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ABREVIACOES

ECO = Ecodoplercardiografia

ECG = Eletrocardiograma

UR = Ultrassonografia Renal

IRCT = Insuficiéncia Renal Cronica Terminal
CAPD = Dialise Peritoneal Ambulatorial Continua
RX = Raio X

VE = Ventriculo Esquerdo

PPVE = Parede Posterior Ventriculo Esquerdo
SIvV = Septo Inter Ventricular

IMV = Indice Massa Ventricular

MVE = Massa Ventricular Esquerda

AC = Angiografia Corinaria

PTH = Parato Hormonio

ECA = "Angiotensin-converting enzyme"
RAP = Resisténcia Arterial Periférica

PA = Presséo Arterial

aVF = "Augmented Voltage Foot"

aVL = "Augmented Voltage Left"

HT = Hematdcrito

Hb = Hemoglobina

HVE = Hipertrofia Ventriculo Esquerdo

IMC = Indice Massa Corporal

ICT = Indice Cardiotoracico

DIVE = Dimens0es internas do ventriculo esquerdo
ESIV = Espessura septal interventricular

PPVE = Parede posterior do ventriculo esquerdo
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INTRODUCAO

Os pacientes renais crénicos apresentam via de regra quadro
de hipertenséo arterial. Com as drogas adequadamente utilizadas e com 0s
procedimentos dialiticos se consegue uma boa reducdo dos niveis
tensionais. A longa duracédo da dialise, antecedendo o transplante renal e o
custo financeiro elevado associado ao uso de multiplas drogas anti-
hipertensivas leva um grande numero de pacientes ao abandono do
tratamento.

E frequente o achado de hipertensdo arterial no periodo
anterior a uremia.

Ha alteracOes dos orgdos alvos entre eles o coracdo o que faz
aumentar muito a morbidade e a mortalidade dos pacientes mantidos em
dialise prolongada.

E do conhecimento da literatura médica o fato do Raio X (RX)
e do Eletrocardiograma (ECG) apresentarem alteracfes sugestivas de
hipertensdo arterial em VE somente nas fases avancadas da doenca. A
Ecodoplercardiografia (ECO) veio preencher esta lacuna, demonstrando
alteracOes cardiacas: hipertrofia de ventriculo e da parede septal em
periodos iniciais de hipertensdo arterial. E uma técnica ndo invasiva, de
custo relativamente baixo e muito precisa nas suas informacdes,
demonstrando que h& diferencas entre os dados obtidos através deste
método, o eletrocardiogréafico e o radioldgico.

A associacdo de varios métodos de avaliagdo das repercussdes
da hipertensdo arterial sobre o0 coracdo (Radiologia toréacica,

Eletrocardiografia e Ecodoplercardiografia) aumentam a sensibilidade e



especificidade destes procedimentos quando usados isoladamente na
deteccéo das alteracOes das camaras cardiacas.

Até recentemente 0s pacientes renais crénicos em fase
avancada ndo dispunham de métodos incruentos e ndo invasivos na
avaliacdo da textura renal. A urografia excretora estava contra-indicada
devido ao risco inerente a este método em pacientes urémicos e pelo fato de
ndo dar informacoes significativas.

A Ultrassonografia Renal (UR) vem sendo empregada ha
algum tempo e tem-se firmado como metodo simples, rapido e pouco
agressivo na avaliacdo da medida do tamanho renal, da presenca de
hidronefrose, das lesdes renais expansivas. Pode também nos informar
sobre o diagnostico da possivel causa da insuficiéncia renal.

As alteracfes da anatomia renal, da ecotextura cortical e das
piramides medulares podem nos informar sobre o tempo de evolucédo da
doenca renal.

A principio a UR era utilizada somente para avaliar massas
renais e determinar se a natureza era cistica ou sélida mas atualmente suas
indicac6es foram muito ampliadas.

A Insuficiéncia Renal Cronica Terminal (IRCT) é uma fase da
faléncia do rim onde ha evidéncia clinica de grave comprometimento
funcional renal, afetando secundariamente diversos 6rgaos.

A manutencao artificial de pacientes com IRCT em tratamento
dialitico € uma experiéncia relativamente recente e tem proporcionado
excelente oportunidade para a investigacdo de estudos clinicos. Apesar de
recente o processo dialitico ja em 1854 GRAHAM publicou um trabalho
sobre forga osmotica e conseguiu separar cristaldides e coldides atraves de

uma folha de pergaminho. A esse fenbmeno deu o nome de dialise.
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Passados sessenta anos, em 1914, ABEL, ROWNTREE & TURNER foram
0s primeiros a utilizar a extracdo de soluto de sangue em animais. Usaram
a celoidina como membrana semi-permeavel e a hirudina como
anticoagulante. Seus estudos se limitaram a animais porque a hirudina
exibia propriedades antigénicas. A apresentacdo do rim artificial na Europa
e especialmente na Holanda despertou o interesse de KOLFF (1946) que
desenvolveu, alguns anos apés, estudos que culminaram na construcéo do
primeiro rim artificial possivel de ser usado em seres humanos. Naguela
época ja se usava o celofane como membrana dialisadora e a heparina como
anticoagulante.

O primeiro relato de sucesso terapéutico com o rim idealizado
por KOLFF ocorreu em 1946, quando publicou o trabalho que enfocava
novas maneiras de tratar a uremia. Os principios basicos pormenorizados
em sua publicacdo sdo validos nos dias atuais. Muitos obstaculos surgiram
e N0 Mesmo ano escreveu em sua tese que sO deveriam ser dialisados
pacientes com insuficiéncia renal aguda e os crénicos sé quando tivessem
diarréia, infeccdo ou cirurgia a ser realizada em situacdes criticas. O
pioneirismo de KOLFF desencadeou um crescimento inusitado da
terapéutica dialitica que aliado a um grande avanco tecnologico resultou no
crescimento acelerado da diélise como terapéutica valida e segura em
nefropatas terminais.

O rim tipo "Coil™ usado por longo tempo foi substituido pelo
rim capilar (STEWART et alii, 1966). Esta modalidade é a mais aceita
universalmente em hemodialise. A evolugdo continua e hoje dispomos de
rins automatizados, miniaturizados, conferindo grande conforto e seguranca

ao medico e ao paciente.
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A didlise peritoneal teve seu desenvolvimento a partir de 1923
com os primeiros estudos de GANTER, empregando o peritbneo como
membrana dialisadora. O seu progresso foi lento porque a peritonite era
comum, tornando-a um procedimento pouco pratico e muito perigoso. Na
década de 40 e em plena Il Guerra Mundial havia a necessidade de se tratar
um grande contingente de vitimas com insuficiéncia renal aguda,
originando a partir desse momento um conhecimento mais pormenorizado
das propriedades do peritbneo como membrana dialisadora.

A peritonite sempre foi um obstaculo a expansdo da dialise
peritoneal. Com a introducéo do cateter idealizado por TENCKHOFF &
SCHECTER em 1968 houve uma diminuicdo radical da incidéncia de
peritonite. A diélise se tornou menos dolorosa e mais segura porgue
naquele cateter havia "cuffs de dacron”, impedindo a penetracdo de

bactérias na cavidade peritoneal.

POPOVICH, MONCRIEF & NOLPH (1978) introduziram o
método de didlise peritoneal ambulatorial continua (CAPD). Nesta
modalidade de dialise o paciente é submetido continuamente a trocas de
banho dialitico. Quatro vezes por dia séo trocadas as bolsas com solucéo.
Atualmente esta forma é a mais aceita porque proporciona ao paciente
melhor qualidade de vida (FOX, PEACE & NEALE, 1991). O paciente
dialisado fica em seu ambiente familiar, livre das maquinas hospitalares e
da presenca continua do medico. O controle é feito a periodos longos,
permitindo uma qualidade de vida quase préoxima ao normal. Os
diabéticos, antes excluidos do programa de dialise tém nesta modalidade

terapéutica a sua melhor opcéo.

12



E sempre crescente 0 nimero de pacientes em dialise. Os
transplantes renais tém sido, por outro lado, realizados com frequéncia cada
vez maior. Novas drogas imunossupressoras tém controlado com maior
facilidade os fendbmenos de rejeicdo mas o numero de pacientes dialisados
supera em muito o de transplantados renais que € a modalidade terapéutica
ideal para os nefropatas terminais.

A IRCT apresenta-se clinicamente com grande variedade de
sintomas. A exteriorizacédo clinica do déficit funcional depende do numero
de néfrons excluidos da funcdo. Na fase inicial quando ocorrem poucos
sintomas ha4 comprometimento de 1/3 a 2/3 da funcdo renal. Com maior
numero de néfrons lesados (superior a 2/3) os sinais e sintomas tornam-se

evidentes através da retencéo nitrogenada e das manifestacdes:

a) relacionadas com funcdo ndo excretora: eritropoiese, regulacdo da

pressao arterial e controle do metabolismo do calcio e do fosforo;
b) relacionadas com regulacéo renal de fluidos e eletrélitos e

c) relacionadas com acumulo de substancias ndo eliminadas pelo rim
e com sintomas digestivos, cardiovasculares, respiratorios e

neurologicos.

Algumas das complicacbes da IRCT sdo facilmente
controladas com a diélise tais como: alteracdes trombocitarias (diminuicéo
da adesividade e agregabilidade), levando a distarbios da coagulacéo.
Outras complicacOes sdo parcialmente controladas.

A hipertensdo arterial ocorre na maioria dos portadores de
doenca renal terminal. E uma importante causa de morbidade e de

mortalidade. Com restricdo sodica e terapéutica anti-hipertensiva se
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consegue controlar a grande maioria dos hipertensos com IRCT. Os
hipertensos volume-dependentes representam 80% deles. Os restantes tém
aumento de renina plasmatica e sdo refratarios as medidas usuais de
controle da hipertenséo, tornando o prognostico muito desfavoravel a longo
prazo.

As lesdes cardiovasculares representadas pelo infarto do
miocardio e por acidente vascular cerebral sdo extremamente frequentes e o
quadro pouco tem se alterado apesar do melhor controle da hipertenséo
arterial.

O ECG e 0 RX de coracdo e dos vasos de base, métodos
tradicionais de estudo cardiaco ganharam novo impulso com a introducgéo
do ECO, meétodo ndo invasivo, pratico, ndo dispendioso e que detecta em
fases bem precoces alteragbes decorrentes da hipertensdo arterial
(hipertrofia septal), mede também o fluxo transvalvar com informacdes
dindmicas sobre o funcionamento e debito cardiaco.

A avaliacdo eletrocardiogréfica ainda é feita na tentativa de
demonstrar alteragbes das camaras cardiacas decorrentes da sobrecarga
hipertensiva. O indice de SOKOLOW-LYON (1949) ou alteracGes
auriculares esquerdas e/ou a presenca de deflexdo intrinsecOide séo
artificios introduzidos com o intuito de tornar mais sensivel este
procedimento diagnostico. Pelo menos 33 critérios de voltagem tém sido
elaborados, mostrando evidéncias de sobrecarga ventricular esquerda.

Frequentemente os pacientes com grau relativamente avangado
de IRCT sdo assintomaticos e ndo raras vezes submetidos a intervencdes
cirargicas de urgéncia. Em tais situacdes subitamente percebe-se que o
paciente é portador de doenca renal. Existe uma série de dados clinico-

laboratoriais que servem de suporte diagndéstico na elucidacéo desses casos.
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A historia clinica é de fundamental importancia porém, ha os limites
naturais. O diagnostico através da dosagem bioguimica da uréia e da
creatinina é pouco informativo nesses casos e sé melhor elucida quando ha

destruicéo de pelo menos 75% do parénquima renal.

O RX de abdémen apresenta grandes limitagdes como método
de avaliacdo: em 30% dos casos pode-se demonstrar 0os contornos e
tamanhos renais (CONTRERA, 1986). A urografia excretora ndo €
realizada porque a taxa de filtracdo é baixa e ha possibilidade de piorar a
funcdo renal pré-existente. A pielografia retrograda ¢ limitada aos casos de
obstrucdo e ha riscos inerentes a estes procedimentos decorrentes da
manipulacdo do trato wurindrio em portadores de IRCT e de

Imunossupressao.

VICENTI et alii (1980) avaliaram 50 pacientes mantidos em
hemodialise com biopsias de vasos iliacos durante o transplante renal, 62%
eram portadores de aterosclerose. Observaram relacédo entre idade e grau
de aterosclerose (p < 0,02). Os pacientes abaixo de 30 anos, 35% deles
tinham aterosclerose. A duracdo da hemodidlise e alteracdes metabolicas
nédo se relacionaram com o grau de aterosclerose. Concluiram que ela ndo ¢
acelerada por hemodialise e que o controle rigoroso da hipertensédo pode

preveni-la.

ROIG, BETRIU & CASTANER (1981) estudaram nove
pacientes em programa dialitico com angina de peito e encontraram quatro
com corondarias normais ao cateterismo cardiaco. Eram pacientes do sexo

feminino, jovens, hipertensos graves e com evidéncias de sobrecarga de VE
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maiores que 0s pacientes com lesdes coronarianas. Os autores aventaram a
possibilidade de anemia, aumento de consumo de oxigénio e hipertensédo

arterial como fatores causais de angina com coronarias normais.

ROSTAND & RUTSKY (1990) demonstraram que pacientes
com IRCT, mantidos em hemodialise, apresentam incidéncia maior de
aterosclerose e aumento da mortalidade por doenca coronaria. Apresentam
hipertrigliceridemia, hipertensdo arterial e hipertrofia de VE. Angina e
infarto podem ocorrer na auséncia de doenca coronaria. Em 28 a 47% dos
pacientes dialisados encontra-se coronaria normal ou com graus discretos
de oclusdo. A hipertrofia de VE e a anemia elevam a incidéncia de
episddios isquémicos com corondrias normais. Os mesmos autores
estudaram a miocardiopatia urémica observada por RAAB (1944),
verificando que extratos séricos recentes de pacientes urémicos produziam
aumento da contracdo de coragOes isolados de ra, bradicardia e assistolia
cardiaca. Alteracdes histopatoldgicas séo comuns em coragdes de urémicos
mas somente a pericardite urémica pode ser considerada caracteristica.
Estudos recentes evidenciaram cardiopatia ndo relacionada com doenca
valvular, hipertensiva, coronaria ou a presenca de fistulas.

A toxicidade de uremia esta relacionada a calcio sérico baixo e
potassio elevado. Ainda estudaram a hipertensao arterial que ocorre em 73
a 100% de pacientes antes do tratamento dialitico. Este aparecimento se
relaciona com a progressdo da doenca renal. A nefrosclerose se associa
com hipertensdo arterial importante e as patologias tubulo-intersticiais com
niveis mais baixo de pressao arterial.

Os pacientes mantidos em hemodialise (85 a 90%) na maioria

tornam-se normotensos e facilmente controlados, empregando-se baixas
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doses de anti-hipertensivos ou ap0s a regulacdo dos liquidos extra-celulares
(ultra-filtracdo), caracterizando hipertensdo volume-dependente com niveis
normais de renina no plasma. Os outros (15 a 10%) tém hipertenséo
renino-dependente nos quais a reducdo do volume extra-celular com doses
convencionais de drogas anti-hipertensivas e ultra-filtracdo ndo fazem
baixar a pressdo arterial. Ha aumento da renina plasmatica e da
angiotensina Il. Lesdes vasculares estruturais e disfuncdo do sistema

nervoso simpatico estdo relacionadas com a manutencéo da PA elevada.

SOKOLOW & LYON (1949) estudaram o complexo
ventricular na hipertrofia ventricular esquerda obtido nas derivagdes
precordiais e periféericas em 147 casos de hipertrofia ventricular esquerda.
Encontraram as seguintes anormalidades: segmento S-T deprimido com
onda T achatada ou difésica, alta voltagem do complexo QRS e deflexéo
intrinsecoide.

As alteracdes diagnosticas nas derivacOes precordiais foram:

a) seguimento S-T deprimido e inversdo assimétrica da onda T em
Vs e em Vg Nos casos iniciais, a onda T pode estar baixa e
difasica ou achatada em associacdo com depressdo do segmento
S-T,

b) anormalidades na voltagem do complexo QRS na qual a onda R
em Vg ou Vg excede 26mm e/ou a soma de R em Vs e S em V;

excede 35mm, e

c) o surgimento de deflexdo intrinsecoide (tempo de ativacao ventri-

cular) excede 0,05mm em Vs ou V.
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CABRERA & MONROY (1952) estudaram a sobrecarga
sistolica e diastdlica no coragdo. Mostraram que 0 coracdo responde a
diversos tipos de sobrecargas hemodinamicas e que a sobrecarga diastolica
do ventriculo direito d& origem a bloqueio incompleto de ramo direito;
sobrecarga sistélica do ventriculo direito produz onda R elevada e onda T
simétrica e negativa nas derivacdes precordiais; sobrecarga diastolica de
ventriculo esquerdo leva a elevacdo de onda R e T e finalmente a
sobrecarga sistdlica do ventriculo esquerdo da origem a achatamento e
negativacdo da onda T e depressdo do seguimento S-T nas derivacdes onde

0s potenciais de VE séo transmitidos.

CARTER & ESTES (1964) encontraram correlagbes entre o
peso do coracdo e a medida da amplitude do complexo QRS. A mais
importante foi a profundidade da onda S nas derivacgdes precordiais direitas
e a altura da onda R nas derivacbes precordiais esquerdas. Estas
correlagcbes foram evidentes somente quando o peso do coracdo estava

acima do normal.

CORNE et alii (1965) em pacientes autopsiados estudaram a
importéncia de desvio acentuado do eixo para esquerda e em exames
eletrocardiograficos em quatro grupos de pacientes, totalizando 96 adultos.

O desvio do eixo elétrico de AQRS além de -30° estava
associado com alta incidéncia de fibrose miocardica. A lesdo basica
responsavel pelo desvio do AQRS alem de -30° nédo foi estabelecida com
firmeza; a hipertrofia de VE de "per si" ndo pareceu ser responsavel e o

infarto do miocardio foi fator importante.
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PRYOR & BLOUNT (1966) estudaram o significado clinico
de desvio de eixo elétrico para a esquerda e concluiram que este desvio €
um achado eletrocardiografico anormal. Verificaram que a causa mais
comum de desvio de eixo elétrico é fibrose causada por doenca cardiaca
isquémica. Determinaram ainda que a hipercalemia é causa reversivel de

desvio de eixo elétrico para a esquerda.

GRANT (1966) estudou o desvio do eixo elétrico para
esquerda em seiscentos e setenta e dois casos nos quais ECG foi realizado 5
semanas antes da morte e apresentado em exames pos-morte. Um terco dos
casos de desvio de eixo elétrico apresentava infarto do miocardio. Entre os
160 casos de infarto comprovado, 67 apresentavam desvio de eixo elétrico.
Desvio para a esquerda foi visto em menos da metade dos casos de
hipertrofia comprovada de VE. O mesmo na hipertrofia ventricular
esquerda representa um tipo de "bloqueio parietal” na parte mais distal da
trama de conducéo ventricular esquerda e € resultado de fibrose miocardica

associada a hipertrofia de VE.

ROMHILT & ESTES (1968) estudaram o sistema de "score"
de pontos no diagnostico eletrocardiografico de hipertrofia ventricular
esquerda. O diagnostico de hipertrofia ventricular esquerda foi detectado
através de autopsias em 150 pacientes com coragdes hipertrofiados.
Empregando-se este sistema o0 ECG foi elucidativo em 60% dos casos de

hipertrofia.

KIM et alii (1972) estudaram as alteragfes hemodinamicas da

hipertensdo na insuficiéncia renal cronica. O indice cardiaco médio em 75
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pacientes urémicos foi mais elevado (p < 0,001) que em 42 voluntarios
normais.

O indice mais elevado nos pacientes urémicos foi devido a um
aumento da frequéncia cardiaca. Em 75 pacientes do grupo total, 52 eram
hipertensos e 23 normotensos. O indice cardiaco, a frequéncia cardiaca e 0
volume sistdlico foram equivalentes nos pacientes urémicos hipertensos e
nos ndo hipertensos enquanto o indice total de resisténcia periférica dos
hipertensos foi mais elevado que nos pacientes urémicos normotensos (p <
0,001), levando a concluir que a hipertensdo nos pacientes com
insuficiéncia renal cronica era mantida por uma resisténcia arterial
periférica aumentada por substancia vasopressora de origem renal nas fases

finais da insuficiéncia renal cronica.

LUSTED & KEATS (1972) estudaram o indice cardio-
toracico na deteccdo de aumento cardiaco e mostraram que o tamanho do
coracdo normal € usualmente menos da metade do maior diametro do torax.
Varia de 39 a 50% com a média de 45%. H& uma variacéo devida a fase de

enchimento cardiaco e da respiracao.

KLAHR (1989) verificou que o rim na hipertensdo pode
causa-la e também sofrer os efeitos nocivos da elevacéo da pressao arterial.
O mecanismo de hipertensdo ainda € desconhecido; talvez seja por
diminuicdo da luz arteriolar por espessamento de suas paredes, levando a
isquemia ou por lesédo direta da rede vascular devido ao aumento da pressao
intraglomerular.

Observou que ha maior gravidade da hipertensdo em negros
com evolugdo rapida para IRCT e se associa com maior morbidade e

mortalidade que os brancos. H& maior incidéncia de acidentes vasculares
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cerebrais, sobrecarga de VE e hipertensdo mais severa e de mais dificil

controle.

ROSTAND et alii (1979) estudaram a incidéncia de doenca
cardiaca isquémica em pacientes dialisados com idade média de 43 + 0,7
anos no primeiro ano de dialise. A incidéncia foi idéntica em homens e em

mulheres mas duas vezes mais prevalente em brancos que em negros.

O desenvolvimento de doenca cardiaca isquémica ndo muda a
sobrevida, a longo prazo, em pacientes sem evidéncias prévias de doenca
isquémica coronariana. Verificaram ainda que a incidéncia de doenca
isquémica coronaria durante a dialise néo é diferente dos grupos sem dialise
e que doenca coronariana arterial somente afeta a sobrevida a longo prazo

em pacientes com doenca pré-existente.

DRUEKE et alii (1981) estudaram a funcdo ventricular
esquerda em 21 pacientes hemodialisados e portadores de cardiomegalia.
Estudos hemodinamicos e angiograficos foram realizados em todos os
pacientes. Cinco deles apresentaram historia de hipertenséo a longo prazo;
6, doenca coronéria arterial; 3, fistula arteriovenosa superfuncionante; 3,
doenca orovalvular. Em 10 desenvolveu-se insuficiéncia cardiaca sem
causa aparente.

Concluiram que a miocardiopatia congestiva na auséncia de
doenca coronariana aterosclerética € dado importante na disfungédo cardiaca
em pacientes urémicos com cardiomegalia submetidos a hemodilise

intermitente.
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WHITE et alii (1982) estudaram a dialise crénica em relacéo a
longevidade. Em pacientes dialisados, a hipertenséo arterial predispde a
aterosclerose acelerada, a doencas vasculares cardiacas e cerebrais.
Aumento do volume de agua, de renina plasmatica e o sistema nervoso
central ou autbnomo contribuem para o aumento da PA. Concluiram que €

requisito essencial o controle adequado da PA.

DELANO & FRIEDMAN (1982) verificaram alta incidéncia
de oObitos de origem cardiovascular. Demonstraram que no final do 13° ano
de dialise, 60% dos O&bitos ocorreram devido a complicacdes
ateroscleroticas, a distdrbios metabolicos, a variagbes do nivel de K, a

sobrecarga de volume e a desequilibrio acido-basico.

DEVEREUX et alii (1983) estudaram as determinantes
geomeétricas da HVE, mostrando que o seu reconhecimento depende da
relacdo geomeétrica entre a espessura de parede e do tamanho da camara.
Estudaram através do ECO os efeitos das repercussbes da massa de
ventriculo esquerdo, espessura de parede posterior, espessura de septo
interventricular e dimensdes internas do VE sobre o eletrocardiograma. As
manifestacbes de hipertrofia de VE relacionadas ou ndo com voltagem
correlacionaram-se modestamente com a massa de VE (r: 0,33 - 0,44, p <
0,001). O indice de SOKOLOW-LYON (1949) correlacionou-se
moderadamente com massa ventricular esquerda (r: 0,41, p < 0,001) mas
correlacionou-se menos ainda com a espessura de septo interventricular (r:
0,26), espessura de parede posterior (r: 0,22). A analise de regressédo
revelou que ndo ha correlacdo independente da massa ventricular esquerda
entre indice de SOKOLOW-LYON (1949), dimensdo septal
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interventricular (r: 0,03), espessura de parede posterior (r: 0,03) ou
dimensdes internas de VE (r: 0,01).

Pacientes com aumento de massa ventricular esquerda (>
215g) mas sem hipertrofia de VE pelo indice de SOKOLOW & LYON
(1949) (falsos negativos) foram comparados com indice de SOKOLOW-
LYON (1949) positivos. Os falsos negativos diferiram dos falsos positivos
em relacdo a massa de VE (298 £ 72g "versus" 339 + 98¢, p < 0,01), idade
(55 £ 18 "versus" 44 = 19 anos p < 0,001), peso (70 + 16kg "versus" 63 *
14kg, p < 0,02) e distancia da pele ao septo interventricular (42 + 10
"versus" 38 £ 8mm, p < 0,02).

Concluiram que para uma dada massa de VE os critérios
eletrocardiogréaficos de voltagem sdo independentes de dilatacdo de camara
esquerda ou outra variavel geométrica mas dependem da idade, do peso e

da distancia de VE a caixa toracica.

FELDMAN et alii (1985) estudaram a relacdo da amplitude da
onda R ao eletrocardiograma com alteracdo do tamanho e posicdo da
camara ventricular esquerda em individuos normais. O coeficiente de
correlacdo entre as alteragdes na amplitude da onda R em V5 e Vg e as
alteracGes na dimensédo do ventriculo esquerdo foi de 0,81cm (p < 0,001).
Nenhuma alteracdo significativa na amplitude da onda R foi vista no ECG
nas derivagdes D,, D,, D3, aVR, aVL, aVF ou V;. A distancia da parede
toracica a parede posterior de VE correlacionou-se com a amplitude da
onda R (r: 0,79, p < 0,001). A alteracdo da posicdo supina para a lateral
esquerda trouxe o VE mais perto da parede lateral toracica em associacédo

com o aumento de 41 = 8% na amplitude da onda R em Vs e Vg (p <
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0,001). Mostraram que ha relacdo entre a amplitude da onda R e tamanho
de VE.

MURPHY et alii (1985) estudaram a sensibilidade do ECG na
hipertrofia ventricular esquerda associada a diversos tipos de doencas
cardiacas. A sensibilidade de 30 critérios eletrocardiograficos de
hipertrofia ventricular esquerda isolados ou combinados foram empregados
com a finalidade de se determinar a relacdo com a doenca subjacente.
Avaliaram pacientes com doenca corondria, hipertensdo sistémica, doenca

valvular cardiaca e com cardiomiopatia.

CASALE et alii (1985) estudaram atraves do ECG a
hipertrofia de ventriculo esquerdo e mostraram que a relacdo independente
mais forte com hipertrofia de ventriculo esquerdo foi demonstrada para
ondaSemV;eRemaVL e onda T em V; (cada p < 0,001). Para homens
de todas idades a hipertrofia de ventriculo esquerdo foi sugerida através da
voltagem de QRS sozinha quando a onda R em aVL e S em Vj totalizava
mais de 35mm. Para mulheres de todas as idades, a hipertrofia de
ventriculo esquerdo foi sugerida quando a onda R em aVL e S em Vj

totalizava mais de 25mm.

SURAWICZ (1986), estudou o diagndstico eletrocardiografico
de aumento de camara. As alteracdes eletrocardiograficas de hipertrofia de
ventriculo esquerdo e aumento do atrio esquerdo foram comparados com
achados de autopsia, ECO e angiografia. A ecodoplercardiografia mostrou-
se superior a eletrocardiografia na deteccdo de hipertrofia discreta e mais
util no seguimento seriado de alteracbes que ocorrem na progressao ou

regressdo do aumento da camara.
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TARAZI et alii (1986) estudaram empregando o ECG as
anormalidades atriais esquerdas em hipertensos com o proposito de separar
os efeitos da hipertensdo e aterosclerose sobre o atrio esquerdo.
Anormalidade atrial esquerda foi achado frequente em hipertensos,
ocorrendo mesmo na auséncia de aumento de area cardiaca e de doenca

arterial coronaria.

LEVI et alii (1987) avaliaram a presenca de HVE ao ECG em
6148 pacientes e seus descendentes no estudo cardiaco de FRAMINGHAN
in: KANNEL, GORDON & OFFUT (1969). A presenca de HVE ao ECO
foi definida quando excedia os valores 294,150g/m2 em homens e 198,
1260g/m2 e 121g/m2 em mulheres. Quando estudou a relagdo peso/massa
de ventriculo esquerdo observou maior prevaléncia de hipertrofia de VE
que a relacdo massa de ventriculo esquerdo/area de superficie corporal

mesmo quando corrigida em relagdo ao tamanho corporal.

MCLENACHAN et alii (1987) estudaram arritmias
ventriculares em pacientes hipertensos com hipertrofia ventricular
esquerda. Investigaram a frequéncia de arritmias ventriculares complexas
com ECG monitorizados durante 48 horas em 100 pacientes hipertensos
tratados, 50 dos quais apresentavam evidéncias eletrocardiograficas de
hipertrofia; haviam 50 pacientes normotensos do grupo controle.
Taquicardia Ventricular ndo sustentada foi definida como salva de
extrassistoles (3 ou + complexos QRS). Ocorreu em 28% dos pacientes
com HVE ao ECG, 8% dos pacientes sem hipertrofia (p < 0,05) e 2% do
grupo controle. Oito dos 50 pacientes com hipertrofia apresentaram
episddios de taquicardia ventricular ndo sustentada maior que 5 complexos

enguanto nenhum paciente sem hipertrofia e nenhum do controle
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apresentou tais episodios. O grupo com taquicardia ventricular néo
sustentada foi caracterizado com aumento de massa de ventriculo ao ECG e

alta prevaléncia de alteracbes do segmento ST-T.

BRAZY, STEAD & FITZWILLIAM (1989) estudaram a
progressdo da insuficiéncia renal e o nivel da pressao arterial em pacientes
que entravam em programa dialitico, totalizando 198 renais cronicos. A
dosagem média de creatinina foi: 3,8 = 0,2mg/dl e o tempo de dialise: 11,4
+ 0,4mg/dl. A duracdo média do seguimento foi: 33,4 + 2,5 meses € a

velocidade media de queda da creatinina: -0,009 £ 0,001mg/dl més.

Os pacientes foram estratificados em grupos de acordo com o
valor médio da presséo diastolica. Entre os pacientes com 0s mais baixos
niveis de pressao arterial a velocidade de queda de creatinina foi de: -0,007
+ 0,01 mg/dl/més. Os autores concluiram que ha associacéo entre controle
da presséo diastolica e uma menor velocidade na queda da funcéo renal.

LEENEN (1989) estudou a hipertrofia de VE e demonstrou
que a hipertenséo esta associada com maior incidéncia de doenca vascular e
que ao se baixar a PA ha diminuicdo de morbidade e da mortalidade.
Observou também que o coracdo submetido a sobrecarga de pressédo
apresenta hipertrofia tipo concéntrica (aumento de ventriculo sem aumento
de camara). O autor concluiu que a regressdo e particularmente a
prevencdo de hipertrofia de VE é objetivo almejado na terapéutica anti-
hipertensiva porque alem de reduzir a PA também diminui a hipertrofia das
camaras cardiacas.

ROSTAND et alii (1989) estudaram a insuficiéncia renal em
pacientes com hipertensdo essencial tratada. Analisaram o curso clinico de
94 pacientes com creatinina sérica normal: £ 1,5mg/dl; foram seguidos
durante 58 = 34 meses (variacdo de 12 a 174 meses) com a finalidade de
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determinar a frequéncia e os fatores associados com a deterioracdo da
funcdo renal. Em 15% houve aumento da creatinina sérica (* 0,4mg/dl); em
16% dos 61 pacientes com controle da pressédo arterial, a creatinina subiu
(0,67 £ 0,38mg/dl). Apesar do bom controle da pressdo diastolica
(-90mm/Hg), os pacientes negros apresentaram aumento de creatinina duas
vezes superiores aos brancos (23+ "versus" 11%). A funcéo renal sofreu
rebaixamento (aumento significativo da creatinina sérica) em associacao
com idade avancada e raca negra. Concluiram que embora a funcéo renal
seja preservada em 85% dos pacientes com hipertensdo tratada, ela pode
deteriorar em alguns pacientes apesar do bom controle da pressao arterial.

FRIMM (1991) estudou a hipertrofia ventricular esquerda do
hipertenso e o papel das arritmias ventriculares associadas com maior
incidéncia de morte subita. Observou que com a progressdo na reserva de

fluxo coronariano, tornando o miocardio mais suscetivel as arritmias.

MESSERLI et alii (1984) avaliou pacientes através de ECG
continuo, ambulatorialmente e observou maior frequéncia de extrassistoles
ventriculares por hora (EV/h) em hipertensos com sobrecarga de VE
quando comparados aqueles sem sobrecarga e aos controles normotensos.
Em 1987 MCLENACHAM et alii estudaram também através de ECG
continuo durante 48 horas pacientes metade dos quais com sobrecarga de
VE. A prevaléncia de arritmia foi maior no grupo com sobrecarga. Houve
incidéncia de 14% de taquicardia ventricular ndo sustentada. Mostrou que
pacientes com indice de massa de ventriculo esquerdo foi maior que
140g/mZ2 a incidéncia foi de 94% de taquicardia ventricular e 33% naqueles

com menor grau de hipertrofia.
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MESSERLI & SORIA (1992) estudaram a hipertensao,
hipertrofia ventricular esquerda e arritmia cardiaca em relacdo a morte
subita. Concluiram que HVE desencadeia e acelera arritmias ventriculares
e que a reducdo da mesma estd associada com supressdo de arritmias e

diminuicdo de mortalidade e morbidade cardiovascular.

WEISSTUCH & DWORKIN (1992) pesquisaram a
hipertensdo essencial como causa de insuficiéncia renal crénica.
Observaram que o numero de pacientes que desenvolvem IRCT como
consequéncia de hipertenséo esta aumentando, sendo responsavel por 25%
dos casos. Concluiram que de hipertensdo leve a moderada leva a IRCT
que nefrosclerose se relaciona com hipertensdo e/ou hipertrofia de VE e
que a funcéo renal declina mesmo com tratamento adequado de presséo
arterial. A creatinina sérica aumenta em aproximadamente 15% dos

pacientes hipertensos tratados.

SARAGOCA (1992) estudou a hipertrofia ventricular
esquerda e sua reversdo, demonstrando que a hipertensdo arterial €
importante fator de mortalidade precoce. As doencgas coronarianas e a
insuficiéncia cardiaca sdo prevalentes nos hipertensos. Usando ECO
observou HVE em 6 a 32% dos homens e em 3 a 67% das mulheres. Esta
hipertrofia aumenta a incidéncia de doenca cardiaca quatro vezes em
homens e cinco vezes em mulheres. HVE é principal fator isolado de risco
de morte em pacientes hipertensos, mais importante que os préprios niveis

pressoricos.
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POMBO, TROY & RUSSEL (1971) estudaram o volume
ventricular esquerdo e fracdo de ejecdo atraves da Ecodoplercardiografia.
Em 27 pacientes suspeitos de apresentarem doenca cardiaca foram
realizados estudos angiocardiograficos e ecodoplercardiograficos de
ventriculo esquerdo em diastole e em sistole. Demonstraram que as
dimensdes de ventriculo esquerdo na sistole e na diéstole podem ser
determinadas com confianca e o tamanho da camara ventricular esquerda e
a fracdo de ejecdo podem ser quantificadas no homem através da técnica

nédo invasiva da ecodoplercardiografia.

TROY, POMBO & RACKELY (1972) estudaram as medidas
ecodoplercardiograficas do eixo menor, espessura da parede de VE em 24
pacientes e compararam com as medidas angiocardiograficas dos mesmos
parametros nos pacientes correspondentes.

Concluiram que a ecodoplercardiografia € um método
confiavel e facilmente reprodutivel na avaliacdo de massa e espessura de
parede de VE.

DEVEREUX & REICHEK (1977) determinaram através de
ecodoplercardiografia a massa ventricular esquerda.

O metodo permitiu determinar as dimensfes internas do
ventriculo esquerdo (DIVE), espessura de parede posterior (EPP) e
espessura septal interventricular (ESIV) com exclusdo da espessura
endocardica e inclusdo da espessura da parede posterior e septal esquerda

(Convencdo de PENN - 1977). As medidas ecodoplercardiograficas
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padrbes apresentam resultados menos precisos ao se estudar a massa de
ventriculo esquerdo. Estas informacdes se tornam mais precisas quando se
emprega a convencdo de PENN (1977), tornando-a método sensivel na

deteccéo de hipertrofia de ventriculo esquerdo.

BROWNE et alii (1977) estudaram através da ecodoplercar-
diografia a hipertrofia ventricular esquerda, relacionando-a ao método
eletrocardiografico. A Ecodoplercardiografia foi realizada em pacientes
que apresentavam hipertrofia ventricular esquerda através do

eletrocardiograma.

Quatro grupos de pacientes foram identificados: Grupo I: 19
(68%) que tinham um aumento do septo interventricular e aumento de
espessura de parede posterior; Grupo Il: 3 pacientes (11%) com aumento
isolado das dimens@es internas do ventriculo esquerdo; Grupo IlI: 2
pacientes (7%) com aumento da espessura septal, espessura de parede
posterior e dimensdes internas de ventriculo esquerdo; Grupo 1V: 4
pacientes (14%) com medidas ecodoplercardiograficas normais.
Concluiram que o aumento da espessura do septo e da parede posterior de
ventriculo esquerdo sdo as alteraces primarias e se relacionam muito bem

tanto em ECG quanto em ecodoplercardiografia.

MCFARLAND et alii (1978) estudaram o diagnostico
ecodoplercardiografico de HVE. ECOs foram realizados em pacientes com
HVE ao ECG com o proposito de demonstrar se 0 ECO avaliaria melhor
HVE. Tanto a espessura de parede posterior de VE como a do septo

interventricular foram mensuradas e foram encontrados o0s seguintes
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valores: aumento 3 de 12 mm em somente 13 de 27 pacientes (48%) com
HVE.

O ventriculo esquerdo apresentava-se dilatado (3 58mm) na
auséncia de espessamento de parede posterior em 9 de 27 pacientes (33%).
A massa ventricular esquerda, estimada através de medidas padrdes, foi
encontrada aumentada (> 200g) em 21 de 27 pacientes (78%) e quando
feitas através da Convencdo de PENN (1977), a massa ventricular estava
aumentada em todos pacientes. Estas observacGes indicam que a
determinacdo ecodoplercardiografica é metodo sensivel de deteccdo da

hipertrofia de VE e do septo.

SAVAGE et alii (1979) estudaram ecodoplercardiografica-
mente a anatomia e funcdo cardiaca em pacientes hipertensos
assintomaticos com hipertensao arterial leve a moderada. Apos ajustes para
a idade e superficie corporal encontraram aumento anormal de septo
interventricular e da parede posterior em pacientes hipertensos.
Encontraram também aumento das dimensdes internas do ventriculo
esquerdo (no fim da diastole). Havia diminuicdo da velocidade de
fechamento da valvula mitral, da fracdo de ejecdo de ventriculo esquerdo e
aumento da espessura septal. Somente 10% dos pacientes tinham

anormalidades cardiacas em pacientes hipertensos assintomaticos.

REICHEK & DEVEREUX (1981) estudaram a hipertrofia
ventricular esquerda e as relagcbes anatbmicas com resultados ECO e
eletrocardiograficos. Os resultados ecocardiograficos de massa de VE
foram correlacionados com o peso de VE apos morte (r: 0,96) e
diagnosticada com muita precisdo a hipertrofia de VE (sensibilidade 93% e
especificidade 95%). Os critérios eletrocardiograficos de SOKOLOW &
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LYON (1949) e de ROMHILT, ESTES (1968) foram pouco sensiveis na
deteccdo de hipertrofia de VE com especificidade de 95% para ambos 0s
métodos.

O critério de pontos de HOMHILT, ESTES (1968)
correlacionou-se fracamente com peso de VE (r: 0,64) mas o indice de
SOKOLOW-LYON (1949) nédo se relacionou. ECG foi especifico mas
insensivel no reconhecimento de hipertrofia ventricular esquerda. ECO foi

mais sensivel na deteccdo de massa de VE que o eletrocardiograma.

SMITH, SCHULMAN & KARIMEDDINI (1985) mostraram
enchimento ventricular esquerdo reduzido e retardado em pacientes com
hipertensdo discreta. Concluiram que alteracdes funcionais no enchimento
ventricular em pacientes com massa de VE normal é a manifestacéo inicial
clinicamente detectavel dos efeitos da hipertensdo sobre o ventriculo

esquerdo.

BYRD et alii (1985) estudaram a massa ventricular esquerda e
relacdo massa/volume determinada através da ecodoplercardiografia
bidimensional em adultos normais. Este estudo definiu prospectivamente
os limites da massa ventricular esquerda e a relacdo massa/volume. A regra
de SIMPSON in: WAHR, WANG & SCHILLER (1983) modificada foi
usada para calcular os volumes ventriculares dentro de uma viséo ortogonal
de duas e quatro camaras. Foi calculado da mesma maneira o volume de
ventriculo esquerdo. Os valores da massa mostraram-se maiores no homem
que na mulher (média 148 versus 108, p < 0,001) e permaneceram assim
mesmo apés correlacdo para a area de superficie corporal. A relacdo
massa/volume, no entanto, foi constante no final da diastole (0,80) e no

final da sistole. A influéncia da idade e da frequéncia cardiaca em todas as
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variaveis neste grupo normal foi minima e nédo foi feita nenhuma correcéo

para estas.

ROISINBLIT et alii (1986) estudaram empregando ECO 20
pacientes cronicamente hemodialisados. ECO uni e bidimensional foram
realizados em portadores de IRCT com idade variando de 17 a 59 anos
(média: 36,6 anos). Encontraram: espessura septal ventricular 1,4cm;
diminuicdo do raio circunferencial 1,1 e massa ventricular esquerda 350g.
Verificaram correlacdo importante entre espessura septal e idade. Houve
seguimento por periodo de 18 meses com exames ecodoplercardiograficos
e clinicos. N&o houve aumento HVE mas todos os pacientes com HVE
mostraram cavidade ventricular esquerda dilatada ao final do estudo.
Quatro pacientes com padrdo eletrocardiografico de hipertrofia e de
depressdo do segmento ST-T apresentavam VE dilatado e 3 deles
morreram. Sugeriram que ECO é anormal e maioria dos pacientes com
IRCT e que HVE sem hipertensdo pode estar presente na uremia. HVE
relaciona-se com idade e ndo com a intensidade da hipertensao e duracédo da

insuficiéncia renal.

CASALE et alii (1986) estudaram o valor da medida da massa
ventricular esquerda através do ECO como dado preditivo de eventos
morbidos cardiovasculares em homens hipertensos. Os pacientes foram
seguidos por periodo medio de 4 anos e 8 meses. As medidas
ecodoplercardiograficas da massa ventricular esquerda foram normais
(< 125g/m2 de superficie corporal) em 111 pacientes e revelaram
hipertrofia em 29 pacientes. Eventos morbidos ocorreram em mais
pacientes com hipertrofia a ecodoplercardiografia (7 de 29, 4,6/100

pacientes/ano) que em pacientes com massa ventricular normal (7 de 111,
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1,4/100 pacientes/ano; p < 0,01). ECG mostrou hipertrofia em poucos
pacientes, perdendo o seu valor preditivo.

Analise multipla de regressédo logistica mostrou que o indice
de massa ventricular esquerda é o fator de risco independente com mais

associacdo a futuros eventos morbidos.

SUTTON (1987) demonstrou que ECO é procedimento
diagndstico que evidencia movimentos das estruturas intra-cardiacas de
uma maneira ndo invasiva e com facilidade de reproducdo. Alguns
aspectos especificos da anatomia intra-cardiaca e da patologia séo
documentados. Pode identificar a superficie endocardica, espessura da
parede ventricular esquerda e o septo ventricular. Fornece também

informac6es do fluxo sanguineo quando associada ao ECO bidimensional.

DEVEREUX (1987) avaliou a hipertrofia ventricular esquerda
através da ecodoplercardiografia unidimensional. Mostrou que € a técnica
mais facil de ser usada na medida da massa ventricular. E menos sensivel
quando o VE se apresenta de forma anormal. A sensibilidade na medida de

massa ventricular esquerda € idéntica a angiografia.

PFEFFER & PFEFFER (1990) estudaram a reversdao da
hipertrofia cardiaca na hipertensdo. Observaram que a hipertrofia de VE
estd associada com progndstico reservado. ECG identifica anormalidades
mais intensas de alteracdo de massa e tamanho de VE, sendo altamente
especifico especialmente quando ha alteracdo de repolarizacdo. O ECG ¢
pouco sensivel a presenca de hipertrofia ventricular e quando a demonstra

encontram-se ja presentes: fibrose intersticial, reserva coronariana
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diminuida e disfuncdo miocardica. A ECO estima a massa de VE de
maneira ndo invasiva, sendo mais precisa na determinacdo de hipertrofia de
VE. Estudos simultdéneos de ECG e Ecodoplercardiografia
FRAMINGHAM in: LEVY et alii (1990) demonstraram sensibilidade do
ECG em 2,1 e Ecodoplercar-diografia em 16%.

LEVY et alii (1990) estudaram o progndéstico de pacientes
com hipertrofia de VE através da ecodoplercardiografia. HVE ao ECG
associa-se com aumento de morbidade e mortalidade de doencas
cardiovasculares.  Concluiram que a avaliacdo da massa ventricular
esquerda através do ECO oferece informacGes prognosticas mais precoces

que o ECG.

LAUER et alii (1991) estudaram o impacto da obesidade sobre
a geometria e massa de ventriculo esquerdo. Foram realizados ECO
unidimensionais e avaliada a massa de VE em 3.922 participantes "sadios"
do estudo do coracdo de FRAMINGHAM in: HUBERT et alii (1983).

Foram usados indices de massa corporal (IMC) que estdo
relacionados com massa de VE. ApOs ajuste para a idade e nivel de PA,
IMC demonstrou ser um fator preditivo isolado e importante de massa de
VE, espessura de parede de VE e dimensdes internas de VE (p < 0,1, para
todos). IMC estd associado com hipertrofia de VE avaliada através do
ECO particularmente quando IMC supera 30kg/m2. A obesidade relaciona-
se com a massa de VE mesmo ap0s ajuste para idade e nivel de PA.
Aumento de massa de VE associado com obesidade relaciona-se com

aumento de espessura de parede e dimensdes internas de VE.
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GALINIER et alii (1990) em avaliagbes ecodoplercardio-
graficas demonstraram associacao entre espessura de septo e maior nimero
de arritmias. O estudo foi feito em 33 pacientes, dos quais 14
apresentavam disfuncéo sistélica de VE (fracdo de ejecdo média de 0,49).
Nesses pacientes a incidéncia de arritmias ventriculares complexas foi de
30 EV/h (36%) e taquicardia ventricular, 57%.

HINDERLITER, LIGHT & WILLIS (1992) estudaram as
diferencas raciais na estrutura do VE. Foram avaliados 173 pacientes
adultos, sendo: 62 negros e 71 brancos com ECO unidimensional. A média
da PA por monitorizacdo continua ambulatorial foi: 127mm/Hg: 127 +
12/80 + 7mm/Hg, em negros e 127 + 6mm/Hg, em brancos (p = ndo
significativa).

Os dois grupos eram idénticos em relacéo a presséo arterial em
repouso, idade e sexo. A espessura de parede relativa era maior em negros
que em brancos (0,37 = 0,06 versus 0,34 + 0,05; p <0,01).

COOK, ROSENFIELD & TAYLOR (1977) estudaram a
anatomia intra-renal, incluindo: cortex, medula e vasos arcuados através da
ultrassonografia de escala cinza, utilizando transdutores de alta frequéncia e
"scans" simples setoriais. Verificaram que a medula renal mostrava-se
sonoluscente e caracteristica. Os vasos arcuados foram identificados
através do aumento do nivel do ECO da jungdo cortico-medular e serviu

como marcador na avaliacdo da espessura da juncéo cértico-medular.

ELLENBOGEN et alii (1978) estudaram a sensibilidade do
ultrassom de escala cinza na deteccdo de obstrucdo do trato urinario. O

grau de hidronefrose foi definido atraves de urografia excretora e 0s
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resultados correspondentes analisados através do UR sem conhecimento
dos dados urograficos. Hidronefrose foi diagnosticada corretamente
através do UR em rins que mostravam obstru¢cdo a urografia com
sensibilidade de 98%. Mostraram que quando a obstrucéo é o Unico dado
em questdo, a UR é um bom parametro de "screening" e que muitos

pacientes com doencas renais podem ser poupados da urografia excretora.

KAY et alii (1979) estudaram as caracteristicas ultrassono-
graficas de pielonefrite crénica atréfica. Seus resultados sdo patognomo-
nicos desta nosologia, mostrando processo focal ou multi-focal com perda
de parénquima, retracdo de um ou mais calices, diminuicdo do tamanho

renal e aumento dos ECOs resultantes das fibroses.

BEHAN, WIXSON & KAZAM (1979) mostraram que a UR €
um método util na avaliacdo de rim nédo funcionante: a uropatia obstrutiva
pode ser excluida como causa de rim ndo funcionante se aparecem normais
na incidéncia transversa e coronal.

Em doencas renais terminais a utilidade do ultrassom é
limitada a exclusdo de obstrucdo do trato urinario e determinacdo do

tamanho renal.

MANNS et alii (1990) estudaram a doenca cistica adquirida
do rim através do ultrassom na deteccdo de cistos renais. Em 10% dos
pacientes 0s rins nativos ndo puderam ser identificados. Cistos renais

foram evidenciados em 49%.

KATZ, SOMBOLOS & OREOPOULOS (1987) estudaram a
doenca cistica adquirida do rim em associacdo com dialise peritoneal,

evidenciando-a em 5 de 15 autOpsias e em um de 7 exames, empregando
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ultrassom. A causa da formacdo do cisto foi mais relacionada com
insuficiéncia renal cronica que com o procedimento dialitico. Os autores
concluiram que a doenca renal cistica adquirida ndo é incomum em
pacientes com IRCT tratada através de dialise peritoneal ambulatorial
(CAPD).
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PROPOSICOES




PROPOSICOES

O autor prop0e estudar:

1- AlteracOes cardiacas e renais em pacientes portadores de

hipertensdo e em pacientes com insuficiéncia renal.

2- A aplicabilidadede métodos diagnésticos
(Ecodoplercardiografia, Eletrocardiografia, Rx de torax e
Ultrassonografia renal) em patologais renais terminais e em

hipertensos com funcgéo renal normal.
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3- A UR como complemento de resultados
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CASUISTICA




CASUISTICA

O presente estudo foi realizado em 40 pacientes com IRCT
atendidos no Servico de Dialise da Disciplina de Nefrologia do Hospital de
Base da Faculdade de Medicina de S&o José do Rio Preto, no periodo de

Janeiro de 1991 a Dezembro do mesmo ano.
Todos apresentavam sintomas e sinais clinico-laboratoriais de
doenca renal com taxas de uréia e de creatinina acima dos valores

considerados normais.

Os dados clinico-laboratoriais dos pacientes urémicos (A)

estdo apresentados na Tabela I.
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TABELA I: Dados clinicos e laboratoriais dos pacientes urémicos.

Iniciais  Diagnostic  Uréia Creat. PA Idade Sexo Peso Altura
0

O.M.0. NEF.IgA 244mg 49mg 16/12 50 fem. 59 1,63m
J.F. PNC 200mg 10,0mg 14/10 46 masc. 53 1,60m
G.G. GNC 110mg 12,0mg 13/10 47 masc. 84 1,60m
E.R. NEF.DIAB. 101mg 7,8mg 16/10 26 masc. 60 1,58m
SPP.D. GNC 280mg 10,0mg 16/10 31 fem. 53 1,58m
W.P.S. GNC 122mg 10,7mg 18/12 50 fem. 82 1,62m
I.IM.M. NEF.DIAB. 200mg 7,8mg 20/12 59 fem. 46 1,53m
E.AS. H.ART. 167mg 10,0mg 20/13 30 fem. 49 1,56m
D.A.C. GNC 80mg 84mg 21/12 43 masc. 62 1,69m
A.M. GNC 120mg 10,0mg 18/11 54 masc. 62 1,63m
J.N.S. GNC 137mg 8,omg 18/12 60 masc. 72 1,62m
T.G.B. H.ART. 100mg 9,6mg 21/13 51 fem. 66 1,65m
M.R.C. H.ART. 119mg 8,7/mg 16/12 45 fem. 51 1,60m
JRT. GNC 312mg 12,5mg 14/11 17 masc. 59 1,72m
C.S. H.ART. 163mg 12,5mg 18/13 46 masc. 68 1,70m
JAP. H.ART. 166mg 7,8mg 18/10 45 masc. 63 1,65m
G.M.M GNC 101mg 7,0mg 17/9 46 fem. 68 1,50m
J.IL.M. NEF.DIAB. 140mg 58mg 16/11 58 masc. 62 1,60m
ASP. GNC 294mg 19,0mg 16/12 31 fem. 45 1,68m
AP.P. GNC 191mg 10,4mg 18/11 60 fem. 42 1,60m
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L.S.C.
G.P

A.G.M.

I.F.M.
F.AV.

M.G.B.
W.M.F.

B.1.O.

N.M.O.

A.B.
JAQO.
J.G.S.
V.D.O.
L.M.
E.B.L.

M.T.G.

S.1.C.
O.M.S.

M.L.N.
M.R.G.

PNC
N.LUPICA
H.ART.
GNC

GNC

NEF.DIAB.

GNC
PNC
GNC
GNC
H.ART.
GNC
PNC

NEF.DIAB.

GNC

NEF.DIAB.

GNC
PNC
H.ART.
GNC

82mg
180mg
124mg
266mg
202mg
214mg
170mg
100mg
154mg
112mg
220mg
116mg
336mg
481mg
184mg
176mg
200mg
112mg
182mg
220mg

4,7mg
12,0mg

8,3mg
15,0mg
10,3mg
18,6mg
11,7mg

7,3mg
10,0mg
11,0mg
10,0mg
13,0mg
10,0mg
10,0mg

5,0mg

5,6mg
11,4mg

8,3mg
12,8mg
10,8mg

20/13
22/16
21/12
27/16
16/12
16/10
20/11
18/12
20/16
26/14
18/12
18/10
16/12
20/12
16/12
16/11
20/13
22/13
20/13
18/12

61
34
46
54
43
50
47
41
43
32
56
60
45
46
24
54
60
47
59
51

fem.
fem.
fem.
fem.

masc.
masc.
Mmasc.
masc.

fem.

masc.
Mmasc.
masc.
masc.

fem.
fem.
fem.

masc.

fem.

masc.
Masc.

45
70
57
55
75
115
51
54
60
54
54
66
62
48
37
48
59
48
60
52

1,50m
1,68m
1,75m
1,53m
1,79m
1,72m
1,77m
1,75m
1,60m
1,62m
1,63m
1,60m
1,73m
1,58m
1,70m
1,50m
1,65m
1,50m
1,59m
1,59m

segundo a Tabela Il.

Os grupos etarios de pacientes urémicos foram distribuidos

TABELA 11: Idade dos 40 pacientes urémicos, distribuidas em grupos

etarios (anos).

GRUPO ETARIO

N° DE PACIENTES

18 - 25
26 - 33
34 -41
42 - 49
50 - 67

02
06
04
16
12

Os dados acima podem ser verificados com clareza no grafico seguinte.
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GRAFICO 1- Distribuicdo dos grupos etarios do grupo urémico.

20

15

10

N° DE PACIENTES

18-25 26-33 34-41 42-49 50-67
GRUPOS ETARIOS (Anos)

44



Como controles foram selecionados 20 pacientes hipertensos

sem alteracOes da funcédo renal avaliada pela taxa de uréia e de creatinina

dentro dos limites da normalidade e pela densidade urinaria superior a 1020

quando da realizacdo do exame de urina tipo I. Este grupo de pacientes

constituiu o grupo controle com hipertenséo.

Os dados clinico-laboratoriais dos pacientes do grupo

hipertenso (B) estdo apresentados na Tabela I11.

TABELA I11: Dados clinico e laboratoriais dos pacientes com funcéo renal

normal.

Iniciais Uréia  Creatinina PA Sexo Peso Altura
AM.L.L. 51mg 1,3mg  20/14 fem. 70 1,65m
A.P.O.C. 39mg 0,mg  14/10 fem. 84 1,60m
M.L.F. 40mg 0,8mg  16/12 fem. 102 1,53m
AJA. 31mg 1,1mg 14/11 masc. 63 1,63m
A.O. 40mg 1,3mg 14/11 masc. 83 1,72m
M.A.P. 34mg 0,8mg 13/11 masc. 63 1,60m
J.R.C. 26mg 1,1mg 16/11 masc. 67 1,60m
I.F.L. 39mg 09mg  15/11 fem. 64 1,57m
A.G.G. 37mg 1,2mg 16/12 masc. 102 1,70m
M.P.O. 22mg 09mg  23/12 fem. 69 1,68m
AM.LS. 28mg 1,0mg  18/13 fem. 80 1,80m
M.P. 53mg 1,3mg 18/11 masc. 59 1,60m
M.A.P.A. 30mg 0,7mg  19/11 fem. 69 1,65m
H.J.A. 30mg 1,1mg 15/11 masc. 42 1,83m
JM.A. 22mg 1,1mg 18/11 masc. 70 1,67m
B.S. 27mg 1,0mg 23/14 masc. 67 1,60m
AV.L. 25mg 09mg  21/11 fem. 68 1,63m
M.A.F. 34mg 0,8mg 14/11 masc. 63 1,60m
AS.R. 33mg 0,9mg 15/11 masc. 76 1,70m
A.M.S. 49mg 0,9mg 16/12 masc. 73 1,75m
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Os pacientes hipertensos, segundo seus grupos etarios estao

distribuidos na tabela seguinte.

TABELA 1V: Idade dos 20 pacientes hipertensos (controle B), distribuidos
em grupos etarios (anos).

GRUPO ETARIO N° DE PACIENTES
18 - 25 03
26 - 33 02
34 -41 04
42 - 49 03
50 - 67 08

Os referidos dados estdo também representados no grafico a

seguir.

GRAFICO 2: Distribuicdo dos grupos etarios do grupo B.

10

N° DE PACIENTES

18-25 26-33 34-41 42-49 50-67
GRUPOS ETARIOS (Anos)
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Outros 20 pacientes com queixas outras nao relacionadas com
doenca renal, cardiaca ou hipertensiva foram selecionados como segundo
grupo controle. Foram realizados exames de urina tipo I, uréia e creatinina.
Este grupo de pacientes constituiu o grupo controle "sadio™.

Os dados clinicos laboratoriais dos pacientes do grupo

controle "sadios" (C) estdo apresentados na Tabela V.

TABELA V: Pacientes "normais" e respectivos dados clinico e
laboratoriais

Iniciais Uréia  Creatinina PA Sexo Peso Altura
AAP. 28mg 0,8mg 12/8 masc. 85 1,83m
A.P.C. 32mg 1,0mg 10/6 masc. 62 1,65m
AM.J. 25mg 0,7mg 12/8 fem. 48 1,58m
A.AJP. 22mg 0,9mg 12/8 fem. 74 1,65m
AAC. 30mg 1,0mg 10/7 masc. 72 1,68m
A.S.F. 25mg 1,1mg 12/8 fem. 66 1,63m
AN.M. 32mg 0,8mg 13/8 fem. 70 1,58m
AMR. 20mg 0,9mg 12/7 fem. 70 1,65m
A.S. 18mg 0,7mg 12/8 masc. 73 1,95m
A.C.M. 32mg 0,6mg 13/8 masc. 112 1,75m
B.B.S. 24mg 0,7mg 12/8 fem. 67 1,49m
AM.F.S. 32mg 1,0mg 12/8 fem. 80 1,80m
AV. 26mg 0,9mg 13/8 masc. 78 1,70m
AN.C.S. 16mg 1,0mg 12/8 fem. 60 1,67m
A.F.F. 20mg 0,8mg 12/8 fem. 40 1,62m
AAP.T. 18mg 1,0mg 12/7 masc. 70 1,74m
AAR. 22mg 0,9mg 10/7 masc. 55 1,65m
AAS. 18mg 1,1mg 10/7 masc. 56 1,60m
A.CR. 20mg 0,7mg 12/8 fem. 53 1,57m
C.J.A. 18mg 0,8mg 13/8 masc. 57 1,66m
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Os pacientes "sadios" foram distribuidos segundo grupos

etarios como se observa na tabela VI.

TABELA VI: Idade dos 20 pacientes "sadios" do grupo controle C, distri-
buidos em grupos etarios (anos).

GRUPO ETARIO N° DE PACIENTES
18 - 25 04
26 - 33 04
34 -41 01
42 - 49 03
50 - 67 08

O gréfico 3 demonstra a distribuicdo dos grupos etarios do

controle "sadio".

GRAFICO 3: Distribuicdo dos grupos etarios do grupo controle.

10

N° DE PACIENTES

18-25 26-33 34-41 42-49 50-67
GRUPOS ETARIOS (Anos)
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Os pacientes estudados foram distribuidos segundo seus

grupos etarios como consta a tabela seguinte.
TABELA VII: Valores médios, em anos, das idades dos
pacientes nos trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A)  HIPERTENSOS (B) (C)

18 - 25 03 03 04

26 - 33 06 02 04

34 -41 04 04 01

42 - 49 16 03 03

50 - 67 12 08 08
VALORES MEDIOS 08 04 04

Analise dos resultados:

CxB=p=0,305- (p>0,05) - ndo significante
CxA=p=0,102 - (p > 0,05) - ndo significante
BxA=p=0,141 - (p > 0,05) - ndo significante

Todos os pacientes foram submetidos aos seguintes exames:

1- Dosagem de uréia no sangue - A dosagem de uréia foi
realizada através do método enzimético colorimétrico para
determinacéo da uréia (TALKE & SHUBERT, 1965).

2- Dosagem de creatinina no sangue - A dosagem da creatinina

foi realizada através do metodo colorimétrico para
determinacéo de creatinina (BOHMER & HEIRLI, 1972).
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3- Eletrocardiografia: utilizou o aparelho ECG 40 FUNBEC de
um canal de 6 derivagdes periféricas ou centrais (D;, D,, D3,

AVR, AVL, AVF) e seis precordiais ou horizontais (Vy, Vo,

V3, V4, V5, Vg). A velocidade foi de 25mm/s com padréo de

amplitude de 120mm.

Na interpretacdo ECG foram observados: o ritmo, o eixo
elétrico, a frequéncia cardiaca, a presenca de bloqueios, as possiveis
sobrecargas atriais e/ou ventriculares, as alteracbes isquémicas e as
alteracOes eletroliticas.

Na determinacdo da frequéncia cardiaca (ventricular) dividiu-
se 1500 pelo numero de milimetros de um ciclode R a R.

Foram ainda realizadas as seguintes medidas: duracdo da onda
P, duracdo do complexo QRS, intervalos PR e QT.

No diagnostico da hipertrofia ventricular esquerda foram
obedecidos trés criterios fidedignos e realizados a beira do leito. Estes
critérios mostraram uma sensibilidade de 65% e uma especificidade de
85%. Tais critérios estdo baseados na presenca de anormalidade atrial
esquerda, no indice de SOKOLOW-LYON (1949) SV, + RV5 ou Vg 35mm
e na deflexdo intrinsecoide (maior ou igual a 0,05 seg.).

Em nossa avaliacdo, estando presente um destes trés critérios

estdvamos diante de uma hipertrofia ventricular esquerda.

4- Ecodoplercardiografia (ECO) foi realizada nos pacientes porta-
dores de IRCT, no grupo controle com hipertenséo e no grupo
de controles "sadios", empregando-se aparelhno de marca
ALOKA, modelo SSD 725 na realizacdo dos exames. Em
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pacientes posicionados em decubito lateral esquerdo e dorsal

foram  obtidos cortes  bidimensionais  paraesternais

longitudinais e transversais, assim com apical quatro e cinco

camaras.

ECO unidimensional serviu para se obter medidas de atrio,
aorta, espessuras parietais, dimensdes cavitarias de ventriculo esquerdo e
direito, anélise de funcdo contréatil de VE e fracdo de ejecéo, utilizando a
formula de POMBO, TROY & RUSSEL (1971) para seu célculo. A
anélise dos fluxos transvalvares e intra-cavitarios foi realizada através do
"doppler" pulsatil e/ou continuo. Os pacientes foram submetidos ao ECO,
pretendendo-se estabelecer variacbes de parametros que pudessem
apresentar, empregando-se 0 indice de massa ventricular (IMV),
estabelecendo-se através da CONVENCAO DE PENN (1977) a massa de
ventriculo esquerdo (MVE) dividida pelos valores da superficie corporal.

5- Radiografia de torax - realizada em todos pacientes avaliados
através de um aparelho de marca TOSHIBA, utilizando-se
"bucky" com ampola a uma distancia de 1,50m. Todas as
radiografia foram obtidas na posicdo postero-anterior. O
indice cardiotoracico (ICT) foi estudado em todos pacientes.
O indice foi obtido da seguinte forma: dividiu-se o didmetro
transverso maximo do coracdo pelo didmetro maximo do
torax. O coracdo normal foi considerado ao que se
apresentava com didmetro menor que a metade do maior
diametro do torax. O ICT variou entre 39 a 50%. A margem
de erro de 2%, foi devida a variacbes do ciclo cardiaco e da
fase da respiracéo.

6- Ultrassonografia renal - Foi realizada utilizando-se equipamen-
tos ULTRAMARK ATLS E TOSHIBA TOSBEE com
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transdutores de tempo real de 3 a 5 MHz. Os exames foram
registrados em filmes radiograficos especiais, utilizando-se
fotocopiadora acoplada ao aparelho de ultrassom. Uma
processadora automaética revelou os filmes. N&o houve
preparo prévio especifico para a ultrassonografia renal. Os
exames foram realizados pela manha. Transdutor de tempo
real foi utilizado na melhor demonstracdo dos rins e em
determinar seus eixos sagitais. O rim direito foi melhor
visualisado em decubito dorsal ou lateral esquerdo. O figado
serviu de janela acustica. O rim esquerdo foi explorado
quando em decubito lateral direito. A janela acustica utilizada
foi o estomago cheio de liquido ou o bago. A linha axilar
posterior o foi para o rim esquerdo. Os decubitos laterais
foram as melhores posi¢cbes para estudo de lesdes renais e
espacos peri e para renais. Foram as que mostraram maior
fidelidade na anatomia funcional dos rins. N&o foi utilizado o
decubito ventral em nosso estudo. Ao serem colocados em
decubito dorsal (apés gel de contacto da pele da marca
MULTIGEL), todo o abdémen foi examinado, empregando
transdutor de tempo real em varreduras longitudinais, coronais
e transversais. Esta abordagem inicial nos permitiu identificar
0s rins e 0s demais oOrgdos intra-abdominais. O exame
especifico dos rins incluiu cortes longitudinais, transversais e
coronais. A via anterior e o decubito dorsal foram preferidos.
7- Medida da presséo arterial - Foi avaliada em todos os pacientes

no presente estudo, usando-se aparelho da marca TYCOS e
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medida no membro superior em diversas ocasides e na posi¢ao

deitada e em pé.

8- Indice de Massa Corporal - A obtencdo do indice de massa
corporal foi conseguida, pesando-se o paciente em kg e
dividindo este peso pela altura ao quadrado, segundo KEYS,
A. (1972) in: KRAUSE, M.V. & MAHAN, L.K. (1991).
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RESULTADOS

Os resultados obtidos na dosagem de uréia no sangue dos trés

grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela VIII.

TABELA VIII: Valores médios, em mg/dl, da dosagem da uréia nos trés
grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A)  HIPERTENSOS (B) (C)

18 - 25 248,00 31,33 28,7*

26 - 33 189,00 35,00 29,6

34 -41 134,00 40,25 314

42 - 49 158,81 30,00 27,2

50 - 67 169,16 34,12 29,8
VALORES MEDIOS 179,79 34,14 29,34

* Valores obtidos através de dosagem direta no sangue de 100 pessoas adultas
"normais”, submetidos a andlise estatistica (MANN & WHITNEY, 1947).

Analise dos resultados:
CxB=p=0,041- (p > 0,05) - Significante
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CxA=p=0,041- (p>0,05) - Significante
BxA=p=0,041- (p > 0,05) - Significante

Na Tabela IX estdo os resultados da dosagem de creatinina no

sangue dos pacientes dos trés grupos estudados (A, B e C).

TABELA 1X: Valores médios, em mg/dl, da dosagem da creatinina nos
trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A)  HIPERTENSOS (B) (C)

18 - 25 8,75 0,86 0,84*

26 - 33 11,63 1,05 0,82

34 -41 9,02 1,02 0,84

42 - 49 10,03 0,96 0,83

50 - 67 9,59 0,93 0,91
VALORES MEDIOS 9,80 0,96 0,85

* Valores obtidos através de dosagens direta em sangues de 100 pessoas
"sadias".

Analise dos resultados:

CxB=p=0,041- (p > 0,05) - Significante

CxA=p=0,041- (p>0,05) - Significante

BxA=p=0,041- (p > 0,05) - Significante
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Grafico 4 mostra a distribuicdo das dosagens de creatinina no

grupo urémico (A) nos trés grupos propostos por HRICAK et alii (1982).

GRAFICO 4: Resultados da dosagem de creatinina no sangue nos
pacientes urémicos (Tabela 1), distribuidos em 3 grupos
segundo critérios de HRICAK et alii (1982).

S7



21
o0l
19 .
[ ]
18
[ J
17
16
S 15|
S 14
£ 13 .
< 12 3
= 11 :
zZ ° ko
— [ J
= 10} e eeee
< 9 *
T 8 .
[ 3
c - ) i
6 :
[ ]
50
4
3
2
1

I Il I
CLASSIFICACAO DE HRICAK

Os resultados obtidos nas variagdo dos valores do eixo do

QRS, nos trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela X.

TABELA X: Valores do eixo do QRS do eletrocardiograma nos trés
grupos estudados.
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GRUPO PACIENTE CONTROLE 11 CONTROLE I

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B) (©)
Positivo ~ Negativo  Incidéncia  Positivo  Negativo  Incidéncia
18 - 25 + 45,00 - 02 - -15 03 + 56*
26 - 33 +42,00 -30,00 06 + 30 - 01 + 63
34 -41 + 41,25 - 04 +54 - 05 + 53
42 - 49 +47,14 - 22,50 16 + 45 -45 03 + 37
50 - 67 + 33,75 -30,00 12 +21 - 30 08 + 36
VALORES +41,83 -27,50 08 +37,50 -30 04 +49
MEDIOS

*Valores aproximados segundo TRANCHESI, 1983.

A tabela acima demonstra as variacbes dos valores do eixo QRS obtidos através do
eletrocardiograma nos trés grupos estudados.

Na Tabela XI estdo os resultados dos valores medios, em seg.,
obtidos na leitura das medidas do intervalo QTc, dos pacientes dos trés

grupos estudados (A, B e C).
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TABELA XIl: Valores médios, em seg., obtidos na leitura das medidas do
intervalo QTc obtidos através do eletrocardiograma nos trés
grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 0,40 0,37 0,39

26 - 33 0,40 0,42 0,40

34 -41 0,43 0,40 0,39

42 - 49 0,41 0,42 0,40

50 - 67 0,42 0,41 0,39
VALORES MEDIOS 0,41 0,40 0,39

Analise dos resultados:

CxB=p=0,223 - (p > 0,05) - Nao significante
CxA=p=0,065- (p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,424 - (p > 0,05) - Nao significante

Os resultados dos valores, em seg., obtidos na leitura das

medidas do complexo QRs, nos trés grupos estudados, estdo na Tabela XII.
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TABELA XII: Valores, em seg., obtidos na leitura das medidas do com-
plexo QRS obtidos atraves do eletrocardiograma nos trés
grupos estudados

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 0,08 0,07 0,055

26 - 33 0,08 0,05 0,053

34 -41 0,09 0,07 0,065

42 - 49 0,07 0,07 0,056

50 - 67 0,07 0,08 -
VALORES MEDIOS 0,080 0,070 0,057

Analise dos resultados:

CxB=p=0,141 - (p > 0,05) - N&o significante
CxA=p=0,065- (p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,141 - (p > 0,05) - N&o significante

Na Tabela XIIl estdo os resultados dos valores, em seg.,
obtidos na leitura das medidas do intervalo QRs, dos pacientes dos trés

grupos estudados (A, B e C).
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TABELA XIII: Valores, em seg., obtidos na leitura das medidas do
intervalo PR obtidos através do eletrocardiograma nos
trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 0,15 0,15 0,14

26 - 33 0,16 0,18 0,13

34 -41 0,15 0,15 0,15

42 - 49 0,15 0,16 0,15

50 - 67 0,16 0,15 0,16
VALORES MEDIOS 0,15 0,16 0,15

Analise dos resultados:

CxB=p=0,199 - (p > 0,05) - Nao significante
CxA=p=0,177 - (p > 0,05) - N&o significante
BxA=p=0,428 - (p > 0,05) - Nao significante

Os resultados obtidos, em seg., das medidas da onda P, nos

trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela XIV.
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TABELA XIV: Valores, em seg., das medidas da onda P obtidos atraves
do eletrocardiograma nos trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 0,09 0,08 0,09

26 - 33 0,09 0,11 0,10

34 -41 0,10 0,09 0,10

42 - 49 0,09 0,10 0,09

50 - 67 0,09 0,10 0,88
VALORES MEDIOS 0,09 0,10 0,25

Analise dos resultados:

CxB=p=0,348 - (p > 0,05) - N&o significante
CxA=p=0,177 - (p > 0,05) - N&o significante
BxA=p=0,662 - (p > 0,05) - Nao significante

Na Tabela XV estdo os resultados, em mm., das medidas
ventriculares em diéstole, dos pacientes dos trés grupos estudados (A, B e
C).
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TABELA XV: Resultados, em mm, das medidas ventriculares em diastole
obtidas através do ecodoplercardiograma nos trés grupos

estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "'SADIOS" (C)

18 - 25 50,00 49,00 49,50

26 - 33 49,80 50,00 50,50

34 -41 50,00 47,00 52,00

42 - 49 49,50 44,66 48,70

50 - 67 53,00 49,50 49,30
VALORES MEDIOS 50,46 48,03 50,00

Analise dos resultados:

CxB=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante
CxA=p=0,662- (p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante

Os resultados obtidos, em mm, das medidas ventriculares em

sistole, nos trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela XVI.
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TABELA XVI: Resultados, em mm, das medidas ventriculares em sistole
obtidas através do ecodoplercardiograma nos trés grupos

estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "'SADIOS" (C)

18 - 25 31,50 32,33 32,75

26 - 33 33,00 33,00 31,25

34 -41 36,00 26,50 36,00

42 - 49 31,80 29,00 33,33

50 - 67 36,50 30,37 30,13
VALORES MEDIOS 33,76 30,24 32,70

Analise dos resultados:

CxB=p=0,348 - (p > 0,05) - N&o significante
CxA=p=0,472 - (p > 0,05) - N&o significante
BxA=p=0,141 - (p > 0,05) - N&o significante

Na Tabela XVII estdo os resultados, em mm, das medidas

ventriculares direitas, dos pacientes dos trés grupos estudados (A, B e C).
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TABELA XVII: Resultados, em mm, das medidas ventriculares direita
obtidas através do ecodoplercardiograma nos trés grupos

estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "'SADIOS" (C)

18 - 25 21,00 21,00 20,00

26 - 33 19,50 20,50 20,50

34 -41 21,70 20,75 25,00

42 - 49 20,00 17,66 15,67

50 - 67 21,80 23,50 20,38
VALORES MEDIOS 20,80 20,68 20,31

Analise dos resultados:

CxB=p=0,676-(p>0,05) - Ndo significante
CxA=p=0,591- (p>0,05) - N&o significante
B xA=p=0,305- (p >0,05) - Nao significante

Os resultados obtidos, em mm, das medidas do septo
interventricular, nos trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela
XVIII.
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TABELA XVIII: Resultados, em mm, das medidas do septo interventri-
cular obtidas atraves do ecodoplercardiograma nos trés

grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 10,50 11 9,50

26 - 33 13,00 11 9,25

34 -41 12,50 11 12,00

42 - 49 12,80 10 10,33

50 - 67 12,50 11 9,38
VALORES MEDIOS 12,26 10,8 10,09

Analise dos resultados:

CxB=p=0,223 - (p > 0,05) - Nao significante
CxA=p=0,041- (p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante

Na Tabela XIX estdo os resultados, em mm, das medidas da

parede posterior do ventriculo esquerdo, dos pacientes dos trés grupos

estudados (A, B e C).
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TABELA XIX: Resultados, em mm, das medidas da parede posterior do
ventriculo esquerdo obtidas através do ecodoplercar-
diograma nos trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 6,90 10,66 9,75

26 - 33 12,30 11,00 8,50

34 -41 12,00 10,75 11,00

42 - 49 12,00 9,66 10,33

50 - 67 13,00 10,87 9,00
VALORES MEDIOS 11,24 10,59 9,72

Analise dos resultados:

CxB=p=0,223 - (p > 0,05) - Nao significante
CxA=p=0,223 - (p > 0,05) - N&o significante
B x A=p=0,507 - (p > 0,05) - Nao significante

Os resultados obtidos, em mm, das medidas do diametro da

aorta, nos trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela XX.
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TABELA XX: Resultados, em mm, das medidas do diametro da aorta
obtidas através do ecodoplercardiograma nos trés grupos
estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE 11 CONTROLE |
ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)
18- 25 29,50 33,00 27,00
26 - 33 30,00 35,50 28,00
34 -41 32,00 31,50 33,00
42 - 49 33,50 33,33 28,66
50 - 67 33,00 33,25 30,87
VALORES MEDIOS 31,60 33,32 29,51
Analise dos resultados:
CxB=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante
CxA=p=0,348 - (p > 0,05) - N&o significante
BxA=p=0,348 - (p > 0,05) - Nao significante
Na Tabela XXI estdo os resultados, em mm, das medidas do
didametro da auricula esquerda, dos pacientes dos trés grupos estudados (A,

BeC).
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TABELA XXI: Resultados, em mm, das medidas do diametro da auricula
esquerda obtidas através do ecodoplercardiograma nos trés
grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 30,00 38,33 37,75

26 - 33 42,00 36,50 35,00

34 -41 44,70 37,50 44,00

42 - 49 38,00 36,33 34,00

50 - 67 42,00 35,50 35,75
VALORES MEDIOS 40,14 36,83 37,30

Analise dos resultados:

CxB=p=0,662 - (p>0,05) - Ndo significante
CxA=p=0,134-(p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,134 - (p > 0,05) - Nao significante

Os resultados obtidos da relacdo aorta/auricula esquerda, nos

trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela XXII.
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TABELA XXII: Resultados da relacdo aorta/auricula esquerda obtidas
através do ecodoplercardiograma nos trés grupos

estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "'SADIOS" (C)

18 - 25 0,87 0,86 0,74

26 - 33 0,76 0,97 0,80

34 -41 0,71 0,85 0,75

42 - 49 0,89 0,91 0,92

50 - 67 0,84 0,93 0,87
VALORES MEDIOS 0,81 0,90 0,82

Analise dos resultados:

CxB=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante
CxA=p=0,507 - (p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante

Na Tabela XXIII estdo os resultados dos valores percentuais

obtidos na leitura do encurtamento sistolico do diametro ventricular

esquerdo, dos pacientes dos trés grupos estudados (A, B e C).
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TABELA XXIII: Valores percentuais obtidos na leitura do encurtamento
sistolico do diametro ventricular esquerdo (% D D)
obtidos através do ecodoplercardiograma nos trés
grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 37,00 33,00 34,25

26 - 33 33,50 33,50 37,25

34 -41 27,50 43,10 30,00

42 - 49 36,40 35,66 31,33

50 - 67 30,60 38,92 38,87
VALORES MEDIOS 33,00 36,84 34,34

Analise dos resultados:

CxB=p=0,507 - (p >0,05) - Ndo significante
CxA=p=0,662- (p>0,05) - N&o significante
BxA=p=0,472 - (p > 0,05) - N&o significante

Os resultados obtidos dos valores percentuais da leitura dos
valores da fracdo de ejecéo, nos trés grupos estudados (A, B e C) estdo na
Tabela XXIV.
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TABELA XXIV: Valores percentuais obtidos na leitura dos valores da
fracdo de ejecdo obtidos através do ecodoplercardiogra-
ma nos trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B)  "SADIOS" (C)

18 - 25 74,50 77,00 71,00

26 - 33 68,50 69,50 75,50

34 -41 61,00 80,97 66,00

42 - 49 71,90 71,33 67,00

50 - 67 66,40 76,12 76,00
VALORES MEDIOS 68,46 74,98 71,10

Analise dos resultados:

CxB=p=0,281- (p>0,05) - Ndo significante
CxA=p=0,223 - (p > 0,05) - N&o significante
BxA=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante

Na Tabela XXV estdo os resultados dos valores médios em
percentual do indice cardio toracico dos pacientes dos trés grupos
estudados (A, B e C).

73



TABELA XXV: Valores médios, em percentual, dos valores do indice
cardiotoracico obtidos através de radiografia de torax.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B) "'SADIOS" (C)*

18 - 25 0,40 0,48 -

26 - 33 0,53 0,36 -

34 -41 0,54 0,48 -

42 - 49 0,54 0,42 -

50 - 67 0,58 0,49 -
VALORES MEDIOS 0,52 0,45 -

*QOs valores apresentados pelo controle (C) estavam dentro das condi¢Oes padrfes
mundialmente aceitas como normais (0,39 - 0,50).

Analise dos resultados:

CxB=p=0,041- (p > 0,05) - Significante
CxA=p=0,041- (p > 0,05) - Significante
BxA=p=0,041- (p > 0,05) - Significante

Os resultados obtidos, em grama/m2, na leitura do indice de
massa ventricular, nos trés grupos estudados (A, B e C) estdo na Tabela
XXVI.
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TABELA XXVI: Valores, em grama/mz2, obtidos na leitura do indice de
massa ventricular.

GRUPO PACIENTE UREMICO (A) CONTROLE Il HIPERTENSOS (B) CONTROLE |
ETARIO "SADIOS" (C)
SEXO INCIDENCIA/ SEXO INCIDENCIA/

SEXO SEXO
M F M F M F M F
18 - 25* 208888 102330 01 01 - - - - 113746
26 -33 178118 193928 02 03 132572 126500 02 01 112012
34 -41 228793 204011 01 01 122868 - 02 - 122333
42 - 49 176334 169236 07 07 122938 132427 03 01 115758
50-67 179001 262291 09 08 157858 98811 05 06 112262
VA'jORES 194244 186359 04 04 134059 120912 03 2,6
MEDIOS

LEGENDA: M (masculino); F (Feminino)

* Os valores do Indice de Massa Ventricular referem-se aos dados de DEVEREUX,
ALONSO & LUTAS (1968).

Analise dos resultados:

CxB=p=0,061- (p>0,05) - Nao significante
CxA=p=0,000- (p>0,05) - Nao significante
B x A=p=0,000 - (p >0,05) - Nao significante

Na Tabela XXVII estdo os resultados dos valores médios, em

cm de Hg, obtidos na medida da pressao arterial sistolica, dos pacientes dos

trés grupos estudados (A, B e C).
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TABELA XXVII: Valores médios, em cm de Hg, obtidos na medida da

pressao arterial sistolica nos trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE UREMICO (A) CONTROLE Il HIPERTENSOS (B) CONTROLE I
ETARIO "SADIOS" (C)
SEXO INCIDENCIA/ SEXO INCIDENCIA/

SEXO SEXO
M F M F M F M F
18-25 1400 16,00 01 01 1350 1800 02 01 12,0*
26-33 2100 1850 02 04 1550 - 02 ; 125
34-41 1840 20,00 03 01 1500 20,00 03 01 135
42-49 1586 1900 07 09 16,00 1800 01 02 145
50-67 1829 2020 07 05 1825 1800 04 04 155
VALORES 1751 1874 04 04 1565 1850 24 02 136

MEDIOS

LEGENDA: M (masculino); F (Feminino)

* Os valores foram obtidos segundo indicagdes de HOUSSAY 1980, calculados
segundo média de grupos etarios indicados pelo mesmo autor.

Os resultados obtidos dos valores médios, em cm/Hg, na

medida da pressao arterial diastolica nos trés grupos estudados (A, B e C)
estdo na Tabela XXVIII.

76



TABELA XXVIII: Valores médios, em cm/Hg, obtidos na medida da
pressao arterial diastolica nos trés grupos estudados.

GRUPO PACIENTE UREMICO (A) CONTROLE Il HIPERTENSOS (B) CONTROLE I
ETARIO "SADIOS" (C)
SEXO INCIDENCIA/ SEXO INCIDENCIA/

SEXO SEXO
M F M F M F M F
18-25 1100 1200 01 01 11,00 1300 02 01 7.0%
26-33 1200 1275 02 04 1150 - 02 ; 7.6
34-41 1200 16,00 03 01 11,33 1400 03 01 81
42-49 1100 1178 07 09 11,00 11,00 01 02 8.8
50-67 11,70 12,60 07 05 11,75 1125 04 04 94
VALORES 1154 1303 04 04 1131 1231 24 02 8.2

MEDIOS

LEGENDA: M (masculino); F (Feminino)

* Valores aproximados segundo HOUSSAY 1980, calculado segundo médias e valores
pré-estabelecidos.

Na Tabela XXIX estdo os resultados dos valores, em Kg/mz2,

obtidos na leitura de massa corporal dos pacientes dos trés grupos
estudados (A, B e C).
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TABELA XXIX: Valores, em Kg/mz2, obtidos na leitura da massa corporal.

GRUPO PACIENTE CONTROLE Il CONTROLE |

ETARIO UREMICO (A) HIPERTENSOS (B) "'SADIOS" (C)*

18 - 25 17,22 27,33 24,04

26 - 33 21,15 30,79 23,27

34 -41 22,11 24,37 36,60

42 - 49 24,13 27,04 23,73

50 - 67 22,31 28,56 24,08
VALORES MEDIOS 21,38 27,62 26,34

Analise dos resultados:

CxB=p=0,507 - (p >0,05) - Ndo significante
CxA=p=0,076 - (p > 0,05) - N&o significante
BxA=p=0,041- (p > 0,05) - N&o significante
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DISCUSSAO




DISCUSSAO

A ecodoplercardiografia demonstrou ser procedimento
diagndstico de grande precocidade na avaliacdo de hipertrofia ventricular

esquerda no decorrer dos estudos.

79



Na avaliacdo da textura renal é de grande valor a
ultrassonografia pela qual evidenciam-se alteracbes morfologicas sem
prejuizo a funcéo fisioldgica daquele érgéo.

Apesar da baixa sensibilidade e resolucdo do
eletrocardiograma houve-se por bem emprega-lo, levando-se em
consideracdo a sua vantagem em facilidades de emprego técnico e de
interpretacdo imediata.

Os exames de torax realizados através do Rx que ndo
apresentam informacgdes pormenorizadas como diagnostico de hipertrofia
ventricular foram levados em consideracdo no diagndstico por apresentar
viabilidade nos esclarecimentos das areas ventriculares estudadas como
argumentam LUSTED & KEATS (1972).

Os primeiros procedimentos da dialise foram diversificados
porém, visando uma Unica finalidade: a dialise GRAHAM, (1854); ABEL,
ROWNTREE & TURNER, (1914); GANTER, (1923); KOLFF, (1946);
TENCKHOF & SCHECHTER (1958); STEWART, et alii (1966);
POPOVICH, MONCRIEF & NOLPH (1978); cujos estudos culminaram

nos conhecimentos hodiernos.

ROIG, BETRIU & CASTANER (1981) estudaram a
complacéncia coronariana na auséncia de obstrucdo, limitando a
disponibilidade de oxigénio ao miocardio. A seguir ROSTAND &
RUTSKY (1990) demonstraram uma maior incidéncia arteriosclerotica que
se elevava nos submetidos a dialises prolongadas. Ainda estudaram a
miocardiopatia urémica, considerando os extratos séricos de pacientes
urémicos por produzirem aumento da contracdo de coragdes isolados de

rds: bradicardia e assistolia, quando puderam questionar a existéncia de
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uma toxina urémica. Demonstraram pericardite urémica como patologia

comum e associada a uremia.

PARFREY, HARNETT & FOLLEY(1995) verificaram alta
incidéncia de insuficiéncia cardiaca e doenca isquémica em paciente
dialisados. A etiologia dessas entidades é complexa e multifatorial.
Sugerem que a administracdo de eritropoietina recombinante, aumento da

frequéncia da dialise e melhora da nutricdo elevem a sobrevida do paciente.

SOKOLOW & LYON (1949) discutiram a problematica
relacionada a hipertrofia ventricular esquerda quando tiveram em evidéncia
0 eletrocardiograma, demonstrando varia¢cdes do segmento ST e aumento
da amplitude do QRS.

CABRERA & MONROY (1952) propuseram estudos das
alteracOes eletrocardiogréaficas, evidenciando blogueios incompletos no
ramo direito na sobrecarga diastolica. Demonstraram ainda um

achatamento e negativacdo da onda T e depressdo do segmento ST.

CORNE et alii (1965) verificaram que o desvio do eixo
elétrico para a esquerda estava associado a fibrose miocardica,
demonstrando que a hipertrofia ventricular esquerda ndo corrobora com o
desvio do eixo. PRYOR & BLOUNT (1966) igualmente demonstraram os

achados dos autores anteriormente citados.

A hipertrofia ventricular esquerda foi exaustivamente estudada
por ROMHILT & ESTES (1968) em que puderam estabelecer critérios

criticos atraves de pontos numéricos.

81



Os parametros da ecodoplercardiografia foram estabelecidos
através de critérios mais ou menos rigidos por POMBO, TROY & RUSSEL
(1971) quando demonstraram que as dimensfes dos ventriculos podem ser
determinadas confiantemente e a fracdo de ejecdo pode ser igualmente
quantificada. Foi estudada a massa ventricular esquerda através da
ecodoplercardiografia, evidenciando as dimensdes internas do ventriculo
esquerdo, espessura de parede posterior e septal (DEVEREUX &
REICHEK, 1977).

WHITE et alii (1982) demonstraram que ha relacdo entre

longevidade e tratamento da hipertensdo em pacientes submetidos a dialise.

MCFARLAND (1978) estudou comparativamente 0S
resultados da massa ventricular esquerda com a espessura do septo
interventricular (SIV) e parede posterior do ventriculo esquerdo (PPVE) e
mostrara a superioridade daquele indice sobre as medidas isoladas do SIV
E PPVE.

RANGER et alii (1984) puderam atraves da ecodoplercardio-
grafia demonstrar uma miocardiopatia congestiva em pacientes
cronicamente submetidos a dialise quando ha aumento do didmetro final da

sistole e da diastole.

A massa ventricular esquerda foi estudada por BYRD et alii

(1985) quando determinou-a em pacientes tidos como normais.

Através dos estudos de TARAZI et alii (1986) pode-se

verificar as anormalidades apresentadas por pessoas hipertensas e em
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pacientes com aterosclerose mesmo em auséncia do aumento da éarea

cardiaca.

KAY et alii (1979) estudaram a pielonefrite cronica através do
ultrassom renal onde puderam verificar lesbes patognomonicas desta
entidade nosoldgica. Outros autores (ELLENBOGEN et alii, 1978)
estudaram também a ultrassonografia renal quando puderam demonstrar

que quando ha obstrucéo do trato urinario € um meétodo de escolha.

LAUER et alii (1991) demonstraram que ha relacdo entre
massa corporal e hipertrofia ventricular esquerda em obesos e FRIMM
(1991) demonstrara que a progressao da hipertrofia esta associada a queda
da funcédo diastolica e de reserva de fluxo coronariano, tornando-os mais

susceptiveis as arritmias.

Em nossos resultados pudemos observar em relacdo ao
ventriculo esquerdo em diastole (avaliado através do ECO) que ndo ha
variagcOes expressivas entre 0s grupos etarios em relacdo ao sexo e 0 mesmo
se relaciona com o ventriculo em sistole. As variagcbes mensuradas no
ventriculo direito também ndo apresentaram variacfes quando 0s mesmaos
parametros foram avaliados. @ Quando foram estudados o0s septos
interventriculares também néo foram encontradas variagcdes que pudessem
ser expressivas e que demonstra ndo haver variacdes dos parametros acima
entre os grupos estudados.

Quando se estudou a parede posterior de ventriculo esquerdo
(PPVE), o diametro da aorta e da auricula esquerda e relacdo entre os dois

ultimos resultados ndo se pode detectar qualquer variacdo significativa. O
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mesmo pode-se observar quanto ao estudo a que se referiu ao DD e fracdo
de ejecéo.

A ecodoplercardiografia com funcdo renal normal néo
apresentou variacbes entre os dados estatisticamente examinados (p >
0,05). A relacdo do indice de massa corporal entre 0s grupos examinados
ndo apresentou variagOes expressivas.

A se estudar o IMV as diferencas observadas foram
significantes.

O estudo do indice de massa corporal também nédo apresentou
variacdo expressiva.

Ao que se refere ao estudo eletrocardiografico dos pacientes
controles também foram inexpressivas as alteracdes estudadas. Estes
pardmetros sdo idénticos aos da literatura consultada (SOKOLOW &
LYON, 1949; ROMHILT, ESTES, 1968; DEVEREUX et alii, 1983;
FELDMAN et alii (1985); CASALE et alii 1985; SURAWICZ, 1986).

Os grupos analisados através do exame eletrocardiografico ndo
apresentaram diferencas significativas entre eles, denotando grande
similaridade o que contradiz o que se propala, evidenciando suas
qualidades negativas como método diagnéstico. Isto ndo implica no seu
emprego como metodo no diagnostico das miocardiopatias. Estes valores
aqui nominados e expressados na populacdo examinada demonstraram
resultados que podem ndo coincidir com outras observacgoes.

As pressdes diastdlicas e sistolicas obtidas nos grupos
mostraram resultados evidentes quando foram analisados 0s pacientes
"normais”, hipertensos e urémicos.

Os resultados observados através da UR nédo séo coincidentes

com os apresentados por HRICAK (1982). Isto nos parece evidenciar que
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possa ter havido divergéncias técnicas ou ainda que as populacbes
examinadas pudessem oferecer caracteristicas diagndsticas diferentes o que
nos leva a crer que tais suposi¢des ndo sejam verdadeiras. Projeta-se para o
futuro estudos relacionados que possam elucidar tais discrepancias.

Os resultados obtidos através do Rx de tdrax - indice cardio-
toracico - foram pouco elucidativos quanto a demonstracdo de HVE que
além ndo apresentarem evidéncias diagnosticas corroboram com a literatura
que tem demonstrado ndo haver preocupacdo em relacdo aos indices por
grupo etario e que se apresenta simplesmente com valores de 0,39 - 0,50, o
que nos levou do mesmo modo a nédo oferece-los (Tab. XVI).

Os exames complementares relacionados a creatinina e a uréia

mostraram as diferencas esperadas entre os grupos analisados.
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RESUMO

O autor estudou uma populacdo de 20 pessoas "sadias"”, 20
pacientes hipertensos com funcéo renal normal e 40 pacientes portadores de

uremia.

Encontrou variacdes estatisticamente significantes quando

avaliou o IMV através do exame ecodoplercardiografico.

Em relacdo ao exame eletrocardiografico as alteracGes foram

pouco evidentes.

Foram encontrados resultados ndo coincidentes aos
apresentados pelos critérios de HRICAK (1982).

Os resultados encontrados através do indice cardiotoracico

foram semelhantes aos da literatura.

Pb6de ainda demonstrar através dos resultados encontrados na

metodologia empregada que pode ser usada como diagnastico.

Foram analisados pardmetros relacionados a creatinina e uréia

que evidenciaram dessemelhancas entre os pacientes analisados.
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SUMMARY




SUMMARY

The author has studied 20 "normal™, 20 hypertensive and 40

uremic patients.

Ventricular mass index showed significant statistical variation;

ECG and cardiothoracic data showed similar results compared to those of

literature.

HRICAK's results were different from those presented by the
author.

The findings from the method used showed it can be used as
proper.

Parameters related to creatinine and blood urea which showed

differences amongst analysed patients have been evaluated.
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CONCLUSOES




CONCLUSOES

Atraves dos estudos realizados pode-se concluir que:

1- Foram encontradas alteracdes significativas entre 0s
métodos diagnosticos empregados, considerando que

pudessem oferece-las quando comparadas.
2- A metodologia é exequivel e indicada como diagnoéstico da

patologia estudada como demonstraram 0s resultados

apresentados.
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