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RESUMO 

 

Fundamento: Doença renal crônica é um grave problema de saúde no mundo e a doença 

cardiovascular é responsável por quase metade das mortes durante o tratamento dialítico.  

Doença isquêmica do coração é identificada em 40% ou mais dos pacientes em hemodiálise. 

Identificar fatores preditores para isquemia miocárdica nessa população é importante para 

melhorar a assistência terapêutica e aumentar a sobrevida do renal crônico em hemodiálise de 

manutenção. A utilização da ecocardiografia para análise de potenciais determinantes dessa 

isquemia pode auxiliar no rastreamento e diagnóstico precoces, além de determinar e classificar 

os riscos desses pacientes. Objetivos: (1) Testar a hipótese de que alterações anatômicas e 

funcionais cardíacas predispõem à isquemia miocárdica durante a hemodiálise de manutenção, 

identificando seus preditores independentes; (2) Descrever a prevalência de isquemia 

miocárdica durante a hemodiálise de manutenção. Desenho do estudo: Corte transversal do 

Estudo Prospectivo do Prognóstico de Pacientes em Hemodiálise de Manutenção. Material e 

métodos: Selecionaram-se indivíduos com insuficiência renal crônica estágio V em 

hemodiálise de manutenção. Isquemia miocárdica, neste estudo, foi avaliada pelo Holter, 

realizado durante a primeira sessão semanal de hemodiálise, sendo a carga isquêmica total a 

variável de desfecho primário, definida como o produto da duração em minutos de cada 

episódio pela máxima magnitude do infradesnivelamento de ST em milímetros. As variáveis 

independentes foram avaliadas no exame ecocardiográfico realizado imediatamente após essa 

mesma sessão de hemodiálise. Após seleção de variáveis na análise bivariada, conforme 

algoritmo descrito por Hosmer e Lemeshow (plausibilidade biológica e/ou p<0,20 em testes 

inferenciais da análise bivariada), realizou-se a análise multivariada via análise de covariância 

(One-way ANCOVA), com as variáveis obtidas na ecocardiografia, para verificar associação 

com o desfecho de carga isquêmica durante a hemodiálise de manutenção, de maneira 

independente. Resultados: Avaliaram-se 78 indivíduos, com idade 51 ± 13 anos, sendo 70% 

do sexo masculino, com um grande número de hipertensos (91%) e minoria de diabéticos 

(19%). Na análise bivariada, nenhum parâmetro ecocardiográfico se associou 

significativamente com isquemia miocárdica, sendo selecionadas a fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo (p=0,144) e a função diastólica (p=0,077) para uma análise multivariada, 

de acordo com a plausibilidade. Entretanto, nesta última análise, alterações ecocardiográficas 

não se associaram de maneira independente à carga isquêmica. Conclusões: (1) É elevada a 

frequência de isquemia miocárdica, definida pelos achados em Holter, durante sessão de 

hemodiálise de manutenção em pacientes com doença renal crônica estágio V; (2) Alterações 

estruturais cardíacas avaliadas pelo ecocardiograma não têm valor determinante na ocorrência 

desses episódios isquêmicos. 

 

Palavras-chaves: Doença renal crônica. Hemodiálise. Isquemia miocárdica. Ecocardiograma. 
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ABSTRACT 

 

Background: Chronic renal disease is a major worldwide public health problem and 

cardiovascular disease is related to almost 50% of the deaths during hemodialysis. Ischemic 

heart disease is identified in more than 40% of these patients. To identify the myocardial 

ischemic factors is crucial to improve the therapeutic assessment of these patients. The 

echocardiographic data can be used not only to establish the potential risk but also in the 

classification and risk assessment, improving the precocious diagnosis and screening. 

Objectives: 1-Test the hypothesis that the functional and anatomic cardiac changes predispose 

myocardial ischemia during hemodialysis, identify the independents predictors of myocardial 

ischemia; 2- Describe the prevalence of myocardial ischemia during hemodialysis. Study 

Design: Cross-sectional. Material and Methods: Patients in chronic hemodialysis (HD) 

treatment were selected. Myocardial ischemia was evaluated by Holter, which was performed 

during the hemodialysis session, being the total ischemic cardiac load defined by the product 

of the duration of each episode by the maximal magnitude of the ST-segment depression in 

millimeters, the variable of primary outcome. The independents variables were evaluated by 

the echocardiographic study performed immediately after this session. After the selection of the 

variables in the bivariate analysis following Hosmer and Lemeshow algorithm (plausibility 

biological and/or p<0,20 in tests inferentials of the bivariate analysis), multivariable analysis 

by covariance was obtained (one-way ANCOVA) with the echocardiographic variables to 

verify the association with the outcome of the ischemic cardiac burden during HD in as an 

independent factor. Results: 78 patients were analyzed with ages between 51± 13 years old, 

70% of which were men, most of the with hypertension (91%) and a small number of diabetic 

(19%). In the bivariate  analysis no echocardiographic parameter was statically significant , 

being selected the left ventricle ejection fraction (p=0,144) and the diastolic function  ( p= 

0,077) for a multivariate analysis , based on plausibility, which by it’s turn did not show 

echocardiographic changes independently associated with the myocardial ischemic burden. 

Conclusion: 1- There is a high frequency of myocardial ischemia during hemodialysis sessions 

in patients with chronic renal dysfunction; 2- There is no valor determinant in the structural 

cardiac changes verified by the echocardiography with these ischemic events. 

 

Keywords: Chronic renal disease. Hemodialysis. Myocardial ischemia. Echocardiography. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

  A doença renal crônica (DRC) é um grave problema de saúde pública no mundo, tendo 

sido observado um crescimento marcante da sua fase mais avançada – estágio V nos programas 

de diálise de manutenção no Brasil(1). De acordo com o último censo, publicado pela Sociedade 

Brasileira de Nefrologia (SBN), em julho de 2014, estimaram-se 112 mil pacientes em diálise 

nos diversos estados brasileiros, com uma taxa de prevalência e de incidência de 552 e 180 

pacientes por milhão da população (pmp), respectivamente, e uma taxa de mortalidade bruta de 

19%, durante o ano. Dos pacientes prevalentes, 91% estavam em hemodiálise. O tratamento é 

financiado pelo Sistema Único de Saúde (SUS) em 85% dos indivíduos e as principais 

etiologias da DRC são hipertensão arterial (35%) e diabetes (29%)(1). 

 

Com o aumento da população idosa e da incidência e prevalência de doenças crônicas, 

espera-se um aumento importante dos números supracitados, com cada vez mais pacientes sob 

algum tipo de terapia substitutiva renal (TSR), principalmente pela melhoria da qualidade 

técnica do sistema estrutural e técnico da diálise (permitindo maior sobrevivência em diálise) 

quanto pela desproporcional redução da taxa de transplante renal. 

 

O surgimento do tratamento dialítico como opção terapêutica ofereceu uma 

possibilidade de sobrevivência, enquanto o transplante renal (outro tipo de TSR) não é factível.  

Entretanto, a taxa de mortalidade dos pacientes com doença renal crônica estágio V (DRCV) 

em diálise é mais elevada 15-20% do que na população em geral, sendo a doença cardiovascular 

responsável por quase metade das mortes durante o tratamento dialítico, e a outra parcela 

preenchida por desnutrição e infecção(32,36,39-46). Por isso, melhorias realizadas junto à terapia 

dialítica e melhor identificação das causas predisponentes que elevam essa mortalidade tornam-

se cada vez mais importantes para reduzir a morbidade e o número de complicações 

relacionadas a esse tratamento. 

 

Doença cardiovascular (DCV) destaca-se como principal causa mortis nesses 

pacientes(39-46), além disso, impacta na qualidade de vida do paciente em diálise, pelas grandes 

dificuldades no seu manejo terapêutico devido à tendência à hipervolemia e a distúrbios 

eletrolíticos, sempre presentes(54). A cardiomiopatia do paciente em hemodiálise deve-se 

principalmente à etiologia isquêmica, por obstrução crítica de coronárias, redução de reserva 
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coronariana ou alterações microvasculares e alterações morfofuncionais do ventrículo esquerdo 

(VE), em resposta à sobrecarga de pressão e volume(30). 

 

A isquemia miocárdica silenciosa (IMS) é uma manifestação frequente em pacientes 

com doença arterial coronariana (DAC), sendo mais comum do que episódios de angina(52,53). 

Tanto um aumento da demanda de oxigênio no miocárdio, quanto a alteração do tono 

coronariano vasomotor parecem desempenhar um importante papel na patogênese da isquemia 

miocárdica(3,4). Além da DAC, a hipertrofia ventricular, as arritmias e a própria sessão de 

hemodiálise per se podem contribuir para isquemia miocárdica devido ao estresse 

hemodinâmico na população que realiza hemodiálise de manutenção (HDM)(35).  

 

Nesse contexto, a utilização de métodos de investigação complementar, tecnicamente 

simples, de baixo custo relativo e com boa reprodutibilidade, pode trazer uma importante 

contribuição na evolução do conhecimento da fisiopatologia da doença e na avaliação de 

potenciais estratégias de prevenção e tratamento (59). 

 

O presente trabalho visa analisar alterações ecocardiográficas que se traduzam em 

aumento de risco para IMS em paciente sob HDM, tanto naqueles sem evidências clínicas que 

sugiram portar DCV prévia, quanto naqueles com fatores de risco já estabelecidos, avaliando 

ainda a frequência de IMS durante a sessão de hemodiálise e possíveis características 

associadas. A partir desses achados, poder-se-á obter dados para a melhor compreensão dos 

processos fisiopatológicos envolvidos e gerar hipóteses para a realização de novos estudos, 

principalmente ensaios clínicos randomizados, com o objetivo de avaliar o impacto das 

terapêuticas já estabelecidas na população em geral e para essa população específica, na redução 

da morbimortalidade. 
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2  OBJETIVOS 

 

 Neste estudo, buscam-se como resultados, aqui traduzidos em objetivos primário e 

secundário: 

 

2.1 Primário 

 Testar a hipótese de que alterações anatômicas e funcionais cardíacas predispõem à 

isquemia miocárdica durante a hemodiálise, identificando os preditores independentes de 

isquemia miocárdica. 

 

2.2 Secundário 

 Descrever a prevalência de isquemia miocárdica durante a hemodiálise. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

  As doenças cardiovasculares representam a principal causa de morte e hospitalização 

dos pacientes em diálise de manutenção(50,51). O Hemodialysis Study (HEMO), um dos maiores 

estudos nessa área, descreve que 80% dos pacientes apresentavam alguma doença cardíaca na 

linha de base. Doença isquêmica do coração foi identificada em 40% e arritmias em 31% desses 

pacientes. Em conjunto, as doenças cardíacas representaram a principal razão de hospitalização, 

sendo o infarto agudo do miocárdio responsável por mais de 40% das causas de internamento 

por doença do coração(2).  

 

  Devido à alta prevalência de DAC, pacientes em HDM devem ser vistos como uma 

população de elevado risco para isquemia miocárdica silenciosa.  Tem sido sugerido que, em 

um percentual de pacientes em HDM, a IMS não seja causada unicamente pela doença arterial 

coronariana em seu ponto de vista anátomo-obstrutivo(5). Fatores de risco tradicionais descritos 

para DAC na população geral, como hipertensão, obesidade e hipercolesterolemia não têm sido 

associados com aumento do risco de DAC em pacientes com doença renal crônica, em HDM, 

o que se descreve como Epidemiologia Reversa(12,16). Outros fatores, como hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE), arritmias, diabetes mellitus (DM) e especialmente o próprio 

estresse hemodinâmico que a sessão de hemodiálise impõe, podem contribuir para a frequência 

de IMS nessa população. A presença de calcificação valvar, fruto do millieau inflamatório 

constante e da sempre presente Doença Mineralo-óssea nesses indivíduos, também vem sido 

apontada como marcador de risco para IMS, em pacientes assintomáticos em HDM(17). 

 

  O tratamento hemodialítico tem sido associado com redução da sobrevida e da função 

contrátil do miocárdio, relacionada à maior exigência do consumo de oxigênio por essa 

estrutura cardíaca, motivada pelo próprio estresse hemodinâmico criado pela circulação 

extracorpórea que a HDM sobrepõe, assim como pela geração do status de alto débito cardíaco 

ocasionado pelo leito vascular periférico “aberto” pela inequívoca e indispensável presença de 

fístula arteriovenosa (FAV)(13). A presença da anemia, prevalente em mais de 80% dos 

pacientes renais crônicos(14), principalmente em HDM, é outro elemento já questionado no 

desenvolvimento de IMS em diálise, porém somente a otimização dos níveis hematimétricos, 

com o uso de eritropoietina humana, não tem mostrado diminuição dos episódios isquêmicos, 

levando a crer que outros mecanismos estejam implicados na gênese da IMS em HDM(15). 
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Associados a essas comorbidades presentes na DRC V, demais fatores ligados ao tratamento 

dialítico per si podem ser implicados na origem da IMS na HDM, como retenção das toxinas, 

a exemplo de ureia, paratormônio (PHT) e outras, além do produto cálcio e do fósforo elevados, 

redução da forma ativa da vitamina D e valores elevados de marcadores específicos de 

inflamação, como a proteína C reativa de alta sensibilidade (s-CRP), apontados como preditores 

independentes de mortalidade cardiovascular nesses indivíduos(18).  

 

   Outro fator importante se relaciona com a população-alvo a ser estudada. Pacientes no 

primeiro ano em diálise, especialmente nos primeiros 90 dias (pacientes incidentes em HDM), 

estão sujeitos à maior mortalidade, podendo chegara 50%(19), além de ser este o período de 

maior morbidade pela pior qualidade de vida relacionada à saúde (QVRS) e pior estado 

nutricional, consequência do manuseio, por vezes inadequado, na fase pré-dialítica e/ou a não 

aceitação do paciente quanto à nova condição de dependência da TSR. Fatores relacionados 

com a adaptação desses indivíduos ao estresse hemodinâmico imposto pelo tratamento dialítico 

e permanente ambiente inflamatório justificariam a elevada morbimortalidade desse período.  

 

   A incidência de infarto agudo do miocárdio (IAM) nesses pacientes pode se aproximar 

de 8% pacientes/ano(20), com menores índices em países como os Estados Unidos21. Idade 

avançada, nefropatia diabética e DAC são importantes preditores desse evento nos pacientes 

com menos de três meses de tratamento dialítico.  A presença de DAC, ao iniciar a terapia de 

substituição renal, eleva em cerca de duas a três vezes o risco de IAM(20). Em contraste, 

pacientes com mais tempo em diálise (acima de 180 dias) estão sujeitos a uma série de 

alterações que se somariam, decorrentes da DRC V, como má nutrição, inflamação, infecção e 

doença cardiovascular importante, com a interação desses fatores aumentando a partir do 

primeiro ano em diálise.  

 

Há risco aumentado de morte súbita, tanto em pacientes que se encontram nos primeiros 

meses de diálise, incidentes, quanto nos que estão há mais tempo, os prevalentes, podendo 

chegar a 2/3 das mortes cardiovasculares(21). A elevada frequência de arritmias ventriculares e 

a facilidade de sua ocorrência por mecanismos diversos, associada à alta prevalência de 

Hipertrofia Ventricular Esquerda (HVE), insuficiência cardíaca sistólica, anemia, elevados 

níveis séricos de PTH e produto cálcio/fósforo aumentado, justificariam esses números(22). 
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As recomendações para avaliação e terapêutica cardiovascular são limitadas nessa 

população. É consenso que todos os pacientes, iniciando a terapia dialítica, devem ser 

submetidos a uma avaliação eletrocardiográfica e ecocardiográfica(23). As diretrizes do The 

National Kidney Foundation para avaliação cardiovascular em pacientes em tratamento 

dialítico, apresentados no Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K-DOQI), recomenda a 

realização de ecocardiograma em todos os pacientes que iniciam o tratamento dialítico, entre o 

1º e o 3º mês, e após três anos em HDM, para avaliação de parâmetros clínicos/ecomorfológicos 

fundamentais no acompanhamento terapêutico, com a finalidade de avaliação de parâmetros 

como competência valvar, fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), índice de massa do 

ventrículo esquerdo (VE) e alterações segmentares dos ventrículos, visando à identificação do 

risco ou à presença de doença cardiovascular já estabelecida(23). Entretanto, nas clínicas satélites 

de diálise, muitos pacientes não apresentam avaliação ecocardiográfica inicial ou tal avaliação 

foi realizada em caráter emergencial, nem sempre chegando tais resultados ao médico 

nefrologista, responsável pelo paciente em TSR. Nesse contexto, ressalta-se a alta 

morbimortalidade cardiovascular nesses indivíduos e o possível manejo inadequado dos sinais 

e sintomas apresentados durante as sessões de hemodiálise em muitos pacientes tanto 

sintomáticos, quanto totalmente assintomáticos em HDM(2). 

 

Existem poucos estudos, especificamente desenhados, para avaliar fatores associados 

com a IMS em pacientes em HDM. Os poucos trabalhos existentes apresentam amostra pequena 

e diferentes técnicas de identificação de IMS, além de variáveis de confusão decorrentes de 

fatores intrínsecos das subpopulações estudadas. Em um trabalho indiano com 38 pacientes, 

avaliados com Holter, 24 horas antes da sessão de diálise, durante a sessão e 12 horas após, foi 

encontrada uma frequência de IMS intradialítica em 29% dos pacientes(24). Nesse estudo, uma 

maior frequência de IMS foi encontrada no grupo com presença de arritmias ventriculares no 

traçado. Contudo, aquele trabalho apresentou importantes limitações tanto do tamanho 

amostral, como falta de uniformidade nas prescrições de hemodiálise local, na epóca do mesmo, 

com pacientes realizando sessões em 2 turnos semanais, de 4 horas cada, e não 3, como 

preconizado pelas diretrizes internacionais (KDOQ/I de diálise). 

 

Em outro estudo, Conlon e colaboradores (1998) avaliaram 67 pacientes com mais de 

três meses em tratamento dialítico com Holter, por pelo menos 12 horas, encontrando uma 

frequência de IMS de 23%, mas não encontrando associação entre características clínicas e a 

mortalidade após dois anos de seguimento(25). Em outro trabalho, realizado no Japão, com 130 
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pacientes com mais de três meses em hemodiálise, a frequência de IMS foi de 80%, tanto em 

pacientes diabéticos, como não diabéticos, por meio de angiografia coronariana. Esse mesmo 

estudo avaliou o uso da tomografia simples por emissão de fótons (SPECT), usando um análogo 

de ácidos graxos iodados como marcador do consumo miocárdico de oxigênio, comparando 

com o SPECT e usando cloreto de tálio para detecção de DAC nesses pacientes, tendo a 

angiografia coronariana como padrão-ouro de referência. A likelihood ratio positiva (LLR+) 

para os dois SPECTs foi de 2,8 e 1,60, respectivamente e a likelihood ratio negativa (LLR-) de 

0,03 e 0,04, respectivamente, mostrando que a SPECT com o ácido graxo iodado foi um pouco 

melhor para afastar DAC, mas ambas não são fidedignas para o diagnóstico DAC(26). 

 

São necessários estudos para identificar fatores modificáveis associados com essa 

condição dos pacientes sob HDM. A identificação de fatores preditivos dessa patologia para 

essa população é importante para prevenir a ocorrência do problema, adequar a prescrição de 

diálise e diagnosticar precocemente pacientes com DAC que podem se beneficiar com 

revascularização miocárdica ou uso de medicamentos anti-isquêmicos. Apesar de 

recomendações, com forte nível de evidência para tratamento de IMS na população geral, 

poucas recomendações norteiam a conduta em pacientes em HDM.  

 

Um item fundamental na investigação de IMS é o método utilizado para identificar 

isquemia. No presente estudo, utilizou-se a monitorização contínua do eletrocardiograma pela 

técnica do Holter, como método para diagnóstico de IMS. Todavia, pode-se realizar dosagens 

antes (pré) e depois (pós) da sessão de hemodiálise de troponinas cardíacas como C, (CnCn), T 

(CnTn) e I (CnIn), que são proteínas estruturais presentes no coração e são marcadores de lesão 

cardíaca, sendo as troponinas T e I as utilizadas para tal fim(27).  

 

Assim, são escassas as evidências de isquemia miocárdica nos pacientes em HDM, bem 

como há uma carência de estudos voltados para avaliar características desses pacientes e fatores 

de tratamento associados com o estado e a evolução da função cardiovascular. Investigações 

ainda precisam ser feitas para avaliar a ocorrência e as consequências no curso do tratamento 

de episódios de arritmias, isquemia e sofrimento miocárdico, além da identificação de fatores 

modificáveis associados com isquemia miocárdica em pacientes em HDM. 

 

Alterações de estrutura e função cardíacas detectadas pela ecocardiografia são comuns 

em pacientes com doença renal crônica em hemodiálise e predizem um pior prognóstico, mas 
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na literatura não se encontram estudos correlacionando essas alterações com isquemia 

miocárdica documentada(37).  

 

A avaliação de marcadores de risco ecocardiográficos relacionados ao evento, como 

função sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo, grau de hipertrofia ventricular, dentre 

outros, pode direcionar as opções terapêuticas vigentes para a prevenção de isquemia 

miocárdica silenciosa, visando mais do que o alcance de metas pressóricas ou volêmicas nos 

pacientes em hemodiálise de manutenção. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

Apresenta-se, a seguir, o detalhamento dos procedimentos adotados quanto a material e 

métodos. 

 

4.1 Desenho do Estudo 

 

Estudo de corte transversal, utilizando dados de 78 pacientes participantes do Estudo 

Prospectivo do Prognóstico de Pacientes em Hemodiálise (PROHEMO).  

  

4.2 Local do Estudo 

 

O estudo foi realizado em uma clínica de hemodiálise – Clínica do Rim e Hipertensão 

Arterial (CLINIRIM), localizada no bairro da Massaranduba, na cidade de Salvador-BA, 

credenciada para atendimentos pelo Sistema Único de Saúde (SUS), participante do estudo 

Prospectivo do Prognóstico de Pacientes em Hemodiálise de manutenção (PROHEMO). 

 

O estudo PROHEMO é uma investigação prospectiva de coorte, que vem acontecendo 

desde 2006 com recursos do CNPq, cujo gerenciamento é feito pelo Núcleo de Epidemiologia 

Clínica (NEC) do Hospital Universitário Professor Edgard Santos, sendo o. Coordenador e 

principal pesquisador o Prof. Dr. Antônio Alberto da Silva Lopes. O Projeto Cardiovascular é 

um subprojeto do PROHEMO, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital 

Universitário Professor Edgard Santos (processo 64/10).  
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5 CASUÍSTICA 

 

População-alvo: pacientes com doença renal crônica estágio V, em regime ambulatorial 

de hemodiálise de manutenção (HDM), três vezes por semana. 

 

População-acessível: pacientes em regime ambulatorial de hemodiálise de manutenção, 

três vezes por semana, em uma das clínicas de diálise da cidade de Salvador-BA participantes 

do PROHEMO, entre março de 2013 a maio de 2015.  

 

Critérios de inclusão: pacientes com idade >18 anos em tratamento permanente na 

clínica e que concordassem em participar do estudo, por assinatura do termo de consentimento 

livre e esclarecido. 

 

Critérios de exclusão: pacientes em trânsito e/ou com expectativa de tratamento no 

centro <3 meses; presença de bloqueio completo de ramo esquerdo ou alteração da 

repolarização ventricular que prejudicasse a avaliação de isquemia ao Holter; imagem 

ecocardiográfica inadequada para a realização do exame. 

 

5.1 Protocolo de Coleta de Dados 

                

A coleta dos dados deste subprojeto do Estudo PROHEMO foi realizada em uma das 

oito clínicas de diálise de Salvador, a CLINIRIM – Clínica do Rim e Hipertensão Arterial, com 

início em março de 2013 e término em maio de 2015. Nessa clínica, os pacientes são 

encaminhados e triados de acordo com a disponibilidade de vagas, mas representam uma 

amostra heterogênea da população de pacientes com DRC V em terapia hemodialítica.  

 

Antes de iniciar a coleta dos dados, foi realizado um censo, contendo os dados de 

identificação de todos os pacientes da clínica e cada paciente recebeu um número de registro. 

Os pacientes receberam material impresso, com informação sobre o objetivo da pesquisa, 

assegurando-lhes sigilo sobre seus dados de identificação, além de reserva unicamente para fins 

de publicação em revistas científicas. As coletas de dados foram feitas apenas para os pacientes 

que assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido - TCLE (Anexo 2).  
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As coletas (Holter e dados clínicos) ocorreram durante a primeira sessão de hemodiálise 

da semana (segunda ou terça-feira), nos turnos matutino de 6h30m às 10h30m e vespertino de 

11h30m às 15h30m. Nos pacientes do turno noturno não foi possível a realização do 

ecocardiograma devido à indisponilidade dos pacientes em aguardar o exame, além de 

dificuldades sociais e operacionais. Os pacientes ao chegarem à clínica eram direcionados ao 

local específico para instalação do aparelho de Holter e, posteriormente, conduzidos à sala de 

hemodiálise.  

 

            Os dados sociodemográficos, laboratoriais e da sessão dialítica foram coletados por 

meio do emprego de formulários padrão (Anexo E) do estudo PROHEMO, sendo preenchidos 

por equipe treinada de estudantes e pesquisadores, diretamente junto aos pacientes, em sua 

primeira sessão de hemodiálise semanal. Para busca dos dados clínicos cardiovasculares, 

histórico de patologias pregressas e busca de fatores de risco cardiovascular, foram utilizados 

formulários específicos (Anexo D). O acesso aos dados laboratoriais foi feito seguindo a 

regularidade mensal, trimestral, semestral e anual determinada pelas portarias que 

arregimentam os centros-satélite de diálise (RDC 2004, com adendo em março 2014, Ministério 

da Saúde) (Anexo D) e foram disponibilizados em prontuários eletrônicos através do Sistema 

NEFRODATA, onde também foram buscados dados de avaliações médicas e prescrições da 

equipe médica específica.  

 

5.1.1 Hemodiálise 

 

           Os pacientes que participaram do presente estudo estavam em tratamento sob 

hemodiálise de manutenção (HDM), em regime ambulatorial, três vezes por semana, com 

durabilidade mínima de 3 horas, a máxima de 4 horas em cada sessão de diálise, em uma das 

oito clínicas de hemodiálise de Salvador-BA: Clínica do Rim e Hipertensão Arterial 

(CLINIRIM). 

 

           Todos os pacientes em HDM foram acompanhados durante a coleta de dados por médico 

nefrologista assistente e tinham mais de 90 dias em HDM. Os tipos de dialisadores utilizados 

eram do mesmo tipo de fibra biocompatível de polissulfona – marca Hemoflow fornecedor 
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Fresenius Medical Care LTDA ®, com capacidade de depuração de escórias e ultrafiltração 

adaptadas para a superfície corporal de cada paciente, sendo ajustada sua prescrição de acordo 

com resultados de exames laboratoriais mensais, nas especificações que variavam dos tipos F7, 

F7HPS, F8, F8HPS, F10, F10HPS. Durante as sessões de diálise, eram mensurados os níveis 

tensionais, a frequência cardíaca e quaisquer sintomas/sinais dos pacientes, pela equipe 

treinada, e eram transcritos em formulários específicos. O tipo de dialisante utilizado era da 

mesma marca do fornecedor do dialisador (Fresenius), com níveis de bicarbonato de sódio 

30mEq/L, teor de potássio de 3,8 mEq/L e cálcio de 3,0mEq/L, em todos os pacientes 

participantes do estudo.  

 

5.1.2 Ecocardiograma 

 

Foi realizado em cada paciente exame ecocardiográfico transtorácico, imediatamente 

após a primeira sessão semanal de HDM, utilizando um sistema de ultrassom comercialmente 

disponível (ESAOTE Mylab 30, portátil), equipado com transdutor setorial eletrônico, 

multifrequencial, de 2 a 4 MHz. O equipamento tem recursos de Doppler pulsado, Doppler 

contínuo, Doppler tecidual, mapeamento de fluxo a cores, monitorização eletrocardiográfica 

simultânea e gravador de disco compacto (CD), que permitiu digitalizar as imagens. O mesmo 

examinador adquiriu os parâmetros ecocardiográficos de todos os participantes, para posterior 

análise off-line, por ele mesmo, de forma independente e cega para as informações clínicas dos 

participantes, após a conclusão de todas as coletas.  

 

Os pacientes foram estudados em decúbito lateral esquerdo, com análise sequencial das 

janelas paraesternal, apical, supraesternal e subxifoidea. Peso e altura foram medidos na mesma 

balança biomédica e dessas medidas derivou o índice de massa corpórea, através da fórmula de 

Quetelet que divide o peso pela altura ao quadrado10. Foi calculada a área de superfície corpórea 

(ASC), para posterior indexação das medidas cavitárias, obtidas pelo ecocardiograma, de 

acordo com a seguinte fórmula: 0,007184 x (peso em kg)0,425 x (altura em metros)0,725.  

 

As dimensões cavitárias foram medidas através do modo bidimensional, sendo a função 

sistólica avaliada através da fração de ejeção − calculada pelo método Teichholz ou de Simpson 

- quando havia alteração segmentar, e da fração de encurtamento7. A massa do ventrículo 

esquerdo (VE) foi calculada como recomendado pela Sociedade Americana de Ecocardiografia 
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(ASE, 2012). Gravidade da insuficiência mitral foi determinada, medindo o orifício 

regurgitante efetivo (ERO) e/ou largura de vena contracta.  

 

Em janela apical quatro câmaras, o jato de insuficiência tricúspide foi visualizado com 

mapeamento de fluxo em cores e avaliado com Doppler contínuo para medir o pico de 

velocidade. A pressão sistólica do ventrículo direito foi estimada, utilizando a equação de 

Bernoulli modificada (Δp = 4v2) e adicionada à pressão atrial direita, estimada pela excursão 

da veia cava inferior durante a respiração, para obter a pressão sistólica da artéria pulmonar 

(PSAP). O diâmetro da veia cava inferior (VCI) foi medido a uma distância de 2 centímetros 

do átrio direito. Os seguintes valores foram atribuídos: diâmetro de VCI < 21mm com > 50% 

de variação inspiratória, pressão atrial direita (PAD) estimada em 3 mmHg (0-5mmHg); 

diâmetro de VCI > 21mm com variação < 50%, PAD estimada em 15 mmHg (10-20mmHg). 

No caso de anormalidade em apenas um dos parâmetros, o valor de 8 mmHg foi utilizado(55).     

 

A avaliação da função diastólica do ventrículo esquerdo foi feita pelo Doppler pulsado 

e Doppler tecidual. Imagens espectrais do Doppler pulsado foram obtidas em corte apical quatro 

câmaras, com amostra-volume posicionada nas extremidades dos folhetos da valva mitral, 

obtendo-se o fluxo diastólico mitral durante três ciclos cardíacos consecutivos. Os índices 

diastólicos derivados do Doppler pulsado foram:  

 

a) Pico de velocidade diastólica inicial (E): é oriundo da fase precoce de 

enchimento rápido e reflete o fluxo rápido transmitral, quando a valva mitral 

abre e o ventrículo esquerdo relaxa. 

b) Tempo de desaceleração do pico ao basal da onda diastólica inicial (TD): tempo 

medido pelo traçado de uma linha na rampa de desaceleração do pico da onda E 

ao seu basal, também chamada de EF. 

c) Pico de velocidade atrial (A): a segunda fase, mais tardia, do enchimento rápido 

que ocorre com a contração atrial. 

d) Razão E/A: derivada da divisão da onda E pela onda A. 

e) Tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV): obtido pela aquisição simultânea 

do fluxo de via de saída do ventrículo esquerdo e fluxo transmitral. Este 

parâmetro foi adquirido posicionando a amostra-volume do Doppler pulsado 

entre a valva aórtica e a valva mitral, no corte apical 5-câmaras. As velocidades 

de movimentação miocárdica pelo Doppler tecidual foram adquiridas do anel 
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medial e lateral da valva mitral, em corte apical 4-câmaras. Os índices do 

Doppler tecidual foram:  

f) Pico de velocidade inicial de movimento diastólico (E’): é o primeiro pico de 

velocidade de movimento diastólico do anel mitral, afastando-se do ápice, na 

fase de enchimento inicial, e corresponde à onda E do fluxo transmitral, ao 

Doppler pulsado no anel mitral septal. 

g) Razão E/E’: este índice foi adquirido, utilizando, em combinação, a modalidade 

do Doppler tecidual com o fluxo mitral ao Doppler pulsado e deriva da divisão 

do pico de velocidade diastólica inicial (E) pelo Doppler pulsado sobre o pico 

de velocidade inicial de movimento diastólico (E’). Sua elevação reflete 

aumento da pressão de enchimento do ventrículo esquerdo, apenas encontrado 

em graus mais avançados de disfunção diastólica11. 

 

A função diastólica do ventrículo esquerdo foi classificada em normal e graus 1, 2 e 3, 

pela velocidade da onda E mitral e relação E/E´ [razão entre a velocidade do pico de enchimento 

ventricular precoce (E) e a velocidade diastólica precoce (e´)](6) . O volume do átrio esquerdo 

foi determinado pelo método de Simpson, utilizando o corte apical 4-câmaras e o corte apical 

2-câmaras, indexado pela área de superfície corpórea(7). A massa/geometria do ventrículo 

esquerdo foi calculada de acordo com a fórmula de Devereux e indexada pela área de superfície 

corpórea(8). Hipertrofia ventricular esquerda foi definida como índice de massa de ventrículo 

esquerdo ≥115 g/m² para homens e 95 g/m² para mulheres e disfunção sistólica definida como 

fração de ejeção < 55%. Foram consideradas alterações valvares as estenoses de qualquer grau 

e os refluxos superiores ao grau leve.  

 

5.1.3 Avaliação de Isquemia Miocárdica  

         

Esta avaliação foi realizada por meio da monitorização contínua durante as 4 horas da 

sessão de hemodiálise, utilizando o sistema Holter(9). O aparelho de Holter foi programado com 

horário da clínica. Uma médica nefrologista e um estudante de Medicina estiveram à frente 

durante toda a sessão de hemodiálise para avaliação e identificação de possíveis erros. Todas 

as técnicas receberam uma ficha de evolução para anotar todo e qualquer sintoma ou atividade 

do paciente e horário preciso. Todos esses dados foram lançados nos softwares do Holter para 
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correlações entre a sintomatologia e variações da PA, arritmias ou IMS. O tempo de instalação 

por paciente variou de 13 a 20 minutos, de acordo com os diversos fatores relacionados a cada 

um e a logística de atividades da instalação. 

 

As informações obtidas pela monitorização eletrocardiográfica contínua foram 

realizadas por dispositivos de gravação digital de Holter CardioLight de três canais da Cardios. 

As informações foram registradas em software específico do dispositivo acima CardioNet 

(Holter). 

 

 Foi utilizado como critério diagnóstico de isquemia miocárdica, através do Holter, a 

presença de modificações reversíveis do seguimento ST correspondendo à depressão ≥ 0.1 mV, 

medindo 80 milissegundos após o ponto J, durando um tempo igual ou maior que um minuto e 

separado do último episódio em pelo menos um minuto(28,29). Os traçados eletrocardiográficos 

foram, também, avaliados para identificação de arritmias cardíacas. Laudos com mais de 5% 

de arterfatos foram excluídos da análise devido à impossibilidade de interpretação fidedigna do 

traçado. A análise dos Holters foi realizada por um mesmo cardiologista arritmologista, por 

meio de servidor de análise referenciado. 

 

 O desfecho primário avaliado no Holter foi a carga isquêmica total, definida como o 

produto da duração em minutos de cada episódio pela máxima magnitude do 

infradesnivelamento de ST em milímetros de cada episódio.                 . 
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6 ANÁLISE DOS DADOS 

 

 Apresentam-se, nesta seção, o detalhamento do procedimento de análise dos dados 

coletados. 

 

6.1 Operacionalização das Variáveis 

 

Variável Dependente: Isquemia ao Holter avaliada pela carga isquêmica.  

 

Variáveis Independentes: Parâmetros ecocardiográficos (Dimensões cavitárias, Massa e 

geometria ventricular, Função sistólica do VE, Função diastólica do VE, Volume do átrio 

esquerdo indexado à superfície corpórea, Valvulopatias / Calcificações valvares, Derrame 

pericárdico). 

 

 1) Identificação das variáveis associadas à isquemia: comparação dos diversos 

parâmetros ecocardiográficos entre pacientes com e sem isquemia. 

 2) Identificação dos preditores independentes: em análise de covariância (ANCOVA): 

desfecho = isquemia representada pela carga isquêmica; preditores = parâmetros 

ecocardiográficos associados ao desfecho na análise univariada. 

 3) Ajuste para variáveis clínicas: após identificar os preditores ecocardiográficos 

independentes, estes entrarão em modelo multivariado com variáveis clínicas.  

 

6.2 Hipóteses Estatísticas 

 

Hipótese nula: Não há associação entre isquemia miocárdica e parâmetros 

ecocardiográficos. 

 

Hipótese alternativa: Há associação entre isquemia miocárdica e parâmetros 

ecocardiográficos. 
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6.3 Cálculo do tamanho amostral 

 

Foi realizado o cálculo amostral considerando a análise multivariada por análise de 

covariância (ANCOVA) e estimando-se que 40% dos pacientes teriam isquemia. Assim, um 

total de 142 indivíduos seria necessário, considerando um tamanho de efeito f de 0,035, alfa de 

0,05 e Poder (1 - Beta) de 0,80, 2 grupos e 3 covariáveis. Este valor foi obtido utilizando o 

programa WIN-PEPI (Regpower), baseado em informação prévia da literatura, que descreve 

uma frequência relativa de 38-40% para o desfecho de isquemia(32,36-40,47).  

 

6.4 Análise estatística  

 

 As variáveis categóricas foram descritas pelas frequências absolutas e proporções em 

percentuais referentes ao total para cada grupo. Variáveis numéricas foram descritas pelas 

medianas e intervalos interquartis (med [IIQ]), quando da distribuição não normal, e através de 

média e desvio-padrão, quando de distribuição normal. A avaliação de normalidade foi 

realizada pela análise dos histogramas, gráficos de densidade, análise de Skewness e Kurtosis 

e teste de Shapiro-Wilk e Kolmogorov-Smirnov. 

 

Para identificar preditores em análise bivariada, a amostra foi separada em dois grupos, 

com base na mediana da carga isquêmica. Para comparação de variáveis numéricas, foi usado 

teste U de Mann Whitney. Para variáveis categóricas, teste Chi² ou teste exato de Fisher, se 

necessário (contagem esperada < 5 em qualquer célula).  

 

Após a seleção de variáveis na análise bivariada, conforme algoritmo descrito por 

Hosmer e Lemeshow (31) (plausibilidade biológica e/ou p<0,20 em testes inferenciais da análise 

bivariada), foi ajustado um modelo de análise de covariância (One-way ANCOVA) para uma 

análise primária, com as variáveis obtidas da ecocardiografia para verificar associação com o 

desfecho numérico de carga isquêmica. Adicionalmente, foi realizado outro modelo com 

regressão logística, para uma análise secundária, para verificar associação com o desfecho de 

carga isquêmica (mediana) durante HD, de maneira independente. Foram reportadas estatísticas 
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de adequação, coeficientes e Odds ratios ajustados do modelo resultante, assim como, após 

ajuste, para variáveis sociodemográficas relevantes (p < 0,20 à análise bivariada).  

 

Valores de probabilidade bicaudais <0,05 foram considerados estatisticamente 

significantes. Foram utilizados para a análise estatística dos dados o software SPSS 13.0 para 

Windows (SPSS inc, Chicago, Il). 
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7  ASPECTOS ÉTICOS 

 

Todos os voluntários receberam explicações a respeito da pesquisa e assinaram o termo 

de consentimento livre e esclarecido (ANEXO B), conforme a Resolução CONEP n 196 de 

1996, do Ministério da Saúde, sendo garantido o sigilo da identificação do paciente no banco 

de dados e nas análises estatísticas.  

 

O PROHEMO está de acordo com a Declaração de Helsinki e conta com a aprovação 

do Comitê de Ética em Pesquisas (CEP) da Faculdade de Medicina da Universidade Federal da 

Bahia (processo 64/10, data do parecer 25/10/10) (ANEXO C). O projeto cardiovascular é um 

subprojeto do estudo aprovado pelo CEP. Em cada unidade vem sendo feito um censo com os 

dados de identificação de todos os pacientes e cada paciente recebe um número de registro.  

 

  Os pacientes recebem material impresso informando sobre o objetivo da pesquisa e que 

os dados de identificação são mantidos em sigilo e resguardados para fins de publicação em 

revistas científicas. Utilizando-se o número de registro é que será feita a ligação dos dados 

contidos nos diferentes formulários/questionários, por programa de computador. Não houve 

qualquer risco para os participantes da pesquisa, visto que não fizerem parte do protocolo 

exames invasivos ou procedimentos intervencionistas. Ademais, os participantes foram 

beneficiados com avaliação e orientação quanto à prevenção de doenças cardiovasculares e com 

uma cópia do laudo ecocardiográfico.  
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8 RESULTADOS 

 

               Foram coletados dados ecocardiográficos de 105 pacientes, sendo que a amostra final 

consistiu de 78 pacientes, com 41 desfechos de isquemia. Houve perdas de laudos do Holter 

devido a artefatos nas análises ou erro na gravação, óbito, transferências para outras clínicas, 

transplante, saída da hemodiálise ou até mesmo extrapolamento do prazo para realização dos 

exames diagnósticos. A maioria dos pacientes em HDM, acompanhados nessa clínica, durante 

a coleta de dados, contavam com financiamento pelo SUS (93,3%).  

 

8.1 Características clínicas e ecocardiográficas  

 

 A média de idade dos pacientes foi de 51 ± 13 anos (23 – 81 anos), sendo 70% do sexo 

masculino e 44% de cor parda. O índice de massa corporal estava dentro dos limites normais 

da população. Dentre os pacientes estudados, houve um grande número de hipertensos (91%) e 

minoria de diabéticos (19%). As características da população estudada são mostradas na Tabela 

1.  

O tipo de acesso vascular predominante foi FAV (94,8%), tendo catéter (4,2%) e enxerto 

(1%) outras opções. Os dados referentes aos tipos de capilar foram F8HPS (39,7%), F7HPS 

(17,9%), F8 (17,9%), F10 (7,7%), F7 (7,7%) e F10HPS (9,0%). Todos os pacientes diabéticos 

da amostra apresentavam nefropatia diabética.  

 

A etiologia principal da DRC foi hipertensão arterial sistêmica (29,5%), seguida da 

glomerulonefrite crômica (26,9%), diabetes mellitus (19,2%), doença obstrutiva (10,3%), 

doença renal policística (6,4%), doença renovascular (1,3%) e indeterminado (6,4%). 

 

Doença arterial coronariana (DAC) foi avaliada utilizando critérios clínicos 

(sintomatologia de angina), presença de evento coronariano prévio (IAM) ou durante o 

acompanhamento da coleta, passado de revascularização miocárdica, cintilografia miocárdica 

ou cineangiocoronariografia positiva para doença coronariana. A prevalência de DAC total 

nessa amostra foi considerada como o somatório dos subgrupos acima. Dessa forma a presença 

de DAC foi sugerida como presente em 28,2% da amostra total.  
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A presença de insuficiência cardíaca (IC) foi obtida pelo registro médico, com base na 

sintomatologia clínica, sendo utilizada a classificação da New York Heart Association 

(NYHA), classes de I a IV. No total, insuficiência cardíaca (NYHA I-III) foi encontrada em 

32,1% dos pacientes da amostra.  

 

Dos sintomas relatados durante a HD, resumiram-se a mal-estar, cafaléias e cãimbras, 

com baixa frequência na análise (11,5%, 6,4% e 3,8%, respectivamente), e não foram citados 

pelos pacientes sintomas relacionados à doença isquêmica, como angina ou dispneia. 

 

Para avaliação de hipotensão intradialítica, foram considerado somente aqueles que 

necessitaram de reposição volêmica com soro com NaCl 0,9%, sendo encontrada hipotensão 

em 12,8% (N=10) dos pacientes da amostra.  

Tabela 1 – Características clínicas da amostra 

 Total (n = 78) 

Idade (anos) 51,0±12,9 

Peso seco (Kg) 62,4±12,4 

Altura (metro) 1,7±0,1 

IMC (Kg/m²) 22,7±3,5 

Gênero masculino (%) 55 (70,5) 

Raça (%)  

Branca 5 (6,4) 

Negra 29 (37,2) 

Parda 44 (56,4) 

DAC (%) 22 (28,2) 

Insuficiência cardíaca (%) 25 (32,1) 

Causa DRCV (%)  

Diabetes Mellitus 15 (19,2) 

Doença Obstrutiva 8 (10,3) 

Doença Renal Policística 5 (6,4) 

Doença Renovascular 1 (1,3) 

Glomerulonefrite Crônica 21 (26,9) 

HAS 23 (29,5) 

Indeterminado 5 (6,4) 

HAS (%) 71 (91,0) 

DM (%) 15 (19,2) 

Tipo de capilar (%)  

F10 6 (7,7) 

F10HPS 7 (9,0) 

F7 6 (7,7) 
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 Total (n = 78) 

F7HPS 14 (17,9) 

F8 14 (17,9) 

F8HPS 31 (39,7) 

Fonte: Dados da pesquisa. 

Legenda: IMC: índice de massa corpórea; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes mellitus;  

DAC: doença arterial coronariana; IC: insuficiência cardíaca; DRCV: doença renal crônica  

estágio V. 

                        

                              Tabela 2 - Características dos indivíduos na sessão de hemodiálise 

 Total (n = 78 ) 

Duração da sessão em horas, med [IIQ] 3,8 (3,6-4,0) 

Sintomatologia intra-HD, n (%) 

- Mal-estar 

   

   9 (11,5) 

- Cefaleia      5 (6,4) 

- Câimbra      3 (3,8) 

Uso de atensina       4 (5,1) 

Uso de glicose 6 (7,7) 

Uso de solução salina 10 (12,8) 

              Fonte: Dados da pesquisa.  
                 Legenda: med: mediana; IIQ = intervalo interquartil; HD: hemodiálise. 

 

  Em relação às alterações estruturais e funcionais cardíacas, a análise ecocardiográfica 

evidenciou que a média da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) foi de 68%, 

revelando tratar-se de uma população com função sistólica predominantemente normal. A 

disfunção sistólica do VE, considerada moderada a importante, foi encontrada em 6,4% dos 

indivíduos.  

 

Quanto à disfunção diastólica do VE, observou-se disfunção grau 1 (alteração do 

relaxamento) em 74,4% dos casos.  A estimativa das pressões de enchimento do ventrículo 

esquerdo (PD2VE) foi avaliada em todos os pacientes, pela relação E/e´ septal, obtendo-se 

média de 11,3 desse índice, ou seja, zona intermediária (elevação da PD2VE porém não 

significativa). O volume indexado do átrio esquerdo apresentava-se com média de 28 ml/m², 

mostrando um padrão dentro da normalidade.  

Tabela 2 – Características clínicas da amostra (Continuação) 
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A massa ventricular dessa população apresentou média no limite da normalidade 

(224,1±76,4g), porém a maioria dos pacientes revelou aumento tanto no índice de massa do VE 

− mediana (IIQ) 130 (99,2-161,8 g/m²) − quanto na espessura relativa – mediana (IIQ) 0,47 

(0,43-0,55) –, evidenciando um padrão de hipertrofia ventricular do VE, em sua maioria, de 

concêntrica moderada (29,5%), seguida de concêntrica discreta (20,5%) e remodelamento 

concêntrico (20,5%). Os achados do ecocardiograma transtorácico estão representados na 

Tabela 3.  

 

Dilatação do ventrículo esquerdo (VE) foi evidenciada em três pacientes que também 

apresentaram disfunção sistólica do VE associada. A estenose aórtica também esteve presente 

em três pacientes, secundária a esclerocalcificação da valva, mas de forma discreta, sem 

repercussão hemodiâmica. 

 

8.1.1 Análise do Holter 

 

Dos 78 pacientes avaliados com Holter, isquemia miocárdica silenciosa (IMS) foi 

encontrada em 52,6% (IC 95%: 41,5-63,5), no início da diálise. Para carga isquêmica, 

encontraram-se a mediana (IIQ): 7,20 (0,00 – 568,00) e um Tempo Total de Isquemia com 

Mediana (IIQ): 4,05 (0,00 – 222,80). Ressalta-se o número elevado de arritmias ventriculares 

ao Holter (54%). 

 

8.1.2 Preditores Ecocardiográficos de Isquemia (Análise Univariada) 

 

  Com relação aos dados ecocardiográficos, foi realizada análise exploratória de 28 

variáveis, que traduziam alterações morfológicas, funcionais e hemodinâmicas, como mostrado 

nas tabelas 3 e 4. A amostra foi dividida em 02 grupos separados pela mediana da carga 

isquêmica – 7,2.  

 

    No que diz respeito à fração de ejeção, que na maioria dos pacientes era preservada, 

não houve diferença estatisticamente significante entre os grupos (69% versus 67%; p=0,144) 

(ver Figura 1). A presença de alteração segmentar, apesar de baixa, na amostra em geral (6,4%), 
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foi mais expressiva no grupo com carga isquêmica > 7,2 (10,3% versus 2,6%), porém dado não 

significante (p=0,353). 

 

A estimativa das pressões de enchimento do ventrículo esquerdo, avaliada pela análise 

da relação E/E´, não se mostrou diferente entre os dois grupos (11,7 versus 11,0; p=0,530), 

assim como a pressão sistólica da artéria pulmonar também não se mostrou elevada em ambos 

os grupos (30,7 ± 11,9  versus 29 ± 7,3; p=0,575). O grau da disfunção diastólica não diferiu 

significativamente entre os grupos (p=0,077), entretanto, a disfunção tipo 3 só apareceu  no 

grupo com carga isqêmica > 7,2.  

 

A presença de hipertrofia ventricular esquerda, assim como sua graduação, não mostrou 

correlação com a isquemia miocárdica (p=1,000; p=0,801).   

 

Foi realizada, de forma concomitante, uma análise das variáveis categóricas agrupadas 

em achados preservados ou alteração leve e achados com alterações moderadas a importantes, 

mas, ainda assim, não foram encontradas associação com a isquemia miocárdica. 

 

              Tabela 3 – Comparação das variáveis ecocardiográficas com carga isquêmica 

 Total 

(n = 78) 

Carga isquêmica > 7,2 
Valor p 

 Não (n = 39) Sim (n = 39) 

HVE 69 (88,5) 34(87,2) 35(89,7) 1,000 

FEVE (%) 
68,0 

(62,0-74,0) 

69,0 

(63,5-74,0) 

67,0 

(61,5-73,5) 
0,144 

Massa ventricular  224,1±76,4 215,5 ± 74,9 232,6 ± 77,8 0,325 

Índice de massa VE 

(g/m²) 

130,0 

(99,2-161,8) 

129,0 

(95,0-156,5) 

134,0 

(102,5-168,0) 
0,428 

Espessura relativa 
0,47 

(0,43-0,55) 

0,46 

(0,43-0,53) 

0,47 

(0,44-0,55) 
0,765 

Fração de 

encurtamento  

38,0 

(33,0-43,0) 

38,0 

(33,0-43,0) 

38,0 

(33,0-42,5) 
0,205 

IVAE  
28,0 

(24,0-36,8) 

28,0 

(25,0-36,0) 

28,0(24,0-

37,0) 
0,748 

e´ - Doppler 

tecidual (cm/s) 

0,06 

(0,05-0,06) 

0,05 

(0,05-0,06) 

0,06 

(0,05-0,06) 
0,304 

E/e´  
11,3 

(9,2-15,5) 

11,7 

(9,5-15,8) 

11,0 

(9,0-14,0) 
0,530 

PSAP 29,8±9,8 30,7 ± 11,9 29,0 ± 7,3 0,575 

Grau HVE     0,801 

Ausente 10 (12,8) 6(15,4) 4(10,3)  

Remodelamento 

concêntrico 

16 (20,5) 

 

16 (20,5) 

6 (15,4) 

 

7(17,9) 

10 (25,6) 

 

9(23,1) 

 



38 

 

 Total 

(n = 78) 

Carga isquêmica > 7,2 
Valor p 

 Não (n = 39) Sim (n = 39) 

Concêntrica 

discreta 

Concêntrica 

moderada 
23 (29,5) 12(30,8) 11(28,2)  

Concêntrica 

importante 
6 (7,7) 4(10,3) 2(5,1)  

Excêntrica 7 (9,0) 4(10,3) 3(7,7)  

Função sistólica    0,415 

Preservada 73 (93,6) 38(97,4) 35 (89,7)  

Disfunção 

Moderada 
3 (3,8) 1(2,6) 2(5,1)  

Disfunção 

Importante 
2 (2,6) 0(0,0) 2 (5,1)  

Função diastólica    0,077 

Disfunção Tipo 3 2 (2,6) 0 (0,0) 2(5,1)  

Disfunção Tipo 2 11 (14,1) 7 (17,9) 4 (10,3)  

Disfunção Tipo 1 58 (74,4) 31(79,5) 27(69,2)  

Preservada 7 (9,0) 1 (2,6) 6(15,4)  

AE    0,828 

Normal 50 (64,1) 24(61,5) 26(66,7)  

Aumento Discreto 20 (25,6) 11(28,2) 9 (23,1)  

Aumento 

Moderado 
5 (6,4) 3 (7,7) 2(5,1)  

Aumento 

Importante 
3 (3,8) 1(2,6) 2(5,1)  

Insuficiência mitral     1,000 

Ausente 21(26,9) 11(28,2) 10 (26,6)  

Discreta 54 (69,2) 27(69,2) 27(69,2)  

Moderada 3 (3,8) 1(2,6) 2(5,1)  

Insuficiência 

aórtica  
   0,386 

Ausente 31 (39,7) 18(46,2) 13(33,3)  

Discreta 42 (53,8) 20(51,3) 22(56,4)  

Moderada 4 (5,1) 1(2,6) 3(7,7)  

Importante 1 (1,3) 0(0,0) 1(2,6)  

Insuficiência 

tricúspide  
   0,547 

Ausente 34 (43,6) 17(43,6) 17(43,6)  

Discreta 42 (53,8) 20(51,3) 22(56,4)  

Moderada 2 (2,6) 2(5,1) 0(0,0)  

Calcificação 

esclerovalvar  
   0,563 

Aórtica 11 (14,1) 5(12,8) 6(15,4)  

Aórtica E Mitral 9 (11,5) 4(10,3) 5(12,8)  

Mitral 8 (10,3) 6(15,4) 2(5,1)  

Ausente 50 (64,1) 24(61,5) 26(66,7)  

Derrame 

pericárdico  
   0,401 

Ausente 71 (91,0) 34 (87,2) 37 (94,9)  

Leve 3 (3,8) 2 (5,1) 1 (2,6)  

Moderado 3 (3,8) 2 (5,1) 1 (2,6)  

Importante 1 (1,3) 1 (2,6) 0 (0,0)  
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 Total 

(n = 78) 

Carga isquêmica > 7,2 
Valor p 

 Não (n = 39) Sim (n = 39) 

Alteração 

segmentar VE 
5 (6,4) 1 (2,6) 4 (10,3) 0,353 

Fonte: Dados da pesquisa. 

Legenda: PSAP: pressão sistólica da artéria pulmonar; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IVAE: 

índice de volume do átrio esquerdo; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo 

esquerdo; FSVE: função sistólica do ventrículo esquerdo; FDVE: função diastólica do ventrículo esquerdo. 
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8.1.3 Análise de Preditores Clínicos 

 

Ampliando, secundariamante, a análise exploratória para variáveis clínicas, ao 

compararmos os grupos, não houve diferença estatisticamente significante quanto a nenhuma 

variável estudada, conforme se observa na Tabela 5. No grupo que apresentou eventos, ressalta-

se que o diabetes mellitus foi mais prevalente (23,1% versus 15,4%; p=0,566) assim como a 

variável sexo masculino (79,5% versus 61,5%; p=0,136) que, por sua vez, foi a única variável 

a apresentar-se como potencial preditora.  

 

Tabela 4 – Comparação das características clínicas com carga isquêmica 

 Carga isquêmica > 7,2 
Valor p 

 No (n = 39) Sim (n = 39) 

Idade 51,7 ± 12,3 50,3 ± 13,6 0,642 

Peso Seco 62,6 ± 12,5 62,2 ± 12,4 0,900 

Altura 1,6 ± 0,1 1,7 ± 0,1 0,349 

IMC 23,0 ± 3,7 22,4 ± 3,4 0,454 

Sexo Masculino 24(61,5) 31(79,5) 0,136 

Raça   0,894 

Branca 3(7,7) 2(5,1)  

Negra 15(38,5) 14(35,9)  

Parda 21(53,8) 23(59,0)  

Cefaleia 1(2,6) 4(10,3) 0,362 

Câimbra 3(7,7) 0(0,0) 0,230 

Mal-estar 5(12,8) 4(10,3) 1,000 

DAC 12(30,8) 10(25,6) 0,801 

Insuficiência cardíaca 13(33,3) 12(30,8) 1,000 

Causa DRCV   0,638 

Diabetes Mellitus 6(15,4) 9(23,1)  

Doença Obstrutiva 5(12,8) 3(7,7)  

Doença Renal Policística 3(7,7) 2(5,1)  

Doença Renovascular 0(0,0) 1(2,6)  

Glomerulonefrite Crônica 11(28,2) 10(25,6)  

Hipertensão Arterial Sistêmica 13(33,3) 10(25,6)  

Indeterminado 1(2,6) 4(10,3)  

HAS 34(87,2) 37(94,9) 0,434 

DM 6(15,4) 9(23,1) 0,566 

Presença arritmias ventriculares ao Holter 23(59,0) 19(48,7) 0,496 
       Fonte: Dados da pesquisa. 

       Legenda: IMC: índice de massa corpórea; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DM: diabetes mellitus;    

       DAC: doença arterial coronariana; DRCV: doença renal crônica estágio V;  
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8.1.4 Análise Multivariada  

 

Na análise exploratória, apenas a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (p=0,144) e a 

função diastólica (p=0,077) mostraram-se como os potenciais preditores do desfecho primário, 

sendo selecionadas conforme algorítimo descrito por Hosner e Lemeshow(31) para análise 

multivariada (Figura 1). Assim, realizou-se a análise de covariância (One-way ANCOVA), 

utilizando-se o desfecho primário (carga isquêmica) como variável numérica (Figura 2) para 

detecção de efeitos de variáveis ecocardiográficas sobre a carga isquêmica, porém, estas não 

foram significativas, F (3,74) = 0,797; p = 0,499). O mesmo se verificou após controle para 

sexo, F (4,73) = 0,925; p = 0,454).  

 

            Em análise adicional com a regressão logística, observou-se que ambas as variáveis 

selecionadas permaneceram sem significância estatística (Tabelas 5 e 6). Logo, não se 

identificou preditores ecocardiográficos associados de maneira independente à carga 

isquêmica.  

 

Tabela 5 – Coeficientes, erros-padrão, odds ratios ajustados e IC 95% de análise multivariada 

 

Coeficiente 

(β) 

Erro 

padrão 
OR 2.5 % 97.5 % 

Valor p  

(Wald) 

Modelo 1 – Ecocardio        

(Intercepto) 4,254 1,958 - - - 0.030 

FEV -0,037 0,024 0,964 0,915 1,008 0.130 

Disfunção (Ref: Preservada)       

Tipo 1 -1,869 1,115 0,154 0,008 0,989 0.094 

Tipo 2 -2,23 1,239 0,108 0,005 0,928 0.072 

Modelo 2 – Ajuste para clínicas       

(Intercepto) 4,254 1,958 - - - 0.099 

FEV -0,037 0,024 0,964 0,915 1,008 0.180 

Disfunção (Ref: Preservada)       

Tipo 1 -1,869 1,115 0,154 0,008 0,989 0.114 

Tipo 2 -2,23 1,239 0,108 0,005 0,928 0.083 

Sexo Masculino 0,733 0,536 2,082 0,739 6,176 0.172 

   Fonte: Dados da pesquisa. 
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Tabela 6 - Medidas de adequação dos modelos 

 Modelo 1 Modelo 2 

Nagelkerke Pseudo-R² 0.112 0.142 

phi 1.000 1.000 

Likelihood-ratio 6.836 8.753 

p 0.077 0.068 

Log-likelihood -50.647 -49.689 

Deviance 101.295 99.378 

AIC 109.295 109.378 

BIC 118.722 121.162 

N 78 78 

                         Fonte: Dados da pesquisa. 

    

             Figura1 - Comparação da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) com carga                              

                             isquêmica.  

 

              Fonte: Dados da pesquisa. 
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         Figura 2 - Histograma da carga isquêmica.  

 

           Fonte: Dados da pesquisa. 
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 9 DISCUSSÃO 

 

  No presente estudo, encontrou-se que em uma única sessão de hemodiálise a 

prevalência de isquemia miocárdica silenciosa é elevada, estando compatível com a literatura 

mundial(32,36-40). Além disso, a frequência de IMS não esteve associada com a presença de DAC 

ou insuficiência cardíaca e foi maior que em estudos prévios usando o mesmo método 

diagnóstico(24,25). Evidencia-se a média de idade dessa amostra que revelou tratar-se de uma 

população relativamente jovem comparada com outros trabalhos, onde a média de idade varia 

de 60 a 70 anos(24,25,47). 

 

Considerando o atual conhecimento disponível na literatura específica, esta seria a 

primeira avaliação de alterações anatômicas e funcionais pela ecocardiografia para associação 

com isquemia miocárdica, detectada pelo Holter, em uma amostra bastante representativa de 

indivíduos portadores de doença renal crônica e em hemodiálise de manutenção. Choi e 

colaboradores investigaram se parâmetros ecocardiográficos prediziam isquemia miocárdica 

em 259 pacientes com doença renal, em estágio final e em até três meses de tratamento 

hemodialítico e com alto risco para doença cardiovascular; adotaram o ecocardiograma com 

Doppler transtorácico e tomografia cardíaca por emissão de pósitrons, para detecção de IMS no 

início da HD, sendo encontrada uma taxa de 38,2% de IMS (visto por alterações de perfusão 

coronariana reversível pelos métodos de imagem) e, desses, cerca de 80% eram diabéticos. O 

mesmo estudo encontrou FEVE, alterações segmentares de VE e índice de volume do átrio 

esquerdo como fatores independentes associados com a presença de IMS na análise 

multivariada ajustada para outros fatores de risco para DAC(47).  

 

Os métodos utilizados para identificação de IMS na população hemodialítica apresenta 

limitações, tanto de acurácia diagnóstica, como do ponto de vista prático, em termos logísticos 

e financeiros. A utilização do teste de esforço é limitada, pois muitos pacientes apresentam 

várias limitações físicas ou dificuldades de deslocamento, inviabilizando a triagem desses 

indivíduos. O uso de ecocardiograma de estresse com dobutamina apresenta limitações quanto 

ao custo, além de ser operador dependente. Além do custo, a operacionalização desses 

procedimentos, no contexto de uma sala de diálise, apresenta vários inconvenientes, tanto para 

o paciente, como para os envolvidos na coleta e observação dessas informações. O Holter é um 
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método diagnóstico de boa acurácia, podendo fornecer outras informações relevantes, como a 

frequência de arritmias, além de ser de fácil aplicação e podendo ser analisado posteriormente. 

 

Com o interesse na inferência de causalidade, buscou-se entender se alterações 

estruturais ou funcionais cardíacas seriam mecanismos predisponentes à isquemia miocárdica 

durante a hemodiálise e que levariam a alta prevalência dessa patologia nos estudos. Os 

resultados, entretanto, indicam que parâmetros ecocardiográficos, rotineiramente mensuráveis, 

durante um ecocardiograma transtorácico padrão, parecem não predizer o aparecimento dessa 

isquemia, evidenciando um modelo que não demonstrou associações independentes.  

 

Os estudos identificam a isquemia de forma pontual. Porém, um único episódio 

isquêmico não definiria satisfatoriamente esse desfecho, pois todos esses pacientes podem ter 

variações no tempo e no número de episódios isquêmicos, visto que há uma multiplicidade de 

fatores determinando esse evento – fatores de demanda e de oferta, independentes de DAC. 

Assim, foi ampliado o desfecho primário para uma variável que resumisse ocorrência, duração 

e magnitude dessa isquemia, o que seria a carga isquêmica. Ainda assim, o modelo não 

demonstrou associações independentes. 

 

 A hipótese de que a ecocardiografia poderia predizer a ocorrência de isquemia 

miocárdica em pacientes dialíticos não foi comprovada. Assim, a ecocardiografia não foi capaz 

de discriminar aqueles pacientes que tiveram mais ou menos eventos. Poder-se-ia considerar a 

maneira mais usual em se categorizar a isquemia de forma dicotômica (sim ou não), no intuito 

de encontrar mais preditores, entretanto, ainda assim, os resultados seriam os mesmos, fato este 

testado e comprovado no presente estudo.  

 

O tratamento hemodialítico implica readaptação de todo sistema cardiovascular para 

manter as necessidades teciduais. A doença renal crônica terminal (DRC V) leva à sobrecarga 

de volume que, por sua vez, provoca aumento do consumo miocárdico de oxigênio e 

remodelamento com alteração da geometria ventricular, implicando considerável redução da 

função cardíaca(57). Os mecanismos de compensação, tanto por hipertrofia concêntrica, para 

manter o débito, como por excêntrica, para acomodar o elevado volume líquido, representam 

uma adaptação a essa situação. Valores elevados de pressão arterial sistêmica, assim como 

elevado volume de ultrafiltração (VUF), têm importância prognóstica e pior desfecho, com 

aumento do risco de complicações cardiovasculares e morte súbita. Indivíduos com elevados 
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valores de pressão arterial sistólica (PAS) apresentam evolução mais rápida para hipertrofia 

concêntrica de VE e muitos pacientes que começam a terapia substitutiva renal já apresentam 

remodelamento importante que evolui para desfecho desfavorável durante o tratamento 

hemodialítico, mesmo ajustado para outras condições clínicas, como anemia(58).  

 

Ao descrever a distribuição de achados ecocardiográficos neste grupo de pacientes, 

teve-se uma percepção interessante da heterogenicidade do padrão ecocardiográfico em 

dialíticos. Manteve-se a prevalência alta de hipertrofia ventricular esquerda na DRC, porém, 

sendo esta, em sua maioria, de grau moderado seguido de grau leve, mesmo a despeito da quase 

totalidade dos pacientes serem hipertensos e terem como causa da DRCV a HAS.  Ressalta-se 

ainda que parte das alterações na geometria do VE em paciente urêmicos pode estar relacionada 

ao momento em que se faz o ecocardiograma. Neste trabalho, o ecocardiograma foi realizado 

logo após a sessão de diálise, sendo comum haver redução do diâmetro diastólico do VE e 

aumento da espessura da parede como consequência da depleção de volume pela ultrafiltração. 

Isso, inclusive, seria uma das limitações do estudo, visto que ocorre uma diminuição das 

pressões de enchimento de VE após a HD, revelando não só mudanças geométricas do VE, 

assim como uma função diastólica do VE menos alterada, mascarando uma possível cascata 

isquêmica, onde a função diastólica do ventrículo esquerdo é a primeira a ser comprometida na 

doença isquêmica do coração(56). 

 

 Tanto a disfunção sistólica quanto a diastólica do coração são frequentes nos pacientes 

em hemodiálise de manutenção(33-35). Neste estudo, observou-se uma frequência elevada de 

disfunção diastólica do VE (principalmente tipo 1), porém, uma frequência baixa de disfunção 

sistólica do VE (6,4%) em comparação à prevalência de 15% a 18% na literatura(48,49). As 

modificações da pressão arterial, os episódios hipotensivos e rápidas modificações do volume 

corporal durante as sessões de hemodiálise são fontes de estresse hemodinâmico e devem ser 

vistos como potenciais contribuintes para sofrimento miocárdico e isquemia cardíaca. 

Conjuntamente, as alterações induzidas pela hemodiálise podem alterar, ao longo do 

tratamento, a geometria do coração e acelerar deterioração estrutural do miocárdio e da função 

coronariana(35). Salientamos que o tratamento hemodialítico atual, com três sessões semanais 

de quatro horas, implica importante disfunção cardiovascular, decorrente tanto da sobrecarga 

hídrica em muitos pacientes com elevado ganho interdialítico, assim como alterações 

metabólicas como hipercalemia. 
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Apesar de mostrar ausência de fortes associações entre achados ecocardiográficos e 

isquemia miocárdica, esse achado negativo mostrou-se importante ao levantar hipóteses sobre 

outros fatores que podem explicar a ocorrência dessa isquemia na diálise. A maioria dos 

pacientes iniciava os episódios de infradesnivelamento de ST, logo após duas horas de gravação 

no Holter. Esses achados podem ser justificados pelo maior estresse hemodinâmico nas duas 

horas finais e principalmente na hora final da sessão, decorrentes da perda de volume, 

diminuição do volume circular efetivo e disfunção do sistema cardiovascular para manter o 

débito, o que resulta no início de sintomas como câimbras, naúseas e mal-estar. É possível 

também que nesses indivíduos exista autorregulação da circulação coronariana, na tentativa de 

diminuir a hipoperfusão miocárdica, o que justificaria esses achados. 

 

Mesmo considerando a importância do problema, existe uma carência de estudos 

voltados para avaliar as características dos pacientes e fatores associados com o estado e a 

evolução da isquemia miocárdica em pacientes em hemodiálise, bem como os efeitos dela na 

sobrevida e qualidade de vida. Investigações ainda precisam ser feitas para avaliar o tratamento 

dialítico, a ocorrência e as consequências de episódios de arritmias, isquemias e sofrimento 

miocárdico. 

 

Uma das limitações deste estudo é seu tamanho amostral, não tendo sido possível obter 

o número de pacientes calculados para um erro tipo I de 5%, apesar de o número obtido ser o 

dobro de outros trabalhos publicados avaliando IMS nessa população com Holter; outra 

limitação foi não ter sido possível realizar monitorização eletrocardiográfica pelo Holter seriada 

nos pacientes estudados e, portanto, avaliar o comportamento da isquemia e estimar sua 

prevalência, e o fato de o trabalho ter sido realizado em apenas um centro de hemodiálise, apesar 

de esse centro receber pacientes representativos da população em hemodiálise na cidade de 

Salvador e região circunvizinha, o que tornaria os presentes dados impróprios para 

generalização, porém não considerados definitivos quanto à ausência de variáveis 

ecocardiográficas preditoras de isquemia miocárdica. Outro ponto a ser ressaltado está no fato 

de não ter sido realizado um primeiro ecocardiograma antes da hemodiálise em todos os 

pacientes, para que as variáveis fossem comparadas antes e após o aparecimento do episódio 

isquêmico. Em adição, também não foi realizada avaliação com Holter no período interdialítico, 

para identificar se a isquemia e as arritmias encontradas aparecem apenas durante a hemodiálise 

ou acontecem no paciente em si. Além disso, não foram utilizadas novas tecnologias, tais como 
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strain, speckle tracking e a ecocardiografia tridimensional, que poderiam melhorar a análise da 

função sistólica biventricular, bem como o volume real das cavidades cardíacas.  

 

              Por fim, esse estudo sugere que não há alteração estrutural e funcional do coração que 

se correlacione à isquemia miocárdica. Nem mesmo DAC é preditora de isquemia. E quais 

seriam os mecanismos predisponentes à isquemia miocárdica durante a hemodiálise? Levantou-

se a hipótese de que muito provavelmente os episódios isquêmicos devam ser mais decorrentes 

de variações hemodinâmicas durante o processo dialítico (por exemplo: hipotensão, aumento 

da frequência cardíaca, perda de ultrafiltrado – VUF intradialitico, alterações eletrolíticas, entre 

outros) e não diretamente com o paciente. Logo, o presente estudo pode servir de base para 

futuros trabalhos que venham trazer respostas a estes questionamentos. Tais características, se 

demonstradas, poderiam influenciar na terapêutica, na evolução da doença e principalmente na 

qualidade de vida dos pacientes em hemodiálise de manutenção.   
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10 CONCLUSÃO 

 

1) É elevada a frequência de isquemia miocárdica durante a sessão de diálise em pacientes 

com disfunção renal crônica; 

2) Alterações estruturais cardíacas avaliadas pelo ecocardiograma não têm valor 

determinante na ocorrência desses episódios isquêmicos para essa população estudada. 

 

10.1 Perspectivas de Estudos 

       

Nesta mesma linha de pesquisa, algumas possibilidades de futuros trabalhos deverão ser 

projetadas, tais como: 

1) Utilizar o banco de dados e suas informações quanto aos inúmeros parâmetros clínicos 

e dados ecocardiográficos em diversas análises de correlações e comparações. 

2) Aumentar o número amostral. 

3) Avaliar outras informações fornecidas pelo Holter, como presença de arritmias e 

variação da frequência cardíaca.  

4) Continuar avaliando a contribuição da ecocardiografia convencional e utilização de 

novos recursos ecocardiográficos, já disponíveis na predição de eventos isquêmicos 

durante a hemodiálise. 
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ANEXOS 

ANEXO A – Ficha do Ecocardiograma 
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ANEXO B – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

 

 

 

Descrição dos Fenômenos de Isquemia Silenciosa e Necrose Miocárdica 

Durante Hemodiálise - Registro PROHEMO-CARE 

 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

INFORMAÇÕES PARA O PACIENTE 

Com o intuito de encontrar formas de melhorar a qualidade do atendimento de pacientes que, como o(a) 

Senhor(a), são tratados (as) através de hemodiálise, um grupo de profissionais de Saúde da Universidade Federal da 

Bahia e de diversos centros de diálise, resolveram desenvolver um trabalho, denominado “Estudo Prospectivo do 

Prognóstico de Pacientes em Hemodiálise de Manutenção (PROHEMO)”,  para identificar fatores relacionados com 

o estado de saúde dessas pessoas. Pretendemos avaliar os dados de todos os pacientes adultos tratados por hemodiálise 

que concordem em participar do estudo.  

Caso concorde em participar do estudo iremos analisar os seus dados clínicos e laboratoriais procurando 

correlacionar com o seu estado de saúde. Além dos exames de laboratório, o(a) Senhor(a) será avaliado(a) para 

verificar a função cardíaca, e a pressão arterial através de exame de monitorização ambulatorial da pressão arterial 

(MAPA), exame de holter, eletrocardiograma e ecocardiograma transtorácico. Profissionais estarão disponíveis para 

ajudá-lo(a) a preencher o questionário.  

Os conhecimentos gerados pelo estudo trarão benefícios para o Senhor(a) ao fornecer subsídios aos 

profissionais das clinicas sobre como melhorar o seu tratamento.  

O fato da sua participação neste estudo não lhe trará qualquer malefício, atraso ou interrupção do seu 

tratamento. A sua participação é voluntária e não interferirá no seu tratamento.  

Os seus dados de identificação serão mantidos em sigilo e resguardados para fins de publicações do estudo 

em revistas científicas especializadas e de relatórios técnicos dirigidos para organizações de saúde e instituições 

científicas. O Senhor(a) poderá solicitar desligamento a qualquer momento, sem prejuízo para o seu tratamento. 

  

Em cada clinica de diálise haverá um coordenador ou uma coordenadora com quem poderá manter contato 

para outras informações.  

 

 

Segue na próxima página o termo para ser assinado por V. Sa., caso concorde em participar do estudo. 
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ANEXO C - Parecer do Comitê de Ética e Pesquisa 
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ANEXO D – Dados Clínicos Cardiovasculares 
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ANEXO E – Dados sociodemográficos, laboratoriais e da sessão dialítica 
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