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RESUMEN 

La enfermedad renal terminal es una de las principales causas de muerte a nivel 

mundial. Afecta a aproximadamente 20 millones de adultos en estados unidos. 

Aproximadamente 80,000 personas reciben el diagnostico de enfermedad renal 

terminal anualmente. Dentro de las principales causas de muerte entre los 

pacientes con enfermedad renal terminal son las asociadas a complicaciones 

cardiovasculares. Los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, como 

diabetes mellitus, obesidad, hipertensión arterial sistémica, tabaquismo y 

sedentarismo, actualmente  no explican el incremento en la mortalidad 

cardiovascular, se ha demostrado que las alteraciones metabólicas en el calcio, 

fosforo y PTH están implicado en la formación de  calcificaciónes de la media, 

también denominada aterosclerosis de Mockeberg,  es un hallazgo característico 

de la enfermedad renal crónica, que se asocia a la edad, duración de la diabetes 

mellitus, tiempo en hemodialisis. Esta se localiza preferentemente en las arterias 

de tipo muscular como la femoral, iliaca, radial y digital. Las alteraciones 

hemodinámicas y mecánicas secundarias a la calcificación vascular llevan al 

paciente a hipertrofia de ventrículo izquierdo con disminución eventual de la 

perfusión coronaria y falla cardiaca 

OBJETIVO:  

Evaluar la prevalencia de calcificaciones vasculares en los pacientes que se 

encuentran en el programa de hemodiálisis del hospital Centro Medico Nacional 

20 de noviembre 

MATERIAL Y METODOS: 

 Estudio trasversal analítico descriptivo  realizado en el Hospital Centro Médico 

Nacional 20 de noviembre en hemodiálisis crónica. En un periodo de 6 meses. Se 

recabarán como variables edad, genero, tiempo en hemodiálisis, diabetes mellitus, 

albumina, calcio, fósforo, producto calcio*fósforo y niveles de PTH, presión de 
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pulso, presión arterial media, Kt/V.  Mediante  radiografías simples de manos y 

pelvis las cual se toma al inicio del estudio se  dará un puntaje de 0 a 8 según la 

clasificación de la Dra. Teresa de Adragao  como variables edad, genero, tiempo 

en hemodiálisis, diabetes mellitus, albumina, calcio, fósforo, producto 

calcio*fósforo y niveles de PTH, presión de pulso, presión arterial media, Kt/V.   

RESULTADOS:  

La distribución anatómica de las calcificaciones fue de la siguiente manera. 24 

pacientes presentaron calcificaciones con un score total de 67.  25 a nivel de  

Iliaca (37%), Femoral 21 (31%), diagonal 13 (20%) radial 8 (12%).10 pacientes se 

encuentran sin calcificaciones (29%), 7 score 1 (20.5%), 4 score 2 (12%) 3 score 3 

(8.8%) 8 score 4 (23.5%) 1 score 5 (3%) 1 score 6(3%) y 0 para 7 y 8. En el 

seguimiento de pacientes por seis meses en el análisis univariable no se encontró 

significancia estadística en cuanto a niveles de calcio, fosforo, PTH. La puntuación 

de calcificación vascular > 3 fue asociada con la diabetes, el sexo femenino, edad, 

duración de HD mayor de 48 meses y presión de pulso. 

  Conclusión 

La  puntuación de calcificación vascular de la Dra. Teresa Adragao  representa una 

herramienta sencilla y de bajo costo para evaluar el riesgo cardiovascular 

relacionado con calcificaciones vasculares en pacientes en HD. En este trabajo El 

sexo femenino, la diabetes, la edad, tiempo de HD y la presión de pulso se 

asociaron independientemente con una puntuación de calcificación vascular >3 la 

cual se ha demostrado en varios estudios como un predictor independiente de 

mortalidad cardiovascular. 

Palabras Claves 

Hemodiálisis, calcificaciones vasculares, presión de pulso  
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad renal terminal es una de las principales causas de muerte a nivel 

mundial. Afecta a aproximadamente 20 millones de adultos en estados unidos. 

Aproximadamente 80,000 personas reciben el diagnostico de enfermedad renal 

terminal anualmente. Dentro de las etiologías más frecuentes se encuentra la 

diabetes mellitus y la hipertensión arterial sistémica. Más de 8 millones de 

americanos tienen una disfunción importante de la función renal, de los cuales 

400,000 reciben manejo sustitutivo a base de diálisis. En estos pacientes las dos 

principales complicaciones tempranas asociadas son la deficiencia de 1,25 

hidroxivitamina D3 y el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario los cuales 

condicionan disminución de la densidad mineral ósea y enfermedades 

cardiovasculares. (1) 

Se ha demostrado que las principales causas de muerte entre los pacientes 

afectos de enfermedad renal terminal son las asociadas a complicaciones 

cardiovasculares. Los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, como 

diabetes mellitus, obesidad, hipertensión arterial sistémica, tabaquismo y 

sedentarismo, actualmente  no explican el incremento en la mortalidad 

cardiovascular en los pacientes con enfermedad renal terminal, sugiriendo que 

existen otros factores desencadenantes. Los factores implicados en la alta tasa de 

enfermedad cardiovascular en los pacientes con enfermedad renal terminal 

incluyen los efectos hemodinámicos de la hemodiálisis, el estrés oxidativo, la 

inflamación, hiperhomocisteinemia y los desordenes del metabolismo mineral; se 

ha demostrado que estos últimos (principalmente la hiperfosfatemia, la 

hipercalcemia y el hiperparatiroidismo) desempeñan un papel importante en la 

aparición de calcificaciones vasculares. (2) 

Las calcificaciones vasculares pueden representar un mecanismo candidato 

debido al exceso de fosfato y su asociación con la mortalidad cardiovascular. Hay 

dos tipos principales de calcificaciones vasculares en pacientes en hemodiálisis: la 

aterosclerosis común de la íntima con  calcificaciones irregulares de las placas 

ateroscleróticas y calcificaciones lineales de la media, que parecen estar 

relacionadas con el metabolismo mineral. Se ha demostrado recientemente que la 
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mediaesclerosis  es un proceso celular activo, similar a la formación de hueso y no 

es el resultado de una calcificación metastática pasiva. Las células pueden 

diferenciarse en osteoblastos debido a diferentes  estímulos, uno de los cuales 

pueden ser hiperfosfatemia, el incremento en los niveles de fosfato incluso el límite 

máximo dentro de la normalidad se ha asociado con eventos cardiovasculares y 

mortalidad en pacientes con enfermedad renal terminal. 

La calcificación de la íntima representa un estadio avanzado de la aterosclerosis y 

va aunado al desarrollo de placas y oclusiones de la luz de los vasos, el resultado 

es la calcificación de placas ateromatosas existentes. La calcificación de la media, 

también denominada aterosclerosis de Mockeberg,  es un hallazgo característico 

de la ERC, que se asocia a la edad, duración de la diabetes mellitus y ERC. Esta 

se localiza preferentemente en las arterias de tipo muscular como la femoral, 

iliaca, radial y digital.  La calcificación de la media ocurre, usualmente a nivel de la 

lámina elástica. Conforme progresa, se depositan cristales de calcio de forma 

circunferencial en el centro de la media que pueden llegar a contener hueso 

trabeculado y osteocitos. A nivel arterial se caracteriza por disminución en la 

elasticidad y complianza e incremento de la velocidad de onda de pulso y presión 

sistólica, a nivel arteriolar la calcificación de la media causa isquemia. Las 

alteraciones hemodinámicas y mecánicas secundarias a la calcificación vascular 

llevan al paciente a hipertrofia de ventrículo izquierdo con disminución eventual de 

la perfusión coronaria y falla cardiaca. 

 

Así pues la calcificación de la íntima está asociada con la inflamación y el 

desarrollo de placas de las lesiones oclusivas, mientras que las regiones 

adyacentes de la pared del vaso puede quedar normal.(4) Esta calcificación de la  

íntima  es un indicador de la etapa avanzada de la aterosclerosis y se ve en la 

aorta, arterias coronarias y otras arterias de gran calibre, la calcificación de la 

media se caracteriza por la deposición de minerales difusa en todo el árbol 

vascular y puede ocurrir de forma totalmente independiente de la aterosclerosis o 

junto con él y se observa comúnmente en arterias de conducción de tipo muscular, 

tales como iliaca, femoral, radial, diagonal y arterias uterinas(5). 
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Muchas proteínas asociadas a los huesos, incluyendo la osteocalcina, 

osteopontina y osteoprotegerina, y muchas de las proteínas morfogenéticas 

óseas, están involucrados en el proceso de remodelación, y que se expresan en 

lesiones arteriales calcificadas y se asocian con la calcificación vascular (6). 

VSMCs son el componente principal de los medios de comunicación de las 

arterias y pueden diferenciarse en osteoblastos, células similares como resultado 

de la regulación de factores de transcripción, como el factor de transcripción 

Runtrelated 2 (Runx2) y MSH homeobox 2 (Msx2), que son factores 

fundamentales para el desarrollo normal de los huesos (7).  Esta transformación 

fenotípica puede conducir a la calcificación de los VSMCs, en un proceso similar 

para la formación de hueso, lo que indica que este patrón de calcificación vascular 

es en realidad osificación ectópica. Los estudios experimentales han demostrado 

que el Ca juega un papel en el desarrollo de calcificación vascular por 

mineralización estimulante de VSMCs en condiciones normales de P (8), y cuando 

los niveles de P son elevados, esta mineralización Ca se acelerada 

sinérgicamente (9). La hiperfosfatemia puede inducir directamente la lesión 

vascular e indirectamente estimula la diferenciación osteoblástica. Jono et al. 

sugirió que una concentración elevada de P intracelular puede estimular 

directamente VSMCs de transformarse en células calcificantes por los genes 

asociados con la activación de funciones osteoblásticas. Además se ha reportado 

un buen modelo animal de enfermedad renal crónica relacionada con la 

calcificación vascular en el que una amplia calcificación arterial se desarrolla sólo 

después de que los animales se colocan en una dieta rica en P, lo que sugiere que 

la hiperfosfatemia es un poderoso acelerador de este proceso. Estos resultados 

proporcionan pruebas sólidas de que un exceso de carga de fósforo y calcio es 

probablemente el factor patogénico más importante en la calcificación vascular. 

 

 

Los niveles altos de PTH se encuentran elevados dado que los pacientes con 

enfermedad renal terminal presentan hipoparatiroidismo secundario, los niveles 

incrementados de PTH son responsables del aumento del número y actividad de 
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los osteoclastos y también responsable del aumento de la resorción ósea en la 

enfermedad renal cónica. Una disminución significativa en el suero de 1,25 - 

dihidroxivitamina nivel D se observa en la etapa temprana de la IRC y la 

disminución es atribuible a factores renales y no renales como la exposición 

reducida al sol, alteración de la producción de la 25-hidroxivitamina D molécula 

precursora, y la ingesta alimentaria reducida.  La disminución de  25-hidroxi 

vitamina D afecta la mortalidad, independientemente de la calcificación vascular y 

rigidez, lo que sugiere que 25-hidroxi vitamina D puede influir en la supervivencia 

en pacientes con insuficiencia renal crónica (11). La vitamina D estimula la 

absorción intestinal de Ca y P e induce la proliferación y diferenciación 

osteoblástica de las VSMCs,  además, 1,25-dihidroxi vitamina D se ha demostrado 

que actúa como un regulador negativo hormonal del sistema renina-angiotensina, 

que juega un papel importante en el sistema cardiovascular en volumen y la 

modulación de la homeostasis.  Por lo antes mencionado se tiene factores de 

riesgo en los paciente con enfermedad renal terminal para el desarrollo de    

calcificaciones  son la Edad, Sexo, Diabetes, Calcio, Fosforo, Producto Calcio * 

Fosforo así como niveles bajos de vitamina D secundario al hiperparatiroidismo 

secundario con el que cursan estos pacientes.  

La toxinas urémicas tiene una autorregulación  Cbfa1/Runx2, que está mediada 

por AMPc / proteína kinasa (PKA). Los pacientes con enfermedad renal terminal el 

suero urémico también aumenta la secreción de un mediador esencial de la 

diferenciación osteoblástica, BMP-2 a partir de VSMCs dando lugar a la 

mineralización de VSMCs, esto sugiere que  la activación de Cbfa1 / Runx2 por 

toxinas urémicas de células media señalización a través de cAMP / PKA y BMP-2 , 

de forma aditiva o sinérgica. En el suero urémico no sólo P2 sino también la BMP-

2 puede tener un papel como mediador en la transformación de VSMCs en células 

similares a osteoblastos 

Diferentes métodos y puntuaciones  de la calcificación vascular  han sido 

evaluadas en  los pacientes en hemodiálisis, principalmente utilizando el ecografía 

modo B  y tomografía  por haz de electrones la cual  se caracteriza por tener una 

alta sensibilidad para el diagnóstico de calcificaciones cardíacas, tanto valvulares 
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como coronarias y está considerada desde principios de los 90 como la técnica 

“gold standar” para el diagnóstico de las mismas. Mediante estudios histológicos, 

se ha demostrado que la cantidad de calcio en arterias coronarias medidas por 

esta técnica se correlaciona estrechamente con las lesiones ateromatosas 

encontradas en la autopsia.   

Tanto la tomografía como ecografía son métodos ideales para demostrar la 

presencia de calcificaciones pero no contamos siempre con ellos por eso la 

importancia de la radiografía convencional radica en ser la técnica de imagen por 

excelencia, a la que todos nosotros tenemos un fácil acceso en grandes arterias, 

como la aorta o las iliacas, digital, radial,  se puede medir el grosor de la línea 

calcificada en milímetros; sin embargo, esta evaluación tiene el inconveniente de 

ser subjetiva.   

Las calcificaciones vasculares evaluadas por medio de la  radiografía simple ya 

han sido asociadas con la rigidez arterial en pacientes en hemodiálisis por medio 

de un  puntaje sencillo de calcificación vascular (SVCS) evaluados en la 

radiografía simple de pelvis y manos. El puntaje da un valor de uno si presenta 

calcificación y de cero si no tiene calcificación, teniendo como puntaje una escala 

de 0 a 8 en la que los pacientes con una puntuación de calcificación vascular de 3 

o mayor se han relacionado con  enfermedad cardiovascular así como causa de 

hospitalizaciones por eventos cardiovasculares (3). 
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JUSTIFICACION 

La lesión vascular asociada  a la enfermedad renal crónica es el principal factor de 

riesgo de morbimortalidad cardiovascular, siendo la enfermedad cardiovascular la 

primera causa de muerte entre los pacientes con enfermedad renal terminal. El 

riesgo de mortalidad por causas cardiovasculares se incrementa de 10 a 100 

veces en comparación con el grupo de pacientes con complicaciones  vasculares 

de otra etiología; la mas frecuente es la oclusión o estrechamiento de la luz 

vascular atribuible al aumento del calcio y a las extensas calcificaciones 

observadas en esta patología.   

Se han visto involucrados múltiples factores de riesgo asociados al incremento de 

las calcificaciones vasculares en pacientes con enfermedad renal crónica, 

destacan de todos los factores de riesgo estudiados, aquellos relacionados con el 

metabolismo mineral. Se ha demostrado que la calcificación de arterial a nivel de 

la media se caracteriza por disminución en la elasticidad y complianza e 

incremento de la velocidad de onda de pulso y presión sistólica. Estas alteraciones 

hemodinámicas y mecánicas secundarias a la calcificación vascular lleva al 

paciente a hipertrofia de ventrículo izquierdo con disminución eventual de la 

perfusión coronaria y falla cardiaca.  

En este trabajo se demostrara la prevalencia de calcificaciones vasculares en los 

pacientes en hemodiálisis crónica del Centro Médico Nacional  20 de noviembre  

por medio de una técnica sencilla  y poco utilizada ( radiografía mano y pelvis) y se   

identificará a los paciente que tienen mayor riesgo de presentar enfermedad 

cardiovascular con el objetivo de realizar modificaciones  en cuanto al manejo , en 

especial en cuanto al fosfato que se encuentra dentro de los factores de riesgo 

modificables y es el parámetro que tiene mayor correlación con las calcificaciones 

vasculares.  
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HIPÓTESIS  

Existe un alto porcentaje de pacientes en hemodiálisis en Hospital Centro Medico 

20 de noviembre  que poseen calcificaciones vasculares. 

OBJETIVO GENERAL 

Evaluar la prevalencia de calcificaciones vasculares en los pacientes que se 

encuentran en el programa de hemodiálisis del hospital Centro Medico Nacional 

20 de noviembre 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 Describir la prevalencia de calcificaciones vasculares en los pacientes en 

hemodiálisis del hospital Centro Médico Nacional 20 de noviembre  y su 

correlación con un incremento en el riesgo de mortalidad cardiaca.  

Correlacionar esta puntuación con hospitalizaciones por enfermedades 

cardiovasculares, así como alteración en  [presión de pulso (PP) y  presión media  

(MAP), calcio, fósforo y producto de calcio x fosforo y paratohormona intacta 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio trasversal analítico descriptivo  realizado en el Hospital Centro Médico 

Nacional 20 de noviembre en hemodiálisis crónica. En un periodo de 6 meses en 

el cual Previo consentimiento Informado se incluirán a paciente enfermedad renal 

terminal por lo menos 6 meses en hemodiálisis crónica de bajo flujo  3 veces por 

semana con un tiempo de 3 horas con un seguimiento de 6 meses.  Se recabarán 

como variables edad, genero, tiempo en hemodiálisis, diabetes mellitus, albumina, 

calcio, fósforo, producto calcio*fósforo y niveles de PTH, presión de pulso, presión 

arterial media, Kt/V.  Mediante  radiografías simples de manos y pelvis las cual se 

toma al inicio del estudio. Las radiografías de pelvis  se dividirán  en cuatro 

secciones por dos líneas imaginarias: una línea horizontal sobre el límite superior 

de cabezas femorales como de una línea mediana vertical sobre la columna 

vertebral.  Las radiografías  de las manos fueron divididas, para cada mano, por 

una línea horizontal sobre el límite superior de los huesos metacarpal, las 

calcificaciones vasculares  se evaluaran  en arterias musculares: iliaca, femoral, 
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radial y digital la presencia de calcificaciones lineales en cada sección se  contara 

como 1 y su ausencia como 0.  La cuenta final será la suma de todas las 

secciones en los límites de 0 a 8.  

Se medirá de manera mensual por laboratorio central los niveles de calcio, fósforo, 

albumina, PTH. La presión de pulso se medirá (diferencia entre la presión sistólica y 

la diastólica) y presión arterial media se obtendrá  manera mensual de acuerdo al 

promedio de presión durante la sesiones de hemodiálisis (TAM = Ps + 2/3 Pd). 

El análisis de datos será realizado usando el paquete de software SPSS 15 donde 

los resultados se expresaron en valores promedios +/- desviación estándar para la 

variables cuantitativas y como frecuencias para las cualitativas. Las 

comparaciones simples de variables fueron calculadas con la prueba T student. 

Con un valor significativo menor de 0.05 

 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Paciente con insuficiencia renal terminal en manejo sustitutivo de la función renal 

en programa de hemodiálisis crónica por más de 6 meses  en el hospital Centro 

Medico 20 de Noviembre en el periodo 1/08/2011- 1/01/2012.  

Criterios de Exclusión 

Pacientes que salgan de hemodiálisis durante el estudio. Pacientes que no se 

realicen placas de manos y pelvis, Pacientes que no cuenten con estudios de 

laboratorio, pacientes con previa paratiroidectomia. 

RESULTADOS 

Se estudiaron 34 pacientes por un periodo de 6 meses se excluyeron a 4 

pacientes que presentaron paratiroidectomia previa. 16 pacientes masculinos 

(47%) y 18 pacientes femeninos (53%) como se muestra en la tabla 1.1. 

 
 
 
 
 
 
 
 



 Página 13 
 

 
Tabla 1.1 Distribución de población por sexo. 

 

En cuanto a relación y calcificaciones vasculares el grupo de hombres 12 

pacientes presentaron un score  <3  y  4  >3.  La distribución de mujeres es de 9 

<3 y 9 >3 en relación a calcificaciones esto sin representar una estadística 

significativa para el estudio.  De grupo  estudiado 20 pacientes se encontraban 

libres de diabetes mellitus el (58.8%) y 14 pacientes con diabetes mellitus (41.2%). 

Haciendo la relación de los pacientes con diabetes mellitus  y score de 

calcificaciones vasculares  8 presentaron un puntaje  > 3 y 6 < 3 siendo 

estadísticamente significativo para el estudio esta relación con una (P .05 ) en la 

tabla 2 se muestra la distribución de pacientes con diabetes mellitus. 

 
                                Tabla 2.Distribución de Pacientes con Diabetes mellitus 

47% 
53% 

Tabla de Distrubución por 
Sexo. 

Masculino Femenino  

0 

10 

20 

30 

40 
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Tabla de Distribución de Pacientes 
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El promedio de edad fue de una media de 38.5 ± 17.11, y el tiempo en 

hemodiálisis en meses  59.03 ± 42. Para la presión de pulso una media de 60.3 ± 

18. Para la presión arterial media de 87.64±13, para el calcio de 8.8± 1.6, fosforo 

de 4.9± 2.5, producto calcio x fosforo 45± 18, PTH media de 392± 181, Kt/v 1.5± 

.35. En la tabla 3 se muestran las variables al inicio del estudio con la media 

obtenida así como su significancia comparado con el score de calcificaciones 

vasculares <3 Y >3 siendo estadísticamente significativo el nivel de fosforo, 

paratohormona  así como el Kt/v  para aquellos pacientes con score mayor de 3 al 

inicio del estudio.   

TABLA 3. Análisis de variables Inicio de Estudio.  

  PUNTUACION TOTAL N Media 
Desviación 

típ. 
Significancia 

(P) 

EDAD >= 3 13 41.23 16.371 .541 

< 3 21 36.86 17.743 .872 

TIEMPO EN 
HEMODIALISIS 

>= 3 13 81.77 44.716 .402 

< 3 
21 44.95 34.166 .456 

DIABETES MELLITUS >= 3 13 .46 .519 .144 

< 3 21 .38 .498 .109 

TENSION ARTERIAL 
SISTOLICA 

>= 3 13 132.38 17.381 .821 

< 3 21 134.95 24.808 .414 

TADBASAL >= 3 13 65.23 14.816 .109 

< 3 21 71.10 16.346 .567 

TENSION ARTERIAL 
MEDIA 

>= 3 13 87.62 13.149 .647 

< 3 21 92.38 18.002 .928 

PRESION DE PULSO >= 3 13 67.15 18.266 .066 

< 3 21 63.86 16.323 .562 

DIALIZANZA >= 3 13 1.4931 .24274 .06732 

< 3 21 1.5910 .40938 .08933 

CALCIO >= 3 13 8.6538 1.88176 .52191 

< 3 21 8.8476 1.61233 .35184 

FOSFORO >= 3 13 4.9462 2.25707 .05600 

< 3 21 5.2333 1.96681 .42919 

PRODUCTO CALCIO 
FOSFORO 

>= 3 13 42.6731 21.44725 .94840 

< 3 21 45.8833 17.57049 .83420 

PARATOHORMONA >= 3 13 582.0515 577.58811           .06345 

< 3 21 275.5567 181.91431 .69696 

ALBUMINA >= 3 13 3.9462 .29045 .08056 

< 3 21 4.0905 .37001 .08074 

 

En seguimiento de pacientes por seis meses en el análisis univariable no se 

encontró significancia estadística en cuanto a niveles de calcio, fosforo, PTH  la 

puntuación de calcificación vascular > 3 fue asociada con la diabetes, el sexo 

femenino, edad, duración de HD mayor de 48 meses y TAM. No hubo correlación 
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entre la puntuación final vascular y los factores del metabolismo del calcio, pero 

cuando el análisis de la calcificación vascular se hizo en diferente regiones, en el 

mismo modelo, los niveles de calcio fueron independientemente asociados con 

calcificaciones iliacas. 

En el análisis de los factores independientes asociados a calcificaciones 

vasculares, en cuanto a la presión de pulso y presión arterial media se encontró 

una asociación estadísticamente significativa en los pacientes con score > 3 con la 

presión de pulso con una P de .06. Lo cual la relaciona como factor predictor 

independiente  de calcificación periférica.  

Tabla 3.1 Análisis Univarido 6 mes.  

  PUNTUACION TOTAL N Media 
Desviación 

típ. 
Significancia 

(P) 

TAS >= 3 13 133.08 25.002 .934 

< 3 21 128.43 34.780 .590 

TAD >= 3 13 71.77 12.070 .348 

< 3 21 66.38 15.876 .464 

TAM >= 3 13 92.21 15.446 .284 

< 3 21 87.06 20.916 .564 

PP >= 3 13 61.31 17.351 .0812 

< 3 21 62.05 24.537 .354 

KTV >= 3 13 1.4908 .39599 .0983 

< 3 21 1.4414 .21779 .04753 

CA >= 3 13 5.1231 1.51226 .41942 

< 3 21 5.1905 1.83273 .39993 

P >= 3 13 5.1231 1.51226 .41942 

< 3 21 5.1905 1.83273 .39993 

CAXP >= 3 13 48.6023 13.32401 .69541 

< 3 21 47.6533 17.92931 .91250 

PTH >= 3 13 443.6923 488.01719 .35162 

< 3 21 343.0205 277.84356 .63043 

ALB >= 3 13 4.0869 .35096 .09734 

< 3 21 4.3757 1.18661 .25894 

 

La distribución anatómica de las calcificaciones fue de la siguiente manera. 24 

pacientes presentaron calcificaciones con un score total de 67.  25 a nivel de  

Iliaca (37%), Femoral 21 (31%), diagonal 13 (20%) radial 8 (12%). (Tabla 4)   
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Tabla 4. Frecuencia de calcificaciones por Anatomía

 

10 pacientes se encuentran sin calcificaciones (29%), 7 score 1 (20.5%), 4 score 2 

(12%) 3 score 3 (8.8%) 8 score 4 (23.5%) 1 score 5 (3%) 1 score 6(3%) y 0 para 7 

y 8.  Tabla 4.1 

                                Tabla 4.1. Score  de calcificaciones. 
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DISCUSIÓN. 

Las calcificaciones vasculares en pacientes en HD  han sido relacionadas con la 

presencia de  rigidez arterial, enfermedades cardiovasculares y la mortalidad 

cardiovascular, comparado con la población general,  estas calcificaciones 

vasculares que se  encuentra aún en pacientes jóvenes con enfermedad renal 

terminal, puede representar  factores como aumento en la presión de pulso en la 

presión arterial media que tiene  relación con la rigidez de la media. Se ha visto en 

diferentes estudios que estas alteraciones  contribuyen a presentar enfermedad de 

origen cardiovascular  así como incremento en el número de hospitalizaciones y 

mortalidad por problemas de origen cardiaco.  

El diagnóstico de la calcificación vascular se hace generalmente con técnicas  muy 

costosas  como el haz de electrones la tomografía computarizada multicorte o la 

tomografía computarizada. El uso de  radiográficas simples de los huesos  se ha 

sugerido en las recientes guías de práctica clínica para KDOQI el metabolismo 

óseo y la enfermedad [16], no para la evaluación de enfermedad de los huesos si 

no  para  evaluar  la calcificación vascular. En la  puntuación de la Dra. Teresa 

Adragao, las  calcificaciones vasculares se evaluaron deliberadamente sólo en 

arterias musculares: ilíaca, femoral, radial y digital ya que las arterias musculares 

son más propensas a calcificación lineal, nuestro objetivo era tener una 

herramienta sencilla para la evaluación de las calcificaciones vasculares las cuales 

nos  puede ayudar a identificar pacientes con mayor riego de presentar 

enfermedad cardiovascular de esta manera disminuir la mortalidad de los 

pacientes con enfermedad renal terminal en hemodiálisis. 

En este estudio se demostró una asociación de la presencia de variantes como 

edad mayor de 50 años, tiempo en hemodiálisis mayor de 48 meses y  la 

presencia de diabetes mellitus con un mayor riesgo de presentar un score > 3. 

Haciendo el análisis de estos factores con la variables de calcio, fosforo, producto 

calcio*fosforo y PTH. Si bien al inicio del estudio el nivel de PTH y fósforo fue 

estadísticamente significativo al termino del estudio con un P no significativa esto 

puede ser debido a que estos paciente se llevo un control estricto de fosforo en la 
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dieta así como ajuste de tratamiento con quelante de fosforo no cálcico como 

Sevelamer. En este estudio existe cierta evidencia de una relación de los niveles 

de calcio  con la enfermedad arterial periférica en cuanto al objetivo secundario 

que era demostrar enfermedad cardiovascular asociado  con score >3 como se ha 

demostrado en varias publicaciones. En este trabajo ninguno de los pacientes 

presento enfermedad ni hospitalizaciones de origen cardiovascular por lo que se 

deberá realizar un seguimiento más extenso de por lo menos 24 meses.   

Cambios en las características de la pared arterial  se asocian con la edad, con un   

aumento de la presión arterial sistólica y disminución de la diastólica. El aumento 

del PP se ha establecido como un factor de riesgo cardiovascular en la población 

general  y en pacientes en HD también. En nuestro estudio  en el análisis 

multivariado  de presión de pulso  se correlacionó con la puntuación de 

calcificación vascular >3,  edad, diabetes se asoció independientemente con la 

enfermedad arterial periférica.  En cuanto a la presión arterial media que se 

relaciona con el gasto cardíaco y la resistencia vascular no se  encontró una 

significancia estadística. 

En cuanto a la frecuencia de calcificaciones vasculares comparado este estudio 

con la literatura se obtuvo que en este trabajo la mujeres presentar mayor riesgo 

de calcificaciones, la región iliaca como la de mayor frecuencia a diferencia de 

estudio de la Dra. Teresa Adragao en el 2004 donde los hombres presentaron más 

calcificaciones y la región anatómica más frecuente de calcificación fue la femoral.  

En cuanto a las limitaciones del score de calificaciones vasculares por radiografía 

simples: esta puntuación calcificación vascular no es cuantitativa y por lo tanto no 

es adecuado para evaluar con precisión la progresión de la calcificación, en 

oposición a las puntuaciones evaluados por tomografía computarizada de haz de 

electrones (17-18). Sin embargo en un estudio retrospectivo a largo plazo de los 

pacientes en HD donde los autores también utilizaron una puntuación de 

calcificación vascular basado en las radiografías, fue posible evaluar la regresión y 

el agravamiento de las calcificaciones en el tiempo lo que  ayuda para evaluar la  

eficacia de las terapias para controlar y potencialmente revertir las calcificaciones 

vasculares.  
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CONCLUSION. 

 Cada vez es más claro que el proceso activo de la calcificación vascular es 

altamente complejo e implica la interacción entre un gran número de factores tales 

como las hormonas, los transportadores de membrana de la matriz y las 

moléculas de señalización. Para cada estado metabólico, algunas vías son 

fundamentales y orquestan el proceso de mineralización completa. En la 

enfermedad renal crónica, estas vías son directamente influenciadas por el 

incremento en los niveles de  calcio-fósforo, BMP-2, vitamina D y la PTH.  De ahí 

la importancia de el control del calcio, fosforo, y PTH en los pacientes con 

enfermedad renal terminal con el uso de nuevos medicamentos así  como una 

diálisis adecuada lo cual disminuye el riesgo de formación de calcificaciones 

vasculares y de esta manera la morbilidad y mortalidad. 

La  puntuación de calcificación vascular de la Dra. Teresa Adragao  representa una 

herramienta sencilla y de bajo costo para evaluar el riesgo cardiovascular 

relacionado con calcificaciones vasculares en pacientes en HD. El sexo femenino, 

la diabetes, la edad, tiempo de HD y la presión de pulso se asociaron 

independientemente con una puntuación de calcificación vascular >3 la cual se ha 

demostrado en varios estudios como un predictor independiente de mortalidad 

cardiovascular, hospitalización por causas cardiovasculares fatales por lo que el 

objetivo de este estudio era identificar la frecuencia de calcificaciones en los 

pacientes en hemodiálisis y en aquellos con score mayor de 3 para poder  realizar 

modificaciones en cuanto a tratamiento . Si bien en  este estudio no se 

presentaron complicaciones de origen cardiovascular se deberá continuar el 

seguimiento de estos pacientes  para poder hacer una relación en cuanto a 

mortalidad y calcificaciones vasculares.  
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