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RESUMO

Introducédo: A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) esta relacionada com o aumento
da resisténcia vascular periférica total (RVPT) e com a sobrecarga de volume
intravascular em pacientes portadores de doenca renal cronica terminal (DRCT) em
hemodialise (HD). Pacientes com DRCT em dialise podem apresentar funcdo renal
residual (FRR) com diurese variavel, reduzindo, assim a sobrecarga de volume imposta
ao ventriculo esquerdo (VE).

Objetivo: Avaliar as alteracdes morfologicas e funcionais do ventriculo esquerdo (VE)
em pacientes com DRCT em HD, com e sem diurese residual.

Pacientes e Meétodos: Foram avaliados 31 pacientes ao ecodopplercardiograma
transtoracico, sendo estes distribuidos em dois grupos: com diurese residual (G1)
(n=17) e sem diurese residual (G2) (n=14). Foram estudados parametros ecodoppler-
cardiograficos para definir a morfologia e funcdo cardiaca assim como: Espessura
Relativa de Parede (ERP), Diametro Diastdlico final do VE (Dd), indice de Massa
Ventricular Esquerda (iMVE), indice Cardiaco (IC), indice Sistdlico (IS), Volume
Diastélico final do VE (VDf), Fracdo de Ejecdo (FE), além da Resisténcia Vascular
Periférica Total (RVPT).

Resultados: Pacientes do grupo G1 apresentaram menor ERP do VE, em relacdo ao
grupo G2 (0.38 + 0.01 x 0.45 + 0.01; p=0.0008). Quando comparamos 0s dois grupos
G1 e G2, ocorreram também diferencas significativas quanto ao IC (3.9 + 0.20 x 3.0 +
0.21 I/min/m?; p=0.0056), IS (54 + 2.9 x 45 + 3.3 ml/b/m?; p=0.0403), VDf (141 + 6.7 x
112 + 7.6 ml; p=0.016), Dd final do VE (51.8 + 0.79 x 47.9 + 1.12 mm; p= 0.0072) e
RVPT (1121 + 56 x 1529 + 111 dyne.seg.cm™; p = 0.0017), sem contudo apresentar
diferenca na FE (66.00 + 1.24 x 66.0 + 1.46 %; p= 0.873) e no iMVE (132 + 6.0 x 130
+ 8.3 g/m; p=0.798). Houve correlacdo negativa e significante entre o Volume Urinério
de 24h e ERP (r = - 0.42; p= 0.0186) e entre 0 Volume Urinario de 24h e RVPT (r = -
0.48; p=0.0059).

Conclusao: Nossos achados mostraram que a presenca da diurese residual pode ser um
fator importante na determinagdo da morfologia e funcdo cardiacas nos pacientes
portadores de Doenca Renal Crénica Terminal em tratamento hemodialitico.

PALAVRAS-CHAVE: Doenga renal cronica. Hemodialise. Diurese residual.
Hipertrofia do ventriculo esquerdo. Espessura relativa de parede do ventriculo esquerdo.
Remodelamento do ventriculo esquerdo.



ABSTRACT

Background: In patients with chronic renal disease (CRD) on hemodialysis (HD), left
ventricular hypertrophy (LVH) is related to the increase in total peripheral vascular
resistance (TPVR) and volume overload. The presence of residual diuresis (RD) enables
greater control of these patients’ blood volume.

Methodos: We evaluated the morpho-functional changes of the left ventricle (LV) in
patients with CRD on HD with and without residual diuresis.

Results: A total of 31 patients were divided into two groups using data from a Doppler
echocardiogram: those with residual diuresis (G1) (n=17) and those without residual
diuresis (G2) (n=14). In both groups, G1 vs. G2, differences in the cardiac index
occurred (3.9 + 0.20 vs. 3.0 + 0.21 I/min/m?; p = 0.0056), systolic index (54 + 2.9 vs. 45
+ 3.3 ml/b/m?; p = 0.04), end diastolic volume (141 + 6.7 vs. 112 + 7.6 ml; p = 0.008),
end diastolic diameter (52 £ 0.79 vs. 48 £ 1.12 mm; p = 0.0072) and TPVR (1121 + 56
vs. 1529 + 111 dyne.seg.cm™; p = 0.001 ). G1 had lower relative wall thickness than G2
(0.38 £ 0.01 vs. 0.45 = 0.01; p = 0.0008). The ejection fraction (66.00 + 1.24 vs. 66.0 +
1.46%; p = 0.873) and the left ventricular mass index (132 + 6.0 vs. 130 + 8.3 g/m; p =
0.798) were similar in both groups. The urinary 24-hour volume correlated with relative
wall thickness (r = -0.42; p = 0.0186) and with TPVR (r =-0.48; p = 0.0059).

Conclusion: Distinct ventricular geometric patterns existed and were determined using
the different RWT and TPVR in the groups with and without residual dieresis.

KEY WORDS: Chronic kidney disease. Residual diuresis. Left ventricular
hypertrophy. Relative wall thickness of left ventricle. left ventricular remodeling.
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1. INTRODUCAO

A doenca renal cronica (DRC) é caracterizada por uma crescente incapacidade
do rim em eliminar os produtos indesejaveis do metabolismo protéico, de manter
constante o volume extracelular, valores normais da pressdo arterial sistémica,
conservar o equilibrio do sédio, agua, potassio e acido-basico, além de manter as
funcBes enddcrinas.(1) A National Kidney Foundation (NKF), em seu documento
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI),(2) define DRC como dano renal
maior ou igual a trés meses, caracterizada pela presenca de alteracGes estruturais e/ou
funcionais do rim, com ou sem declinio do ritmo de filtracdo glomerular (RFG),
manifestada por anormalidades patoldgicas ou marcadores de dano renal, incluindo
alteracdes na composicao do sangue ou urina, ou altera¢fes de imagem. De acordo com
essa mesma definicdo, € considerado paciente renal cronico aquele individuo que
apresente RFG < 60 ml/min./1.73 m2 por trés meses ou mais, com ou sem dano renal.
Atualmente a DRC foi estratificada em cinco estagios conforme TAB. 1.(2)

TABELA 1
Estagios da doenca renal crénica de acordo com defini¢do do K/DOQI

Estagios Descricao RFG (ml/min./1.73 m?)
1 Lesdo renal com RFG normal ou >90
2 Lesao renal com leve | RFG 60 - 89
3 Reducdo moderada do RFG 30-59
4 Reducéo grave do RFG 15-29
5 Doenca renal terminal <15

Fonte: National Kidney Foundation (2002)(2).
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Especificamente a DRC terminal (DRCT) ou estagio 5 (cinco) foi definida pela
presenca de RFG < 15 ml/min./1.73m? acompanhada, na maioria dos casos, de sinais e
sintomas de uremia, ou como a necessidade de se iniciar terapia renal substitutiva (TRS)
(dialise ou transplante).(2) Quando o RFG reduzir ao estagio 5, estabelece-se o que
denominamos faléncia funcional renal (FFR), ou seja, o estdgio mais avancado do
continuum de perda funcional progressiva observado na DRC.(3) Desta forma, podemos
concluir que os rins sdo considerados oOrgaos chaves no balanco dos diferentes
eletrolitos corporais e no equilibrio acido-basico.

Nos pacientes com DRCT, a natureza progressiva da perda da funcdo renal
resulta numa série de adaptacGes compensatdrias renais e extrarenais que permitem a
manutencdo da homeostase interna. Apesar do RFG nos pacientes com DRCT que se
submetem a TRS estar reduzido, alguns pacientes mantém diurese residual (DR) de 24
horas em diferentes volumes, podendo variar desde valores reduzidos, normais e em
algumas situacdes, até mesmo acima do normal.(4;5) A DR, bem como a funcdo renal
residual (FRR), diminui com o tempo de tratamento dialitico e com a cronicidade da
doenca renal.(6) A variacdo no volume urinario se deve ao fato que a urina nédo é
determinada somente pela filtragdo glomerular, mas também pela atividade de
reabsorcdo e excrecdo tubular.(5;7;8) A FRR esta fortemente relacionada com a
manutenc¢do do balanco hidrico e de eletrolitos dos pacientes em didlise. Na reanalise do
estudo CANUSA, o qual analisou a FRR em pacientes com DRCT em dialise
peritoneal, demonstrou que para cada aumento de 250 ml de volume urinario/24h esteve
associado a reducgdo de 36% na mortalidade geral, demonstrando, assim, que a FRR/DR
é um fator importante na sobrevida dos pacientes em diélise.(9) A preservacdo da FRR e
consequentemente da DR (FRR/DR), durante o tratamento hemodialitico, permite

melhor depuracdo de substancias de baixo e médio peso moleculares, maior remocao de
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fluidos, além de preservacdo da funcdo renal enddcrina.(10;11) O estudo realizado por
Ates e colab. confirma a importancia da FRR/DR na remocéo total de sodio e de dgua
pela DP e na sobrevida dos pacientes em DP.(12) Verificou-se também que a perda da
FRR acarreta um controle inadequado da volemia, contribuindo para o aumento dos
eventos adversos observados em pacientes anuricos.(13)

Além de favorecer o clearance de pequenos solutos, a FRR/DR esta relacionada
a importantes funcGes metabolicas.(14;15) Recentes estudos demonstraram que
pacientes andricos apresentavam maiores taxas de eventos metabdlicos e
cardiovasculares, evidenciados por anemia mais grave, com maior resisténcia a
eritropoetina, maior produto calcio-fosforo, processos inflamatérios, desnutricdo,
hipertensdo arterial sistémica (HAS) e hipertrofia ventricular esquerda (HVE),
comparado aos pacientes com FRR preservada.(16-18) Assim, a presenca da DR reflete
na adequacao da dialise e, portanto, na prescricdo da terapia dialitica. A auséncia da DR
pode causar reducdes significativas na qualidade de vida, assim como aumentos na
morbidade e mortalidade dos pacientes portadores de DRCT.(15;19;20) Desta forma, a
preservacdo da FRR e, consequentemente, da DR (FRR/DR) é um dos principais
objetivos no manejo da DRC, sobretudo nos pacientes com DRCT, seja em dialise
peritoneal (DP) ou em hemodiélise (HD).(6;15;21;22)

Apesar disso, poucos estudos tém analisado a contribuigdo da FRR nos pacientes
em HD. Esse desinteresse pode ser atribuido ao fato que a FRR/DR é perdida mais
rapidamente nos pacientes em HD que nos pacientes em DP, e pela maior facilidade e
atencdo na remocdo de liquidos e solutos, durante as frequentes sessdes de
HD.(6;23;24) O mecanismo fisiopatologico responsavel pela queda mais rapida da
FRR/DR em hemodialise é ainda especulativo, mas pode estar relacionado a isquemia

renal secundaria a hipovolemia, durante as sessdes de hemodidlise, e/ou a efeitos
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nefrotdxicos de mediadores inflamatdrios liberados pela interacdo entre o sangue e 0
circuito extracorporeo durante as frequentes sessdes de hemodialise.(25)

Dessa forma verificamos que a FRR/DR e o controle hidrico séo recursos muito
importantes para os pacientes com DRCT e é imprescindivel que todos os esforgos
sejam realizados para que os beneficios da preservacdo da FRR se estendam aos
pacientes em todo o tipo de terapia dialitica de longo prazo.(21;26) Dessa maneira faz-
se necessario o conhecimento fisiopatolégico, assim como a implantacdo de acbes que
visem a manutencdo e a minimizacdo da perda da FRR/DR nesse grupo de pacientes.

E importante ressaltar o aumento progressivo da incidéncia e da prevaléncia da
DRC a cada ano na populacdo em geral. O censo de 2008 da Sociedade Brasileira de
Nefrologia apontou aumento no nimero de pacientes em dialise, proximo de 100% nos
ultimos dez anos, sendo 0 aumento mais marcante de 18,3% estimado para o ano de
2008. A taxa de prevaléncia de tratamento dialitico em 2008 foi de 468 pacientes por
milhdo da populacdo. Dos pacientes com DRCT em tratamento substitutivo, 89,4%
estavam em hemodialise e 10,6% em didlise peritoneal. As principais causas de 6bito
foram: cardiovascular (37%), cerebrovascular (10%), infecciosa (26%), outras (21%),
desconhecida (6%).(27) Das doencas cardiovasculares, a HVE é a mais frequente e
mesmo nos primeiros estagios da DRC, a prevaléncia de HVE é maior do que na
populagéo em geral.(28-31) Estudo prospectivo de pacientes com DRC, realizado por
Levin e cols. mostrou que a HVE esteve presente em 27% dos pacientes com RFG > 50
ml/min., em 31% com RFG entre 25-50 ml/min. e em 45% com RFG inferior a 25
ml/min..(32) Nos pacientes portadores de DRC, o declinio na filtracdo glomerular foi
associado ao aumento no indice de massa ventricular esquerda (iMVE), enquanto que a
regressdo da HVE foi observada naqueles pacientes que estavam em didlise e

submeteram a transplante renal de sucesso.(32-35) A relacdo inversa entre a HVE e a
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FRR foi somente demonstrada em pacientes em didlise peritoneal (DP) continua.(36)
Em populacGes de pacientes em TRS, a presenca de HVE é um fator de risco
independente para mortalidade cardiovascular, representando 45% das causas de
mortalidade.(37)

A espessura das paredes do VE e sua relacdo com as dimensdes desta camara
ventricular sdo reconhecidas como parametros de diangndsticos de HVE.(38;39) O
indice de espessura relativa da parede (ERP) do VE é uma das medidas utilizada por
diferentes autores para determinar os diferentes aspectos morfoldgicos da HVE.(40;41)
Vaérios trabalhos relacionam as alteracbes morfoldgicas e funcionais cardiacas com a
FRR nos pacientes em DP.(42-45) Por outro lado, sdo escassos 0s estudos que
estabelecem tal relacdo em pacientes portadores de DRCT em tratamento hemodialitico
gue mantém DR.(46)

Assim, julgamos pertinentes estudos que avaliam as modificacdes estruturais do
coracdo nos pacientes portadores de DRCT, dando énfase na presenca de diurese
residual, visto que alguns pacientes, mantém a diurese e outros ndo ao longo do
tratamento. Sabe-se que a DR esta diretamente relacionada com a FRR e que a sua
manutencdo ainda, mesmo que precéria, continua sendo relevante, visto que pequenos
solutos sdo eliminados pela DR.(9;47) A FRR, na maior parte dos pacientes com DRCT
em hemodialise é desprezada quando tais pacientes necessitam fazer uso de substancias
nefrotoxicas. Desta forma, a perda da FRR/DR acarreta mudancas morfoldgicas
cardiacas, ja documentadas em pacientes sob DP e que tais alteracfes aumentam a taxa

de morbi-mortalidade neste grupo de pacientes.(9;36;48)
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2. OBJETIVO

Este trabalho teve por objetivo avaliar as possiveis alteracbes morfologicas e
funcionais do ventriculo esquerdo em pacientes com doencga renal cronica terminal em

hemodialise, com e sem a presenca de diurese residual.
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3. PACIENTES E METODOS

O presente trabalho foi previamente aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa
da Universidade Federal de Uberlandia (CEP-UFU), Minas Gerais, de acordo com o
protocolo n° 136/7. Foi observada a Resolucédo 196/96 do Conselho Nacional de Saude e
a Declaracdo de Helsinki, de 1975 e revisada em 2000, que estabelece normas de
pesquisa utilizando seres humanos (http://www.ghente.org/doc_juridicos/helsinki.htm).

Este estudo transversal foi realizado em centros particulares de nefrologia e
cardiologia de Uberlandia: na Nefroclinica de Uberlandia e no Centro de Exceléncia em

Medicina de Uberlandia no periodo de abril de 2007 a setembro de 2008.
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4. AMOSTRA

4.1 Critérios de inclusao

Os critérios de inclusdo foram definidos como: paciente com idade minima de
15 anos e com tempo em hemodialise (TD) maior que trés meses. Os pacientes
selecionados faziam hemodidlise trés vezes por semana, em sessOes de 4 horas,
divididos em trés turnos (manhd, tarde ou noite) e preferencialmente nos mesmos dias

da semana (segundas, quartas e sextas-feiras ou tercas, quintas-feiras e sabados).

4.2 Critérios de exclusao

Foram excluidos os pacientes que apresentaram historia clinica prévia de
doencas cardiacas que pudessem alterar o fluxo sanguineo renal como: infarto agudo do
miocardio, angina pectoris, cirurgia de revascularizacdo do miocardio, doencas
valvulares cardiacas, arritmias cardiacas clinicamente detectaveis, doencas cardiacas
congénitas, fracdo de ejecdo do VE abaixo de 55% ao ecodopplercardiograma
transtoracico (ETT), doenga cerebrovascular e arterial periférica.

Também foram excluidos os pacientes que apresentaram histéria clinica de
diabetes melito, hipertensdo arterial sistémica ndo controlada, histéria de tabagismo e
infeccdo do trato urindrio, assim como 0s que apresentaram urocultura positiva na
segunda etapa do protocolo. Os pacientes diabéticos foram excluidos devido ao risco

aumentado de eventos cardiovasculares ndo clinicamente detectaveis.
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5. PROTOCOLO DO ESTUDO

5.1 Aspecto geral

O protocolo foi dividido em trés etapas, sendo que em cada uma delas foi
assinado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Na primeira etapa foi
preenchido o questionario com dados sobre identificacdo do paciente, volume residual
de diurese de 24 horas, antecedentes patoldgicos e pessoais. Na segunda etapa foi
coletada a amostra de urina de 24 horas e de urina isolada. Na terceira etapa foram
realizadas: historia clinica, exame antropométrico e coleta de sangue. Em seguida, 0s
pacientes foram divididos em dois grupos: com diurese diaria acima de 100 ml (G1) e
aqueles com diurese abaixo de 100 ml diario (G2). Apoés a divisdo, os pacientes foram
encaminhados para a realizacdo do estudo ecodopplercardiografico transtoracico e

duplex scan vascular (DSV) da fistula artério-venosa.

12 ETAPA 22 ETAPA 3R ETAPA
G1 com diurese

- Urina de 24 h. Dados clinicos Ecodopplercardiograma
Questionario Iﬂ::> Urina isolada I[I::> Coleta de sangue Duplex Scan Vascular

1° TCLE 20 TCLE I 3 TCLE I\ G2 sem diurese

Desenho do protocolo do estudo
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5.2 Aspectos Especificos

5.2.1 Sele¢do da amostra

Foram selecionados 163 (cento e sessenta e trés) pacientes que estavam em

hemodialise no periodo de coleta de dados (abril de 2007 a setembro de 2008).

5.2.1.1 1%etapa

A primeira etapa iniciou em julho de 2007 quando o paciente assinou 0 primeiro
TCLE (APENDICE A e E). Este termo, continha explicaces sobre o questionario a ser
aplicado, esclarecimento sobre o sigilo, a retirada do consentimento se necessario, 0s
riscos e beneficios da sua participacdo na pesquisa.

Posteriormente a assinatura do termo, os pacientes responderam ao questionario
denominado — Questionario para a 12 etapa (APENDICE B) — que era composto de:
dados sobre identificacdo, volume de diurese residual de 24 horas, antecedentes
pessoais e patoldgicos. As informacdes sobre antecedentes pessoais e patoldgicos
consistiam em historia prévia de: tabagismo, hipertensdo arterial ndo controlada,
diabetes melito, infarto agudo do miocardio (IAM), angina pectoris, cirurgia de
revascularizacdo miocardica, doenca valvular cardiaca, doenga cardiaca congénita,
doenca cerebrovascular, doenca vascular periférica, além de episodios de infeccdo do
trato urinario (ITU) de repeticao.

Ao inicio da primeira fase, verificou-se que cento e sessenta e trés (163)
pacientes foram selecionados. De acordo com o registro da clinica, doze (12) foram

excluidos automaticamente por apresentar menos de trés meses em HD. Também foram
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excluidos: quarenta (40) participantes que relataram ser portadores de diabetes melito
(DM), sete (7) com historia prévia de IAM, cinco (5) apresentaram historia pregressa de
acidente vascular encefalico (AVE) e trinta e nove (39) se recusaram a participar. Dessa

maneira, 60 pacientes iniciaram a 22 etapa (FIG. 1).

[ 12 ETAPA ]

[ 163 (TOTAL) ]

12 com TD < 3 meses
40 com DM

7 com |AM prévio Questionario
5com AVC

39 ndo preencheram o questionario

[ 60 selecionados ]

[ 22 ETAPA ]

FIGURA 1 — Fluxograma da primeira etapa
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5.2.1.2 2%etapa

Na segunda etapa do protocolo foi entregue a cada participante o 22 TCLE
(APENDICE C). Nele estavam contidas informagdes sobre os procedimentos a serem
realizados, bem como os riscos e beneficios decorrentes de sua participacdo. Apos a
assinatura da 22 TCLE, foi entregue o formulario que explicava a forma de se coletar a
urina de 24 horas (APENDICE F) e de urina isolada. O material foi encaminhado ao
laboratdrio, onde inicialmente o volume de urina era quantificado. A amostra de urina
isolada era utilizada para realizacéo de urocultura. Durante o periodo de coleta da urina,
os pacientes foram orientados a manter suas dietas habituais. Apos a coleta da urina os

pacientes foram para a 3? etapa (FIG. 2).

[ 22ETAPA ]

[ 60 selecionados ]

Coleta de urina/24h

Amostra isolada

[ 60 selecionados ]

[ 32 ETAPA ]

FIGURA 2 — Fluxograma da segunda etapa
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5213 3etapa

A terceira etapa iniciou com a assinatura do 3° TCLE (APENDICE D) que
explicou os objetivos da pesquisa, os procedimentos realizados, a seguranca do sigilo
dos dados, os beneficios e riscos da participagdo e também a assinatura do
consentimento de participacdo ap0s esclarecimento dos procedimentos a serem
realizados (APENDICE E, ANEXO 1). Nesta etapa foram realizadas as coletas de:
dados clinicos, exame antropométrico e amostra de sangue antes do inicio da sessao de
HD. Na avaliacdo clinica e na analise dos prontuarios, dos 60 (sessenta) pacientes
selecionados para esta etapa, 9 (nove) foram excluidos por apresentarem hipertensdo
arterial ndo controlada, 9 (nove) recusaram a participar por motivos ndo identificados e
4 (quatro) por apresentarem quadro clinico compativel com angina pectoris (FIG. 4). No
final dessa etapa ficaram 38 (trinta e oito) pacientes. Em seguida, os pacientes foram
divididos em dois grupos: 19 (dezenove) com diurese diaria acima de 100 ml (G1) e 19
(dezenove) com diurese diaria abaixo de 100 ml diario (G2). Ap0s a separacdo destes
em dois grupos distintos, os pacientes foram encaminhados para a realizacdo do estudo
ecodopplercardiografico e duplex scan vascular para a andlise das fistulas arterio-
Venosas.

Apos a realizacdo do ETT e DSV foram excluidos 7 (sete) pacientes que se
enquadraram nos critérios de exclusdo: 2 (dois) do grupo G1 por apresentar fibrilagao
atrial e fracdo de ejecdo do VE abaixo de 55% e 5 (cinco) pacientes do grupo G2 por
apresentar fibrilagdo atrial, fracdo de ejecdo do VE abaixo de 55% e estenose na fistula
artério-venosa. Finalmente, o grupo G1 (com diurese acima de 100 ml/dia) foi
composto por 17 (dezessete) pacientes, sendo 11 (65%) do sexo masculino e 6 (35%) do

sexo feminino e 0 grupo G2 (com diurese abaixo de 100 ml/dia) foi composto por 14
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(quatorze) pacientes, sendo 9 (64%) do sexo masculino e 5 (36%) do sexo feminino

(FIG. 3).

[ 3FETAPA ]

[ 60 selecionados ]

9 HAS ndo controlada

4 angina pectoris

9 recusaram participar

[ 38 selecionados ]

19 diurese > 100 ml/24h 19 diurese < 100 ml/24 h

Ecodopplercardiograma
Duplex Scan Vascular

1 fibrilacéo atrial
3 FE < 55%
1 alteragdo FAV

1 fibrilac&o atrial
1 FE < 55%

Gl G2
17 com diurese 14 sem diurese
residual residual

FIGURA 3 - Fluxograma da terceira etapa
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6. METODOLOGIA

Conforme ja exposto, na primeira etapa 0s pacientes respondiam o questionario
com dados sobre identificagdo, volume de diurese residual de 24 horas, antecedentes
pessoais e patoldgicos. Na segunda etapa foi coletado o volume urinario, bem como a
amostra isolada de urina. Na terceira etapa, da selecdo da amostra, foram realizadas
avaliacdo clinica e coleta de exames laboratoriais de acordo com a rotina do servico de
hemodialise e na final desta etapa foi realizado o estudo ETT e DSV. Na avaliagdo
clinica além da entrevista com o paciente foi realizado a medida dos dados clinicos tais
como: determinacdo dos dados antropomeétricos: altura, peso corporal antes e ap6s as
sessOes de hemodialise, avaliacdo do ganho de peso corporal interdialitico, verificacdo
das pressdes arteriais sistdlicas (PAS) e diastolicas (PAD) com o paciente sentado.
Efetuamos também o célculo da pressdo arterial média (PAM), resisténcia vascular
periférica total (RVPT)(49) e do Kt/V mensal da maquina.

Apds a formacdo dos grupos todos os pacientes foram submetidos ao estudo
ETT e DSV no mesmo periodo. O ETT e DSV foram realizados em média 24 horas (20

— 28) antes da sessao de hemodialise.
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7. ANALISE ESTATISTICA

Os resultados referentes as variaveis estudadas foram expressos como Média +
Erro Padrdo (EP), enquanto que as variaveis categdricas foram expressas como
proporcao ou porcentagem. A analise da normalidade dos dados foi realizada utilizando
o teste D’Agostino. Para as variaveis que apresentaram distribuicdo normal foi realizado
o teste de correlacdo de Pearson, j& para as variaveis que nao apresentaram distribuicéo
normal foi realizado o teste de correlagdo de Spearman. As diferencas entre 0s grupos
foram analisadas utilizando o teste t de student, para as variaveis com distribuicdo
normal, ou teste de Mann — Whitney (Wilcoxon Rank — Sum Test) para as variaveis ndo
paramétricas. O valor de significancia para as comparacGes e correlagdes foi
estabelecido em 5 % (p< 0,05). A analise estatistica foi realizada utilizando o software

GraphPad Prism verséo 5 - 2007.
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8. VARIAVEIS

8.1 Coleta de dados clinicos

8.1.1 Dados de presséao arterial

Os dados de pressdo arterial sistdlica (PAS) (mmHg) e diastélica (PAD)
(mmHg) utilizados no presente estudo foram aqueles obtidos previamente a realizacao
da sessdo de hemodialise e representam a média aritmética das dez Ultimas sessdes. As
pressdes arteriais foram realizadas com o paciente sentado, utilizando aparelho
aneroide, apo6s um periodo de cinco minutos de descanso, utilizando o bra¢o oposto a
fistula AV. A pressdo arterial média (PAM) foi calculada a partir destes valores, sendo

também realizada a média aritmética das dez Gltimas sessdes. A férmula utilizada para

PAS—-PAD

determinar a PAM foi: PAM = PAD + ( ).(50)

8.1.2 Altura e peso corporal

Ainda de acordo com a rotina do servico de hemodialise todos os pacientes
foram submetidos a determinagdo dos dados antropométricos: altura, do peso corporal
que foi obtido imediatamente antes e ap0s as sessGes de hemodialise e avaliacdo do
ganho de peso corporal interdialitico. O ganho de peso interdialitico (GPi)(kg)
representa a média aritmética da diferenca entre o peso corporal pré-sessdo e pos da
ultima sessdo de HD, das ultimas dez sessfes. Para a pesagem dos pacientes foi
utilizada balanca digital com divisdo de 100g, A pesagem dos pacientes foi realizada

com os pacientes utilizando roupa leves e descalco.
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8.1.3 Coleta de sangue

A coleta de sangue para os exames laboratoriais, obedeceu a rotina da clinica,

sendo os exames realizados em laboratdrio com controle de qualidade e pesquisados 0s

seguintes dados séricos:

a)

b)

d)

a) Calcio (Ca)

b) Albumina (Alb)

c) Hemoglobina (Hb)

d) Paratormonio (PTH)
Célcio serico: A anélise do célcio sérico foi realizada por meio do soro pelo
método o-Cresolftaleina complexona automatizado, com aparelho Cobas Integra
400.
Albumina: A analise da albumina sérica foi realizada por meio do soro proveniente
do frasco de bioquimica, apresentando resultado em mg/dl. Foi utilizado o método
direto automatizado, por meio do aparelho Cobas Integra 400.
Hemoglobina: A anélise de hemoglobina foi realizada por meio de amostra de
sangue total proveniente do tubo de EDTA, apresentando resultado em g/dl. Foi
utilizado o sistema automatizado por meio do aparelho Abbott Cell-Dyn 3500 ®.
Paratormoénio: A analise de PTH foi realizada por meio de amostra de sangue

utilizando o método de quimioluminescéncia, apresentando os resultados em pg/dl.
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8.1.4 Coleta de urina de 24 horas

b)

d)

Para a coleta do volume urinario de 24 horas (VU,4,), @ amostra foi realizada entre
duas sessdes consecutivas de hemodialise e ndo foram realizadas coletas nos finais
de semana. Dessa maneira, as coletas foram realizadas as tergas e quintas-feiras
(para os pacientes que dialisavam, as segundas, quartas e sextas-feiras) ou as
quartas e sextas-feiras (para 0s pacientes que dialisavam as tercas, quintas e

sébado).

As amostras foram coletadas pelos pacientes em suas residéncias, sendo que todos
receberam do pesquisador os frascos para efetuar o armazenamento e orienta¢fes
escritas e orais sobre o procedimento. (Apéndice F). Essas orientagdes continham
informacdes sobre: a data, o horario do inicio e fim da coleta, a técnica, o local de

armazenamento do material e o telefone do pesquisador em caso de duvida.

Todas as coletas iniciaram-se na manhd do dia seguinte a hemodialise e o material

era armazenado em refrigeracdo até o momento da entrega.

O paciente foi orientado a urinar e desprezar o material logo antes do inicio do
teste, 0 que esvaziava a bexiga. Toda a urina eliminada a intervalos posteriores
passou a ser armazenada e no dia seguinte, 24 horas ap0s o inicio, o paciente foi
orientado a urinar novamente e encerrar 0 processo. Ao final, o material era

encaminhado ao laboratério de andlises clinicas. (FIG. 4)

A amostra de urina isolada foi realizada no dia seguinte a sessao de hemodialise.
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Intervalo entre

Sessio de dialise | o ! Sessio de diilise
I sessoes HD I
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FIGURA 4 — Esquema de coleta de urina de 24h, exame fisico e coleta de sangue, exemplificando o
momento de inicio e fim do procedimento, com relagdo aos turnos de dialise. (I — Inicio da coleta de
urina; F — Fim da coleta de urina; HD — Hemodialise; M — manh&; T — Tarde; N — noite; EF — Exame
Fisico; CS — Coleta de sangue).

8.1.5 Realizacédo do ecodopplercardiograma

Na realizacdo do ecodopplercardiograma transtoracico foi utilizado sempre o
mesmo equipamento, Acuson — modelo Aspen 2003, utilizando uma sonda setorial C2-4
(2-4 MHz) e com Harmobnica para obtencdo das imagens cardioldgicas e uma sonda
linear L-5-10 (5-10 MHz) na obtencdo das imagens vasculares. O ETT foi realizado em
média 24 (20-28) horas antes da sessdo de hemodialise. Os exames foram realizados
pelo mesmo observador (o proprio pesquisador), gravados em videos e sem
conhecimento prévio da qual grupo os pacientes pertenciam. Durante a realizacdo do
ETT, o paciente permanecia na posi¢do de decubito lateral esquerdo e dectbito dorsal.

As variaveis estudadas pelo ETT foram as seguintes:



a)

b)
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A fracdo de ejecdo (FE) expressa em porcentagem (%). A formula empregada para
o célculo da FE foi: FE= (VDf — VSf)/VDf x 100%, em que o VDf é o volume
diastdlico final e VSf é o volume sistolico final do ventriculo esquerdo.(51) O
método de eleicdo para o calculo dos volumes foi baseado na formula do Cubo ou
também conhecido como Método de Pombo.(52) A férmula do Cubo parte do
pressuposto de que o ventriculo esquerdo tem o formato de uma elipsoide de
revolucdo. Essa formula é aplicada na auséncia de alteracdes da contratilidade
segmentar. Portanto, na auséncia de alteracfes significativas da contratilidade
segmentar, as dimens@es diastdlicas e sistélicas do VE, medidas ao modo “M”,
podem ser utilizadas para o calculo da fracdo de ejecdo dessa camara
ventricular.(53;54) Todos os pacientes selecionados neste trabalho apresentavam-se
sem alteraces segmentar da contratilidade. O volume sistélico ejetado foi

calculado baseado na formula da fracdo de ejecdo descrita anteriormente.

Volume diastélico final do ventriculo esquerdo (VDf), expresso em mililitros(ml)
foi obtido pela formula VDf= 1,047 x D1* onde D1 é o didmetro menor do VE no

sentido Antero-posterior.

Volume sistolico ejetado do ventriculo esquerdo (VSe), expresso em mililitros (ml)
por batimentos (b) foi obtido multiplicando a integral da velocidade sistélica da via
de saida do VE pela area da regido ou diminuindo o volume sistélico final do

volume diastolico final.
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indice sistdlico (IS), expresso em mililitro por batimento cardiaco por metro
quadrado de superficie corpérea (ml/b/m?). O indice sistélico foi calculado
dividindo o volume sistélico ejetado pela area de superficie corpérea. Indice
sistélico (IS) = VSe(ml/b) / Area de superficie corpérea(m?) [IS = VSe/SC]

(ml/b/m?).

Débito cardiaco (DC), expresso em litros por minuto (I/min.), foi obtido

multiplicando o volume ejetado pela frequéncia cardiaca.(55)

indice cardfaco (IC), expresso em litros por minuto por metro quadrado (I/min./m?)
foi calculado dividindo o Débito cardiaco pela de superficie corporea. Indice
cardiaco (IC) = DC(I/min.) / Area de superficie corpérea (m?) [IC = DC / SC]

(I/min./m?).

Espessura do septo interventricular (SIV), expresso em milimetros (mm).

Espessura da parede posterior (PP), expresso em milimetros (mm).

As medidas de espessura miocardica, dos diametros da cavidade e da massa
ventricular esquerda foram obtidas por meio do Modo “M”, utilizando como
parametro de normalidade os critérios da Sociedade Americana de Ecocardiografia
(ASE).(56;57) O modo “M” da cavidade ventricular esquerda foi obtido utilizando
o corte paraesternal esquerdo no plano longitudinal junto aos musculos papilares,
no final da diastole ventricular e no plano transversal. Foram realizadas pelo menos

trés medidas em ciclos cardiacos diferentes. A medida da espessura da parede do
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septo interventricular e da parede posterior do VE foi realizada tanto no corte
paraesternal longitudinal quanto no corte paraesternal transversal, na tentativa de
evitar a interferéncia do ventriculo direito e de espessamento pericardico. Os
valores considerados no presente estudo foram aqueles que ndo sofreram

interferéncia da parede ventricular direita e do pericardio.®®

Diametro diastdlico final do ventriculo esquerdo, expresso em milimetros

(Dd)(mm).

Massa ventricular esquerda, expresso em grama (MVE)(g), foi calculada utilizando
a férmula denominada de anatdmica ou de Devereux que foi padronizada pela
convencdo da Sociedade Americana de Ecocardiografia (ASE).(56;57) Nesta
formula, utiliza-se 0 Modo “M” para o calculo da massa ventricular esquerda,
baseando-se na teoria geométrica de que o ventriculo esquerdo tem uma forma
elipsoide com relacdo eixo longo/eixo curto de 2:1. O IMVE foi calculado pela
divisdo da MVE (g) pela altura(56;58) e também pela altura(m) elevada a poténcia
de 2.7, (59;60) expressos em g/m e g/m*" respectivamente. A utilizacdo altura em
metros para calculo do indice de massa ventricular esquerda foi com o objetivo de

evitar as variagdes do peso corporal.(61-63)

Os padrbes geométricos ou morfoldgicos da cavidade ventricular esquerda foram
definidos por meio do célculo da espessura relativa da parede posterior (ERP) do
ventriculo esquerdo.(39;41) A presenca de hipertrofia ventricular esquerda foi

definida pelo aumento da massa ventricular esquerda utilizando a formula
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denominada de anatdmica ou de Devereux,®® cuja formula é: Massa VE(g)=

0.8{1.04[(Dd + PP + SIV)®] — [(Dd)*]} + 0.6g. (64)

m) Indice de espessura relativa de parede posterior do ventriculo esquerdo (ERP) foi
calculado somando-se duas vezes a parede posterior do ventriculo esquerdo
dividido pelo diametro diastélico do ventriculo esquerdo [ERP= (PP + PP) /

Dd].(57)

n) Frequéncia cardiaca (FC), expresso em batimentos cardiacos por minuto (b/min.).

0) Efetuamos também o célculo da resisténcia vascular periférica total (RVPT)

expressa em (dyne.seg.cm™),(49) sendo esta calculada por meio da formula:

PAM —-PVE
falny

RVPT:( )x80, em que PVC é a pressdo venosa central que foi sempre

considerada valor zero.

8.1.6 Realizacédo do Duplex Scan Vascular

Foram também avaliadas as fistulas arterio-venosas (FAV) de acesso
imediatamente apos a realizagdo do ETT. As variaveis estudadas foram:
a) Débito da fistula (DFav)(I/min.)
b) Presenca de estenose

c) Presenca de hiperfluxo
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Os calculos dessas variaveis foram realizados pré-anastomose, anastomose e pos-
anastomose e para o calculo do débito da fistula foi utilizado os valores obtidos pos-
anastomose.

Para a andlise da fistula artério-venosa, o paciente permaneceu em decubito
dorsal, com o braco da fistula estendido, realizando assim a avaliacdo com duplex scan
vascular utilizando transdutor de 5-10 MHz. Inicialmente foi verificado se a fistula
apresentava sinais de estenose pré-anastomose e pds-anastomose. Todas as fistulas
foram consideradas maduras e ndo havia sinais de estenose. O local da veia utilizado
para o calculo do débito da fistula foi o fluxo p6s-anastomose, na veia de drenagem,
préximo a anastomose.

Geralmente se escolhe um ponto entre os locais de puncdo para a realizacdo da
HD. Para avaliacdo do fluxo, o diametro da veia era determinado por ultrassonografia
(modo-B) em um plano transverso de uma margem interna a outra, para ser calculada
automaticamente pelo software do equipamento ACUSON ®.

Na mesma localizacdo, era mensurada a velocidade média de fluxo pelo Doppler
em um angulo de 60 graus ao longo do eixo da veia. O fluxo da FAV foi obtido usando
a formula: Volume do fluxo (I/min.)= Velocidade média de fluxo (cm/min.) X raio?

(cm?) x m. O Débito da fistula artério-venosa foi calculado em I/min..(65;66)
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9. RESULTADOS

9.1 Parametros clinicos

Os pacientes foram distribuidos em dois grupos: G1 (com diurese residual) e G2
(anurico). O grupo G1 foi composto de 17(dezessete) pacientes (11 do sexo masculino e
6 do sexo feminino) com idade média de 48.1 £ 2.6 anos, variando entre 32 e 68 anos e
tempo médio em tratamento hemodialitico de 27.5 £ 3.8 meses. O grupo G2 foi
composto de 14 (quatorze) pacientes (9 do sexo masculino e 5 do sexo feminino) com
idade média de 42.6 + 3.7 anos, variando entre 15 e 66 anos e tempo médio em
tratamento hemodialitico de 68,9 + 10.9 meses. Andlise comparativa dos grupos

encontra-se na TAB. 2.

9.1.1 Variaveis clinicas e laboratoriais

e Pressdo arterial sistolica

A PAS ndo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (121.00 + 2.5 x
118.00 £ 2.8 mmHg) (FIG. 5) (TAB. II). Observamos correlacdo positiva entre a PAS e
Dd (r = 0.41; p=0.02) (FIG. 6), e com VVDf (r = 0.41; p=0.02) (FIG. 7).

e Presséo arterial diastdlica
A PAD ndo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (79.00 = 1.6 x
77.00 £ 2.3 mmHg) (FIG. 8) (TAB. 2). Também, ndo observamos correlagbes com

outras variaveis estudadas.

e Frequéncia cardiaca
A FC ndo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (72.90 + 2.97 x
68.90 + 2.61 bpm) (FIG. 9) (TAB. 2).
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e Tempo em tratamento de hemodidlise

O TH foi significantemente maior no G2 do que no G1 (69.0 £ 10.9 x 27.5 £ 3.8 m; p=
0.0006) (FIG. 10) (TAB. 2). Observamos correlacdo positiva entre 0 TH e ERP (r =
0.40; p=0.02) (FIG. 11). Encontramos também correlacdo negativa entre 0 TH e VU
(r=-0.51; p= 0.004) (FIG. 12).

o Débito da fistula arterio-venosa
O DFav néo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (3.68 + 0.69 x

2.26 £ 0.63 I/min.) (FIG. 13) (TAB. 3). Ndo encontramos correlacdes significantes com
nenhuma variével estudada.

e Hemoglobina
A Hb ndo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (11.65 + 0.35 x

11.26 + 0.45 g/dl) (FIG. 15) (TAB. 3). N&o encontramos correlagdes significantes com
nenhuma variével estudada.

e Calcio sérico
O Ca néo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (8.95 £ 0.25 x 8.99

+ 0.24 mg/dl) (FIG. 16) (TAB. 3). N&o encontramos correlagfes significantes com
nenhuma variével estudada.

e Albumina
A Alb néo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (3.8 + 0.05x 3.8 £

0.05 g/dl) (FIG. 17) (TAB. 3). Nao encontramos correlagdes significantes com nenhuma
variavel estudada.

e Paratormonio
O PTH né&o apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (277.50 + 50.0 x

508.60 £ 120.25 pg/ml) (FIG. 18) (TAB. 3). Ndo encontramos correlacGes significantes
com nenhuma variavel estudada.
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o KtV
O Kt/V néo apresentou diferenca significante entre os grupos G1 e G2 (1.23 + 0.07 X
1.37 + 0.11) (FIG. 19) (TAB. 3). Nao encontramos correlacbes significantes com

nenhuma variavel estudada.

e Resisténcia vascular periférica total (RVPT)

A RVPT apresentou diferenga significativa entre os grupos G1 e G2 (1121 + 56 x 1529
+ 111 dyne.seg.cm™; p = 0.0017) (FIG. 20) (TAB. 3). Houve correlacdo positiva e
significante entre a RVPT e VU (r = - 0.49; p= 0.0059) (FIG. 21). As demais

correlag@es significantes serdo descritas em cada topico das varidveis estudadas.

e Volume Urinario de 24 horas
O VUy4, apresentou diferenca significativa entre os grupos G1 e G2 (849 + 109.4 x 5 +
5 ml/24h; p < 0.0001) (FIG. 22) (TAB. 2). As correlacbes significantes encontradas

foram descritas com as outras variaveis estudadas.

9.2 Parametros Morfologicos do Ventriculo Esquerdo

e Diametro diastdlico do ventriculo esquerdo

O Dd apresentou-se maior no grupo G1 que no grupo G2 (51.8 £ 0.79 x 47.9 £ 1.12
mm; p=0.0072) (FIG. 23) (TAB. 3). Observamos correlagéo positiva entre o Dd e IC (r
= 0.62; p= 0.0002) (FIG. 24), entre Dd e IS (r = 0.71; p<0.0001) (FIG. 25), entre Dd e
IMVE (r = 0.5641; p= 0.0009) (Figura 26), entre Dd e PAS (r = 0.41; p = 0.02)(FIG. 6)
e entre Dd e VUyus (r = 0.41; p= 0.02) (FIG. 27). Encontramos correlagdo negativa
entre o Dd e ERP (r = - 0.60; p= 0.0003) (FIG. 28) e entre Dd e RVPT (r =-0.53; p =

0.002) (FIG. 29).
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e Espessura do septo interventricular

A espessura SIV ndo apresentou diferenca estatisticamente significante entre os grupos
Gle G2 (11.90 £0.36 x 12.90 £ 0.39 mm) (FIG. 30) (TAB. 3). Encontramos correlacéo
positiva entre SIV e iIMVE (r = 0.58; p=0.0007) (FIG. 31) e SIV com TH (r = 0.38; p=

0.03) (FIG. 32).

e [Espessura da parede posterior
A espessura PP ndo apresentou diferenca estatisticamente significante entre os grupos
Gle G2(9.90 £ 0.23 x 10.30 = 0.32 mm) (FIG. 33) (TAB. 3). Encontramos correlagéo

positiva entre PP e IMVE (r = 0.4701; p=0.0076) (FIG. 34).

e Indice de massa ventricular

O IMVE néo apresentou diferenca estatisticamente significante entre os grupos G1 e G2
(131.8 + 6.0 x 129.6 £ 8.6 g/m) (FIG. 35) (TAB. 3). Encontramos correlacdo positiva
significante entre o IMVE e VDf (r = 0.67; p< 0.0001) (FIG. 36), iMVE e IS (r = 0.39;

p=0.03) (FIG. 37) e entre IMVE e Dd (r = 0.71; p < 0.0001) (FIG. 26).

e Espessura relativa de parede do ventriculo esquerdo

A ERP foi significativamente maior no grupo G2 do que no grupo G1 (0.45 + 0.01 x
0.38 £ 0.01; p = 0.0008) (FIG. 38) (TAB. 3). Observamos correlacédo positiva da ERP e
TH (r = 0.40; p= 0.02) (FIG. 11) e entre ERP e RVPT (r = 0.37; p= 0.04) (FIG. 39).
Encontramos correlacdo negativa entre ERP e IC (r = - 0.56; p= 0.001) (FIG. 40), entre
aERP e IS (r=-0. 61; p=0.0003) (FIG. 41), entre a ERP e VDf (r = -0.58; p=0.0006)
(FIG. 42), entre a ERP e Dd (r = - 0.60; p= 0.0003) (FIG. 28) e entre a ERP e VUg4ps (r

= - 0.42; p=0.0186) (FIG. 43).
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9.3 Parametros funcionais do ventriculo esquerdo

e Débito cardiaco

O DC dos pacientes do grupo G1 foi significativamente maior do que no grupo G2
(6.84 £ 0,30 x 5.08 + 0,39 I/min./m2; p = 0.0011) (FIG. 44) (TAB. Ill). Foi observada
correlagéo negativa e significante entre o DC e ERP (r = - 0.52; p= 0.0028) (FIG. 45) e
entre 0 DC e RVPT (r=-0.92; p <0.0001) (FIG. 46).

e Indice cardiaco

O IC dos pacientes do grupo G1 foi significativamente maior do que no grupo G2 (3,90
+ 0,19 x 3,00 £ 0,21 l/min./m? p= 0.0056) (FIG. 47) (TAB. IlI). Foi observada
correlagdo negativa e significante entre o IC e ERP (r = - 0.56; p= 0.001) (FIG. 40) e
entre 0 IC e RVPT (r = - 0.86; p<0.0001) (FIG. 48).

e Indice sistdlico

O IS foi significativamente maior no grupo G1 do que no grupo G2 (54.35 + 2.95 X
44.81 + 3.34 ml/b/m? ; p = 0.0403) (Figura 49) (TAB. 3). Encontramos correlacido
positiva e significante entre o IS e IMVE (g/m) (r = 0.50; p = 0.0045) (FIG. 50).
Observamos correlacdo negativa significante entre o IS e ERP (r = - 0.61; p= 0.0003)(
FIG.51) eentre 0 IS e RVPT (r=- 0.66; p <0.0001) (FIG. 52).

e Volume sistélico ejetado:

O VSe foi significativamente maior no grupo G1 do que no grupo G2 (95.14 + 4.33 x
74.36 + 5.43 ml/b; p=0.0051) (FIG. 53) (TAB. 3). Encontramos correlacdo positiva e
significante entre o0 VSe e 0 iMVE (g/m) (r = 0.5592; p=0.0011) (FIG. 54). Observamos
correlagéo negativa significante entre o VSe e ERP (r = - 0.62; p= 0.0002) (FIG. 55).

e Volume diastdlico final do ventriculo esquerdo:

O VDf foi significativamente maior no grupo G1 do que no grupo G2 (141.00 + 6.68 X
112.00 = 7.60 ml; p= 0.0163) (FIG. 56) (TAB. 3). Observamos correlagdo negativa
entre o VDf e ERP (r = - 0.58; p= 0.0006) (FIG. 57).
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e Fracdo de ejecdo:
A FE ndo apresentou diferenca entre os grupos G1 e G2 (66.29 + 1.14 x 66.00 + 1.46
%) (FIG. 58) (TAB. 3). Ndo encontramos correlacdes significantes com nenhuma

variavel.
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10. DISCUSSAO

O presente estudo analisou as possiveis relaces existentes entre as mudangas
morfo-funcionais cardiacas e a FRR/DR nos pacientes com DRCT em tratamento
hemodialitico. Sabe-se que a grande maioria dos trabalhos existentes na literatura
estabelece a correlagdo entre FRR/DR e modifica¢cbes morfo-funcionais cardiacas na
sua maioria, para pacientes submetidos a tratamento conservador e em didlise
peritoneal. A reandlise do estudo CANUSA demonstrou a importancia na manutengéo
do volume urinario residual na reducdo da mortalidade dos pacientes em DP. (9;36;67-
70)

Por outro lado, Wang e cols. demonstraram que a HVE encontrada nos pacientes
em DP relacionava-se diretamente com altas taxas de morbidade e mortalidade.(37)
Sabe-se que entre os fatores hemodindmicos mais relevantes nas modificacOes
geométricas do VE, estdo a resisténcia vascular periférica total (vasoconstricgdo) e o
volume intravascular (volemia). Gunal e cols., em estudo prospectivo, observaram que
em pacientes em hemodialise, o controle adequado da pressdo arterial sistémica e da
volemia relacionou-se com a reducdo da MVE. (71)

Para a avaliacdo da morfologia ventricular sdo utilizados varios indices de
quantificacdo do padrdo hipertréfico, pois embora a medida isolada da massa do VE
seja um dos preditores importantes de eventos subsequentes cardiovasculares, 0s
aspectos da geometria ventricular esquerda podem fornecer informacdes diretas a
respeito da fisiopatologia e considera¢fes progndsticas independentes da medida
absoluta da massa miocardica.(71-75) O indice de ERP foi o adotado neste estudo por
ser 0 mais utilizado na literatura no estabelecimento do padrdo morfoldgico do VE.(39-

41)
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Na literatura sdo descritos quatro padrdes diferentes de geometria ventricular
esquerda(41) (FIG. 59): 1) Normal; 2) Hipertrofia excéntrica, determinada por aumento
da massa do VE e ERP normal. Ou seja, para uma determinada resisténcia vascular
periférica, a hipertrofia excéntrica pode estar associada com débito cardiaco elevado; 3)
Hipertrofia concéntrica, determinada por aumento da massa do VE e ERP aumentado.
Nestas situacdes, a cavidade do VE encontra-se normal, na presenca de debito cardiaco
normal; 4) Remodelacdo concéntrico, com massa de VE normal e ERP aumentado.
Neste caso, o débito cardiaco esta diminuido e a resisténcia periférica aumentada. Este
padrdo geométrico do VE configura-se hemodinamicamente desfavoravel por estar

associado a maior risco cardiovascular(73;76) (FIG. 59).
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FIGURA 59: Padres geométricos do Ventriculo Esquerdo (VE) consequentes as diferentes combinagdes
de pressdo e/ou de sobrecarga de volume. O estado normal (quadrante inferior esquerdo) com indice de
massa do VE e ERP normal, onde o Débito Cardiaco (DC) e resisténcia vascular periférica total (RVPT)
encontram-se normais. Remodelamento concéntrico (quadrante superior esquerdo), Hipertrofia VE
concéntrica (quadrante superior direito), Hipertrofia VE excéntrica (quadrante inferior direito). Adaptado

de Ganau e cols. (41)
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Em nosso estudo os valores médios da ERP e iMVE obtidos indicaram que 0s
pacientes do grupo G1 apresentaram hipertrofia com padrdo geométrico excéntrico,
enquanto que os pacientes do grupo G2 mostraram-se hipertroficos com padréo
geométrico concéntrico. Embora Fagugli e cols. encontraram hipertrofia excéntrica de
VE na maioria dos pacientes em HD estudados, tais autores ndo excluiram de sua
populacdo os pacientes portadores de doencas que poderiam interferir no processo de
remodelacdo miocéardica, tais como: diabetes melito, cardiopatia isquémica, hipertensao
arterial sisttmica e além de ndo correlacionarem seus achados com o volume urinério
residual.(46)

Desta maneira, o grupo G1 que apresentou volume médio de diurese residual de
849 + 109 ml/dia (TAB. 2), mostrou-se com valores menores de ERP do que os
pacientes do grupo G2 que eram andricos (TAB. 3). Este fato demonstra que ambos os
grupos apresentavam-se com morfologia do VE distintas. Estas constatacbes podem
também sugerir que ambos os grupos estdo em fases diferentes de evolucdo da
cardiopatia hipertrofica e/ou que a carga de resisténcia arterial periférica e de volume
extra-celular impostas ao VE sdo de diferentes magnitudes.(41) Tal fato fica mais
evidente, ao encontrarmos correlacdo positiva e significante entre RVPT e ERP (r =
0.37; p = 0.04) (FIG. 39), demonstrando que, quanto maior a resisténcia imposta ao VE,
maior a ERP. A auséncia da DR pode ter contribuido com a maior RVPT no grupo
anurico (G2). Estas constatagcGes podem ser confirmadas por meio do encontro de uma
correlacdo negativa entre os volumes urinarios e a RVPT (FIG. 21), em que maiores
volume de diurese residual se correlacionaram com menores valores de RVPT.

Por outro lado, nossos dados mostraram que o Dd, embora com valores normais,
apresentou-se menor no grupo G2 cujo padrdo morfolégico encontrado foi o de

hipertrofia concéntrica. Nesse padrdo geométrico o iIMVE e ERP estdo aumentados pelo
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aumento expressivo da espessura das paredes do VE, assim como pela reducdo da
cavidade ventricular. Wang e cols. encontraram aumento de massa de VE nos pacientes
em dialise peritoneal (DP) que apresentavam menores valores de filtragdo
glomerular.(36) No entanto, estes autores encontraram Dd semelhantes entre 0s grupos
avaliados, diferentemente dos dados encontrados em nosso estudo (TAB. I11). Uma das
possiveis razes para estes diferentes achados pode ser atribuido ao tipo de dialise e pela
metodologia empregada por aqueles autores, em que nao foram excluidos pacientes
portadores de doenca coronéria e de hipertensdo arterial sistémica, além de ndo terem
correlacionado as modificacdes morfologicas do VE com o volume urinério residual de
24hs dos pacientes.

Quanto as caracteristicas funcionais do VE observamos que os IC e IS
apresentaram-se menores nos pacientes anuaricos (G2), 0s quais, por sua Vvez,
apresentaram maiores valores de RVPT (TAB. 3). Tal fato poderia ser justificado pelos
menores valores encontrados no Dd (TAB. 3) consequentes as diferencas morfologicas
do VE entre os dois grupos estudados. Portanto, os pacientes com DRCT, em
tratamento hemodialitico, ao perderem a DR, podem apresentar mudancgas na geometria
e na funcdo ventricular esquerda. Observamos que, quanto maior a ERP menores 0s
valores dos IC, IS e volume de DR (FIG. 40,41,43).

Nos pacientes com DRCT, a FRR/DR diminui progressivamente com o tempo
em terapia substitutiva. As razbes para tal fato sdo explicadas pelas alteragOes
relacionadas com a doenca de base que causou a DRC, assim como 0 processo
inflamatdrio continuo, comorbidades associadas e pelos efeitos nefrotoxicos de
mediadores inflamatorios liberados pela interagdo entre o sangue e o circuito
extracorporeo durante as frequentes sessdes de hemodidlise.(6;9;17;37;68) Outros

fatores podem também, diretamente ou indiretamente, interferirem na morfologia e
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funcdo cardiaca, tais como: hipertensdo arterial sistémica, drogas anti-hipertensivas,
valores de hemoglobina e albumina, concentracfes séricas de calcio e paratormonio,
assim com a dose de dialise (Kt/V) e as fistulas arterio-venosas hiperdinamicas.

No presente estudo, as alteracbes morfo-funcionais cardiacas ndo poderiam ser
atribuidas aos niveis pressoricos encontrados, uma vez que 0s grupos Gl e G2
mostraram valores semelhantes das pressdes arteriais sistélicas e diastolicas (TAB. 11).
O mesmo pode ser dito quanto ao uso de drogas anti-hipertensivas, pois ndo houve
diferenca no nimero de medicacdes hipotensoras usadas em ambos os grupos (TAB. 2).
Gunal e colab., em outro estudo, mostraram que o uso de drogas anti-hipertensivas
contribuiu apenas em 6% para a reducdo do iIMVE em pacientes em hemodialise.(77)
Todavia, nossos resultados mostraram que ambos os grupos (G1 e G2) ndo
apresentaram diferencas nos valores de iMVE (p > 0.05) (TAB. Ill), acreditando que o
efeito das drogas usadas ndo interferiu substancialmente em nossos resultados.

A presenca de anemia é outro fator que poderia relacionar-se a presenca de
HVE.(78) O papel da anemia como causa de HVE em pacientes portadores de DRCT
submetidos a dialise ja estd bem estabelecido e a correcdo da anemia com eritropoetina
resulta na regressdo parcial da HVE.(79-82) O nivel de Hb manteve-se préximo do
limite inferior da normalidade e ndo houve diferenca quanto os niveis de Hb entre os
grupos estudados (TAB. 3).

Outro fator para a progressdo da HVE é a presenca de hipoalbuminemia, a qual
pode estar relacionada com a diminuicdo da FRR e com o estado nutricional do
paciente.(17) A reducdo no nivel de Alb promove dilatacdo e faléncia cardiaca e em
ultima analise, interfere na sobrevida dos pacientes. No entanto, outros estudos ja
demonstraram a importante contribuicdo da FRR/DR no estado nutricional global dos

pacientes em tratamento substitutivo.(83) A reducdo do nivel de albumina esta



54

associada a progressdo da HVE, a dilatacdo e a faléncia cardiacas.(84;85) Em nosso
estudo, os valores da Alb sérica apresentaram-se normais e ndo encontramos diferencas
significantes entre ambos os grupos (TAB. 3), portanto acreditamos que as diferentes
alteracdes cardiacas encontradas entre os grupos podem ndo estar relacionadas com o0s
niveis de albumina sérica.

A hipocalcemia persistente € atribuida como fator patogénico na reducdo da
funcdo sistolica ventricular esquerda.(86) No entanto, o calcio sérico em nosso estudo
manteve-se nos valores normais e ndo houve diferenca entre os dois grupos (TAB. 3).

O hiperparatireoidismo secundario € comum nos pacientes urémicos e essa
complicacdo tem contribuido com o desenvolvimento de disfuncdo sistdlica do
ventriculo esquerdo®” e com hipertrofia ventricular esquerda.(88) Em nosso estudo, 0s
grupos apresentaram dosagem sérica de PTH estatisticamente ndo significantes (TAB.
).

O DFav é outro fator apontado que modifica a morfologia e a fungdo
cardiacas.(66;89) Em nosso trabalho, todas as fistulas foram examinadas quanto ao seu
débito e ndo houve diferenca significativa em ambos os grupos (TAB. 3).

Finalmente poderiamos afirmar que as alteracBes morfologicas e funcionais
seriam atribuidas a diferenca de taxas de remocdes de solutos nos processos
hemodialiticos,(90) no entanto, o0 Kt/V mensal ndo apresentou diferenca estatistica entre
0s grupos G1 e G2. Convém ressaltar que a medida do Kt/\V em nosso estudo ndo levou
em conta a remogéo de solutos promovida pela DR (TAB. 3).

Assim podemos concluir que os diferentes valores do IC e IS encontrados em
ambos os grupos podem ser atribuidos a padrfes geométricos ventriculares distintos,
determinados pela RVPT e pela presenca de DR. Portanto, a preservacdo da FRR, bem

como da DR, parece influenciar no padrdo geométrico e na funcdo ventricular esquerda
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nos pacientes estudados. Sugerimos que mais estudos prospectivos devem ser propostos

para confirmarem tais hipoteses.

11. CONCLUSAO

Nossos achados mostram que a presenca da diurese residual pode ser um fator
importante na determinacdo da morfologia e da funcdo cardiacas nos pacientes

portadores de Doenca Renal Cronica Terminal em tratamento hemodialitico.
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TABELA 2

Caracteristicas clinicas dos pacientes estudados
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Grupo G1 Grupo G2 p

Parametros clinicos

Idade (anos) 48.1+2.6 42,6 + 3.7 ns

Sexo (&' - Q) 11/6 9/5 ns

GPI (Kg) 2.5+0.16 3.0+0.20 ns

TH (meses) 275+338 69.0 + 10.9 0,0006

PAS (mmHg) 121+25 118 +2.8 ns

PAD (mmHg) 79+1.6 77+2.3 ns

PAM (mmHg) 93+1.7 91+22 ns

VU4 (MI/24h) 849 + 109.4 0 <0.0001
Doencas de base

Glomerulonefrite cronica 11 9

Hipertensdo arterial 2 2

Lupus eritematoso sistémico 1 1

Rim policistico 1 2

Ma formacdo congénita - refluxo 1 0

Rim unico - aterosclerose 1 0
Medicag6es em uso

Diuréticos 11 0

Bloqueadores dos canais de céalcio 3 5

Inibidores da enzima coversora 6 3

Bloqueadores [3-Adrenérgicos 7 7

Total de MedicagOes 1.7+0.38 1.1+ 027 ns

ns = p >0.05, GPI= ganho de peso interdialitico, TH=tempo de hemodialise, PAS= pressdo arterial
sistdlica, PAD= pressdo arterial diastélica, PAM= pressdo arterial média, VU24hs = volume de diurese

de 24 horas.



TABELA 3

Parametros laboratoriais, hemodinamicos e morfo-funcionais do VE
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Grupo G1 (17) Grupo G2 (14) p
Parametros laboratoriais
Hb (g/dl) 11.6 £0.35 11.3+£0.45 ns
Ca (mg/dl) 8.9+0.25 89+0.24 ns
Alb. (g/dl) 3.8+0.05 3.8+0.05 ns
PTH (pg/ml) 277 + 49.66 508 + 120.25 ns
Kt/V (mensal) 1.2 +0.07 1.4+0.11 ns
Dados morfoldgicos do ventriculo esquerdo
Dd (mm) 52 +0.79 48 +1.12 0,0072
SIV (mm) 11.9+0.36 12.9 £ 0.39 ns
PP (mm) 9.9+0.23 10.3 £0.32 ns
iIMVE (g/m) 132+6.0 130+ 8.3 ns
iIMVE (g/m*") 60.74 +2.79 59.82 +3.95 ns
ERP 0.38 + 0.00 0.45 +0.01 0,0008
Dados da fungdo ventricular esquerda
IC (I/min./m?) 3.9+0.20 3.0+0.21 0,0056
IS (ml/b/m?) 54 +2.95 45+ 3.34 0,0403
VDf VE (ml) 141 + 6,68 112 £ 7,60 0,0081
FC (bpm 734297 68 + 2.61 ns
FE (%) 66 + 1,14 66 + 1.46 ns
Dados hemodinamicos
DFav (I/min. ) 3.46 +0.68 2.26 +0.63 ns
RVPT (dina.seg.cm™) 1121 + 56 1529 + 111 0,0017

ns = P > 0.05, Hb= hemoglobina, Ca= célcio, Alb. Albumina, PTH= paratorménio, Kt/V = indice de eficiéncia da dialise, Dd= diametro
diastolico final o VE, SIV= espessura do septo interventricular, PP= espessura da parede posterior do VE, iMVE= indice de massa

ventricular esquerda, ERP= indice de espessura relativa de parede do VE, IC= indice cardiaco, 1S= indice sist6lico, FC= frequéncia
cardiaca, FE= fracao de ejecdo, DFay= débito da fistula artario-venosa, RVPT= resisténcia vascular periférica total.
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FIGURA 5: Pressao arterial sistolica (PAS) dos grupos G1 e G2

71



Dd VE (mm)

701
r=041
p = 0.02
60+ o
& .
50- ‘M
H e °
40' Y
30 T L] L] 1
80 100 120 140 160

PAS (mmHg)
p

FIGURA 6: Correlacdo entre a pressdo arterial sistélica (PAS) e Diametro
diastélico (Dd) do VE.
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FIGURA 7: Correlacdo entre a pressdo arterial sistolica (PAS) e volume
diastolico final (VDf) do VE.
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FIGURA 8: Pressdo arterial diast6lica (PAD) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 9: Frequéncia cardiaca (FC) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 10: Tempo em Tratamento Hemodialitico dos grupos G1 e G2
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FIGURA 11: Correlagdo entre o indice de espessura relativa de parede (ERP)
do VE e Tempo em tratamento hemodialitico (TH)
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FIGURA 12: Correlagdo entre o tempo em tratamento hemodialitico (TH)
e volume urinério de 24 h (VUyq4y)
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FIGURA 13: Débito da fistula artério-venosa (DFay) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 14: Correlacdo entre o débito da fistula AV (DFay) e volume
urinario residual de 24 horas (VU,4,)
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FIGURA 15: Hemoglobina (Hb) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 16: Calcio (Ca) sérico dos grupos G1 e G2
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FIGURA 17: Albumina (Alb) sérica dos grupos G1 e G2
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FIGURA 18: Paratormonio (PTH) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 19: Kt/V dos grupos G1 e G2
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FIGURA 20: Resisténcia Vascular Periférica Total (RVPT)
dos grupos G1 e G2
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FIGURA 21: Correlacdo entre o volume urinrio de 24h (VUyy) €
resisténcia vascular periférica total (RVPT)
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FIGURA 22: Volume urinario de 24h (VU,g,) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 23: Didmetro diast6lico (Dd) do ventriculo esquerdo
dos grupos G1 e G2
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FIGURA 24: Correlacdo entre o didmetro diastdlico (Dd) do ventriculo esquerdo e
indice cardiaco (IC)
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FIGURA 25: Correlacdo entre o didametro diastélico (Dd) do ventriculo esquerdo e
indice sistélico (1S)
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FIGURA 26: Correlacao entre o diametro diastélico (Dd) do ventriculo esquerdo

e indice de massa ventricular esquerda (iMVE)
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FIGURA 27: Correlacdo entre o diametro diastélico (Dd) do ventriculo

esquerdo e volume urinério de 24 h (VUyqy).



0.61

° r=-0.60
p= 0.0003
0.44
o
o
L
0.2+
00 L] L] 1 1
30 40 50 60 70
Dd VE (mm)

FIGURA 28: Correlagdo entre o didmetro diastélico (Dd) do ventriculo
esquerdo e espessura relativa de parede (ERP).



2500-

o r=-0.53

‘= 2000+ p= 0.002

o

2

» 15001

(5]

c

>

B 1000-

l_

S s00-

o
0 1 1 1 1
30 40 50 60 70

Dd VE (mm)

FIGURA 29: Correlagdo entre o diametro diastélico (Dd) do VE e
resisténcia vascular periférica total (RVPT)
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FIGURA 30: Septo interventricular (SIV) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 31: Correlagdo entre o septo interventricular (SIV) e indice de massa
ventricular esquerda (iMVE)
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FIGURA 32: Correlacdo entre o septo interventricular (SIV) e tempo em tratamento
hemodialitico (TH)
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FIGURA 33: Parede posterior (PP) dos grupos G1 e G2
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FIGURA 34: Correlagdo entre a parede posterior (PP) do ventriculo esquerdo e indice

de massa ventricular esquerdo (iMVE)
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FIGURA 35: indice de massa do ventriculo esquerdo (iMVE) dos
grupos G1 e G2
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FIGURA 36: Correlagdo entre o indice de massa ventricular esquerdo (iMVE) e
volume diastélico final (VDf) do ventriculo esquerdo



IS ( ml/b/m2)

1 -
00 r=0.39
p =0.03
804 °
)
o © °
601 (1)
)
o
7 s °
201 g
O T T T T 1
0 50 100 150 200 250
iMVE (g/m)

FIGURA 37: Correlagdo entre o indice de massa ventricular esquerda

(iMVE) e indice sistolico (IS)
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FIGURA 38: Espessura relativa de parede do VE dos grupos
GleG2
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FIGURA 39: Correlacdo entre o indice de espessura relativa de parede
(ERP) do ventriculo esquerdo e resisténcia vascular periférica total (RVPT)
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FIGURA 40: Correlagdo entre o indice de espessura relativa da parede
(ERP) do ventriculo esquerdo e indice cardiaco (IC)
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FIGURA 41: Correlagdo entre a espessura relativa de parede (ERP) e indice
sistolico (IS) do ventriculo esquerdo
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FIGURA 42: Correlagdo entre o volume diastélico final (VDf) do
ventriculo esquerdo e indice de espessura relativa de parede (ERP)

108



109

0.60

0.40
v
o °
0.20+
0.00
0 500 1000 1500 2000
VU 24 hs (M)

FIGURA 43: Correlagdo entre o volume urinario de 24h (VU,,,) e indice de
espessura relativa de parede (ERP) do ventriculo esquerdo
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FIGURA 44: Débito cardiaco (DC) do VE dos grupos G1 e G2
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FIGURA 45: Correlagao entre o indice de espessura relativa de parede (ERP) do
ventriculo esquerdo e débito cardiaco (DC) do VE.
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FIGURA 46: Correlacdo entre a resisténcia vascular periférica total (RVPT) e
débito cardiaco (DC) do VE.
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FIGURA 47: indice cardiaco (IC) do VE dos grupos G1 e G2
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FIGURA 48: Correlagdo entre o indice cardiaco (IC) do VE e
resisténcia vascular periférica total (RVPT)
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FIGURA 49: indice sistdlico (IS) do VE dos grupos G1 e G2
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FIGURA 50: Correlagéo entre o indice sistélico (IS) do VE e indice de
massa ventricular esquerdo (iMVE)
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FIGURA 51: Correlacdo entre o indice de espessura relativa de parede do ventriculo

esquerdo e indice sistélico (IS) do VE.
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FIGURA 52: Correlacéo entre a resisténcia vascular periférica total
(RVPT) e indice sistélico (1S) do VE.
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FIGURA 53: Volume sistélico ejetado (VSe) do VE dos
grupos G1 e G2
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FIGURA 54: Correlacéo entre o volume sistolico ejetado (VSe) do VE

e indice de massa ventricular esquerdo (iMVE)
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FIGURA 55: Correlacao entre o volume sistolico ejetado (VSe) do VE e
indice de espessura relativa de parede (ERP) do ventriculo esquerdo
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FIGURA 56: Diferenca entre o volume diastdlico final (VDf) do ventriculo
esquerdo entre 0s grupos
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FIGURA 57: Correlagdo entre o volume diastolico final (VDf) do ventriculo esquerdo e
indice de espessura relativa de parede (ERP) do ventriculo esquerdo
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FIGURA 58: Fragdo de ejecdo (FE) dos grupos G1 e G2
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APENDICE A — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA
12ETAPA

Universidade Federal de Uberlandia
9 Faculdade de Medicina

Departamento de Clinica Médica

Monitoria de Nefrologia

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA 12 ETAPA

Eu, , concordo em participar
da primeira etapa do trabalho de pesquisa intitulado: “ESTUDO DA MORFOLOGIA E
FUNCAO CARDIACAS NOS PACIENTES EM HEMODIALISE COM E SEM DIURESE
RESIDUAL ”. Esta constara de um questionario o qual contém perguntas referentes ao volume

urinario e a possiveis doengas prévias. Fui esclarecido de tal fato bem como de que a retirada de
meu consentimento ndao implicara em mudangas no meu atendimento, além de ter garantia da
preservacdo do sigilo de minha identidade. Fui devidamente informado pelo pesquisador

sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos,

assim como os possiveis riscos e beneficios decorrentes de minha participagao.

Local e data

Nome e Assinatura do sujeito ou responsavel:

Presenciamos a solicitacdo de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e aceite do

sujeito em participar:

Testemunhas:
Nome: Assinatura:
Nome: Assinatura:

Pesquisador Responsavel: Salustiano Pereira de Araujo
Pesquisadores participantes: Professor Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho.
Helton Pereira Lemes.
Daniella Diniz do Nascimento.
César Bertoldo Garcia.
Vinicius de Souza Queiroz
Danny Alves Cunha
Telefones para contato: (34) 3232-7364/9992-4252; 9931-4728
COMITE DE ETICA EM PESQUISA — Fone/Fax: (34)3239— 4334; e-mail: dirpgufu@ufu.br
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APENDICE B - QUESTIONARIO PARA 12 ETAPA

Universidade Federal de Uberlandia
) Faculdade de Medicina

Departamento de Clinica Médica

QUESTIONARIO PARA 12 ETAPA

IDENTIFICACAO:

Nome: Prontuario:
Idade: Sexo: Estado civil: Profissao:
Telefone:

VOLUME DE DIURESE RESIDUAL.

e Possui Volume urinario diario:  ()sim () nédo

e Infeccdo urindria: () sim () ndo

ANTECEDENTES PESSOAIS:

e Hipertensdo arterial: ~ ()sim  ()ndo () desconhece

o Diabetes mellitus:  ()sim ()ndo () desconhece

e Infarto miocardico: ()sim ()ndo () desconhece

e Anginadepeito: ()sim ()ndo () desconhece

e Cirurgia de revascularizacdo miocardica: () sim  ()ndo () desconhece
e Doenca vascular periférica:  ()sim () ndo () desconhece

e Doenca cardiaca congénita:  ()sim ()ndo () desconhece

e Doencavalvular cardiaca: ()sim ()ndo () desconhece

e Doenca cerebrovascular prévia:  ()sim  ()ndo () desconhece

e Tabagismo: ()sim ()ndo
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APENDICE C — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA
22ETAPA

Universidade Federal de Uberlandia
Faculdade de Medicina
) Departamento de Clinica Médica

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA 22 ETAPA

Eu, , concordo em participar
da segunda etapa do trabalho de pesquisa entitulado: “Estudo da morfologia e fungdo
cardiacas nos pacientes em hemodialise com e sem diurese ”. Fui esclarecido que deverei colher
minha urina de um dia (24 horas), antes do dia da sessdo de hemodialise, a qual devera ser
armazenada em um recipiente que sera entregue pelo pesquisador a mim, devendo 0 mesmo ser
entregue numa data estabelecida pelas duas partes. Fui devidamente informado pelo pesquisador
sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como 0s
possiveis riscos e beneficios decorrentes de minha participag&o.

Local e data

Nome e Assinatura do sujeito ou responsavel:
Presenciamos a solicitacdo de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e aceite do
sujeito em participar:

Testemunhas:
Nome: Assinatura;
Nome: Assinatura;

Pesquisador Responsavel: Salustiano Pereira de Araujo
Pesquisadores participantes: Professor Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho
Helton Pereira Lemes
Daniella Diniz do Nascimento.
César Bertoldo Garcia.
Vinicius de Souza Queiroz
Danny Alves Cunha

Telefones para contato: (34) 3232-7364/9992-4252; 9931-4728

COMITE DE ETICA EM PESQUISA — Fone/Fax: (34)3239— 4334; e-mail: dirpgufu@ufu.br
Telefones para contato: (34) 3236 6600 9103 6688

COMITE DE ETICA EM PESQUISA — Fone/Fax: (34)3239- 4334; e-mail: dirpgufu@ufu.br
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APENDICE D — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA
3 ETAPA

Universidade Federal de Uberlandia
Faculdade de Medicina
) Departamento de Clinica Médica

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA 32 ETAPA

Vocé estd sendo convidado(a) para participar, como voluntario, em uma pesquisa. Apds ser
esclarecido(a) sobre as informagdes a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, assine ao
final deste documento, que estd em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do pesquisador
responsavel. Em caso de recusa vocé ndo sera penalizado(a) de forma alguma. Em caso de
davida vocé pode procurar o Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal Uberlandia
pelo telefone (34) 3218-4334.

INFORMACOES SOBRE A PESQUISA:

Titulo do Projeto: Estudo da morfologia e funcéo cardiacas em pacientes em hemodialise com e
sem diurese residual.
Pesquisador Responsavel: Salustiano Pereira de Araujo
Pesquisadores participantes: Professor Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho.
Helton Pereira Lemes
Daniella Diniz do Nascimento.
César Bertoldo Garcia.
Vinicius de Souza Queiroz

Danny Alves Cunha

Telefones para contato: (34) 3232-7364 / 9992-4252; 9931- 4728
Telefones para contato: (34) 3236 6600 / 9103 6688

¢ O estudo que o senhor(a) esta sendo convidado a participar procura entender melhor a Doenga
Renal Cronica e suas caracteristicas. Ele tem como objetivos:

1. Determinar os principais sintomas e doencas associadas apresentadas por pacientes
portadores de Doenga Renal Crénica e correlaciona-los com as alteracGes da fungédo
renal e do equilibrio hidroeletrolitico;

2. Determinar as alteracdes cardiovasculares por meio de estudo ecocardiogréafico;
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3. Correlacionar as alteracbes da funcdo e morfologia cardiacas com as alteragGes
apresentadas por cada grupo na manutenc¢éo da fungéo renal.

O senhor(a) passard por uma série de exames: 1 coleta de urina, 1 coleta de amostra de
sangue através de uma puncdo venosa (igual a coleta para exames de sangue realizada em
laboratérios clinicos) e 1 exame ecocardiografico. Todos 0s exames de sangue e de urina serdo
encaminhados ao Laboratério Exame, conveniado a Nefroclinica de Uberlandia, situada & Rua
Paraiba, 3055, bairro Umuarama. Os exames ecocardiograficos serdo realizados na Clinica de
Exceléncia em Medicina, localizada a Rua Marques P6voa, 88, bairro Martins.

Sera garantido total sigilo de seus dados. Sua participacdo ou ndo neste estudo néo
influenciara de nenhuma forma o tipo e a qualidade do atendimento médico que vocé esta ou
podera receber no futuro. E através deste tipo de pesquisa que poderemos aumentar 0 NOSsO
conhecimento sobre o perfil das pessoas que possuem a doenga renal cronica.

Sua participacdo ajudard outras pessoas que tenham essa doenca. Ainda, com sua
participacdo, vocé realizara uma série de exames que poderdo identificar alteracbes que,
tratadas, irdo diminuir a chance de vocé desenvolver complicaces relacionadas a essa doenca.

Além disso, o senhor(a) tera acesso, a qualquer tempo, as informagdes sobre todos os
procedimentos realizados durante a pesquisa e devera perguntar sempre que tiver qualquer
duvida. O senhor(a) pode retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de participar
do estudo. Todos os dados relacionados a sua pessoa serdo de extremo sigilo e poderdo ser
apresentados em congressos e em artigos cientificos ndo individualmente, mas junto com outros
dados, formando grupos.

O senhor terad assisténcia no Ambulatério de Nefrologia do Hospital de Clinicas da
Universidade Federal de Uberlandia que funciona as segundas, tercas e quintas-feiras, das 16:00
as 17:00 horas.

+ Nome e Assinatura do pesquisador




130

APENDICE E - CONSENTIMENTO DA PARTICIPACAO POS-ESCLARECIMENTO

Universidade Federal de Uberlandia
Faculdade de Medicina
) Departamento de Clinica Médica
CONSENTIMENTO DA PARTICIPACAO POS-ESCLARECIMENTO

Eu, , RG/ CPF/ n.° de prontuario/ n.° de matricula
, abaixo assinado, concordo em participar do estudo
, como sujeito. Fui devidamente
informado e esclarecido pelo pesquisador sobre a
pesquisa, 0s procedimentos nela envolvidos, assim como 0s possiveis riscos e beneficios
decorrentes de minha participacdo. Foi-me garantido que posso retirar meu consentimento a
qualquer momento, sem que isto leve a qualquer penalidade ou interrupcdo de meu
acompanhamento/ assisténcia/tratamento.
Local e data

Nome e Assinatura do sujeito ou responsavel
Presenciamos a solicitacdo de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e aceite do
sujeito em participar:

Testemunhas:
Nome: Assinatura;
Nome: Assinatura:

Pesquisador Responsavel: Salustiano Pereira de Araujo
Pesquisadores participantes: Professor Dr. Sebastido Rodrigues Ferreira Filho.
Helton Pereira Lemes.
Daniella Diniz do Nascimento.
César Bertoldo Garcia.
Vinicius de Souza Queiroz
Danny Alves Cunha
Telefones para contato: (34) 3236 6600 / 9103 6688
COMITE DE ETICA EM PESQUISA — Fone/Fax: (34)3239- 4334; e-mail: dirpgufu@ufu.br
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APENDICE F — ORIENTACOES PARA COLETA DE AMOSTRA DE URINA

24 HORAS
Universidade Federal de Uberlandia
Faculdade de Medicina
) Departamento de Clinica Médica

ORIENTACOES PARA COLETA DE AMOSTRA DE URINA

A coleta de urina devera ser iniciada em / / as : h e

devera ser encerrada no dia / / as : h.

Durante todo periodo de coleta a amostra devera ser conservada em

refrigeracao (geladeira)

Ao final da coleta a amostra devera ser encaminhada imediatamente a
Nefroclinica.
Em caso de davida entrar em contato com o pesquisador pelos telefones:

Salustiano Pereira de Araujo

Tel: (34) 3236-6600
(34) 9103-6688

Ou na Nefroclinica no horario das 08:00 as 11:00h e das 17:00 as 22:00h.
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ANEXO 1- PROTOCOLO DE PESQUISA DA 32 ETAPA

r Universidade Federal de Uberlandia
Faculdade de Medicina
) Departamento de Clinica Médica
IDENTIFICACAO:
Nome: Prontuério:
Idade: Sexo: Estado civil: Profissdo:
Telefone:
DADOS REFERENTES A INSUFICIENCIA RENAL CRONICA:
e Causa: () diabetes mellitus () glomerulonefrite () nefrosclerose hipertensiva ()

doenca policistica () doenca renal vascular () uropatia obstrutiva ( ) doenca
tubulointersticial () desconhece

e Tempo em processo dialitico (meses):
Se submetido a dilise peritoneal prévia definir a duracdo (meses):

e Medicacdo em uso:

EXAME FiSICO

Datas

Pressdo arterial
sistélica(mmHg)

Pressdo arterial
diastélica (mmHg)

Frequéncia cardiaca
(bpm)

Peso (KQ)

Altura (m)

EXAMES LABORATORIAIS

Datas

Hematécrito

Hemoglobina

Paratormdnio

Calcio sérico

Albumina
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EXAME DE IMAGEM (ECODOPPLERCARDIOGRAMA)

Data / Hora

Fracdo de Ejecdo (FE%)

Diametro diastélico final do VE (mm)

Diametro sistolico final do VE (mm)

Espessura das paredes septal (SIV) e posterior
(PP) livre do VE (mm)

SIV=

PP =

Espessura relativa de parede posterior VE

Volume diastolico final do VE (ml)

Volume sistolico ejetado do VE (ml)

Débito cardiaco (DC) (I/min.)

indice cardiaco (IC) (I/min./m?)

Indice sistolico (IS) (ml/b/m?)

Frequéncia cardiaca (b/min.)

Massa ventricular esquerda (MVE) (g)

Indice de MVE (g/m?)

indice de MVE (g/m)

indice de MVE (g/m*")

Resisténcia vascular periférica total
(RVPT) (dyne.seg.cm )

VOLUME URINARIO

Data

Volume urinério de 24 horas

(ml)

Observagoes:
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ANEXO 2 - CARTA DE ACEITACAO PARA APRESENTACAO DE POSTER

World Congress of Cardiology
Scientific Sessions 2010
Featuring the 3rd International Conference on Women,
Heart Disease and Stroke
16 —19 June 2010 | Beijing, China

Dear Dr. Araujo,

On behalf of the Scientific Programme Committee (SPC) of the World Congress of Cardiology
2010, we would like to thank you for having submitted one or several abstract(s) through our
online submission service.

Your abstract has been graded and reviewed by the SPC and we are pleased to inform you that
your abstract:

29961 "MORPHOLOGY AND CARDIAC FUNCTIONS IN CHRONIC KIDNEY
FAILURE PATIENTS (CKF) ON DIALYSIS WITH AND WITHOUT RENAL
RESIDUAL FUNCTION (RRF)."

has been ACCEPTED as a POSTER.

If you are not the presenting author, we kindly ask you to forward this information to the
appropriate person.

You will find attached the Abstract Copyright Transfer Agreement (CTA). This document needs
to be duly completed and must be signed by the presenting author and all the co authors. This is
a mandatory procedure for your abstract to be published in Circulation.

Once done, please return the scanned signed form to abstracts@worldheart.org or post the form
to the following address: World Heart Federation, Ref. CTA, 7 rue des Battoirs, CP 155, 1211
Geneva 4, Switzerland. We must receive your form by no later than Monday 15 March 2010.
For your convenience we are enclosing a document including the poster presentation guidelines.
The information about the date & time for the presentation of your poster(s) will be
communicated at a later stage.

In the meantime we would like to remind you that all authors presenting an abstract in a session
or a poster will have to register and book their hotel accommodation through our housing
bureau MCI.
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ANEXO 3 — CARTA DE ACEITACAO PARA APRESENTACAO DE POSTER

American Society of Hypertension — ASH — Twenty—Fifth Annual Scientific Meeting
and Exposition, May 1 - 4, 2010

AMERICAN SOCIETY OF HYPERTENSION, Inc.
148 Madison Avenue, 5th Floor

New York, NY 10016

February 2010

Sebastiao Ferreira—Filho

Av. Para, 1720

Uberlandia, Minas Gerais 38405-382

Dear Dr. Araujo,

Congratulations on being selected to present your poster, "MORPHOLOGY AND CARDIAC
FUNCTIONS IN CHRONIC KIDNEY FAILURE PATIENTS (CKF) ON DIALYSIS WITH
AND WITHOUT RENAL RESIDUAL FUNCTION (RRF)" at the American Society of
Hypertension 25th Annual Scientific Meeting and Exposition in New York!

RE: Abstract #: 89ASH10D1
Abstract Title: MORPHOLOGY AND CARDIAC FUNCTIONS IN CHRONIC KIDNEY FAILURE
PATIENTS (CKF) ON DIALYSIS WITH AND WITHOUT RENAL RESIDUAL FUNCTION (RRF)

The Program Committee of the American Society of Hypertension, Inc. (ASH) is pleased to inform you that
your abstract has been accepted for poster presentation at the ASH Twenty-Fifth Annual Scientific
Meeting and Exposition, May 1 - 4, 2010. The Meeting will take place at the Hilton

New York in New York, New York. Poster presentation details are as follows:

Category: Echocardiography and Hypertension
New Publication Number: PO-179

Date: May 02, 2010

Location: Rhinelander Gallery

To accept or decline presentation, please complete the information below and send your reply by
March 17, 2010 using one (1) of the -following options.

(1) E-mail this letter to: abstracts@ash-us.org

(2) Print and fax this letter to: 212-696-0711.

(3) Print and mail this letter to: ASH Program Coordinator, Scientific Meetings & CME, American
Society of Hypertension, 148 Madison Avenue, Fifth Floor, New York, NY 10016.

[] 1 accept poster presentation. [ ] | decline poster presentation.

Signature of Presenting Author:
Date:

Publication

Your abstract will be published in the May Supplement of the The Journal of Clinical Hypertension, Volume
12, Issue 5, Supplement A.

Poster Instructions

For Instructions on creating and displaying your poster please click here.

Registration and Housing

Please visit the ASH Website at www.ash-us.org for program, registration, and housing information for the
Twenty—-Fifth Annual Scientific Meeting and Exposition. All abstract presenters must register for the
Meeting and are responsible for making and paying for their travel and hotel arrangements. Be sure to
register by March 17, 2010 to take advantage of reduced rates.

We look forward to seeing you in New York!

Sincerely,

The ASH Scientific Program Committee




