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ABREVIATURAS

Cardio: Cardiopatia

CH: Cirrosis hepatica

DM: Diabetes mellitus

DP: Dialisis peritoneal

DPA: Dialisis peritoneal automatizada

DPCA: Dialisis peritoneal continua ambulatoria

D/PCré4: Concentracion de creatinina en dializado tras cuatro horas de permanencia
respecto a la concentracién plasmatica
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EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crdnica

ERA-EDTA: Asociacion renal europea- Asociacion Europea de dialisis y trasplante
ERC: Enfermedad renal crénica

ERCA: Enfermedad renal crénica avanzada

E/p/a: Episodio/paciente/afio

FG: Filtrado glomerular

FRR: Funcion renal residual

HD: Hemodialisis
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KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes
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Kt/Vt: Eliminacion total de urea en relacidn al volumen de distribucidn y al tiempo
nPCR: Tasa de catabolismo proteico normalizada

NTIC: Nefropatia tubulointersticial cronica

PCV: Patologia cardiovascular

PQRAD: Poliquistosis renal autosémica dominante

RT: Razén de tasas



S.E.N: Sociedad espafiola de nefrologia
TBC: Tuberculosis

TRS: Tratamiento renal sustitutivo

Tx: Trasplante

VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana
VRT: Volumen renal total

VP: Vasculopatia periférica

VC: Vasculopatia cerebral
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1.1. DEFINICION DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA Y CLASIFICACION

La enfermedad renal crénica (ERC) es un término genérico que define un
conjunto de enfermedades heterogéneas que afectan la estructura (glomérulo, vasos,
tubulos o intersticio renal), y funcién renal. La variabilidad de su expresién clinica es
debida, al menos en parte, a su etiopatogenia, la estructura del rifidon afectada, su

severidad y el grado de progresion.

En el momento actual la ERC se define independientemente del diagndstico clinico como
la presencia durante al menos tres meses de filtrado glomerular (FG) inferior a
60 ml/min/1,73 m? o lesién renal, la cual se puede poner de manifiesto directamente a
partir de alteraciones histoldgicas en la biopsia renal o indirectamente por la presencia
de albuminuria, alteraciones en el sedimento urinario o a través de técnicas de imagen,
segun las ultimas Guias KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) publicadas
en enero del 2013 (1) y se presenta, sin duda, como un problema de salud cada vez

mayor (2).

La gravedad de la ERC se ha clasificado en 5 categorias o grados en funcién del FG y 3
categorias de albuminuria. Esto es debido a que la proteinuria destaca como el factor
prondstico modificable mas potente de progresion de ERC (3,4). El deterioro del FG es
lo caracteristico de los grados 3-5, no siendo necesaria la presencia de otros signos de
dafio renal. Esta clasificacidn, que ha venido variando a lo largo del tiempo, tiene la
ventaja de unificar el lenguaje a la hora de referirnos a la definicion y magnitud del
problema. Por todo ello la metodologia para la medicién del FG y la determinacién de la

proteinuria, son herramientas claves para el diagndstico y manejo de la ERC.

Ademas, esta terminologia ha permitido estandarizar las comunicaciones médicas, tanto
clinicas como epidemioldgicas, y también hacerlas mas comprensible a los pacientes
facilitando al mismo tiempo los estudios basados en poblaciones, destinadas a

promover la prevencion, tratamiento oportuno y calidad de la atencidn de la ERC (5).



1.2. EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Segun datos del estudio EPIRCE (6) (Epidemiologia de la Insuficiencia
Renal Crénica en Espaiia), disefiado para conocer la prevalencia de la ERC en nuestro
pais y promovido por la Sociedad Espafiola de Nefrologia (S.E.N.) con el apoyo del
Ministerio de Sanidad y Consumo, esta enfermedad, afecta aproximadamente al 10% de
la poblacidn adulta espafiola y a mas del 20% de los mayores de 60 afos, siendo una

enfermedad probablemente infradiagnosticada.

La diabetes mellitus (DM) y la hipertension arterial (HTA) son las principales causas de
ERC en todos los paises desarrollados. Muchos estudios epidemioldgicos han
confirmado la importante asociaciéon entre ERC y enfermedad cardiovascular
presentando un mayor riesgo en comparacién con la poblacién general (7) por lo que es
de suma importancia la deteccidén precoz de dicha patologia ya que, como hemos
comentado, en la actualidad es reconocida como un problema importante de Salud
Publica debido al aumento extremo del riesgo de eventos cardiovasculares (8) y a la
necesidad de un carisimo tratamiento sustitutivo en la fase final de la enfermedad. Estos
pacientes tienen mas probabilidades de morir por una complicacién secundaria a la ERC

gue de entrar en un programa de didlisis (9).

1.3. ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN ESTADIOS FINALES Y GASTO
SOCIOSANITARIO

Cada afio unas 6.000 personas con insuficiencia renal progresan hasta la
necesidad de seguir uno de los tres tipos de tratamiento renal sustitutivo (TRS):

hemodialisis (HD) dialisis peritoneal (DP) y trasplante renal (Tx) (10).

Los sintomas de la progresion de ERC también afectan directamente a la calidad de vida
del paciente, dando lugar a consecuencias econdmicas relevantes para la sociedad,
tanto en costes sanitarios directos como en costes indirectos derivados de la pérdida de

productividad laboral.
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En los ultimos afios la prevalencia de la ERC y el inicio de TRS se ha incrementado de
forma progresiva. A nivel sociosanitario como ya se ha comentado, esto supone una
elevada morbimortalidad y un elevado consumo de recursos siendo el coste anual
asociado al tratamiento en estadios finales mas de 800 millones de euros (11). El coste
medio por paciente en TRS mediante tratamiento dialitico, es seis veces mayor que el
tratamiento de pacientes con infeccién por el VIH (Virus de la inmunodeficiencia
humana) y 24 veces mayor que el tratamiento de pacientes con enfermedad pulmonar

obstructiva crénica (EPOC) y asma (12).

En nuestro pais, los pacientes son libres de elegir el tipo de tratamiento dialitico, siempre
gue no esté contraindicado, optando entre HD versus DP. En cada una de sus
comunidades auténomas, el tratamiento sustitutivo de la ERC en estadio 5 esta

totalmente cubierto por la sanidad publica.

La DP es una técnica consolidada como modalidad de TRS. No obstante, en Espana, al
igual que en los paises de nuestro entorno, la DP tiene una incidencia y una prevalencia
muy inferior a la de HD. En el afio 2013, de los pacientes que iniciaron TRS en nuestro
pais, el 78,9% lo hicieron con alguna modalidad de HD, el 16,9% con DP y el 4,2% con Tx
renal anticipado (13). El coste medio anual por paciente tratado con HD es de 46.659,83

€(43.234 +13.932 €) y de 32.432,07 € en DP (12).

Otro analisis de costes llevado a cabo por Villa et al, empleando informacién
epidemioldgica y de costes del afio 2010, estimd que el coste anual por paciente en HD
es de 39.725 euros, 27.021 euros para pacientes en DP y 6.574 euros en pacientes
trasplantados (14), por lo que estamos en una situacion de alerta y es obvio que la
progresiva atencion a un nimero creciente de pacientes con enfermedad renal crénica
avanzada (ERCA) supondrd gastos catastroficos en los sistemas de salud de los paises
desarrollados, siendo de suma importancia tomar conciencia e identificar a pacientes en
riesgo, asi como planificar la integracion de estrategias de deteccion y gestion en la ERC

para reducir la carga y el costo de la atencion a esta enfermedad (2).
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La tendencia actual en los ultimos afos propone un cambio en la practica asistencial
tradicional creando equipos multidisciplinares, con el objetivo principal de obtener un
cuidado integral que cubra diferentes areas como la asistencia, informacién y formacién
de los pacientes ERCA que nos permitan conseguir mejores parametros bioquimicos
como también un aumento del inicio programado de TRS junto a una elecciéon mas libre
de la terapia de reemplazo renal (15). Ademas, estos equipos multidisciplinares son

costo-efectivos (16).

1.4. ESTRATEGIAS DE ACTUACION ANTE LA SITUACION ACTUAL

Dada la magnitud del problema, recientemente, el Ministerio de Sanidad disefié

un documento publicado en el 2015 (17) donde aparecen como objetivos especificos:

1. Establecer consultas ERCA con estructura especifica

2. Mejorar la informacidn y la atencion sobre el TRS

3. Implantar de forma progresiva las técnicas domiciliarias (DP y HD en domicilio).

4. Aumentar de forma significativa el porcentaje de DP frente a HD.

5. Empoderar al paciente para que sea participe de la gestion de su enfermedad

6. Formar a los profesionales sanitarios en habilidades de comunicacién en la fase de

ERCA para facilitar la toma de decisiones de los pacientes
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1.5. ELECCION DEL TRATAMIENTO RENAL SUSTITUTIVO

El proceso de informacién y eleccion de la modalidad de dialisis en
pacientes con ERCA constituye un derecho del paciente segun la ley 41/2002 de 14 de
noviembre (18) y es de obligado cumplimiento para los profesionales sanitarios segun
la Ley 16/2003, de 28 de mayo (19) ademas de tratarse de una etapa clave para el

tratamiento de la persona que padece dicha enfermedad.

Segun la literatura, la mayor parte de los pacientes con ERCA no disponen de
conocimiento suficiente sobre DP (20). A medida que se incrementa la edad media del
paciente, el conocimiento de las modalidades sufre una caida progresiva y la DP sélo se

explica con cierto detalle a aquellos pacientes a los que se les va a prescribir.

Mientras que la DP es una opcion de tratamiento que los pacientes eligen en base a un
adecuado conocimiento de las diferentes modalidades de dialisis (21) que les capacita
para una toma de decision basada en el mantenimiento de su estilo de vida mediante la
realizacion del tratamiento de didlisis en su propio domicilio, la HD se asocia en gran
medida al desconocimiento de los pacientes de la posibilidad de escoger la opcién

domiciliaria.

Como se ha comentado anteriormente, se hace necesario la creacion formal de procesos
adecuados que garanticen la informacidn a los pacientes en unidades ERCA, incluyendo
profesionales expertos que dediquen el tiempo necesario para que los pacientes
comprendan las distintas modalidades y elijan libremente aquella que mejor se adapte

a su estilo de vida.

La eleccidn de la modalidad inicial debe ser hecha por el paciente bien informado tras
recibir informacion equilibrada y educacion estructurada. A medida que se dedica mas
tiempo al paciente parainformarloy educarlo sobre el TRS, se facilita la toma de decision
y la libre eleccidn, con una distribucidn mas cercana al 50% de inicio de cada técnica de

TRS.
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La dialisis domiciliaria tiene ventajas iniciales por lo que siempre que sea posible, los
pacientes deberian ser animados a realizar dicha modalidad no sélo por la evidencia de
una serie de beneficios fisiologicos y psicolégicos para el paciente, sino también una

ventaja econdmica significativa (22).

1.6. COMPARACION ENTRE HEMODIALISIS Y DIALISIS PERITONEAL

Durante los afios noventa surgié un gran interés en comparar la
supervivencia del paciente que realiza DP frente al que realiza HD (23,24) publicdndose
un amplio numero de estudios con el fin de esclarecer qué modalidad de TRS obtendria
mejores resultados. Entre los distintos estudios existen discrepancias.

Estudios mas recientes sugieren que la DP podria ofrecer ciertas ventajas sobre la HD
durante los primeros dos afios de tratamiento (25-28). Transcurrido ese periodo la
cuestion no esta tan clara, pues ciertos autores defienden la igualdad en términos de
supervivencia en ambas modalidades (29,30) frente a otros que sugieren una mayor
supervivencia tardia en HD (31). La visidn general actual es que ambas formas de TRS
son equivalentes en términos de supervivencia (32), siendo los factores de comorbilidad
asociados los que ejercen verdadera influencia sobre la mortalidad de los pacientes en
didlisis (33-35). La edad avanzada, la DM vy las complicaciones derivadas de la
arterioesclerosis explicarian con un amplioy suficiente margen la mayoria de los eventos
de fallecimiento teniendo, por tanto, mas relacion con la supervivencia que la propia

técnica de didlisis en si (36).

En cuanto a la supervivencia de la técnica, siendo peor en DP que en HD por la propia
naturaleza de la técnica, la DP ha mejorado sus resultados en los ultimos afios, a
diferencia de la HD que se ha mantenido estable (27). Es posible que el uso de nuevas
soluciones, mas biocompatibles, con menor carga de glucosa y con bicarbonato como
tampon haya contribuido a esta evolucidn, aunque no se dispone de evidencia clara al

respecto.
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1.7. DIALISIS PERITONEAL Y VENTAJAS DE LA TECNICA

Como se ha comentado anteriormente, diversos estudios de costes
realizados en nuestro pais muestran ventajas econdmicas, clinicas y sociales de la DP
(14,37, 38) y se ha verificado que la modalidad de HD es el procedimiento mas costoso
en todas las partidas econdmicas (39). Este hecho unido a las ventajas clinicas ya
comentadas, avala la necesidad de promover un mayor uso de la DP, aunque no
debemos olvidar que el ahorro en términos econdmicos debe buscarse sobre todo en la
prevencion de la enfermedad renal, tanto desde la atencién primaria como desde las

consultas especificas de ERCA.

Con el término DP se engloban todas aquellas técnicas de TRS que utilizan como
membrana de didlisis la membrana peritoneal, que es una membrana biolégica que se
comporta funcionalmente como una membrana dialitica, siendo esta, la caracteristica
principal para que la DP constituya una adecuada técnica de tratamiento para los

pacientes con ERC estadio final (40).

La DP es sin duda una opcion ideal como primera linea de tratamiento hasta llegar al Tx
renal por numerosas causas entre ellas mantener intacto el arbol vascular del paciente
evitando la gran morbimortalidad asociada (41) asi como favoreciendo la autonomia del
paciente frente a la HD existiendo en los primeros afios un aumento de la supervivencia

en comparacion a la HD (25-28).

Muchos profesionales (42,43) consideran que la DP domiciliaria podria ser la técnica de
eleccidon para muchos pacientes debido a varios factores entre los que destacan los

siguientes:

e Mantiene mejor la funcidn renal residual y disminuye los requerimientos de
factores estimulantes de la eritropoyesis respecto a la HD.

e Es una técnica que permite el mantenimiento de la actividad laboral o la
insercion en el mercado de trabajo con mayor probabilidad que la opcién de HD

(44).

15



e Es una técnica muy adecuada para pacientes jovenes, con vida laboral activa,
gue permite el transito hacia el Tx renal sin alterar de forma significativa sus
condiciones de vida.

e Preserva los accesos vasculares para el futuro en el caso de que el paciente
necesite HD.

e Muchos pacientes en DP domiciliaria pueden tener mejor calidad de vida al
mantener su vida laboral y personal, mayor libertad, independencia y mas
intimidad en su tratamiento.

e Mejor supervivencia durante los primeros afios, como se ha comentado

anteriormente.

1.8. TIPO DE MODALIDADES DE DIALISIS PERITONEAL

En la actualidad existen dos modalidades principales de DP: Didlisis

Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA) y Didlisis Peritoneal Automatizada (DPA).

La DPCA consiste en intercambios seriados durante el dia, permitiendo asi que la
solucion de diadlisis esté presente de una forma constante en la cavidad abdominal. El
numero de estos intercambios oscila habitualmente entre tres y cuatro, y son realizados
por el propio paciente de forma manual, valiéndose de la gravedad para la movilizacién
del liquido, tanto para la infusién como para el drenado. La DPA se basa en la utilizacién
de una maquina, denominada cicladora, que realizara los intercambios durante el
periodo nocturno. Consiste en un equipo con ciclos automaticos para introducir y

extraer la solucidn de didlisis de la cavidad abdominal.

Por tanto, podriamos decir que la DP se trata de una técnica al alcance de la mayoria de

los pacientes ya que las contraindicaciones son escasas. No precisa de acceso vasculary

proporciona entre otras ventajas, mayor estabilidad hemodindamica que la HD.
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Existe un grupo de pacientes en el que la oferta de DP ha sido inferior de forma histdrica
por considerar la nefropatia basal del paciente una contraindicacidn parcial para dicha
técnica, como es el caso de la Poliquistosis renal autosémica dominante del adulto
(PQRAD). Conocer las caracteristicas de la enfermedad, la prevalencia en sus factores de
riesgo, sus posibles complicaciones y consecuencias, asi como la supervivencia tanto de
la técnica como de pacientes tratados con esta modalidad, hacen que sea necesario el

estudio de estas poblaciones para mejorar nuestro trabajo y optimizar su tratamiento.

1.9. ¢ QUE ES LA POLIQUISTOSIS RENAL AUTOSOMICA DOMINANTE Y
COMO AFECTA A LOS PACIENTES?

La PQRAD es la enfermedad renal hereditaria mas frecuente, con una transmision
autosémica dominante, por lo que cada hijo o hija de un progenitor afecto tiene el 50%
de probabilidades de padecer la enfermedad. No se dispone de tratamiento especifico
y su evolucion es motivo de didlisis o Tx en aproximadamente el 10% de estas terapias,

siendo, por lo tanto, una enfermedad con un gran impacto social.

Existen 2 genes causantes, el gen PKD1y el gen PKD2, el PKD1, es el responsable del 85%
de los casos y se halla en el brazo corto del cromosoma 16. Su transcripcidon permite la
sintesis de la poliquistina 1, glicoproteina de membrana relacionada con la interaccién
intercelular y con la matriz intercelular. El gen PKD2 se halla en el brazo largo del
cromosoma 4. La proteina sintetizada por este gen; la poliquistina 2, es un canal de
calcio. Ambas proteinas se localizan en los cilios primarios, presentes en casi todas las

células del organismo (45).

La enfermedad se caracteriza por el desarrollo y expansién progresiva de numerosos
quistes en los rifiones y otros drganos. El crecimiento de éstos conduce a un aumento
del tamafio renal, mientras que la funcion de aclaramiento permanece estable durante
décadas y solo se deteriora de forma irreversible en las ultimas fases de la patologia

(46).
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Los episodios de dolor en flanco, frecuentemente asociados a hematuria macro o
microscopica, son frecuentes. A medida que los riflones crecen los pacientes tienden a

presentar HTA, que se correlaciona con el tamafio renal.

También se describen aumentos en la incidencia de infecciones del tracto urinario (ITU)
y de litiasis renal. El analisis de la orina muestra proteinuria no importante (47). En el
estadio terminal, los rifones son muy grandes, presentan innumerables quistes llenos
de liquido y contienen tan sélo parches aislados de parénquima relativamente normal
rodeado de abundante tejido fibroso. Los quistes renales pueden deteriorar la
funcionalidad de los rifilones hasta el punto de que el paciente requiera TRS (dialisis o Tx
renal). Se estima que en torno a uno de cada diez pacientes que precisan didlisis o Tx

renal es a causa de enfermedad poliquistica.

La enfermedad puede acompafarse de otras anormalidades extra-renales. Hasta en un
60% de los casos existen quistes hepaticos, incrementandose su incidencia con la edad;
la aparicion de una enfermedad hepatica masiva suele ser tipica del sexo femenino,
aunque no suele asociarse a la disfuncion del érgano; la clinica secundaria a su presencia

se suele limitar a la derivada del compromiso de espacio y riesgo de infeccidn.

Ademas, se ha descrito la presencia de quistes en pancreas, vias seminales y bazo,
aunque sin trascendencia clinica. El 4-10% de los afectados presentan aneurismas
cerebrales, parece que hay una agregacién familiar de esta anomalia. La rotura de estos

aneurismas es la complicacion mds grave de estos pacientes (48).

El prolapso de la valvula mitral es la anomalia cardiaca mas frecuente y se produce hasta
en un 25% de los pacientes. También puede encontrarse insuficiencia adrtica asociada
con una dilatacion de la raiz adrtica. A pesar de que pueden progresar con el tiempo, no
suelen requerir el reemplazamiento valvular (49). La enfermedad también presenta

mayor incidencia de diverticulosis coldnica y diverticulitis (50).

Se trata por tanto de una enfermedad hereditaria, crénica y progresiva con un gran
impacto fisico y psicoldgico en los pacientes que la padecen condicionando su vida de
forma importante por las consecuencias de fallo renal que conlleva, entre otras

manifestaciones clinicas.
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1.10. EPIDEMIOLOGIA DE LA POLIQUISTOSIS RENAL AUTOSOMICA
DOMINANTE

Las tasas de prevalencia de la PQRAD son muy variables, segln los
diferentes estudios oscila entre 5y 10 casos por cada 10.000 personas (51) por lo que
en Espafia podria llegar a afectar a mas de 35.000 habitantes. La PQRAD se presenta en
todos los grupos étnicos por igual y tanto en hombres como en mujeres. El registro
europeo ERA-EDTA (Asociacidn Renal Europea — Asociacion Europea de Dialisis y
Trasplante) un proyecto de colaboracién que recopila datos a partir de 24 registros
nacionales y regionales de 12 paises europeos, se ha utilizado recientemente para
perfilar la epidemiologia, los resultados y los costes de la didlisis y los Tx entre los
pacientes con PQRAD en Europa. Segun este estudio, que emplea el conjunto de datos
mas grande publicado hasta la fecha, a este respecto, las estimaciones de prevalencia
de esta enfermedad son variables, por lo que se puede decir que la PQRAD en Espafia 'y

en los paises de su entorno no esta bien determinada (52).

1.11. PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Existen una serie de factores de progresion, que determinan la evolucién
de la ERC hasta ser necesario el inicio del TRS. Los principales factores son: genéticos,

volumen renal e HTA.

Los individuos con mutacion PKD1 tienden a tener una presentacion clinica mas grave.
Por término medio, estos pacientes requieren un Tx renal o dialisis entre los 55 y los 60
anos de edad, mientras que, en los afectados con la mutacidon en el PKD2, la ERC terminal

sucede a partir de los 70 anos.

Elvolumen renal es el mejor predictor de la progresién de la ERC, (53) siendo el deterioro
renal mas rapido cuando el volumen total del rifién es mayor de 1500 ml. (54). Es por
ello que en la etapa inicial en donde la funcién renal es normal a pesar del crecimiento
continuo de los rifiones, seria especialmente util medir o valorar el aumento anual del

volumen renal para identificar a aquellos pacientes progresadores rapidos (55). El
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procedimiento mas utilizado para el diagndstico y seguimiento de la PQRAD es la
ecografia renal, por ser un método seguro, eficaz y de bajo coste. La tomografia axial
computarizada (TAC) y la resonancia magnética (RNM) son técnicas de imagen mas
sensibles y son mas utiles para detectar tumores renales, con el inconveniente de ser

mas costosas.

La HTA es una manifestacién muy frecuente en los pacientes con PQRAD. El 60% de los
pacientes la desarrollan antes de presentar alteraciones en la funcidn renal (56). La HTA,
aparte de asociarse con una progresidon mas rapida a enfermedad renal terminal,
contribuye a la mayor morbimortalidad cardiovascular de estos pacientes siendo un
factor de riesgo para la aparicion de arteriopatia coronaria, ictus e insuficiencia cardiaca

(57).

1.12. SITUACION ACTUAL DE LA ENFERMEDAD

En el afio 2012, existian en Espafia unos 51.000 pacientes en TRS, de los que

aproximadamente 5.100 casos eran atribuibles a la PQRAD (17).

El Informe del Foro Europeo sobre la PQRAD (58) hace hincapié en la necesidad de elevar
el nivel de concienciacion sobre la enfermedad y sus implicaciones para los pacientes,
los servicios sanitarios y la economia de la Unidn Europea. Este documento pone de
relieve el desconocimiento generalizado de la patologia y la poca sensibilizacion
existente en la actualidad entre la poblacion general, asi como la falta de
reconocimiento de su importancia por parte de los responsables de la elaboracién de

las politicas sanitarias y de algunos profesionales de la salud.

Durante las ultimas dos décadas se han producido grandes avances en el conocimiento
de la enfermedad. Fue a mitad de los afilos noventa cuando se identificaron los genes
causantes de la PQRAD: PKD1 y PKD2. Posteriormente se estudiaron las proteinas para
las que codifican estos genes: poliquistinas 1 y 2. Por lo que el conocimiento sobre la
enfermedad se amplid al localizar estas proteinas en el cilio primario y descubrir las

anomalias que presenta la célula tubular renal en los afectos por PQRAD.
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Un mejor conocimiento de la fisiopatologia y la disponibilidad de modelos animales han
permitido el desarrollo de farmacos prometedores. Hasta la actualidad no existia
tratamiento especifico para la PQRAD, pero el escenario ha cambiado tras la publicacion
de los resultados del ensayo clinico fase 1ll/IV TEMPO 3:4, que puso a prueba la eficacia
delantagonista del receptor V2 de la vasopresina: tolvaptan (59). Se demostré que dicho
farmaco conseguia una reduccion relativa estadisticamente significativa de
aproximadamente el 49,2% anual del crecimiento del volumen renal total (VRT) (variable
principal) sostenida 3 afios frente a placebo (reduccion absoluta del 2,8% frente al 5,5%
con placebo) y la tasa de declive de FG (objetivo secundario) en un 26% de 3,7 a 2,7
ml/min/1,73m2 por afio. Por lo que se puede asumir que su efecto se traduciria en un

ano de retraso de la necesidad de TRS por cada 4 afios de tratamiento.

En base a lo mencionado, La Agencia Europea del medicamento (EMA) aprobé en mayo
del 2015, el uso del tolvaptan (JINARC®O) para la PQRAD. Las autoridades reguladoras de
Japdn, Canada, Corea y Suiza también autorizaron su comercializacion, mientras que la
agencia norteamericana para la regulacién de farmacos y alimentos (FDA) pidi6 en 2014
datos adicionales de eficacia y seguridad para lo cual nuevos ensayos se estan llevando
a término. A dia de hoy, tolvaptan es el unico farmaco aprobado para enlentecer la
progresion de la PQRAD en Japdn, Canada y Europa en adultos progresadores rapidos

gue se encuentren en estadios 1-3 al inicio del tratamiento.

A principios de 2016 la ERA-EDTA publicé unas recomendaciones europeas que definen
“progresion rapida de la enfermedad”, lo que contribuye a precisar el perfil de pacientes
candidatos a beneficiarse del tratamiento, asi como una serie de recomendaciones con
el objetivo de garantizar una equidad internacional europea en el acceso al
medicamento, y un correcto uso del mismo en términos de coste-eficacia y de riesgo

beneficio (60).
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1.13. GASTO SOCIOSANITARIO DE LA ENFERMEDAD

La PQRDA es una enfermedad que comporta una significativa carga
econdmica para la sociedad, tanto en costes sanitarios directos como en costes
indirectos derivados de la pérdida de productividad laboral como ocurre en la ERC. Estos
costes se incrementan especialmente en la fase final de la enfermedad, cuando es

necesaria el TRS, respecto a las fases mas tempranas.

Segun la organizacion KDIGO, se estima que en Europa el coste sanitario directo
asociado a la PQRAD asciende anualmente a los 2.000 millones de euros (61). Sin
embargo, existen muy pocos estudios en la literatura que hayan medido en profundidad
y de forma detallada los costes totales atribuibles a la PQRAD, especialmente en los

estadios iniciales.

1.14. TRATAMIENTO RENAL SUSTITUTIVO EN LA POLIQUISTOSIS RENAL
AUTOSOMICA DOMINANTE

Aproximadamente la mitad de los pacientes que sufren PQRAD termina
desarrollando una enfermedad renal terminal y necesita TRS en forma de dialisis o de
Tx renal a una edad media de 57 afios (62) siendo mas jovenes que la poblaciéon no

poliquistica.

El TRS recomendado por la Sociedad Espafiola de Nefrologia (S.E.N.) es el Tx renal (63).
Asi, en torno a un 25% de los pacientes con PQRAD que necesitan dialisis se someten a
un Tx renal durante su primer afio de didlisis (64). Las Guias Clinicas Espafolas de
Poliquistosis Renal Autosomica Dominante de la S.E.N. indican que tanto la DP como la
HD son modalidades de TRS eficaces para el paciente con PQRAD. Por su parte, el comité
asesor de las Mejores Practicas Renales en Europa (ERBP) recomienda dejar la eleccién

entre HD y DP al propio paciente (65).
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1.15. SUPERVIVENCIA Y MORTALIDAD EN POLIQUISTOSIS RENAL
AUTOSOMICA DOMINANTE

La supervivencia global de los pacientes con PQRAD ha mejorado
progresivamente, probablemente debido a un mejor control de la HTA, a un mejor
tratamiento de las infecciones y, en general, al progreso que han experimentado los TRS

en los ultimos afios (66).

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte, dato similar a la poblacién
general. Presentan un menor nimero de enfermedades asociadas, un mejor grado de
autonomia funcional y una menor proporcién de tratamiento con agentes estimulantes

de la eritropoyetina que los demas pacientes en TRS.

En el estudio de registro ERA-EDTA publicado recientemente, la mortalidad fue menor
en el grupo PQRAD que en el grupo no-PQRAD para todas las modalidades de TRS
durante los 20 afios estudiados (52), con un aumento de la supervivencia en dicha

poblacién durante el ultimo periodo.

1.16. DIALISIS PERITONEAL Y POLIQUISTOSIS RENAL AUTOSOMICA
DOMINANTE

De forma histérica, la PQRAD se ha considerado como una
contraindicacion relativa para la DP. Dicha patologia esta asociada con un bajo ratio de
utilizaciéon de esta técnica segun algunos registros de pacientes renales (67). El bajo
numero de pacientes poliquisticos que inician DP en comparacién con HD a lo largo de
los afios (68) muestra que probablemente esta modalidad de TRS ha sido menos
ofertada a dicha poblacién debido a la creencia de que la DP podria ser una técnica
inapropiada para estos pacientes debido a sus potenciales problemas; mayor riesgo de
hernias abdominales, la posible aparicién de fugas de liquido peritoneal, el riesgo de

peritonitis, asi como una inadecuada didlisis.
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La infusién de liquido en la cavidad peritoneal conlleva un aumento de presidn
intraabdominal, este aumento de presién puede favorecer la aparicién de
complicaciones mecanicas de pared abdominal, ademdas de contribuir al fallo de
ultrafiltracién y ser causa de salida de la técnica dialitica. Los pacientes poliquisticos
podrian tener un aumento sobreafiadido de dicha presidon dado el aumento de volumen
renal y hepatico, junto a una disminucién del area disponible para el intercambio
peritoneal como también mayor riesgo de peritonitis secundarias a infecciones quisticas
o complicaciones de enfermedad diverticular (69). Es por ello, que la oferta de la técnica

a estos pacientes podria haber sido menor.

El desarrollo de hernias abdominales es uno de los factores que pueden conducir al
fracaso de la técnica y son una complicacion relativamente frecuente en DP, la buena
evolucién de dicha complicacion con un correcto tratamiento hace que no sean una
causa de exclusiéon definitiva. Es recomendable y de suma importancia la busqueda
sistematica de hernias abdominales previas a la inclusién en la técnica y la sospecha de
las mismas ante clinica compatible. Por causas implicitas a la enfermedad, los pacientes
poliquisticos presentan un mayor riesgo en desarrollar hernias abdominales y diversos
estudios defienden que existe un aumento en la prevalencia de éstas y otras

complicaciones en la poblacion poliquistica que recibe TRS con DP (70, 71).

El estudio publicado en 2003 por Del Peso et al. (72) describe que tanto las hernias
abdominales como las fugas de liquido peritoneal, no se correlacionan con sexo, DM,
tiempo en didlisis, o el volumen infundido utilizado, siendo en cambio la PQRAD, junto
con la edad avanzada y un mayor IMC, factores de riesgo independientes para el

desarrollo de estas complicaciones.

Evitar hernias y fugas es fundamental en cualquier programa de DP porque mejora la
supervivencia de la técnica. Ambas complicaciones aumentan tanto la morbilidad como
el numero de enfermos que precisan técnicas automatizadas con cicladora ya que la
modalidad de DP podria estar relacionada con las mismas (72,73), siendo menos
prevalentes en los pacientes que utilizan DPA, por lo que dicha modalidad podria ser
considerada como una opcién terapéutica en pacientes con mayor riesgo como es la

poblacién poliquistica.
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Sin embargo, también existen estudios que demuestran un aumento de la supervivencia del
paciente con PQRAD en DP en comparacién a poblacién general no diabética, sin un claro
aumento en la incidencia de complicaciones con ratios de supervivencia de la técnica
similares en ambas poblaciones (74-77), asi como una correcta adecuacién dialitica por lo
gue la gran mayoria de pacientes poliquisticos podrian encontrar beneficio indudable dadas
las caracteristicas de la técnica y defienden que la DP oferta un mejor pronéstico y calidad
de vida a los pacientes con PQRAD que a aquellos que no son portadores de esta

enfermedad como causa de ERC (78).

1.17 TRASPLANTE RENAL EN POLIQUISTOSIS RENAL AUTOSOMICA
DOMINANTE

El Tx renal constituye el tratamiento de eleccién para los pacientes con
ERCA, dado que se asocia a una mejor calidad de vida, una mayor supervivencia y un
coste menor que el tratamiento sustitutivo con didlisis, por tanto, es también la mejor

opcidn para tratar la insuficiencia renal como consecuencia de la PQRAD.

La diferencia principal en esta patologia reside en la necesidad de evaluar la existencia
de aneurismas intracraneales y de decidir si se realiza nefrectomia de un rindn nativo
(79) para dejar el espacio necesario para un Tx renal. No hay suficiente evidencia acerca
de si la nefrectomia del rifidn nativo debe realizarse preTx o simultanea en el mismo
acto quirurgico y autores defienden que en este caso la DP también podria ser una

buena opcidén de TRS (80).

La proporcién de pacientes con PQRAD que se someten a un Tx de rifidn como su
primera opcidn de TRS se ha duplicado desde principios de la década de 1990 y es mas
alta que en los pacientes con otras formas de ERC. Se cree que esto se debe a que los
pacientes con PQRAD normalmente entran en contacto con los servicios renales espe-
cializados mds pronto dada la historia familiar que presentan, son mads jovenes,
presentan menos enfermedades coexistentes y posiblemente estén mas concienciados

de su cuidado.
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A la hora de valorar si los resultados postrasplante difieren dependiendo de la
modalidad de TRS vy si este factor tiene un verdadero impacto, recientemente se ha
publicado un meta-analisis que sugiere que la DP podria asociarse a mejores resultados
convirtiéndola por tanto en la técnica ideal en pacientes con ERC que esperan un Tx

renal (81).

Por tanto, después de todo lo mencionado, se hace necesario a dia de hoy en donde la
informacién al paciente influird de forma decisiva en su eleccién de modalidad de TRS,
conocer y profundizar en el estudio de esta poblacién en nuestra drea geogréfica y
determinar si la DP con todas las ventajas que ofrece podria ser una opcién vélida para la

PQRAD, especialmente para aquellos pacientes candidatos a Tx renal.
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2. JUSTIFICACION DEL CASO
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Dada la elevada prevalencia de la ERC, la morbimortalidad asociada y el elevado
coste econdmico y social que conllevan los estadios finales de dicha enfermedad, es
importante profundizar en la magnitud del problema y planificar posibles estrategias y

pautas de intervencion al respecto.

Dentro de los objetivos disefiados por el Ministerio de Sanidad (17) ante esta situacion
se encuentra, entre otros, el reducir costes socio sanitarios, mejorar el prondstico y la
calidad de vida de los afectados, asi como aumentar la participacion del paciente en la
toma de decisiones para elegir libremente el tratamiento sustitutivo mas adecuado a su

situacion personal.

Por tanto, se hace de suma importancia el conocimiento exhaustivo de las diferentes
opciones terapéuticas, costes, prondstico, ventajas y desventajas de cada una de ellas
para poder informar de la mejor forma posible a nuestros pacientes y ayudarles en la

eleccion.

De todos es sabido que la DP ahorra costes en nuestro sistema (14) ademas de ser la
técnica ideal para poblacion joven como trampolin hacia el trasplante renal, lo que la
convierte en la técnica idonea para poblacion poliquistica dadas sus caracteristicas

epidemioldgicas (82).

Sin embargo, la PQRAD ha sido considerada como una contraindicacién relativa para la
realizacion de DP debido a un mayor riesgo de desarrollo de complicaciones de pared
abdominal y fallo de la técnica como consecuencia de un limitado espacio
intraabdominal. Ante esta disyuntiva nos hemos planteado conocer cémo se comportan
los pacientes con PQRAD tratados en DP durante un seguimiento de 20 afios en nuestro
medio para intentar determinar si esta técnica les ofrece unos resultados clinicos que

puedan considerarse satisfactorios.

29



. UNIVERSITA
Miguel
Hernandez



3. HIPOTESIS DE TRABAJO Y
OBJETIVOS
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3.1 HIPOTESIS DE TRABAJO

Los pacientes con PQRAD en TRS constituyen un grupo particular con
caracteristicas peculiares y diferentes con respecto al resto de pacientes con otras
nefropatias. Varios estudios han demostrado que la DP tiene mejor supervivencia que
la HD en el primer y segundo afio de tratamiento, sobre todo en los pacientes mas
jévenes, no diabéticos y con menor comorbilidad (36,83), lo que la convierte en la
técnica dialitica ideal en poblacion poliquistica dadas sus caracteristicas
epidemioldgicas, en un Sistema de Salud donde el Tx renal estd disponible. Nuestra
hipdtesis es que la DP es un TRS adecuado en esta poblacion y deberia ser considerada

como una opcidn terapéutica de primera linea.

3.2 OBJETIVOS

3.2.1. OBJETIVO PRINCIPAL

Conocer la supervivencia de la técnica y del paciente incidente en poblacién poliquistica
tratada en DP durante un periodo muy prolongado en nuestro medio comparandolo con

poblacidn no-poliquistica de caracteristicas similares.

3.2.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

Comparar las caracteristicas demograficas, la morbilidad asociada al inicio de la técnica,

asi como la inclusién en lista de Tx renal.

Evaluar los tipos de catéteres implantados, los sistemas de DP utilizados en poblacién

poliquistica en comparacion a otras nefropatias, y su evolucion en el tiempo.
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Analizar los aspectos relativos a la adecuacién dialitica y cinética peritoneal (funcién
renal residual (FRR), tasa de catabolismo proteico normalizada (nPCR), Kt/Vt), y tipo de
peritoneo en estos enfermos y comprobar si dichos pardmetros se adeclian de acuerdo

a las guias clinicas nacionales e internacionales en comparacion a la poblacién control.
Estudiar la tasa de complicaciones especificas, hospitalizaciones, peritonitis y salidas de

programa tanto temporales como definitivas de los pacientes afectos de PQRAD y de

pacientes con otras nefropatias.
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4. MATERIAL Y METODOS
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4.1. AMBITO DEL ESTUDIO

Se han incluido los datos pertenecientes al Registro “Levante” de DP. Dicho
registro recoge de forma prospectiva diversa informaciéon demografica y clinica de todos
los pacientes que inician tratamiento sustitutivo mediante DP en el dmbito publico en
las tres provincias de la Comunicad Valenciana (Alicante, Castellén y Valencia), la

Comunidad de Murcia y las provincias de Albacete y Cuenca.

Los centros que pertenecen a dicho Registro son:
e Hospital General. Albacete.
e Hospital Clinico Universitario. Valencia.
e Hospital Universitario La Fe. Valencia
e Hospital General Universitario. Alicante.
e Hospital General Universitario. Valencia.
e Hospital Virgen de la Luz. Cuenca.
e Hospital Lluis Alcanyis. Xativa
e Hospital Universitario Arrixaca. Murcia.
e Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy.
e Hospital General. Elda.
e Hospital Francisco de Borja. Gandia.
e Hospital de la Ribera. Alcira.
e Hospital Santa Lucia. Cartagena.
e Hospital General. Castellon.
e Hospital Dr. Peset. Valencia.
e Hospital Manises. Manises.
e Hospital General Universitario. Elche.
e Hospital Marina Salud. Denia.
e Hospital del Vinalopé. Elche.

e Hospital de Torrevieja. Alicante.
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Estos centros envian los datos a la base central del Registro para su inclusién en una
base de datos creada a tal fin mediante el programa Access ®. La base central del
Registro se establecio inicialmente en la Unidad de Dialisis Peritoneal del Hospital Clinico
Universitario de Valencia, desplazandose unos afios después al Servicio de Nefrologia

del Hospital General Universitario de Albacete, donde continua.

4.2. DISENO DEL ESTUDIO

4.2.1TIPO

Se trata de un estudio descriptivo de casos-controles retrospectivo a partir de un

registro multicéntrico prospectivo.

4.2.2 POBLACION

La poblacion analizada esta constituida por pacientes pertenecientes al Registro Levante
que iniciaron TRS mediante DP en situacidn de predialisis durante el periodo de estudio.
Partiendo de una base de 2.243 pacientes, se excluyeron aquellos con diagndstico de
nefropatia diabética tipo 1, quedando 2.039 pacientes totales. Se seleccionaron los 176
pacientes que presentaban diagndstico de PQRAD segun el sistema de codificacion de
enfermedad renal primaria que se explica a continuacién (punto 4.3.1.2). A cada caso
de poliquistosis le fueron asignados dos controles utilizando las variables de
emparejamiento de edad, sexo y afio de inicio de TRS. Se trata por tanto de una muestra
formada por un total de 528 pacientes (176 casos y 352 controles) incidentes con un

seguimiento a lo largo de un periodo de 20 afios.

4.2.3 PERIODO

El periodo de estudio incluy6 desde el 1 de enero de 1995 hasta el 31 de diciembre del

2014, lo que supone un seguimiento de 20 afos.

Se realizd ademas un subanalisis dividiendo el estudio en dos décadas realizando analisis

comparativos entre las dos poblaciones de todas las variables a estudio.
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e Década 1: Desde 1 de enero de 1995 al 31 de diciembre de 2004
e Década 2: Desde 1 de enero de 2005 al 31 de diciembre de 2014

4.3. ELABORACION DE DATOS

Los datos fueron obtenidos de manera prospectiva utilizando el formulario del registro
Levante (Anexo 1). Todas las variables analizadas fueron tomadas del registro Levante
sin ninguna intervencién por nuestra parte. La base de datos fue anonimizada
analizando las variables sin disponer de ningun dato que nos permitiera identificar al
paciente. La asistencia de los pacientes se hizo segun el criterio clinico de cada centro,
con lo que este trabajo no presenta ninglun conflicto de intereses con la industria

farmacéutica.

4.3.1 Variables analizadas

4.3.1.1. Datos demograficos generales tales como fecha de nacimiento, edad, sexo y

fecha de inicio de DP. Motivos de inclusiéon en DP. Motivos de inclusién/exclusién en

lista de Tx renal, asi como la incidencia de PQRAD en ambas décadas de estudio.

4.3.1.2. Nefropatia de base. Las causas de enfermedad renal primaria han sido definidas

segun los codigos diagndsticos de la European Dialysis and Transplant Association,
(EDTA, 1995) (Anexo 2), agrupandose para su andlisis en varias categorias como se

muestra en la siguiente tabla.
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Nefropatias Cddigo

Poliquistosis 41

Glomerular 10,11,12,14,15,16,17,19,74,84

Tubulointersticial 20,22,23,24,25,29,30

DM tipo 2 81

Vascular 70,71,72,79

No filiada 0

Otras 33,39,49,50,51,60,61,82,83,90,91,92,96,99

4.3.1.3. Factores de riesgo y comorbilidad asociada. Para establecer la comorbilidad

existente al inicio de tratamiento mediante DP se han tenido en cuenta las 14
condiciones clinicas recogidas en el registro “Levante”. Los criterios utilizados para su
definicidn son exclusivamente clinicos y derivan de la historia clinica del paciente sin
necesidad de realizar pruebas diagndsticas especificas, no estableciéndose grados de
severidad. En todos los pacientes se recogieron la presencia de arritmia, presencia de
patologia cardiovascular (PCV) que incluye cardiopatia (cardio), vasculopatia periférica
(VP) y vasculopatia cerebral (VC), asi como, HTA, dislipemia, DM tipo 2, EPOC,
Tuberculosis (TBC), enfermedad sistémica, cirrosis hepatica (CH), neoplasia, ITU y

diverticulosis.

4.3.1.4. Tipos de catéter y sistemas utilizados. Los tipos de catéteres utilizados en

nuestra muestra se agruparon en cuatro grupos.

» Tenckhoff (incluyendo recto y curvo)
» Swan-necK (Incluyendo recto y curvo)
» Torontoy otros

» Autoposicionante (con 1 6 2 cuffs)

En cuanto a los sistemas utilizados la muestra se clasificd en dos grupos. Se analizé el

cambio a cicladora en ambas poblaciones durante el periodo de estudio.
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e Sistemas manuales:
o Sistemas antiguos (Thermoclave®, Andy®, Andy-plus®, S II-
Desconexién®, UVF®, UVF-Desconexion®y S II-Conexion®)
o Sistemas actuales (Twin-Bag®, Bieffe®, Gambro® y Stay-safe®)

e Cicladora (Home-choice® y Sleep-safe®)

4.3.1.5. Cinética peritoneal, nutricién y adecuacion dialitica. Se registraron los

resultados de las pruebas de equilibrio peritoneal que se realizaron a lo lardo del periodo
de estudio. El resultado se evalud segun la metodologia desarrollada por Twardowski
(84). Se recogieron determinaciones de la relacion de creatinina en el dializado tras 4
horas de permanencia respecto a su valor plasmatico (D/PCr4). Segun su resultado, los
pacientes fueron clasificados en 4 categorias (D/PCr4 < 0,51 transportador bajo; D/PCr4
0,51-0,65 transportador medio-bajo; D/PCr4 0,66-0,80 transportador medio-alto y
D/PCr4 20,81 transportador alto). Se calculé la media por afios analizando su evolucidn
en el tiempo. De la misma forma se registré la ingesta diaria de proteinas estimandose
a partir de la excrecion de urea en orina y efluente peritoneal a través del calculo de la
Tasa de Catabolismo Proteico Normalizada (nPCR) segun la féormula de Bergstrom vy
colaboradores (85). Se analizd, también de forma anual, la dosis de dialisis semanal,
expresada como eliminacién de urea relacionada con su volumen de distribucion en el
organismo y unidad de tiempo (Kt/Vt), calculando también sus componentes, renal
(Kt/Vr) y peritoneal (Kt/Vp). Para la consideracion de adecuacién de dialisis se fijé como
punto de corte el Kt/Vt >1,7, segln las recomendaciones de las Guias Internacionales
(86). También se midid la funcién renal residual (FRR) a través de la media de
aclaramiento renal de urea y creatinina ajustado para la superficie corporal
(ml/min/1,73 m?). Las determinaciones de ureay creatinina en plasma, dializado y orina

se realizaron el mismo dia.

4.3.1.6. Peritonitis. El diagndstico de peritonitis infecciosa se realizé de acuerdo a las
recomendaciones de la Sociedad Internacional de DP (87) considerando peritonitis todo

episodio de efluente peritoneal turbio con un contaje celular patoldgico definido por
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mas de 100 leucocitos por mm? con un porcentaje de neutréfilos polimorfonucleares
superior al 50%. En cada episodio se registré la fecha de inicio, el germen causal, la
necesidad o no de hospitalizacidn, la duracién del ingreso en su caso, y la evolucidn
(curacion, recidiva, retirada de catéter o éxitus). También se recogid la posible relacién
de la peritonitis con la infeccién del orificio de salida del catéter (10S), definido por la
coexistencia de signos inflamatorios en el mismo junto a crecimiento del mismo germen

en un exudado de la zona y en el cultivo de liquido peritoneal.

4.3.1.7. Ingresos hospitalarios por motivos distintos a peritonitis. Se registraron los

episodios de hospitalizacién no debidos a peritonitis excluyendo los ingresos por
motivos de intervencionismo. Se recogio el numero de ingresos por paciente, la fecha
de los mismos, la duracidn en dias, asi como la causa que lo origind agrupando las

etiologias en 7 categorias:

Cardiovascular

Infecciosa

Neoplasica

Digestiva

Problemas de pared abdominal

Nefrectomia pretrasplante en poblacidn poliquistica

D N N N N N RN

Otras incluyendo causas de tipo social, psicolégico y accidentes.

4.3.1.8. Episodios de exclusiones temporales. Se registrd el nimero y caracteristicas de

las exclusiones temporales que presentaron los pacientes, definiendo como tal, toda
suspension de la DP inferior a 12 semanas, con reinicio posterior de la técnica. Todas las
bajas por encima de ese periodo se entendieron como baja definitiva. Se calculé el
periodo de latencia, asi como la duracién en dias de cada episodio. Las causas de

exclusién temporal se dividieron en 5 grupos:
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» Etiologia infecciosa
e Peritonitis recidivante
e Peritonitis fungica
e Peritonitis refractaria
e Infeccidn del orificio de salida y/o tunelitis
» Problemas de pared abdominal
e Fugas
e Hernias de pared abdominal
» Problemas de catéter de DP
e Atrapamiento del catéter
e Migracion del catéter
e Malfuncionamiento del catéter
» Otras etiologias no relacionadas con la técnica

» Nefrectomia pretrasplante en poblacién poliquistica

4.3.1.9. Exclusiones definitivas. Se agruparon en cuatro grupos registrando la fecha

definitiva de salida de programa de DP. Los grupos fueron:

e Trasplante
e Exitus
e Recuperacion de funcion renal
e PasoaHD:
o Peritonitis

o Infradidlisis o fallo de ultrafiltracion
o Problemas de pared

o Otros (incluyendo problemas de catéter dada su baja frecuencia)

Las causas de éxitus también fueron recogidas de acuerdo a la clasificacion de la EDTA
del afio 1995 (Anexo IIlI). Se analizaron los motivos de fallecimiento agrupandolos en

cinco grandes apartados:
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e Causa no filiada
e Cardiovascular

e Peritonitis

e Otras infecciones
e Otros motivos

Por otro lado, ya que la mayoria de fallecimientos de causa no determinada se producen
en domicilio y presentan un rdpido desenlace fatal, posteriormente hicimos un segundo
analisis englobando las causas no filiadas dentro de las de origen cardiovascular,

qguedando por tanto cuatro grupos:

e Cardiovascular (incluyendo causas no filiadas)
e Peritonitis

e Otras infecciones

e Otros motivos

4.3.1.10. Analisis de supervivencia. Finalmente incluimos el analisis de la supervivencia

de paciente y técnica. Para el calculo de la supervivencia de los pacientes se ha
considerado el evento éxitus. Para la estimacién de la supervivencia de la técnica se ha
tenido exclusivamente en cuenta el paso a HD. El resto de eventos en ambos casos ha

sido censurado.
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4.3.2 Meétodo estadistico

Los datos categéricos se han expresado con frecuencias y porcentajes, mientras que los
datos procedentes de variables cuantitativas se han expresado utilizando medidas de
tendencia como la media, la mediana, el intervalo de confianza (IC) al 95% para la media,

desviacidn estandar y rango.

Las variables categdricas se han comparado utilizando la prueba X?, o la prueba exacta

de Fisher en caso de que existiera alguna frecuencia esperada inferior a 5.

Para estudiar la relacidn entre una variable cualitativa y una variable cuantitativa se ha
utilizado el estadistico de contraste t que sigue una ley de Student Fisher, verificando el
cumplimiento de los supuestos del modelo. En caso de no cumplir los supuestos se han
aplicado los correspondientes test no paramétricos (U de Mann-Whitney o Kruskal-

Wallis).

Se calculd la tasa, entendida como episodio/paciente/afio (e/p/a). Ademas, se obtuvo la
razén de tasas (RT) para expresar el riesgo de un grupo frente a otro, y también se

calculd su p-valor y su Intervalo de Confianza.

Para estudiar la variacion en aquellas variables que se modifican a lo largo del tiempo se
han usado test para medidas repetidas. Se ha utilizado el test t para comparar medidas

intrasujeto.

La supervivencia global (tiempo trascurrido entre el inicio de DP hasta la fecha de muerte
o fecha de ultimo contacto) y la supervivencia especifica de la técnica (tiempo
trascurrido entre el inicio de DP y el fracaso de la técnica) se han analizado utilizando el
método de Kaplan-Meier, estimandose la media (o mediana en caso de alcanzarse) de
las supervivencias y su IC, también se ha determinado el nimero de pacientes con
evento y el numero de pacientes censurados (pacientes sin evento al final del

seguimiento).
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Se ha utilizado la prueba log-rank (prueba de Mantel-Haenszel) para comparar la
supervivencia global y la supervivencia especifica de la técnica, entre grupos especificos.
Se ha indicado el nimero de eventos, nimero de casos censurados y la media (o

mediana en caso de alcanzarse) de supervivencia con su IC al 95%.

Se han realizado regresiones univariantes de COX para estudiar los efectos de algunas
variables, clinicamente relevantes, sobre el parametro principal de eficacia. Tras este
analisis univariante se ha realizado un andlisis de Cox multivariante, incluyendo en el
modelo las variables que univariantemente tenian un p-valor inferior a 0.25. Utilizando
el método Backward y el método Forward se ha conseguido un modelo multivariante

con las variables clinica y estadisticamente relevantes.
Todas las pruebas estadisticas se han realizado con un nivel de significacion del 5%.

Los datos se han analizado utilizando el programa R 2.12.2.
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5. RESULTADOS
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5.1. Caracteristicas de la muestra

El estudio incluye un total de 528 pacientes, 295 son varones (56%) y 233 mujeres (44%),

con una edad media al inicio de DP de 52,5 afos (rango: 23-81).

El 91% de los pacientes inicid DP por eleccidn propia. Un porcentaje considerablemente

menor (9%) iniciéd DP por problemas de acceso vascular para recibir TRS con HD o por

indicacion médica como muestra la tabla 1.

Tabla 1. Motivos de inclusion en DP

n Porcentaje
Eleccion del paciente 482 91%
Problemas acceso vascular 25 5%
Indicacion médica 19 4%
Total 526 100 %

*2 pacientes sin datos

De la muestra analizada el 77 % de los pacientes se incluyeron en lista de Tx renal (tabla

2). La principal causa de exclusién fue debida a la edad y patologia asociada que supuso

el 80% de los pacientes excluidos (tabla 3).

La permanencia media de los pacientes en la técnica fue de 26 meses (22,8 + 27,6).

Tabla 2. Inclusion/exclusion en lista de Tx renal

n Porcentaje
Pacientes Incluidos 404 77%
Pacientes Excluidos 91 17%
Pacientes en estudio 31 6%
Total 526 100 %

*2 pacientes sin datos
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Tabla 3. Motivo de exclusion en lista de Tx renal de forma global

Motivo de Exclusién n Porcentaje
e Edad 26 28%

e Patologia asociada 47 52%

e Voluntaria 11 12%

e Otras 7 8%
Total 91 100%
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5.2. Caracteristicas de los grupos estudiados

Los pacientes con diagnostico de PQRAD que iniciaron DP en situacidn de predialisis en
el periodo de estudio fueron 176 (un 7,6% del total de la muestra). Se excluyeron
aquellos pacientes con diagnéstico de DM tipo 1 y se formé el grupo control (2:1) con
las variables de emparejamiento de edad, fecha de inicio de DP y sexo con un total de
352 pacientes en el grupo control. Al final del estudio se mantenian activos un total de
124 pacientes, 42 poliquisticos (24%) y 82 pacientes del grupo control (23%).

Al comparar ambas poblaciones entre las 2 décadas del periodo de nuestro estudio
(tabla 4), no se encontraron diferencias significativas entre el numero de casos vy

controles que habia en cada una de ellas.

Tabla 4. Distribucion casos /controles en las dos décadas de estudio

CASOS CONTROLES p
Décadas
n (%) n (%) Test CHI-CUADRADO
12 década
58 (33%) 116 (33%)
(31-12-1994/31-12-2004) 1
22 década
118 (67%) 236 (67%)
(31-12-2004/31-12-2014)
TOTAL 176 (100%) 352 (100%)

La incidencia de pacientes poliquisticos que iniciaron DP aumenté de manera

significativa en la 22 década (tabla 5).

Tabla 5. Incidencia de PQRAD en ambas décadas de estudio

12 década 22 década p
n =967 n=1276 TEST CHI-CUADRADO
Incidencia PQRAD 58 (6%) 118 (9,2%) 0.004
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No encontramos diferencias al estudiar la distribucién por edad al inicio de DP en

ambas poblaciones ni al analizar ambas décadas de estudio (tablas 6,7 y 8).

Tabla 6. Media de edad al inicio de DP casos/controles

P
Edad CASOS CONTROLES Global Test t test
Media (IC 95%) 52,5(23-80) 52,4(23-81) 52,5 (23-81) 0.9342
Mediana 50,4 50,6 50,6 '
Tabla 7. Media de edad al inicio de DP en casos segun décadas
CASOS
Edad DECADA 1 DECADA 2 p
Test t test
Media (IC95%) | 52.77 (49.92-55.61) 52.47 (50.48-54.47) 0.866
Mediana 51.07 49.96 )
Tabla 8. Media de edad al inicio de DP en controles segun décadas
CONTROLES
Edad DECADA 1 DECADA 2 p
a Test t test
Media (IC95%) | 52.93 (50.93-54.94) 52.27 (50.87-53.66) 0.591
Mediana 51.32 50.08 '
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Del mismo modo, la distribucion por género analizada segun las poblaciones no mostro

diferencias (tabla 9)

Tabla 9. Distribucion por genero casos/controles

p
CASOS CONTROLES Global Test chi cuadrado
1 0, 0, 0,
Masculino 97 (55%) 198 (56%) 295 (56%) 0.8042
Femenino 79 (45%) 154 (44%) 233 (44%)
Global 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

Debido al emparejamiento de casos y controles, la distribucién por sexo fue también

similar en ambas décadas como muestran las tablas 10 y 11 donde no se observaron

diferencias significativas.

Tabla 10. Distribucion por género en casos durante las dos décadas

CASOS
| . P
DECADA 1 DECADA 2 Global
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
1 0, 0, 0,
Masculino 28 (48%) 69 (58%) 97 (55%) 0,2010
Femenino 30 (52%) 49 (42%) 79 (45%)
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
Tabla 11. Distribucion por género en controles durante las dos décadas
CONTROLES
, , P
DECADA 1 DECADA 2 Global
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Masculino 66 (57%) 132 (56%) 198 (56%)
Femenino 50 (43%) 104 (44%) 154 (44%) 0,8639
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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En ambos grupos estudiados aproximadamente mas del 90% de la muestra inicié DP por

eleccién del paciente como muestra la tabla 12.
Tabla 12. Motivo de inclusion en DP para casos y controles

*2 pacientes sin datos

Casos Controles Global P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Eleccion del paciente 161 (92%) 321 (91%) 482 (91%)
Problemas acceso
9 (5%) 16 (5%) 25 (5%) 0.77817
vascular
Indicacion médica 5 (3%) 14 (4%) 19 (4%)
Total 175 (100%) | 351 (100%) 526 (100%)

Sin embargo, al analizar dicha variable en ambos periodos de estudio, se observd una
disminucion significativa en el inicio de DP por problemas asociados con acceso vascular
en la poblacién poliquistica, asi como un aumento en el porcentaje de los pacientes que
iniciaron DP por eleccién propia en la 22 década (tabla 13), no observando diferencias

significativas en la poblacién control como muestra la tabla 14.

Tabla 13. Motivo de inclusion en DP en casos durante las dos décadas de estudio

CASOS
. . P
Motivos de DECADA 1 DECADA 2 Global
inclusion n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Eleccion paciente 46 (81%) 115 (97%) 161 (92%)
Acceso vascular 8 (14%) 1(1%) 9 (5%) 0.0002

Indicacion médica 3 (5%) 2 (2%) 5 (3%)

TOTAL 57 (100%) | 118 (100%) 175 (100%)

* 1 paciente sin datos
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Tabla 14. Motivo de inclusion en DP en controles durante las dos décadas de estudio

CONTROLES
P
Motivos de DECADA 1 DECADA 2 Global
inclusion n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Eleccion paciente 102 (89%) 219 (93%) 321 (91%)
Acceso vascular 6 (5%) 10 (4%) 16 (5%) 0.334

Indicacion médica 7 (6%) 7 (3%) 14 (4%)

TOTAL 115 (100%) | 236 (100%) | 351 (100%)

* 1 paciente sin datos

La permanencia media de los pacientes en la técnica fue muy similar entre ambos

grupos, siendo de 25,2 meses (21,2 + 29,1) para los pacientes poliquisticos y 26,4 meses

(23,6 + 29,2) para el grupo control (test t: p=0.616).

La permanencia en DP fue significativamente mayor durante la primera década del

estudio tanto para casos como para controles (taba 15).

Tabla 15. Tiempo de permanencia en DP de casos/controles en ambas décadas (meses)

DECADA 1 DECADA 2 Test t
CASOS 33,6 (24 +43,2) 21 (15,5 + 24) P=0.0138
CONTROLES 35,8 (29,4 +42,2) 21,8 (19,2 £ 24) P<0.0001
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En el grupo de PQRAD el 79% de la poblacién fue incluida en la lista de Tx renal y en el
grupo control fue el 75% sin diferencias significativas (tabla 16). En ambas poblaciones
la causa mas frecuente de exclusidon en lista de Tx fue la edad y la patologia asociada

como muestra la tabla 17.

Tabla 16. Inclusion/exclusion en lista de Trasplante

Casos Controles Global P
N (%) N (%) N (%) Test chi- cuadrado
Pacientes Incluidos 138 (79%) 266 (75%) 404 (77%)
Pacientes Excluidos 26 (15%) 65 (18%) 91 (17%) 0.5894
Pacientes en estudio 10 (6%) 21 (6%) 31(6%)
Total 174 (100%) | 352 (100%) | 526 (100%)

* 2 pacientes sin datos

Tabla 17. Motivos de exclusion en Tx renal casos/controles

Casos Controles Global P
Etiologia Exclusién

N (%) N (%) N (%) Test exacto de Fisher
Edad 11 (42%) 15 (23%) 26 (28%)
Patologia asociada 11 (42%) 36 (55%) 47 (52%)
Voluntaria 4 (16%) 7 (11%) 11 (12%) 0.1077
Otras 0 7 (11%) 7 (8%)
Total 26 (100%) 65 (100%) | 91 (100%)

En lo referente a la inclusidn en lista de Tx renal en ambas décadas, no hubo diferencias
en la poblacién poliquistica (tabla 18), mientras que en la poblacidn control el porcentaje

de inclusion en el 22 periodo de estudio fue significativamente superior (tabla 19).
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Tabla 18. Inclusion en lista de Tx renal de casos en ambas décadas

CASOS
. . P
Inclusién en DECADA 1 DECADA 2 Global
lista de TX n (%) n (%) n (%) Test exacto de fisher
Si 41 (73%) 97 (82%) 138 (79%)
No 9 (16%) 17 (14%) 26 (15%) 0.1371
En estudio 6 (11%) 4 (3%) 10 (6%)
TOTAL 56 (100%) 118 (100%) 174 (100%)
*2 pacientes sin datos
Tabla 19. Inclusion en lista de Tx renal de casos en ambas décadas
CONTROLES
. . P
Inclusidn en DECADA 1 DECADA 2 Global
lista de TX n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 78 (67%) 188 (79%) 266 (75%)
No 34 (29.5%) 31 (13%) 65 (18%) 080073
En estudio 4 (3.5%) 17 (7%) 21 (6%)
TOTAL 116 (100%) | 236 (100%) 352 (100%)
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En las tablas 20 y 21 se muestran los diferentes motivos de exclusiéon de ambas

poblaciones en

significativas.

las diferentes décadas del

estudio sin encontrar diferencias

Tabla 20. Motivos de exclusion en lista de Tx renal en casos en ambas décadas

CASOS
; . P
Motivos de exclusién DECADA 1 DECADA 2 Global
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Edad 4 (45%) 7 (41%) 11 (42%)
Patologia asociada 3 (33%) 8 (47%) 11 (42%)
Voluntaria 2 (22%) 2 (12%) 4 (16%) 0.177
Otras 0 0 0
TOTAL 9(100%) | 17(100%) | 26 (100%)

*2 paciente sin datos

Tabla 21. Motivos de exclusion en lista de Tx renal en controles en ambas décadas

CONTROLES
. . P
Motivos de exclusién DECADA 1 DECADA 2 Global
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Edad 9 (26%) 6 (19%) 15 (23%)
Patologia asociada 20 (59%) 16 (52%) 36 (55%)
Voluntaria 3 (9%) 4 (13%) 7 (11%) 0.5552
Otras 2 (6%) 5(16%) 7 (11%)
TOTAL 34(100%) | 31(100%) | 65 (100%)

* 1 paciente sin datos
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5.3. Nefropatia de base del grupo control

Dentro del grupo control, la causa mas frecuente de ERC fue la patologia glomerular,

seguida de la ERC de etiologia no filiada, junto a nefropatia vascular, tubulointersticial

cronica (NTIC), y nefropatia en relaciéon a DM tipo 2 (tabla 22).

Tabla 22. Etiologia de la ERC en poblacidon control

ETIOLOGIA n (%)
Glomerular y Sistémicas 130 37
No filiada 69 20
Nefropatia vascular 53 15
NTIC 45 13

DM tipo2 22 6

Otras 33 9
TOTAL 352 100

Al analizar la nefropatia de base en la poblacion control durante las dos décadas del

periodo de estudio no se encontraron diferencias significativas en cuanto a su

distribucion como muestra la tabla 23.

Tabla 23. Etiologia de la ERC en poblacion control en ambas décadas

CONTROLES
ETIOLOGIA DEE?‘VE? ' DEE?‘Z? ’ Test chi-I:uadrado
Glomerular y Sistémicas 43 (37%) 87 (37%)
No filiada 27 (23%) 42 (18%)
Nefropatia vascular 15 (13%) 38 (16%) 0,485

NTIC 17 (15%) 28 (12%)
DM tipo2 4 (3%) 18 (8%)
Otras 10 (9%) 23 (10%)

TOTAL 116 (100%) 236 (100%)
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5.4. Prevalencia de los factores de riesgo

Al analizar la presencia de factores de riesgo de nuestra poblacién (tabla 24), el 78%

presentaba algun factor de riesgo siendo mas frecuente en el grupo control.

Tabla 24. Presencia de algun factor de riesgo

Factores de CASOS CONTROLES TOTAL P
riesgo n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 121 (69%) 293 (83%) 414 (78%)
NO 55 (31%) 59 (17%) 114 (22%) 0.00014
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

También se analiz6 en ambas poblaciones, como aparece en las tablas 25 y 26, la

presencia de factores de riesgo en los dos periodos de estudio apareciendo diferencias

significativas en la poblacién control con una mayor comorbilidad en el 22 periodo.

Tabla 25. Presencia de algun factor de riesgo en casos en ambas décadas.

CASOS
Factores de DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
riesgo n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 37 (64%) 84 (71%) 121 (69%)
NO 21 (36%) 34 (29%) 55 (31%) 0.319898
TOTAL 58 (100%) 118(100%) | 176 (100%)

Tabla 26. Presencia de algun factor de riesgo en controles en ambas décadas.

CONTROLES
Factores de DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
riesgo n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
| 88 (76%) 205 (87%) 293 (83%)
NO 28 (24%) 31 (13%) 59 (17%) 0.0094
TOTAL 116 (100%) | 236 (100%) | 352 (100%)
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Al distribuir ambas poblaciones segun el nimero de factores de riesgo como se muestra

en la tabla 27, se objetivé de manera significativa una mayor comorbilidad en la

poblacién control.

Tabla 27. Numero de factores de riesgo en casos/controles

N Factores de CASOS CONTROLES P
riesgo n (%) n (%) Test chi-cuadrado
0 55 (31%) 59 (17%)
1 70 (40%) 141 (40%)
2 41 (23%) 92 (26%) 0.00004
>=3 10 (5%) 60 (17%)
TOTAL 176 (100%) 352 (100%)

Estas diferencias se mantienen al realizar el analisis por décadas (tablas 28 y 29)

Tabla 28. Numero de factores de riesgo en casos en ambas décadas.

CASOS
N Factores de | DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P .

riesgo n (%) n (%) n (%) Test chi-
cuadrado

0 21 (36%) 34 (29%) 55 (31%)

1 23 (40%) 47 (40%) 70 (40%)
2 13 (22%) 28 (24%) 41 (23%) 0.37733

>=3 1(2%) 9 (7%) 10 (6%)

total 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
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Tabla 29. Numero de factores de riesgo en controles en ambas décadas.

CONTROLES
Ne Factoresde | DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P .
riesgo n (%) n (%) n (%) Test chi-
cuadrado
0 28 (24%) 31 (13%) 59 (17%)
1 48 (42%) 93 (40%) 141 (40%)
2 20 (17%) 72 (30%) 92 (26%) 0.01209
>=3 20 (17%) 40 (17%) 60 (17%)
total 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)

En la tabla 30 podemos observar como ambas poblaciones presentaban una prevalencia

muy similar respecto a la presencia de PCV antes del inicio de DP.

Tabla 30. Presencia de PCV en casos/controles

PCV CASOS CONTROLES P
(VP+VC+Cardio) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Presencia 25 (14%) 64 (18%)

No presencia 151 (86%) 288 (82%) 0.2498
TOTAL 176 (100%) 352 (100%)

Esta similitud referida a la presencia de PCV al inicio de DP también se mantiene al

analizar nuestra poblacidn por décadas (tablas 31 y 32).
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Tabla 31. Presencia de PCV en casos en ambas décadas de estudio.

CASOS
PCV Década 1 Década 2 P
(VP+VC+Cardio) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Presencia 47 (81%) 104 (88%)
No presencia 11 (19%) 14 (12%) 0.20463
TOTAL 58 (100%) 118 (100%)
Tabla 32. Presencia de PCV en casos en ambas décadas de estudio.
CONTROLES
PCV Década 1 Década 2 P
(VP+VC+Cardio) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Presencia 91 (78%) 197 (83%)
No presencia 25 (22%) 39 (17%) 0.25045
TOTAL 116 (100%) 236 (100%)

La poblacidon no poliquistica presentd mayor prevalencia de DM tipo 2, dislipemia y

enfermedad sistémica asociada, siendo la HTA similar en ambos grupos (tabal 33).
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Tabla 33. Prevalencia de diferentes factores de riesgo

Factores de riesgo CASOS CONTROLES P
g n (%) n (%) Test chi-cuadrado
DM tipo 2 5(3%) 47(13%) 0.000133
Dislipemia 62 (35%) 172 (49%) 0.0029
HTA(total) 68 (39%) 154 (44%)
Leve 47 88
Moderada 7 16 0.2141
Grave 14 50
Enfermedad sistémica 1(0,2%) 22 (6%) 0.0012

La prevalencia de otros factores de riesgo como las arritmias, TBC, neoplasias, CHy EPOC
fue muy baja en ambos grupos, sin superar en ningln caso el 5%, siendo el EPOC

significativamente mayor en poblacion control (Test exacto de Fisher; p=0.0435).

Hubo una baja presencia de ITU y episodios de diverticulosis en ambas poblaciones

como muestra la tabla 34.

Tabla 34. Prevalencia de ITU/ Diverticulosis en casos/controles

Factor de CASOS CONTROLES P
Riesgo n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Infeccion 7 (4%) 17 (5%) 0.8253
Urinaria
Diverticulosis 3 (2%) 3 (1%) 0.4055
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En el analisis por décadas no se encontraron diferencias significativas en lo referente a

la presencia de otros factores de riesgo como DM tipo 2, enfermedad sistémica

asociada, arritmias, TBC, neoplasias, CH, EPOC, asi como episodios de ITU y

diverticulosis.

Tan solo aparecieron diferencias en la presencia de dislipemia (tabla 35 y 36) existiendo

mdas comorbilidad en el 22 periodo en ambas poblaciones, y en la presencia de HTA en
y

poblacién control (tabla 38) siendo mas frecuente en el 22 periodo de estudio.

Tabla 35. Presencia de dislipemia por décadas en casos

CASOS
Dislipemia DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL . P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 12 (21%) 50 (42%) 62 (35%)
NO 46 (79%) 68 (58%) 114 (65%) 0.004645
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) | 176 (100%)
Tabla 36. Presencia de dislipemia por décadas en controles
CONTROLES
Dislipemia DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL . P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 44 (38%) 128 (54%) 172 (49%)
NO 72 (62%) 108 (46%) 180 (51%) 0.00402
TOTAL 116 (100%) | 236 (100%) | 352 (100%)
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Tabla 37. Presencia de HTA por décadas en casos

CASOS
HTA DECADA1 | DECADA?2 GLOBAL P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No presencia 36 (63%) 71 (60%) 107 (61%)
Leve 16 (28%) 31 (26%) 47 (27%)
31474
Moderada 0 7 (6%) 7 (4%) 0.314746
Grave 5(9%) 9 (8%) 14 (8%)
TOTAL 57 (100%) 118 (100%) | 175 (100%)
*1 paciente sin datos
Tabla 38. Presencia de HTA por décadas en controles
CONTROLES
HTA DECADA1 | DECADA?2 GLOBAL P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No presencia 76 (66%) 121 (52%) 197 (56%)
Leve 28 (24%) 60 (25%) 88 (25%) b.0058
Moderada 0 16 (7%) 16 (5%) ’
Grave 12 (10%) 38 (16%) 50 (14%)
TOTAL 116 (100%) | 235(100%) | 351 (100%)

*1 paciente sin datos
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5.5. Tipo de catéter implantado

En cuanto al catéter utilizado en nuestra muestra, no existieron diferencias significativas

entre casos y controles (tabla 39). Al comparar dicha variable en las diferentes décadas

de estudio (tablas 40y 41) se aprecia un aumento significativo en ambas poblaciones en

la utilizacion del catéter autoposicionante en el segundo periodo.

Tabla 39. Tipo de catéteres en casos/controles

Tioo catéter CASOS CONTROLES GLOBAL P
P n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Tenckoff 58 (33%) 100 (28%) | 158 (30%)
Swan-neck 20 (12%) 34 (10%) 54 (10%)
Toronto mas otros 12 (7%) 34 (10%) 46 (9%) 0.4397
Autoposicionante 84 (48%) 184 (52%) 268 (51%)
total 174 (100%) | 352 (100%) | 526 (100%)
*2 pacientes sin datos
Tabla 40. Tipo catéter en casos comparados por décadas
CASOS
Ti rét DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
Ipo cateter n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Tenckoff 28 (48%) 30 (26%) 58 (33%)

Swan-neck 11 (19%) 9 (8%) 20 (12%) <0.001
Toronto mas otros 7 (12%) 5 (4%) 12 (7%) '
Autoposicionante 12 (21%) 72 (62%) 84 (48%)

TOTAL 58 (100%) | 116 (100%) | 174 (100%)

*2 pacientes sin datos
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Tabla 41. Tipo catéter en controles comparados por décadas

CONTROLES
Ti rét DECADA1 | DECADA?2 GLOBAL P
'po cateter n (%) n (%) n (%) Test de Chi-cuadrado
Tenckoff 55 (47%) 45 (19%) 100 (28%)
Swan-neck 22 (19%) 12 (5%) 34 (10%)
. <0.001
Toronto mas otros 14 (12%) 20 (9%) 34 (10%)
Autoposicionante 25 (22%) 159 (67%) 184 (52%)
TOTAL 116 (100%) | 236 (100%) | 352 (100%)
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5.6. Sistema de DP utilizado

Al analizar los sistemas de DP utilizados en nuestra muestra, se objetivaron diferencias

significativas, siendo mas frecuente el uso de cicladora en la poblacién poliquistica (tabla

42).

Tabla 42. Sistema de DP utilizado en casos/controles

Sistema DP CASOS CONTROLES GLOBAL P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Manuales
Antiguos 2 (1%) 3 (1%) 5 (1%)
Actuales 150 (85%) 329 (94%) 479 (91%) 0.0035
Cicladora 24 (14%) 19 (5%) 43 (8%)
Total 176 (100%) | 351(100%) | 527 (100%)

*1 paciente sin datos

Al comparar ambas poblaciones por décadas en lo referente al sistema utilizado,

también aparecen diferencias significativas en los dos grupos como se refleja en las

tablas 43 y 44. En la poblacién poliquistica se observa un mayor aumento del uso de

cicladora en la 22 década. En la poblacion control la diferencia se debe a que en la 22

década no se utilizaron sistemas antiguos.

Tabla 43. Sistema de DP en ambas décadas en casos

CASOS
Sisterna DP DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher

Manuales

Antiguos 2 (3%) 0 2 (1%)

Actuales 52 (90%) 98 (83%) 150 (85%) 0.0186
Cicladora 4 (7%) 20 (17%) 24 (14%)

TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
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Tabla 44. Sistema de DP en ambas décadas en controles

CONTROLES
. DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
Sistema DP
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher

Manuales

Antiguos 3 (3%) 0 3(1%)

Actuales 108 (93%) 221 (94%) 329 (94%) 0.0484
Cicladora 5 (4%) 14 (6%) 19 (5%)

TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)

Al analizar el cambio de sistemas durante el periodo de estudio de nuestra poblacion, el

paso a cicladora no mostro diferencias entre ambos grupos, siendo 19 pacientes (12,5%)

en el grupo de PQRAD y 53 pacientes (16%) en el grupo control (Test chi cuadrado;

p=0.3836).

Tampoco encontramos diferencias en el paso a DPA por décadas como muestra la tabla

45.

Tabla 45. Pacientes que cambiaron a DPA por décadas

DECADA 1 DECADA 2 P
n (%) n (%) test Chi cuadrado
Casos 8 (14%) 11 (11%) 0.5218
Controles 22 (20%) 31 (14%) 0.17965
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La utilizacién de Icodextrina fue similar entre casos y controles (tabla 46) y tampoco

aparecieron diferencias significativas al comparar ambas poblaciones por décadas

(tablas 47 y 48).

Tabla 46. Uso de Icodextrina en casos/controles

lcodextrina CASOS CONTROLES TOTAL P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 45 (25%) 90 (26%) 135 (26%)
NO 131 (75%) 262 (74%) 393 (74%) 1
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)
Tabla 47. Uso de Icodextrina en ambas décadas en casos
CASOS
codextrin DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 12 (21%) 33 (28%) 45 (26%)
NO 46 (79%) 85 (72%) 131 874%) 0.2983
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
Tabla 48. Uso de Icodextrina en ambas décadas en controles
CONTROLES
codextrin DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
N (%) N (%) N (%) Test chi-cuadrado
Si 25 (22%) 65 (28%) 90 (26%)
NO 91 (78%) 171 (72%) 262 (74%) 0.2259
TOTAL 116 (100%) | 236 (100%) 352 (100%)
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5.7. Trasporte peritoneal

La tabla 49 muestra el numero de pacientes a los que se les realizé la prueba de

equilibrio peritoneal. Un 21 % de los pacientes no presentaban dicha determinacion sin

observar diferencias significativas entre casos y controles.

Tabla 49. Presencia de prueba de equilibrio peritoneal por paciente casos/controles

DPCR4 Casos Controles Total P

n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 39 (22%) 72 (20%) 111 (21%)
Si 137 (78%) 280 (80%) 417 (79%) 0.6505
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

Al comparar nuestra poblacion por décadas tampoco existieron diferencias significativas

en ambas poblaciones, observando porcentajes similares en la realizacion de prueba de

equilibrio peritoneal en ambos periodos de estudio (tablas 50y 51).

Tabla 50. Presencia de prueba de equilibrio peritoneal en ambas décadas en casos

CASOS
DPCR4 Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 11 (19%) 28 (24%) 39 (22%)
Si 47 (81%) 90 (76%) 137 (78%) 0.4745
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)

Tabla 51. Presencia de prueba de equilibrio peritoneal en ambas décadas en controles

CONTROLES
DPCR4 Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 18 (16%) 54 (23%) 72 (20%)
Si 98 (84%) 182 (77%) 280 (80%) 0.1074
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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El niumero total de pruebas de equilibrio peritoneal realizadas fue 938. A continuaciodn,

se muestra la distribucion de las pruebas realizadas a lo largo de los afios en casos y

controles durante su permanencia en la técnica sin existir diferencias significativas entre

las poblaciones (tabla 52).

Tabla 52. Numero de Pruebas de Equilibrio Peritoneal casos/controles

Numero DPCR4 Casos Controles Total P

por anos n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Afio 1 127 (42%) 270 (42%) 397 (%)

Afio 2 89 (30%) 168 (26%) 257 (%)

Afio 3 39 (13%) 91 (14%) 130 (%)

Afio 4 22 (7%) 48 (8%) 70 (%) 0.9468

Af0 5 11 (4%) 26 (4%) 37 (%)

Afo 6y posterior 11 (4%) 36 (6%) 47 (%)

TOTAL 299 (100%) 639 (100%) 938 (100%)
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Al clasificar el tipo de peritoneo al inicio de la técnica entre casos y controles segun los

4 grupos de transporte de Twardowski, se observaron diferencias estadisticas dado que

la poblacién poliquistica presentaba un mayor porcentaje de pacientes con trasporte

medio bajo y en la poblacion control existian mas pacientes con transporte alto como

muestra la tabla 53.

Tabla 53. Tipo de trasporte al inicio de DP en casos/controles

Tipo de Transporte Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Bajo 17 (13%) 26 (10%) 43 (11%)
Medio -bajo 64 (51%) 101 (37%) 165 (41%)
0.0154
Medio-Alto 38 (30%) 109 (40%) 147 (37%)
Alto 8 (6%) 34 (13%) 42 (11%)
TOTAL 127 (42%) 270 (42%) 397 (43%)

Al comparar ambas poblaciones por décadas, no aparecieron diferencias significativas

entre el tipo de transporte que presentaban los pacientes al inicio como muestran las

tablas 54 y 55 con porcentajes muy similares en cada tipo de trasporte para ambas

poblaciones.

Tabla 54. Tipo de trasporte al inicio de DP en ambas décadas en casos

CASOS
Tipo de Transporte Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Bajo 5 (11%) 12 (15%) 17 (13%)
Medio -bajo 23 (51%) 41 (50%) 64 (51%)
.8186
Medio-Alto 15 (34%) 23 (28%) 38 (30%) 0818
Alto 2 (4%) 6 (7%) 8 (6%)
TOTAL 122 (100%) 177 (100%) 127 (42%)
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Tabla 55. Tipo de trasporte al inicio de DP en ambas décadas en controles

CONTROLES
Tipo de Transporte Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado

Bajo 11 (12%) 15 (9%) 26 (10%)

Medio -bajo 37 (39%) 64 (36%) 101 (37%)

Medio-Alto 37 (39%) 72 (41%) 109 (40%) 0.7430
Alto 10 (11%) 24 (14%) 34 (13%)

TOTAL 95 (100%) 175 (100%) 270 (42%)

En lo referente a la evolucion de la prueba de equilibrio peritoneal de manera global no

se objetivod asociacion entre el resultado de DP y el afio de realizacidn (p=0.112) (tabla

56). Al analizar ambas poblaciones a lo largo de los afos, se observé que la poblacion

control se mantuvo estable, mientras que la poblacion poliquistica evoluciond a un

transporte medio-alto (grafico 2) (p=0.016).

Tabla 56. Evolucion del D/P Cr4 en casos/controles (media (DE)) (p=0.112)

Casos Controles Total p-valor

Media (DE) Media (DE) Media (DE) (test t)

Ano 1 0.63 (0.11) 0.67 (0.12) 0.66 (0.12) 0.0012
Afo 2 0.64 (0.11) 0.67 (0.12) 0.66 (0.12) 0.045
Afo 3 0.65 (0.13) 0.68 (0.13) 0.67 (0.13) 0.2318
Ano 4 0.68 (0.13) 0.67 (0.12) 0.67 (0.12) 0.7614
Afo 5 0.68 (0.05) 0.67 (0.12) 0.67 (0.10) 0.7226

Las siguientes graficas muestran la evolucién del D/P Cr4 de forma global (grafico 1), asi

como entre ambas poblaciones (grafico 2)
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Grafico 1: Evolucién D/P Cr4 global
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Grafico 2: Evolucion D/P Cr4 casos/controles (p=0.016)
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Al analizar la evolucidn de la prueba de equilibrio peritoneal en ambas décadas de

estudio no existieron diferencias significativas en la poblaciéon poliquistica como se

muestra a continuacion (tabla 57 y grafico 3)

Tabla 57. Evolucion del D/P Cr4 en casos en ambas décadas de estudio (media (DE))

CASOS
Década 1 Década 2 p-valor
Media (DE) Media (DE) (test t)
Ano 1 0.63 (0.11) 0.63(0.12) 1
Afio 2 0.64 (0.11) 0.64 (0.10) 1
Afo 3 0.65 (0.15) 0.64 (0.12) 0.824
Afio 4 0.70 (0.09) 0.66 (0.15) 0.4414
Afo 5 0.66 (0.04) 0.69 (0.06) 0.37

Grafico 3: Evolucion D/P Cr4 en casos en ambas décadas (p=0.076)
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Por el contrario, en la poblacion control si se observaron diferencias, mientras que en la
primera década el DP/D Cr4 mostré un leve ascenso en el tiempo, en la segunda década

se produjo lo contrario (tabla 58 y grafico 4).

Tabla 58. Evolucion del D/P Cr4 en controles en ambas décadas de estudio (media (DE))

CONTROLES

Década 1 Década 2 p-valor

Media (DE) Media (DE) (test t)

Anfo 1 0.66 (0.12) 0.68(0.12) 0.1926
Afio 2 0.68 (0.11) 0.66 (0.13) 0.2836
Afo 3 0.71(0.11) 0.65 (0.14) 0.0248
Afo 4 0.68 (0.11) 0.65 (0.14) 0.4198
Afo 5 0.69 (0.11) 0.63(0.13) 0.2186

Grafico 4: Evolucion D/P Cr4 en controles en ambas décadas (p=0.001)
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5.8. Tasa de catabolismo proteico normalizada

Al analizar la tasa de catabolismo proteico, se observé que un 17% de nuestra muestra
no presentaba dicha determinacion (tabla 59). El nimero total de determinaciones

realizadas en nuestro periodo de estudio fue de 1033.

Tabla 59. Determinacidon de nPCR entre casos/controles

nPCR Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 28 (16%) 63 (18%) 91 (17%)
0.5684
Si 148 (84%) 289 (82%) 437 (83%)
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

En lo referente a la evolucion de la nPCR (g/Kg/dia), se pudo observar una disminucién
progresiva en ambos grupos a lo largo del tiempo de manera significativa (tabla 60,
grafico 5) sin encontrar diferencias en su evolucién entre ambas poblaciones (tabla 61,

grafico 6).

Tabla 60. Evolucion global de la nPCR (g/kg/dia) (media (DE)).

Total P
Media (DE)
Ano 1 1.14 (0.36)
Afo 2 1.10(0.36)
Ano 3 1.03 (0.32) 0.004
Ano 4 1.01 (0.27)
Afo 5 0.96 (0.33)
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Gréfico 5: Evolucion nPCR global (p= 0.004)
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Tabla 61. Evolucidn casos/controles de la nPCR (g/kg/dia) (media (DE)).

Casos Controles P
Media (DE) Media (DE) testt
Ano 1 1.17 (0.43) 1.13 (0.32) 0.3206
Ano 2 1.14 (0.42) 1.07 (0.32) 0.1566
Afio 3 1.09 (0.36) 1.01 (0.30) 0.1856
Afo 4 1.04 (0.30) 1.00 (0.25) 0.578
Afio 5 0.92 (0.28) 0.98 (0.35) 0.58

Grafico 6: Evolucidn nPCR casos/controles (p=0.229)
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Tampoco se observaron diferencias significativas al comparar ambas poblaciones en las

2 décadas de estudio (tabla 62 y grafico 7) (tabla 63 y grafico 8), mostrando también una

disminucién progresiva de dicha determinacion a lo largo del tiempo comparable en las

dos décadas.

Tabla 62. Evolucion casos de la nPCR (g/kg/dia) en ambas décadas (media (DE)).

CASOS
Década 1 Década 2 P
Media (DE) Media (DE) testt
Ano 1 1.10(0.26) 1.20(0.49) 0.1088
Ano 2 1.04 (0.29) 1.20(0.48) 0.0456
Ano 3 1.02 (0.18) 1.15 (0.46) 0.1944
Afio 4 1.01 (0.23) 1.08 (0.36) 0.5768
Afio 5 0.96 (0.37) 0.88(0.21) 0.6848

Grafico 7: Evolucion nPCR (g/Kg/dia) en casos en ambas décadas (p=0.060)
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Tabla 63. Evolucion controles de la nPCR (g/kg/dia) en ambas décadas (media (DE)).

CONTROLES

Década 1 Década 2 P
Media (DE) Media (DE) testt
Afio 1 1.08 (0.24) 1.15 (0.36) 0.0504
Afio 2 1.05 (0.24) 1.09 (0.37) 0.3768
Afio 3 1.01 (0.25) 1.00 (0.33) 0.8596

Ano 4 1.00 (0.23) 1.00 (0.28) 1
Afio 5 0.94 (0.26) 1.03 (0.45) 0.5402

Grafico 8: Evolucion nPCR (g/Kg/dia) en controles en ambas décadas (p=0.56)
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5.9. Funcion renal residual

El 83% de nuestra muestra presentaba datos sobre la FRR sin diferencias entre ambos

grupos en cuanto a tener o no dicha determinacién (tabla 64).

Tabla 64. Determinacidn de FRR en casos/controles

FRR Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 29 (16%) 63 (18%) 92 (17%)
Si 147 (84%) 289 (82%) 436 (83%) 0.6850
TOTAL 176 (100%) | 352 (100%) | 528 (100%)

Tampoco se observaron diferencias significativas al realizar el analisis por décadas

(tablas 65y 66)

Tabla 65. Determinacion en casos de FRR en ambas décadas

CASOS
FRR Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 9 (16%) 20 (17%) 29 (16%)
0.8098
Si 49 (84%) 98 (83%) 147 (84%)
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
Tabla 66. Determinacion en controles de FRR en ambas décadas
CONTROLES
FRR Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 17 (15%) 46 (19%) 63 (18%)
0.2659
Si 99 (85%) 190 (81%) 289 (82%)
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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Alanalizar la evolucién de la FRR no se encontraron diferencias significativas al comparar

ambas poblaciones (tabla 67) con una pérdida progresiva de la misma a lo largo del

tiempo (Grafico 9). En lo referente a la evolucion de la FRR de forma global encontramos

un esperable y significativo descenso de la misma con el tiempo (tabla 68).

En este apartado el aifio 5 no se incluyd a la hora de comparar ambas poblaciones y

ambas décadas debido a la pequeia muestra que existia en pacientes con 5 afios en la

técnica.

Tabla 67. Evolucion de la FRR (ml/min/1,73 m?) segtin casos/controles (media (DE)).

Casos Controles P
Media (DE) Media (DE) testt
Anfo 1 7.87 (3.50) 7.54 (4.15) 0.3828
Ao 2 5.37 (2.86) 5.61 (4.14) 0.5686
Afio 3 4.26 (2.96) 4.21(3.79) 0.9722
Afio 4 2.48 (2.07) 3,5 (4.52) 0.252

Grafico 9: Evolucion de la FRR (ml/min/1,73 m?) en casos/controles (p=0.589)
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Tabla 68. Evolucion de la FRR (ml/min/1,73 m?) global (media (DE)).

Total P
Media (DE) testt
Anfo 1 7.65 (3.94)
Afo 2 5.53(3.75) <0.001
Afo 3 4.23 (3.54)
Afo 4 3.81(4.02)

85



Al analizar la evolucion en la FRR por décadas, no se observaron diferencias significativas
en la poblacion poliquistica (tabla 69 y grafico 10). En cambio, la poblacién control
presentd una mejor FRR al inicio de DP y durante los afios de seguimiento en la 22

década (tabla 70 y grafico 11).

Tabla 69. Evolucion casos de la FRR (ml/min/1,73 m?) en ambas décadas (media (DE)).

CASOS
Década 1 Década 2 P
Media (DE) Media (DE) testt
Ano 1 7.55(3.31) 8.02 (3.59) 0.4314
Afio 2 5.16 (3.03) 5.50(2.77) 0.5854
Afio 3 4.13 (2.45) 4.37 (3.38) 0.7824
Ano 4 2.83(2.77) 2.18 (1.26) 0.4762

Grafico 10: Evolucion FRR (ml/min/1,73 m?) en casos en ambas décadas (p=0.376)
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Tabla 70. Evolucion controles de la FRR (ml/min/1,73 m?) en ambas décadas (media

(DE)).
CONTROLES
Década 1 Década 2 P

Media (DE) Media (DE) test t
Afio 1 6.03 (3.32) 8.33 (4.33) <0.0001
Afio 2 4.42 (3.32) 6.44 (4.45) 0.0004
Afio 3 3.17 (2.43) 4.95 (4.38) 0.0092
ARo 4 2.79 (2.76) 4.05 (5.45) 0.006

Grafico 11: Evolucion FRR (ml/min/1,73 m?) en controles en ambas décadas (p=0.104)
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5.10. Adecuacion de dialisis.

El 83% de nuestra muestra presentaba datos sobre la determinacién de Kt/Vt (tabla 71)

sin diferencias entre ambos grupos en cuanto a tener o no dicha determinacion.

Tabla 71. Determinacidn de Kt/Vt en casos/controles

Kt/Vt Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 28 (16%) 61 (17%) 89 (17%)
0.6811
Si 148 (84%) 291 (83%) 439 (83%)
TOTAL 176 (100%) | 352(100%) | 528 (100%)

Al analizar ambas poblaciones en las 2 décadas de estudio como se muestra en las tablas

72y 73, tampoco existieron diferencias.

Tabla 72. Determinacidn en casos de Kt/Vt en ambas décadas

CASOS

Kt/Vt Década 1 Década 2 Total P

n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 9 (16%) 19 (16%) 28 (16%)
Si 49 (84%) 99 (84%) 148 (84%) 1
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)

Tabla 73. Determinacidon en controles de Kt/Vt en ambas décadas
CONTROLES

Kt/Vt Década 1l Década 2 Total P

n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 17 (15%) 44 (19%) 61 (17%)
Si 99 (85%) 192 (81%) 291 (83%) 0.3527
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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Al analizar el Kt/Vt medio por afios de permanencia en la técnica, se observé una

disminucién progresiva significativa del mismo con el paso del tiempo (Tabla 74).

Durante todo el periodo de estudio su valor se mantuvo dentro de las recomendaciones

de las guias nacionales e internacionales, (Kt/Vt>1,7) sin encontrar diferencias

significativas entre ambas poblaciones (tabla 75y grafico 12).

Tabla 74. Evolucion del Kt/Vt global (media (DE)).

Kt/Vt Total P
Media (DE) testt

Afio 1 2.64 (0.62)

Afo 2 2.38 (0.56)

Afo 3 2.28(0.50) p<0.001

Afo 4 2.30(0.61)

ARO 5 2.17 (0.39)

Tabla 75. Evolucion del Kt/Vt en casos/controles (media (DE)).

Kt/Vt Casos Controles P
Media (DE) Media (DE) testt
Afio 1 2.67 (0.59) 2.63 (0.64) 0.5162
Ano 2 2.35(0.50) 2.39(0.59) 0.5522
Ano 3 2.25(0.43) 2.30(0.53) 0.5428
Afio 4 2.24 (0.50) 2.32(0.66) 0.5566
Ano 5 2.19(0.29) 2.17 (0.43) 0.867
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Grafico 12: Evolucidén del Kt/Vt en casos/controles (p=0.764)
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En el grafico 13 se muestra la evolucion global de diferentes pardmetros, observando

como a medida que disminuye la FRR y el Kt/Vr aumenta el Kt/Vp para mantener el

Kt/Vt.

Grafico 13: Evolucidn del Kt/Vt, Kt/Vp, Kt/Vry FRR de forma global
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En el andlisis por décadas como muestran las tablas 76 y 77, tampoco se encontraron
diferencias significativas, observando la misma tendencia en la disminucién del Kt/Vt a
lo largo del estudio (graficos 14 y 15). Tan sélo fue significativo la determinacién en el
primer afio en la poblacion control, con un mayor valor de Kt/Vt en la 22 década, en

probable relacién a una mejor FRR en dicho periodo como se comentd anteriormente.

Tabla 76. Evolucion casos del Kt/Vt en ambas décadas (media (DE)).

CASOS

Kt/Vt Década 1 Década 2 P

Media (DE) Media (DE) test t
Ano 1 2.65 (0.52) 2.68 (0.62) 0.7578
Ano 2 2.33(0.49) 2.36 (0.51) 0.78
Ano 3 2.24 (0.40) 2.26 (0.47) 0.8768
Ano 4 2.38 (0.61) 2.12(0.38) 0.2404
Ano 5 2.18(0.37) 2.20(0.23) 0.9226

Grafico 14: Evolucién del Kt/Vt en casos en ambas décadas (p=0.205)
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Tabla 77. Evolucion controles del Kt/Vt en ambas décadas (media (DE)).

CONTROLES

Kt/Vt Década 1 Década 2 P

Media (DE) Media (DE) test t
Afio 1 2.49 (0.56) 2.70 (0.67) 0.0056
Afo 2 2.32(0.47) 2.45 (0.65) 0.117
Afo 3 2.28(0.46) 2.31(0.57) 0.7692
Afo 4 2.27 (0.60) 2.38(0.73) 0.5546
Afo 5 2.17 (0.28) 2.16 (0.56) 0.9524

Grafico 15: Evolucidn del Kt/Vt en controles en ambas décadas (p=0.212)
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En relacion al porcentaje de pacientes que presentaban unos parametros adecuados de

didlisis segun el Kt/Vt, mas del 90% de nuestra muestra cumplia los objetivos marcados

comentados anteriormente, sin existir diferencias significativas entre ambas

poblaciones (Tabla 78), asi como tampoco aparecieron diferencias en los diferentes

periodos de estudio (Tabla 79 y 80).

Tabla 78. Porcentaje cumplimiento Kt/Vt casos/controles

KTV TOTAL Casos Controles p-valor
% (n) % (n)
Afo 1 No adecuada 1.35(2) 4.21(12) 0.1534
(test exacto
Adecuada 98.65 (146) 95.79 (273) de Fisher)
Afio 2 No adecuada 8.42 (8) 7.07 (13) 0.6842
Adecuada 91.58 (87) 92.93 (171) cua(;?::ldo)
Afo 3 No adecuada 8.70 (4) 10.68 (11) 1
(test exacto
Adecuada 91.30 (42) 89.32 (92) de Fisher)
Afo 4 No adecuada 12.50 (3) 11.11 (6) 1
(test exacto
Adecuada 87.50 (21) 88.89 (48) de Fisher)
Afo 5 No adecuada 9.09 (1) 13.79 (4) 1
(test exacto
Adecuada 90.91 (10) 86.21 (25) de Fisher)
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Tabla 79. Porcentaje cumplimiento en casos del Kt/Vt en ambas décadas

CASOS
KTV TOTAL Década 1 Década 2 p-valor
% (n) % (n)
Afo 1 No adecuada 0(0) 2.02(2) 1
(test exacto
Adecuada 100 (49) 97.98 (97) de Fisher)
Afio 2 No adecuada 8.82(3) 8.20(5) 1
Adecuada 91.18 (31) 91.80 (56) (’;e:tFiﬁaecrt)o
Afo 3 No adecuada 4.76 (1) 12.00 (3) 0.6139
(test exacto
Adecuada 95.24 (20) 88.00 (22) de Fisher)
Afo 4 No adecuada 18.18 (2) 7.69 (1) 0.5761
(test exacto
Adecuada 81.82 (9) 92.31(12) de Fisher)
Afio 5 No adecuada 20.00 (1) 0(0) 0.4545
Adecuada 80.00 (4) 100 (6) (Le:tF:;aecrt)o

Tabla 80. Porcentaje cumplimiento en controles del Kt/Vt en ambas décadas

CONTROLES
KTV TOTAL Década 1 Década 2 p-valor
% (n) % (n)
Afio 1 No adecuada 5.15(5) 3.72 (7) 0.5498
(test exacto
Adecuada 94.85 (92) 96.28 (181) de Fisher)
Afo 2 No adecuada 7.89 (6) 6.48 (7) 0.7126
Adecuada 92.11 (70) 93.52 (101) cua((j?;_do)
Afio 3 No adecuada 11.90 (5) 9.84 (6) 0.7552
(test exacto
Adecuada 88.10(37) 90.16 (55) de Fisher)
Ao 4 No adecuada 17.24 (5) 4.00 (1) 0.1999
(test exacto
Adecuada 82.76 (24) 96.00 (24) de Fisher)
Afo 5 No adecuada 0(0) 28.57 (4) 0.0421
Adecuada 100 (15) 71.43 (10) (tde:tFi’;aecrtf
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5.11. Peritonitis

Durante nuestro periodo de estudio, 189 pacientes presentaron algun episodio de

peritonitis (tabla 81) sin existir diferencias significativas entre ambas poblaciones.

Tabla 81. Peritonitis por paciente casos/controles

CASOS CONTROLES GLOBAL P
Peritonitis n (%) n (%) n (%) Test chi cuadrado
No 118 (67%) 221 (63%) 339 (64%)
Si 58 (33%) 131 (37%) 189 (36%) 0.3356
Total 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

En las tablas 82 y 83, aparece la distribucidn de los pacientes que presentaron peritonitis

en ambas poblaciones distribuidas segun las 2 décadas de estudio no mostrando

diferencias significativas en lo referente a presentar o no dicho evento.

Tabla 82. Peritonitis por paciente en casos durante ambas décadas de estudio

CASOS
Peritonitis Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 36 (62%) 82 (69%) 118 (67%)
Si 22 (38%) 36 (31%) 58 (33%) 0.3248
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)

Tabla 83. Peritonitis por paciente en casos durante ambas décadas de estudio

CONTROLES
Peritonitis Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 68 (59%) 153 (65%) 221 (63%)
Si 48 (41%) 83 (35%) 131 (37%) 0.2572
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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Se objetivaron 394 episodios de peritonitis durante el periodo de seguimiento que,
ajustados al tiempo de exposicion, supone una tasa de 0.343 e/p/a de forma global, o lo

gue es lo mismo, 1 episodio de peritonitis cada 35 meses.

Se registraron un total de 112 peritonitis en poblacién poliquistica que, al ser ajustados
al tiempo de exposicidn, supone una tasa de 0.302 e/p/a, o 1 episodio de peritonitis
cada 39 meses. En la poblacidn control se registraron un total de 282 peritonitis con una
tasa de 0.36 e/p/a, es decir, 1 episodio de peritonitis cada 33 meses. Se calculd la tasa
de incidencia de peritonitis objetivando en los controles que el riesgo de peritonitis se
multiplicaba por 1.19 con respecto al de los casos sin ser significativo, aunque con una

importante tendencia (tabla 84).

Tabla 84. Tasa de peritonitis casos/controles (e/p/a)

RT

Peritonitis Casos Controles Global IC
p-valor

Tasa (n) 0.302 (176) 0.36 (352) 0.343 (528) 1.19

(0.95-1.5)
0.0505
1 episodio 1 episodio 1 episodio
cada 39 meses | cada 33 meses cada 35 meses

También se calculd la tasa de peritonitis en ambas poblaciones distribuidos por décadas

como se muestra en las tablas 85 y 86, sin que se observaran diferencias significativas.
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Tabla 85. Tasa de peritonitis en casos en ambas décadas de estudio (e/p/a)

CASOS
RT
Peritonitis Década 1 Década 2 IC
p-valor
0.853
Tasa (n) 0.3228 (58) 0.285 (118) (0.59-1.23)
0.2005
1 episodio 1 episodio

Tabla 86. Tasa de peritonitis en controles en ambas décadas de estudio (e/p/a)

cada 37 meses

cada 42 meses

CONTROLES
RT
e, Década 1 Década 2 IC
Peritonitis
p-valor
Tasa (n) 0.3314 (116) 0.388 (236) 1.11
) ) (0.92-1.49)
0.0951
1 episodio 1 episodio

cada 36 meses

cada 30 meses
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Hemos observado una clara tendencia al descenso progresivo de las tasas de peritonitis

a lo largo del estudio, tanto en los casos como en los controles (grafico 16).

Grafico 16: Evolucidn tasas peritonitis casos/controles (p=1)

0,6
0,5
0,4
m Casos
03 4 Controles
- .
| ——Lineal (Casos)
0,2 +- B .
! I Lineal (Controles)
0,1 -
0 .
N 00 OO O N OO < 1D O IN 0 OO O 1 &N N <
QO OO OO O O O ©O O © © O © O dH o o o
a OO OO0 O O O O O O O O O O O o o o o
v I = AN AN &N AN AN &N N AN ANANANAN AN NN

La distribucién de los episodios de peritonitis fue similar en casos y controles tanto de

manera global (tabla 87) como por décadas (tabla 88 y 89).

Tabla 87. Distribucion de pacientes segun el nimero de peritonitis casos/controles

Peritonitis

Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
0 118 (67%) 221 (63%) 339 (64%)
1 32 (18%) 67 (19%) 99 (19%)
2-3 19 (11%) 41 (12%) 60 (11%) 0.6144
>=4 7 (4%) 23 (6%) 30 (6%)
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)
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Tabla 88. Distribucion de pacientes (casos) segun el numero de peritonitis en ambas

décadas
CASOS
Peritonitis Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
0 36 (62%) 82 (69%) 118 (67%)
1 10 (17%) 22 (19%) 32 (18%)
23 7 (12%) 12 (10%) 19 (11%) 01777
>=4 5 (9%) 2 (2%) 7 (4%)
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)

Tabla 89. Distribucion de pacientes (controles) segtin el numero de peritonitis en ambas

décadas
CONTROLES
Numero Peritonitis Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
0 68 (59%) 153 (65%) 221 (63%)
1 21 (18%) 46 (19%) 67 (19%)
2-3 15 (13%) 26 (11%) 41 (12%) 0.1996
>=4 12 (10%) 11 (5%) 23 (6%)
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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En cuanto a la etiologia de las peritonitis en ambas poblaciones (tabla 90), no se

encontraron diferencias significativas, siendo los gérmenes mas frecuentes los Gram

positivos con porcentajes similares en las demas categorias entre casos y controles.

Tabla 90. Etiologia de peritonitis en casos/controles.

Etiologia Peritonitis Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Gram positivos 64 (57%) 156 (55%) 220 (55%)
Gram Negativos 16 (14%) 61 (21%) 77 (20%)
Estéril 18 (16%) 48 (17%) 66 (17%)
Fungica 8 (7%) 8 (3%) 16 (4%) 0.1696
Mixta 5 (5%) 8 (3%) 13 (3%)
Tuberculosa 1(1%) 1(1%) 2 (1%)
TOTAL 112 (100%) 282 (100%) 394 (100%)

Al analizar la etiologia de las peritonitis por décadas tampoco aparecieron diferencias

significativas (tabla 91 y 92) siendo de nuevo los Gram positivos los gérmenes mds

frecuentes en ambos periodos de estudio.

Tabla 91. Etiologia de peritonitis en casos en ambas décadas de estudio

CASOS
Etiologia Peritonitis Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de
Fisher
Gram positivos 30 (57%) 34 (57%) 64 (57%)
Gram Negativos 5 (9%) 11 (19%) 16 (14%)
Estéril 9 (17%) 9 (15%) 18 (16%)
Fljngica 4 (8%) 4 (7%) 8 (7%) 0.1243
Mixta 5 (9%) 0 (0%) 5 (5%)
Tuberculosa 0 (0%) 1(2%) 1(1%)
TOTAL 53 (100%) 59 (100%) 112 (100%)
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Tabla 92. Etiologia de peritonitis en controles en ambas décadas de estudio

CONTROLES
Etiologia Peritonitis Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de
Fisher
Gram positivos 71 (61%) 85 (50%) 156 (55%)
Gram Negativos 22 (19%) 39 (23%) 61 (21%)
Estéril 17 (15%) 31 (19%) 48 (17%)
Flimgica 3 (3%) 5 (3%) 8 (3%) 0.5679
Mixta 2 (2%) 6 (4%) 8 (3%)
Tuberculosa 0 (0%) 1(1%) 1(1%)
TOTAL 115 (100%) 167 (100%) 282 (100%)

En la tabla 93 se puede observar el porcentaje de peritonitis producidas por gérmenes

Gram negativos sin objetivar diferencias significativas entre casos y controles. También

se analizaron las peritonitis producidas por Pseudomona frente a las producidas por

enterobacterias sin diferencias significativas (tabla 94).

Tabla 93. Etiologia por Gram negativos en casos/controles

Gram Negativo Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher

Pseudomona 7 (44%) 14 (23%) 21 (27%)

E. Coli 6 (38%) 17 (28%) 23 (30%)

Klebsiella 1 (6%) 13 (21%) 14 (18%)

Enterobacter 0 (0%) 8 (13%) 8 (10%)

Acitenobacter 1(6%) 1(2%) 2 (3%) n.s.

Proteus 1 (6%) 0 (0%) 1(1%)

Citrobacter 0 (0%) 2 (3%) 2 (3%)

Serratia 0 (0%) 3 (5%) 3 (4%)

Otros 0 (0%) 3 (5%) 3 (4%)

TOTAL 16 (100%) 61 (100%) 77 (100%)
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Tabla 94. Pseudomona frente a enterobacterias casos/controles

Gram Negativo Casos Controles Total P

n (%) n (%) n (%) Test chi cuadrado
Pseudomona 7 (44%) 14 (24%) 21 (28%)
Enterobacterias 9 (66%) 44 (76%) 53 (72%) 0.1234
TOTAL 16 (100%) 58 (100%) 74 (100%)

En lo referente a la asociacién de peritonitis con la I0S, el 9 % del total de los episodios

se asocio a la misma, sin observar diferencias significativas entre casos y controles como

muestra la tabla 95.

Tabla 95. Peritonitis asociadas al orificio de salida casos/control

Infeccion CASOS CONTROLES Global Test chi
Orificio salida n (%) n (%) n (%) cuadrado
No 105 (94%) 252 (89%) 357 (91%)
Si 7 (6%) 30 (11%) 37 (9%) 0.1780
Total 112 (100%) 282 (100%) 394 (100%)

Las tablas 96 y 97 muestran la asociacion de peritonitis con 10S segun las diferentes

décadas de estudio sin encontrar diferencias estadisticas en la poblacion poliquistica, en

cambio en la poblacién control el porcentaje fue significativamente mayor en el primer

periodo.
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Tabla 96. Peritonitis casos asociadas a 10S en ambas décadas

CASOS
Infeccién Década 1 Década 2 Global P
Orificio salida n (%) n (%) n (%) test exacto de Fisher
No 50 (94%) 55 (93%) 105 (94%) 1
Si 3 (6%) 4 (7%) 7 (6%)
Total 53 (100%) 59 (100%) | 112 (100%)
Tabla 97. Peritonitis controles asociadas a I0S en ambas décadas
CONTROLES
Infeccién Década 1 Década 2 Global P
Orificio salida n (%) n (%) n (%) Test chi cuadrado
0, [o) [o)
No 97 (84%) 155(93%) | 252 (89%) —
Si 18 (16%) 12 (7%) 30 (11%)
Total 115(100%) | 167 (100%) | 282 (100%)

Al analizar la evolucion de las peritonitis, en la mayoria de los episodios se producia la

curacion, sin embargo, se observé una mayor tendencia en la retirada de catéter en la

poblacién poliquistica, asi como un porcentaje mayor de éxitus en la poblacion control,

unas diferencias que quedaron al borde de la significacion (tabla 98).

Tabla 98. Evolucion de peritonitis en casos/controles

EVOLUCION Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test exacto de

Fisher

Curacién 86 (77%) 223 (79%) 309 (78%)

Retirada catéter 20 (18%) 27 (10%) 47 (12%) 0.0505

Recidiva 5 (4%) 21 (7%) 26 (7%)

Exitus 1(1%) 11 (4%) 12 (3%)

TOTAL 112 (100%) | 282(100%) | 394 (100%)
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Al analizar ambas poblaciones en las dos décadas de estudio como muestran las tablas

99 y 100, tampoco se encontraron diferencias significativas.

Tabla 99. Evolucion de peritonitis en casos durante ambas poblaciones de estudio

CASOS

EVOLUCION Década 1 Década 2 Total P

n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Curacion 41 (77%) 45 (76%) 86 (77%)
Retirada catéter 10 (19%) 10 (17%) 20 (18%) 1
Recidiva 2 (4%) 3 (5%) 5 (4%)
Exitus 0 (0%) 1(2%) 1(1%)
TOTAL 53 (100%) 59 (100%) 112 (100%)

Tabla 100. Evolucion de peritonitis en controles durante ambas poblaciones de estudio

CONTROLES

EVOLUCION Década 1 Década 2 Total P

n (%) n (%) n (%) Test exacto de Fisher
Curacion 94 (82%) 129 (77%) 223 (79%)
Retirada catéter 8 (7%) 19 (12%) 27 (10%) 0.4201
Recidiva 7 (6%) 14 (8%) 21 (7%)
Exitus 6 (5%) 5 (3%) 11 (4%)
TOTAL 115 (100%) 167 (100%) 282 (100%)

No encontramos diferencias en la necesidad de hospitalizacidn por peritonitis entre los

grupos del estudio con unos porcentajes muy similares (en torno al 30%) tanto en casos

como controles (tabla 101).
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Tabla 101. Hospitalizaciones por peritonitis en casos/controles

HOSPITAL Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 81 (72%) 185 (66%) 266 (68%)
0.1990
Si 31 (28%) 97 (34%) 128 (32%)
TOTAL 112 (100%) 282 (100%) 394 (100%)

Al analizar la hospitalizacion en el contexto de peritonitis por décadas (tabla 102 y 103),

se observd que la poblacidn control requirié un significativo mayor nimero de ingresos

en el primer periodo.

Tabla 102. Hospitalizaciones en casos por peritonitis en las 2 décadas de estudio

CASOS
HOSPITAL Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) (Test chi-cuadrado)
No 38 (72%) 43 (73%) 81 (72%)
i 15 (28%) 16 (27%) 31 (28%) y-8889
TOTAL 53 (100%) 59 (100%) 112 (100%)

Tabla 103. Hospitalizaciones en controles por peritonitis en las 2 décadas de estudio

CONTROLES
HOSPITAL Década 1 Década 2 Total P
n (%) n (%) n (%) (Test chi-cuadrado)
No 67 (58%) 118 (71%) 185 (66%)
0.0313
Si 48 (42%) 49 (29%) 97 (34%)
TOTAL 115 (100%) 167 (100%) 282 (100%)
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5.12. Hospitalizaciones no debidas a peritonitis.

A lo largo del estudio, 202 pacientes (38% de la poblacién) requirieron algun ingreso
hospitalario de etiologia no debida a peritonitis sin diferencias significativas entre ambas
poblaciones. Aproximadamente el 60% de nuestra poblacidn no requirié ningln ingreso

hospitalario (tabla 104).

Tabla 104. Presencia ingresos hospitalarios por paciente no debidos a peritonitis entre
casos y controles

Ingresos CASOS CONTROLES GLOBAL P
n (%) n (%) n (%) Test chi
cuadrado
No 107 (61%) 219 (62%) 326 (62%)
Si 69 (39%) 133 (38%) 202 (38%) 0.75156
Total 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

Al comparar ambas poblaciones en las dos décadas, existieron diferencias significativas
en la poblacion poliquistica siendo mas frecuentes los ingresos en los pacientes incluidos
en la primera década (tabla 105). En la poblacién control no aparecieron diferencias

(tabla 106).

Tabla 105. Ingresos hospitalarios no debidos a peritonitis en casos en las dos décadas

CASOS
Ingresos Década 1 Década 2 Global P
& n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 28 (48%) 79 (67%) 107 (61%)
Si 30 (52%) | 39 (33%) 69 (39%) 0.01707
TOTAL | 58(100%) | 118 (100%) | 176 (100%)
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Tabla 106. Ingresos hospitalarios no debidos a peritonitis en controles en las dos décadas

CONTROLES
Ingresos Década 1 Década 2 Globa P
g n (%) n (%) n (%)l Test chi-cuadrado
No 67 (58%) | 152 (64%) | 219 (62%)
Si 49 (42%) | 84(36%) | 133(38%) 0.22657
TOTAL |116(100%) | 236 (100%) | 352 (100%)

No se encontraron diferencias significativas en relacion a la distribucion de ingresos

entre casos y controles, siendo la prevalencia muy similar en ambos grupos como se

muestra en la tabla 107. En total se produjeron 384 episodios de ingreso hospitalario de

forma global, 106 en los casos y 278 en los controles.

Tabla 107. Distribucion de ingresos hospitalarios no debidos a peritonitis por paciente

entre casos y controles

Numero de CASOS CONTROLES GLOBAL TesI: chi
Ingresos n (%) n (%) n (%) cuadrado
0 107 (60%) 219 (62%) 326 (62%)
1 45 (26%) 80 (22%) 125 (24%)
2 16 (9%) 23 (7%) 39 (7%) 0.2555
36> 8 (5%) 30 (9%) 38 (7%)
Total 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)
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Al comparar los dos periodos de estudio (tablas 108 y 109), también se encontraron

diferencias significativas en la poblacién control ya que el porcentaje de ingresos

hospitalarios en la primera década fue significativamente mayor.

Tabla 108. Distribucion de ingresos hospitalarios no debidos a peritonitis en casos

durante las dos décadas de estudio

CASOS
Ndmero P
. Década 1 Década 2 Global Test exacto de
ingresos :
Fisher

0 28 (48%) 79 (67%) 107 (60%)

1 20 (34%) 25 (21%) 45 (26%)

2 8 (14%) 8 (7%) 16 (9%) 0.0643

>=3 2 (4%) 6 (5%) 8 (5%)

TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)

Tabla 109. Distribucion de ingresos hospitalarios no debidos a peritonitis en controles

durante las dos décadas de estudio

CONTROLES
:?1:2:‘: Década 1 Década 2 Global Test chi-:uadrado
0 67 (58%) 152 (64%) 219 (62%)
1 21 (18%) 59 (25%) 80 (22%)
2 17 (15%) 13 (6%) 23 (7%) 0.0070
>=3 11 (9%) 12 (5%) 30 (9%)
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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Se calculé la tasa de hospitalizacién no debidas a peritonitis (e/p/a) de forma global y en

ambas poblaciones como muestra la tabla 110, con una tasa global de hospitalizacién

de 0,334 e/p/alo que corresponde a 1 episodio de hospitalizacidon no debida a peritonitis

cada 36 meses. La Tasa de incidencia de hospitalizaciones no debidas a Peritonitis en

los controles se multiplicaba por 1.24 con respecto al de los casos, es decir, la poblacion

control presentaba mas riesgo de forma significativa de hospitalizacién que la poblacién

poliquistica.

Tabla 110. Tasa de hospitalizaciones no debidas a peritonitis casos/controles (e/p/a)

cada 42 meses

cada 34 meses

cada 36 meses

RT
Hospitalizaciones no IC
debidas a Peritonitis Casos Controles Global p-valor
Tasa (n) 0.286 (176) 0.357 (352) 0.334 (528) 1.25
> ' : : (1-1.56)
0.0244
1 episodio 1 episodio 1 episodio

También se calcularon las tasas de hospitalizacion no debidas a peritonitis (e/p/a) en los

2 periodos de estudio. En los casos (tabla 111) se produjeron 106 episodios de ingreso

hospitalario de forma global, 43 en la primera década y 63 en la segunda. La tasa de

incidencia de Hospitalizaciones no debidas a Peritonitis en la segunda década no mostré

diferencias respecto a la primera.
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Tabla 111. Tasa de Hospitalizaciones no debidas a peritonitis en casos por décadas

(e/p/a)

CASOS
Hospitalizaciones no RT
debidas a Peritonitis Década 1 Década 2 IC
p-valor
Tasa (n) 0.262 (58) 0.305 (118) 1.16
> ' ' (0.79-1.71)
0.2236
1 episodio 1 episodio
cada 45 meses | cada 39 meses

En los controles se produjeron 278 episodios de ingreso hospitalario por motivos
diferentes a peritonitis de forma global, 142 en la primera década y 149 en la segunda
década. La tasa de incidencia de hospitalizaciones no mostro diferencias entre ambas

décadas (tabla 112).

Tabla 112. Tasa de hospitalizaciones no debidas a peritonitis en controles por décadas

(e/p/a)

CONTROLES
RT
Hospitalizaciones no Década 1 Década 2 IC
debidas a Peritonitis p-valor
0.846
Tasa (n) 0.4092 (116) 0.346 (236) (0.67-1.07)
0.2843
1 episodio cada 1 episodio
31 meses cada 36 meses
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No se encontraron diferencias al analizar la media de dias de hospitalizacién entre casos

y controles como se aprecia en la tabla 113, como tampoco al realizar el analisis por

décadas en la poblaciéon poliquistica (tabla 114) ni en la poblacion control (tabla 115).

Tabla 113. Media de dias globales de hospitalizacién casos/controles

(7,55-12,02)

(7,38-9,47)

(7,83-9,77)

CASOS CONTROLES GLOBAL t-test
IC 95% IC 95% IC95%
9,78 8,42 8,80 p=0.2760

Tabla 114. Media de dias globales de hospitalizacion de casos en las 2 décadas

CASOS

Década 1 Década 2 t-test
10,47 9,32
IC 95% IC 95% p=0.6230

(6,77-14,17)

(6,46-12,18)

Tabla 115. Media de dias globales de hospitalizacion de controles en las 2 décadas

CONTROLES

Década 1l Década 2 t-test
9,04 7,83
IC 95% IC 95% p=0.2572

(7,48-10,60)

(6,42-9,24)
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En lo referente a los motivos de ingreso, la causa mas frecuente de forma global fue la
etiologia cardiovascular seguida por problemas de pared abdominal sin contar otras

causas de hospitalizacién.

En la poblacién control, las causas cardiovascular, digestiva y neoplasica fueron mas
frecuentes que en la poblacién poliquistica con diferencias significativas en esta ultima.
Digno de mencidon es que la poblacién poliquistica no presentd ningln ingreso
hospitalario por causa neoplasica en los 20 aifos de seguimiento como muestra la tabla
116. La nefrectomia pretx se analizd6 como causa independiente dado que se trata de
una caracteristica intrinseca de la PQRAD. Excluyendo dicha causa, se realiz6 un
subandlisis comparando los problemas de pared frente al resto de etiologias (tabla 117)
observando diferencias estadisticas que nos indican que estos motivos fueron mas
frecuentes en la poblacidon poliquistica de forma significativa (test chi-cuadrado;

p=0.016801).

Tabla 116. Etiologia de ingresos hospitalarios de causas diferentes a peritonitis

Etiologia bor inereso Casos Control Global P
glaporing n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Gareiovaseulan 17(16%) | 62(22%) | 79 (21%) 0.17460
Infecciosa 16 (15%) | 35(13%) | 51(13%) 0.51798
Neoplasica Test exacto de Fisher
P 0 11 (4%) 11 (3%) 5103555
Digestiva 12 (11%) | 46(17%) | 58 (15%) 0.20109
Problemas de pared 26 (25%) 48 (17%) 74 (19%) 0.10677
Nefrectomias PreTx 16 (15%) 0 16 (4%) <0.0001
Otras 19(18%) | 76(27%) | 95 (25%) 0.0560
TOTAL 106 (100%) | 278 (100%) | 384 (100%)

En global existen diferencias estadisticamente significativas entre los casos y los controles
(test exacto de Fisher: <0.0001)
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Tabla 117. Subandlisis de ingresos hospitalarios de causas diferentes a peritonitis
excluyendo las nefrectomias pretx comparando problemas de pared frente al resto de
etiologias

Etiologia por ingreso Casos Control Global P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Problemas de pared 26 (29%) 48 (17%) 74 (20%) 0.016801

Resto de etiologias 64 (71%) 230 (83%) 294 (80%)

TOTAL 90 (100%) | 278 (100%) |368 (100%)

Si comparamos de nuevo ambas poblaciones entre las dos décadas segun el motivo de
ingreso, en la poblacion poliquistica no se encontraron diferencias significativas (tabla
118), sin embargo, en la poblacién control la etiologia neopldsica fue mas frecuente en
la 12 década y los problemas de pared, motivo de ingreso en un mayor porcentaje en

poblacién control en la 22 década (tabla 119).
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Tabla 118. Etiologia de ingresos hospitalarios de causas diferentes a peritonitis en casos

durante ambas décadas de estudio

CASOS
DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
- , - ( d d
Etiologia por ingreso n (%) n (%) n (%) eti:)‘:;"gl‘i’:'c‘:)"n :I::sfo)
test chi-cuadrado

Cardiovascular 10 (23%) 7 (11%) 17 (16%) 0.09431

Infecciosa 7 (16%) 9 (14%) 16 (15%) 0.77834

Digestiva 2 (5%) 10 (16%) 12 (11%) 0.11698

Problemas de pared 10 (23%) 16 (25%) 26 (25%) 0.80138

Nefrectomias PreTx 8 (19%) 8 (13 %) 16 (15%) 0.40426

Otras 6 (14%) 13 (21%) 19 (18%) 0.37852

TOuar 43 (100%) 63 (100%) | 106 (100%)

(test exacto de Fisher: 0.2639)

Tabla 119. Etiologia de ingresos hospitalarios de causas diferentes a peritonitis en casos

durante ambas décadas de estudio

CONTROLES
DECADA 1 DECADA 2 GLOBAL P
- Ve - ( d d
Etiologia por ingreso n (%) n (%) n (%) etif::;?aazz: e‘: ::st‘;)
test chi-cuadrado
Cardiovascular 32 (24%) 30 (21%) 62 (22%) 0.61708
Infecciosa 14 (10%) 21 (15%) 35 (13%) 0.26696
Neoplasica (test exacto de Fisher)
P 9 (7%) 2 (1%) 11 (4%) o153
Digestiva 20 (15%) 26 (18%) 46 (17%) 0.43154
Problemas de pared 16 (12%) 32 (23%) 48 (17%) 0.02180
Otras 45 (33%) 31 (22%) 76 (27%) 0.03461
TOTAL
0 142 (100%) 149 (100%) | 278 (100%)

(test exacto de Fisher: 0.0126)
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5.13. Exclusiones temporales

Durante los 20 afios de nuestro estudio, 106 pacientes presentaron exclusiones

temporales sin existir diferencias significativas entre casos y controles respecto a su

presencia (tabla 120). El 80% de los pacientes de nuestro estudio no presentd ningun

episodio de exclusién temporal. En total se produjeron 134 episodios de exclusiones

temporales.

Tabla 120. Pacientes con necesidad de exclusiones temporales

p
Exclusiones Casos Control Global
Temporales n (%) n (%) n (%) Test chi cuadrado
No 135 (77%) 287 (82%) 422 (80%)
Si 41 (23%) 65 (18%) 106 (20%) 0.1916
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

Tampoco se encontraron diferencias significativas al comparar ambas poblaciones en

las dos décadas de estudio como se observa en las tablas 121y 122.

Tabla 121. Casos con necesidad de exclusiones temporales en las dos décadas

CASOS
Exclusiones Década 1 Década 2 Total P
Temporales n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 40 (69%) 95 (80%) 135 (77%)
Si 18 (31%) 23 (20%) 41 (23%) 0.0886
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
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Tabla 122. Controles con necesidad de exclusiones temporales en las dos décadas

CONTROLES
Exclusiones Década 1 Década 2 Total P
Temporales n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
No 89 (77%) 198 (84%) 287 (82%)
Si 27 (23%) 38 (16%) 65 (18%) 0.1030
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)

Del mismo modo, la distribucién de episodios de exclusiones temporales por

casos/controles (tabla 123),

poblaciones.

no mostré diferencias significativas entre ambas

Tabla 123. Determinaciones de exclusiones temporales entre casos y controles

Exclusiones Casos Controles Total Test exF;cto de
Temporales n (%) n (%) n (%) Fisher
0 135 (77%) 287 (82%) 422 (80%)
1 33 (18%) 55 (15%) 88 (17%)
2 5 (3%) 7 (2%) 12 (2%) 0.4826
>=3 3(2%) 3 (1%) 6 (1%)
TOTAL 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

En el analisis por décadas se observaron diferencias en la poblacién poliquistica (tabla

124), presentando un menor porcentaje de exclusiones temporales en el 22 periodo. En

la poblacidn control no hubo diferencias (tabla 125).

116




Tabla 124. Determinaciones de exclusiones temporales en casos en las dos décadas

CASOS
1I_Exclusiones Década 1 Década 2 Total Test exF;cto de
emporales n (%) n (%) n (%) Fisher
0 40 (69%) 95 (81%) 135 (77%)
1 16 (28%) 17 (14%) 33 (18%)
0.0295
2 0 (0%) 5 (4%) 5(3%)
>=3 2 (3%) 1(1%) 3(2%)
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) | 176 (100%)

Tabla 125. Determinaciones de exclusiones temporales en controles en las dos décadas

CONTROLES
Exclusiones Década 1 Década 2 Total Test exF;cto de
Temporales n (%) n (%) n (%) Fisher
0 89 (77%) 198 (84%) | 287 (82%)
1 22 (19%) 33 (14%) 55 (15%)
0.2472
2 4 (3%) 3 (1%) 7 (2%)
>=3 1(1%) 2 (1%) 3 (1%)
TOTAL 116 (100%) | 236 (100%) | 352 (100%)

Se analizé el tiempo en meses entre inicio de DP y primera exclusiéon temporal, no

existiendo diferencias significativas entre ambas poblaciones (tabla 126).

El analisis por décadas tampoco mostro diferencias significativas respecto al tiempo de
latencia hasta la primera exclusion temporal (tabla 127 y 128), aunque observamos una
tendencia hacia una presentacion mas precoz del episodio de exclusion temporal en la

poblacién poliquistica durante la 22 década.

117




Tabla 126. Tiempo en meses entre inicio de DP y primera exclusion temporal

casos/controles
CASOS CONTROLES P
t-test
IC 95% IC 95%
10,02 14.26
’ .1500
(6.60-13.45) (10.93-17.59) 0

Tabla 127. Tiempo en meses entre inicio de DP y primera exclusion temporal en casos

por décadas
Década 1 Década 2 P
t-test
CASOS 13.44 7.35
IC 95% IC 95%
.0739
(7.19-19.70) (3.60-11.09) -0

Tabla 128. Tiempo en meses entre inicio de DP y primera exclusion temporal en controles

por décadas
Década 1l Década 2 P
t-test
CONTROLES 15.26 12.81
IC 95% IC 95%
.4906
(9.54-20.98) (9.34-17.76) 0.490




También se calculé el tiempo medio en dias de los episodios de exclusién temporal entre
casos y controles sin existir diferencias significativas como muestra la tabla 129. En el
andlisis por décadas tanto la poblacion poliquistica (tabla 130) como la poblacién control

(tabla 131) presentaron duraciones similares en dias en dichos episodios.

Tabla 129. Tiempo medio en dias de exclusion temporal casos/controles

CASOS CONTROLES P
t-test
IC 95% IC 95%
41.7 36.6
.3564
(32.4-51) (30.6-42.9) 0.35

Tabla 130. Tiempo medio en dias de exclusion temporal casos en ambas décadas

Década 1 Década 2 P
t-test
CASOS 42.9 208
1C95% IC 95%
(28.2-57.6) (28.5-53.4) §.08317

Tabla 131. Tiempo medio en dias de exclusion temporal controles en ambas décadas

Década 1 Década 2 P
t-test
CONTROLES 38.1 35.7
IC 95% IC 95%
(27-49.2) (28.2-43.5) 0.08317




En cuanto a las causas de exclusion temporal, no se encontraron diferencias
significativas entre los casos y controles como muestra la tabla 132. La causa mas
frecuente en ambas poblaciones fue el grupo de etiologias no relacionadas con la técnica
seguido de problemas de pared abdominal. En el grupo control el porcentaje en la
etiologia infecciosa fue destacadamente mayor que en la poblacién poliquistica por lo

que se realizé un subanalisis no encontrando diferencias significativas.

Tabla 132. Etiologia exclusiones temporales en casos/controles (p= 0.0668)

Causas Exclusiones Casos Control Global test exacto de
temporales n (%) n (%) n (%) Fisher
Etiologia infecciosa 1(2%) 9 (11%) 10 (7%) 0.088
Problemas de pared o o o 0.1689
abdominal 13 (25%) 29 (36%) 42 (31%) (chi-cuadrado)
Catéter
8 (15%) 5 (6%) 13 (10%) 0.1337
Otras 0 0 0 0.1372
18 (33%) 38 (47%) 56 (42%) (chi-cuadrado)
Nefrectgigia 13 (25%) 0 (0%) 13 (10%) <0.001
pretrasplante
TOTAL 53 (100%) 81 (100%) 134 (100%)

Como ya se ha comentado en otro apartado y siendo la nefrectomia pretx un problema
relacionado con la poliquistosis, se realizé un nuevo subanalisis (tabla 133) sin tener en
cuenta las nefrectomias, analizando los problemas de pared abdominal frente al resto

de etiologias no encontrando diferencias significativas.

Tabla 133. Problemas de pared frente al resto excluyendo nefrectomias preTx

Causas Exclusiones P
temporales Casos Control Global test chi
P n (%) n (%) n (%)
cuadrado
Problemas de pared
13 (25% 29 (36% 42 (34%
abdominal (25%) (36%) (34%)
Otras 27 (75%) 52 (64%) 79 (66%) 0.7196
TOTAL 40 (100%) 81 (100%) 121 (100%)
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Tampoco aparecieron diferencias en lo referente a la etiologia de los episodios de

exclusién temporal al analizar nuestra muestra por décadas como aparecen en las tablas

134 y 135. Al observarse un mayor porcentaje de problemas de pared abdominal en

ambas poblaciones en la 22 década, se realizé un subanalisis comparando dicha causa

versus el resto de etiologias de exclusiones temporales, no existiendo diferencias

significativas ni en los casos (test exacto de Fisher; p=0.1977), como tampoco en la

poblacién control (test chi cuadrado; p=0.1362).

Tabla 134. Etiologia exclusiones temporales en ambas décadas en casos

CASOS
Causas Exclusiones Década 1 Década 2 Global P
temporales n (%) n (%) n (%) test exacto de
Fisher
Etiologia infecciosa 1(5%) 0 (0%) 1(2%)
Problemas de pared A o 2
abdominal 3 (14%) 10 (32%) 13 (25%)
Catéter
1 (5%) 7 (23%) 8 (15%) 0.0694
Otras
10 (45%) 8 (26%) 18 (33%)
Nefrectomia 7 (31%) 6 (19%) 13 (25%)
pretraxplante
TOTAL 22 (100%) 31 (100%) 53 (100%)
Tabla 135. Etiologia exclusiones temporales en ambas décadas en controles
CONTROLES
Causas Exclusiones Década 1 Década 2 Global P
n (%) n (%) n (%) test exacto de
temporales Fisher
Etiologia infecciosa 5(15%) 4 (9%) 9 (11%)
Problemas de pared 0 0 0
abdominal 9 (26%) 20 (43%) 29 (36%) 0.4068
Catéter 3 (9%) 2 (4%) 5 (6%)
Otras 17 (50%) 21 (44%) 38 (47%)
TOTAL 34 (100%) 47 (100%) 81 (100%)
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5.14. Exclusiones definitivas

Durante el periodo de estudio, se han producido un total de 402 exclusiones definitivas.

La principal causa fue el Tx renal seguido del paso a HD de forma global.

Como muestra la tabla 136, se observaron diferencias significativas con un porcentaje

mayor de éxitus en la poblacidn control, asi como un mayor porcentaje de Tx renal en

los pacientes poliquisticos. Al final del estudio se mantenian activos un total de 124

pacientes (23%), 42 poliquisticos (14%) y 82 pacientes del grupo control (23%).

6 pacientes no presentaban datos respecto a la etiologia de exclusion definitiva.

Tabla 136. Exclusiones definitivas en casos/controles

Exclusiones Casos Controles Total P
definitivas n (%) n (%) n (%) (Test exacto
de Fisher)
Trasplante 80 (61%) 136 (51%) 216 (54%)
Pasoa HD 43 (30%) 83 (30%) 126 (30%)
1 0, 0, 0,
Exitus 6 (5%) 36 (13%) 42 (11%) 0.0163
Recuperacién 2 (2%) 10 (4%) 12 (3%)
Funcién Renal
TOTAL 131 (100%) 265 (100%) 396 (100%)

*6 pacientes sin datos
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En la grafica 17 podemos observar de forma global a lo largo de nuestro periodo de

estudio, la evolucién de las tres principales causas de exclusiéon definitiva.

Grafica 17. Evolucion de exclusiones definitivas
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En las tablas 137 y 138, se muestra el analisis por décadas, donde aparecieron

diferencias significativas en la poblacién control presentando un porcentaje mayor de

éxitus en el primer periodo de estudio, asi como un aumentd en el porcentaje de

pacientes trasferidos a HD en la segunda década.

Tabla 137. Exclusiones definitivas en casos en las dos décadas de estudio

CASOS
Exclusiones Década 1 Década 2 Total Test exF;cto de
initi [0) o) [0)
definitivas n (%) n (%) n (%) Fisher
Trasplante 27 (52%) 53 (67%) 80 (61%)
Paso a HD 21 (40%) 22 (28%) 43 (32%)
Exitus 3 (6%) 3 (4%) 6 (5%) 0.3037
Recuperacién o 0 0
Funcion Renal 1(2%) 1(1%) 2 (2%)
TOTAL 52 (100%) 79 (100%) 131 (100%)
Tabla 138. Exclusiones definitivas en controles en las dos décadas de estudio
CONTROLES
Exclusiones Década 1 Década 2 Total Test exF;cto de
initi o) o) 0,
definitivas n (%) n (%) n (%) Fisher
Trasplante 60 (56%) 76 (48%) 136 (51%)
Pasoa HD 24 (23%) 59 (37%) 83 (31%)
Exitus 21 (20%) 15 (9%) 36 (14%) 0.0025
Recuperacién o o o
Funcién Renal 1(1%) 2 (6%) 10 (4%)
TOTAL 105 (100%) 161 (100%) 265 (100%)

A lo largo de nuestro periodo de estudio 126 pacientes precisaron ser trasferidos a HD

(tabla 139) sin existir diferencias significativas entre ambas poblaciones.
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Tabla 139. Pacientes trasferidos a HD casos/controles

Pacientes CASOS CONTROLES Global P
trasferidos a HD n (%) n (%) n (%) Test chi cuadrado
No 133 (76%) 269 (76%) 402 (76%)
si 43 (24%) 83 (24%) 126 (24%) 0.8285
Total 176 (100%) 352 (100%) 528 (100%)

Respecto a este apartado, en el analisis por décadas, como se puede observar en la tabla

140, existieron diferencias significativas en la poblacién poliquistica, siendo el

porcentaje de pacientes trasferidos a HD significativamente menor en la 22 década del

estudio. En la poblacién control no existieron diferencias (tabla 141).

Tabla 140. Casos trasferidos a HD en las 2 décadas

CASOS
P
Pacientes trasferidos | DECADA 1 DECADA 2 Global
aHD n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Si 21 (36%) 22 (19%) 43 (24%)
No 37 (64%) 96 (81%) 133 (76%) 0.0108
TOTAL 58 (100%) 118 (100%) 176 (100%)
Tabla 141. Controles trasferidos a HD en las 2 décadas
CONTROLES
P
Pacientes trasferidos | DECADA 1 DECADA 2 Global
aHD n (%) n (%) N (%) Test chi-cuadrado
Si 24 (18%) 59 (25%) 83 (24%)
No 92 (79%) 177 (75%) 269 (76%) 0.3705
TOTAL 116 (100%) 236 (100%) 352 (100%)
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Al analizar los motivos de los 126 pacientes que fueron trasferidos a HD en ambas

poblaciones (tabla 142), no se encontraron diferencias significativas en ningun caso,

siendo el porcentaje de peritonitis y problemas de pared discretamente superior en la

poblacién poliquistica.

El grupo de otras causas incluyendo problemas asociados al catéter fue mayor en la

poblacién control sin existir diferencias significativas, incluyendo en este apartado,

entre otras etiologias, el deseo del paciente para abandono de la técnica observando

tan sélo un caso en poblacién poliquistica frente a ocho pacientes en poblacion control.

Tabla 142. Motivos de paso a HD en casos/controles

Paso a HD Casos Controles Total P
n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Peritonitis 18 (42%) 26 (31%) 44 (35%)
Infradidlisis 12 (28%) 22 (27%) 34 (27%)
0.1758
Problemas de pared 7 (16%) 9 (11%) 16 (13%)
Otras mas catéter 6 (14%) 26 (31%) 32 (25%)
TOTAL 43 (100%) 83 (100%) 126 (100%)

Al analizar los motivos de trasferencia a HD en ambas poblaciones en las dos décadas de

estudio tampoco se encontraron diferencias estadisticas como se observa en las tablas

143y 144,
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Tabla 143. Motivo de paso a HD en casos durante ambas décadas

CASOS
Década 1 Década 2 Total P
P HD
asoa n (%) n (%) n (%) Test chi-cuadrado
Peritonitis 9 (43%) 9 (41%) 18 (42%)
Infradidlisis 6 (29%) 6 (27%) 12 (28%)
0.8715
Problemas de pared 4 (19%) 3 (14%) 7 (16%)
Otras mas catéter 2 (9%) 4 (18%) 6 (14%)
TOTAL 21 (100%) 22 (100%) 43 (100%)
Tabla 144. Motivo de paso a HD en controles durante ambas décadas
CONTROLES
Zx:flil:‘silt?::ss Década 1 Década 2 Total T P g
n (%) n (%) n (%) oSt exacto de
Peritonitis 7 (29%) 19 (32%) 26 (31%)
Infradiglisis 8 (34%) 14 (24%) 22 (27%)
0.8582
Problemas de pared 2 (8%) 7 (12%) 9 (11%)
Otras mas catéter 7 (29%) 19 (32%) 26 (31%)
TOTAL 24 (100%) 59 (100%) 83 (100%)

La principal causa de éxitus en ambos grupos fue la no filiada con un 50% en poblacion
poliquistica y un 22% en la poblacion control (tabla 145). Dado que los éxitus por dicho
motivo suelen ser por causa cardiovascular en la mayoria de las ocasiones, ambas
etiologias se agruparon, siendo entonces la causa cardiovascular la principal en ambos
grupos (tabla 146). En el grupo control, la 22 causa fue debida a peritonitis, no existiendo

ningun éxitus por este motivo en poblacidn poliquistica.
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Tabla 145. Causa de éxitus

P
Etiologia Exitus CASOS CONTROLES Total Test chi
N (%) N (%) N (%)
cuadrado
No filiada 3 (50%) 8 (22%) 11 (26%)
Cardiovascular 1(17%) 13 (36%) 25 (33%)
Peritonitis 0 7 (20%) 7 (17%) 0.0745
Otras 2 (33%) 3 (8%) 5(12%)
Otras Infecciones 0 5(14%) 5(12%)
Total 6 (100%) 36 (100%) 42 (100%)

Tabla 146. Causas de éxitus incluyendo etiologias no filadas en etiologia cardiovascular

p
Etiologia Exitus CASOS CONTROLES Total Test chi
N (%) N (%) N (%)
cuadrado
Cardiovascular 4 (67%) 21 (58%) 25 (33%)
Peritonitis 0 7 (20%) 7 (17%)
Otras 2 (33%) 3 (8%) 5(12%) 0.0907
Otras Infecciones 0 5(14%) 5(12%)
Total 6 (100%) 36 (100%) 42 (100%)
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5.15. SUPERVIVENCIA

Se ha realizado estudio de supervivencia de paciente y de la técnica tanto de manera

global, como para distintos factores especificos como se muestra en las siguientes

graficas y tablas que aparecen a continuacion.

5.15.1 Supervivencia de paciente (Gréficos 18 a 34. Tablas 147 a 163)

La media de supervivencia global fue de 12, 82 afios. Las supervivencias globales de los

acientes fueron del 98% al afio, 90% a los tres afios y 76% a los cinco aiios.
p

Grafico 18. Supervivencia global de paciente (afios)
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Tabla 147: Datos de supervivencia global de los pacientes.

N2 eventos | N2 Censurados Media (IC 95%)
Totales 42 485 12.82 (11.33 - 14.32)
Valor IC 95%
Supervivencia a 1 afio 98.0 % 96.7-99.3 %
Supervivencia 2 afios 95.6 % 93.4-97.7 %
Supervivencia a 3 afios 89.9 % 85.9-93.9 %
Supervivencia a 4 afios 81.6 % 75.3-87.9%
Supervivencia a 5 afios 75.9% 67.9-83.9 %
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Como se muestra en el grafico 19, la supervivencia global del paciente fue superior en

los casos que en los controles con una diferencia significativa (p =0.016) (tabla 148).

Mientras que este grupo las supervivencias fueron del 99% al afio, 95% a los tres afos y

92% a los cinco afios, estos valores en la poblacién control fueron del 97%, 87% y 70%

respectivamente.

Grafico 19. Supervivencia paciente (afios): Casos/Controles.
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Tabla 148: Datos de supervivencia de los pacientes segliin casos/controles

N2 N2 P
Media (IC 95%) Log-rank
eventos | Censurados
Casos 6 170 12.82(11.33-14.32
( ) 0.016
Controles 36 315 9.70 (8.54 - 10.87)
CASOS CONTROL

Valor IC 95% Valor IC 95%
Supervivencia a 1 afio 99.3% 98.0-100.0 % 97.3% 95.5-99.1 %
Supervivencia a 2 afios 97.2% 94.0-100.0 % 94.8 % 91.9-97.6 %
Supervivencia a 3 afios 95.3% 90.4-100.0 % 87.5% 82.3-92.8%
Supervivencia a 4 afios 91.9% 83.8-99.9% 77.5% 69.5-85.5 %
Supervivencia a 5 afios 91.9% 83.8-99.9% 69.8 % 59.6-80.0 %
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Si clasificamos a los pacientes segln edad de inicio de DP, también aparecen diferencias

significativas en relacion a su supervivencia siendo ésta significativamente mayor en la

poblacién con edades < 65 afios (tabla 149).

Grafico 20: Supervivencia paciente segin edad
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Tabla 149: Datos de supervivencia de los pacientes segun edad.

Ne Ne . P .
. Log-
EDAD eventos | Censurados Media (IC 95%) og-ran
< 65 anos 27 421 11.38 (10.21 - 12.54) <0.001
2 65 afos 15 64 8.22 (5.85-10.58)
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No se objetivaron diferencias en la supervivencia del paciente segun el sexo de nuestra

muestra.

Grafico 21. Supervivencia paciente (afios) segun sexo
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Tabla 150: Datos de supervivencia global de los pacientes seguin sexo.

4 5]

Supervivencia Global (afios)

N® N® d 9 : k
. Lop-
SEXO eventos | Censurados Media (IC 95%) cg-ran
Masculino 24 270 10.31 (8.96 - 11.65) 0.586
Femenino 18 215 11.00 (9.49-12.51)
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No hemos encontrado diferencias en la supervivencia entre pacientes seguin la década

en la que se encontraban.

Grafico 22. Supervivencia paciente por Décadas.
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Tabla 151: Datos de supervivencia global de los pacientes segiin década de estudio.

T
4

T
6

Supervivencia Global (afios)

. Ne N2 P
DECADAS Media (IC 95%) Log-rank
eventos | Censurados
Década 1 24 150 10.51 (9.11-11.90) 0130
Década 2 18 335 7.90(7.03-8.77)
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Al analizar la supervivencia de los pacientes segun la nefropatia de base, se observaron
diferencias significativas (tabla 152), de tal forma que los pacientes con poliquistosis
tienen una mayor supervivencia y a continuacién, los pacientes con etiologia

tubulointersticial.

Grafico 23. Supervivencia paciente segun nefropatia de base
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Tabla 152: Datos de supervivencia global de los pacientes segun nefropatia de base

<y 0 o P
Enfce(:(rjr:i:ad ev:lntos Cens|:rados Media (IC 95%) Log-rank
No filiada 7 62 10.24 (7.84-12.64)
Glomerular 9 121 8.02 (6.66 — 9.38)
Nefropatia Tubulo 2 43 10.78 (9.54 — 12.02)
intersticial
Nefropatia Vascular 7 45 6.95 (5.76 — 8.15) 0.002
Diabetes Tipo Il 6 16 3.79 (2.96 - 4.62)
Otras 5 28 8.50(5.93 - 11.08)
Poliquistosis 6 170 12.82 (11.33-14.32)
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También la supervivencia de los pacientes se vio influenciada segun la presencia de
factores de riesgo, con una media de 13, 25 aiios para aquellos pacientes sin factores de
riesgo frente a una media de 9, 7 afos en aquellos con mayor comorbilidad siendo

significativo como se muestra en la tabla 153.

Grafico 24. Supervivencia paciente segun la presencia de Factores de Riesgo.
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Tabla 153: Datos de supervivencia global de los pacientes segun factores de riesgo

P
° °
Fact.ores de N N Media (IC 95%) Log-rank
Riesgo eventos | Censurados
No 2 125 13.25(11.57 - 14.93) 0.004
Si 40 360 9.69 (8.59 - 10.79)
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La supervivencia del paciente se vio afectada segun la presencia de PCV mostrando

diferencias significativas (tabla 154).

Grafico 25. Supervivencia paciente segun la presencia de PCV
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Tabla 154: Datos de supervivencia global de los pacientes segun PCV

P
Patologia Ne Ne . o .
Log-rank
Cardiovascular | eventos | Censurados Media (IC 95%) Mediana og-ran
12.23
No 21 417 (11.20 - 13.27) <0.001
, 5.94 4,53
21
S 68 (3.85 — 8.03) (3.81 - 5.25)
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La presencia de DM también fue significativa al analizar la supervivencia del paciente.

Grafico 26. Supervivencia paciente segun la presencia de DM tipo Il.
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Tabla 155: Datos de supervivencia global de los pacientes segin DM tipo2

Supervivencia Global (afios)

10

P
N2 Ne Media
DM tipo Il Medi Log-rank
tipo eventos | Censurados (1IC 95%) ediana cg-ran
11.59
N 1 444
© 3 (10.56 — 12.61) <0.001
, 6.06 4.73
11 41
> (3.33-8.80) | (4.46-5.0)
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En cambio, la dislipemia no influyd en la supervivencia global.

Grafico 27: Supervivencia paciente segun la presencia de Dislipemia.
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Tabla 156: Datos de supervivencia global de los pacientes segun Dislipemia

Dislipemia Ne Ne Media (IC 95%) Lo -Prank
P eventos | Censurados ? g
No 19 275 12.04 (10.89 —13.20) 0.098
Si 23 210 7.76 (6.49 — 9.03)
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La presencia de HTA tampoco fue significativa en la supervivencia del paciente.

Grafico 28: Supervivencia paciente segun la presencia de HTA

10—
——
‘_-"..I_
] g =
1 L

0,61 — j
L]
-]
5
E
E o6
&
“ E
o
=
o
i
£ 047
@
o
=
w

0,2

00 T T T T

0 2 4 5] 8 10

Supervivencia Global (afios)

Tabla 157: Datos de supervivencia global de los pacientes segun HTA

N2 N2 P
HTA Media (IC 95%) Log-rank
eventos | Censurados
No 23 283 11.36 (10.06 — 12.66)
0.405
Si 19 202 8.68 (7.34 - 10.03)
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No se objetivaron diferencias significativas en la supervivencia global del paciente segun

el sistema de DP utilizado.

Grafico 29. Supervivencia paciente segun Sistema DP utilizado
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Tabla 158: Datos de supervivencia global de los pacientes segun sistema DP utilizado

- P
Sistema DP Ne Ne . o
Log-rank
utilizado eventos | Censurados Media (IC 95%) cg-ran
Antiguos +
Actuales 39 445 10.91 (9.82 -12.01) 0.760
Cicladora 3 39 5.75(4.96 — 6.53)
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Del mismo modo tampoco aparecieron diferencias en la supervivencia del paciente al

analizar el tipo de trasporte peritoneal.

Grafico 30: Supervivencia paciente segin Tipo de trasporte peritoneal.
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Tabla 159: Datos de supervivencia global de los pacientes segun tipo de trasporte

P
. o o
Tipo de_ trasporte N N Media (IC 95%) Log-rank
peritoneal eventos | Censurados
Bajo/Medio-Bajo 16 192 10.56 (8.57 — 12.55) 0.985
Alto/Medio-Alto 16 172 9.08 (7.86—10.31)
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Dado que la literatura muestra datos contradictorios sobre una posible mayor

mortalidad de los trasportadores altos en DP, realizamos un analisis para comparar la

supervivencia del paciente en funcion de presentar un trasporte peritoneal alto frente

al resto sin objetivar diferencias (grafico 31y tabla 160).

Grafico 31: Supervivencia paciente segun Tipo de trasporte peritoneal.

(Trasporte alto frente al resto)
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Tabla 160: Datos de supervivencia global de los pacientes segun tipo de trasporte

(Trasporte alto frente al resto)

P
. o o
Tipo de_ trasporte N N Media (IC 95%) Log-rank
peritoneal eventos | Censurados
Bajo/Medio-Bajo/
Medio-Alto 30 324 10.62 (9.24-12) 0.525
Alto 2 40 9.91(7.53-12.29)

142



No hemos encontrado diferencias en la supervivencia entre pacientes segun la presencia

o no de peritonitis.

Grafico 32: Supervivencia paciente segln presencia o no de episodios de peritonitis
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Tabla 161: Datos de supervivencia global de los pacientes segun peritonitis

s Ne N2 dia (1 % L P K
Peritonitis eventos | Censurados Media (IC 95%) og-ran
No 20 319 11.58 (10.22 - 12.93) 0.670
Si 22 166 9.85(8.42-11.28)
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Tampoco existieron diferencias en la supervivencia entre pacientes segun la presencia o

no de ingresos hospitalarios por otros motivos.

Grafico 33: Supervivencia paciente segun Ingresos Hospitalarios por otros motivos.
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Tabla 162: Datos de supervivencia global de los pacientes segun ingresos hospitalarios

por otros motivos

P
i i 0 0
Ingresos Hospltatlarlos N N Media (IC 95%) Log-rank
por otros motivos eventos | Censurados
No 15 303 12.02 (10.53 - 13.50) 0.373
Si 27 182 9.86(8.61—11.12)
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Al analizar la supervivencia entre pacientes segun la presencia o no de episodios de

exclusiones temporales no hubo diferencias.

Gréfico 34. Supervivencia paciente (afios): Ingresos segun exclusiones temporales.
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Tabla 163: Datos de supervivencia global de los pacientes segin exclusiones temporales

Ingresos segun Ne Ne P
exclusiones Media (IC 95%) Log-rank
eventos | Censurados
temporales
No 34 387 10.86 (9.64 — 12.11) 0.152
Si 8 98 10.71 (9.04 — 12.38)
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5.15.2 Supervivencia de la técnica (Gréaficos 35 a 41. Tablas 164 a 170)

La supervivencia global de la técnica al ano fue del 90,9% a los tres aifos de 70,7% vy a los

cinco afos del 53%.

Grafico 35. Supervivencia de la técnica global.
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Tabla 164: Datos de supervivencia de la técnica global

Ne Ne

eventos | Censurados

Media (IC 95%)

Mediana (IC 95%)

126 401 7.59 (6.80 — 8.58) 5.09 (2.84 —7.34)
Valor IC 95%
Supervivencia a 1 afio 90.9 % 88.3-93.5 %
Supervivencia a 2 afios 81.4 % 77.5-85.3 %
Supervivencia a 3 afios 70.7 % 65.3-76.0 %
Supervivencia a 4 afos 60.2 % 53.5-66.9 %
Supervivencia a 5 afios 53.0 % 45.3-60.7 %
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En cuanto a la supervivencia de la técnica siendo el evento el paso a HD, no se

observaron diferencias significativas entre casos y controles.

Grafico 36. Supervivencia de la técnica casos/controles.
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Tabla 165: Datos de supervivencia de la técnica casos/controles
o . . P
N N2 Censurados Media Mediana Log-rank
eventos (IC95%) (IC95%)
7.55 5.00
Casos 43 133
(5.84 -9.25) (0.892 -9.11) 0.672
7.36 5.95
Controles 83 268
(6.29-8.42) | (3.15-8.39)
CASOS CONTROL
Valor IC 95% Valor IC 95%
Supervivencia a 1 afio 89.1 % 84.2-94.0 % 91.8 % 88.8-94.9 %
Supervivencia a 2 afios 79.9 % 73.0-86.9 % 82.2 % 77.4-86.9 %
Supervivencia a 3 afios 70.9 % 61.7-80.1 % 70.7 % 64.1-77.2 %
Supervivencia a 4 afios 56.9 % 44.5-69.4 % 61.6 % 53.7-69.6 %
Supervivencia a 5 afios 53.7 % 40.4-66.9 % 52.6 % 43.1-62.1 %
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No encontramos diferencias en cuanto a la supervivencia de la técnica al dividir a los

pacientes por décadas del estudio.

Grafico 37. Supervivencia de la técnica segun la década de estudio
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Tabla 166: Datos de supervivencia de la técnica segin década de estudio
, Ne Ne P
DECADAS Media (IC 95%) Mediana (IC95%) | Log-rank
eventos | Censurados
Década 1 45 129 8.31(6.94-9.68) | 7.57(2.02-13.11) 0.113
Década 2 81 272 5.51 (4.77-6.25) 4.55 (3.19-5.91)
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Al analizar la supervivencia de la técnica en los casos y dividirlos por décadas no

encontramos diferencias significativas.

Grafico 38: Supervivencia de la técnica: Casos por décadas.
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Tabla 167: Datos de supervivencia de la técnica: Casos por décadas.

Ne Ne P
Décadas Media (IC95%) | Mediana (IC 95%) | Log-rank
eventos | Censurados
Década 1 21 37 6.79 (4.61—-8.96) | 3.80(1.34-6.26) 0.311
Década 2 22 96 5.85 (4.65 —7.06) 5.09 -
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En lo referente a la supervivencia de la técnica en los controles y dividirlos por décadas,

se objetivd que los pacientes pertenecientes a la 12 década presentaban una mejor

supervivencia de forma significativa.

Grafico 39: Supervivencia de la técnica: Controles por décadas.
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Tabla 168: Datos de supervivencia de la técnica: Controles por décadas.

P
Ne Ne
Décadas Media (IC 95%) Mediana (IC 95%) | Log-rank
eventos | Censurados
Década 1 24 92 8.73(7.19-10.27) 9.36
) ' ' (No alcanzada) 0.004
Década 2 59 176 5.26 (4.41-6.11) 4.2 (3.14-5.26)
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Al analizar la supervivencia de la técnica segun la presencia o no de peritonitis, los

pacientes que no padecieron ningun episodio, presentaban una mejor supervivencia de

la técnica de forma significativa.

Grafico 40: Supervivencia de la técnica segun la presencia o no de PERITONITIS.
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Tabla 169: Datos de supervivencia de la técnica segun presencia de peritonitis

P
0 0
Peritonitis N N Media (IC 95%) Mediana (IC95%) | Log-rank
eventos | Censurados
No 54 287 9.94 (8.72-11.16) - 0.011
Si 72 114 5.76 (4.70-6.81) | 4.35(3.68-5.03)
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La supervivencia de la técnica segun la presencia o no de exclusiones temporales, no

mostro diferencias respecto a este evento.

Grafico 41: Supervivencia de la técnica segun la presencia de Exclusiones temporales.
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Tabla 170: Datos de supervivencia de la técnica segln exclusiones temporales

Exclusiones Ne Ne P
Media (IC95%) | Mediana (IC95%) | Log-rank
temporales | eventos | Censurados
No 96 325 7.61(6.40-8.82) | 5.09(3.75-6.42) 0.407
Si 30 76 7.32(5.81-8.83) | 7.57(2.95-12.18)
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5.16. Analisis Multivariante

Se ha realizado un analisis univariante para estudiar la influencia en la supervivencia

global de las siguientes variables:

Casos/Control

Edad

12 medicion de la FRR
PCV

DM tipo 2

Dislipemia

HTA

Sistema DP utilizado

Tipo de trasporte (Bajo/Medio-Bajo / Alto/Medio-Alto)

Variable N HR IC 95 % p - valor
Poliquistosis

Casos 176 | 1 (referencia)

Control 351 2,776 1,169-6,592 0.010
Edad 520 1.077 1.047 - 1.108 <0.0001
12 medicion de la FRR 427 0.902 0.819 -0.994 0.038
PCV

No 438 | 1 (referencia)

Si 89 4,792 2,596-8,846 <0.0001
DM

No 475 | 1 (referencia)

Si 52 3,252 1,632-6,480 0.001
Dislipemia

No 294 | 1 (referencia)

Si 233 1.666 0,905-3,068 0.100
HTA

No 306 | 1 (referencia)

Si 221 1,294 0,705-2,377 0.408
Sistema DP utilizado

No 484 | 1 (referencia)

Si 42 1,201 0,370-3,901 0.767
Tipo de Trasporte

Bajo/Medio-Bajo 208 | 1 (referencia)

Alto/Medio-Alto 188 1,006 0,503-2,014 0.985
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En nuestro caso las variables independientes que tienen p-valores inferiores a 0,25 son:

Casos/Control, Edad, FRR (12 determinacion), PCV, DM y Dislipemia.

Regresion de Cox Multivariante.

Se realizd una regresion de Cox de riesgos proporcionales.

e Variable dependiente: supervivencia global

e Variables independientes:

- Casos/Control

- Edad

- FRR (12 determinacion)
- PCV

- DM

- Dislipemia

Aunque la poliquistosis no es estadisticamente significativa, se incluyé en el modelo de

Cox multivariante dada su relevancia clinica.

A continuacién, se especifican los datos obtenidos con el modelo que tiene como

variables:
e Variable dependiente: Supervivencia Global
e Variables independientes:
- Casos/Control
-  Edad
- FRR (12 determinacion)
- PCV
Variable Sig (Wald) Exp (B) IC 95 %
Poliquistosis
Casos 0.116 1 (referencia) 0.828-5.591
Control 2.152
Edad 0.009 1.043 1.010-1.076
12 medicion de la FRR 0.019 0.895 0.817-0.982
Riesgo Cardiovascular
No <0.001 1 (referencia)
Si 4.466 2.135-9.341
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En el analisis multivariante encontramos que tanto la edad (p=0.009), la existencia de
FRCV (p<0.001), asi como la 12 determinacion de la FRR (p=0.019) influyen de manera
significativa en el riesgo de muerte. Lo que nos indica que manteniendo todas las demas

variables constantes:

e El riesgo de muerte de los controles es 2.152 veces el de los casos, no siendo
significativo (1C95%: 0.828-5.591)

e Elriesgo de muerte aumenta cuando aumenta la edad. Por cada afio cumplido,
el riesgo se multiplica por 1.043 (IC95%: 1.010-1.076)

e Cuanto mayor es la 12 medicion de la FRR menor es el riesgo de muerte. Por cada
unidad que aumenta la 12 medicion de la FRR el riesgo de muerte se multiplica
por 0.895 (IC95%: 0.817-0.982) siendo un factor protector.

e El riesgo de muerte de las pacientes con presencia de FRCV se multiplica por

4.486 (1C95%: 2.135-9.341)
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6. DISCUSION
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6.1. Representatividad de la muestra

El Registro Levante, de prolongada trayectoria y reconocido prestigio en nuestro pais,
incluye a todos los pacientes tratados mediante DP en la totalidad de centros de
titularidad publica de un area geografica extensa. Aunque su fundacion y el inicio de la
recogida de datos comenzé en 1991, es a partir de 1993 cuando el grupo, ya
consolidado, comenzd a disponer de datos fiables. Dado su cardcter multicéntrico, el
uso de este Registro para nuestro trabajo nos permite no solo incorporar un alto nimero
de pacientes, sino también hacerlo desde distintas perspectivas y realidades que
aseguran una visién global del tema a tratar.

Por otro lado, la realizacién de este estudio mediante emparejamiento de casos y
controles por edad, sexo y afio de inicio de TRS, la distribucion homogénea de ambas
poblaciones en las dos décadas de estudio y el seguimiento a largo plazo de los pacientes
durante un periodo prolongado facilitan que la comparacion entre las distintas variables
a estudio sea fiable. Aunque el disefio del analisis es retrospectivo, los datos analizados
han sido incluidos en el registro prospectivamente y de forma sistematica.

Por todo lo anterior consideramos que nuestra muestra es altamente representativa y
gue el estudio supone una valiosa contribucién al conocimiento de los resultados

obtenidos en nuestro medio por la DP en pacientes con PQRAD.
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6.2. Caracteristicas de los grupos estudiados

La PQRAD constituye una de las enfermedades hereditarias mas comunes. En diversos
estudios se describen prevalencias muy variables (88) debidas a la dificultad que
conlleva establecer su frecuencia real al tratarse de una enfermedad penetrante, que
depende de un diagnodstico basicamente ecografico hasta el momento y con existencia
de muchos casos que presentaran un curso relativamente benigno y que, por tanto,

pueden no detectarse al no desarrollar enfermedad renal terminal.

Suele suponer la cuarta causa de ERC y conduce a la necesidad de TRS en
aproximadamente la mitad de los sujetos que la padecen. En registros europeos la
PQRAD representa del 4 al 12% de pacientes que reciben TRS (89). En nuestra muestra
la prevalencia de la enfermedad se aproxima al 7%, un dato que coincide con lo

publicado en la bibliografia.

Dado el aumento de la supervivencia en pacientes con ERC debido probablemente a un
mejor control de las enfermedades cardiovasculares (68) el nimero de pacientes
poliquisticos que reciben TRS ha aumentado de forma progresiva (52), lo que supone
una mayor oferta de las distintas técnicas a esta poblacion. No obstante, y segun el
Registro ERA-EDTA, el porcentaje de pacientes con PQRAD que reciben DP es de 5,8%
mientras asciende a valores del 7,1 % en poblaciones con otras nefropatias, apuntando

un menor uso de la DP en esta patologia.

Afortunadamente, en los uUltimos ainos se esta observando un aumento de la incidencia
global de la DP en Espaiia (90). El Registro de la Sociedad Espafiola de Nefrologia también
muestra este aumento de la incidencia en DP junto a una mayor incidencia de Tx previo
a dialisis gracias a los donantes vivos y Tx anticipados (91) y el consiguiente descenso del
uso inicial de HD. Hemos observado que la incidencia de la enfermedad poliquistica en
el Registro aumenté de forma significativa, pasando del 6% de pacientes en la primera
década al 9,2% en la segunda, segun datos del registro europeo de didlisis (52) la
incidencia en el inicio de TRS de esta poblacidn se ha mantenido estable en los ultimos
anos lo que podria indicar de una forma indirecta un aumento de la incidencia en DP en

dicha poblacidn.
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La media de edad de inicio de TRS en la PQRAD es de aproximadamente 54 afios. En los
ultimos afios, la edad de inicio de TRS en poblacién poliquistica ha ido aumentando
progresivamente hasta mantenerse estable en las Ultimas décadas (92), siendo menor
que la del resto de poblaciéon con otras nefropatias (68). En el registro europeo, el
porcentaje de pacientes mayores de 65 afios que iniciaron TRS aumenté de forma
significativa en los ultimos afios mientras que la poblacién poliquistica se mantuvo
estable. Nuestra edad media de inicio de DP en poblacidon poliquistica, 52,5 afios,
coincide con los registros publicados (93), y supone una década menos que la vista para
ERC en general. No hemos visto diferencias entre los dos periodos de estudio respecto
a la edad de inclusion en TRS de los pacientes con PQRAD, un dato que coincide con la
literatura (52). Aunque se ha descrito un aumento de esta edad de inclusion en los
ultimos afios en pacientes sin poliquistosis, nuestro trabajo no puede valorar este hecho

ya que el grupo control esta aparejado por edad con el grupo poliquistico.

En cuanto al sexo, encontramos estudios que describen una asociacion entre el género
masculino y el inicio mas precoz de TRS (94,95). En nuestra muestra no aparecieron
diferencias en cuanto a la distribucion de los pacientes por sexo, incluyendo el analisis
por décadas, siendo conocido que la PQRAD, por su naturaleza, afecta del mismo modo

a hombres y mujeres (93).

Los pacientes accedieron a DP por eleccion propia en el 90% de los casos en ambas
poblaciones. Datos epidemiolégicos espafioles de DP ofrecen un porcentaje algo menor
(80%) (90), lo que puede ser explicado por ser la nuestra una poblacidon mas joveny con
menor comorbilidad, caracteristicas ambas asociadas a un mayor uso de la DP. No
debemos olvidar que la poblacidon poliquistica constituye un grupo particular con
algunas caracteristicas peculiares respecto al resto de pacientes con TRS y, como hemos
comentado, con una edad media de inicio de TRS una década antes de lo habitual. Al
comparar este grupo con el resto de nefropatias, y debido al emparejamiento por edad,
el grupo control se puede considerar también mas joven en relacidn a la poblacién ERCA.
Dadas las caracteristicas de la técnica, la DP se presenta como opcién terapéutica ideal
para poblacidon joven con posibilidad de Tx renal y que quiere mantener su autonomia

laboral e independencia. Al realizar el andlisis por décadas el porcentaje de pacientes

161



poliquisticos que eligieron DP aumentd en el 22 periodo, lo que refuerza la idea de que
esta técnica es preferida por pacientes que han recibido educacién sobre terapias

renales (21), una metodologia de trabajo mas utilizada en los ultimos afios.

La menor edad de nuestra poblaciéon a estudio y la ausencia de comorbilidad asociada
significativa justificaria no solo una mayor eleccion de DP sino también una muy elevada
inclusidn en programas de trasplante renal. Asi, observamos que la inclusidn en lista de
espera de Tx renal se produce en el 75% de enfermos de nuestra muestra, sin diferencias
entre ambas poblaciones, un dato muy superior al 43% registrado en los datos generales
de la poblacién espafiola en DP en los ultimos afios (90), en los que la edad avanzada y

la comorbilidad asociada fueron las principales razones de exclusion

En nuestro estudio hemos observado un aumento de la inclusiéon en lista de espera de
TXrenal en la poblacidon control en la segunda década respecto a la primera, sin que este
hecho se haya producido en la poblacion poliquistica. Esta circunstancia podria sefialar
la adopcidn de unos criterios menos estrictos para ser aceptado en la lista de Tx renal
en los ultimos afios, una situacion de la que no se beneficiaria el paciente poliquistico
por estar asociado a baja comorbilidad. Por otro lado, es sabido que la incorporacion en
los ultimos afios de una educacidn estructurada sobre TRS en las consultas ERCA ha
mejorado el conocimiento de los pacientes sobre las opciones terapéuticas y ha
incrementado las tasas de DP y de Tx. Dado que una mayor oferta de DP a pacientes
incidentes suele implicar aumento de la comorbilidad - como hemos visto en nuestro
estudio y comentamos mds adelante —, seria de esperar un descenso en la inclusién en
lista de espera de TX renal. Nuestros datos, por tanto, apoyarian la idea de que la
poblacidn sin poliquistosis saldria mas beneficiada de la incorporacién de politicas
educativas en fase ERCA. Esta situacidn, que podria parecer paraddjica, resulta ldgica al
tener en cuenta que los pacientes con PQRAD tienen en muchos casos un historial
familiar relacionado con la ERC terminal y que por tanto es muy probable que dispongan

de mayores conocimientos a este respecto.
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6.3. Nefropatia de base del grupo control

La etiologia de la ERC en los programas de didlisis en nuestro pais varia segun la
distribucidn geografica (96), destacando igualmente la diferente distribucion de las causas

de enfermedad renal entre los distintos grupos de edad.

En nuestro trabajo, la causa principal de entrada en DP en la poblacién control, aparte
de las nefropatias de etiologia no filiada, fueron las enfermedades glomerulares
seguidas de las enfermedades vasculares e intersticiales. Estos datos coinciden de forma
bastante homogénea con los encontrados en una publicacién que engloba distintos
registros en los ultimos afios y que refleja muy bien a la poblacién espafiola en DP (90).
Nuestra muestra, por tanto, es representativa y coincide con las frecuencias de aparicion
de las distintas nefropatias con la excepcion de la nefropatia diabética tipo 1, excluida
de nuestro estudio, como ya comentamos anteriormente, por considerar que conlleva

una comorbilidad que la hace poco comparable a la de un paciente con PQRAD.
No se objetivaron diferencias significativas en los dos periodos de estudio ya que al estar

la poblacion control aparejada por edad, como ya se ha comentado, la edad de inicio de

TRS se mantuvo estable, dato que coincide con la literatura (52).
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6.4. Prevalencia de los factores de riesgo

El paciente con ERCA presenta una importante elevacidon de riesgo cardiovascular
debido a la presencia tanto de factores de riesgo tradicionales como no tradicionales
(97). Diferentes factores asociados con la terapia de DP, tales como alteraciones lipidicas
e hiperinsulinismo, asi como la propia uremia, pueden contribuir al aumento de dicho
riesgo (98). La enfermedad cardiovascular es, sin duda, la causa de muerte mas
importante en pacientes que requieren TRS. Ademas, estudios prospectivos
demostraron que un incremento en la dosis de dialisis no disminuia la mortalidad
(99,100). Es evidente que, para mejorar la baja supervivencia en el estadio final de la
enfermedad, debemos identificar estos factores de riesgo y actuar de forma precoz.
Autores defienden que la inflamacién podria disminuir en DP (101), mientras que otros,
sin embargo, describen que la DP esta asociada con un incremento del endurecimiento

arterial y disfuncion endotelial (102).

Como ya se ha comentado, los pacientes con PQRAD tienen caracteristicas peculiares y,
dentro de los pacientes con ERCA, son los que reciben un porcentaje mas alto de
trasplante renal, como se comentara en el apartado de exclusiones definitivas. Esto se
debe a que es un grupo con menor comorbilidad, siendo definidos como poblacién mas

saludable (103).

En nuestra muestra se objetivd de forma significativa una mayor comorbilidad en la
poblacidn control, tanto en lo referente a la presencia de factores de riesgo por paciente
como en la distribucién de los mismos. Esta comorbilidad aumentd de manera
significativa en dicha poblacién durante el segundo periodo de estudio, ya que el
aumento en la incidencia de DP en los ultimos afios también conlleva asumir pacientes

con mas comorbilidades que han elegido DP.

La HTA es un hallazgo comun en pacientes poliquisticos y ocurre en el 50-60% de los
pacientes antes de que la funcidn renal empiece a declinar (56), sin embargo, en nuestro

analisis la prevalencia de HTA en ambas poblaciones fue similar.
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Varios estudios han identificado menor edad y menor comorbilidad como factores que
podrian explicar una mejor evolucién de los pacientes con PQRAD (75,82) pero nuestra
muestra estaba emparejada por sexo, edad y afio de inicio de TRS, por lo que este factor
no influiria en nuestra poblacion. Otra posible causa seria la mayor prevalencia de DM
en el grupo control (104), dato que si se confirma de manera significativa en nuestro
analisis junto con la mayor prevalencia de DM tipo 2, DLy EPOC en poblacién control. A
similitud de lo que hemos encontrado en nuestro trabajo, el estudio realizado en
poblacién poliquistica por el grupo centro de DP tampoco encontro diferencias de edad
entre los pacientes con PQRAD y controles, con una mayor comorbilidad en la poblacién
control (77). Estos datos difieren con lo publicado en otras series en las que las

comorbilidades de ambos grupos fueron similares (105).
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6.5. Catéter implantado y sistema DP utilizado

El catéter mas utilizado de forma global en nuestra muestra fue el
autoposicionante, sin encontrar diferencias entre ambas poblaciones. De manera
significativa, se observd una mayor utilizacion del mismo en el segundo periodo de

estudio, tanto en el grupo con PQRAD como en el grupo control.

Uno de los principales problemas iniciales que tuvo la DP para su desarrollo fue el no
poder contar con un acceso seguro al peritoneo hasta que Tenckhoff disefié su catéter
peritoneal. El catéter Tenckhoff es un tubo de silicona con multiples orificios en la zona
distal y que puede terminar de forma recta o enroscada. A este catéter se le han
realizado multiples variaciones (formas, materiales, longitudes, nimero de anillos de
dacron) buscando mejorar su rendimiento y disminuir el indice de complicaciones que
presenta, tales como el desplazamiento de la punta, su atrapamiento por el epiplén o

las diferentes complicaciones infecciosas.

El catéter autoposicionante disefiado por Di Paolo en 1996 (106), tiene la misma forma
gue un catéter Tecnckoff pero con una modificacién. En su extremo distal tiene un
aumento del didmetro de unos dos centimetros, que es el afiadido de un peso de 12
gramos de un material biocompatible (tungsteno) que favorece que el catéter esté
siempre en la parte inferior de la cavidad peritoneal, evitando el mal funcionamiento
por desplazamiento. Existen estudios que afirman que el catéter autoposicionante
presenta menor porcentaje de malposiciones respecto al catéter Tenckhoff (107,108).
La tasa de problemas de catéter de nuestro grupo ha sido muy baja, como veremos mas

adelante al hablar de las exclusiones temporales y definitivas.

Al analizar en nuestra muestra el sistema de DP utilizado, se observé un significativo
mayor uso de cicladoras en la poblacidon poliquistica respecto al grupo control,
probablemente indicadas para prevenir el mayor riesgo de aparicion de hernias
abdominales o fugas peritoneales descrito en la bibliografia en dicha poblacién. Estos

mismos datos aparecen en el registro francés (82), que observa una mayor proporciéon
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de DPA en poblacién poliquistica. Debe destacarse que otros estudios que no presentan
diferencias respecto al uso de DPA en enfermos con PQRAD vy otras nefropatias, si
encuentran mas hernias abdominales en la poblacién poliquistica (77, 109). Este mayor
uso de DPA en pacientes con PQRAD no se justifica por cuestiones relacionadas con el

transporte peritoneal, como veremos mas adelante.

También hemos observado un aumento significativo del uso de cicladoras en el segundo
periodo de estudio en la poblacién poliquistica, lo que refuerza nuestra idea de la
importante y progresiva concienciacion de los nefrélogos respecto al papel de la DPA en
la prevencién de los problemas de pared abdominal, como también comentaremos

posteriormente.
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6.6. Transporte peritoneal

Actualmente, la DP afronta dos grandes desafios: consolidarse como opcién inicial
de TRS dadas las ventajas de la técnica, ya comentadas, y optimizar sus resultados a
largo plazo en cuanto a la supervivencia de la misma. La consecucién de este ultimo
punto implica mitigar, en la medida de lo posible, las complicaciones del tratamiento,
siendo el potencial dafio a la membrana peritoneal una de las principales. La
preservacion de dicha membrana es un factor esencial para poder mantener la
adecuacion y ultrafiltracion necesarias para optimizar la supervivencia y la calidad de

vida de los pacientes (110).

La eficacia de la DP depende fundamentalmente de las caracteristicas de permeabilidad
de la membrana peritoneal para transferir agua y solutos. La prueba de equilibrio
peritoneal descrita por Twardowski (84) es el método mas simple y utilizado para medir
el transporte de la membrana y permite clasificar a los pacientes, lo que conlleva

implicaciones a la hora de planificar el tratamiento individualizado y el prondstico (111).

Segun nuestros resultados, la poblacion control presentaba de manera significativa un
mayor porcentaje de transportadores altos al inicio de la técnica respecto a la poblacidn
poliquistica, sin diferencias entre décadas. Mas que a variables clinicas como la edad y
el genero masculino, descritos como factores asociados a mayor transporte (112,113),
en nuestra poblacion estas diferencias se podrian justificar por la mayor comorbilidad

vista en el grupo control, como ha sido descrito (114,115).

Es sabido que los transportadores lentos se benefician de recambios con permanencias
intraperitoneales largas y son mejor dializados con DPCA (116). El hecho de que la
poblacidn poliquistica haya usado DPA en mayor porcentaje que el grupo control, como
ya hemos comentado anteriormente, refuerza la idea de que, a la hora de indicar
cicladora en enfermos con PQRAD, el intentar evitar problemas asociados al aumento
de presion intraperitoneal (72,73) tuvo mucho mas peso que una hipotética indicacion

por cuestiones de transporte peritoneal rapido.
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Al analizar la evoluciéon de la membrana peritoneal con el paso del tiempo, hemos
encontrado que los pacientes con PQRAD evolucionaron hacia un aumento progresivo
del transporte de pequefias moléculas, similar en ambas décadas, mientras que en la
poblacién control se mantuvo estable. Este hallazgo se podria relacionar con el ya
mencionado mayor uso de DPA en la poblacidn poliquistica, con la consiguiente exposicion a

mayores voliumenes de dializado, sin que hayamos encontrado diferencias en el uso de

icodextrina entre nuestras dos poblaciones (117).

La posibilidad de que la DPA sea menos biocompatible que la DPCA parece ldgica pero
no ha sido demostrada en la literatura, que muestra ideas contrapuestas incluso dentro

de las publicaciones de un mismo autor (118,119).

A favor de esta idea esta el hecho de que el D/PCr4 de los pacientes con PQRAD mostré
una tendencia a aumentar mas durante la segunda década, cuando mas se indicé DPA.
Aunque esta tendencia no alcanzo significacidon estadistica, no debemos olvidar que el
uso de soluciones de DP mas biocompatibles - y por tanto potencialmente mas
respetuosas con el D/PCr4 - ha aumentado exponencialmente durante los Gltimos afios,
una situacion que podria haber contrarrestado el posible efecto perjudicial de los altos
volumenes de dializado asociados a DPA. Esta hipotesis quedaria reforzada al haber
observado una significativa mejor preservaciéon de la membrana en el grupo control en
la segunda década, con un D/PCr4 que experimento un ligero descenso desde 0,68 a
0,63. Las soluciones de DP mas biocompatibles, utilizadas mayoritariamente en el dltimo
periodo, podrian preservar mejor la membrana peritoneal y evitar, o al menos retrasar,
la aparicién de las complicaciones derivadas de su disfuncién, pero no tenemos datos

gue nos permitan demostrarlo.
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6.7. Tasa de catabolismo proteico normalizada

La ERC se caracteriza por alteraciones nutricionales e inflamacidn sistémica que se
acompafia de un aumento del catabolismo, lo que incrementa la morbimortalidad

cardiovascular de nuestros pacientes (120,121).

Las restricciones dietéticas en el paciente urémico para limitar la ingesta de potasio,
fosforo o sodio, entre otros, pueden conducir a deficiencias en otros nutrientes
esenciales si no existe consejo dietético por parte del personal sanitario. Otros aspectos
como la pérdida de aminodcidos y micro-macronutrientes (122) por las técnicas de
didlisis, la pérdida de sangre, la sobrecarga de volumen (123) y otros factores
psicosociales alteran también el balance energético. La disminucion en la ingesta, la
acidosis metabdlica, la inactividad fisica, la diabetes y la sepsis son también factores
asociados en la ERC que aumentan la protedlisis muscular, mediante un aumento del
catabolismo con activacidn de distintas sefiales intracelulares de apoptosis de la célula

muscular y disminucién en la sintesis proteica (124).

La DP ha demostrado, a pesar de su menor prevalencia en todo el mundo respecto a la
HD, ser eficaz para depurar toxinas urémicas y mantener un balance hidrosalino
adecuado que se acompafa, ademas, de mayor FRR, mejor estabilidad hemodindamica y
control tensional, asi como una dieta mas liberal que permite un balance nitrogenado
positivo y una ingesta calérica adecuada. Como mas adelante comentaremos, una
prescripcion en DP es adecuada cuando permite obtener el maximo beneficio clinico en
términos de depuracion, ultrafiltracion y nutricion, lo que finalmente se refleja en la

calidad de vida.

En nuestro estudio se ha registrado la nPCR como factor relacionado con la nutricién.
Algunos estudios apoyan la medicidn de este pardmetro en los pacientes en DP, al
correlacionarse con la albumina sérica (125, 126). En nuestro andlisis la nPCR ha
mostrado un descenso significativo con el tiempo, relacionable con la pérdida de FRR
conforme aumenta la estancia en la técnica, con un comportamiento similar en ambos

grupos desde el inicio y durante todo el seguimiento.
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6.8. Funcion renal residual

Segun Moist y cols., los pacientes tratados con DP tienen un riesgo 65% menor de
pérdida de la FRR que los pacientes en HD (127). Los motivos que justifican este hecho
no estan muy claros, aunque la presencia de una ligera expansién de volumen y una
mayor estabilidad hemodinamica de los pacientes en DP pueden ayudar a preservar
mejor la FRR. Podemos argumentar, basdandonos en la literatura, que, dado el papel
protector de la DP frente a la FRR, su uso como terapia inicial de didlisis representa una

estrategia prometedora para maximizar los beneficios clinicos (128).

La FRR tiene valor prondstico vital tanto en DP como en HD, y contribuye de manera
beneficiosa a la supervivencia técnica en DP (129). El estudio CANUSA demostré que el
poder predictivo de mortalidad en pacientes en DP es atribuible a la FRR y no a la dosis
peritoneal de didlisis (130). Poder preservar dicha FRR es por tanto un objetivo principal
en el manejo del paciente renal por implicar multiples beneficios, incluyendo un mejor
manejo de la toxicidad urémica e hipervolemia, menos restricciones dietéticas y mejor

calidad de vida (131).

Entre los factores asociados a pérdida de FRR en DP se han citado el estado
inflamatorio/nutricional, la tasa de peritonitis, funcidn renal y tipo de transporte de
membrana al inicio de la DP, edad, etiologia de la enfermedad renal y comorbilidad
acompafiante (132). Por tanto, dada la gran importancia de preservar la FRR,
deberiamos poner especial atencién tanto en intentar prevenir las situaciones dafinas
para la misma como en potenciar aquellas terapias que garantizan un mejor control de
la misma, como el uso de IECAS/ARA 2 (133), evitar nefrotdxicos y asegurar un buen

estado nutricional.

Se ha descrito en la literatura que la poblacidn poliquistica es mas saludable dentro de
la ERC (103). Esta condicidn podria deberse a un mejor estado basal y/o mejor FRR
evolutiva. Aunque la PQRAD no ha sido descrita como factor independiente para

preservar la FRR (127), un articulo recientemente publicado (134) mostré que el declive

171



anual de FRR en enfermedades quisticas renales es menor si lo comparamos con

nefropatia diabética o enfermedades glomerulares.

Al analizar la evolucién de la FRR en nuestra muestra, no se encontraron diferencias
significativas entre ambas poblaciones, con un similar declive progresivo de la misma a
lo largo del periodo de seguimiento. Por otro lado, mientras que la poblacién poliquistica
no mostré cambios significativos al analizar la evolucion por décadas, la poblacion
control presentd en cambio una mejor FRR inicial en la segunda década. Si recordamos
el andlisis de los factores de riesgo de nuestra poblacion, el grupo control presentaba de
forma significativa mas comorbilidad en la segunda década, lo que podria justificar este
hallazgo ya que los pacientes con mayor comorbilidad suelen iniciar DP de forma mas
temprana. Al mismo tiempo, la incorporacion relativamente reciente de politicas de
educacion sobre TRS para pacientes de las consultas ERCA y el mayor uso de catéteres
centrales definitivos en HD - con descenso secundario de la necesidad de enviar a DP a
pacientes oligoanuricos - también explicarian la mejor FRR de inicio vista en el grupo

control en la segunda década.

No hemos observado diferencias por décadas entre nuestras dos poblaciones en cuanto
a la preservacion de la FRR. Varios articulos defienden una mejor preservacion de la FRR
con soluciones de dialisis que contengan bajas concentraciones de glucosa y pH neutros
(135,136) respecto a las soluciones tradicionales, pero este punto no ha sido analizado
en nuestro estudio. Por ahora no han podido precisarse los posibles beneficios clinicos

a largo plazo de las soluciones denominadas biocompatibles (137-139).

La literatura muestra datos contradictorios sobre el posible papel del sistema de DP
(DPCA o DPA) sobre la evolucion de la FRR. Mientras algunos autores defienden que la
DPCA podria proteger mas la FRR (140,141), otros no encuentran diferencias entre
ambas modalidades (142). En nuestra muestra hubo una prescripcién significativamente
mayor de DPA en la poblacién poliquistica, como ya hemos comentado, sin que este
hecho haya ocasionado una mayor pérdida de FRR en esta poblacion, observando que

la evolucién de la FRR a lo largo de los afios fue similar en ambos grupos.
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El dltimo aspecto a considerar dentro de este apartado es la necesidad de nefrectomia
pretx en la poblacién poliquistica en pacientes con grandes rifones que presentan
problemas de espacio para el implante del injerto renal. Aunque este hecho puede
facilitar el uso de mayores volimenes de infusidon en DP e incrementar la dosis dialitica
peritoneal, también implica una pérdida de FRR en estos pacientes con todas las
connotaciones negativas que ello conlleva, por lo que a dia de hoy la nefrectomia pretx
solo esta aconsejada en casos muy concretos (143-145). En nuestro estudio hemos
encontrado esta necesidad en 13 pacientes (7,4% del total de enfermos con PQRAD).
Consideramos que su nimero es pequeiio para plantear un subanalisis de este grupo.
Aunque la pérdida de FRR que ocasionaron estas nefrectomias fue probablemente muy
importante para estos pacientes, lo recortado de la muestra nos permite suponer que
no marcé de una manera significativa el comportamiento del conjunto de pacientes

poliquisticos respecto a la evolucidn de la FRR y otras variables relacionadas.
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6.9. Adecuacion de dialisis

Se define como dialisis adecuada la cantidad y calidad de dialisis necesarias para
que el paciente se encuentre bien, sin sintomatologia urémica, con la mejor correccién
posible de las alteraciones metabdlicas y sistémicas relacionadas con la uremia,
consiguiendo una larga supervivencia del paciente y de la técnica, con la menor

morbilidad y permitiendo una buena calidad de vida (146,147).

Partiendo de esta idea podriamos definir como dosis adecuada de dialisis aquélla por
encima de la cual no obtendremos beneficio y por debajo de la que aumentaria la
mortalidad del paciente. El parametro mas utilizado para medir la dosis de dialisis, tanto
en HD como en DP, es el Kt/V, que relaciona la cantidad de urea eliminada por unidad
de tiempo (habitualmente una semana en el caso de la DP) con el volumen de
distribucidn de la urea en el paciente. A dia de hoy, las dosis de DP recomendadas son
aquellas que consiguen un Kt/Vt minimo de 1,7 segun las guias clinicas internacionales
modificadas en el aflo 2006, que eliminan el aclaramiento de creatinina como objetivo
(86). Estos criterios de adecuacion estan sujetos a continuo debate, pues de ellos se

derivan decisiones importantes a nivel clinico, de calidad de vida y de costes.

Debemos mencionar que nuestra muestra no refleja datos de este apartado en el 17%
de los pacientes, un hecho que llama la atencién dada la importancia de conocer este
pardmetro para poder valorar, de manera individualizada y en funcién de sus resultados,

la posible necesidad de modificar la dosis de didlisis.

Sabemos que, de forma histdrica, se ha sugerido que los problemas de volumen u
organomegalias y el aumento consecuente de presidn intraabdominal que podemos
encontrar en pacientes con PQRAD podria suponer una peor tolerancia a la DP, con
mayor dificultad para alcanzar una dosis correcta de dialisis. El espacio ocupado por el
progresivo crecimiento del volumen renal podria restringir el area disponible para el
intercambio peritoneal, resultando en una inadecuada dialisis que obligaria a infundir
mas volumen de dializado, con la consiguiente aparicién de complicaciones (71). Aunque

diversos estudios reflejan esta idea (148-150), no han proporcionado datos significativos
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en la incidencia o prevalencia de las posibles complicaciones y su riesgo exacto es

desconocido.

Nuestro registro presenta algunas limitaciones ya que no recoge datos sobre volumen
de dializado infundido ni del VR de los pacientes poliquisticos. No obstante, y a pesar de
la hipdtesis planteada en el punto anterior, en torno al 90% de nuestra poblacidn
analizada presentd una adecuacién dialitica en rango, sin observar diferencias ni entre
poblaciones ni en el analisis por décadas. Datos similares encontramos en otras citas
bibliograficas (75-77, 82, 109) en las que los enfermos con poliquistosis no parecen
presentar problemas para alcanzar una buena adecuacidn dialitica, en contra de las

publicaciones anteriormente mencionadas.

Como ya ha sido comentado, la preservacion de la FRR es un factor fundamental en la
supervivencia del paciente en didlisis. Intentar su mantenimiento es un objetivo
primordial en la practica clinica habitual no solo porque contribuye a la eliminacién de
aguay solutos, complementando lo conseguido a nivel peritoneal para llegar a una dosis

adecuada de dialisis, sino también por su papel en otros muchos procesos.

En nuestro estudio hemos observado una evolucién de la dosis dialitica que podemos
considerar esperable y muy satisfactoria. Asi, hemos encontrado que el Iégico descenso
de la FRR observado con el tiempo, ya comentado, conlleva una caida progresiva del
componente renal de la dosis dialitica, el Kt/Vr, que se compensa parcialmente con un
aumento también progresivo de la dosis dialitica peritoneal o Kt/Vp. Como resultado
global de todo ello, el Kt/Vt desciende a lo largo del estudio, pero manteniéndose dentro

las recomendaciones de las guias internacionales en la gran mayoria de enfermos.
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6.10. Peritonitis

Como se ha comentado en la introduccidn, algunos autores defienden que existe un
riesgo aumentado de peritonitis en los pacientes poliquisticos, especialmente por
bacterias Gram negativas, dada la posible aparicion de infeccién quistica y/o
diverticulitis en estos pacientes. Asi, Graham (151) publicé una mayor prevalencia de
peritonitis por diverticulitis en poblacidn poliquistica, con un alto indice de gravedad, y

Lederman (69) defendié un aumento de dichos episodios en esta poblacion.

No obstante, ya son varios los estudios que apoyan que pacientes con PQRAD no
presentan un mayor riesgo de peritonitis en DP. Hadimeri (152) realizé un estudio con
26 pacientes poliquisticos y 26 pacientes control con un seguimiento de 10 meses.
Kumar (75) por su parte estudio a 56 pacientes con PQRAD durante 38 meses junto a un
grupo control de 56 pacientes no DM aparejados por edad, sexo y afio de TRS. Ambos
estudios concluyeron que no existian diferencias significativas en las tasas de peritonitis,

en el riesgo de fallo de la técnica ni en la supervivencia del paciente entre ambos grupos.

Estudios mas recientes sobre esta poblacion siguen sin mostrar un mayor riesgo de
peritonitis en DP. Li (76) compard 42 pacientes poliquisticos con 84 pacientes no
diabéticos sin encontrar diferencias en la ratio de peritonitis ni en la incidencia de
peritonitis por gérmenes Gram negativos. Janeiro (77) publicé en 2014 un estudio
espanol del grupo centro de DP con 106 pacientes poliquisticos y 212 pacientes control
no diabéticos, sin apreciar tampoco diferencias en la tasa de peritonitis ni tampoco una

mayor incidencia por gérmenes Gram negativos en el grupo de PQRAD.

Antes de comentar el analisis de las peritonitis de nuestro estudio debemos destacar
gue nuestro trabajo, que incluye 176 pacientes con PQRAD, es el de mayor tamafio
muestral tras el del Registro francés (82), en el que se compararon 344 poliquisticos con
3818 pacientes en DP sin observar diferencias en lo referente a peritonitis en ambos

grupos.

176



En nuestro estudio se registraron 394 episodios de peritonitis de forma global, que,
ajustados al tiempo de exposicidn, supusieron una tasa de 0.343 e/p/a, esto es, 1
episodio de peritonitis por cada 35 meses de tratamiento, con una tendencia a disminuir
a lo largo del periodo de estudio en ambas poblaciones. Este progresivo descenso se
debe a los avances de la conectologia (153) y mas en concreto al uso del sistema de
doble bolsa, el mayor uso de la DPA, la prevencidn de la infeccidn del orificio de salida
del catéter y mejoras en los entrenamientos de los pacientes (87). Las recomendaciones
actuales marcan como objetivo una tasa de peritonitis por debajo de 0,5 e/p/a,
(154,155) por consiguiente, la tasa global de peritonitis de nuestra poblaciéon pude

considerarse satisfactoria.

Hemos observado una mayor tasa de peritonitis en la poblaciéon control (0,36 e/p/a) que
en la poliquistica (0,30 e/p/a), una diferencia que se quedod al borde de la significacion
(p = 0.0505) y que refuerza la idea de que la PQRAD no es un factor de riesgo para la
aparicidon de peritonitis en DP. No existieron diferencias entre ambas poblaciones al

realizar el analisis por décadas.

La distribucién bacterioldgica de los episodios fue similar entre los grupos, tanto de
manera global como por décadas. Los episodios debidos a Gram positivos fueron los mas
numerosos y se registraron en mas del 50% de los casos en ambas poblaciones seguidos
por los ocasionados por Gram negativos y las peritonitis estériles en tercer lugar. Ya con
menores frecuencias se recogieron bajos porcentajes de episodios fungicos, con cultivo
mixto o de origen tuberculoso. La etiologia de nuestra muestra es comparable con la
informacién publicada en 2014 sobre la DP en Espafia a partir de datos ofrecidos por
cada uno de los registros de las comunidades auténomas y regiones (90). Por tanto, en
nuestro estudio la incidencia de peritonitis por gérmenes Gram negativos en la
poblacién poliquistica no fue mayor que la registrada en la poblacién control, de acuerdo
con lo publicado y ya referido. Este hecho es de importancia ya que las peritonitis por
Gram negativos son mas agresivas que las debidas a Gram positivos, con mayores tasas
de hospitalizacién, abandono de la técnica y morbimortalidad (156-158). Realizamos
también un subanalisis comparando las peritonitis ocasionadas por enterobacterias y las

debidas a Pseudomonas sin encontrar diferencias significativas.
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Al analizar los factores de riesgo de nuestra poblacidon llama la atencién la baja
prevalencia de diverticulosis, tanto en la poblacién control como en la poliquistica. Esto
podria deberse a un sesgo de seleccidon de nuestros pacientes segun el cual aquellos
pacientes con presencia de enfermedad diverticular significativa o antecedentes
personales de diverticulitis en situacion de predialisis pudieron ser considerados como
no aptos para DP. Otra posible explicacion para la poblacion poliquistica seria que esta
manifestacion extrarrenal podria no ser muy prevalente en realidad dicha poblacion.
Asi, estudios en autopsias de pacientes poliquisticos han mostrado una prevalencia
aproximada de diverticulosis del 40% (159) , coincidiendo con la prevalencia descrita en
la poblacién general (160). En otras publicaciones, tampoco se encontraron diferencias
entre la prevalencia de enfermedad diverticular en ERC entre PQRAD vy pacientes con
otras nefropatias (161). Por ultimo, a este respecto, debemos recordar que no se realizé
una busqueda protocolizada mediante enema opaco o colonoscopia de esta patologia

en nuestra poblacién, por lo que muchos casos pudieron pasar inadvertidos.

No hemos realizado un subandlisis de las peritonitis secundarias a |OS por suponer solo
el 9,4% del total y presentar una distribucion similar entre pacientes poliquisticos y no
poliquisticos. Debemos destacar que hemos registrado un descenso significativo de este

problema en la poblacién control en la segunda década.

En cuanto a la evolucién de las peritonitis, nuestros datos también coinciden con los
publicados sobre la DP en Espafia de forma global con un porcentaje de curacién
alrededor del 80% en ambos grupos. Sin embargo, encontramos diferencias que se
guedaron al borde de la significacion (p = 0.0505) al estudiar la distribucion de las
posibles evoluciones negativas de los episodios (retirada de catéter, recidiva o éxitus),
destacando entre ellas una mortalidad cuatro veces mayor (4% de episodios frente a
1%) en los pacientes sin poliquistosis y que podriamos relacionar con la mayor

morbilidad recogida en este grupo.
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La existencia de hospitalizacidon durante la peritonitis, en torno al 30% de los casos, fue
similar entre ambas poblaciones, tanto de forma global como por décadas. Resulta
destacable que la poblacion control presentara un descenso significativo de las tasas de

hospitalizacion por peritonitis durante la segunda década.

En resumen, nuestro estudio no ha encontrado un aumento del riesgo de presentacion
de peritonitis en la poblacién poliquistica, ni de manera global ni en lo que respecta a
las producidas por gérmenes Gram negativos, aunque no podemos descartar la posible
existencia de un sesgo en la seleccién de pacientes, excluyendo de DP a los pacientes

poliquisticos en situacién de predialisis que presentaron episodios de diverticulitis.
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6.11. Hospitalizaciones no debidas a peritonitis

Los episodios de hospitalizacion implican en numerosas ocasiones un
empeoramiento del prondstico vital del paciente, afectan seriamente su calidad de vida
y representan un importante gasto para los sistemas de salud, siendo los responsables
del 30 al 40% del total de costes generados por los enfermos incluidos en dialisis (162).
El estudio Dialysis Outcomes and Practice Patterns (DOPPS) (163) mostré que la
frecuencia de episodios de hospitalizacién en la poblacién en dialisis fue de 0,99 e/p/a,
con una media de 11 dias por hospitalizacion. Ross (164) establecié que el 37% de los
gastos de hospitalizacion y 32% de los costes totales causados por ERC no son
relacionados primariamente con la enfermedad renal, sino con patologias como
neoplasias, traumatismos, DM, patologia gastrointestinal, enfermedad pulmonar y
enfermedades psiquiatricas; los gastos se incrementaban especialmente por

intervenciones quirurgicas y por cuidados asociados con ventilacién asistida.

Son escasos los estudios que comparan DP y HD en poblacidn poliquistica, sin embargo,
en un estudio publicado recientemente donde se analizan pacientes con PQRAD en DP
y HD, se concluye que existe un menor gasto sociosanitario en DP, aunque con mayor

riesgo de hospitalizaciones a pesar de una menor comorbilidad (165).

Segun la informacion de altas hospitalarias del Conjunto Minimo Basico de Datos del
Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, los pacientes con PQRAD tienen una
estancia media en el hospital de 11,58 dias y el coste por paciente asciende a 10.156
euros, valores muy superiores a la estancia media y el coste medio por paciente

ingresado en Espaia (166).

La literatura recoge que los pacientes poliquisticos, aun siendo una poblacién mas sana
y precisar una estancia hospitalaria media menor, utilizan proporcionalmente mas
recursos sanitarios que los pacientes con ERC sin PQRAD (167,168). Esto se debe
principalmente a una mayor frecuencia de complicaciones derivadas del deterioro de la
funcion renal, asi como a la mayor tasa de procedimientos quirurgicos (Tx y nefrectomia

completa), contribuyendo a aumentar el gasto hospitalario.
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A pesar de lo referido en el punto anterior, no hemos encontrado en nuestro estudio
diferencias significativas entre los grupos ni en el porcentaje de pacientes que
precisaron alglin ingreso no debido a peritonitis ni en la distribucion global de los
mismos por nimero de ingresos, un hecho que debe destacarse ya que la poblacién
control presentaba mdas comorbilidad. No obstante, la tasa de hospitalizaciones no
debidas a peritonitis, medida en e/p/a, fue mayor en el grupo control de una manera

muy significativa, reforzando la importancia de la comorbilidad.

Aunque la comparacidn de estas tasas no mostro diferencias significativas por décadas
en casos ni en controles, el porcentaje de enfermos poliquisticos que precisé alguna
hospitalizacidon no debida a peritonitis se redujo de manera significativa en la segunda
década del estudio. Aunque parece ldgico relacionar este hecho con la mayor utilizacién
de la DPA en esta poblacién en dicho periodo, no hemos podido demostrar que este
descenso se relacione con una disminucién de los problemas de pared en la segunda

década.

Por otro lado, aparecieron diferencias claras en la distribucién de los episodios entre
casos y controles por décadas. Asi, mientras que los pacientes poliquisticos presentaron
una clara tendencia (p = 0.0643) a aumentar el porcentaje de enfermos que no
precisaron ingreso, el grupo control registré un significativo aumento de los pacientes
gue necesitaron 2 o mads ingresos (p = 0.0070). No aparecieron diferencias en lo
referente a la media de dias de hospitalizacidon entre ambas poblaciones ni al analizar

dicha variable en los diferentes periodos.

En lo referente a los motivos de ingreso, la causa mas frecuente de forma global fue la
etiologia cardiovascular. Como ya se ha comentado, existe una importante asociacién
entre ERC y enfermedad cardiovascular (7) con un importante riesgo de aparicion de
eventos cardiovasculares en poblacién ERCA (8), siendo ésta la principal causa de
muerte en nuestros pacientes (169-171). En la poblacién control fue esta la causa mas
frecuente de ingreso hospitalario, mientras que en los pacientes poliquisticos fueron los

problemas de pared, que comentaremos algo mas adelante.

Se encontraron diferencias significativas en lo referente a mayor necesidad de ingresos

por neoplasias en la poblacidn control, y por nefrectomias preTx en los enfermos con
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PQRAD, siendo ésta una caracteristica intrinseca de esta enfermedad como ya hemos
comentado anteriormente. Su principal indicacion suele ser la necesidad de habilitar
espacio para poder implantar un injerto renal, aunque existen muchas otras (dolor
cronico resistente a analgésicos, limitacidon de actividades diarias, anorexia, sospecha de
malignidad, hemorragia incontrolable, infecciones severas). Actualmente existe
consenso en evitar dicha intervencion siempre que sea posible y reservarla para casos
concretos de dificil manejo, por lo que su incidencia ha decrecido con el paso de los afios
(172,173). No hay un claro consenso ni en el método (laparoscopia o cielo abierto) ni en
el momento idéneo para realizar la nefrectomia previa al trasplante. Mientras algunos
grupos recomiendan la nefrectomia pretx dado que parece influir en una mejor
supervivencia del injerto y un menor riesgo de infeccion (174,175), otros defienden la
nefrectomia en el mismo acto quirdrgico, especialmente en casos de donante vivo con

equipos quirurgicos con alta experiencia (176).

Tras excluir la nefrectomia pretx, se realizé un subanalisis comparando en ambas
poblaciones la necesidad de ingreso por problemas de pared frente al resto de etiologias
distintas a peritonitis, observando que esta necesidad fue significativamente mas
frecuente en la poblacién poliquistica, lo que de forma indirecta refleja una mayor
prevalencia de esta complicacion en dicha poblacidon, como se muestra en la literatura.
Del Peso (72) describe la PQRAD como un factor de riesgo independiente para el
desarrollo de estas complicaciones y Vecchi (177) reporta un 15% de aparicién de fugas
peritoneales en poblacion poliquistica frente un 0,25% en pacientes en DP con otras

nefropatias.

Al analizar los motivos de ingreso por décadas, encontramos que los problemas de pared
aumentaron de forma significativa como causa de ingreso durante la segunda década
en la poblacion control, pero no en la poblacién poliquistica. En los ultimos afios no se
han aumentado los voliumenes de infusién en DP, que aumentan el riesgo de presentar
problemas de pared, por lo que la mayor necesidad reciente de ingreso por este
problema en el grupo control podria ser reflejo de una mayor oferta de DP desde la
consulta ERCA a pacientes con factores de riesgo no recogidos en este trabajo (obesidad,
antecedentes de problemas de pared), una situacidon que no afectaria a la poblacién

poliquistica, de riesgo para este problema. No podemos descartar, por otro lado, que la
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importante concienciacidon que existe entre los nefrélogos a la hora de prevenir las
complicaciones de la pared abdominal en la poblacién PQRAD no se traslade al resto de

nefropatias.

183



6.12. Exclusiones temporales

No hemos observado diferencias significativas entre nuestras dos poblaciones al
analizar los pacientes que precisaron alguna exclusion temporal de DP, ni de manera
global ni en las diferentes décadas. En cuanto a la distribucién de episodios por paciente,
observamos una tendencia hacia un mayor porcentaje de pacientes, tanto en casos
como en controles, que no precisdé ninguna exclusidon temporal durante la segunda
década. Esta tendencia pudo demostrarse en la poblacion poliquistica al distribuir los
pacientes segun el numero de exclusiones temporales, encontrando un aumento

significativo de enfermos que no presentaron ninguna exclusion.

Sin embargo, al analizar el tiempo transcurrido desde el inicio de DP hasta la primera
exclusién temporal, encontramos una tendencia (p = 0.0739) hacia la disminucién del
mismo en la poblacion poliquistica en la segunda década. Dicho de otra forma, el
numero de pacientes con PQRAD que no precisé ninguna exclusiéon aumento en la
segunda década, pero aquellos que la necesitaron tendieron a presentar el problema
antes. No encontramos estos datos en la poblacion control, que no mostré diferencias.
Del mismo modo, tampoco hemos encontrado diferencias al estudiar la duracion media

de las exclusiones temporales entre grupos ni por décadas.

Al analizar las causas que motivaron los episodios de exclusidon temporal no hemos
encontrado diferencias significativas entre los enfermos poliquisticos y el grupo control,
ni de manera global ni en el analisis por décadas, salvo por una necesidad de
nefrectomia pretx exclusiva, muy significativa, en los pacientes con PQRAD. La
nefrectomia pretx fue la causa de exclusion temporal en el 25% de los casos en la
poblacién poliquistica. La necesidad de nefrectomia pretx en este grupo no deberia
considerarse como un motivo de exclusién en DP (80) ya que solo uno de los dieciséis
pacientes en los que se realizé nefrectomia tuvo que abandonar la técnica de DP por

infradialisis.
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La causa mas frecuente de exclusion temporal en los dos grupos fue la relacionada con
problemas de pared abdominal. Dados los conocidos problemas de la poblacién
poliquistica al respecto, estudiamos este punto con mayor profundidad realizando un
subanalisis en el que comparamos los problemas de pared con el resto de posibles
causas de exclusion temporal tras excluir la nefrectomia pretx. Dicho subanalisis no
encontré diferencias entre los grupos, un dato muy destacable y que refuerza el papel
de la DPA, mas utilizada en la poblacion poliquistica, en la prevencion de los problemas
de pared abdominal. En el analisis por décadas encontramos una tendencia hacia un
mayor protagonismo de los problemas de pared y catéter en los enfermos poliquisticos

en la segunda década, sin significacion.

La frecuencia de hernias y fugas es variable entre el 12-37% (72, 178,179) segun distintos
estudios, aparte de causar dolor y alterar la imagen corporal, en DP la hernia abdominal
puede producir el secuestro de liquido peritoneal, produciendo un aclaramiento y
ultrafiltracién impredecibles. No obstante, con un tratamiento adecuado y precoz, esta
patologia puede no afectar de forma significativa la supervivencia de la técnica (180).
Nuestros datos coinciden con otras publicaciones que también detectaron una mayor
prevalencia en los problemas de pared abdominal en esta poblaciéon y que demuestran
la viabilidad de retomar la técnica después de la reparacion quirurgica (76,77,109). En
nuestro trabajo hemos visto una mayor necesidad de ingreso por problemas de pared
abdominal en la poblacién poliquistica, ya comentado, pero este hecho no ha supuesto
un incremento de la necesidad de exclusion temporal - ni definitiva, como veremos mas

adelante - de DP.

185



6.13. Exclusiones definitivas

El analisis global de las exclusiones definitivas distribuidas segun las cuatro
posibles salidas de DP (trasplante, éxitus, transferencia a HD o recuperacion de funcién
renal) mostrd diferencias significativas entre nuestros dos grupos. Aunque la principal
causa de exclusién definitiva en ambas poblaciones fue el trasplante renal y la
transferencia a HD fue similar en los dos grupos, el grupo poliquistico presentd un mayor
porcentaje de trasplante (61% frente a 51%) y un menor indice de mortalidad (5% frente
a 13% en la poblacién control). La recuperacion de FRR suficiente para abandonar DP
se produjo con mas frecuencia en el grupo control, pero en tasas bajas (4% frente a 2%)

no significativas.

Segun la literatura y dadas sus caracteristicas, los pacientes poliquisticos tienen un
mejor prondstico y menor mortalidad comparados con pacientes que presentan otras
nefropatias (181) y en cualquiera de las modalidades de TRS, HD (75) PD (82) y Tx renal
(182). A pesar de las multiples complicaciones extrarrenales, estos pacientes presentan
resultados mds favorables en TRS y es dentro de la poblacién ERCA, el grupo de
pacientes con un mayor porcentaje de Tx renal (93, 82) datos que coinciden con nuestro
analisis.

Dado el caracter familiar de la enfermedad, los pacientes con PQRAD son atendidos de
forma mas precoz por los servicios de Nefrologia, pueden tener mas conocimientos
sobre su enfermedad y su tratamiento y estar mas predispuestos al Tx renal, como ya
hemos comentado con anterioridad. Por otro lado, varios estudios han identificado la
edad temprana para inicio de TRS como un posible factor que explica una mejor
evolucidn, pero en nuestra muestra no hubo diferencias de edad entre los pacientes con
PQRAD y controles para que los dos grupos fueron mas homogéneos y pudieran

compararse mas correctamente.

Se asume que los aspectos extrarrenales de la enfermedad contribuyen a la morbilidad
y quizas en exceso a la mortalidad, ya que la mortalidad por causas relacionadas con
dichas manifestaciones especificas es mas baja que la debida a enfermedades

cardiovasculares (103).
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Digno de menciodn, es que la PQRAD se ha descrito como factor protector en mortalidad
después de Tx renal (183), de hecho, existen trabajos que demuestran una mayor
supervivencia del injerto en pacientes PQ tras el Tx renal en comparacidon a otras
nefropatias (182) a pesar de recibir injertos de donantes mds afiosos, con mayor
morbilidad o mortalidad de etiologia vascular y tiempos de isquemia fria mas

prolongados.

Al analizar la evolucion a lo largo del estudio de las tres causas principales de exclusion
definitiva (tx renal, paso a HD y éxitus) observamos un importante descenso de la
mortalidad con un paralelo aumento del Tx, unos datos que podemos calificar como muy
satisfactorios. El Tx renal es la mejor opcidn a dia de hoy para nuestros pacientes y datos

publicados parecen relacionar la DP con una temprana funcion del injerto (81, 184).

En cuanto al paso a HD observamos una cierta tendencia al alza que no ocasiona
diferencias significativas entre casos y controles en la comparacién global, aunque si en
la segunda década. Encontramos un descenso significativo en la necesidad de
transferencia a HD en esta segunda década en la poblacién poliquistica, muy
probablemente relacionada con el mayor uso de DPA en ese grupo durante ese periodo,
como ya se ha comentado antes. Al mismo tiempo hallamos un significativo mayor
porcentaje de trasferencia a HD en el segundo periodo en la poblaciéon control, con

disminucién de los éxitus.

Entendemos que este Ultimo hecho puede tener dos posibles justificaciones: por un
lado, la potenciacidn de la DP en los ultimos afios y el aumento de esperanza de vida en
la poblacion ERCA facilita la inclusion en la técnica de pacientes con mds comorbilidades
gue pueden repercutir en una menor supervivencia de la técnica. Por otro lado, el
concepto de TRS integrado promovido por el grupo de Gante (185), considerando las
diferentes opciones de TRS como un conjunto terapéutico del que el paciente puede
beneficiarse de manera consecutiva e indistinta segun sus circunstancias clinicas y
personales, la transferencia a HD desde DP no tiene por qué ser interpretada como un
fracaso de la técnica, lo que puede facilitar el cambio de técnica en pacientes que

puedan beneficiarse de esta opcion siendo tratados por nefrélogos que contemplan las

187



diferentes modalidades de TRS como opciones complementarias, en ningun caso

competitivas.

El andlisis de las distintas causas que pueden provocar una transferencia a HD
(peritonitis, infradialisis, etc) no mostré diferencias entre grupos ni por décadas. Aunque
existen numerosas publicaciones que insisten en las posibles complicaciones de utilizar
DP en pacientes con PQRAD, debemos analizar a fondo esta afirmacién dadas las
ventajas potenciales de esta técnica y valorar si este hipotético riesgo se traduce en la
aparicidon de malos resultados. En nuestro caso, los problemas de pared abdominal
fueron mas prevalentes en la poblacién poliquistica, pero no ocasionaron una
significativa mayor transferencia temporal a HD, como ya comentamos anteriormente.
Del mismo modo, tampoco hemos encontrado que los pacientes con PQRAD precisen
mas transferencia a HD por problemas de pared cuando se les compara con la poblacion
control, una afirmacion que pone en entredicho las afirmaciones referidas al principio

de este parrafo y que refuerza el papel de la DPA en estos enfermos.

La supervivencia global de los pacientes con PQRAD ha mejorado respecto con los afios
probablemente debido a un mejor control de la HTA, a un mejor tratamiento de las
infeccionesy, en general, al progreso que han experimentado el TRS en los ultimos afos.
Antes de 1975, la causa mas frecuente de muerte en pacientes con PQRAD eran la
infeccion (30%), la uremia (28%) y la enfermedad cardiovascular (21%). Con el desarrollo
de la dialisis, la principal causa de mortalidad pasoé a ser la cardiovascular (186) seguido
de las infecciones. En nuestro estudio, la principal causa de mortalidad en los dos grupos
fue la cardiovascular tras englobar en este apartado las muertes de origen no filiado
segun fue comentado previamente. Estos datos coinciden con los encontrados en la
poblacién general y en otras modalidades de TRS (169-171). En nuestra muestra destaca
qgue no hubo ningun éxitus de origen infeccioso en la poblacién poliquistica, ni por
peritonitis ni por otras infecciones, mientras que la causa infecciosa fue la responsable
de 12 (34%) muertes registradas en el grupo control. No obstante, estas diferencias no

alcanzaron significacion (p = 0.0907) dado el pequeiio tamafio de la muestra.

188



6.14. Supervivencia y analisis multivariante

Son varios los factores que influyen en la supervivencia del paciente. La comorbilidad al
inicio de la técnica, la edad del paciente, la presencia de enfermedad cardiovascular o
DMy la pérdida de la FRR son factores que influyen de forma desfavorable. En nuestro
analisis, la supervivencia de los pacientes fue significativamente superior en la poblacién
poliquistica. Los pacientes poliquisticos tuvieron una supervivencia al afio del 99%, a los
tres afos del 95% y a los cinco afos del 92% frente a una supervivencia de la poblacion
control del 97% al afio, 87% a los tres afios y del 70% a los cinco afios. Como ya hemos
comentado en el apartado de exclusiones definitivas, la PQRAD es una enfermedad
sistémica que se acompafa de manifestaciones extrarrenales que pueden contribuir a
la mortalidad de esta poblacidn, pero a pesar de ello la supervivencia de los pacientes

poliquisticos en didlisis es mayor.

De acuerdo con los ultimos datos, la mortalidad en pacientes poliquisticos en DP
decrecio en un 45% mientras que tan sdlo lo hizo en un 25% en pacientes en HD durante
los ultimos 20 afos (52). Este grupo de pacientes tendria por tanto la mejor
supervivencia entre los pacientes renales (66). En nuestro estudio, los resultados que
obtuvimos al analizar la supervivencia del paciente segun las diferentes nefropatias
coinciden con esta afirmacidn, siendo los enfermos con PQRAD los que presentan mejor

supervivencia global de forma significativa frente al resto de nefropatias.

Es sabido que la edad y la comorbilidad son factores clave de mortalidad (187-189).
Dentro de nuestro analisis individualizado de factores, los pacientes con mayor edad
presentaron una peor supervivencia de forma significativa respecto a los mas jovenes.
Del mismo modo, la presencia de comorbilidad al inicio de la técnica condicioné una

mayor mortalidad. El sexo de los pacientes no influyd en la supervivencia.

Aligual que la ERC esta considerada actualmente un factor de riesgo independiente para
el desarrollo de PCV (190), la presencia de dicha patologia va a marcar el prondstico del
paciente en TRS en general y en DP en particular (170, 191), datos que también
coinciden con nuestros resultados. La presencia de PCV afectdé de forma negativa y
significativa a la supervivencia de los pacientes respecto a aquellos que no la

presentaban. Del mismo modo, la asociacidén negativa de la DM con la supervivencia de

189



los pacientes en DP ha sido ampliamente demostrada en multiples trabajos (192,193).
Nuestro andlisis no incluyé pacientes con DM tipo 1, como ya fue argumentado.
También en nuestros datos la presencia de DM tipo 2 influye negativa y claramente en

la supervivencia del paciente.

La inclusién del paciente en DP en los afios mas recientes ha influido positivamente en
su supervivencia probablemente debido al uso de soluciones mas biocompatibles que
podrian mantener mejor la FRR (136) y teéricamente retrasar el dafio de membrana
manteniendo mejor la ultrafiltracién y a un mayor uso de soluciones libres de glucosa,
especialmente la icodextrina (194). Sin embargo, en contra de lo anterior, en nuestro
analisis no hemos encontrado diferencias en la supervivencia de los pacientes por
décadas. Aunque no disponemos de datos concluyentes que nos permitan explicar el
motivo de este hallazgo, probablemente se deba a una combinacidn de factores. Por un
lado, nuestra poblacion de estudio es joven y su mortalidad es baja, por lo que reflejaria
peor cambios de tendencias de mortalidad. A favor de esta idea estaria el hecho de que
en nuestro estudio, como veremos posteriormente, la edad aparecid como factor
significativo de mortalidad pero con un peso especifico claramente inferior al visto al

valorar la influencia negativa de los FRCV o la positiva de la FRR.

Por otro lado, los pacientes del grupo control presentaron mas factores de riesgo en la
segunda década, un hecho negativo para la supervivencia en dicho periodo. A este
respecto ha sido descrito que posibles mejoras en los resultados de supervivencia en
décadas recientes pueden no observarse por la inclusidon de pacientes mas comorbidos

en dialisis (195).

Del mismo modo, las ventajas de la icodextrina a la hora de favorecer la eliminacién de
agua y sodio podrian ser menos acusadas en nuestro trabajo dado que esta solucion se
usé en torno al 25% de pacientes, un porcentaje no muy elevado. No obstante, este
punto no parece haber influido mucho ya que analizamos también la supervivencia
dependiendo del tipo de transporte peritoneal, sin encontrar diferencias al comparar a
los trasportadores altos con el resto, el grupo con un posible y discutido peor prondstico

vital y que seria el que mds se beneficiaria de la icodextrina y la DPA (196-199).
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En cuanto a la supervivencia de la técnica no encontramos diferencias entre poblacién
poliquistica y poblacién control. Estos datos coinciden con diferentes publicaciones
(75-77, 82) y refuerzan la idea de que la DP es una opcién factible en pacientes con

PQRAD, a pesar de sus posibles riesgos en esta poblacién.

El conocimiento de los factores que lesionan la membrana peritoneal ha permitido
desarrollar alternativas menos lesivas en la ultima década. La literatura defiende una
mejor supervivencia de la técnica en los ultimos afos en relaciéon al mayor uso de
soluciones biocompatibles con un bajo contenido en productos de degradacién de
glucosa, asi como un pH mas fisiolégico, mejorando los marcadores de dafio de
membrana (200-202). Sin embargo, y de manera similar a lo descrito al hablar de
supervivencia de pacientes, nuestros resultados no muestran diferencias por décadas al
analizar la supervivencia técnica. Mas aun, la unica diferencia significativa que hemos
encontrado es que la supervivencia técnica en la poblacién control fue mejor en el
primer periodo.

A la vista de nuestros resultados, expuestos anteriormente, parece evidente que esta
ausencia de mejora en la supervivencia técnica no se debe a unas tasas elevadas de
complicaciones (peritonitis, disfuncion del catéter, etc). Podriamos justificar esta
evolucién con un mayor uso en los ultimos afios del ya mencionado tratamiento
integrado, con una perspectiva mas flexible que permitiria al paciente ser trasferido
antes a HD y beneficiarse de lo mejor de cada técnica en diferentes momentos de su
evolucién. A favor de esta idea debemos destacar que en los ultimos afos se esta
observando una clara disminucion de la aparicidn de esclerosis peritoneal encapsulante,
una complicacién poco frecuente pero muy temida en DP. Aunque el uso de nuevas
soluciones puede estar jugando un papel beneficioso a este respecto, el factor mas
claramente relacionado con la aparicion de este proceso es mantener la DP durante

muchos afios (203,204).

Al mismo tiempo, el uso de DPA en nuestro grupo es muy bajo (en torno a un 25%)
respecto a lo referido por otros grupos nacionales, que utilizan DPA en torno al 50% de

los casos. Dado que esta modalidad de terapia se relaciona con mejor supervivencia
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técnica de la DP y que su uso ha aumentado claramente en los ultimos afos, su menor
presencia en nuestro estudio puede haber influido negativamente en nuestros
resultados, especialmente en la segunda década (90).

Hablando de supervivencia técnica en DP debemos referirnos a las peritonitis, que
suponen una agresion a la membrana peritoneal que puede no solo comprometer su
viabilidad sino también la vida del paciente, tanto a corto como a largo plazo (205).
Nuestro estudio confirma, como era obligado, el efecto lesivo de las peritonitis en la
supervivencia del tratamiento, objetivando una peor supervivencia de la técnica de

forma significativa en relacién a tal evento.

Por ultimo, realizamos un andlisis multivariante encontrando que tanto la edad (p =
0.009, IC 95% 1.010-1.076) como la existencia de FRCV (p < 0.001, IC 2.135-9.341) al
inicio de la técnica aumentan significativamente el riesgo de muerte. De modo inverso,
también hemos visto que cuanto mayor es la primera FRR determinada en DP menor es
el riesgo de muerte (p = 0.019, IC 95% 0.817-0.982). Aunque estos datos son conocidos
y no consideramos que deban ser especialmente comentados, nos ha llamado la
atencién que la edad, factor fundamental de mortalidad, se muestra como factor
significativo de muerte, pero con un papel relativamente pequefio (IC 1.0.10-1.076) en
nuestro estudio, un hecho evidentemente en relacidon con que toda nuestra muestra

puede calificarse como joven respecto a la edad habitual de los enfermos en dialisis.
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7. CONCLUSIONES
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1. Los pacientes con PQRAD inician DP con una edad media de 52 afios en nuestro medio,
cifra que se ha mantenido estable en las Ultimas dos décadas. Esta poblacidn presenta
menor comorbilidad y similar tasa de inclusion en lista de Tx renal que otros pacientes

de DP de la misma edad sin nefropatia diabética tipo 1.

2. El catéter autoposicionante es el mas utilizado en DP en nuestro medio en los ultimos

anos.

3. La poblacién poliquistica presenta mayor prescripcion de DPA, situacion que se ha

incrementado en tiempos mas recientes.

4. Los enfermos con PQRAD presentan con mas frecuencia transporte peritoneal medio-
bajo al iniciar la DP y una mayor elevacién del mismo con el tiempo respecto a enfermos
con nefropatias no diabéticas tipo 1. Este ultimo punto podria relacionarse con un mayor

uso de DPA no asociado a una prescripcion aumentada de Icodextrina.

5. La evolucion del Kt/Vt, tasa de catabolismo proteico y funcién renal residual es similar
entre pacientes poliquisticos y enfermos comparables de edad similar. La adecuacién
dialitica en ambos grupos se mantiene dentro de las recomendaciones de las guias

internacionales.

6. La poblacién poliquistica no presenta mayor riesgo de peritonitis, ni en frecuencia ni
en relacién a gérmenes Gram negativos, aunque no podemos descartar un posible sesgo
de seleccion en nuestro estudio. Se ha registrado una clara disminucién de las tasas

globales de peritonitis con el tiempo.

7. Los enfermos poliquisticos presentan una menor tasa de hospitalizacién y una
estancia hospitalaria similar respecto al grupo control de nuestro trabajo. La
nefrectomia pretx en pacientes con PQRAD supone un motivo de exclusién temporal

pero no de exclusién definitiva.
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8. La supervivencia global de la técnica fue del 90,9% al aio, 70.7% a los 3 afos y 53% a
los cinco afos, sin diferencias entre grupos. La poblacion poliquistica se excluye de DP
por Tx renal en mayor proporcién que el resto de pacientes. La PQRAD se asocia a un
mayor riesgo de complicaciones de pared abdominal que no se acompafia de mayores
tasas de exclusion temporal ni definitiva de DP, lo que sefiala un adecuado manejo y

tratamiento de esta situacion.

9. Las supervivencias globales de los pacientes fueron del 98% al afio, 90% a los tres afios
y 76% a los cinco afos, que consideramos elevadas y relacionables con la edad de
nuestra poblacién. Hubo diferencias significativas de supervivencia favorables para los
pacientes poliquisticos a pesar de las manifestaciones extrarrenales de su enfermedad.
Mientras que este grupo tuvo supervivencias del 99% al afio, 95% a los tres afos y 92%
a los cinco afos, estos valores en la poblacién control fueron del 97%, 87% y 70%

respectivamente.

10. Nuestro estudio demuestra que la DP es un buen tratamiento como primera opcion
dialitica para pacientes con PQRAD que esperan un Tx renal, con unos resultados
globales similares y mejores tasas de Tx renal y de supervivencia de pacientes respecto

a los observados en poblacién comparable.
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ANEXO |
FORMULARIO DEL REGISTRO LEVANTE

REGISTRO LEVANTE DE PACIENTES EN DIALISIS PERITONEAL

CENTRO INFORMANTE: ) FECHA NOTIFICACION (
MOTIVO: INCLUSION []. MODIFICACION DE DATOS []. SALIDA PROGRAMA []

DATOS DEL PACIENTE

NOMBRE . FECHA NACIMIENTO ( )
SEXO . MUNICIPIO . PROVINCIA

PROCEDENCIA: .

ENFERMEDAD RENAL PRIMARIA (Codigo EDTA 1995): )
SITUACION RESPECTO A TRASPLANTE .. CAUSA DE EXCLUSION:.
CAUSA DE INCLUSION EN D. PERITONEAL: ..
INDICE CHARLSON ORIGINAL CORREGIDO EDAD:
FACTORES DE RIESGO AL INICIO: : : 3 : H H
- Si existe HTA indicar grado: . -
HIPOTENSORES: DIURETICOS []; ANTAG. CALCIO []; ARAII []; IECA [];
B-BLOQUEANTE []; a-BLOQUEANTE []; a+f BLOQUEANTE [J; ACCION CENTRAL [J;
VASODILATADOR DIRECTO [] ; INHIB RENINA []; OTRO []

DATOS RELATIVOS A LA TECNICA , FECHA INICIO ( )
TIPO DE CATETER: . ; FECHA DE IMPLANTACION ( )

CIRUGIA:.. SISTEMA:(.). SOLUCION(Tampén): .

ICODEXTRINA .. FECHA PASO A ICODEXTRINA ( )

AMINOACIDOS .. FECHA PASO A AMINOACIDOS ( )

CAMBIO DE CATETER Y/O SISTEMA

FECHA RETIRADA( ).  CAUSA(.). ) ,
FECHA NUEVA IMPLANTACION ( ); TIPO DE CATETER (.). CIRUGIA . .
FECHA CAMBIO SISTEMA ( ). NUEVO SISTEMA (.)

DATOS RELATIVOS A LA FUNCION DIALITICA (A rellenar anualmente).
Fecha ( ). Volumen drenado intercambio 4 horas (TEP):

D/P CREATININA 4 horas . D4/D0 GLUCOSA 4 horas:

FRR ml/min. PCRn i

KT total . (Peritoneal) . (Renal) .

KT/V SEMANAL TOTAL . (Peritoneal) . (Renal)

CCr SEMANAL TOTAL . (Peritoneal) . (Renal)

NOTIFICACION DE EXCLUSION DEL PROGRAMA
TEMPORAL [] FECHA INICIO ( ). FECHA FIN ( )
CAUSA ..
DEFINITIVA [] FECHA ( ). PASO A HD: .. CAUSA ..
Si EXITUS,causa de éxitus EDTA 1995 ( ). Si OTROS, causa:

PERITONITIS

FECHA ( ) SECUNDARIA A 10S: .

GRAM(+) [J; GRAM(-) [J; HONGOS [J; ESTERIL []; MIXTA[J; TBC[J;
GERMEN:

EVOLUCION: CURACION [[J; RECIDIVA []; RET. CATETER [J; EXITUS []
HOSPITALIZACION 2. NO.  NUMERO DE DIAS

NOTIFICACION DE HOSPITALIZACION (NO PERITONITIS)

FECHA (). NUMERO DE DIAS . CAUSA .
FECHA ( ). NUMERO DE DiAS . CAUSA .
OBSERVACIONES
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ANEXO Il
CAUSAS DE ENFERMEDAD RENAL
(Codificacion EDTA-Version aiio 1995)

00 IRC de etiologia no determinada.

Glomerulonefritis Primarias.

10 Glomerulonefritis no estudiada histolégicamente.

11 Glomeruloesclerosis focal y segmentaria con sindrome nefrético en nifios.
17 Glomeruloesclerosis focal y segmentaria con sindrome nefrético en adultos.
12 Nefropatia IgA probada por inmunofluorescencia (excluir cédigo 85y 76).

13 Enfermedad por depdsitos densos, GN membrano-proliferativa tipo Il (probada por
inmunofluorescencia y/o microscopia electrénica).

14 Nefropatia membranosa.

15 GN membrano-proliferativa tipo | (probada por inmunofluorescencia y/o microscopia
electrénica, excluir cédigos 84 y 89).

16 GN proliferativa extracapilar (tipo I, 11, 111)

19 Glomerulonefritis estudiada histolégicamente, distinta de las anteriores.

Pielonefritis
20 Pielonefritis/Nefritis intersticial de causa no especificada.
21 Pielonefritis/Nefritis intersticial asociada con vejiga neurdgena.

22 Pielonefritis/Nefritis intersticial debida a uropatia obstructiva congénita con o sin
reflujo vesicoureteral.

23 Pielonefritis/Nefritis intersticial debida a uropatia obstructiva adquirida.
24 Pielonefritis/Nefritis intersticial debida a reflujo vesicoureteral sin obstruccién,
25 Pielonefritis/Nefritis intersticial debida a litiasis.

29 Pielonefritis/Nefritis intersticial debida a otra causa.

Nefritis Intersticiales

30 Nefritis tubulo-intersticial (no pielonefritis), debida a otras causas.
31 Nefropatia por analgésicos.

32 Nefropatia por cis-platino.

33 Nefropatia por ciclosporina A.
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34 Nefropatia inducida por plomo.

39 Nefropatia inducida por drogas no mencionadas anteriormente.

Enfermedades Renales Hereditarias

40 Enfermedad Quistica renal no especificada.

41 Poliquistosis renal del adulto (dominante).

42 Poliquistosis renal infantil (recesiva).

43 Enfermedad quistica medular, incluyendo nefronoptisis,
49 Enfermedad quistica renal de otro tipo especificado.

50 Nefropatia familiar/hereditaria de tipo no especificado.
51 Nefritis hereditaria con sordera nerviosa (Sindrome de Alport).
52 Cistinosis.

53 Oxalosis primaria.

54 Enfermedad de Fabry.

59 Otra nefropatia hereditaria.

Enfermedades Renales Congénitas
60 Hipoplasia renal congénita no especificada.

61 Hipoplasia oligomeganefronica.

63 Displasia renal congénita con/sin malformacién del tracto urinario.

66 Sindrome de agenesia de los musculos abdominales (Prune Belly).

Glomerulonefritis Secundarias-Enf. Sistematicas

70 Enfermedad vascular no especificada.

71 Enfermedad vascular secundaria a hipertensién maligna.

72 Enfermedad vascular renal secundaria a hipertension.

73 Enfermedad vascular renal secundaria a poliarteritis.

74 Granulomatosis de Wegener.

75 Enfermedad renal isquémica/embolismo por placa de ateroma.
76 Glomerulonefritis relacionada con cirrosis hepatica.

78 Glomerulonefritis por crioglobulinemia.
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79 Otras enfermedades vasculares renales no clasificadas anteriormente y excluidos los
codigos 84-88.

80 Glomeruloesclerosis diabética o nefropatia diabética (DM tipo ).

81 Glomeruloesclerosis diabética o nefropatia diabética (DM tipo II).

82 Mielomatosis/Enfermedad por depdsito de cadenas ligeras.

83 Amiloidosis.

84 Lupus eritematoso diseminado.

85 Purpura de Schonlein-Henoch.

86 Sindrome de Goodpasture.

87 Esclerodermia.

88 Sindrome hemolitico urémico, incluyendo el sindrome de Moschcowitz.

89 Otras enfermedades multisistémicas.

Miscelanea

90 Necrosis tubular (irreversible) o Necrosis cortical (diferente de cédigo 88).
91 Tuberculosis.

92 Nefropatia gotosa.

93 Nefrocalcinosis y nefropatia hipercalcémica.

94 Nefropatia de los Balcanes.

95 Tumor renal.

96 Pérdida traumatica o quirurgica del rifion.

99 Otras patologias renales identificadas.
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ANEXO Il
CAUSAS DE FALLECIMIENTO:
(Codificacion EDTA-Version afo 1995)

00 Causa de muerte incierta o no determinada.

01 Muerte subita.

Causas cardiacas

11 Isquemia e infarto de miocardio.

12 Hiperpotasemia.

13 Peridarditis hemorragica.

14 Otras causas de insuficiencia cardiaca.
15 Parada cardiaca-causa desconocida.
16 Insuficiencia cardiaca por HTA.

17 Hipopotasemia.

18 Sobrecarga hidrosalina/Edema pulmonar.

Causas vasculares

21 Embolia pulmonar.

22 Accidente cerebro-vascular.

23 Hemorragia gastro-intestinal.

24 Hemorragia de injerto.

25 Hemorragia del acceso vascular o del circuito de didlisis.

26 Hemorragia cerebral por ruptura de aneurisma vascular (Excluir cédigos 22y 23).
27 Hemorragia quirurgica (Excluir cédigos 23, 24, 26).

28 Otras hemorragias (Excluir cédigos 23, 27).

29 Infarto mesentérico.

Causas infecciosas
31 Infeccién pulmonar bacteriana (excepto cédigo 73).

32 Infeccidon pulmonar virica.
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33 Infeccidn pulmonar por hongos o protozoos.

34 Infeccién en cualquier otro lugar (excepto hepatitis virica).

35 Septicemia (Sepsis/Shock séptico).
36 Tuberculosis pulmonar.
37 Tuberculosis extrapulmonar.

38 Infeccion viral generalizada.

39 Peritonitis (todas las causas, excepto por didlisis peritoneal).

Causas hepaticas

41 Hepatopatia debida al virus de la heatitis B.

42 Otras hepatitis virales (Incluyendo Hepatitis C).
43 Hepatitis por drogas.

44 Cirrosis no viricas.

45 Enfermedad hepatica quistica.

46 Fracaso hepatico de causa desconocida.

Causas grastrointestinales
62 Pancreatitis.
71 Perforacion de ulcera péptica.

72 Perforacion de colon.

Causas sociales
51 El paciente rehdsa continuar el tratamiento.

52 Suicidio.

53 Interrupcidn del tratamiento por razones médicas.

54 Interrupcidn del tratamiento por razones médicas.

Miscelanea
61Uremia por fracaso del injerto.
62 Pancreatitis.

63 Aplasia medular.
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64 Caquexia.

66 Neoplasia posiblemente inducida por fdrmacos inmunosupresores.

67 Neoplasia, excluidas los de cédigo 66.

68 Neoplasia: Trastornos linfoproliferativos, excepto las incluidas en el codigo 66.
69 Demencia.

73 Enfermedad Obstructiva Crénica de Vias aéreas.

Accidente
81 Accidente relacionado con el tratamiento (no 25).

82 Accidente no relacionado con el tratamiento.

Peritonitis

70 Peritonitis esclerosante (con didlisis peritoneal).
99 Otras causas identificadas de muerte.

100 Peritonitis bacteriana (con didlisis peritoneal).
101 Peritonitis por hongos (con dialisis peritoneal).

102 Peritonitis debido a otras causas.
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