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RESUMO

Os crescentes avancos cientificos e tecnoldgicos tém contribuido
na melhora da sobrevida de pacientes submetidos a hemodialise devido a
Insuficiéncia Renal Cronica Terminal. Entretanto esta populagdo ainda
mantém uma alta taxa de mortalidade quando comparada a populagdo em
geral. A identificagdo de marcadores de mortalidade tem sido alvo de
pesquisa em todo o mundo, contudo, regionalmente ndo dispomos de dados
laboratoriais que caracterizem a nossa populagdao, bem como seu papel na
mortalidade destes pacientes.

O objetivo deste estudo é avaliar o impacto dos niveis de
hematdcrito, hemoglobina, albumina, percentual de remogdo de uréia e Kt/V
na mortalidade de um grupo de pacientes com Insuficiéncia Renal Cronica
em programa de hemodialise no Estado da Bahia.

Este é um estudo de coorte prospectivo realizado em uma clinica
de nefrologia em Salvador, no periodo de janeiro de 2001 a dezembro de
2002. Foram avaliados 118 pacientes em programa cronico de hemodialise,
utilizando os mesmos métodos terapéuticos e rotinas para controle da
anemia, nutricdo e adequacdo de didlise, acompanhados pela mesma equipe
médica, sendo monitorizados mensalmente os resultados de hematdcrito,
hemoglobina, percentual de remocdao de uréia e Kt/V, tendo a albumina
dosagem trimestral. Dados clinicos como doenga de base e tempo em
hemodiadlise, e socio-demograficos como idade, sexo e identidade da cor da
pele, também foram analisadas.

Participaram do estudo 148 pacientes, 127 deles ja estavam em
programa de hemodidlise e 21 pacientes iniciaram o tratamento durante o
estudo no ano de 2001. Foram excluidos 30 pacientes por passarem a
preencher algum critério de exclusdo. Totalizaram ao final do estudo 118
pacientes com 23 ébitos durante os dois anos de acompanhamento. A idade



média dos 95 pacientes que permaneceram vivos foi de 46,0 + 12,8 anos e
dos que foram a oébito 54,9 + 16,7 anos (p= 0,006). Dos marcadores
laboratoriais, apresentaram risco aumentado de morte a hemoglobina <
10g% (RR = 2,2; IC 95% [1,0-4,8]) e 0 hematdcrito < 30% (RR = 2,3; IC
95% [1,0-5,17]). O percentual de remocao de uréia < 65% (RR = 1,6; IC
95% [0,8-3,4]), o Kt/v< 1,2 (RR=1,9; IC 95% [0,8- 4,3]) e a albumina <
3,59% (RR = 1,28; IC 95% [0,53 — 3,06], mostraram risco para o 6bito
elevado, porém com intervalo de confiancga amplo. Dos 23 pacientes que
morreram 15 (65%) eram do sexo masculino e 8 (35%) do sexo feminino
(RR =1,62; IC 95% [2,45 — 6,75]). Os brancos apresentaram maior risco
para 6bito (RR = 4,64; IC 95% [4,01 — 13,1]). Representaram também risco
aumentado de morte o tempo de hemodialise < um ano (RR = 2,54; IC 95%
[1,1-5,8]) e diabetes como doenga de base (RR = 7,01; IC 95% [6,08 —
26,78]).

Foram associados a mortalidade de pacientes em hemodidlise
cronica: hemoglobina abaixo de 10g% e o hematdcrito abaixo de 30%. A
albumina menor que 3,59%, o percentual de remogao de uréia menor que
65% e o Kt/V menor que 1,2 foram preditores de mortalidade, entretanto
sem significAncia estatistica. Tempo de hemodidlise menor que um ano,
diabetes melitus, sexo masculino e os brancos também se associaram a

mortalidade deste grupo de pacientes.

PALAVRAS-CHAVE: 1. Hemodidlise; 2. Mortalidade; 3. Insuficiéncia Renal
Cronica.



ABSTRACT

Although scientific and technological advances have increased
survival among patients undergoing hemodialysis for terminal chronic renal
insufficiency, mortality is still higher for these patients than for the general
population. Numerous studies worldwide have sought to identify markers for
mortality; however, laboratory data describing the features of our local
population are not currently available, nor the likely impact on these features
on the mortality of hemodialysis patients.

The objectives of this study were to evaluate the impact of
hematocrit, hemoglobin, albumin, urea removal index and Kt/V levels on
mortality of patients with chronic renal insufficiency under hemodialysis
treatment in the State of Bahia.

A prospective cohort study was conducted at a nefrology clinic in
Salvador between january, 2001 and december, 2002. A total of 118
hemodialysis treatment patients remained at the end of follow-up, all of
whom had received the same therapeutic methods and protocols for
managing anemia, nutrition, and dialysis adjustment, and who were treated
by the same medical staff over the course of the study. Urea reduction ratio,
hematocrit, hemoglobin, and Kt/V levels were monitored monthly, while
albumin levels were assessed trimonthly. Clinical data, including underlying
disease, time in hemodialysis, and social-demographic features such as age,

gender, and race, were also considered.

A total of 148 patients were enrolled in this study: 127 patients
who were already under hemodialysis treatment, and 21 patients who began
treatment during the first year of study. Another 30 patients were excluded
because they did not meet the study’s selection criteria. A total of 118
patients were followed over two years, and 23 deaths occurred during
follow-up. The mean age of surviving patients was 46.0 + 12.8 years, and



the mean age of patients who died was 54.9 + 16.7 years (p= 0.006). An
increased risk of death was associated with the following laboratory
indicators: hemoglobin < 109% (RR = 2.2; CI 95% [1.0-4.8]) and
hematocrit < 30% (RR = 2.3; CI 95% [1.0-5.17]). There was also some
evidence that the following parameters were predictive of mortality: Urea
reduction ratio < 65% (RR = 1.6; CT 95% [0.8-3.4]), Kt/V < 1.2 (RR = 1.9,
CI 95% [0.8- 4.3]), and albumin < 3,59% (RR = 1.28; CI 95% [0.53 — 3.06]
although these three parameters had wide confidence intervals. There was
no significant difference between the albumin levels < 3.5g% of surviving
and non-surviving patients. Among the 23 patients who died, 15 (22%) were
male and 8 (16%), female (p=0.41); 4/.8% were white, 21.7% were
mulattos and 30.5% were black (p=0.01). Higher risk of mortality was also
observed for patients who spent more than one year in hemodialysis (RR =
2.54; CI 95% [1.1-5.8]) and for diabetic patients (RR = 7.01; CI 95% [6.08
- 26.78].

Hemoglobin below 10g% and hematocrit less than 30% were
associated with mortality in this cohort of hemodialysis patients. In addition,
albumin below 3.5g%, Urea reduction ratio below 65% and Kt/V below 1.2
were found to be predictors of mortality, although not statistically significant.
Patients who were white, male, diabetic, or who had spent less than one

year in hemodialysis were also at increased risk for death.

Keywords: Hemodialysis, Mortality, Chronic Renal Insufficiency



1.
INTRODUCAO




A Insuficiéncia Renal Cronica (IRC) é uma condigdo clinica
resultante de multiplos processos patoldgicos que levam de forma lenta e
progressiva a perda das fungles excretdrias e homeostaticas de liquidos e

solutos, bem como transtornos enddcrinos e metabdlicos dos rins.

Ha algumas décadas os portadores de IRC evoluiam para o 6bito
ao atingirem a fase final desta sindrome clinica, visto a inexisténcia de
Terapia Renal Substitutiva (TRS), que compreende hemodidlise, dialise
peritoneal e transplante. Os avangos tecnoldgicos, obtidos nas Ultimas
décadas, trazem importante contribuicdo no tratamento desta condigdo,
evitando a morte prematura dos pacientes. Hoje o foco das atengbes na IRC
é viver mais e com melhor qualidade de vida. Estudos avaliando o papel da
anemia, nutricdo e dose de didlise, problemas inerentes a estes pacientes,
tém se mostrado importantes, pois os mesmos influenciam a qualidade de

vida e reduzem a mortalidade (Brenner, 2000).

Atualmente, cerca de um milhdo de pessoas no mundo,
independente de raca, sexo e condicdo sdcio-econdmica, estdo em uso da
TRS. Portanto, podemos afirmar que a IRC é um sério problema de salde

publica (Dialysis Statistics, 2001).

No Brasil, segundo o censo da Sociedade Brasileira de Nefrologia
(SBN) de 2002, havia 54.523 pacientes em didlise, sendo 48.874 em
hemodidlise, que corresponde a uma prevaléncia aproximada de 320

pacientes/milhdo/habitantes. H& cinco anos a prevaléncia era cerca de
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166/milhdo/habitantes, 0 que demonstra aumento do acesso de pacientes ao

suporte dialitico (SBN, 2002).

Este aumento na prevaléncia se justifica por diagndsticos mais
precisos, pelo aumento da disponibilidade de unidades de TRS (total de 741,
Censo SBN 2002), bem como pelos inimeros avangos ocorridos em

biotecnologia no decorrer dos anos, especialmente com relagao a:

e As maquinas de hemodialise com tanques para o preparo
manual dos banhos de didlise, foram substituidas por

maquinas eletrénicas de proporgao;

e As estacOes de tratamento de agua utilizadas para adequar
a agua bruta ao grau de pureza necessaria para o preparo
de banhos de didlise, passaram de deionizadores para

estacOes com osmose reversa;

Membranas dialisadoras, capazes de gerar reagdes adversas, bem
como instabilidade hemodinamica, foram substituidas por membranas mais

biocompativeis e mais seletivas na remogao de solutos e liquidos.

Além destes avangos, o diagndstico precoce, com o paciente
ingressando na TRS em melhores condigdes clinicas, pode reduzir a
mortalidade principalmente nos trés primeiros meses de tratamento
(Obrador, 1998). A disponibilidade de medicamentos como a eritropoetina
recombinante humana e o hidréxido de ferro de uso venoso, que corrigem a

anemia, bem como os andlogos da vitamina D no controle do metabolismo
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do cadlcio e fdsforo, melhoraram a qualidade de vida e aumentaram
consideravelmente a sobrevida dos pacientes em TRS (Pickett , 1999; Block,

1998).

A taxa de mortalidade do paciente em TRS ainda é alta se
comparada-com a mortalidade da populacdo em geral. No Brasil, esta taxa é
de 16,6% ao ano (Ministério da Saude, 2000), no entanto € menor que em
outros paises até mais desenvolvidos como os Estados Unidos que tém uma

taxa de mortalidade em 22% ao ano (USRDS, 1997 2 suppl 1).

A anemia, a desnutricdo e a baixa eficiéncia de didlise sdo
comprovadamente fatores que aumentam a mortalidade e morbidade deste
grupo de pacientes. Em 1997 e 2001, a National Kidney Foundation,
apresentou os resultados de uma revisdo sistematica de mais de 11.000
artigos com as recomendacgdes de condutas clinicas referentes a adequagao
de didlise, anemia, acesso vascular e nutricdo na TRS, exatamente com o
objetivo de melhorar a evolugdo e sobrevida dos pacientes renais cronicos
(Dialysis Outcomes Quality Initiative e Kidney Disease Outcomes Quality

Initiative).

Identificar niveis benéficos de marcadores como o hematdcrito e a
hemoglobina, a albumina e o indice de remogdo de uréia juntamente com o
Kt/V que avaliam respectivamente o estado hematoldgico, nutricional e de

eficiéncia dialitica, é ainda um grande desafio para pesquisadores em todo o
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mundo. No Brasil, carecemos de publicagdes contendo dados estatisticos

avaliando estes marcadores.

Este trabalho se propde a avaliar o papel desses marcadores
bioldgicos, com o objetivo de tracar o perfil de nossos pacientes em
hemodidlise crénica, estabelecer os parametros observados em nossa
realidade regional e conseqiientemente, contribuir para a reducao das taxas

de morbidade e mortalidade em nosso meio.



2.
ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
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Aproximadamente um milhdo de pessoas no mundo estao hoje em
uso da TRS, com taxas de incidéncia e prevaléncia crescentes, representando

um sério problema de saude publica (Dialysis Statistics, 2001).

No Brasil, com uma populacdao de 170 milhdes de habitantes,
existia em 2002, aproximadamente, 54 mil pacientes em dialise, 0 que nos
da uma prevaléncia de 320 pacientes/milhdo/habitantes. Em 1996 a
prevaléncia era cerca de 166/milhdo/habitantes (SBN, 2002; SBN, 1996), ou
seja, um crescimento de aproximadamente 8% ao ano, comparavel com o

crescimento mundial que é de 7% a 9% ao ano (Global Dialysis, 2001).

Progressos no conhecimento cientifico, como também a formacgdo
de um maior nimero de profissionais especializados e a criagdao de centros
de didlise, possibilitaram o crescimento de casos novos ao ano, gerando

assim, aumento da incidéncia da doenga.

Estatisticas do ano de 2000, publicadas no Estudo Epidemioldgico
Brasileiro sobre TRS, apontam para uma taxa de incidéncia de 104
pacientes/milhdo/ano, com grandes variacdes regionais. A regiao sul por
exemplo, conta com 119 pacientes/milhdo/ano e na regiao norte com 52
pacientes/milhdo/ano (Ministério da Saude, 2002). Em 1996, a incidéncia era
de 70 pacientes/milhdo/ano, conforme publicagdo da Sociedade Brasileira de

Nefrologia (SBN, Censo 1996).

As disparidades regionais quanto a oferta de vagas em programa

de didlise sdo grandes. A Bahia, com 13 milhdes e 100 mil habitantes, tem
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aproximadamente dois mil pacientes em didlise em menos de 20 centros, ja
o Estado do Rio Grande do Sul com cerca de 10 milhdes de habitantes tem
quase o dobro de pacientes em didlise, distribuidos em mais de 60 centros

(Ministério da Salde, 2002).

Mundialmente a prevaléncia é de cerca de 350 pacientes por
milhdo de habitantes. O Japao, por sua vez, apresenta uma das maiores
prevaléncias desta doenca: mil pacientes por milhdo de habitantes (USRDS,

Bethesda, 2000).

No Brasil a taxa de mortalidade de 16,6% ao ano (Ministério da
Saude, 2002) é considerada alta, contudo as estatisticas mundiais revelam
que ha taxas maiores, a exemplo dos Estados Unidos com 22% de
mortalidade ao ano (USRDS, 1997-2 suppl 1), e taxas menores como 0
Japdo onde a taxa observada é de 9% e na Franga 11% de mortalidade

ao ano.

Apesar dos grandes avangos no conhecimento e na tecnologia em
TRS, muito se tem a melhorar na qualidade de vida e nas taxas de

mortalidade desta populagao.



3.
ASPECTOS CLINICOS
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Uma vez instalada a IRC, sua progressdo para fase terminal é
irreversivel. O tempo para se chegar a este desfecho, dependera da
gravidade da doenga de base, comorbidades associadas e do cumprimento
das orientag0es médicas, dietéticas, medicamentosas e dos habitos de vida a
serem seguidos. A evolugdo da IRC é geralmente insidiosa, fazendo com
que, aos poucos, o organismo se adapte a novos padrdoes homeostaticos, de
forma que o paciente pode ndo apresentar sintomas até atingir uma reserva
funcional de apenas 20% de sua capacidade original (Brenner, 2000; Riella,

1996).

O acompanhamento médico especializado antes de iniciar a TRS,
controlando os niveis pressoricos e proteindria, preparando o acesso vascular
definitivo, orientando um aporte nutricional equilibrado, corrigindo a anemia,
podem melhorar o prognodstico destes pacientes ou retardar a necessidade

de iniciar TRS.

As observagOes sobre fatores que influenciam o curso clinico, a
morbidade e a mortalidade da IRC recebem destacada importancia nas
pesquisas clinicas e publicagdes nefrologicas. Assim, a anemia e a
hipoalbuminemia foram descritas como fatores relevantes de pior
progndstico na sobrevida destes pacientes (Foley, 1995; Iseki, 1996). A
identidade de cor da pele também recebeu destaque com a publicagdo de
Manish (2000), analisando a sobrevida entre 432 pacientes de um centro
urbano, em Didlise Peritoneal (DP) e Hemodialise (HD), no periodo de 10

anos, excluindo-se os obitos nos primeiros trés meses de TRS, observou uma
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sobrevida melhor nos pacientes negros que iniciaram a didlise com sinais
adequados de nutricdo e sem evidéncia de doenga cardiaca. O USRDS
(1997), analisando indicadores como identidade de cor da pele, idade e
estado nutricional, observou taxa de mortalidade maior entre brancos do que
em negros. Os negros deste grupo eram mais jovens e com melhor estado

nutricional.

O modo de iniciar o suporte dialitico € também importante. O
acesso vascular temporario com cateter, usado por tempo prolongado
durante as primeiras semanas de HD, estd associado a uma alta incidéncia
de complicagdes como infecgao, trombose, mau funcionamento do cateter,

estenose venosa e limitagao das chances de acesso definitivo (Woods, 1997).

Quando em tratamento dialitico, os efeitos debilitantes oriundos
da anemia, desnutricdo, inadequacdo da didlise, baixa imunidade,
osteodistrofia,  distirbios  metabdlicos, dislipidemia e alteragdes
cardiovasculares, reduzem a sobrevida a menos de um terco, em relagao a
populagdo em geral (USRDS, 1995). Os eventos cardiovasculares sao

responsaveis por cerca de 60% dos 6bitos (USRDS, 2002).

Merece também grande importdncia o0 acometimento
cardiovascular que ocorre em pacientes sob suporte dialitico. Foley (1998),
demonstrou elevada prevaléncia de doenca cardiovascular associada aos

pacientes em didlise. Em sua amostra, 40% deles, apresentavam doenga
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arterial coronariana, 75% hipertrofia ventricular esquerda e 40%

insuficiéncia cardiaca congestiva.

Por convengao (DOQI e K/DOQI), a medida objetiva da adequagao
da didlise as necessidades do portador de IRC é feita pela Percentagem de
Remogdo de Uréia (PRU) e pelo Kt/V. Estas medidas sdao parametros
bioguimicos que permitem inferir-se a remogdo de solutos acumulados no
organismo em funcdao da IRC, visando assim estabelecer de modo objetivo
parametros a serem atingidos pelo suporte dialitico. E possive! avaliar a uréia
depurada a cada sessdao e, analogamente, presume-se a depuracao de
outras substancias tdxicas, associadas a uremia (National Coopertive Dialysis
Study - NCDS). Indiretamente a dialise inadequada, tera influéncia negativa

na anemia, nutricdo e na condigao cardiovascular destes pacientes.

A literatura atual ressalta a grande importancia de fatores que
possam reduzir a morbidade e mortalidade da TRS. Assim, um grande
nimero de pesquisas procuram avaliar o impacto da raga, sexo, idade,
modalidade terapéutica, tipo de acesso vascular, doengas associadas,
marcadores presentes no sangue (como o aluminio, creatinina, ferritina, B»-
microglobulina, etc), na tentativa de se identificar fatores progndsticos
(Kamyar, 2001; Salahudeen, 2000). A anemia, nutricdo e adequagao de
didlise tém recebido maior atencdo destes estudos, constituindo-se nos
principais indicadores clinicos relacionados a morbidade e a mortalidade

desta populagao (NKF-DOQI, 1997; NKF K/DOQI, 2001).
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Este trabalho se propde a examinar o papel de variaveis
importantes tais como: hematdcrito, hemoglobina, albumina, indice de

remocdo de uréia e do Kt/V, na mortalidade dos pacientes em hemodialise.

A analise do perfil de nossa populagdo permitirda o conhecimento
dos nossos-dados, dando a oportunidade de uma atuagao mais eficiente e

direcionada a nossa realidade.



4.
REVISAO DA LITERATURA
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4.1 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
4.1.1 Historico e Evolucdo

Em meados do século XIX, o médico inglés, Richard Bright,
integrante do Guy's Hospital em Londres, descreveu pela primeira vez uma
doenca qué cursava com edema, hematuria e proteinlria, correspondendo
ao quadro de Nefrite. A evolucdo lenta e insidiosa dessa doenca poderia
passar anos sem sinais ou sintomas, até apresentar-se em seu estagio final.
Dados de necropsia dos pacientes mostravam rins contraidos e granulados,
compativeis com fase final da IRC. Na época, todos os pacientes morriam
sem tratamento e esta sindrome recebeu o nome de seu descobridor:

Doenca de Bright (Riella, 1996).

A IRC em sua fase inicial, gragas a mecanismos adaptativos dos
néfrons remanescentes nao apresenta elevacdo dos niveis de uréia e
creatinina. Também a concentragao de solutos como sddio, potassio, calcio,
fosforo e equilibrio acido-basico sdo mantidos até uma reducdo de 25% da
fungdo renal. Ao atingir uma perda de 75% da fungdo renal, alteragdes do
ritmo urindrio, anemia e elevacao das escorias nitrogenadas estdo presentes.
Com a progressao da perda de fungdo renal o paciente passa a apresentar 0
quadro com uremia, caracterizada pela presenga de nauseas, vomitos, mal
estar geral, anemia, acidose metabdlica, hiperfosfatemia, hipercalcemia e
hiponatremia (Riella, 1996). Neste momento faz-se necessario iniciar a TRS.
Dados europeus apontam para uma sobrevida de cinco anos em 60% dos

pacientes em hemodialise (D’Amico, 1995).
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4.1.2 Terapia Renal Substitutiva

A TRS compreende um conjunto de modalidades terapéuticas, que
objetivam substituir a fungdo dos rins depurando escdrias, reduzindo o
acumulo de liquidos e regulando os eletrélitos do organismo, devido a
incapacidade funcional dos néfrons. Admite-se que os sintomas urémicos sdo
causados ﬁor uma ou varias substdncias dialisaveis, haja visto, que varias

manifestagoes clinicas desaparecem com a didlise (Brenner, 2000).

As modalidades de TRS sdo: Transplante (Tx) com doador vivo ou
doador cadaver, Hemodidlise (HD) e Dialise Peritoneal (DP), esta Ultima com
trés variagOes: Dialise Peritoneal Ambulatorial Continua (DPAC); Dialise

Peritoneal Automatizada (DPA) e Didlise Peritoneal Intermitente (DPI).

4.1.2.1 Hemodialise

A Hemodidlise pode ser definida como um processo de filtragao
extracorporeo do sangue por meio de difusdao e convecgao, utilizando-se de
equipamento chamado rim artificial, que proporciona o contato indireto do
sangue com a solugdo de didlise, por meio de membranas semipermeaveis
(capilares), que depuram as escérias ndo eliminadas pelos rins (Brenner,

2000).

As sessOes de Hemodidlise sdo realizadas em clinicas (unidades
satélites) ou hospitais, habitualmente trés vezes por semana, com uma

duracdo média de quatro horas.
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4.1.2.2 Acesso vascular

Um dos aspectos importantes da HD € o acesso vascular. Este
pode ser temporario ou definitivo. Os temporarios sao os cateteres de duplo
ou triplo limen, implantados em veia central (jugular, subclavia) e femoral.
O acesso definitivo é a fistula artério-venosa (FAV), que consiste em uma
anastomose subcutanea por meio de enxerto ou diretamente entre uma
artéria e uma veia, geralmente confeccionada em membros superiores
usando a artéria radial e a veia cefalica. O tempo médio para iniciar seu uso
(tempo de maturacdo) é de cerca de 30 dias, podendo ser utilizada por
tempo indeterminado. E de fundamental importdncia o acompanhamento
prévio de portadores de IRC antes de desenvolverem a sintomatologia
urémica, pois assim o acesso vascular definitivo poderia ser confeccionado,
evitando-se 0 uso de cateteres, que além de suas complicacdes vasculares e
infecciosas, ndao tém a mesma eficiéncia dialitica (Obrador, 1998; Brenner,

2000; Riella, 1996).

4.1.2.3 Servicos de didlise: legislacdo brasileira

A Portaria n° 82/00, de 03 de Janeiro de 2000, do Ministério da
Saude (anexo 2), que regulamenta o funcionamento dos servigos de didlise,
estabelece rotinas médicas, rotinas de enfermagem e rotinas de manutengao
de equipamentos, além da relacdo de exames laboratoriais a que todos os
pacientes devem ser submetidos (mensal, trimestral, semestral e
anualmente), bem como realizando todos os exames periddicos de uma sé

vez em sua admissao.
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Os dados laboratoriais deste estudo, fazem parte dos exames

obrigatoriamente realizados pelos pacientes em TRS (anexo 3).

4.2 Evolucao da Hemodialise
4.2.1 Inventores e maquinas

Até chegarmos aos padrdes de hemodialise de hoje, passamos por
diversas eras. Inicialmente, em 1914, foi descrito por J. Abel, L. Rowntree e
B. Turner o primeiro sistema extracorpdreo de tubos semipermeaveis para a
troca de substancias por difusdo em animais. O aparelho consistia em tubos
de colddio, envoltos por uma capsula de vidro, semelhantes aos capilares de
hoje, através do qual o sangue passava fracionadamente, entrava em
contato com a solugdo de dialise, e retornava para o animal. Este ciclo

repetia-se varias vezes.

Apds muitos experimentos, em 1928, na Alemanha, G. Haas,
realizou a primeira sessao de hemodialise em humanos (Drukker, 1989). Em
1937, W. Thalheimer, descobriu que o celofane, tinha as caracteristicas de
uma membrana semipermedvel, adequados a didlise. Aproveitando este
fato novo, W. Kolff, na Holanda, em 1940, construiu uma maquina,
chamada de Tambor Rotatdrio, que consistia de um longo tubo de
celofane, enrolado helicoidalmente sobre um cilindro, que bombeava o
sangue por rotagao, ajudado pela gravidade. A partir de 1946, Nils Alwall,
na Suécia, comecou a usar um tambor vertical por onde, pela primeira vez

ja circulava o liquido de didlise. Em 1948, nos Estados Unidos, um
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exemplar da maquina de Kolff foi modificada pelo engenheiro E. Olson e
testada pelo grupo de J.P. Merril, que demonstrou sua eficacia, tornando-

a disponivel para uso clinico (Drukker, 1989).

No Brasil, em 1955, foi instalado o primeiro “Rim Artificial”, o
modelo Kolff-Brigham, no Hospital Pedro Ernesto no Rio de Janeiro (Riella,

1996).

Dai para ca novas maquinas comegaram a surgir, a principio com
tanques externos, onde se preparavam os banhos de didlise manualmente;
depois evoluiram para maquinas de proporgao que automaticamente
executavam fungdes como: mistura das solugGes acida e basica a agua
tratada, mediam a condutividade, controlavam precisamente a ultrafiltragao,
programam banhos de didlise com variagdes de sodio ou bicarbonato,
dispunham de alarmes e travas de seguranga, para intercorréncias que
colocavam em risco a vida do paciente, tornando a TRS mais segura e

efetiva (Riella, 1996).

4.2.2 Dialisadores e tratamento da agua

Os dialisadores, também chamados de capilares, evoluiram muito,
passando do celofane, citado anteriormente, para membranas sintéticas mais

biocompativeis, mais eficientes e com menor volume (Daugirdas, 1994).

O tratamento da agua também passou por um processo de grande
evolugdo, na medida em que os deionizadores foram substituidos ou

acrescidos de estacdes de tratamento de agua por osmose reversa,
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assegurando um grau de pureza maior no que se refere a toxinas, metais e
microorganismos. Hoje estas centrais sdao compostas por: filtro de carvao
ativado, colunas trocadoras de ions (catiOnica, anibnica e mista em
segliéncia), equipamento de osmose reversa, filtro bacteriano e ultrafiltro ja

nas linhas de alimentagdo das maquinas (Daugirdas, 1994).

4.2.3 Fistula artério-venosa

No inicio da utilizagdo clinica da HD o acesso vascular permanente
era um grande problema. Em 1960, B. Scribner, implantou a primeira prétese
vascular externa permanente, sendo um grande marco para o tratamento de
pacientes com IRC. A protese permitia manter os pacientes vivos, abrindo o
caminho para o tratamento dialitico crénico. Posteriormente, J. Cimino
desenvolveu a FAV subcutanea, simplificando ainda mais o acesso vascular
permanente, tornando a hemodialise um tratamento de rotina (Daugirdas,

1994; Riella, 1996).

4.2.4 Medicagoes

Os avancos na area biomédica com a disponibilidade da
eritropoetina recombinante humana (EPQO), além do acesso a medicagbes
como o0s sais de ferro para uso endovenoso e analogos da vitamina D,
fizeram com gque houvesse um incremento na sobrevida de pacientes renais

cronicos (Pickett, 1999; Block , 1998).
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4.3 Indicadores laboratoriais da qualidade da dialise

Os dados laboratoriais a seguir sao considerados indicadores de

condigoes clinicas que fazem parte do quadro urémico (NKF-DOQI, 1997):

e Hematdcrito (Ht) e hemoglobina (Hb): anemia
e Albumina (Alb): estado nutricional

e PRU e Kt/V (uréia): eficiéncia de remogao de residuos do

catabolismo.

4.3.1 Hematocrito e hemoglobina

A diferenciacdo final dos precursores dos eritrocitos ocorre na
medula dssea. A Hb constitui 98% das proteinas dos eritrocitos, que também
sdo constituidos de d4gua, anios, cations, glicose, intermediarios do
metabolismo da glicdlise, glutation, nucleotideos da adenina e pirimidina, e
enzimas responsaveis pelo metabolismo intermedidrio. A sobrevida média
dos eritrdcitos é de 120 dias. Como a velocidade de producdo € igual a de
destruicdo, sdo produzidos em média cerca de 5 x 10° eritrécitos por
microlitro de sangue ao dia (Murray, 1994). O Ht é o volume de eritrdcitos
do sangue expresso em percentual. Como a concentragao de Hb apresenta
uma intima correlagdo com o Ht, este também é considerado indicador de

anemia. O peso molecular da Hb é igual a 64.458 Daltons.
Valores normais variam:
Ht: mulheres = 42,0 +/- 5,0 homens =47,0 £ 5,0

Hb: mulheres = 14,0 +/- 2,0 homens = 16,0 £ 2,0
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4.3.2 Albumina

A Alb e as globulinas sao componentes da proteina sérica total. A
Alb é sintetizada exclusivamente no figado, podendo a hipoalbuminemia
significar um importante indicador de desnutricdo, doenca hepatica ou

hipercatabolismo (Murray, 1994).

Em casos de deficiéncia protéica isolada a Alb apresenta niveis
significativamente baixos. Sua velocidade de producdo € de 100 a 200 mg/Kg

de peso/dia.
Seus valores normais variam de 3,5 a 5,5g/dl (Murray, 1994).

4.3.3 Uréia

A uréia, utilizada para o calculo do Kt/V e PRU, é o produto
final do metabolismo protéico, sendo excretada quase que
exclusivamente pelos rins. A sua formagdo ocorre através do ciclo da
uréia, onde participam cinco enzimas necessarias para a sintese
sequencial de fosfato de carbamil, citrulina, argininossuccinato, arginina

e por fim a uréia (Murray, 1994).

E considerada uma das substancias mais difusiveis do
organismo, juntamente com a agua e os gases sangliineos, e tem papel
fundamental na obtencdo de uma osmolaridade urindria maxima

(Murray, 1994).

Na Insuficiéncia Renal Cr6nica Terminal (IRCT), a uréia sérica

encontra-se elevada, e sua dosagem antes da hemodidlise mostrara niveis
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bastante elevados, correlacionando-se com o grau de ingesta protéica. Apds
o término da sessdo de HD, estes niveis estdo reduzidos em cerca de 60%,
j@ que é uma substancia facilmente dialisavel. Os pardmetros da uréia pré e

pds Hemodialise sdo utilizados para a avaliagdo da adequacio de didlise.

Valores normais da uréia sérica variam de 15 a 50mg/dl.

4.4 Indicadores Clinicos

As varidveis Ht, Hb, Alb, PRU e Kt/V, sao reconhecidamente
preditoras da morbidade e mortalidade de portadores de IRCT. Por
representarem o estado hematoldgico, nutricional e de eficiéncia dialitica,

serao analisadas separadamente.

4.4.1 Anemia na IRC

Do ponto de vista fisioldgico, a anemia pode ser considerada como
uma reducdo na capacidade de transporte de oxigénio do sangue. E também
definida como a diminuigdo na concentragdao de hemoglobina do sangue,

inferior @ amplitude normal de populagGes de sexo e indices comparaveis.

A anemia faz parte das manifestagdes clinicas da sindrome
urémica que acompanha a IRCT. E a alteraciio hematolégica mais importante

e freqliente, sendo do tipo normocrémica e normocitica (Riella, 1996).

Quando ndo tratada a anemia associa-se a uma série de
anormalidades tais como: dispnéia, aumento da freqliéncia cardiaca,

aumento da area cardiaca, hipertrofia ventricular, dor anginosa, podendo
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cursar com insuficiéncia cardiaca congestiva. Na IRCT, também se observa
diminuicdo da liberagao e utilizagdo do oxigénio tissular, com redugdo das
atividades cognitivas e da acuidade mental, alteragao do ciclo menstrual em
mulheres e diminuicdo da tumescéncia peniana noturna em homens. S3o
habituais a diminuicdo da resposta imune e retardo do crescimento nas
criangas. Este conjunto de alteragbes, atribuidos a anemia, reduz a qualidade
de vida, a chance de reabilitacao e a sobrevida dos pacientes (Brenner,

2000; Riella, 1996).

A causa primaria da anemia na IRC é a diminuigdo na produgdo de
EPO pelos rins. Freqlientemente esta associado a uma série de outros fatores
como: deficiéncia de ferro de causa carencial ou por perdas sangiineas
(pungbes vasculares, retencdo de sangue no circuito extracorpéreo da
hemodialise, sangramento digestivo, coletas freqlientes de sangue para
exames laboratoriais), hiperparatireoidismo grave, doencas inflamatdrias
agudas e cronicas, toxicidade por aluminio, deficiéncia de vitamina B12 e
acido fdlico, menor sobrevida das hemacias, hipotireoidismo e

hemoglobinopatias (Brenner, 2000; Riella, 1996).

44.2 Papel da Eritropoetina

A EPO é um hormonio glicoprotéico de cerca de 34 Kd, que
controla a geragdao e maturagao de eritrdcitos a partir de células progenitoras

hematopoéticas (Koury, 1988, Lacombe, 1988 e Maxwell, 1993).

Através de métodos de hibridizagao em ratos foi possivel localizar

as células renais que expressam o RNA mensageiro da EPO, em cortex e
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medula externa dos rins. O mesmo se multiplica em resposta a hipdxia
tissular (Koury, 1994). A perda progressiva da massa renal faz com que a
producao de EPO diminua a partir de uma taxa de filtracdao glomerular entre
20 e 30mi/min/ 1,73m? faltando, consegiientemente, estimulo para a
medula dssea, gerando anemia hipoproliferativa. Com o advento da EPO
sintética, elevando os niveis de eritrdcitos, observa-se uma melhora clinica
significativa da anemia, com reducdo da fadiga facil e da dispnéia, levando a

uma melhor qualidade de vida.

A corregao da anemia tem se mostrado de fundamental
importéncia no progndstico destes pacientes. A elevagdao do Ht a niveis
proximos dos normais, estd associado a melhoria no grau de atengdo,

discriminagdo, memdria e outros parametros cognitivos. (Picket, 1999).

McMahon (1999), em estudo randomizado, duplo-cego,
prospectivo, com 14 pacientes em HD, com objetivo de determinar o efeito
dos diferentes niveis de Hb na performance de exercicios fisicos, demonstrou
que a saturacdo de oxigénio, com carga maxima de trabalho, foi maior nos
pacientes com Hb=14g% do que nos pacientes com Hb=109%, quer fossem
jovens ou idosos. Neste estudo, observou-se também que o lactato foi
significantemente elevado em ambos os grupos. Deduz-se dessa observagao
que ha uma melhora fisioldgica com o uso de EPO, mesmo que ndo

acompanhada de uma resposta normal do organismo ao esforgo fisico.
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A EPO influéncia o metabolismo lipidico, como foi demonstrado em
estudo de coorte que avaliou 112 pacientes em tratamento dialitico, sendo
81 em HD e 31 em DP, acompanhados por 18 meses. Observou-se que a
EPO eleva a hemoglobina, reduz o ferro sérico, além de diminuir o colesterol
total, a apolipoproteina B e as triglicérides. A redugao dos niveis de colesterol
e de triglicérides, com o uso de EPO, sugere a hipdtese de que em longo
prazo possa haver uma redugao na doenga coronariana, contribuindo assim,
na diminuicdo da morbidade e mortalidade de origem cardiovascular

(Pollock, 1994).

A anemia também influencia as taxas de hospitalizagdo, como foi
observado por Xia, 1999. Este autor verificou que a taxa de hospitalizagao foi
menor em pacientes com Hb > 11 e Ht > 33, quando comparado a taxas
com valores inferiores. A anemia esteve associada a maioria das causas de
mortalidade, inclusive, cardiovascular, nesta populagao em dialise. Murphy,
2000, demonstrou que a EPO é capaz de, corrigindo a anemia, diminuir o

rendimento cardiaco e reduzir a hipertrofia ventricular esquerda.

A recomendacao do DOQI para o uso de EPO tem como alvo

manter a Hb entre 11 e 12g/dl com Ht entre 33 e 36%.

E importante lembrar que fatores outros podem interferir no efeito
da EPO, como foi demonstrado por Ifudu (1998) e Young (1998). Estes
autores demonstraram que a resisténcia e a resposta inadequada ao uso de

EPO podem ocorrer em conseqiiéncia da inadequagdo da hemodialise.
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Os efeitos adversos, relacionados ao uso da EPO, estdao associados
ao aumento da coagulabilidade sangiiinea e da pressdao arterial. Com o
aumento do hematdcrito, observa-se redu¢do do rendimento cardiaco
associado a aumento da resisténcia vascular periférica e aumento da
viscosidade sangiiinea. Eventos trombodticos podem advir com repercussoes

no sistema nervoso central, coronarias e FAV.

Os niveis de Ht e Hb a serem atingidos é assunto ainda em
discussao. Besarab (1998), em estudo randomizado, alocou 1.233 pacientes
em programa de HD, com evidéncias de cardiopatias tais como ICC e Doenca
Isquémica Coronariana, separando-os em dois grupos: Ht normal (42%) e Ht
baixo (30%). O estudo foi suspenso antes do seu término, devido ao
aumento na incidéncia de IAM ndo fatal ou morte no grupo com Ht normal. A
taxa de risco para o grupo com Ht normal comparado ao grupo com Ht baixo
foi de 1,3: (IC 95%: 0,9 a 1,9). Conclui-se que apesar do Intervalo de
Confianga (IC) ndo ser relevante do ponto de vista estatistico, a taxa de risco
foi elevada para eventos cardiovasculares, justificando a suspensao da EPO.
Portanto, neste subgrupo de pacientes cardiopatas com IRCT em
hemodialise, a EPO ndo deve ser usada em doses para atingir hematdcritos

préximos ao normal.

Locatelli (1998), apresentou os dados do Registro de Didlise da
Lombardia, regido ao norte da Italia, com 44 centros de didlise, entre janeiro
de 1983 a dezembro de 1995, com um total de 5302 pacientes. Eles

acreditam que a HAS e a anemia sao os grandes causadores do aumento da
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morbidade e mortalidade em pacientes urémicos, sendo a anemia fator
independente de morbidade cardiaca e mortalidade global. A hipertrofia
cardiaca tem como fatores de risco mais importantes nos pacientes em
didlise a HAS e a anemia. A anemia é acompanhada do aumento de trabalho
cardiaco, que induz a HVE. Este trabalho demonstrou uma melhor sobrevida

em pacientes com Ht > 32% do que naqueles com Ht<32%.

Anemia severa esta associada a alto risco de HVE, com aumento
da probabilidade de piora da fracdo de ejecdo (FE) e aumento da
mortalidade apds iniciar a didlise (Foley, 1995). Cannella (1991 e 1993),
também se demonstrou que o controle da HAS e a corregao da anemia

reduzem a HVE.

Trabalhos multicéntricos, envolvendo grande nimero de
pacientes, evidenciaram a influéncia da anemia na mortalidade dos pacientes
em hemodidlise. Pode-se destacar o trabalho de Ma (1999), um estudo
retrospectivo em escala nacional nos Estados Unidos, que objetivou associar
o hematdcrito a mortalidade. Neste estudo com mais de 100.000 pacientes
em um ano de acompanhamento, observou-se que Ht<30% aumentava em
12 a 33% o risco de morte de todas as causas, se comparado aos pacientes

com Ht entre 30% e 33%.

4.4.3 Albumina e Nutricdo

A albumina sérica é a mais abundante das proteinas plasmaticas,
sendo responsavel pela manutengdo da pressdo oncética do plasma, além

de transportar enzimas, hormonios, oligoelementos e medicamentos. Seu
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peso molecular € de 69.000 Daltons. Tem uma vida média de 14 a 20 dias e

é distribuida no corpo numa proporcdo de 4 a 5 mg/Kg.

O nivel de albumina sérica correlaciona-se positivamente com o
estado nutricional sendo um fator preditor independente e forte da
morbidade e mortalidade de pacientes em TRS (Lowrie, 1990; Kaminski,
1991; USRDS 1994; Fleischmann, 2001). A avaliacao do estado nutricional é
feita através da histéria e exame fisico nutricionais e através da
antropometria e exames bioquimicos. Além da albumina, os parametros
bioguimicos mais freqientemente usados na avaliagao das reservas de
proteinas viscerais sdao 0s niveis séricos da albumina, transferrina, pré-

albumina e proteinas ligadas ao retinol.

Para Limdhom, (1992), as variaveis que melhor refletem os graus
de desnutricdo sdo: albumina sérica, circunferéncia muscular do meio do
braco, sinais clinicos de perda muscular e da gordura subcutanea e historia
de anorexia. A desnutricdo caldrico-proteica é comum em hemodialisados
(Marckmann, 1988; Kaminski, 1991; Young, 1991; Bergstrom, 1993; Hakim,

1993; Marckmann, 1988).

Em estudo multicéntrico realizado na Europa e América do Norte
com 224 pacientes em seis centros, em programa de CAPD, avaliou-se 21
variadveis de importancia nutricional. A prevaléncia observada foi de 32,6%
de desnutricdo leve a moderada e 8% de desnutricao grave (Young, 1991).

A desnutricdo caldrico-protéica tem alta prevaléncia em pacientes em HD e
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CAPD (Guarnieri, 1983; Bergstrom, 1993), e contribuem para o aumento das

taxas de morbidade e mortalidade (Hakim, 1993).

Varios fatores podem influenciar a desnutricdo observada em

pacientes em TRS:

Baixa ingesta alimentar atribuida ao estado urémico, dose de
didlise inadequada, infecgdes intercorrentes, fatores
econOmicos, psico-sociais estdo entre as causas mais

importantes (Bergstrém, 1995; Hakim, 1993).

Disturbios metabdlicos e hormonais tais como resisténcia a
insulina e hiperglucagonemia que geram maior consumo de
proteina, hiperparatireoidismo aumentando a gliconeogénese
hepatica com gasto maior de proteinas, multiplas desordens
no metabolismo de carboidratos, lipidas e proteinas,
acidemia que aumenta o catabolismo protéico também estdo

presentes (Heidland, 1983; Bergstrom, 1993; Hakim, 1993).

Infecgbes recorrentes gerando condigdo hipercatabdlica tem
recebido considerdvel importancia (Heidland, 1983;

Bergstrom, 1993).

Distarbios  gastrointestinais como prolongamento do
esvaziamento gastrico, ma absorgado intestinal de nutrientes
essenciais, alteracdo na absor¢do de calcio e possivelmente

ferro, riboflavina, folatos, vitamina D3 e certos aminoacidos,



38

a neuropatia autonémica do diabetes gerando gastroparesia;
uso de medicamentos que influenciam na absorcdo de
nutrientes sao considerados relevantes (Bergstrém, 1993;

Hakim, 1993).

+ O tratamento dialitico pode ser considerado em si mesmo
um indutor de catabolismo levando a perda de proteinas,
aminoacidos e outros nutrientes essenciais, gerando em
longo prazo perda de massa muscular (Hakim, 1993;
Bergstrdm, 1995). O contato do sangue com a membrana
capilar intermedia a liberagdo de citocinas como a
interleucina 1 e fator de necrose tumoral que sao
anorexigenos (Sem, 2000; Lonne, 1987; Heidland, 1983).
Além disso, as citocinas ativam a via complemento,
gerando saida de aminoacidos musculares varias horas
apés o término da sessdo. Perda de aminoacidos e
peptideos em média por sessao de HD é avaliada em 10 a
13g e aproximadamente 15 a 25g de glicose podem ser
removidas se utilizar dialisato sem glicose (Shaldon, 1986;

Guttierre, 1992).

Todos esses fatores supramencionados prejudicam o estado

nutricional gerando mal-estar, fadiga, retardo na cicatrizagdo de feridas,
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aumento de susceptibilidade a infecgdes e, conseqlientemente, tornando a

reabilitacdo do paciente mais lenta (Sem, 2000).

Uma observacgao relevante neste contexto foi feita por Marckmann
(1988). O autor avaliou o status nutricional de 32 pacientes em HD e 16
pacientes em DP, usando um escore baseado na prega externa do triceps,
circunferéncia do musculo do brago, S-transferrina e peso corporal. Foi
constatada presenca de desnutricdo caldrico-proteica em 54% (HD) e 52%
(CAPD), sendo que 29% apresentavam desnutricdo severa. No grupo
controle 85 % tinham um escore normal e apenas 15% apresentavam
desnutrigdo leve. Observou-se diferencga estatistica significativa entre o grupo
controle e os pacientes em didlise (HD e PD) com p<0,01, porém ndo houve
diferenca entre os pacientes em HD e PD (p > 0,5). Desnutricdao foi mais
freqlientemente encontrada nos primeiros 12 meses de tratamento (p<
0,02). Estes dados colocam em relevo a desnutricdo como fator de risco de

morbidade e mortalidade na HD.

Iseki (1996), avaliou o impacto de variaveis laboratoriais medidas
imediatamente antes de iniciar a primeira sessao de didlise, na sobrevida de
pacientes em tratamento dialitico cronico. Observou valores estatisticamente
significantes para niveis de albumina sérica abaixo da normalidade, para o
potassio sérico elevado e para hiponatremia. A taxa de mortalidade em dois
anos foi duas vezes maior nos pacientes que iniciam HD com Alb < 3,0,

comparado aqueles que iniciaram HD com 3,59% .
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Kamyar (2001), em um estudo de coorte, avaliando 101
pacientes, observou elevacao da ferritina em casos de maior morbidade e
diminuicdo da albumina sérica como forte marcador de mortalidade. Assim
para cada redugao de 0,5g/dl de albumina o risco relativo (RR) de morte foi

4,48 (95% IC 1,77 a 11,33).

Foley (1996), demonstrou que hipoalbuminemia aumenta o risco
global de morbimortalidade, particularmente com desfechos cardiacos em

pacientes em dialise.

Lowrie (1990), estudou 12.099 pacientes em HD, em 237 centros
de dialise nos EUA no periodo de um ano (01-1998 a 12-1998) e observou
associagdao independente da albumina com sobrevida. Neste trabalho a
albumina entre 3,0g/dl e 3,5g/dl apresentou um risco relativo de morte cinco
vezes maior quando comparado a pacientes com albumina entre 4,0g/dl e
4,5g/dl. A creatinina, que reflete 0o grau de massa muscular, e por isso,
correlaciona-se com o estado nutricional, também se associou a alto risco de

morte quando apresentava niveis séricos mais baixos.

Owen (1993), avaliou a hipdtese de que o estado nutricional e
adequacdo de dialise sdo determinantes de mortalidade. Assim, utilizou o
PRU e a albumina como preditores de mortalidade em pacientes em HD. Em
analise retrospectiva de 358 centros, foram selecionados 12.170 pacientes
por um periodo de observagao de seis meses. A albumina apresentou-se

como preditor de morte, cerca de 21 vezes maior do que o indice de
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remocao de uréia(URR). O odds ratio para morte foi de 1,48 (IC 95% 1,37-
1,59) quando a albumina situava-se entre 3,5 e 3,9g/dl. Para a albumina
entre 3,0 e 3,4g/dl o odds ratio foi de 3,13 (IC 95% 2,87-3,41) e, portanto,

estatisticamente significativo.

Este conjunto de investigagdes clinicas e epidemioldgicas reforga o
papel dos niveis séricos de albumina como indicadores de estado

desnutricional e preditores de elevada morbidade e mortalidade.

4.4.4 Adequacao de dialise

A adequacdo de didlise refere-se a fragao do volume de
distribuicdo de um marcador (neste caso a uréia) que deve ser depurada em
cada sessao de didlise. Na HD refere-se ao periodo de 4 horas de sessao. Na

DP refere-se ao periodo diario ou semanal.

4.4.4.1 Importancia do PRU e Kt/V

Ha varias décadas, procura-se estabelecer regras para elucidar
qual o tempo de didlise necessario para garantir a melhor qualidade de vida
dos pacientes, bem como diminuir as taxas de morbidade e mortalidade.
Este conhecimento permite aos nefrologistas prescreverem

individualizadamente o tempo de HD mais indicado.

Portanto, o objetivo é estimar um padrdo de depuragdo em que 0s
pacientes se aproximem o maximo possivel, do ponto de vista clinico, da
situacdo em que prescindiriam de tratamento dialitico. A inadequagdo de

didlise por outro lado, esta diretamente associada as manifestagdes de
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uremia, anemia, desnutricdao, infeccdo e elevagdo da morbidade e

mortalidade (Barth, 1988; Barth 1993; Lindsay, 1993; Ifuduo, 1998).

Os dois parametros mais utilizados como indicadores de
adequacdo de didlise sdo o PRU e o Kt/V. De forma simples, o PRU € obtido
calculando-se o percentual de uréia removida durante a sessao dosando-se a
uréia inicial e a uréia final. O Kt/V envolve célculos mais complexos, pois leva
em consideragdo outras variaveis como o tempo de duragdo da sessdo, area

de membrana do capilar, quantidade de liquido removido e uréia depurada.

Férmula para PRU:

PRU:I—(

Uréia

Uréia Pos) 160

Neste caso a quantidade de uréia depurada do plasma durante
uma sessdo de HD é determinada pela razdo entre o nivel de Uréia APOS e
ANTES da sessdo de HD (uréia pds/uréia pré). Quanto MENOR esta razdo,

MAIOR sera a uréia depurada.

Férmula para Kt/V:

%‘ = -Ln(R -0,008*t)+(4-3,5*R)* %F- (Segunda Gerag#o)

OndeK = total do clearance de uréia em mi/min (dialisador mais fungao
residual)

Ondet = tempo de duracdo da sessao (em minutos)

OndeV = volume de distribuigdo de uréia (em ml) ou grosseiramente =
volume total de agua do organismo.

Ln: logaritmo natural

R: uréia pos didlise / uréia pré dialise

t: duragdo da sessao (h)

UF: volume de ultrafiltragao (L)

W peso do paciente (Kg)
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Com estes dados pode-se calcular o Kt/V do Nitrogénio Ureico

pos-dialise.

Esta formula é universalmente usada, tendo sido descrita por

Daugirdas em 1993 (Daugirdas, 1994).

4.4.4.2 Adequagdo em hemodidlise
O URR e o0 Kt/V sdao métodos validados pelo NCDS que pela
primeira vez utilizou parametros de adequacdo com base nas informagles

disponiveis.

Gotch (1985), analisando os dados do NCDS, indicou que a dose
de remoc¢ao de toxinas de baixo peso molecular poderia ser definida por
parametros mensuraveis como o Kt/V de uréia, tendo observado que as
manifestagGes urémicas ocorriam em 57% dos pacientes que mantinham
Kt/V entre 0,4 e 0,8. Quando o Kt/V mantinha-se entre 0,9 e 1,5 somente

13% dos pacientes permaneciam com manifestagdes urémicas.

A concepgdo tedrica para o uso do Kt/V esta embasada nos

seguintes principios:

1. auréia € um marcador aceito para toxicidade urémica.

2. a cinética de uréia pode ser descrita em modelos
matematicos.

3. inclusdo de variaveis que podem ser medidas acuradamente.

4. o produto do modelo matematico é consistentemente

reprodutivel.
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5. a significancia clinica do Kt/V esta embasada em evidéncias
cientificas.

Baseados em parametros de PRU e Kt/V, Held (1991) e Owen
(1993), reportaram a adequacdao de didlise como um forte preditor de
morbidade e mortalidade na populacdo de pacientes com IRCT. O primeiro
autor, em trabalho ja citado anteriormente, observou em 12.170 pacientes
avaliados retrospectivamente no periodo de seis meses, que o odds ratio
para morte foi de 1,28 (IC 95% 1,16-1,41), para aqueles pacientes com PRU
<60%. Para o PRU < 55% o odds ratio foi de 1,39 (IC 95% 1,25-1,54).

Neste estudo cerca de 55% dos pacientes apresentavam PRU < 60%.

Entretanto, alguns melhoramentos se faziam necessarios para
tornar o PRU e o Kt/V mais confidveis. Haja vista o pensamento de Barth
(1988), que questionava a metodologia de obtengdo do Kt/V, pois os
métodos correntes para este calculo eram limitados pela falta de precisdo do
clearance de uréia dos dialisadores (K) e do volume de distribuigdo de uréia
(V). A avaliagdo de 37 sessdes de HD com a medida do total de uréia do
dialisado, revelou dois aspectos importantes: primeiro 0 modelo de cinética
de uréia superestimava o volume (V) e, segundo, a fistula artério-venosa
convencional superestimava em média 23% o K. Estas criticas fazem sentido
quando observa-se que pacientes com baixa massa corporal tém taxas de
PRU mais elevadas e maior mortalidade do que pacientes com massa

corporal maior. O aumento da mortalidade observado em presenga de taxas
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elevadas de PRU, sugere a possibilidade de super estimagao da dose de

dialise.

Em 1993, BARTH, criticou os parametros de adequagao de dialise
baseando-se principalmente no fato de que o clearance da uréia do
dialisador ser método-dependente e inacurado. Em 101 medidas por quatro
modelos diferentes de coleta de amostras de sangue, tiveram uma variagao
global de 27,5% em seus resultados. Resultados de seis métodos diferentes
de monitoramento da uréia mostrou ampla variagdo, especialmente nos

parametros de distribuicdo de uréia e taxa de catabolismo protéico.

Entretanto, apesar dos débices apontados, a dose de dialise medida
através do PRU e do Kt/V foi se firmando com base em varios trabalhos na
literatura, com grandes bancos de dados. A utilizagdo destes dados tem
trazido grande volume de informagdes sobre adequagdo de didlise que sao

apontadas adiante.

Assim, Owen em 1998, avaliando 18.144 pacientes, observou que
homens negros tendem a ter PRU menor que as mulheres brancas, e gozam
de maior sobrevida, sendo que esta diferenca foi mais expressiva com um

PRU < 60%.

Recentemente (Zhensheng, 2000), selecionou 37.108 pacientes,
analisando a mortalidade no periodo de trés meses, observou um maior
nimero de obitos em pacientes com PRU abaixo de 60%, como também

naqueles pacientes com PRU acima de 75%.
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Lynda, 2001, em um estudo de coorte retrospectivo avaliou em
15.000 pacientes a média dos PRU dos trés meses anteriores ao inicio de cada
ano, durante quatro anos. A dose de didlise com PRU minimo de 65% mostrou-
se associado a redugdo de 15% da mortalidade dos pacientes em HD. Contudo,
caracten’sticas como faixa etaria elevada, maior nimero de pacientes diabéticos,
dados antropométricos, podem interferir na generalizagao destes resultados. O
periodo de nove meses sem acompanhamento, também abre espago para

criticas aos resultados deste trabalho.

Held (1996), em um estudo randomizado de 2.311 pacientes,
acompanhados no periodo entre 18 e 30 meses, com ajustamento para 21
fatores de risco, avaliou o impacto da adequacdo de didlise. O risco de
mortalidade foi reduzido de 7%(p=0,001) para cada décimo a mais no nivel
do Kt/V e reduziu-se de 11% para cada 5 pontos percentuais a mais de PRU
(p=0,001). Sobre o Kt/V de 1,3 e PRU de 70% ndo se obteve evidéncia
estatistica de redugdo da mortalidade, apesar do beneficio maximo haver
sido obtido com estes valores. Devido as caracteristicas de randomizagdo e

analise, este estudo é muito citado na literatura deste assunto.

Assim podemos concluir, corroborando dados da literatura atual
sobre qualidade de vida e preditores bioldgicos de morbidade e mortalidade
na HD, que a aquisicao de informagdes sobre o comportamento destas
variaveis é de grande importancia do ponto de vista de grupos populacionais
e regionais. Deste modo, a obtengdo de informagbes sobre 0 comportamento

destes parametros preditores em nosso meio, assume grande relevancia.



5.
JUSTIFICATIVA
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A populacdo em TRS hoje no Brasil atinge cerca de 54.000
pacientes e no mundo aproximadamente um milhdo de pessoas. A crescente
prevaléncia da IRCT com uma taxa de mortalidade elevada, induz a
comunidade cientifica a buscar mecanismos que reduzam essas taxas. Muitos
estudos avaliando marcadores de mortalidade estdo presentes na literatura
médica, principalmente da América do Norte e Europa, com diferentes taxas
de mortalidade. E sabido que anemia, desnutricdo e inadequagdo de didlise
sdo preditores de mortalidade. Neste trabalho procuramos analisar variaveis
caracteristicamente preditoras de morbidade e mortalidade, de pacientes em
uso de suporte dialitico permanente, visto a faléncia da fungdo renal que
apresentam. No Brasil carecemos de estudos regionais abordando o impacto

destas caracteristicas na sobrevida de nossos pacientes.



6.
OBJETIVO
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Avaliar o impacto dos niveis de Hematdcrito, Hemoglobina,
Albumina, PRU e Kt/V na mortalidade de um grupo de pacientes em

hemodidlise cronica na cidade de Salvador - Bahia.



7.
HIPOTESE




HO:

H1:
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Os niveis de Hematdcrito, Hemoglobina, Albumina, PRU e Kt/V em
pacientes com IRC Terminal em Hemodidlise ndo se mostram
diferentes entre os que evoluem para o Obito e aqueles que

permanecem Vivos.

Os niveis de Hematdcrito, Hemoglobina, Albumina, PRU e Kt/V em
pacientes com IRC Terminal em Hemodialise mostram-se diferentes

entre os que evoluem para o 0bito e aqueles que permanecem Vivos.



8.
CASUISTICA E METODOS
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8.1 Delineamento do Estudo

Estudo de coorte prospectivo.

8.2 Local do Estudo

Clinica Senhor do Bonfim, unidade satélite de TRS, com
capacidade para atender até 144 pacientes, localizada em Salvador, capital
do estado da Bahia, regido Nordeste do Brasil, cuja populacdo é de
2.440.828 habitantes, corresponde a 20% da populacao do estado (13,2
milhdes). Hoje, cerca de 2000 pacientes estdo em TRS em todo o Estado,
sendo cerca de 1800 em hemodialise. A clinica mencionada € considerada de
médio porte, tem infra-estrutura adequada ao atendimento de TRS, sendo
equipada com maquinas de propor¢do e utiliza a osmose reversa para o
tratamento da agua. A maioria dos pacientes (80%) € conveniada ao
Sistema Unico de Satde (SUS). Além do programa de hemodidlise com
média de 130 pacientes, a clinica também mantém 50 pacientes em dialise

peritoneal.

8.3 Populacao do Estudo

Os pacientes estudados sdo originarios de um programa cronico
de hemodidlise. A coorte foi organizada em janeiro de 2001, incluindo
pacientes tratados exclusivamente por hemodidlise, como forma de TRS. O
acompanhamento médico foi conduzido por uma sd equipe, composta por

sete especialistas em nefrologia, que por um periodo de dois anos, aplicaram
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protocolos para o controle da anemia, nutricdo e adequagdao de dialise
(anexos 5,6 e 7). As avaliagbes médicas eram mensais, incluindo exame

clinico e a avaliacdo laboratorial de todos os pacientes.

8.4 Amostra de pacientes

Ambstra de conveniéncia, utilizando todos os pacientes
cadastrados em hemodidlise que preenchiam critérios de inclusdo e critérios
de exclusao (citados adiante), participaram do estudo. Em janeiro de 2001,
131 pacientes encontravam-se cadastrados. Destes quatro pacientes foram
excluidos por nao terem preenchido os critérios de inclusdo, sendo entdo
montado uma coorte com 127 pacientes inicialmente. Estes pacientes

apresentavam tempos diferentes em tratamento de hemodialise.

No periodo estabelecido para inclusdo de pacientes, de janeiro de
2001 a dezembro de 2001, foram admitidos 21 novos pacientes, sem
tratamento dialitico prévio, iniciando a hemodidlise e que preenchiam os
critérios de inclusdo. Cada paciente foi acompanhado por no minimo um ano.
Apds esta data nenhum outro paciente foi incluido. O total da coorte avaliada

neste estudo foi de 148 pacientes.

8.5 Critério de Inclusao
¢ Estar iniciando o tratamento dialitico cronico em hemodialise
e Idade maior ou igual a 18 anos

¢ Pacientes cadastrados na unidade em hemodialise cronica
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e Ter aceito participar do estudo e assinado o termo de

consentimento livre e esclarecido.
8.6 Critério de Exclusao
e Ter participado do programa de didlise peritoneal
e Menores de 18 anos
e Ser portador de neoplasia ou doenga hepatica cronica
e Ter tido alta temporaria do programa
e Ter sido transferido para outro centro de dialise
e Ndo comparecimento as sessdes de hemodialise regularmente
e Nao ter realizado os exames laboratoriais
o Obito com tempo de didlise inferior a trés meses.

8.7 Coleta das amostras de sangue

A coleta de sangue foi realizada na primeira sessao de hemodialise
da semana em cada més, sendo feita na propria unidade de hemodidlise.
Foram colhidas duas amostras de sangue por paciente, sendo a primeira no
inicio e a segunda ao final da sessdo de hemodialise. A primeira amostra de
sangue destinava-se a medida de uréia inicial, Ht, Hb e Alb, antes de iniciar a
sessdo, na linha de sangue venosa. A segunda amostra de sangue, coletada

na linha de sangue arterial, foi colhida antes do término da sessdo, com o
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fluxo da bomba de sangue reduzido para 50ml/min. Esta amostra destinava-
se a medida de uréia final. As medidas eram realizadas dentro de um prazo
maximo de 8 horas. Foi utilizado para medida da uréia o método enzimatico
automatizado (Selectra 2). A medida da Alb foi feita pelo método do Verde
de Bromocresql Automatizado ( Selectra 2 ). Medida do Hemograma

Automatizada (ABX Micro 70).

8.8 Aspectos Eticos

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do
Centro de Pesquisas Gongalo Muniz da Fundagao Oswaldo Cruz (FIOCRUZ —
Bahia), conforme o parecer N°, 13/2002 (anexo 19). Apds assinatura do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 1), os resultados foram
colhidos dos prontuarios dos pacientes. Garantiu-se o sigilo da identificacdo
dos pacientes, utilizando as iniciais dos nomes e decodificando em registros

numeéricos para analise estatistica.

Os pacientes se beneficiaram a medida que parametros de
anemia, nutricdo e adequacdo de didlise atingiam metas consideradas ideais

em suas avaliagles clinicas e laboratoriais.

8.9 Coleta de Dados

O laboratério forneceu os resultados por meio eletrénico
magnético, formatado especificamente para exportagdo dos resultados para
o software Dialsist (software desenvolvido para gerenciamento clinico de

unidades de didlise). Do software Dialsist, os resultados foram exportados
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para o programa Excel (planilha eletronica). Quando necessario se recorreu
aos resultados impressos pelo laboratério. Em planilha especifica do Excel
(anexo 4, tabela 4 e 5), os dados foram compilados para serem exportados

para o programa de analise estatistica.

8.10 Variaveis de Interesse

As variaveis laboratoriais analisadas fazem parte da rotina de
exames que sao realizados obrigatoriamente por todos os servicos de TRS,
conforme normatizacdo da Portaria 082/2000 do Ministério da Saude.
Mensalmente eram colhidas amostras para determinacdo de hematdcrito,
hemoglobina, uréia pré-hemodialise e uréia pds-hemodidlise (os dois Gltimos
usados para calculo do indice de remogdo de uréia e Kt/V). Trimestralmente

eram colhidas amostras para dosagem de albumina sérica.

8.10.1 Variaveis laboratoriais:

As variaveis laboratoriais estudadas estao associadas, conforme
relatos da literatura citados anteriormente, com mortalidade em pacientes

em hemodialise cronica.
Os pontos de corte estabelecidos para a analise estatistica foram:
e Hematdcrito: menor que 30% e igual ou maior a 30%
e Hemoglobina: menor que 10g% e igual ou maior a 10g%

e Albumina: menor que 3,5g% e igual ou maior a 3,5g%
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8.10.2 indices de adequacdo de dialise

Dois indices avaliam a dose de didlise oferecida, e também estdo
associados a mortalidade de pacientes em hemodidlise crénica. Sdo eles:

PRU e Kt/V.
Os pontos de corte para analise estatistica foram:
e URR: menor que 65% e igual ou maior a 65%
e Kt/V: menor que 1,2 e igual ou maior a 1,2

8.10.3 Variaveis Clinicas:

e Doenga de base: foram incluidas as provaveis causas da IRC
como: diabetes melitus, hipertensdo arterial sistémica,

glomerulonefrite cronica e outras causas.

e Tempo em hemodidlise: em meses ininterruptos, avaliando
tempo < 12 meses; > 12 e < 36 meses; >36 e < 60 meses

e acima de 60 meses.

8.10.4 Variaveis socio-demograficas:

o Género: categorizado em masculino e feminino.

o Identidade de cor da pele: utilizando o critério de cor da pele

em regides nao expostas: branco, mulato e negro.

o Idade: agrupadas em até 30 anos; de 31 a 60 anos e acima

de 61 anos.



0.
ANALISE ESTATISTICA
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Inicialmente foi feito andlise univariada dos parametros
quantitativos independentes, medindo as médias e quartis de todos os

pacientes, do grupo 6bito e do grupo de pacientes que sobreviveu.

Para testar se a distribuicdo das varidveis quantitativas
independentes tinha distribuicdo normal foi aplicado o teste de aderéncia a
distribuicdo normal tedrica e o teste de varidancia para avaliar a

homogeneidade das amostras.

Por serem variaveis quantitativas (idade, tempo em HD, Ht, Hb,
URR e Kt/V), apresentando variancia homogénea ao longo do tempo, foi
aplicado o Teste t de Student para comparar suas respectivas médias. No
caso da Alb foi aplicado o Teste t de Student ajustado para variancia nao

homogénea.

Para as variaveis qualitativas foram calculados as incidéncias
cumulativas e os riscos relativos com intervalos de confianga a 95 %
(método exato) ou foi empregado o teste do qui-quadrado de Pearson sem

corregao de continuidade.

Na andlise de sobrevivéncia empregou-se o0 método de Kaplan-
Meier. Para avaliar se as curvas de sobrevivéncia eram compativeis, foi
utilizado o Log-rank Test. O risco foi medido calculando-se as densidades de
incidéncia e razbes de densidade de incidéncia para o total de dbitos em

fungdo de pessoas-més.
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A andlise de Regressdo de Cox também foi determinada. As
varidveis utilizadas foram: sexo, doenca de base, 6bito com menos de um

ano de HD e faixa etaria.

O nivel de significancia adotado nos testes estatisticos foi de 5%

(p<0,05).

Para a andlise foi utilizado o programa estatistico STATA, a partir

do banco de dados montado em planilha do Excel.



10.

RESULTADOS
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Em janeiro de 2001, estavam cadastrados 131 pacientes no
programa cronico de hemodialise, com tempos de tratamento que variavam
de 8,8 a 155,77 meses. Destes, foram excluidos quatro pacientes: um
apresentava doenca neopldsica, um doenca hepatica cronica, um fez
anteriormente outra modalidade terapéutica (didlise peritoneal) € um menor

de 18 anos. Foram avaliados os parametros ja citados em 127 pacientes.

Além destes, foram admitidos no estudo, mais 21 novos pacientes

no ano de 2001, perfazendo um total de 148 pacientes.

Durante os dois anos de estudo (2001 e 2002), foram excluidos 30
pacientes, destes 12 foram admitidos em 2001 e 18 eram pacientes antigos
em programa. As exclusbes se deram pelos seguintes motivos: 10
transferiram-se de centro de didlise, nove mudaram para programa de dialise
peritoneal, dois foram transplantados, trés evoluiram a ébito com menos de
trés meses de acompanhamento em hemodidlise, trés ndo realizaram
quantidade suficiente de exames, dois se recusaram fazer a quantidade de
horas de hemodidlise prescrita e um obteve alta temporaria de programa. A

perda de 30 pacientes representou 20,3% da amostra.

Em dezembro de 2002 o estudo foi finalizado com um total de 118
pacientes, sendo 109 pacientes antigos e nove pacientes admitidos em 2001.
Permaneceram vivos 95 pacientes, destes 90 pacientes eram antigos e cinco
pacientes foram admitidos em 2001. Dos 23 pacientes que evoluiram a 6bito, 19

eram pacientes antigos e quatro pacientes foram admitidos em 2001.
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Os dados clinicos e sdcio-demograficos (tabela 1), bem com as

varidveis laboratoriais sdo apresentados na tabela 2.

Tabela 1. Varidveis clinicas e sdcio-demograficas

dos pacientes em

hemodidlise
Ré‘gressyﬁloyé Cox
" Vivos Obitos  Taxade RO He
n=95 n=23 Incidéncia (RR) IC9% Ratio IC95% p
e mance) 160%128 549+167
Faixa Etaria (anos)
<30 10(10,5%) 2(8,7%) 242 [069,7]
30a60 70(73,7%)  8(34,8%) 1,61 [0,8-3,2]
>60 15(158%) 13(56,5%) 1199  744* [696-2065] 6,26* [2551534]
Sexo
Masculno 53 (558%) 15(652%) 407 162 [245675] 162 [066-392] 041
Feminino 42 (44,2%) 8 (34,8%) 25 [1,25:5,01]
Identidade da Cor da Pele
Branco 19(20%) 11(479%) 725  464* [4,01-131] 0,01*
Mulato 49 (515%) 5(21,7%) 1,56 [0,65-3,75]
Negro 27 (28,4%)  7(30,4%) 3,24 [1,54-6,79]
Doenca de Base
DM 7(74%)  7(30,4%) 1276 701" [6,08-26,78] 0,02*
HAS 47 (49,5%)  9(39,1%) 2,94 [1,52-5,65]
GNC 34(358%) 5(21,7%) 1,82 [0,76-4,39]
Outros 7(74%)  2(8,7%) g4 [0,94-15,07]
Tempo de HD 6 1,2(meses) 46,0(meses) 0,031*
<1ano 5(53%) 4(17,4%) 27,66 98* [10,38-73,71] 1642* [3,76-71,75] 0,049*
>1ano 90 (94,7%) 19 (82,6%) 2,82 [1,84,42)

RDI = Razéo de Densidade de Incidéncia (resultado da divis@o entre duas taxas() de incidéncia)
* Estatisticamente significante ao nivel de 5%
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10.1. Variaveis sdcio-demograficas
10.1.1 Idade

A média das idades dos 118 pacientes foi de 47,76 + 14,06 anos,
sendo a idade minima de 19,51 anos e a maxima de 83,28 anos (anexo 11,
tabela 9). A maior parte dos pacientes tinha idade entre 30 e 60 anos
(66,1%), (anexo 12, gréfico 10). Aqueles pacientes que evoluiram a 6bito

tinham média de idade de 54,9 anos. Nos pacientes que permaneceram

vivos, @ média de idade foi de 46,0 anos (grafico 1).

Ao avaliarmos as médias das idades entre os pacientes,
verificamos uma diferenga estatisticamente significante entre os pacientes
que evoluiram a obito e aqueles que permaneceram vivos (p < 0.006), como

demonstra a tabela 1.

Ao estratificarmos a idade por faixa etaria: verificamos que 12
pacientes (10,2%) tinham menos de 30 anos; 78 pacientes (66,1%) tinham
entre 30 e 60 anos; e 28 pacientes (23,7%) tinham acima de 60 anos (anexo
12, grafico 10). Observamos que 13 pacientes (56,52%) que evoluiram a

Obito a idade era superior a 60 anos.

A curva de Kaplan-Meier (grafico 2), demonstra que os eventos
ocorridos na faixa etdria acima de 60 anos, geraram uma rapida queda na
curva de sobrevida. Ao aplicarmos o log-rank test, observamos que houve
uma diferenca estatisticamente significante nas curvas de sobrevida de

acordo com a faixa etaria com p < 0,0001 (anexo 10, tabela 8).



A Razdo de Densidade de Incidéncia (RDI), uma medida
comparavel ao RR, para o 6bito, foi de 7,44 vezes maior para o grupo de
pacientes com idade acima de 60 anos, quando comparado ao grupo com
idade entre 30 e 60 anos. A RDI = 4,95 para o 6bito, quando comparamos
0 grupo >60 anos e o grupo <30 anos, com IC a 95% [6,96 a 20,65],

(tabela 1).

Ao aplicar a regressdao de Cox, usando como variaveis independentes sexo,
obito com menos de um ano em HD e faixa etaria, o RR foi de 6,2 (IC a 95%

[2,55-15,34]), para Obitos, por faixa etaria (anexo 12, tabela 10).

46,0

Média de idade (anos)
n
o

Obitos Vivos
Pacientes em Hemodialise

Grafico 1. Média de idade entre obitos e vivos
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Grafico 2. Sobrevida por faixa etaria

10.1.2 Sexo

Da maioria dos pacientes avaliados, 68 deles (57,6%), eram do

sexo masculino, conforme demonstrado no grafico 11 (anexo 12).

Quanto aos pacientes que evoluiram a Obito, um total de 23
pacientes, 15 deles eram homens (65%) e apenas oito (35%) eram

mulheres (grafico 3).

A curva de Kaplan-Meier (grafico 4), mostra uma similaridade
entre os dois sexos. Os eventos no sexo masculino, foram mais freqlientes
na maior parte do tempo de acompanhamento. O log-rank test (anexo 10,
tabela 8) demonstrou que nao houve diferenga estatisticamente significante

nas curvas de sobrevida de acordo com o sexo (p=0,23).
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Na andlise de regressio de Cox, usando como varidveis
independentes sexo, obito até um ano de HD e faixa etaria, o RR para o
obito, dependendo do sexo foi de 1,62 com IC a 95% [0,66 — 3,92], como

demonstrado na tabela 1.

Contudo, observamos RR estatisticamente significante ao
analisarmos o dbito por sexo pela RDI, onde o sexo masculino apresentava

RR = 1,628 com IC 95% [2,45 - 6,75], demonstrado na tabela 1.

Feminino

34,8%

Masculino
65,2%

Grafico 3. Distribuicdo dos dbitos por sexo
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Grafico 4. Sobrevida por sexo

10.1.3 Identidade de cor da pele

Entre todos os participantes do estudo, 54 (45,8%) pacientes
eram mulatos, 34 (28,8%) pacientes eram negros e 30 (25,4%) pacientes

eram brancos (anexo 12, grafico 12).

Dos 30 pacientes brancos, 11 (47,8%) foram a 6bito, dentre os 34
pacientes negros, sete (30,4%) foram a Obito e dos 54 pacientes mulatos

apenas cinco (21,8%) foram a 6bito, como demonstra o grafico 5.

A tabela 11 (anexo 12) sumariza a distribuigao dos pacientes pela
identidade de cor da pele e nimero de dbitos, onde podemos observar que

quase a metade dos 118 pacientes participantes do estudo eram mulatos.
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A curva de sobrevida (grafico 6), mostra claramente que o grupo
de pacientes brancos, apresentou uma sobrevida significativamente menor
que o grupo dos mulatos e dos negros. O log-rank test (anexo 10, tabela 8)
confirma que houve diferenga estatisticamente significante nas curvas de

sobrevida de acordo com a identidade de cor da pele (p=0,0049).

O risco representado pela RDI para o obito, comparando os
pacientes brancos com os mulatos foi de 4,64 e com os negros foi de 2,23

com IC a 95% [4,01 — 13,1], (tabela 1).

60%
50% 1—
40%
30%
20%
10%

0%

Percentual de
Pacientes

Brancos Mulatos Negros
Identidade de Cor da Pele

Grafico 5. Distribuicdo dos odbitos por identidade de cor da pele
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Grafico 6. Sobrevida por identidade de cor da pele

10.2 Variaveis Clinicas
10.2.1 Doenca de Base

As causas mais frequentes de IRC neste estudo foram Diabetes
Melitus (DM), HAS e Glomerulonefrite Cronica (GNC), sendo as demais

causas classificadas como outras.

Em nossa amostra, dos 118 pacientes estudados, a HAS foi
atribuida a 56 pacientes, correspondendo a quase a metade dos pacientes
(47,5%), 39 pacientes tinham GNC (33,1%), DM em 14 pacientes (11,9%) e

outras causas em nove pacientes (7,6%), como demonstrado no grafico 13
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(anexo 12). Dos pacientes classificados como outras causas, quatro tinham
uropatia obstrutiva, dois tinham rins policisticos e trés lupus eritematoso

sistémico (LES).

Do total de 23 pacientes que evoluiram a obito, nove eram
hipertensos (39,1%), sete diabéticos (30,4%), cinco com GNC (21,7%) e
dois pacientes (8,7%) tinham outro diagndstico (um com LES e um com
uropatia obstrutiva), (grafico 7). Juntos, pacientes que tinham como doenga
de base diabetes e hipertensdo somaram cerca de 70% dos Obitos. Dentre
0s quatro pacientes que evoluiram a 6bito, com menos de um ano de

tratamento dois eram diabéticos e dois hipertensos.

A tabela 12 (anexo 12) sumariza o perfil dos pacientes quanto a
doenca de base e dbitos, sendo observado diferenca estatistica significativa

entre os grupos (p = 0,02).

A curva de Kaplan-Meier (grafico 8), demonstra sobrevida
significativamente menor nos pacientes diabéticos e hipertensos (curvas 1 e
2 respectivamente),que nos demais grupos. O log-rank test (anexo 10,
tabela 8) confirma que as curvas de sobrevivéncia eram diferentes

estatisticamente (p = 0,0001).



Os pacientes diabéticos apresentaram risco 12 vezes maior de
morte no periodo observado (RR = 12,76; IC 95% [6,08 — 26,78]). Os
hipertensos tiveram um risco quase trés vezes maior para o o6bito (RR =
2,94; IC 95% [1,52 - 5,6]). Para os demais grupos (GNC e Outros) nao

houve diferenga estatisticamente significante (tabela 1).

O risco relativo calculado pela RDI, comparando os pacientes
diabéticos com os demais grupos observa-se que para: DM versus HAS a RDI
= 4,34; DM versus GNC a RDI = 7,01 e DM versus Outros a RDI = 3,38, com

IC a 95% de [6,08 — 26,78], (tabela 1).

O grupo da variavel doenga de base foi rejeitado para a analise de
regressao de Cox, apds aplicacdo do teste de hipotese de risco proporcional

com p = 0,0182.
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Obito por Doenca de Base
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Grafico 7. Distribuicao dos dbitos por doenga de base
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Grafico 8. Sobrevida por doenca de base

10.2.2 Tempo em Hemodialise

O tempo médio em hemodidlise foi de 61,2 meses para os
pacientes que se mantiveram vivos, ao passo que aqueles que evoluiram a
obito no periodo tiveram um tempo médio em HD de 46,04 meses. Esta
diferenca foi estatisticamente significante (p=0,0314) como demonstrado na
tabela 1. Dos nove pacientes admitidos em 2001, quatro evoluiram a dbito
com menos de um ano de hemodialise. Dos 109 pacientes com tempo maior

que um ano de hemodialise, 19 evoluiram a débito até o final do estudo.

A curva de Kaplan-Meier (anexo 12, grafico 14), demonstra uma
progressiva diminuicao na sobrevida com o decorrer do tempo de HD. Esta
mesma curva quando analisada em conjunto com os pacientes admitidos em
2001, demonstra uma forte queda neste grupo com menor tempo em HD

(grafico 9). O log-rank test (anexo 10, tabela 8), confirma uma diferenga




estatisticamente significante entre as curvas de sobrevida dos pacientes com

tempo de hemodialise menor que um ano e maior que um ano (p<0,0001).

O RR foi de 9,8 com IC a 95% [10,38 — 73,71], calculado pelo
RDI, quando comparamos o risco de obito entre aqueles pacientes que
morreram em um ano e aqueles que morreram com tempo de HD superior a
um ano (tabela 1). Na analise de regressao de Cox, usando como variaveis
independentes sexo e faixa etaria, o risco relativo (RR) para o obito,
dependendo da admissao em 2001 foi de 16,42 com IC a 95% [3,76 —

71,75], como observado na tabela 1.
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Grafico 9. Sobrevida por tempo em HD
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10.3 Marcadores Laboratoriais

Foram calculadas as médias anuais dos marcadores laboratoriais
de cada paciente. A tabela 3 ilustra a média global de todos os pacientes,
valores minimos e maximos e seus respectivos quartis. Nesta tabela também
podem ser pbservados em separado os valores de pacientes que

permaneceram vivos e daqueles que foram a 6bito.

A tabela 2 apresenta as varidveis Ht, Hb, Alb, URR e Kt/V dos
pacientes que permaneceram vivos e dos Obitos, com seus respectivos
pontos de corte, nUmero de pacientes em cada grupo, seus percentuais,

risco relativo e intervalo de confianga.

Tabela 2. Variaveis laboratoriais dos pacientes em programa de

hemodidlise
Ponto de Corte  Vivos Obitos -
das Variaveis n=95 n=23 RR IC 95% P
Ht < 30% 37 (38,9%) 15(65,2%) 2,37 [1,09-5,17] 0,0012*

Hb < 10g% 34 (35,7%) 14(60,8%) 2,26 [1,06-4,81] 0,028
Alb < 3,59 16 (16,8%) 5(21,7%) 1,28 [0,53-3,06] 0,581
PRU < 65% 27 (28,4%) 10(43,4%) 1,68 [0,81-3,48] 0,162

Kt/V<1,2 10 (10,6%) 5(21,7%) 1,90 [0,83-4,37] 0,147
* Estatisticamente significante ao nivel de 5%
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10.3.1 Hematocrito

A média de hematdcrito anual foi maior nos pacientes vivos que nos
pacientes que foram a obito, 31,1% (+ 4,0) e 27,8% (+ 4,8), respectivamente
(tabela 3). No grupo dos pacientes que permaneceu vivo @ menor média foi
23,2% e a maior média foi 41,2%. No grupo dos que evoluiram a 6bito a menor

média foi 18,9% , e a maior foi 36,6% (anexo 11, tabela 9).

A comparagao do Ht menor que 30% entre os pacientes que
sobreviveram e 0s que evoluiram a obito, mostrou diferenga estatisticamente

significante (p = 0,0012), como demonstrado na tabela 3.

Varios pontos de corte foram analisados, que variaram entre
valores de hematdcrito de 27 a 36%. Contudo, apenas foi observado
diferenca estatisticamente significante entre os que evoluiram a dbito versus
vivos, naqueles pacientes com hematdcrito inferior a 30%. Dos 23 pacientes

que foram a dbito 60% apresentavam hematdcrito inferior a 30%.

Pacientes com Ht menor 30%, apresentou risco quase duas vezes
e meia, maior de morte (RR = 2,37; IC 95% [1,09 - 5,17]), como

demonstrado na tabela 2.



79

10.3.2 Hemoglobina

A meédia de hemoglobina foi superior nos pacientes vivos
(10,499% + 1,32), que nos pacientes que foram a obito (9,35g% + 1,58).
No grupo dos pacientes que permaneceu vivo a média minima foi de 7,849%

e maxima de-13,829%. No grupo dos 6bitos a média minima foi de 6,32g%

e maxima de 12g% (anexo 11, tabela 9).

A comparagao da Hb menor que 10g% entre os pacientes que
sobreviveram e 0s que evoluiram a 6bito (tabela 3), mostrou diferencga
estatisticamente significante (p=0,0005). Ao estratificarmos os pontos de
corte, com valores de hemoglobina entre 7g% e 129%, foi observado
associacao preditora de mortalidade quando a Hb era inferior a 10g%.
Dos 95 pacientes que permaneceram vivos 34 deles (35,78%)
apresentavam nivel de hemoglobina inferior a 10g%, ao passo que dos 23
pacientes que foram a o6bito, 14 deles (60,86%) apresentavam

hemoglobina inferior a 10g%.

O Risco Relativo (tabela 2), foi 2,26 vezes maior para o 6bito nos
pacientes com Hb<10g%, com IC 95% [1,06 — 4,81]. A tabela 13 mostra o
numero de pacientes e seus respectivos percentuais de hemoglobina, entre

aqueles que ficaram vivos e os que foram a dbito.
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10.3.3. Albumina

A média da albumina, também foi maior nos pacientes que
permaneceram vivos (3,66g% + 0,19) que nos pacientes que evoluiram
a 6bito (3,59g% + 0,35). A menor média no grupo de pacientes vivos foi
de 3,29% e a maior média foi de 4,1g%. No grupo que foi a obito a
menor média foi de 2,7g% e a maior média foi de 4,1g% (anexo 11,

tabela 9).

Véarios pontos de corte para a concentracdo da albumina
também foram analisados, que variaram entre valores de albumina de
3,0 a 4,00%. Ndo foi observada diferenca estatistica entre aqueles
pacientes que sobreviveram e os que evoluiram a ébito, com p = 0,315
(tabela 3). Contudo, o risco para dbito igual a 1,28, mostrou-se elevado
para albumina inferior a 3,59%, apesar do IC amplo (IC 95% [0,53 —

3,06]), (tabela 2).

10.3.4 PRU

A avaliagdo da média do PRU mostrou-se também superior nos
pacientes vivos (68,1% + 5,26), em relacdo aos pacientes que foram a
obito (66,4% + 6,49). A menor média do PRU no grupo dos pacientes que
permaneceu vivo foi de 53,7% e a maior média foi de 79,2%. No grupo
que foi a dbito a menor média de PRU foi 53,0%, e a maior de 75,4%

(anexo 11, tabela 9).
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A comparagao do PRU nestes dois grupos, nao mostrou diferenga
estatisticamente significante com p = 0,2009 (tabela 3). Dos 95 pacientes
gque permaneceram vivos cinco deles (5,26%) apresentavam um PRU inferior
a 60%, ao passo que dos 23 pacientes que evoluiram a dbito, quatro deles
(17,39%) apresentavam PRU inferior a 60%. Esta foi a maior diferenca

percentual quanto ao parametro PRU.

Com o ponto de corte para PRU em 65% observou-se RR = 1,68

com IC 95% [0,814 - 3,483] (tabela 2).

10.3.5 Kt/V

A andlise da média do Kt/V foi maior nos pacientes que
permaneceram vivos (1,43 + 0,21), que nos pacientes que foram a dbito
(1,36 + 0,25). A menor média de Kt/V no grupo dos pacientes que
sobreviveram foi de 0,97 e a maior foi de 2,03. No grupo dos pacientes
que evoluiram a dbito a menor média foi de 0,92 e a maior foi de 1,76

(anexo 11, tabela 9).

A comparacgao do Kt/V entre os pacientes que sobreviveram e 0s
que evoluiram a 6bito, ndo mostrou diferenca estatisticamente significante

com p = 0,162 (tabela 3).

Dos 95 pacientes que permaneceram vivos 10 deles (10,6%)
apresentavam um Kt/V inferior a 1,2%, ao passo que dos 23 pacientes que

evoluiram a 6bito, seis deles (27,2%) apresentavam Kt/V inferior a 1,2%.
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Os pacientes com Kt/V inferior a 1,2, apresentou risco para o 6bito
quase duas vezes maior em relagao aos pacientes com Kt/V superior a 1,2,
contudo ndo significativo estatisticamente devido ao IC amplo (RR = 1,9; IC

95% [0,83 — 4,37]), ver tabela 2.

Ao analisar o RR com ponto de corte de Kt/V em 1,1, observou-se
significancia estatistica com p = 0,0241, porém a relevancia clinica deste fato
€ minima visto que apenas 4 (4,25%) dos pacientes que permaneceram

vivos apresentavam o Kt/V abaixo deste valor.

Tabela 3. Teste t de Student para Ht, Hb, Alb, PRU e Kt/V

Vivos Obitos
n =95 n=23
(80,5%) (19,5%) Intervalo de
Média Desvio Padrao Confianga P
Htem % Vivos 31,1 4,02 [30,27 - 31,91] 0,0012*
Obitos 27,87 4,83 [25,78 - 29,96]
Hbem g% Vivos 10,49 1,32 [10,22 - 10,76] 0,0005*
Obitos 9,35 1,58 [8,66 - 10,02]
Alb em g% Vivos 3,66 0,19 [3,62 - 3,7] 0,315
Obitos 3,59 0,35 [3,43 - 3,73]
PRUem % Vivos 68,1 5,26 [67,02 - 69,17] 10,2009
Obitos 66,45 6,49 [63,64 - 69,25]
KtV Vivos 1,43 0,21 [1,38-1,47] 0,162
Obitos 1,36 0,25 [1,24 - 1,46]

* Estatisticamente significante ao nivel de 5%



11.
DISCUSSAO
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Este trabalho pretendeu avaliar em nossa populagdo o papel de
variaveis clinico-laboratoriais e sécio demograficas, de grande importancia,
relacionadas & qualidade de vida, morbidade e mortalidade neste grupo de
pacientes dependentes de terapia renal substitutiva, informagdes estas nao

disponiveis no nosso meio até o momento.

O hematdcrito, hemoglobina, albumina, PRU e o Kt/V, avaliados
neste estudo, foram alvo de inimeras publicagdes internacionais. A National
Kidney Foundation em suas publicagdes conhecidas por DOQI e K-DOQI
(1997 e 2001), estabeleceu parametros considerados mais seguros desses
marcadores, para o melhor acompanhamento dos pacientes submetidos a

hemodialise.

O uso destes marcadores laboratoriais trouxe vantagens por
serem exames de facil execugdo, a um baixo custo e cujos resultados sdo
disponiveis nos diversos centros de dialise do Brasil, visto que sua realizacio
€ obrigatéria conforme portaria do Ministério da Sadde. Isto permite a
reprodutibilidade deste trabalho, que servird ndo s6 para comparacdo destes

resultados, como também para se tracar o perfil dos pacientes em

hemodialise em nivel nacional.

Embora tenhamos tido grandes avangos tecnoldgicos na
hemodidlise a mortalidade nestes pacientes ainda é elevada, especialmente
nos trés primeiros meses de tratamento. Contudo, vimos neste trabalho que

uma vez tendo ultrapassado este periodo inicial, a mortalidade no primeiro
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ano de hemodidlise foi significativamente maior quando comparado a um
periodo maior que um ano, o que demonstra a vulnerabilidade dos pacientes
perante as complicagbes médicas e as dificuldades de adaptagdo a uma nova
vida, com rigores alimentares, uso de medicacles, transtornos sociais,
mudangas ecpnémicas, familiares, além da necessidade de depender de uma
maquina para a sua sobrevivéncia. Em nossa andlise ndo foram incluidos os
pacientes que foram a ébito com menos de trés meses, pelo fato de ser este,
um periodo critico para a sobrevivéncia do paciente. Este procedimento é
usual em paises da América do Norte, na Europa e no Japdo. Apesar de
termos tido apenas nove pacientes, com menos de um ano de hemodialise, 0
que foi uma limitacdo deste trabalho, observamos que estes pacientes
apresentaram risco relativo para o Obito, calculado pela RDI, quase dez
vezes maior que aqueles com mais de um ano de tratamento. Este dado
sugere que a preocupacdo existente hoje com os trés meses iniciais da TRS,
deve ser estendida para um periodo maior de tempo. Assim como novas

frentes de pesquisa devem ser abertas para melhor esclarecer este fato.

A média de idade dos pacientes em hemodialise foi de 47,7 anos,
compativel com outros estudos feitos na Europa como o trabalho de Harris
(1998) onde a média de idade foi de 43 anos. Porém, abaixo dos valores
observados nos Estados Unidos onde a média de idade foi de 60 anos
(Chertow, 1997; Owen, 1998; Lowrie, 1999). E possivel que esta seja uma
das explicacOes para taxas de mortalidade mais elevadas nos Estados Unidos

que em outros locais, especialmente quando observamos que em nossa
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analise, dos pacientes que foram a O&bito, a média de idade foi
significativamente superior, quando comparada aos que sobreviveram, sendo
que a maioria dos Obitos ocorreu na faixa etaria acima de 60 anos. Embora
nao tenha sido o objetivo avaliar o perfil dos pacientes que evoluiram a
obito, relatos de literatura revelam que cerca de 60% dos 6bitos ocorrem por
problemas de origem cardiovascular, e obviamente estes pacientes acima de
60 anos, estao, portanto, mais predispostos a eventos dessa ordem (USRDS,

1997; Foley, 1998; USRDS, 2002).

Da mesma forma, observamos que em nossa amostra houve uma
maior propor¢do de pacientes do sexo masculino (58%), comparavel a
outros trabalhos como o de Chertow (1997) com 53% dos pacientes do sexo
masculino. Contudo, ao avaliar o impacto do sexo na mortalidade, observou-
se que os pacientes do sexo masculino apresentaram maior risco para o
obito que o sexo feminino, sendo esta diferenca estatisticamente significante
ao se aplicar a razdo de densidade de incidéncia. Esses dados, entretanto,
sdo contrarios aos observados por Owen em 1998, onde o maior risco para o

Obito foi observado no sexo feminino.

Outra limitagdo deste trabalho esta na definigdo quanto a doenga
de base, visto que a grande maioria dos pacientes chegou a unidade de
nefrologia j@ em estagio final da insuficiéncia renal. Dessa forma, lidamos
apenas com o diagndstico presumivel da doenga de base, definida conforme
a histdria clinica, o que torna pouco preciso os diagndsticos. Outro aspecto

importante e que influenciou o perfil de nossa amostra, € que uma proporgao
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maior de pacientes diabéticos, bem como de idosos e coronariopatas
receberam preferencialmente tratamento dialitico peritoneal, por ser esta a
modalidade terapéutica de melhor indicagdo clinica para estes pacientes. Em
nossa amostra os diabéticos corresponderam a 11,9% dos pacientes em
hemodiélisg. Isto torna a comparagdao destes resultados prejudicada, visto
que, a populagao de diabéticos em hemodidlise vem aumentando em todo o
mundo. Nos Estados Unidos em 1994 eles correspondiam a 39% dos
pacientes em hemodidlise e em 1997 ja passavam de 47% (Lynda, 2001).
Mesmo assim, em nossa analise, os resultados demonstraram que os
portadores de diabetes melitus apresentaram risco sete vezes maior para o
obito quando comparado aos pacientes com GNC e 4,3 vezes maior quando

comparado aos pacientes com HAS.

No que se refere a identidade de cor da pele, por estarmos dentro
de uma regido de elevada miscigenagado, também consideramos este fato um
fator limitante deste trabalho, visto que a observacdo da cor da pele foi
observador dependente. Chama a atengao o fato de termos tidos uma
propor¢ao elevada de pacientes considerados brancos (25,4%), em uma
populacdo cuja influéncia negra é marcante. Levando-se em conta as
controvérsias, os pacientes de cor branca neste trabalho apresentaram risco
para o Obito 4,6 vezes maior quando comparado aos pacientes mulatos e
risco 2,2 vezes maior em relacdo aos negros. Os nossos dados sao
compativeis com a literatura, onde os pacientes de cor branca apresentam

maior risco de 6bito que os demais (USRDS, 1997; Owen, 1998).
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Das variaveis laboratoriais estudadas, observa-se relevancia
estatistica com o hematdcrito, hemoglobina. A albumina, PRU e Kt/V
demonstraram riscos relativos para o Obito elevados, sendo portanto,
considerados preditores de mortalidade, contudo apresentaram intervalo de

confianga amplo, ndo demonstrando assim relevancia estatistica.

Deve-se enfatizar, entretanto, que nossos pacientes nem sempre
tiveram acesso a dose adequada de eritropoetina, e por vezes, nem mesmo
receberam eritropoetina por algum periodo, fazendo com que os niveis de
hematdcrito e hemoglobina diminuissem, sem que pudéssemos interferir.
Com o hematdcrito, abaixo de 30%, observou-se que o risco de morte foi 2,3
vezes maior do que em niveis superiores a este. Pelos dados da literatura
internacional, os valores de hematdcrito ideais variam entre 33% e 36%
como preditor de menor mortalidade (K/DOQI, 2001). No nosso estudo
apenas 12% dos pacientes apresentavam Ht > 32%, esse valor pode
possivelmente ser explicado pela irregularidade do fornecimento de
eritropoetina. Ha de se levar em conta também, que este marcador sofre
criticas, devido a super estimagdes de valores que podem ocorrer na sua
andlise laboratorial. A dosagem de hemoglobina ndo sofre influéncia da
hiperosmolaridade sanguinea como pode ocorrer em diabéticos. Também
ndo se altera caso o tempo para anadlise seja superior ao tempo preconizado
para a técnica. Dai a dosagem de hemoglobina ser considerada mais
confiavel que o hematdcrito, na avaliagdo da anemia. Os niveis considerados

ideais variam entre 11g% e 129% (K/DOQI, 2001). Neste estudo, os valores
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de hemoglobina foram significantemente menores entre 0s pacientes que
foram a obito que aqueles que sobreviveram. O risco de morte foi 2,2 vezes

maior para aqueles pacientes com hemoglobina menores que 10g%.

Outro aspecto importante em nossa amostra € que, embora a
populagcdo em estudo, em sua maioria de baixo nivel sdcio-econdémico, nem
sempre pode seguir as normas de dieta por falta de condigdes financeiras, a
prevaléncia de desnutricdo moderada, foi cerca de 30% e desnutrigao grave
ocorreu em 10% dos pacientes. Estes dados sdo comparaveis com
estimativas mundiais que apontam para prevaléncia entre 20% e 40% dos
pacientes em didlise (Thunberg, 1981; Kopple, 1984, Marckmann, 1988,
Young, 1991). Valores de albumina sao considerados na literatura, como
fortes preditores independentes de morte em pacientes em HD (Lowrie,
1990; Owen, 1993). Contudo, Steinman (2000), acredita que os fatores
relacionados a hipoalbuminemia como a didlise inadequada e a anemia
predispondo resposta inflamatoria crénica, é que estejam relacionados ao
pior progndstico destes pacientes. Neste estudo, apesar do risco elevado (RR
= 1,28), nao houve diferenga estatisticamente significante entre os dois
grupos (p=0,31). Os valores de albumina entre 0s pacientes que
permaneceram vivos e 0s que evoluiram a 6bito foram muito semelhantes,
3,60% (+ 0,1) e 3,59% (+ 0,3) respectivamente. Portanto, correlacionar o
estado nutricional do paciente em hemodialise como um todo e relaciona-lo a
mortalidade, talvez seja a melhor forma para se reduzir a mortalidade deste

grupo de pacientes (Oksa, 1991).
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Quanto a adequagado de dialise o PRU abaixo de 65% demonstrou
um risco de morte de 1,6 vezes maior do que naqueles com PRU acima de
65%, assim como o Kt/V inferior a 1,2, demonstrou risco quase duas vezes
maior que naqueles pacientes com Kt/V superior a 1,2. Ainda assim, 0s
indices de adequagdo de dialise estudados, também ndo demonstraram
relevancia estatistica. O percentual de pacientes que foram a 6bito com PRU
< 65% foi de 43,47%, ja os pacientes com Kt/V < 1,2 foi de 27,27%. Estes
dados sdo compativeis com a literatura internacional que indicam Kt/V
minimo de 1,2 e PRU minimo de 65% para se evitar mortalidade (K/DOQI,
2001; Kopple, 1994), contudo sdo inferiores a dados como os apresentados
por Held (1996), que observou o beneficio maximo na redugdo da

mortalidade com PRU de 70% e Kt/V de 1,3.

Neste estudo, apesar de ter sido analisada uma amostra
relativamente pequena quando comparado aos trabalhos internacionais que
usam bancos de dados multicéntricos, apresenta um diferencial por dois
aspectos: o primeiro é o fato de ter sido um estudo longitudinal prospectivo,
onde metas foram estabelecidas para parametros ideais de corregao de
anemia, desnutricdo e adequacdo de didlise. O segundo € que no presente
estudo o tempo de acompanhamento de dois anos, permitiu uma melhor
seguranga na avaliagdo dos resultados, especialmente quando comparamos a
trabalhos feitos em dados retrospectivos e avaliando geralmente apenas trés

meses de resultados de exames.
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Os dados obtidos neste trabalho estdo de acordo com a hipdtese
de que as variaveis medidas influenciam na mortalidade de pacientes
submetidos a HD cronica. Portanto, o presente estudo aponta alguns fatores
de risco de mortalidade nos pacientes em HD em Salvador, Bahia.
Considerand(_) que alguns desses fatores estdo também relacionados com as
caracteristicas clinicas e sdcio-demograficas das populagdes analisadas,
recomendamos que estudos semelhantes sejam feitos nas demais regides do
pais. Assim teremos um perfil mais completo de fatores de risco para a
mortalidade na populacado brasileira, que pode ter uma sobrevida e qualidade

de vida, melhores do que a que podemos oferecer hoje.



12.
CONCLUSOES
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1. Neste estudo, e de modo concordante com estudos
similares, hematdcrito abaixo de 30% e hemoglobina abaixo
de 10g%, estdo associados a maior risco de obito, em
pacientes submetidos a hemodialise cronica (RR = 2,37; IC

"~ 95% [1,09 - 5,17]; p = 0,001 e RR = 2,26; IC 95% [1,06 -

4,81]; p = 0,028, respectivamente).

2. Observou-se também que albumina abaixo de 3,5g/dl
associou-se a maior risco de 6bito, embora sem significancia

estatistica (RR = 1,28; IC 95% [0,53 — 3,06]; p = 0,581).

3. Quanto as varidveis indicadoras de eficiéncia do suporte
dialitico, observou-se que indice de remogdo de uréia menor
que 65% e Kt/V menor que 1,2, foram preditores de maior
mortalidade, porém sem significancia estatistica (RR = 1,68;
IC 95% [0,814 — 3,483]; p = 0,162 e RR = 1,9; IC 95%

[0,83 —4,37]; p = 0,147, respectivamente).

4. Associaram-se a maior mortalidade as seguintes condigdes:
Diabetes Melitus e Hipertensdo Arterial Sistémica, tempo em
tratamento de hemodialise cronica inferior a 1 ano, faixa
etaria maior que 60 anos, o sexo masculino e identidade de

cor da pele branca.
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ANEXO 1

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Fundacdo Para Desenvolvimento das Ciéncias

Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica
Mestrado em Medicina Interna

CONSENTIMENTO PARA PARTICIPAGAO EM PESQUISA MEDICA

Pesquisador principal: Dr. Sérgio Passos Presidio, médico nefrologista do
Hospital da Sagrada Familia / Clinica Sr. Do Bonfim, em Salvador-BA.
Telefones de contatos: 071- 312-3342 / 310-9143 / 9142-9732.

Prezado(a) Sr(a):

Estou realizando uma pesquisa que faz parte do meu curso de
Mestrado em Medicina Interna. O titulo da pesquisa é: “Impacto dos niveis
de Hematdcrito, Hemoglobina, Albumina, Indice de Remocdo de Uréia (URR)
e Kt/V na mortalidade dos pacientes em Hemodialise”.

Trata-se de um estudo onde serdo recolhidos os resultados de exames
de rotina ja realizados mensalmente por todos os pacientes como €&
estabelecido pelo Ministério da Salde.

A pesquisa que estou desenvolvendo consiste em analisar os
resultados de Hematocrito, Hemoglobina, Albumina, URR e Kt/V e associa-los
como possiveis marcadores de mortalidade em pacientes submetidos a
Hemodidlise. Minha idéia € verificar se anemia, desnutricdo e baixa
adequacao de didlise contribuem com maior mortalidade naqueles que fazem

uso da hemodidlise. Se o(a) Sr(a) permitir, usarei uma cdpia dos seus



108

resultados para fazer a pesquisa. Examinarei todos os resultados, tanto os
alterados como os normais. O fato de convida-lo(a) a participar da pesquisa
tanto pode ser por seus exames estarem normais como alterados. Estou ihe
esclarecendo isto para evitar o risco do(a) Sr(a) ficar preocupado com este
convite. Se o(a) Sr(a) tiver qualquer duvida, estarei sempre a sua disposicado
para esclarecé-la, agora, ou a qualquer momento.

Ndo posso garantir que existirdo beneficios diretos para o(a)

Sr (a) decorrentes da sua participagao na

pesquisa. Se os resultados mostrarem alguma forma de beneficio para o(a)
Sr(a), entraremos em contato para informar-lhe.

O(A) Sr(a) tem todo o direito de se recusar a participar desta
pesquisa, agora, ou a qualquer momento, sem que isto acarrete qualquer
prejuizo sobre o seu atendimento.

Somente o(a) Sr(a) e os médicos que participam da pesquisa ficarao
sabendo os resultados dos seus exames. O resultado final da pesquisa sera
publicado em revista médica. No entanto, ndo serao divulgados os nomes
dos pacientes.

Em caso de obito do paciente o presente termo podera ser assinado
por um responsavel legal.

Se o(a) Sr(a) estiver de acordo em participar da pesquisa, sera
necessario que assine o presente Termo de Consentimento, permitindo-me

usar os resultados dos seus exames acima referidos.

Nome: Data: _ / /

Assinatura: Médico:

Testemunha:
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ANEXO 2: PARECER N° 13/2002

Ministério da Satde

FIOCRUZ
Fundag¢ao Oswaldo Cruz

Centro de Pesquisas Gongalo Moniz

Protocolo : 96

Projeto de Pesquisa: “Impactos dos niveis de hematocrito,
hemoglobina, albumina, indice de remocao de uréia e Kt/V na
mortalidade dos pacientes em hemodialise”

Pesquisador Responsavel : Dr. Sergio Passos Presidio

Instituicdo ou Departamento: EMSP — Escola de Medicina e Saude
Publica

Consideracoes:

ApGs a analise ética do projeto, tendo sido feitos, pelo responsavel os
esclarecimentos solicitados e pelo mesmo adequadas as pendéncias
apontadas, o CEP considera que o projeto atende aos principios éticos de
autonomia, beneficiéncia, ndo maleficiéncia, equidade e justica.

Diante do exposto, 0 Comité de Etica em Pesquisas do Centro de Pesquisas
Gongalo Moniz da Fundagao Oswaldo Cruz (CEP-CPqGM/FIOCRUZ), conforme
atribuicdes conferidas pela CONEP/CNS/MS (Carta Doc.32/04/97), com base
na Resolugdo 196/96, julga aprovado o projeto supracitado.

Salvador , 23 de agosto de 2002

Dr.ftalo A. Sherlock
Coordenador do
CEP-CPqGM/Fiocruz

Comité de Etica em Pesquisa - Rua Waldemar Falcdo, n© 121, Brotas, Salvador, Bahia, CEP 40295-001, Brasil
Tel: (71) 356-0129 Fax: (71) 356-2155
e-mail: sherlock@cpagm.fiocruz.br


mailto:sherlock@cpqgm.fiocruz.br
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ANEXO 3: Portaria 82/00 Ministério da Saude

REGULAMENTO TECNICO PARA O FUNCIONAMENTO DOS SERVICOS DE DIALISE
2. ATRIBUICOES GERAIS DOS SERVICOS DE DIALISE

2.1. Cumpre a todo servico de didlise funcionar atendendo aos requisitos de
qualidade e a um padrdo de assisténcia médica que assegure a cada paciente
assistido:’

b) um monitoramento permanente da evolucao do tratamento, assim como de
seus efeitos adversos;

3. INDICAGAO DE DIALISE E MONITORAMENTO DA EVOLUGAO DAS CONDIGOES
CLINICAS DO PACIENTE

3.6. O paciente deve ser submetido a todos os exames previstos no item 3.8, além
de ultra-sonografia abdominal com estudo dos rins e bexiga, no prazo de 30
(trinta) dias, decorridos da data de sua admissdao no programa de tratamento
dialitico.

3.8. E obrigatdria a realizacio periddica, pelo servigo de diélise, dos seguintes
exames nos seus pacientes, a fim de garantir o acompanhamento da evolugao
do tratamento dialitico:

a) Exames mensais: medigdo do hematdcrito, dosagem de hemoglobina, uréia pré e
pos a sessdo de didlise, creatinina, potassio, calcio, fosforo, transaminase
glutamica piravica (TGP), antigeno superficial de hepatite B (HBsAG), anticorpos
de hepatite C (anti-HCV), e glicemia para pacientes diabéticos;

b) Exames trimestrais: hemograma completo; medigao da saturagao da transferrina;
dosagem de ferritina, ferro sérico, de anticorpo superficial de hepatite B (anti-
HBs), proteinas totais e fragdes e fosfatase alcalina;

c) Exame semestral: dosagem de pérato-hormonio;

d) Exames anuais: dosagem de anticorpos para HIV e do nivel sérico de aluminio
conforme o indicado no sub-anexo C.

3.8.1. A coleta do sangue dos pacientes para a realizagao dos exames deve ser feita
precedendo a sessdo de didlise, ao final do maior periodo interdialitico, salvo
indicagdo em contrario.

3.8.4. O servico de dialise deve manter permanentemente, anexos aos prontuarios
dos pacientes, os laudos dos resultados dos exames realizados e dos
indicadores da eficiéncia dialitica.

3.11. Todos os pacientes devem ser submetidos a consulta ambulatorial pelo
nefrologista responsavel pelo tratamento dialitico, mediante realizagao de, no
minimo, um exame clinico mensal, registrados no prontudario médico, com
identificacdo do profissional responsavel (nome e nimero do registro no
Conselho Regional de Medicina).
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Tabela 4. Exames de Rotina em Hemodialise
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Obs. ** Somente em pacientes Diabéticos

Obs. Coleta de sangue para exames sera feita as 2a. e 3a. Feira.
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Tabela5. Mapa de exames e de varidveis clinicas e sdcio-
demograficas

Rua Plinio de Lima, 1, Monte Serrat - Salvador-BA
Mapa de Exames - HD

Dados Clinicos

Anos

Meses

jan/01

Reg

Cidade |Sexo

Raga

Idade(anos) |D. de Base

Tempo HD

Adm 1 Ano | Obito

Ht1

Hb1

Albi

URR1

KTV1

Tabela 6. Formatagdo numeérica de variaveis clinicas e sécio-demograficas

MENU
REGISTRO = JMumERICO
SEXO = ImascuLino = 001
FEMININO = 002
RAGA = BRANCA = 001
|MuLATO = 002
NEGRO = 003
IDADE = NUMERICO
DOENGA DE BASE [= DIABETES = 001
HAS = 002
GNC = 003
OUTROS = 004
TEMPO EM HD = NUMERICO
ADM 1 ANO = sim = 1
Nzo = 0
OBITO e sim = 1
Nzo = 0
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ANEXO 6 — Rotina para o controle da anemia

1- Eritropoetina (uso subcutaneo):
Dose inicial: 100 a 120 UI / Kg / Semana
Dose de manutengao: 80Ul / Kg / Semana
Objetivo: Hb = 11g% a 12g% e Ht = 33% a 36%

Manejo:
Hb > 13 / Ht > 40 : Suspender EPO por 15 dias
Hb =11-12 / Ht = 35-40 :EPO 1 a2 x/ Semana
Hb = 10-11 / Ht = 30-35 :EPO 2 a3 x/ Semana
Hb < 10 / Ht < 30 : EPO 3 x / Semana

2- Hidréxido de Ferro (uso venoso):
Ao iniciar o tratamento dialitico: 10ampolas de 100mg/més.

Solicitar estoques de Ferro para ajuste da dose.

Manutengao/manejo:

*Ferritina < 200

Sat. Transf. < 25: 10 Ampolas EV 2 a 3 x / Semana
¥Ferritina = 200 a 600

Sat. Transf. > 25: 1 Ampola EV 15/15 Dias

Sat. Transf. < 25: 1 Ampola EV / Semana
*Ferritina = 600 a 800

Sat. Transf. > 25: Suspender Ferro

Sat. Transf. < 25: 1 Ampola EV 15/15 Dias

*Ferritina > 800: Suspender Ferro
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ANEXO 7: Parametros de adequacidade da dialise

1 - Uréia

 resultante do catabolismo da proteina (reflete a ingestao protéica)
® acumqla—se na agua corporal entre as sessoes de dialise
2 - Contribuem para o Kt/V e URRTamanho da membrana: aumento da area

de superficie promove aumento da remogdo de uréiaTaxa de fluxo
sanguineo: potencializa o gradiente uréia

e Taxa de fluxo do dialisato: potencializa o gradiente de uréia

e Aumento da velocidade do fluxo sanglineo (Qb) ou da velocidade do
fluxo do dialisado (Qd) acima de certo nivel, resulta em pequeno
aumento adicional na remocdo da uréia. Aumentar a duragdo da
didlise, pode ser mais importante.

3 - Reducdo da dose de didlise3.1 - Depuragdo da uréia comprometida
e Recirculagao do acesso
e Fluxo sanguineo do acesso inadequado
e Estimativa inadequada do capilar (K)
e Erros de calibragdo da maquina
e Coagulagao do dialisador durante HD
¢ Reuso inadequado
—Alteracdo da capacidade de transporte de solutos do capilar
—Volume do feixe de fibras

3.2 - Redugdo do tempo de tratamentolnterrupgdes: intercorréncias

clinicas, alarmes do equipamento
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e Término precoce da sessdo: Necessidade do paciente / staff
e Falha na documentacdo do horario: Controle reldgio de pulso
3.3 - Erros laboratoriais / coletaDiluicdo da amostra pré com soro
fisioldgico
» Coleta da amostra pré apds o inicio da sessao
o Coleta da amostra pds, antes do final da sessao
e Coleta da amostra pds apds 5 minutos do término da sessao
e Erro laboratorial
4 - Dose de Dialise
4.1 - Dialise 6tima
e Remocdo de solutos pequenos e moléculas médias
¢ Controle do fésforo
e Corregao da acidose
e Manutengdo do estado euvolémico
e Manter nutrientes e solutos necessarios (Ig, minerais, vitaminas
hidrossolaveis)
4.2 - Dialise adequada

e Dose minima aceitavel: Kt/V = 1,2 e URR > 65%
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5 - Como corrigir um Kt/V ou URR baixos?Integridade da fistula; colocagdo
inadequada da aguiha
e Duragao do tratamento
e Técnica da coleta pré e pos
o Varidveis: Calibragdo da maquina, Fluxo sanguineo baixo,
Intercorréncias com alteracdo da prescricdo, super estimagao

do clearance do dialisador (K).
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ANEXO 8 — Rotina para Controle Nutricional

A terapia nutricional foi orientada conforme padrao de dieta sub-escrito:

Proteina: 1,0 a 1,2g/ Kg/dia, podendo ser maior conforme a
necessidade metabdlica ou nivel de estresse.

Quilocalorias: 25 a 45 kcal/ Kg/dia, podendo ser balanceada
conforme gasto energético ou nivel de estresse.

Sédio: 1 a 4g/dia, variando conforme manejo de liquido e niveis
pressoricos.

Potassio: 1 a 3g/dia, variando conforme controle laboratorial
Liquidos: 500 a 1000ml + volume urinario/dia

Fosforo: 800 a 1200mg/dia, variando conforme controle
laboratorial.

Calcio: 1000 a 1500mg/dia, variando conforme controle
laboratorial

Suplemento vitaminico: férmulas renais.
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Tabela 7. Dados clinicos e sécio demograficos primarios

Dados Clinicos / Sécio Demogréficos Médias Pacientes Vivos
Reg Sexo Raca Idade(anos) Doenga de Base TempoHD meses Adm1Ano Obito Ht. Hb Alb  PRU KtV
500 1 2 40,8 4 473 0 0 321 107 41 634 1,2
500 2 3 379 2 136,8 0 0 304 100 33 654 1,3
506 1 2 39,5 3 413 0 0 337 113 36 648 12
508 1 3 51,2 2 60,8 0 0 322 106 38 549 1,0
509 2 2 44,0 2 32,0 0 0 278 95 38 672 14
513 1 2 523 1 33,0 0 0 276 92 35 603 12
514 1 1 55,5 1 46,5 0 0 236 82 35 71,6 1,5
516 1 3 373 3 71,5 0 0 329 112 36 715 1,6
518 1 2 326 2 89,7 0 0 323 107 38 655 13
519 1 2 29,9 2 56,3 0 0 273 93 39 677 14
521 1 1 46,7 2 179 0 0 31,0 107 39 611 12
522 1 2 434 3 32,7 0 0 244 83 36 59,7 L1
524 1 3 66,2 2 30,0 0 0 330 107 37 65,3 13
525 1 3 516 2 20,2 0 0 311 106 42 578 L1
526 2 3 29.9 3 589 0 0 252 84 40 762 1.8
527 1 1 833 3 13,8 0 0 256 86 36 679 13
528 1 1 66,9 3 252 0 0 336 116 38 687 14
529 1 3 447 4 46,5 0 0 363 121 37 641 1,3
530 2 1 51,6 3 40,5 0 0 345 114 37 735 1,6
537 2 2 484 2 57.1 0 0 307 100 36 669 13
538 1 2 59.8 2 264 0 0 336 11,5 40 654 1,3
542 1 3 44,7 2 1458 0 0 343 11,5 39 662 14
544 2 2 49,0 1 322 0 0 299 102 38 728 1.6
545 1 1 24,8 3 41,7 0 0 323 11,0 38 720 1,5
549 2 2 42,0 2 61,7 0 0 36,1 12,1 38 72,1 1,6
552 2 1 47,7 1 358 0 0 353 117 36 710 1,5
553 2 2 499 3 553 0 0 312 106 35 733 L8
554 1 1 34,0 2 36,2 0 0 285 127 38 651 1,3
555 1 2 45,6 3 442 0 0 250 87 36 67,6 14
55 1 1 58.6 2 9,6 0 0 312 107 40 6L5 1,1
557 1 2 436 2 24,5 0 0 285 98 39 537 1,0
558 1 3 372 2 432 0 0 369 119 38 612 12
560 1 2 50,6 3 383 0 0 358 11,7 36 686 14
564 2 3 60,5 2 74,5 0 0 31,8 105 38 75,1 1,7
565 1 3 65,9 2 17,1 0 0 330 114 36 644 1,3
566 1 2 31,7 3 42,5 0 0 305 101 40 632 13
567 1 2 55,0 3 68,8 0 0 318 107 36 692 1,5
569 2 1 75,7 2 23,5 0 0 313 103 35 645 12
570 2 2 38,6 3 60,2 0 0 293 99 36 708 1.6
571 2 3 354 2 259 0 0 233 78 37 1707 15
574 2 2 48,6 2 78,7 0 0 346 116 37 775 1.8
575 1 3 478 2 413 0 0 233 78 36 680 L5
5718 2 2 50,0 2 51,5 0 0 373 124 34 728 1,7
579 1 3 61,8 3 39,5 0 0 259 90 38 712 1,6
580 1 2 64,6 2 533 0 0 283 97 37 676 14
582 1 1 63,5 2 60,6 0 0 320 106 36 701 1,5

59

Cont.
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Dados Clinicos / Sécio Demogréficos Médias Pacientes Vivos

Reg Sexo Raca Idade(anos) Doenca deBase TempoHD meses Adm1Ano Obito Ht Hb. Alb PRU KtV
583 1 2 70,1 2 413 0 0 380 126 37 70,7 1,6
584 | 3 35,5 3 1172 0 0 368 121 38 64,3 13
585 1 3 415 3 492 0 0 413 13,8 39 61,8 13
586 1 2 35,0 3 548 0 0 251 86 39 66,9 14
587 1 2 56,0 3 1094 0 0 323 11 37 649 13
589 2 1 46,2 2 71,2 0 0 250 84 32 73,7 1.6
590 2 3 49,7 2 84,1 0 0 359 131 37 65,4 1,3
592 1 3 459 2 24,7 0 0 270 91 36 65,1 1,3
596 1 2 528 4 15,6 0 0 386 128 33 64,5 13
600 1 2 434 2 4,1 1 0 3t3 106 39 553 1,0
601 1 I 55.5 3 49,5 0 0 31,7 109 36 67,1 14
603 1 3 482 2 322 0 0 293 98 39 60,6 1,2
604 2 2 373 3 1117 0 0 323 109 33 793 2,0
605 2 2 40,6 2 419 0 0 253 83 34 73,5 1,5
607 2 2 704 1 299 0 0 283 94 33 70,6

608 2 1 753 2 28,1 0 0 338 112 35 779 1.9
609 2 3 485 2 312 0 0 325 109 37 24 1,5
610 2 1 63,1 4 632 0 0 390 13,1 35 743 1,7
611 2 2 56,3 2 10,5 1 0 293 96 38 779 14
613 2 2 33,1 2 45,0 0 0 299 10,1 36 67,6 14
614 2 1 435 3 48,7 0 0 354 11,7 35 689 1,7
615 2 1 522 3 499 0 0 248 86 37 743 1,7
617 2 2 408 3 63,3 0 0 258 87 36 72,7 1,5
618 2 2 426 2 73,0 0 0 255 87 38 70,1 L5
619 2 2 35,0 4 12,6 1 0 338 114 33 71,9 1,6
621 2 3 36,0 2 35,0 0 0 313 105 37 733 14
627 1 2 27,0 3 61,3 0 0 290 97 37 67,5 12
628 1 2 46,8 3 40,3 0 0 264 90 35 63,0 13
629 2 2 418 3 66,6 0 0 278 94 37 65,7 1,3
630 2 2 60,4 1 224 0 0 330 109 38 63,1 1.8
631 1 3 33,0 1 67,5 0 0 323 107 38 76,6 13
632 1 3 47,7 4 41,7 0 0 373 123 34 66,1 14
633 1 2 36,0 3 12,6 1 0 253 88 33 68,8 1,7
634 2 2 376 2 294 0 0 31,5 108 35 75,1 1.3
635 1 3 292 3 57,0 0 0 389 126 37 64,6 14
638 2 2 293 3 104,2 0 0 283 92 36 68,1 1,5
639 2 2 413 3 1274 0 0 362 12,1 36 70,2 1,8
640 2 1 34,1 3 36,3 0 0 328 112 38 76,1 1,6
643 2 2 322 3 106,8 0 0 337 113 35 73,7 1,6
644 2 2 25,7 2 16,5 0 0 2717 94 38 71,8 1,3
645 I 2 56,5 2 41,6 0 0 299 99 36 64,6 1,5
646 1 2 683 2 52 1 0 294 99 35 69,4

648 2 3 36,9 2 17,1 0 0 359 121 36 635 13
649 1 2 19,5 3 182 0 0 31,1 104 38 64.9 1,3
650 2 3 428 2 454 0 0 300 101 39 723 1,6
652 1 1 29.6 2 52,0 0 0 319 108 36 694 1,5
654 2 2 30,5 2 57,1 0 0 285 97 36 72,6 1,6
656 1 2 242 4 49,0 0 0 303 102 38 61,9 12
657 1 3 472 2 21,1 0 0 315 11,8 36 66,5 1,3
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Dados Clinicos / Sécio Demogrificos Médias Pacientes / Obitos

Reg Sexo Raca Idade(anos) Doenca de Base TempoHD mesess Adm1Ano Obito Ht Hb Alb PRU KtV
502 2 3 70,2 4 76,5 0 1 267 85 29 633 12
5 1 1 612 1 22,0 0 1 316 106 38 638 1.4
51t 1 1 65,9 1 88 1 1 189 63 2,7 61,9

517 1 3 25,5 3 67.8 0 1 239 76 36 638 13
520 | 3 61,0 2 236 0 1 278 97 31 58,7 1.0
534 1 2 394 2 386 0 1 325 107 39 607 12
535 2 1 485 2 974 0 1 309 10,1 35 744 L6
536 2 2 384 4 94,1 0 | 353 118 37 755 1.7
543 2 l 63,7 1 283 0 I 268 90 34 621 12
559 1 3 69,6 2 55,7 0 1 350 11,7 39 700 14
568 1 1 43,7 3 164 0 1 199 69 35 716 16
577 1 2 74,2 2 325 0 1 260 86 37 588 1,0
581 1 1 739 2 18,7 0 1 295 108 40 75,1 1,7
591 1 3 69,4 2 12,0 1 1 277 95 38 66,3 1.4
595 1 1 25,6 3 121,0 0 1 235 81 39 708 1,5
598 2 1 67,8 1 16,7 0 1 329 11,0 37 69,7 1.3
599 2 1 453 1 453 0 1 276 93 38 748 1.8
602 1 1 69.1 3 62,8 0 1 29 79 36 748 1,7
616 ] 2 60,1 | 9.0 1 1 260 85 3,1 67,5 1.4
626 1 2 32,5 2 36.8 0 i 235 82 41 531 0,9
642 2 1 788 2 9.8 1 1 242 81 3,6 68,2 1.3
653 i 3 338 3 984 0 1 36,7 120 39 56,4 1,0
658 2 3 456 1 66.8 0 1 313 101 35 670 13
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Tabela 8.

Log-rank test para variaveis clinicas e sécio-demograficas

Faixa etaria

Sexo

Cor da pele

Doenga de base

Tempo em HD

<30
30a60
>60
Masculino
Feminino
Branca
Mulata
Negra
DM
HAS
GNC
Outros
<1 ano
>1 ano

Obitos observados/esperados
(ntimero de pacientes)

2/2,93
8/16,85
13/322*
8/10,8
15/12,2
11/4,93 *
5/10,75
717,32
7/1,61*
9/9,94
5/9,86
2/1,6
4/04*
19/22,6

0,0001
0,239

0,0049

0,0001

0,0001

* Estatisticamente significante ao nivel de 5%
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ANEXO 11: analise univariada de variaveis quantitativas

Tabela 9. Analise univariada de todos pacientes, do grupo de vivos (0) e
do grupo ébito (1)

Todos Pacientes

Quartis
Variavel n Média D..P. Min .25 Mediana -75 Max
idade 118 47.76 14.06 19.51 37.19 46.04 58.64 83.28
tempohd 118 58.25 30.41 8.80 36.80 53.83 72.863 157..77%
ht 118 30.47 4.36 18.94 27.57 31.13 32.96 41.29
hb 118 10.27 1.44 6.32 9.23 10.53 11.32 13.82
alb 118 3.65 0.23 270 3.54 3.65 3.78 4.17
ure 118 67.78 5,53 53.06 64.37 67.66 72.02 79.28
ktv Lie 1.42 0.22 0.92 .27 1.39 l.87 2 .03
Vivos
Quartis
Variavel n Média Dis.Pa Min +25 Mediana 15 Max
idade 95 46.02 12.84 19.51 36:01 44.73 52.81 83.28
tempohd 95 61.20 28.:99 16.10 41.93 95:17 72.83 157.77
ht 95 31,10 4.02 23.2%8 28.33 3120 33.67 41.29
hb 95 10.49 1:.32 7.84 9.48 10.63 11.40 13.82
alb 95 3.66 0.:19 323 3:55 3.65 3.78 4.17
urr 95 68.10 5.26 53.70 64.62 67.92 72.08 79.28
ktv 94 1.43 0.21 0.97 1.27 1.41 1.58 203
Obitos
Quartis
Variavel n Média D P Min + 25 Mediana 219 Max
idade 23 54.92 16.74 25.54 39.44 60.96 69.43 78.81
tempohd 23 46.04 33.69 8.80 16.70 36.80 67.83 121.03
ht 23 27:87 4.83 18.94 23:.93 27.57 31.64 36.67
hb 23 9:35 1.58 6.32 812 928 10.71 12.00
alb 23 3.59 0.35 2.70 3.50 3.65 3.85 4.10
urr 23 66.45 6.49 53,06 61.92 66.96 71.64 75.48
ktv 22 1.36 0.25 0.92 1.24 1.35 1.55 1.76
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ANEXO 12:

Graficos (10 a 14) e tabelas (10 a 12) referentes dados clinicos, sdcio-
demograficos e laboratoriais
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Grafico 10. Distribuicdo dos pacientes por faixa etaria
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Grafico 11. Distribuicao dos pacientes por sexo
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Grafico 12. Distribuicao dos pacientes por identidade de cor da pele
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Grafico 13. Distribuicdo dos pacientes por doenga de base
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Grafico 14. Sobrevida por tempo em HD

Tabela 10. Regressao de Cox para sexo, faixa etaria e dbito < 1 ano

No. de pacientes = 118
No. de pacientes = 23
=t |
_d | Haz. Ratio Erro Pd. z P>|z| [95% Conf. Interval]
sexo | 1.620393 .7304422 v 0.284 .6697531 3.920358
admlano | 16.42924 12.35685 3.72 0.000 3.761898 Tx.751

faixa | 6.26618 2.863112 4.02 0.000 2.559034 15.34369
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Tabela 11. Distribuicao dos pacientes conforme identidade de cor da pele

por ébito
Identidade da cor da pele Vivo Obito Total
Branco 19 11 30
63,33 36,67 100
20 47,83 25,42
Mulato 49 5 54
90,74 9,26 100
51,58 21,74 45,76
Negro 27 7 34
79,41 20,59 100
28,42 30,43 28,81
Total 95 23 118
80,51 19,49 100
100 100 100
p = 0,01

Tabela 12. Distribuicdo de Obito por Doenca de Base

Vivos obitos
D. de Base Total
DM 7 7 14
50.00 50.00 100.00
137 30.43 11.86
HAS 47 9 56
83.93 16.07 100.00
49.47 39.13 47.46
GNC 34 5 39
87.18 12.82 100.00
35.79 21.74 33.05
Outros 7 2 9
77.78 22.22 100.00
b= 8.70 7.63
Total 95 23 118
80.51 19.49 100.00
100.00 100.00 100.00

P =0.020
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