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PERITONEAL DIALYSIS DROP-OUT: LESSONS FROM A PORTUGUESE
COHORT

Alice Langa (1); Francisco Ferrer (1); Sequeira Andrade (1); Grupo Multicéntrico Portugués
Didlise Peritoneal (1);
(1) Centro Hospitalar Médio Tejo, Nefrologia, Torres Novas, Portugal;

Background: Peritoneal dialysis (PD) is a Renal Replacement Therapy
(RRT) with high rates of patient drop-out mainly because of technique
related failure. Along with other reasons, this might be one of the most
important to explain the decrease of its use in many countries. Aims:
To investigate the reasons why PD was interrupted and to identify the
associated factors. Methods: 911 adult patients from 18 Portuguese PD
centers were enrolled into the study. Each center used a worksheet to
report details about patients who left PD during the year 2013. Data
collected: demographic, modality of PD, chronic kidney disease (CKD)
etiology, co-morbidities, PD and RRT vintages, first modality of RRT,
reasons for PD drop-out, adequacy indexes, peritoneal membrane trans-
port characteristics and number of previous peritonitis episodes. Results:
During 2013, 234 patients interruped PD. The main reasons were: HD
transfer (54.7%), renal transplantation (30.8%) and death (13.7%); 2
patients (0.8%) recovered renal function. Patients who underwent renal
transplantation were younger, mainly of female gender, with shorter
RRT and PD vintages, in which PD was the first choice of RRT and by
their own option. Chronic glomerulonephritis (cGN) was main CKD etiol-
ogy. The majority of these patients was in Automatized PD (APD).
Patients were transferred to HD by the following causes: technique
failure (33%), catheter-related infections (29%), non-compliance (9%),
catheter mechanical problems (9%), option (6%) and others/non-specified
(13%). Despite the more frequent use of bicarbonate based PD solu-
tions, higher PD volumes and icodextrin, adequacy indexes were worse
in this group and the number of previous peritonitis episodes was
higher. Concerning patients who died on PD, the main causes were:
cardiovascular (53.1%), infectious (15.6%) and cachexia/Malnutrition
Inflammation Atherosclerosis Disease (15.6%). This latter group was
older, mostly anuric, with a higher percentage of %u201Crapid%u201D
transporters, HD was the previous RRT in the majority of patients,
vascular access problems were more common and diabetic nephropathy
was the main cause of CKD. Comorbidities, including diabetes and
cardiovascular related, were also more frequent. Conclusions: This mul-
ticenter study demonstrate that despite the large number of patients
submitted to renal transplantation during PD, the majority of patients
leave PD to HD. Causes are mainly PD catheter infections and technique
related (either ultrafiltration and/or diffusion failure). To prolong PD
treatment caregivers should focus their attention in the application of
strategies to preserve peritoneal membrane and to prevent/timely treat
catheter-related infections.

C0-QU-o05

ESTUDO ALEATORIZADO DE SUPLEMENTACAO DE COLECALCIFEROL
EM DOENTES INCIDENTES EM HEMODIALISE. AVALIACAO PRELIMINAR
AO 22 ANO.

Cristina Jorge (1); Patricia Matias (1); Pedro Bravo (3); Clara Mil-homens (4); Cecilia
Silva (4); Pedro Ponce (4); Carlos Oliveira (3); Célia Gil (2); Anibal Ferreira (1);

(1) Nephrocare Vila Franca de Xira, Nephrocare Vila Franca de Xira, Vila Franca de Xira,
Portugal;

(2) Dialverca, Nephrocare Alverca, Forte da Casa, Portugal;

(3) Nephrocare Almada, Nephrocare Almada, Miratejo, Portugal;

(4) Nephrocare Lumiar, Nephrocare Lumiar, Lisboa, Portugal;

(5) NIDAN, NIDAN, Vila Franca de Xira, Portugal.

A caréncia de vitamina D é uma realidade na populagao geral e também
nos doentes renais crénicos (dRC). Diversos estudos revelaram que este
défice se associa a factores de risco cardiovascular e a3 morbi-mortalidade
em dRC. Propusemo-nos avaliar prospectivamente a seguranca e eficacia
da suplementacdo de vitamina D nutricional (colecalciferol) numa popu-
lagao de doentes incidentes em HD em 4 clinicas e comparar os resul-
tados desta suplementagao com um grupo controlo, suplementado com
placebo. Avalidmos 108 (66%H) doentes no grupoA(GA) sob vitD: 20
000 U/sem per os, e 95 (67%H) doentes no grupoB(GB), sob placebo,
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emparelhados em termos de idade (médias de 66 (/-15,7) e 65 (/- 15,8)
anos) e IMC (médias de 25,7 e 26,3 kg/m2) respectivamente, etiologia
da doenca renal e presenca de comorbilidades como HTA, disritmia,
doenca vascular periférica e neoplasia. A prevaléncia de Diabetes Mel-
litus (DM) (42 versus 57%), cardiopatia isquémica (18 versus 32%) e
de doenca cerebrovascular (16 versus 27%), foi superior no GA. Comple-
taram 12M de seguimento 67 doentes no GA e 60 no GB e 24M, 18
doentes no GA e 21 no GB. O tempo médio de seguimento foi de 14,7
(/- 8,4)M no GA e 15,6 (/- 8,9)M no GB (p=NS). No grupo geral, a idade,
DM, arritmia, insuficiéncia cardiaca, a pressao de pulso (pp), os inter-
namentos cardiovasculares (CV), as calcificacdes vasculares basais e
aos 12M, avaliadas pelo indice de Kauppila, a fosfatase alcalina 6ssea
aos 6M e o indice de resisténcia a epoetina (ERI) aos 6M correlacionaram-
-se negativamente com os niveis séricos de 25 (OH)vitD3 basais. O
género masculino e a albumina basal, aos 6M e 12M, correlacionaram-se
positivamente com os niveis séricos de 25 (OH)vitD3 (correlagao de
Spearman ou Pearson). Os niveis basais de 25(0H)vitD3 foram semel-
hantes nos 2 grupos (mediana de 11 ng/ml) e subiram significativamente
aos 12M no GA (30 vs 11 ng/ml no GB) e aos 24M em ambos os grupos,
embora modestamente em B (38 em GA vs 15 ng/ml em GB), mantendo-
-se sempre estatisticamente mais elevados no GA vs GB (p<0,001 Mann
Whitney U Test). Aos 12M e aos 24M, 52,3% e 83,3% dos doentes no
GA e apenas 4,8% e 0% dos doentes no GB tinham niveis normais de
25(0OH)vitD3. Em termos de evolugao laboratorial semestral (calcio,
fosforo, iPTH, fosf alcalina 6ssea, Hb, PCR ou albumina), ndo se verificou
diferenca entre os 2 grupos. Verificou-se diferenca no ERI (mcg/kg/
sem/g/dl) em To (GA=0,034 > GB=0,023, p=0,03) e aos 24M (GA=o0,010
<« GB=0,022, p=0,01) (Mann Whitney U Test). Ndo observamos diferencas
na evolugdo da pp, no indice de massa do ventriculo esq® ou nas
calcificagdes vasculares (score Adragdo e Kauppila anuais). As principais
causas de internamento foram CV e infecciosa e a distribuicao foi
estatisticamente semelhante nos 2 grupos. Verificaram-se 18 (16,7%)
falecimentos no GA e 12 (12,6%) no GB, cuja diferenca nao foi signifi-
cativa (Log rank=0,752; p=NS, na anélise de Kaplan-Meier). A mortali-
dade CV e infecciosa também foi semelhante nos 2 grupos. Na regressao
de Cox, no grupo geral, foram preditores de mortalidade a presenca
de arritmia (RR=4,04, p=0,001), menor TA sist (RR=0,98, p=0,03) e
menores niveis basais de albumina (RR=0,41, p=0,01). Na anélise mul-
tivariada (regressao logistica binaria), menores niveis de albumina
(RR=0,17, p<0,001) e de 25(0OH)vit D3 < 15 ng/ml (RR=3,45, p=0,03),
basais, foram preditores de morte e/ou internamento, no grupo geral.
Em termos de terapéutica com quelantes de fésforo, vitamina D activa,
cinacalcet ou anti-hipertensores ndo houve diferenca significativa entre
0s 2 grupos. Em conclusdo, a administracao de colecalciferol na dose
de 20 ooo U/semana, mostrou-se segura e eficaz, ndao conduzindo, até
ao momento, a diferengas clinicamente mensuraveis entre os 2 grupos,
para além dos niveis de vitamina D, que subiram significativamente no
grupo sujeito a suplementacao e do ERI, que foi significativamente
inferior neste grupo aos 24M.

€0-QU-06

A SARCOPENIA COMO INDICADOR DE PROGNGOSTICO DE MORTALIDADE
NOS DOENTES EM HEMODIALISE

Roséria Rodrigues (1); Bruno Oliveira (1); Pedro Azevedo (2); José Nunes De Azevedo (2);
Francisco Travassos (2); Sofia Pedroso (3); André Novo (5); Orlando Pereira (4); Tania
Rodrigues (1); Rui Castro (2); Flora Correia (6);

(1) Faculdade de Ciéncias da Nutricao e Alimentagdo da U. Porto, (FCNAUP), Porto,
Portugal;

(2) Nordial, Centro Renal, Mirandela, Portugal;

(3) Centro Hospitalar do Porto, S. Nefrologia, Porto, Portugal; (4) — Centro Hospitalar
do Porto, S. de Anestesiologia, Porto, Portugal;

(5) Escola Superior de Saiide de Braganca, Braganca, Portugal;

(6) FCNAUP e Un. de Investigagdo e Desenvolvimento de Nefrologia da FMUP, Porto,
Portugal.

Introducdo: A Sarcopenia é a perda de massa e forca na musculatura
esquelética, que ocorre com o envelhecimento. Nos doentes em HD,
varios fatores potenciam a perda de massa e fun¢ao musculares, pelo
que a sarcopenia pode ser muito comum nestes doentes. Além das
consequéncias fisicas negativas como aumento de ocorréncia de quedas
e limitacdes para as atividades de vida diaria, pode promover alteracdes
sistémicas que condicionam um aumento da morbilidade e mortalidade
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dos doentes. Este trabalho tem como objetivo avaliar a sarcopenia e
o estado nutricional, de uma amostra de doentes em HD, determinando
retrospetivamente o valor da sarcopenia como preditivo de mortalidade,
durante um periodo de 7 anos. Material e Métodos: Amostra: o estudo
incluiu 93 doentes em HD (60,2% homens; 20,4% diabéticos), com uma
média de idades de 65,0¢13,9 anos (mediana=67,5) que estavam em
HD ha cerca de 5,0%4,7 anos (mediana=3,59). A maioria realizava HDAF
(91,5%), 3 vezes por semana (86%), por FAV (89,4%), com um tempo
médio de 10,8+1,6 horas de HD/semana. Os doentes foram avaliados,
no inicio do estudo, por BIA (BIA 101) e dinamometria JAMAR). Foram
recolhidos pardmetros antropométricos (peso, altura, IMC e % peso de
referéncia) e analiticos (albumina, creatinina, colesterol total, proteina
C reativa e IL6). Foi feita a avaliacdao nutricional pela SGA (escala 7
pontos). Diagnosticou-se a sarcopenia de acordo com o consenso euro-
peu (EWGSOP - 2010). Assim, foram considerados com sarcopenia os
doentes com indice de Massa Ndo Gorda (IMNG= massa ndo gorda em
kg/ alturaz2) < ao percentil 20, para o sexo e faixa etaria, da populagao
de referéncia NHANES (Homem: <18,1 kg/m2; Mulher: <14,6 kg/m2),
avaliado por BIA 101; e com valores de forga muscular < ao percentil
10, para o sexo, faixa etaria e brago utilizado, dos valores de referéncia
da populacao espanhola, avaliada por dinamometria JAMAR). Resulta-
dos: Durante o periodo de estudo faleceram 16 doentes (17,2%). A
prevaléncia da sarcopenia, no inicio do estudo, foi de 17,2%. Os doentes
diagnosticados com sarcopenia foram os mais idosos (63,1t14,5 Vs
73,8t4,5; p<0,05) e desnutridos (81,3% dos doentes com sarcopenia
com score de SGA«6 e média score de SGA de doentes sem e com
sarcopenia: 6,4+0,7 Vs 5,6+0,9; p<0,001). Os doentes sarcopénicos apre-
sentaram valores inferiores de: IMC (22,6£2,7 vs 25,5%4,1; p<0,01) € %
de peso de referéncia (82,9,6+15,3 vs 98,6%15,9; <0,001), angulo de
fase_BIA (5,7+1,5 Vs 7,2+1,6; p<0,05), massa celular em kg_BIA (19,8+5,1
Vs 26,9%8,2; p<0,01), indice de massa celular_BIA (7,8+1,6 vs 10,312,9;
p<o,01), creatinina (7,2¢1,9 vs 8,7%2,4; p<0,05), albumina (3,8:0,3 vs
4,0%0,2; p¢0,05) e colesterol total (129,7+37,6 Vs 149,0£36,2; p<0,05).
Identificaram-se, nos doentes sarcopénicos, valores superiores de: %
agua extracelular_BIA (47,7t7,2 Vs 41,7£5,9; p<0,01), relacdo Na/k _BIA
(1,0%0,35 vs 0,85%0,18; p<0,05), proteina C reativa (0,87+0,81 vs
0,57+0,39; p<0,05) e IL6 (11,39,2 vs 7,8£5,3; p<o,05). De acordo com
a analise de Kaplan-Meier, a sarcopenia foi um preditor de mortalidade
na amostra estudada (Long Rank=16,1; p<ooo1). Conclusdo: A prevaléncia
de sarcopenia, observada na amostra de doentes em hemodialise, foi
de 17,2%. A condicdo de sarcopenia foi capaz de distinguir os doentes
com comprometimento do estado nutricional e da composig¢do corporal.
A sarcopenia pode ser um indicador de prognéstico de mortalidade
dos doentes em hemodialise.

C0-QU-07

CINACALCET EM DIALISE PERITONEAL, A REALIDADE DE UMA UNIDADE
PORTUGUESA: O QUE PODEMOS ESPERAR?

Sara Querido (1); Patricia Branco (2); Sara Pereira (2); Elisabete Costa (2); Augusta
Gaspar (2); José Diogo Barata (2);

(1) Centro Hospitalar do Médio Tejo, Nefrologia, Torres Novas, Portugal;
(2) Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental, Nefrologia, H. Santa Cruz, Carnaxide, Portugal

Introdugdo: A doenca mineral 6ssea (DMO) tem sido estudada em
doentes com doenca renal crénica (DRC). O hiperparatiroidismo
secundario (HS) tem sido alvo de inimeras estratégias terapéuticas,
das quais se evidencia o cinacalcet, responsavel por melhorar outcomes
em alguns estudos com estes doentes. Contudo, a maioria dos estudos
foi realizada exclusivamente em doentes em hemodialise, sendo escas-
sos os dados referentes a utilizagdo de cinacalcet em doentes sob
Diélise Peritoneal (DP). Objetivo: Avaliar a eficicia da terapéutica com
cinacalcet no doentes com HS numa Unidade Portuguesa de Dialise
Peritoneal. Métodos: Realizdmos um estudo observacional prospectivo
numa Unidade Portuguesa de Dialise Peritoneal; foram incluidos 112
doentes incidentes admitidos durante 5 anos no programa de DP. Foi
estudado um subgrupo de 29 doentes com HS moderado a grave,
tratados com cinacalcet. Foram analisados os dados demogréficos,
clinicos, laboratoriais, incluindo os marcadores analiticos de doenca
renal 6ssea antes e apds a terapéutica com cinacalcet. Analisamos a
duracao da terapéutica com cinacalcet, a dose maxima tolerada, a
eficacia e o perfil de seguranca. Resultados: A média de idades foi de
46,13+15,8 anos; 15 (51,7%) doentes eram do sexo masculino, 6 (20,7%)

doentes eram diabéticos e o Indice de Massa Corporal (IMC) era 26,09
+ 5,15 Kg/m2; os doentes estavam sob DP hd 29,86£16,72 meses e 0s
29 doentes foram tratados com cinacalcet por 12,39+13,47 meses. A
dose minima foi de 15 mg/dia e a dose méaxima de 9o mg/dia (dose
média de 45 mg/dia); 70% dos doentes apresentaram efeitos adversos
gastrointestinais com doses mais elevadas de cinacalcet; 65,5% dos
doentes faziam solucdes de didlise com baixos niveis de calcio (1,25
mmol/L) e 34,5% com 1,75 mmol/L; 26 (89,7%) dos doentes encontravam-
-se medicados com analogos da vitamina D e quelantes do fésforo. Os
valores laboratoriais no inicio da terapéutica com cinacalcet eram: PTHi:
1135,81:472,46 pg/mL; Calcio: 9,07+0,83 mg/dL; Fésforo: 5,14 *0,82
mg/dL e nPCR: 1,02+0,27 g/kg/dia. A dltima avaliacdo analitica sob
terapéutica com cinacalcet evidenciou: PTHi: 1131,926 +584,88 pg/mL;
Calcio: 9,16 0,84 mg/dL; Fosforo: 5,92 +0,99 mg/dL e nPCR: 0,95%0,23
g/Kg/dia. A data do dltimo follow up 22 (81,5%) doentes apresentavam
niveis PTHi superiores a 600 pg/mL, apesar de medicados com cinacalcet
na dose maxima tolerada. Os niveis de fésforo aumentaram durante a
DP (p 0,03) mas os valores de nPCR mantiveram-se idénticos desde o
inicio da DP. Nao se verificaram 6bitos, fraturas 6sseas ou aumento
no nimero de hospitalizacoes neste grupo de doentes. Conclusdes: O
cinacalcet mostrou ser um farmaco seguro em doentes sob DP com HS
moderado a grave. Os efeitos adversos gastrointestinais tornaram impos-
sivel 0 aumento da dose do farmaco e um eventual beneficio do efeito
terapéutico do cinacalcet em doses mais elevadas no HS foi impossivel
de determinar. Torna-se necessario o desenvolvimento de novas formas
de apresentagao do cinacalcet, de modo a evitar os efeitos adversos
gastrointestinais, permitindo assim titular a dose e optimizar a resposta
terapéutica.
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INSULINORRESISTENCIA EM DOENTES NAO DIABETICOS EM DIALISE
PERITONEAL: A_SSOCIACAO COM OBESIDADE, MAS NAO COM TRANSPORTE
PERITONEAL RAPIDO NEM COM ABSORCAO DE GLICOSE INTRA-PERITONEAL

Ana Bernardo (1); Olivia Santos (1); José Carlos Oliveira (1); Maria ). Carvalho (1);
Antdnio Cabrita (1); Anabela Rodrigues (1);

(1) Centro Hospitalar do Porto, Nefrologia, Porto, Portugal;

Introducdo: Estudos recentes mostram uma associagdo entre insulinor-
resisténcia (IR) e eventos cardiovasculares em doentes em diélise peri-
toneal (DP). Contudo, a associacdo entre IR, perfil de transporte peri-
toneal e absor¢ao de glicose permanece por esclarecer. Apds estudo
piloto apresentado no ISPD2014, pretendeu-se determinar numa popu-
lagdo mais alargada as associagdes entre indices de IR, transporte
peritoneal, absorcdo de glicose, parametros de composicdo corporal,
explorando também adipocinas e a proteina 1 de ligagdo ao jnsuline-like
growth factor (IGFBP-1). Métodos: Estudo transversal, que incluiu 51
doentes nao diabéticos em DP. Insulinorresisténcia avaliada pelo homeo-
stasis model assessment (HOMA-IR), HOMA corrigido para adiponectina
(HOMA-AD) e racio leptinajadiponectina (LAR). Composicdo corporal
avaliada por bioimpedancia (BCM) com determinacdo de lean tissue
index (LTI), fat tissue index (FTI), percentagem de massa gorda (rel.
FM) e hiperhidratacao relativa (relOH). Avaliacdo laboratorial de IGFBP-1,
PCR, ficha lipidica e determinacdo da absorcdo intra-peritoneal de
glicose. Realizado TEP (two-in-one protocol) com determinagao do perfil
de transporte peritoneal (D/Pcreatinina). Resultados: 30 doentes eram
mulheres (58.8%) e o tempo médio em DP era de 36,3+33,6 meses. O
HOMA-IR médio era 2,08+1,4, LAR 1,04(3,28), e glicose média absorvida
60,1t29,5g/dia. A prevaléncia de obesidade na populagdo em analise
era de 6% de acordo com o IMC, e de 49% de acordo com a percenta-
gem de massa gorda aferida por BCM. O HOMA-IR correlacionou-se com
HOMA-AD (r=0.734,p<0.001), LAR(r=0.737,p<0.001), IGFBP-1(r=-
-0.558,p=0.007), FTI (r=0.540,p=0.005) e rel.FM (r=0.460,p=0.02),
especialmente no sub-grupo de doentes obesos. Doentes caracterizados
como obesos, pelo BCM, apresentaram valores significativamente mais
elevados de HOMA-IR(2,5+1.6 vs 1,7+0,9, p=0.04), HOMA-AD(52,4%39,0
VS 27,5%19,2,p=0.014), LAR[2,8(8,0)vs 0,4(0,9), p<o.001]e de PCR[3,6(7,4)
vs 1,3(4,4),p=0,029] comparativamente aos nao obesos. Répidos trans-
portadores apresentaram valores de HOMA-IR, HOMA-AD, LAR e de
composicao corporal (LTI e relFM) semelhantes aos transportadores
nao rapidos. Doentes com HOMA-IR >2.2 apresentaram pior perfil
metabdlico [LAR 7.3(12.4)vs 0,7(1,4), p<0.001; HOMA-AD 70,7%40,4 Vs
23,5%11,1, p¢<0,001; IGFBP1 8,2¢7,2 vs 21,0%+16,3ng/mL, p=0,002; rel.FM

Port ] Nephrol Hypert 2015; 29(Suppl. 1): 3-97 | 5



