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 n Objetivo
Evaluar factores desencadenantes de calcificación de 
arteria coronaria (CAC) en diálisis peritoneal.

 n Tipo de diseño y seguimiento
  Estudio de cohortes, observacional y retrospectivo con 

seguimiento de 3 años.

 n Asignación

 En función de si desarrollaban o no CAC durante el 
seguimiento.

 n Ámbito
Un hospital universitario en China.

 n Pacientes

 Criterios de inclusión 
Se incluyeron todos los pacientes incidentes en diálisis 
peritoneal entre junio de 2004 y marzo de 2013, que 
no tenían CAC medida por tomografía computarizada 
(TC) helicoidal y pudieron seguirse al menos 3 años o 
hasta la aparición de CAC. 
Criterios de exclusión
Presentar algún grado de CAC al inicio de diálisis o con 
seguimiento inferior a 3 años.

 n Variables
Variable principal
Determinación del grado de CAC mediante TC helicoi
dal cada 612 meses utilizando el método Agatston. 

Variables secundarias
Además de las demográficas, las principales fueron: 
analíticas (incluyendo proteínas, lípidos, metabolismo 
óseo mineral, inflamación, hemoglobina), adecuación 
dialítica; absorción de glucosa; índice HOMA; trata
miento con estatinas, calcio y/o calcitriol; duración del 
tratamiento dialítico y causa de fallecimiento.

 n Tamaño muestral
  No se calculó. Se incluyeron los 70 pacientes con score 

de CAC 0 al inicio, de los que 37 no desarrollaron CAC 
y 33 presentaron algún grado de CAC durante el se
guimiento.

 n Estadística
Comparación de muestras independientes mediante 
ttest o U test de MannWhitney para variables conti
nuas y test de x2 de Pearson o test exacto de Fisher 
para variables cualitativas. Nivel de significación 
p < 0,05. Mediante regresión logística binaria se iden
tificaron los factores de riesgo independientes para la 
formación de CAC.

 n Promoción
Ninguna.

 n RESULTADOS PRINCIPALES 

Diferencias entre grupos
Entre los grupos que desarrollaron calcificaciones (n = 33) y los que no las desarrollaron (n = 37), no había diferencias significativas 
en cuanto a edad, sexo, índice de masa corporal, hábito tabáquico, etiología de la enfermedad renal, tipo de diálisis peritoneal, 
tiempo de seguimiento, tratamiento con estatinas, ni en cuanto a tratamiento con sales de calcio. Un 15,2% de los que presentaron 
calcificaciones tenía nefropatía diabética y solo el 8,1% de los que no las presentaron, sin significación estadística. La existencia de 
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enfermedad cardiovascular (el 24,2% en el grupo que desarrolló CAC y el 8,1% en el que no la presentó) y la tasa de muerte por 
cualquier causa (el 15,2% en el grupo que desarrolló CAC y el 2,7% en el que no la presentó) tampoco fueron diferentes, aunque 
con una p = 0,066 y 0,065, respectivamente. Era más elevada la presión arterial sistólica en los que desarrollaron CAC (p = 0,030), 
sin diferencias en la diastólica, y en ellos era significativamente más bajo el uso de calcitriol (p = 0,008).

Resultados de variables
 – Variable principal. El 47,14% (n = 33) de los pacientes desarrolló CAC (fig. 1).
 – Variables secundarias. Resultaron diferencias significativas en las variables que se muestran en la tabla 1.

No mostraron diferencias significativas: hemoglobina, hormona paratiroidea, calcio ajustado, transferrina, ferritina, proBNP 
(propéptido natriurético cerebral), urea, ácido úrico, fosfatasa alcalina, albúmina, hemoglobina glucosilada, colesterol, triglicéri
dos, lipoproteínas de baja densidad, lipoproteína A, 25OHvitamina D, reabsorción de glucosa peritoneal ni aclaramiento peri
toneal o residual de creatinina.

En la tabla 2 se muestran los resultados del análisis multivariante para las variables seleccionadas como posibles factores de riesgo, 
tras ajustar para sexo, índice de masa corporal, presión arterial sistólica, fibrinógeno, creatinina, ácido úrico, nPCR (tasa de metabo
lismo proteico normalizada), triglicéridos, lipoproteínas de alta densidad (HDL), índice Homa y aclaramiento de creatinina residual.

 n CONCLUSIONES DE LOS AUTORES 

La hiperfosfatemia y la proteína C reactiva (PCR) ultrasensible son los factores de riesgo independientes para el inicio de la CAC en 
pacientes en diálisis peritoneal.
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Figura 1. Período de inicio de la calcificación de la arteria coronaria en pacientes en diálisis peritoneal.

CAC: calcificación de arteria coronaria.

Tabla 1. Resultados analíticos

No desarrollaron CAC (n = 37) Desarrollaron CAC (n = 33) p

Fósforo (mg/dl) 4,62 ± 0,79 5,90 ± 1,33 < 0,001

Fibrinógeno (g/l) 3,93 ± 0,85 4,43 ± 0,90 0,019

Creatinina sérica (µmol/l) 851 ± 285 1.065 ± 399 0,011

nPCR (g/kg/día) 0,96 ± 0,19 0,87 ± 0,12 0,031

PCR ultrasensible (mg/dl) 1,75 ± 2,14 4,37 ± 5,0 0,005

HDL (mg/dl) 44,4 ± 9,7 34,8 ± 9,8 < 0,001

CAC: calcificación de arteria coronaria; HDL: lipoproteína de alta densidad; nPCR: tasa de catabolismo protéico; PCR: proteína C reactiva.
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 n COMENTARIOS DE LOS REVISORES

Los pacientes con enfermedad renal crónica y los pacientes en diálisis tienen mayor mortalidad que la población general, especial
mente por enfermedad cardiovascular. Esta población, además de los factores de riesgo tradicionales, sufre alteraciones del metabo
lismo óseo mineral, mayor inflamación y peor estado nutricional, que podrían explicar esta elevada tasa de mortalidad. Los pacientes 
en diálisis peritoneal suman otro factor más, la absorción intraperitoneal de glucosa, que puede empeorar el metabolismo lipídico y 
favorecer aún más la aterogénesis. Los estudios que evalúan la CAC en diálisis peritoneal son escasos y recientes, lo que hace intere
sante este trabajo, aunque este mismo grupo es autor de varios de ellos. También se han detectado otros factores que podrían 
acelerar la calcificación vascular, como la hipomagnesemia, ya que el magnesio inhibe la mineralización asociada al fenotipo osteo
blástico y aumenta la expresión de proteínas inhibidoras de la calcificación, por lo que hubiera resultado de gran interés que se 
hubiera evaluado este parámetro junto con el resto de factores oseominerales estudiados. En un primer análisis, la presencia de 
mayor fosfatemia, fibrinogenemia y PCR, junto con cifras más bajas de la tasa de catabolismo proteico y HDL en el grupo de pacien
tes que desarrolló CAC, apoya el papel favorecedor sobre la calcificación vascular de la malnutrición e inflamación, ya descrito en 
la literatura. El hecho de ser un estudio en un solo centro y con pocos pacientes quizás sea la causa de que la diabetes no resulte 
un factor de riesgo de CAC. Esta es la principal limitación del estudio. Su fortaleza, el evaluar la aparición de la CAC partiendo de 
pacientes incidentes que no la padecen y con un seguimiento prolongado. La lectura de este trabajo presenta, como dificultad 
añadida, el tener que revisar la bibliografía para disponer de la metodología detallada, ya que la describen en otro artículo publica
do previamente. 

 n CONCLUSIONES DE LOS REVISORES

Coincidentes con las de los autores.

 n CLASIFICACIÓN

Tema: Diálisis peritoneal
Subtema: Calcificación vascular
Tipo de artículo: Factores de riesgo
Palabras clave: Calcificación arteria coronaria. Diálisis peritoneal. Fosfatemia. Proteína C reactiva
NIVEL DE EVIDENCIA: Bajo
GRADO DE RECOMENDACIÓN: Débil
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Tabla 2. Análisis multivariante

OR p

Primer paso Fósforo (mg/dl) 3,312 (1,7556,248) < 0,001

PCR ultrasensible (mg/dl) 1,528 (1,1302,067) 0,006

Segundo paso Fósforo (mg/dl) 4,844 (2,19010,715) < 0,001

OR: odds ratio; PCR: proteína C reactiva.
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