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INTRODUCCION

Las calcificaciones extraesqueléticas son frecuen-
tes en la insuficiencia renal créonica’"2. No suelen
presentar clinica si bien en ocasiones originan dife-
rentes alteraciones3=.

Su patogénesis esta mal definida. Atribuida a hi-
perparatiroidismo  secundario®”’; elevacion del
CaXP89; patologia previa: traumatismos muscula-
res'0 ateromatosis' 2. También inciden mecanis-
mos iatrogénicos, como empleo de vitamina D o
quelantes aluminicos'® '*. Todos éstos, condiciona-
dos por la edad?'®, sexo, etiologia de la IRC, du-
racion y tratamiento'®. Segin su localizacion se
han clasificado en vasculares, estando en los de
gran calibre sobreimpuestas a placas de ateroma,
por lo que algunos no las atribuyen a la uremia'®.
Las valvulares son consideradas como vasculares'.
Las extravasculares afectan a tejidos periarticulares,
cutaneos y viscerales: pulmonares'’; renales y mio-
cardicos®>* 15, De composicion variada: hidroxia-
patita cristalina; withlokita amorfa (con mas Mg)'%;
pirofosfato'?, etc., presentan diferente tropismo ti-
sular'® asi, el pirofosfato se aisla a nivel intraarti-
cular'?.

Presentamos un estudio retrospectivo valorando la
prevalencia e incidencia durante un seguimiento de
dos afnos, de las calcificaciones existentes en pa-
cientes de nuestro programa de dialisis peritoneal e
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intentamos determinar cual de los factores estudia-
dos: edad, sexo, producto CaXP, Mg y PTHi, en-
contrdbamos mas uniformemente en su aparicion. Ni
la duracion de su IRC, ni la medicacién previa a la
dialisis, pudo ser recogida con exactitud. Por igua-
les motivos se descartaron factores como hiperlipe-
mia, aluminemia, etc. No hemos valorado la con-
tribucion a su desarrollo de la técnica dialitica.

Hemos estudiado 40 pacientes. Veintinueve hom-
bres y 11 mujeres. Edad promedio de 57,24 anos
(28-80 anos). La nefropatia causal fueron 18 casos
de nefritis intersticial; ocho con etiologia descono-
cida; seis glomerulonefritis; cuatro nefropatias dia-
béticas y cuatro por otras causas.

Entre cuatro-doce semanas del inicio de la diali-
sis y anualmente se practicaron estudios radiografi-
cos, en los que se valoraba, siempre por el mismo
observador, la existencia de calcificaciones a nivel
aortico, iliaco, radial(es), cubital(es) y pedia(s); en ar-
ticulaciones de hombro(s) y cadera(s); tejido pulmo-
nar, hepatico o renal y ecocardiografia M vy bidi-
mensional para detectar su presencia en anillo aor-
tico o mitral. Bimestralmente, se determinaron: cal-
cio i6nico, fésforo, CaXP, Mg y PTHi (IRMA). Con-
sideramos CaXP normal inferior a 70; hipermagne-
semia niveles superiores a 2,5 mg/dl y PTHi eleva-
das cifras mayores de 200 pg/ml.

Empleamos técnicas de escalamiento 6ptimo para
establecer relaciones entre variables de tipo nomi-
nal. Andlisis estadistico de componentes no lineales
tratando de establecer la existencia de relacion entre
los factores patogénicos elegidos y la presencia de
calcificaciones y para caracterizar las poblaciones
con y sin calcificaciones. Analisis de homogeneidad
con el mismo fin que el anterior pero sélo aplica-
ble si todas las variables son cualitativas y correla-
cién candnica no lineal para determinar la relacién
entre los factores estudiados y la topografia de las
calcificaciones.
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DISCUSION

Inicialmente se encontraron 51 calcificaciones en
25 pacientes: diecinueve varones y seis mujeres
(62,5%). La localizacion preferente fue en grandes
vasos: a nivel adrtico en veinte casos (50%). En dos
en topografia iliaca exclusiva (5%). En arterias de
antebrazo en dos pacientes (5%). Siete casos de cal-
cificaciones de la pedia (17,5%). Se objetivaron dos
casos de calcificacién de anillo adrtico (5%) y siete
del anillo mitral (17,5%). Su edad promedio (66,68
+ 10,16 afos) fue superior a la de los que no las
presentaron (42,67 + 14,09 afios). La mayoria de cal-
cificaciones pedias, cinco de las totales, se dieron
en menos viejos. Se detectaron calcificaciones ex-
travasculares en dos pacientes (5%): en rifién iz-
quierdo y en articulaciones coxofemorales. El com-
portamiento de los diabéticos fue dispar. Su escaso
nimero impide valorar el papel patogénico de la
diabetes. De los que presentaban calcificaciones,
cuatro tenfan aumento del CaXP y once respectiva-
mente del Mg y PTHi.

La figura 1 representa la posicion espacial de las
variables y atribuye relaciéon entre existencia de
calcificaciones y los pacientes de mayor edad. La
aglomeracién del resto de variables denota poca
relacion con los otros factores. La figura 2, elimi-
na el factor edad y representa la distribucion si-
multanea de los restantes, denotando asociacion
entre calcificaciones y valores elevados de PTHi y
en menor medida con hipermagnesemia y aumen-
to del CaXP.

En la segunda determinacién practicada, con 24
pacientes, 17 pacientes presentaban calcificaciones.
Se pusieron de manifiesto 13 nuevas calcificaciones
en nueve: sin ninguna previa en tres de ellos. Los
andlisis de caracterizacién simulténea de los pa-
cientes con calcificaciones, determinaron que su
aparicion se relacionaba sobre todo con mayor edad
(68 frente a 41 anos), elevacion del Mg, de PTHi y
del CaXP. De los nueve que las desarrollaron, ocho
eran varones y las conclusiones de su estudio no
han sido definitivas: encontramos hipermagnesemia
en ocho, hallazgo que contradice a los que propo-
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Fig. 1.—Saturaciones en componentes.
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Fig. 2.—Representacion de los factores de riesgo y la presencia de calcificaciones extraesqueléticas.

nen a la misma un papel protector frente a calcifi-
caciones?’. Igualmente la elevacion de PTHi fue casi
universal. En los siete pacientes que no presentaron
calcificaciones, no hemos encontrado «comporta-
miento tipo», salvo que la edad era inferior (41 afios)
y el CaXP normal en seis casos. El Mg estaba au-
mentado en tres de los pacientes. Los niveles de
PTHi tampoco sirvieron como criterio discrimina-
torio.

El dltimo control practicado incluyé a diez pa-
cientes. Los cinco que en el Gltimo control presen-
taban calcificaciones, eran también de mayor edad
(67 frente a 40). Aparecieron con nueva topografia
en dos, encontrandose en comun el sexo, ambos va-
rones, el CaXP que era normal, al igual que la PTHi
e hipermagnesemia. Con el estudio estadistico po-
dria atribuirse a la edad un papel preponderante en
la apariciéon de las calcificaciones. Destaca la apa-
ricion leve al principio y con mas fuerza al afo del
seguimiento, de hipermagnesemia como factor aso-
ciado. El resto de factores presenta un comporta-
miento mas inestable. Respecto a la determinacién

de la topografia de los depésitos en funcion de las
variables, no se puede hablar de relacién estable.
Parece existir una gran prevalencia en la presencia
de calcificaciones de aorta y asociada a los pacien-
tes de mayor edad junto con relacién del resto de
localizaciones con pacientes «menos mayores».

Aplicando la correlacién canénica, constatamos
en el estudio basal que las calcificaciones en miem-
bros inferiores se asocian a valores elevados de Mg
y CaXP. En el estudio practicado al ano, la calcifi-
cacion de las ilfacas aparece junto con valores de
PTHi aumentados y la ausencia de calcificaciones,
salvo la del anillo mitral, aparece cerca de los va-
lores de PTH normales.

Concluimos, que en la IRC la aparicién de calci-
ficaciones es frecuente, alcanzando en nuestra serie
el 62,5% con localizacion preferentemente a nivel
vascular. La duracién de la IRC, aun en estadios sub-
clinicos, pensamos tiene una importancia determi-
nante. Es utopico encontrar un mecanismo patogé-
nico Unico y las calcificaciones se deben a un su-
matorio como edad, nefropatia de base, caso de la
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diabetes; la dislipemia, frecuente en la uremia, alte-
raciones del metabolismo calciofésforo; alteraciones

de

otros iones como el Mg, Al; en ocasiones la ia-

trogenia y las variaciones bioquimicas inducidas por
la propia técnica dialitica.
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