en quienes no se encuentra la información de evolución en el centro de 

salud. 

• El paciente con historia de neoplasia activa de órgano sólido debido a la posibilidad 

de hipercalcemia neoplásica. 

• El paciente con historia de neoplasia hematológica debido a la posibilidad de hiper-

calcemia paraneoplásica. 
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• Pacientes con diagnóstico previo de hipercalcemia no atribuible a hiperparatiroi-

dismo. 

• Pacientes con nódulos paratiroideos autónomos documentados en el pretrasplante. 

• El paciente con enfermedad. 

• Fallecimiento. 

3.12. Diseño y procedimiento 

3.12.1. Diseño del estudio y generación de grupos de comparación 

Estudio retrospectivo, observacional, unicéntrico y sin grupo comparatorio, realizado 

entre febrero del año 2015 y febrero del año 2020. La hipercalcemia es una condición clínica 

crítica en pacientes con trasplante renal, ya que puede comprometer tanto la viabilidad como 

la longevidad del injerto. Esta complicación puede dar lugar a una serie de consecuencias 

adversas, lo que incluye el deterioro de la función renal, la calcificación vascular y un mayor 

riesgo de rechazo del injerto. 

Establecer la prevalencia de la hipercalcemia en esta población específica es funda-

mental para comprender la magnitud del problema y sus implicaciones clínicas. Además, una 

evaluación precisa de su prevalencia permite identificar factores de riesgo y patrones asocia-

dos con esta condición, lo que facilita la implementación de estrategias de manejo más pre-

cisas y personalizadas. 

Desarrollar y aplicar estrategias de manejo eficaces y oportunas no solo puede mejo-

rar la supervivencia del injerto, sino también la calidad de vida de los pacientes trasplantados. 

Esto incluye intervenciones médicas para controlar los niveles de calcio, el monitoreo conti-

nuo y la educación del paciente sobre el autocuidado y la importancia del seguimiento regu-

lar. En última instancia, un enfoque proactivo y bien informado puede contribuir significati-

vamente a la optimización de los resultados del trasplante renal y a la mejora del bienestar 

general de los pacientes. 

3.13. Comparaciones 

No se conocen en el ámbito nacional. 
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3.14. Resultados esperables 

Una distribución igual o inferior a lo reportado en la literatura mundial. 

3.15. Características de la población 

Se toma en cuenta a todos los pacientes que cumplan con los criterios de ingreso al 

estudio, recolectados del servicio de Nefrología del Hospital San Juan de Dios. 

• El equilibrio en la homeostasis del calcio y el fósforo es fundamental. Por lo tanto, 

no se puede valorar a los pacientes con un tiempo menor desde la realización del 

trasplante. 

• Pacientes con diagnósticos previos de hiperparatiroidismo postrasplante entre los 

años 2015 y 2020. 

3.16. Métodos y técnicas de recolección de datos 

Revisión de los expedientes clínicos de los pacientes trasplantados en el servicio del 

Hospital San Juan de Dios. 
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Capítulo IV. Resultados 

Se revisó un total de 105 expedientes de pacientes trasplantados en el periodo de 2015 

a 2020 en el Hospital San Juan de Dios. Tras aplicar los criterios de inclusión, se obtuvo un 

total de 18 pacientes que se incluyeron en el estudio. 

Gráfico 1 

Pacientes excluidos del estudio, distribuidos por año y criterio de exclusión 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 
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Gráfico 2 
Características demográficas de la población de pacientes postrasplante renal del año 2015 

al 2020 

 

Fuente: revisión de expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Tabla 4 
Comorbilidades de la población de pacientes postrasplante renal del año 2015 al 2020 

Número del caso Comorbilidades 

1 CA CÉLULAS CLARAS, HTA, DM 

2 DM1,HTA 

3 HTA 

4 HTA 

5 HTA 

6 HTA 

7 HTA 
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Fuente: revisión de expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

8 HTA 

9 HTA 

10 HTA, ADENOMA PARATIROIDES 

11 HTA, ADENOMA PARATIROIDES 

12 HTA, ADENOMA PARATIROIDES 

13 HTA, ADENOMA PARATIROIDES, LES 

14 HTA, DM 

15 HTA, DM 

16 HTA, DM 

17 POLIQUISTOSIS RENAL 

18 TUMOR DE WILMS, ADENOMA PARATIROIDES 

Total N 18 
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Gráfico 3 
Comorbilidades de la población de pacientes postrasplante renal del año 2015 al 2020 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Tabla 5 

Clasificación de los pacientes según la modalidad de terapia de sustitución renal 
pretrasplante. 

Número del caso Terapia de soporte renal 

1 HEMODIÁLISIS 

2 DPCA 

3 HEMODIÁLISIS 

4 DPCA 

5 DPCA 

6 DPCA 

7 HEMODIÁLISIS 
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Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

8 DPCA 

9 HEMODIÁLISIS 

10 DPCA 

11 HEMODIÁLISIS 

12 DPCA 

13 NO 

14 HEMODIÁLISIS 

15 HEMODIÁLISIS 

16 DPCA 

17 HEMODIÁLISIS 

18 NO 

Total N 18 
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Gráfico 4 
Clasificación de los pacientes según la modalidad de terapia de sustitución renal 

pretrasplante 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 
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Gráfico 5 
Media de años de los pacientes trasplantados desde el año 2015 hasta el año 2020 en el 

HSJD 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Gráfico 6 

Las concentraciones de PTH previas y posteriores al trasplante renal de los pacientes 
trasplantados entre el año 2015 y el año 2020 en el HSJD 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 
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Gráfico 7 
Comparación de los niveles de calcio previos y posteriores de los pacientes trasplantados 

entre el año 2015 y el año 2020 en el HSJD 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Tabla 6 
Prueba de rangos con signo de Wilcoxon concentraciones de PTH previo y postrasplante 
renal de los pacientes trasplantados del año 2015 al año 2020 en el HSJD 

 N Rango promedio 

Suma de ran-
gos 

PTH actual-PTH Antes del 
trasplante 

Rangos negativos 13a 9.54 124.00 

Rangos positivos 5b 9.40 47.00 

Empates 0c   

Total 18   

a. PTH actual < PTH Antes del trasplante 

b. PTH actual > PTH Antes del trasplante 
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Fuente: revisión de expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD 

 

Tabla 7 
Prueba de rangos con signo de Wilcoxon de la diferencia entre la calcemia actual y la 
calcemia previa. 

c. PTH actual = PTH Antes del trasplante 

PTH actual-PTH Antes del 
trasplante 

Diferencias negativas a 13 

Diferencias positivas b 5 

Empates c 0 

Total 18 

a. PTH actual < PTH Antes del trasplante 

b. PTH actual > PTH Antes del trasplante 

c. PTH actual = PTH Antes del trasplante 

 N Rango promedio Suma de rangos 

Calcio actual-calcio 
antes del trasplante 

Rangos negati-
vos 

6a 10.08 60.50 

Rangos positi-
vos 

12b 9.21 110.50 

Empates 0c   

Total 18   

a. Calcio actual < calcio antes del trasplante 

b. Calcio actual > calcio antes del trasplante 
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Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Gráfico 8 

Comparación y correlación de los niveles de calcio junto con la PTH, previo y posterior, de 
los pacientes trasplantados del año 2015 al año 2020 en el HSJD 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

c. Calcio actual = calcio antes del trasplante 

Calcio actual-calcio antes del 
trasplante 

Diferencias negativas a 6 

Diferencias positivas b 12 

Empates c 0 

Total 18 

a. Calcio actual < calcio antes del trasplante 

b. Calcio actual > calcio antes del trasplante 

c. Calcio actual = calcio antes del trasplante 
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Gráfico 9 
Correlación entre las distintas variables: nivel de PTH antes del trasplante y postrasplante, 

además de la calcemia previa y posterior al trasplante 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Tabla 8 
Correlación entre las distintas variables: nivel de PTH antes del trasplante y 

postrasplante, además de la calcemia previa y posterior al trasplante 
 

PTH ACTUAL PTH PREVIA AL 

TRASPLANTE 

CALCIO ACTUAL 

PTH ACTUAL 1.0 0.3356 0.1660 

PTH PREVIA AL 

TRASPLANTE 

0.33567 1.0 0.3955 



73 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

Figura 1 
Mapa de calor 1, entre las siguientes variables: nivel de PTH antes del trasplante y 
postrasplante, además de la calcemia previa y posterior al trasplante 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

CALCIO ACTUAL 0.1660 0.3955 1.0 

CALCIO PREVIO 

AL TRASPLANTE 

0.49827 -0.0054 0.00561 
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Gráfico 10 
Correlación entre las comorbilidades y los niveles de calcio en los pacientes trasplantados 

del año 2015 al 2020 en el HSJD 

 

Fuente: revisión del expediente clínico de los pacientes trasplantados renales del HSJD. 

4.1. Análisis de los resultados 

Se detallan a continuación los criterios de exclusión de los pacientes. Se observa que 

el principal motivo de exclusión fue el fallecimiento de los pacientes, como se ilustra en el 

Gráfico 1. 

4.1.1. Características demográficas 

De los pacientes incluidos en el estudio, la mayoría corresponde al sexo biológico 

masculino. La distribución de la edad mostró una media de 50 años. Del total de la población 

estudiada, 14 pacientes son costarricenses. Estas características demográficas se presentan 

en el Gráfico 2 y el Gráfico 3. 

4.1.2. Comorbilidades 

Al analizar las comorbilidades presentes en los pacientes, se observó que, a pesar de 

que la literatura mundial establece la diabetes mellitus como la principal causa de enfermedad 

renal crónica, la hipertensión arterial fue la principal comorbilidad en esta población. Los 

pacientes que tienen entre sus comorbilidades un adenoma de paratiroides no se 
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documentaron hasta años después del trasplante; a pesar de que se esperaría que este sub-

grupo tuviera niveles más altos de calcemia que el resto, esto no se documentó. Lo anterior 

se detalla en la Tabla 1 y el Gráfico 10. 

4.1.3. Terapia de sustitución Renal 

En cuanto a la terapia de sustitución renal, se encontró que dos de los pacientes se 

sometieron a trasplante renal antes de requerir soporte renal, mientras que los otros 16 pa-

cientes se dividieron equitativamente entre hemodiálisis y diálisis peritoneal crónica ambu-

latoria. Esto representa un 11 % de los pacientes que no requirieron soporte renal y un 44.5 % 

para cada una de las modalidades de soporte renal mencionadas. Esta distribución se detalla 

en la Tabla 2 y en el Gráfico 4. En cuanto a la media de años de trasplante, se documentó un 

promedio de 6 años (ver el Gráfico 5). 

Se analizó la concentración de los niveles de hormona paratiroidea previos al tras-

plante y posteriores al trasplante: 

• PTH antes del trasplante: d de Cohen: 272.99, con una corrección de Hedges de 

285.82. Esto sugiere un tamaño del efecto considerable. 

• PTH actual: d de Cohen: 234.31 con una corrección de Hedges de 245.32. Este valor 

es ligeramente menor que el antes del trasplante, lo que puede indicar una reducción 

en los niveles de PTH después del trasplante. 

Se utilizaron los valores d de Cohen y la corrección de Hedges para estandarizar el 

tamaño del efecto. Los valores por encima de 0.8 generalmente se consideran grandes. Por 

lo tanto, estos resultados sugieren un efecto fuerte. Los valores de d de Cohen y la corrección 

de Hedges suelen interpretarse de la siguiente manera: 

• 0.2: tamaño del efecto pequeño. 

• 5: tamaño del efecto moderado. 

• 8 o superior: tamaño del efecto grande. 

Los resultados de los valores de PTH previos y actuales al trasplante, en términos 

clínicos y estadísticos, se pueden desglosar de la siguiente manera. 
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4.1.4. Interpretación del tamaño del efecto (d de Cohen y corrección de 

Hedges) 

La d de Cohen es una medida del tamaño del efecto que indica la magnitud de la 

diferencia entre dos grupos o condiciones, en este caso, los niveles de PTH antes y después 

del trasplante. La corrección de Hedges ajusta d de Cohen, que es especialmente útil en 

muestras más pequeñas, para reducir el sesgo. En los datos: 

• PTH antes del trasplante: d de Cohen = 272.99; corrección de Hedges = 285.82. 

• PTH actual: d de Cohen = 234.31; corrección de Hedges = 245.32. 

Ambos valores son bastante elevados, lo que sugiere que existe un cambio muy sig-

nificativo en los niveles de PTH entre el momento previo y el actual al trasplante. Con el fin 

de establecer esta asociación, se realizó un t-test pareado. Los resultados de la comparación 

emparejada entre los niveles de PTH antes y después del trasplante muestran lo siguiente: 

4.1.5. Interpretación de las diferencias emparejadas 

• Media de la diferencia (110.28): 

La media de las diferencias entre los niveles de PTH previos y actuales al trasplante 

es de 110.28. Esto sugiere que, en promedio, los niveles de PTH han disminuido en 110.28 

unidades tras el trasplante. 

• Desviación estándar de la diferencia (398.39): 

La desviación estándar de 398.39 indica que existe una gran variabilidad en las dife-

rencias de PTH entre los pacientes. Esta dispersión puede deberse a discrepancias individua-

les en la respuesta al trasplante, así como a otros factores, como la severidad del hiperpara-

tiroidismo antes del trasplante o el manejo posoperatorio. 

• Error estándar de la media (93.90): 

El error estándar de 93.90 sugiere cierta incertidumbre en la estimación de la media 

de la diferencia. Este valor resulta útil para interpretar la precisión de la media de la diferen-

cia observada. 
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• Intervalo de confianza del 95 % (-87.84 a 308.39): 

Este intervalo de confianza (IC) de -87.84 a 308.39 incluye el cero, lo que implica 

que no es posible afirmar con un 95 % de confianza que exista una diferencia significativa 

entre los niveles de PTH antes y después del trasplante. Esto sugiere que, aunque la media 

de la diferencia es positiva, esta reducción puede no ser estadísticamente significativa, posi-

blemente debido a la alta variabilidad de los datos. 

Aunque se observó una disminución promedio en los niveles de PTH postrasplante, 

la gran variabilidad y el amplio intervalo de confianza que incluye el cero indican que la 

reducción no es concluyentemente significativa. En términos clínicos, esto significa que no 

todos los pacientes experimentan una reducción uniforme de PTH y algunos pueden no pre-

sentar una reducción significativa en absoluto (ver el Gráfico 5 y la Tabla 3). 

El análisis estadístico que compara los niveles de calcio previos al trasplante y los 

niveles actuales en los pacientes muestra los siguientes resultados: 

• Calcio actual: 

o Media: 9.97. 

o Desviación estándar: 0.71. 

• Calcio antes del trasplante: 

o Media: 9.57. 

o Desviación estándar: 1.32. 

Se realizó una prueba t pareada para evaluar si la diferencia entre los niveles de calcio 

previos y actuales es estadísticamente significativa: 

• Estadístico t: 1.13. 

• Valor p: 0.27. 

Debido a que el valor p es mayor que 0.05, no existe evidencia estadísticamente sig-

nificativa para afirmar que los niveles de calcio hayan cambiado de manera relevante entre 

el periodo previo y el actual en esta muestra de pacientes. Esto sugiere que los niveles de 
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calcio se han mantenido relativamente estables antes y después del trasplante en esta pobla-

ción. 

Debido a que el valor p es mayor que 0.05, la diferencia en los niveles de calcio antes 

y después del trasplante no es estadísticamente significativa. Esto sugiere que, en promedio, 

no existe un cambio significativo en los niveles de calcio tras el trasplante en los pacientes 

analizados (ver el Gráfico 8 y el Gráfico 9). Se realizó la correlación estadística de las con-

centraciones de PTH y calcemia, tanto en el pretrasplante como en el postrasplante (ver el 

Gráfico 7 y el Gráfico 8). 

4.1.6. Correlación entre PTH actual y PTH previa al trasplante (0.34) 

La correlación positiva de 0.34 sugiere una relación moderada entre los niveles de 

PTH antes y después del trasplante. Aunque la relación no es muy fuerte, indica que los 

pacientes con niveles elevados de PTH antes del trasplante tienden a mantener niveles más 

altos de PTH luego del trasplante. 

Esto puede deberse a que algunos pacientes desarrollan hiperparatiroidismo persis-

tente o terciario después del trasplante, especialmente si presentaban niveles muy altos de 

PTH antes de la cirugía. Clínicamente, estos pacientes pueden beneficiarse de un monitoreo 

adicional de PTH y de posibles tratamientos para regular sus niveles postrasplante. 

4.1.7. Correlación entre el calcio previo y el actual (0.01) 

La correlación cercana a cero indica que no existe una relación lineal significativa 

entre los niveles de calcio antes y después del trasplante. En términos clínicos, esto puede 

significar que los niveles de calcio tienden a estabilizarse tras el trasplante y no dependen 

directamente de los niveles previos. 

4.1.8. Correlación entre PTH actual y calcio actual (0.17) 

La correlación positiva de 0.17 sugiere una relación débil entre los niveles de PTH y 

calcio postrasplante. Esto puede indicar que, aunque la PTH es un regulador del calcio, su 

impacto postrasplante resulta menos predecible. 
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4.1.9. Correlación entre el calcio antes del trasplante y la PTH actual (0.50) 

Esta es una correlación moderada (0.50), lo cual resulta interesante, ya que sugiere 

que los niveles de calcio antes del trasplante pueden relacionarse con los niveles de PTH 

después del trasplante. Esto puede indicar que los pacientes con altos niveles de calcio antes 

del trasplante pueden desarrollar una respuesta compensatoria en términos de PTH después 

de la operación. Este patrón puede ser importante para prever el comportamiento postras-

plante en términos de metabolismo mineral. 

La relación más significativa en el contexto clínico es la correlación moderada entre 

los niveles de calcio previos y la PTH postrasplante (0.50), lo que sugiere que los pacientes 

con altos niveles de calcio antes del trasplante pueden necesitar un seguimiento especial para 

controlar sus niveles de PTH (ver la Tabla 3 y la Figura 1). 

4.1.9.1. Comparación internacional 

En América Latina, los tiempos de seguimiento y supervivencia del injerto tienden a 

ser más variables debido a limitaciones en el acceso a la inmunosupresión y al seguimiento 

especializado. Sin embargo, la media de supervivencia del injerto en varios estudios se sitúa 

entre 5 y 10 años para donantes fallecidos. 

Estudios como el de González et al. (2019) y Khan et al. (2020) señalan una preva-

lencia de hipercalcemia postrasplante que oscila entre el 30 % y el 50 % de los pacientes. 

Estos estudios también resaltan que el tratamiento con calcimiméticos y el ajuste en los in-

munosupresores pueden reducir esta prevalencia. Los resultados locales concuerdan con la 

prevalencia internacional, aunque el uso de tratamientos específicos y los ajustes en el ma-

nejo farmacológico pueden mejorar los resultados. 

Estas conclusiones subrayan la importancia de un monitoreo personalizado en los 

pacientes postrasplante para identificar patrones individuales y ajustar las intervenciones de 

acuerdo con la respuesta clínica y los niveles de calcio y PTH. 

4.1.10. Distribución por sexo 

La mayoría de los estudios sobre trasplante renal muestran una mayor proporción de 

pacientes masculinos, lo cual es consistente con el estudio. En varios registros, como el 
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United States Renal Data System (USRDS) y el European Renal Association–European 

Dialysis and Transplant Association (ERA-EDTA), los hombres representan entre el 60 % y 

el 65 % de los receptores de trasplante renal (USRDS, 2021; ERA-EDTA, 2019). Esta pre-

dominancia masculina se atribuye a la mayor prevalencia de enfermedad renal crónica en 

hombres, posiblemente debido a factores de riesgo como la hipertensión y la diabetes, que 

son más frecuentes en hombres en algunas poblaciones. 

La edad promedio de 50 años del estudio es consistente con la literatura internacional. 

Algunos estudios en América del Norte, Europa y América Latina documentan que la media 

de edad de los pacientes sometidos a trasplante renal se encuentra comúnmente entre los 45 

y 55 años (Hart et al., 2017; Lentine et al., 2018). Esta edad promedio refleja que los candi-

datos a trasplante suelen ser personas de mediana edad que padecen enfermedad renal avan-

zada y que han esperado varios años en terapia de sustitución renal antes del trasplante. 

En la cohorte local, los niveles de PTH mostraron una disminución promedio tras el 

trasplante, aunque presentaron una variabilidad significativa y no se observó una diferencia 

estadísticamente significativa. La correlación entre la PTH y el calcio, tanto pretrasplante 

como postrasplante, fue moderada. 

4.1.10.1. Comparación internacional 

Smith (2018) y Brown et al. (2022) documentan que el hiperparatiroidismo persis-

tente puede estar presente en una parte de la población postrasplante, con un impacto en el 

riesgo de calcificación vascular y en la función renal a largo plazo. Estos estudios recomien-

dan un monitoreo cercano de la PTH y la posible administración de calcimiméticos para 

mitigar sus efectos. Los resultados del estudio local son consistentes en cuanto a la persis-

tencia del hiperparatiroidismo, subrayando la necesidad de un manejo específico en esta área.  

Estos resultados refuerzan la importancia de un enfoque personalizado y de continuar 

investigando sobre los factores predictivos y el manejo integral de la hipercalcemia en pa-

cientes trasplantados. En la literatura, existen algunos estudios que sugieren una asociación 

entre la modalidad de terapia de sustitución renal previa al trasplante y el riesgo de hipercal-

cemia postrasplante. Sin embargo, los resultados son variados y dependen de factores indi-

viduales y del manejo del hiperparatiroidismo secundario en el periodo antes del trasplante. 
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4.1.11. Hemodiálisis y riesgo de hipercalcemia postrasplante 

Algunos estudios indican que los pacientes en hemodiálisis pueden tener un mayor 

riesgo de hipercalcemia postrasplante en comparación con aquellos que estaban en diálisis 

peritoneal. Esto se debe, en parte, al uso de baños de diálisis con alto contenido de calcio y 

al manejo del hiperparatiroidismo secundario en hemodiálisis, que puede llevar a niveles 

elevados de calcio en el periodo postrasplante (Tentori et al., 2015). 

Además, los pacientes en hemodiálisis a menudo presentan un hiperparatiroidismo 

más severo debido a las fluctuaciones en el balance de calcio y fósforo, lo que puede predis-

poner a un desequilibrio en los niveles de calcio tras el trasplante. 

4.1.12. Hemodiálisis y riesgo de hipercalcemia postrasplante postrasplante 

(Tentori et al., 2015) 

La PTH elevada antes del trasplante se asocia con un mayor riesgo de osteodistrofia 

renal y pérdida de densidad ósea en el periodo postrasplante. Este efecto se debe a la persis-

tencia de altos niveles de remodelación ósea estimulados por la PTH, lo que incrementa la 

fragilidad ósea y el riesgo de fracturas en estos pacientes (Goh et al., 2019). Algunos estudios 

han demostrado que el control de la PTH antes del trasplante, mediante la paratiroidectomía 

o el uso de calcimiméticos, puede reducir el riesgo óseo y mejorar la calidad de vida a largo 

plazo (Fukagawa y Kurokawa, 2004). 
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Capítulo V. Conclusiones y recomendaciones 

5.1. Conclusiones 

La prevalencia de hipercalcemia en la cohorte analizada fue moderada, con una inci-

dencia significativa de alteraciones en el metabolismo del calcio y de la PTH. Aunque se 

observó una disminución promedio en los niveles de PTH tras el trasplante, la alta variabili-

dad indica que no todos los pacientes presentan una mejora uniforme. Esto sugiere que la 

hipercalcemia y el hiperparatiroidismo postrasplante requieren un monitoreo continuo para 

identificar y manejar a los pacientes en riesgo de complicaciones que se relacionan con el 

injerto. 

La hipercalcemia se mantuvo presente en un porcentaje notable de pacientes tras el 

trasplante, con una media de niveles de calcio de 9.97 mg/dL postrasplante. Sin embargo, al 

comparar estadísticamente los niveles de calcio antes y después del trasplante, los resultados 

no mostraron un cambio significativo (p = 0.27), lo que indica que este procedimiento renal 

no corrige siempre la hipercalcemia. 

La hipertensión arterial fue la comorbilidad predominante, presente en la mayoría de 

las personas pacientes. Aunque se esperaba que los pacientes con adenoma paratiroideo pre-

sentaran niveles más altos de calcio, los datos no lo confirmaron, lo que sugiere la necesidad 

de una mayor exploración de las características de las comorbilidades y su impacto en la 

hipercalcemia postrasplante. La correlación entre la PTH y la presencia de comorbilidades 

se presentó como moderada en algunos casos, pero sin significancia concluyente. 

Los niveles de PTH mostraron una reducción postrasplante, con una media de dife-

rencia de 110.28 unidades, aunque con una alta desviación estándar de 398.39, lo que indica 

una variabilidad considerable entre los pacientes. Las pruebas de significancia (t-test y 

prueba de rangos de Wilcoxon) no lograron demostrar una diferencia significativa en los 

niveles de PTH y calcio antes y después del trasplante, lo que sugiere que el trasplante no 

reduce de manera consistente estas concentraciones en todos los pacientes. 

La correlación entre el calcio antes del trasplante y la PTH postrasplante fue mode-

rada (0.50), lo que sugiere que los niveles altos de calcio antes del trasplante pueden 
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predisponer a una elevación persistente de PTH postrasplante. Este hallazgo puede ser rele-

vante para predecir la evolución del metabolismo mineral en estos pacientes y para diseñar 

estrategias personalizadas de seguimiento y tratamiento. 

La distribución de terapias previas al trasplante, entre hemodiálisis y diálisis perito-

neal, no mostró una relación directa con la prevalencia de hipercalcemia postrasplante. Aun-

que la población fue pequeña, no se observó una diferencia estadísticamente significativa en 

el control de la calcemia entre los métodos de tratamiento previos, lo que sugiere que ambos 

métodos pueden ser igualmente efectivos en términos de preparación para el trasplante. 

5.1.1. Resultados del estudio 

La prevalencia de hipercalcemia en los pacientes trasplantados del Hospital San Juan 

de Dios fue significativa. Sin embargo, el análisis estadístico no mostró una reducción sig-

nificativa en los niveles de calcio tras el trasplante. Esto sugiere una tendencia a la persisten-

cia de la hipercalcemia en algunos pacientes. 

5.2. Recomendaciones 

5.2.1. Monitoreo regular de calcio y PTH postrasplante 

Implementar un protocolo de monitoreo frecuente de los niveles de calcio y PTH en 

los pacientes de postrasplante renal para identificar de manera temprana casos de hipercal-

cemia o hiperparatiroidismo persistente. Esto permite ajustar el tratamiento de forma opor-

tuna y prevenir complicaciones. 

5.2.2. Uso de tratamientos farmacológicos como primera línea 

Es prioritario el uso de tratamientos farmacológicos, como calcimiméticos y análogos 

de vitamina D, en el manejo de la hipercalcemia postrasplante. Estos tratamientos han de-

mostrado ser efectivos en estudios internacionales y presentan menos riesgos inmediatos que 

la intervención quirúrgica. 

5.2.3. Evaluación personalizada del riesgo cardiovascular 

Se debe realizar una evaluación del riesgo cardiovascular en pacientes con hipercal-

cemia persistente, debido a que la literatura internacional sugiere una asociación entre la 
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hipercalcemia postrasplante y el riesgo de calcificación vascular y de eventos cardiovascu-

lares. 

5.2.4. Educación al paciente y adherencia al tratamiento 

Instruir a los pacientes trasplantados sobre la importancia de la adherencia al trata-

miento y del monitoreo de los niveles de calcio y PTH. La educación del paciente puede 

mejorar la detección temprana de síntomas de hipercalcemia, lo que contribuye a la preven-

ción de complicaciones a largo plazo. 

5.2.5. Consideración cuidadosa de la cirugía en hiperparatiroidismo 

persistente 

Limitar la paratiroidectomía a pacientes con hiperparatiroidismo severo y a aquellos 

en quienes los tratamientos farmacológicos han resultado ineficaces, debido a que la cirugía 

implica riesgos adicionales para la función del injerto. Es importante llevar a cabo una eva-

luación exhaustiva y multidisciplinaria para cada caso, considerando los beneficios y riesgos 

de esta intervención. 

5.2.6. Desarrollo de protocolos locales con base en la evidencia 

Desarrollar y estandarizar protocolos de manejo de hipercalcemia en pacientes pos-

trasplante, que se adapten al contexto local del Hospital San Juan de Dios y con base en la 

evidencia disponible en el ámbito nacional e internacional. Estos protocolos pueden mejorar 

la consistencia y la calidad de la atención que se brinda a estas poblaciones. 

5.2.7. Control de los niveles de magnesio sérico 

La magnesia en rangos normales puede contribuir con el equilibrio del calcio, fosforo 

y por ende mejor control de la enfermedad mineral ósea. 

5.2.8. Ampliación de la investigación en poblaciones locales 

Fomentar estudios adicionales con muestras más grandes y representativas de la po-

blación trasplantada en el país permite obtener datos más sólidos sobre las características y 

el manejo de la hipercalcemia y el hiperparatiroidismo postrasplante. Esto contribuye a una 

mejor comprensión de los factores específicos de la población local y a la optimización de 
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las estrategias de manejo. Ampliar la muestra puede disminuir la variabilidad, con el fin de 

obtener una mayor significancia estadística. 
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Anexos 

Anexo 1 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Numero de consecutivo_________ 

1. Edad (años): _____________________ 

2. Sexo (biológico del paciente): 

   [ ] 1. Masculino  

   [ ] 2. Femenino  

3. Nacionalidad: 

   Costarricense  

   [ ]  1.SÍ  

   [ ] 2.NO 

4. Años desde el trasplante: _____________________ 

5. Comorbilidades: 

   [ ] Diabetes 

   [ ] Hipertensión 

   [ ] Glomerulopatías 

   [ ] Neoplasia 

   [ ] Hiperparatiroidismo 

6. Terapia de sustitución renal: 

   [ ] Hemodiálisis 

   [ ] Diálisis Peritoneal 
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7. Tiempo en terapia de sustitución renal (años): _____________________ 

8. Concentración de PTH:_____________________ 

9. Tratamiento del trastorno mineral óseo pretrasplante (colocar la dosis solo si la 

respuesta es afirmativa): 

   - Alfacalcidol: 

     - [ ] Sí 

     - [ ] No 

     - Dosis: _____________________ 

   - Vitamina D: 

     - [ ] Sí 

     - [ ] No 

     - Dosis: _____________________ 

   - Paracalcitol: 

     - [ ] Sí 

     - [ ] No 

     - Dosis: _____________________ 

   - Hidróxido de Aluminio: 

     - [ ] Sí 

     - [ ] No 

     - Dosis: _____________________ 

   - Carbonato de Sevelamer: 

     - [ ] Sí 

     - [ ] No 
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     - Dosis: _____________________ 

10. Relación entre hipercalcemia previa y postrasplante: 

    - Niveles de calcio sérico antes del trasplante: _____________________ 

    - Niveles de calcio sérico después del trasplante: _____________________ 

11. Control de la calcemia en el primer año postrasplante: 

Niveles de calcio sérico en el primer año después del trasplante: 

_____________________ 
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Anexo 2 

Objetivo especí-
fico 

Variable y defini-
ción conceptual 

Indicador Categorías Criterios de 
medición 

Tipo de va-
riable 

Escala de 
medición 

Describir las ca-

racterísticas epi-
demiológicas de 
la población en 

estudio. 

Sexo: género bioló-

gico del paciente 

Sexo: género biológico del pa-

ciente 

Masculino 

Femenino 

Registro 

médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 

Edad: años cumpli-
dos desde el naci-

miento 

Edad No aplica Edad en 
años cum-

plidos 

Cuantitativa Continua 

Nacionalidad: país 
de origen del pa-

ciente 

Costarricense Sí 

No 

 Cualitativa Nominal 

Tiempo desde el 
trasplante renal: 
tiempo transcurrido 

desde la fecha del 
trasplante 

Años desde el trasplante No aplica Registro 
médico del 
paciente 

Cualitativa Continua 

Comorbilidades: 

presencia de otras 
enfermedades cróni-
cas 

Diabetes 

Hipertensión 

Glomerulopatías 

Neoplasia 

Hiperparatiroidismo 

Sí 

No 

Registro 

médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 
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Terapia de sustitu-
ción renal: tipo de 
terapia que se uti-

liza antes del tras-
plante 

Hemodiálisis 

Diálisis Peritoneal 

No aplica Registro 
médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 

Tiempo en terapia 
de sustitución renal: 

duración de la tera-
pia previa al tras-

plante 

Años No aplica Registro 
médico del 

paciente 

Cuantitativa Continua 

Determinar la 
relación entre la 
presencia del hi-

perparatiroi-
dismo pre y 

postrasplante 

PTH pretrasplante: 
niveles de hormona 
paratiroidea antes 

del trasplante 

Concentración de PTH No aplica Análisis de 
sangre 
(prueba de 

PTH regis-
tro médico) 

Cuantitativa Continua 

Tratamiento del 
trastorno mineral 
óseo pretrasplante: 
tipo de tratamiento 

recibido para el 
trastorno mineral 

óseo antes del tras-
plante 

Alfacalcidol 

Vitamina D 

Paracalcitol 

Hidróxido de aluminio 

Carbonato de Sevelamer 

Sí 

No 

Dosis 

Registro 
médico del 
paciente 

Cualitativa Nominal 

Relación entre hi-
percalcemia previa 

y postrasplante: 

Calcemia No aplica Registro 
médico del 

paciente 

Cuantitativa Continua 
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niveles de calcio sé-
rico antes y después 

del trasplante 

Identificar el 
número de pa-
cientes con me-

joría de la hiper-
calcemia du-

rante el primer 
año postras-
plante 

Control de la calce-
mia en el primer 
año postrasplante: 

niveles de calcio sé-
rico en el primer 

año después del 
trasplante 

Total en número No aplica No aplica Cuantitativa Discreta 
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