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AVALIACAO NAO-INVASIVA DA
FUNCAO MIOCARDICA ANTES E DEPOIS
DE TRANSPLANTE RENAL

Os autores avaliaram a funcdo miocérdica em 17 pacientes na fase de uremia e apos
correcdo da mesma com transplante renal bem-sucedido, em dois diferentes periodos:
13,1 + 1,8 dias e 12,6 + 4,6 meses apos o transplante. Foram estudadas as variaveis
sistélicas eco e fonomecanogr &ficas do ventriculo esquerdo (VE). Comparando os dados
obtidos antes e 12,6 meses ap0s o transplante, observou-se: diminuicdo (p < 0,05) da fase
pré-gjecdo corrigida (156,6 + 23,4 - 138,2 + 20,8), do quociente sistdlico (0,51 + 0,12 -
0,44 +0,09), da espessura do septo interventricular (11,3 +1,8- 10,1 + 1,9), da espessura
da parede posterior do VE (10,3 +1,9- 9,4 +0,8), do didmetro diastdlico do VE (51,6 + 5,7
- 42,5 #11,3), do didmetro sistélico do VE (36,7 + 6,5 - 29,2 +5,2) e aumento da variacdo
porcentual do didmetro do VE (29,1 # 6,2 - 34,5 + 6,1). Embora na 2.2 semana ap0s 0
transplante houvesse uma tendéncia para a melhora das variaveis, a normalizacdo s
ocorreu apoés 0 6.° més. Conclui-se que as altera¢Ges miocardicas préprias da uremia sdo
corrigidas com transplante renal bem-sucedido.

O comprometimento cardiaco na sindrome urémica é
assunto controvertido, pois multiplos fatores presentes
nainsuficiénciarenal crénica podem interferir nafungdo
miocérdica®®.

A aferi¢8o funcional do desempenho ventricular
esquerdo através da eco e dafonomecanocardiografiatem
sido de grande vaor na detec¢cdo das anormalidades que
comprometem funcgdo ventricular esquerda, dada a
correlacdo de suas varidveis com dados hemodindmicos.

O propdsito da presente investigacdo é analisar o
desempenho ventricular esquerdo em pacientes em fase
terminal deinsuficiénciarenal crénicaeap6so transplante
renal bem-sucedido.

MATERIAL EMETODOS

Foram estudados 17 portadores de insuficiéncia renal
crénicade varias etiologias, sendo 12 do sexo masculino,
com idadesentre 12 e 42 anos (média 30,2 + 6,8) mantidos
por meio de didlise peritoneal (4 casos) ou hemodidlise (13
casos). Nafasede uremia, os pacientesreceberam hidréxido
deauminio evitaminase, apdso transplante, azatioprinae
prednisona. A nenhum deles foi administrado digital ou
betabl oqueador.

Os pacientes foram estudados em 3 fases: a) fase de
uremia (de 1 a 2 semanas antes do transplante; b) fase
imediata apés o transplante (13,1 + 1,8 dias depois do
transplante) e c) fasetardiaapdsotransplante (126 4+ 4,1
meses depois do transplante).

Nas 3 fases, foram determinados os niveis sangliineos
de uréia, creatinina, sédio, potassio, reserva alcalina,
hemoglobina, célcio e fosforo, avaliados o peso, 0s
niveis de pressdo arterial, pesquisada a presenca de
fistula arteriovenosa e realizados o fonomecano-
cardiograma e o ecocardiograma (no diaimediatamente
apés adidlise).

A avaliacdo daareacardiaca, através daradiografiado
térax, bem como o eletrocardiograma, foram realizados na
fase de uremia e nafase tardia ap6s o transplante.

Os tragados fonomecanocardiogréficos foram obtidos
por meio de aparelho da “Hewlett Packard 4280C.” Para
captacdo dos ruidos cardiacos, utilizou-se o dispositivo
“transducer 21050 X" e para captacdo do pulso carotideo,
odispositivo “transducer 1280C", dessamesmafabricacéo.

A velocidade do papel fotogréfico de inscricdo foi de
100 mmys.

Foram utilizados os seguintes canais de
registro: o 1.°, para freqiéncias compreendidas
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entre 200 e 2000 ciclos por segundo, 0 2.°, parafreqiéncia
entre 100 e 2000 ciclos por segundo, um 3.° para o pulso
carotideo eum 4.° cand paraareferénciadetrocardiogréfica
(derivag@o do plano frontal que exibisse onda “q”
evidente).

Os ecocardiogramas foram obtidos com aparelho
“Ekoline20 daSmith Kline”, utilizando-se transdutor com
freqliénciade 2.25 Mhz eritmo derepetico de 1.000 pulsos
por segundo. Os tragados foram registrados por meio de
poligrafos “VR-611 da “Electronics for Medicine”, com
tomadasimultanea de umaderivacdo eletrocardiogréfica.

Os pacientesforam estudados em repouso, em declbito
dorsal ou lateral esquerdo, com o transdutor perpendicular
asuperficiedotérax, no 3.° ou 4.° espacosintercostais, na
linha parasternial esquerdadeformaavisibilizar-searaiz
daaortano plano onde se registraram, com maior nitidez,
suaslacinias. A seguir, orientou-se o transdutor inferior e
lateralmente, de modo a focalizar a cdmara ventricular
esquerda(VE) eavavamitral.

Foram estudadas as seguintes variaveis. a) sistole
eletromecanicatotal corrigida (Q-B2c) paraafrequéncia
cardiaca (FC); b) fase de gjecdo corrigida (E-Ic) paraaFC,;
c) fasedepré-gjecdo corrigida (FPEC) paraaFC d) relacéo

TABELA | - Dados clinicos dos 17 pacientes nos 3 periodos de estudo.

fase de pré-gjecdo (FPE) e fase de gecdo do VE (EIE) -
quociente sistélico (QS); e) espessura do septo
interventricular (SIV) e da parede posterior do ventriculo
esquerdo (PPVE); f) didmetros sistélico (Ds) e diastdlico
(Dd) do ventriculo esquerdo (VE) e g) percentual de
encurtamento circunferencia do VE (AD%).

Foram feitos eco e fonocardiograma em 20 individuos
normais, (pelo exameclinico e etrocardiogramaeradiografia
detdrax), 12 do sexo masculino, com idade médiade 31,27
anos (18-52) paraconstituir o grupo controle.

A comparagéo entre as condigBes anteriores e ulteriores
ao transplantefoi feitaatravésdo teste dadiferencamédia
utilizando a distribuicdo t de Student.

RESULTADOS

A tabela | mostra os pesos, os niveis da pressdo
arterial eapresencadefistulaartério-venosa, nas 3 fases
de estudo. Nota-se que, na fase tardia apés o
transplante, houve aumento expressivo do peso. Os
niveis de pressdo arterial foram comparéveise, nas duas
fases apds o transplante, 0 nimero de doentes com
fistulafoi menor.

- Presséo arteridl S Presencafistula
Periodo Peso Sistélica Diastélica Artério-venosa
(kg) (cmHg) (cmHg)
PréT. 48,8+ 10,1 13,8+ 1,9 88+14 13
Imediato P.T 48,4 + 10 122+29 81+0,7 4
Tardio P.T. 60,4+ 12,5 129+19 91+11 3
Imediato P.T. = pés-transplante renal imediato; Pré T. = pré-transplante renal; Tardio P.T. = pés-transplante tardio.
TABELA Il - Dados bioguimicos dos 17 pacientes nos 3 periodos de estudo.
Periodo Creatinina Uréia Na K Hb Ca CO2 P
mg% mg% mEqg/| mEg/| 9% mg% mEg/1 mg%
PréT. 12,7+2,6 203 + 43 135+5 50+0,6 92+17 86+13 205+4,3 65+28
Imediato P.T. 1,1+04 64+24 138+ 3 4,4+0,4 11,6 +1,4 89+09 215+21 29+11
Tardio P.T. 1,3+05 52+ 16 139+4 39+03 148+ 17 92+0,7 220+ 3,6 31+04

Imediato, P.T. = pés-transplante renal imediato; Pré T. = pré-transplante renal; Tardio P.T. = pos-transplante tardio.

Natabela I, sdo apresentados os dados bioguimicos.
Nota-se normalizag@o dos niveis da creatinina, queda
acentuadados niveisde uréia, potéssio efésforo nasfases
apos o transplante. O nivel de sodio, de bicarbonato e de
célcio ndo variou nos 3 periodos; a concentracédo de
hemoglobinaaumentou nafaseinicial e normalizou-se na
fasetardia

Natabelalll, constam o nimero de pacientes conforme
o aumento da é&rea cardiaca, a alteracéo
eletrocardiogréafica, (sobrecarga de cAmaras, distlrbios
de conducdo e alteracdes darepolarizacdo ventricular) e
segundo a fase do estudo. Nota-se a tendéncia a
normalizacdo da &rea cardiaca e do eletrocardiograma
depois do transplante.

Na fase imediata apds o transplante, 6 pacientes
mostraram diminuico significativadaQB2c (P< 0,05), Para
as demaisvariaveis, ndo houve diferenca entre os valores
médios nas duas condicBes (gréfico 1).
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Na fase tardia, em 12 pacientes houve reducédo
significativados valores de FPEc e do QS.

A variag8o da E-Ic ndo foi significativa enquanto a
QB2c mostrou reducéo significativa apos o transplante
(gréfico 2).

A espessurado septo interventricular (1V) e da parede
posterior do VE, que estavam aumentadas na fase de
uremia, diminuiram significativamente depois do
transplante, ndo atingindo, contudo, valores normais em
todos os pacientes. Na tabela 1V, estdo relacionadas as
médias dessas variaveis e, no grafico 3, os valores
individuaisdafase anterior do transplante edatardia. Nota-
se que 3 pacientes ndo apresentaram, apos o transplante,
normalizacdo daespessurado septo |V, e 2 casos, daparede
posterior do VE.

Na tabela V, estdo relacionados os valores
médios do DAVE, DsVE e AD% dos pacientes
nas 3 fases do estudo e os dos normais. Nota-
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Gréfico 1 - Variaveis sistdlicas fonomecanogréficas do ventriculo esquerdo (VE) pré e 13,1 + 1,8 dias ap6s o transplante renal.
E-lc = periodo de gjegéo corrigido do VE; FPEc = fase de pré-ejegdo corrigidado VE; ms = milissegundos; NS=n&o significativo; P6s= 13,1 + 1,8 dias
apos TR; Pré=pré TR; Q-B2c = sistole eletromecéanica total corrigida do VE; Qs = quociente sistlico.

TABELA IIl - radiolégicos e eletrocardiogréficos dos 17
pacientes na fase deuremiaetardiaP.T.

. RX - coragdo ECG
Periodo N Alt. N Alt.
PréT 7 10 2 15

TardioPT 12 2 8 5

Alt. = aterado; N = normal; Pré T. = pré-transplante; Tardio P.T. =
pos-transplante.

se que, na fase de uremia, os valores das 2 primeiras
varidvelsestavam aumentados e osda Ultima, diminuidos,
em relacdo aos normais. Na fase imediata apds o
transplante, ndo houve variacdo significativaemrelagéo a
fasedeuremiae, natardia, houve normalizaco dosvalores.

No gréfico 4, representamos os valores individuais
dessas varidveis na fase de uremia e na tardia apds o
transplante. Nota-se que o DAVE e 0 DsSVE s6 ndo se
normalizaram em 3 pacientes, conquanto tenham diminuido
em relacdo a fase de uremia. O valor do AD% néo se
normalizou em 2 pacientes (em 1 deleshouve melhora). O
paciente no qual o AD% n&o mudou era aquele que
apresentavao menor valor (17,4%).

COMENTARIOS

Atualmente, dados clinicos 2%, eco e
fonomecanocardiograficos 2%°, hemodinamicos 2 1°
cintilogréficos™ e histoldgicos” demonstram ter a uremia

* Lopes, E. - Informag&o pessoal

papel importante na génese da disfuncdo miocérdica
encontradanainsuficiénciarenal cronica(IRC), adespeito
deoutrosfatores como anemia, hipervolemia, hipertensdo
arterial, e distirbios hidroeletroliticos, que podem estar
presentes.

Em estudo anterior **, os autores mostraram que
pacientes urémicos, mantidosem regimecrénico dedidlise,
apresentavam alteracdes do desempenho ventricular
esguerdo caracterizadas por Q-B2c alongadaem 22% dos
casos, E-lc diminuidaem 17,1 %, FPec e QS aumentados
em 72% e 62% respectivamente. Os dados
ecocardiogréficos revelaram que 55% dos pacientes
apresentavam. aumento da espessura do septo
interventricular, 28% incrementados val ores da espessura
da parede posterior do VE, 55% mostravam cifras do
didmetro diastélico do VE elevadas, 61,6% aumento do
didmetro sistdlico do VE e AD% diminuido em 49,40%.
Dados semel hantes so referidos na literatura 2891315,

A €ficiéncia das variaveis eco e fonomecanogréficas
para a afericdo funcional do VE bem como as condicdes
nas quais elas se modificam ja foram objeto de vérias
publicacfes 1422,

No presente estudo, verificou-se que em
relacdo a condicdo inicial, na fase imediata
apés o transplante ndo ocorreram variacdes

** Comunicagdo dos mesmos autores ao X Congresso Brasileiro
de Nefrologia, Fortaleza, 1980
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Gréfico 2 - Variaveis sistolicas fonomecanogréficas do ventriculo esquerdo (VE) pré e 12,6 + 4,6 meses p6s transplante renal (TR). E-Ic = fase
de gecdo corrigida do VE; FPEc = fase de pré-gjecdo corrigida do VE; ms = milissegundos; NS = ndo significativo; Pés = 12,6 + 4,6 meses ap0s
TR; Pré = - pré-TR; QB2c = sistole eletromecénica total corrigida do VE; QS = quociente sistélico.
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Gréfico 3 - Variaveis ecocardiogréficas pré e 12,6 + 4,6 meses pos
transplante renal (TR).

IV = intraventricular; Pés = gpds TR; Pré = pré TR; VE = ventriculo esquerdo
significativas dos dados eco e fonomecanocardiograficos
indicativos do desempenho miocardico, encontrando-se
somente encurtamento da variavel Q-B2c. Esse achado
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TABELA |V - Espessura do septo Interventricular e da parede
posterior do ventriculo esquerdo pré e pés-transplante.

. Septo Parede
Pacientes 1.V. (mm) Posterior V.E. (mm)
PréT. 11,3+18 10,3+1,2
13,1+ 1,8diasP.T. 101+13 93+0,7
12,6 2,6 meses 101+18 94+08
Normais 8,2+ 0,8 82+0,8

IV = inter-ventricular; Pré T. = prétransplante rena; PT = pos-
transplante; renal; VE = ventriculo, esquerdo.

TABELA V —Ecocar diograma pr € e pés transplante renal

DdVE DsVE

Pacientes AD%
mm mm
PréeT. 516+ 5,7 36,7+ 6,4 29,1+6,2
13,1+ 1,8 diasP.T. 49,4+ 89 353+84 29,1+49
12,4 + 4,6 meses P.T. 425+ 11,3 29,2+53 345+6,1
Normais 458+ 4,3 30,2+ 6,6 339+33

DdVE = diametro diastlico do ventriculo esquerdo; DSVE =
diametro sistélico do ventriculo esquerdo; AD% = percentual de
encurtamento dos diédmetros do ventriculo esquerdo; Pré T- = pré
transplante renal; P.T- = pos-transplante, renal.

estaria relacionado, entre outros fatores, com o aumento
do nivel de catecolaminas circulantes, que pode ocorrer
no pos-operatorio imediato.

Na fase tardia apds o transplante renal, entretanto,
encontrou-se encurtamento significativo da FPEc,
diminuicdo dosvaloresdo QS, dos diédmetros diastolico
esistolico do VE e aumento do AD%. Esses resultados
demonstram, amelhoria, dafungdo ventricular esquerda
que ocorre nas fases tardias depois do trans-
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Gréfico 4 - Variaveis ecocardiogréficas pré e 12,6 + 4,6 meses pos
transplante renal (TR). DAVE = didmetro diastélico do ventriculo
esquerdo; DsVE = diametro sistélico do ventriculo esquerdo; AD% =
percentagem de encurtamento dos didmetro do ventriculo esquer-
do; mm = milimetros; Pés = 12,6 + 4,6 meses apés TR; Pré TR.

plante renal. Como ndo houve variaco significativa dos
niveis da pressdo arterial sistémica nas condic¢Bes de
estudo e considerando-se que 0S exames eco e
fonomecanocardiogréaficos nafase anterior ao transplante
foram realizadosimediatamente apds umasessdo de didlise
renal bem-sucedida (quando avolemiamuito se aproxima
do normal) pode-se concluir que, provavelmente, ndo
houve variagdo expressiva dos niveis de pré e de pos-
carga entre as duas condi¢les de investigagdo. Assm, a
melhoria dos indices que traduzem o desempenho do VE
estaria relacionada fundamental mente com o aumento do
poder contrétil dafibracardiaca.

O fator ou fatores responsaveis pela reducdo do
desempenho ventricular esquerdo nos portadores da
sindrome urémica ainda ndo sdo totalmente conhecidos.
Trabalhos de ordem clinica experimenta atribuem a niveis
anormalmente elevados do horménio paratiredideo (PTH)
pape de destaque na génese destas dteragdes 2% . Admite-
se que a normalizagcdo dos niveis de PTH ndo ocorre
imediatamente apds o transplante renal, pois a quase
totali dade dos paci entes apresentaaumento dos nivei sdesse
horm®nio nos primeiros meses apds o ato operatério. Em
médiasomente 12 meses gpGs 0 ato cirlirgico seestabelecem
oshiveisnormaisde PTH %, Deve-seressaltar, entretanto,
gue em pequena porcentagem de pacientes, PTH pode
permanecer elevado mesmo 4 anos apdstransplanterena 2.

Essas consideraces poderiam explicar os resultados
encontrados na presente investigacdo: somente na fase
tardia apds o transplante ocorreram modificacdes
significativas das variaveis eco e fonomecano-
cardiogréficas; relacionadas com o desempenho ventricular
esguerdo.

Outrosfatores, presentes nafase de uremia, que podem
interferir nafungdo miocardica, merecem comentarios.

A anemia e a presenca de fistula artério-venosa que
podem determinar diminuicdo da resisténcia periféricae

aumento do débito cardiaco +2?7, habitual mente ocasionam
modificacBes das varidveis estudadas, traduzindo a
sindrome hipercinética, ou seja, valores diminuidos da
FPEc, do QS, alongamento da E-Ic e aumento do AD%.
Como nossos resultados sdo opostos aos acima descritos,
podemos concluir que, provavelmente, a anemia e a
presenca de fistulas artério-venosas ndo devem ser
responsabilizadas pelos achados do presente estudo. Por
outro lado, a hipofosfatemia pode ser responsavel pela
depressdo dafungéo miocardicaencontrada nos urémicos
% até mesmo apds o transplante 225, Em todos os pacientes
estudados, os niveis de fésforo foram normais apds o ato
cirargico.

Na fase de uremia, a hipervolemia pode interferir na
fungdo cardiaca. Como os pacientes foram estudados um
dia apés didise adequada e na fase apds o transplante
(portanto com a func&o rena e normal), esse fator ndo
deve ser considerado, poisosniveisdavolemiasanglinea
estdo, nessa situagdo, bem proximos do normal 9%, 1

A hipertensdo arterial pode ser responsével pelagénese
do aumento daespessurado septo |V edaparede posterior
do VE; embora, em estudo anterior, néo setenhaobservado
correlacdo entreapresséo arterial eosvaloresdasvariavels
em questdo. Provavelmente, outros fatores, presentes na
uremia e ainda nado esclarecidos, podem ser
responsabilizados pela hipertrofia encontrada. 15%°. Além
disso, deve-se salientar que ndo houve variacéo
significativa dos nivels da pressdo arteria nas trés fases
do presente estudo.

A andlise individual dos casos evidencia que apenas
um deles néo apresentou melhora dos indices analisados,
possivelmente porque era portador de miocardiopatia de
outraetiologiaque ndo aurémica.

Dessa forma , & luz dos resultados encontrados na
presente investigagéo, pode-se concluir que a ocorréncia
de grave comprometimento miocardico, nasfasesterminais
dasindrome urémica, pode ser decorrente daexisténciada
miocardiopatia urémica, entidade nosoldgica isolada,
reversivel apdso transplanterenal, cujagénese vem sendo
atribuida atualmente ao hiperparatireoi dismo secundério
gue acompanhafrequentemente al RC.

SUMMARY

The authors studied the systolic time intervals and the
echocardiography variables in 17 patients with chronic
renal failure in two different periods after renal
transplantation 13.1 + 1.8 daysand 12.6 + 4.6 months.

Comparation of the data before and after 126 months
transplant showed that: phonocardiography: decrease of
the pregiection period. (FPEC) (156.6 + 23A - 138.2+£20.8) p
< 001, decrease of the pre-gjection/gjection periods (QS)
values(0.51+ 0.12 - 0.44 + 0.09) p<0.05; echocardiography:
1) decrease of theinterventricular septal. thickness (11.3 £
1.8-10.1+1.9) p<0,05; 2) decrease of the thickness of the
left ventricular (LV) pogterior wall (10.3+1.9-9.4+: 0.8) p<
0.05; 3) decreaseof theLV diagtolicdiameter (51.6+5.6-425 +
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113) p< 0.05; 4) decrease of the LV systolic diameter (36.7
+6.5-2.92+ 5.2) p<0.001, 5) increase of the percent
shortening of LV diameter (35.7 £6.5-29.2 £ 5.2) p< 0.001;
0.00L

In the second week post transplant there was tendency
toimprovethe data, but normalization was only observed
after six months.

In conclusion the myocardial disfunction observed in
the patients with uremia may be corrected with renal
transplantation.
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