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RESUMO

Uma diversidade de alteracfes osteoarticulares tem sido descrita em pacientes
em hemodialise cronica. O objetivo deste trabalho foi analisar a proporc¢éo e o tipo de
manifestacbes musculo-esqueléticas (MME) nos pacientes em programa de
hemodialise, em trés centros da regido metropolitana do Recife, e relaciona-las com as
variaveis: sexo, etnia, idade atual do paciente e ao iniciar a dialise, e tempo de
tratamento dialitico. Inicialmente, foram aplicados questiondrios em 197 pacientes
distribuidos nos trés centros no periodo de margo de 2001 a janeiro de 2002. Apoés
excluir 35 pacientes com diagndstico prévio de doenca reumatoldgica, investigou-se a
presenca de sinais e/ou sintomas de MME em 162 pacientes. A média de idade foi de
47,3 anos, a média da idade no inicio do tratamento foi de 43,8 anos, 94 pacientes
(58%) eram do sexo masculino e 120 (74,1%), ndo caucasoOides. O tempo médio do
tratamento dialitico foi de 44,1 meses, e foi utilizada a membrana de polissulfona em
todos. Resultados: MME foram observadas em 55 (34%) dos 162 pacientes do estudo.
Destes, 38 apresentaram um Unico tipo de manifestacdo e 17 pacientes, mais de um tipo

(16 apresentaram dois e, um, trés tipos), perfazendo um total de 73 manifestagOes
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distribuidas entre articulacdes (44), ossos (18), estruturas neuro-musculares (seis) e
periarticulares (cinco). A artralgia foi responsavel por 46,6% de todas as MME e o
joelho foi a articulagdo mais acometida por ela (52,9% dos casos). A dor 6ssea foi a
segunda queixa mais comum (21,9%), as alteracOes periarticulares corresponderam a
6,8% das MME, e sindrome do tunel do carpo, deformidades Osseas e tumoracdes
articulares ocorreram em 4,1%, 2,7% e 2,7% do total de MME, respectivamente. Entre
0s 55 pacientes, alteracdes articulares foram encontradas em 72,7% deles, 6sseas em
32,7%, neuro-musculares em 10,8% e periarticulares 9,1% dos pacientes. Neste estudo,
foi observado relagdo entre o tempo médio de tratamento dialitico (59.8 meses) e o
desenvolvimento de MME (p<0.001). A partir destes dados, conclui-se que a propor¢éo
de MME nos nossos pacientes foi de 34%; as manifestacdes articulares foram as mais
observadas e a artralgia foi a queixa mais comum. No nosso estudo, com excecdo do
tempo de tratamento dialitico, as demais variaveis ndo mostraram associagdo com o

aparecimento de MME.

Palavras-chaves: manifestacbes musculo-esqueléticas, artralgia, hemodialise.

ABSTRACT

A large diversity of ostearticular complaints has been described in patients in
long-term hemodialysis. The aim of this research was to verify the proportion and the
type of musculoskeletal manifestations in patients in maintenance hemodialysis, in three
centers of metropolitan Recife, and to relate them to the variables: sex, ethnic group,
patient’s current age and when the dialysis began, and dialitic treatment time. Firstly,
questionnaires were applied to 197 patients, distributed on the three centers from March
2001 to January 2002. After excluding 35 patients with previous diagnostics of
rheumatic disease, investigations were made, looking for musculoskeletal signs and/or
symptoms in 162 patients. 47,3 years old was the average age, 43,8 years old was the
average age in the beginning of the treatment, 94 patients (58%) were men and 120
patients (74,1%), not Caucasian. The average time of the dialitic treatment was 44,1

months, and the polysulphone membrane was used in all of them. Results:
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musculoskeletal manifestations were observed in 55 (34%) of the patients on this
research. 38 of these presented just one type of manifestations and 17 patients, more
than one type (16 presented two and 1 presented three types), making up a total of 73
manifestations, distributed among joints (44), bones (18), neuromuscular structures (6)
and periarticular (5). Arthralgia was responsible for 46,6% of all musculoskeletal
complaints and the knee was the most injured joint reached by it (52,9% of all cases).
Bone pain was the second common complaint (21,9%), periarticular changes were
responsible for 6,8% of musculoskeletal manifestations, and carpal tunnel syndrome,
bone deformities and joint tumours occurred in 4,1%, 2,7% and 2,7% of all
manifestations, respectively. Among 55 patients, joint changes were found in 72,7% of
theses, bone changes in 32,7%, neuromuscular complaints in 10,8% and periarticular in
9,1% of the patients. In this research, the relation between the dialitic treatment time
(59,8 months) and the development of the musculoskeletal manifestations (p<0.001)
was observed. According to these information, we can conclude that the proportion of
musculoskeletas complaints on our patients was 34%; the joint problems were the most
frequently observed and arthralgia was the most common complaint. In our research,
except the dialitic treatment time, all the other variables were not associated with the

musculoskeletal manifestations emerge.

Key — words: musculoskeletal manifestations, arthralgia, hemodialysis.
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| - INTRODUCAO

1- Importéancia do tema

A associacdo entre insuficiéncia renal e doenca dssea é conhecida desde que
Lucas (1883) descreveu um caso de raquitismo renal. No entanto, o conhecimento da
doenca dssea renal ampliou-se significativamente na década de 60, quando o0s
tratamentos dialiticos e o transplante renal aumentaram a sobrevida dos pacientes com
insuficiéncia renal crénica (IRC), permitindo, conseqlientemente, o desenvolvimento
dessa doenca 0ssea e a sua expressdo clinica nas mais variadas formas (CARVALHO et
al, 1996).

A hemodialise (HD) crbénica é a modalidade de tratamento dialitico mais
utilizada universalmente (DRAIBE, 2001). Durante sua realizacdo, podem ocorrer
complicagdes agudas como arritmias, hipotensao arterial, nauseas, cdimbras, problemas
no acesso vascular (tromboses e/ou infecg¢des), e, quando realizada cronicamente, pode-
se acompanhar de manifestagdes musculo-esqueléticas (MME) em até 69% dos casos
(BROWN & GOWER, 1982).

Como o rim participa do metabolismo do célcio, fésforo, horménio paratiredideo
(PTH) e vitamina D, uma consequiéncia esperada € o aparecimento de alteracBes 0sseas
e minerais a medida que ocorre a destruicdo do parénquima renal (POHLMEIER &
VIENKEN, 2001). O surgimento destas alteracGes varia de acordo com cada paciente,
devendo-se, provavelmente, a fatores como idade, duragdo da insuficiéncia renal, dieta,
terapéutica medicamentosa utilizada e duracdo do tratamento dialitico (MASSRY et al,
1975).

Uma das mais graves manifestacbes musculo-esqueléticas observadas nos
pacientes em fases avancadas da insuficiéncia renal é a osteodistrofia, que se refere a
um complexo de alteragbes do metabolismo mineral envolvendo o esqueleto e outros
Orgdos. Tais alteracBes sdo incomuns no paciente ndo submetido a dialise, mas o
tratamento dialitico prolongado propiciou o aparecimento dessas alteraces com maior
freqtiéncia (GOODMAN et al, 1996).

Embora a osteodistrofia renal (OR) esteja frequentemente presente nos pacientes

em hemodiélise, ela explica queixas artriticas em apenas uma minoria deles
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(MENEREY et al, 1988). Outras causas reconhecidas de complicacbes musculo-
esqueléticas nos pacientes em programa de didlise incluem alteracGes articulares e/ou
periarticulares de causas variadas: artrites induzidas por cristais, artrites piogénicas,
artropatia amil6ide, hemartrose recorrente, espondiloartropatia destrutiva, bursite
olecraniana, artropatia por aluminio, calcificacdo de partes moles, necrose isquémica
Ossea e osteoesclerose (MASSRY et al, 1975; RIELLA, 1996; FERRARI; ROTHFUSS;
SCHUMACHER, 1997).

A escassez de estudos que analisem doengas musculo-esqueléticas, em pacientes
em programa de hemodialise na literatura brasileira, motivou o estudo da frequéncia
destas manifestagdes nos pacientes em hemodialise em trés Centros da Regido
Metropolitana do Recife.

Sabendo que tais manifestacfes podem ocorrer em até 69% desses pacientes, em
especial naqueles em tratamento prolongado, da importancia dessa complicagéo na vida
dos pacientes em dialise, e da alteracdo na sua qualidade de vida em decorréncia da
incapacidade funcional dolorosa por elas determinada, o reconhecimento precoce de tais
manifestacdes podera ser capaz de aliviar a sintomatologia e melhorar a qualidade de
vida desses pacientes.
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2 - Insuficiéncia renal e hemodialise

Sdo varias as causas de IRC, sendo as mais comuns: glomerulonefrite cronica
(GNC), nefropatia tabulo-intersticial (pielonefrite), necrose cortical renal, hipertenséo
arterial sistémica (HAS), processos renais obstrutivos cronicos, diabetes mellitus (DM),
amiloidose, lupus eritematoso sistémico (LES) e doencas hereditarias como rins
policisticos (RPC) e sindrome de Alport (DRAIBE, 2001).

O Registro Brasileiro de Diélise, realizado em 1997, indicou como principal
causa de IRC nos pacientes admitidos naquele ano a nefroesclerose hipertensiva
(23,5%), seguida por GNC (21,4%) e DM (17,8%). Em 11,1% dos casos, a etiologia foi
indeterminada e a uropatia obstrutiva (UO) ocorreu em 8,2% dos pacientes.

A hemodialise cronica comecou a ser realizada no ano de 1960, na Universidade
de Washington, quando, juntamente com o transplante renal, aumentou
consideravelmente a expectativa de vida de muitos pacientes com IRC (CANER &
DECKER, 1964; JOHNSON; GRAHAM; CURTIS, 1967).

Segundo o Registro Brasileiro de Didlise, em 1997 existiam 585 centros de
dialise em todo o territério nacional. Atualmente, 550 centros fazem parte da rede
publica de satde e, em sua maioria, fornecem atendimento semelhante ao dos paises
desenvolvidos.

Atualmente, existem 19 centros de didlise em Pernambuco, distribuidos entre a
regido metropolitana e o interior do estado, a maioria deles localizados na primeira. Até
marco de 2001, a Secretaria de Saude do Estado de Pernambuco catalogava um total de
2.430 pacientes em didlise, e, destes, 2.299 faziam hemodidlise.

Duas a trés vezes por semana e durante quatro a seis horas por dia, procede-se a
uma sessdo de HD, estabelecendo-se, a partir de uma fistula artério-venosa, circulacéo
extracorpdrea do sangue do paciente, que passa por um dialisador. O dialisador € um
modulo que permite a troca de solutos entre o plasma urémico e o banho de dialise. Este
ultimo é proporcionado por recirculadores ou geradores de banhos de didlise. Varios
tipos desses equipamentos sdo disponiveis atualmente no comércio (DRAIBE, 2001).

Os dialisadores podem conter a membrana disposta em placas (tipo placas

paralelas) ou manufaturada de modo a formar fibras ocas (tipo capilar). As membranas



xviii

que equipam os dialisadores podem ser classificadas em: biologicas, bioldgicas
modificadas e sintéticas (DRAIBE, 2001).

As primeiras membranas utilizadas foram as bioldgicas (de celulose), obtidas
pelo processamento do algoddo. Estas, modificadas pela introducdo de cobre na
molécula, passaram a se chamar “biologicas modificadas”. A mais comum é a de
cuprofane, que tem alta permeabilidade para pequenas moléculas (peso molecular
inferior a 200 daltons), baixa para moléculas médias e grandes, e pouca
biocompatibilidade (O D’AVILA & FIGUEIREDO, 1996).

Com relacdo a biocompatibilidade, a HD realizada com membrana de celulose
leva a uma vigorosa ativacdo do sistema de complemento (através da via alternativa),
com liberacdo das anafilatoxinas (fatores do complemento: C3a e Cba) e formacao do
seu complexo de ataque celular. A ativacdo do sistema de complemento inicia-se
imediatamente apos o inicio da sessdo de HD, sendo descritas rea¢des agudas e crénicas
(LHOTA et al, 1998; SCHIFFL et al, 2000). A acdo do complemento pode ter
participacdo no aumento da producdo de proteina amiléide (B»-microglobulina) e da
doenca dssea amildide (VAN YPERSELE de STRIHOU, 1991).

A busca por membranas com maior biocompatibilidade e permeabilidade que
das biolégicas levou a criacdo de novos polimeros derivados da celulose e de
membranas sintéticas como as de poliacrilonitrila (AN69), polissulfona, poliamida,
policarbonato e polimetilmetacrilato (O D’AVILA & FIGUEIREDO, 1996; DRAIBE,
2001).

Em relacdo & permeabilidade hidraulica e para solutos, as membranas podem ser
convencionais (coeficiente de ultrafiltracdo (CUF) abaixo de 10ml/h/mmHg) e de alto
fluxo (CUF acima de 25ml/h/mmHg). As membranas sintéticas, em relacdo as
bioldgicas, apresentam maior capacidade de ultrafiltracdo e depuragdo para “moléculas
médias” como a Bz-microglobulina (WENDLING & GUIDET, 1986; O D’AVILA &
FIGUEIREDO, 1996).

A Bo-microglobulina (B,-M) é uma proteina amil6ide de baixo peso molecular
(aproximadamente 12.000 daltons). Quase toda a P,-M disponivel é filtrada nos
glomérulos e catabolizada pelas células tubulares renais. Com a faléncia renal, esta
proteina acumula-se no plasma, seus niveis aumentam 50 vezes ou mais, podendo
acumular-se em estruturas periarticulares, articulacdes e 0ssos (SIMPSON et al, 1976;
LAZARUS; DENKER; OWEN JR, 1996; O D’AVILA & FIGUEIREDO, 1996).
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Sabe-se que as concentragdes séricas de f,-M podem ser influenciadas pelo tipo
de membrana utilizada. O uso de membranas como a de poliacrilonitrila € capaz de
promover uma reducdo na concentracdo dessa proteina de até 50%, quando comparado
a de cuprofane. No entanto, mesmo com o uso da membrana sintética, concentracdes
séricas da 3.-M podem se elevar até 20 vezes o seu valor normal (GUEERLINGS et al,
1990).

No Brasil, as membranas sintéticas vém sendo as mais utilizadas, e nos trés
centros de dialise do estudo em questdo o tipo de membrana utilizado foi o de
polissulfona.

3 - Manifestagdes musculo-esqueléticas nos pacientes em hemodidlise

3.1. AlteracGes do metabolismo mineral e tecido 6sseo

O rim regula o metabolismo do célcio, fésforo, magnésio e outros minerais por
modular sua excrecdo na urina, servindo tanto como 6rgéo central para a atuacdo do
PTH, como sitio de sua degradacdo. Nesse 6rgdo, ocorre a sintese do calcitriol (1,25
diidroxicolecalciferol), principal agente regulador da absorcdo intestinal de célcio e
fator determinante para a sintese do PTH, e ha excrecdo de substancias enddgenas e
exogenas, como o aluminio e a B,-M, que, retidos no corpo dos pacientes com IRC,
podem provocar doenca 6ssea e/ou articular (GOODMAN & DUARTE, 1991).

A osteodistrofia renal é considerada uma das mais graves complicacOes entre as
que afetam pacientes com IRC. O estudo detalhado das alteracGes Osseas na OR €
realizado através de bidpsia Ossea seguida por histomorfometria. Esta estuda a
remodelacdo do tecido 6sseo ndo descalcificado e a mineralizacdo Gssea (quando
associada a marcacdo pela tetraciclina), permitindo classificar as lesdes Osseas de
acordo com o grau de remodelacio em dois principais tipos: de alta
(hiperparatireoidismo secundario) e baixa (osteomaldcia e doenca Ossea adindmica)
remodelagdo (GOODMAN et al, 1996). Um estado intermediério entre alta e baixa

remodelacdo 6ssea é conhecido como doenca mista (SIMPSON et al, 1976).

3.1.1. - LesBes com altas taxas de remodelacdo dssea: hiperparatireoidismo
secundario (HPS)
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Os niveis de hormonio paratiredideo (PTH) aumentam progressivamente no
curso da IRC, podendo este aumento ser detectado quando a taxa de filtracdo glomerular
permanece entre 60-80 ml/minuto (REICHEL et al, 1991). Os valores normalmente
aumentam de cinco a dez vezes, podendo atingir niveis tdo altos quanto 20 a 40 vezes o
normal (GOODMAN et al, 1996).

O hiperparatireoidismo secundario (HPS) caracteriza-se, basicamente, pela
hipersecrecdo de PTH e conseqiiente hiperplasia das glandulas paratiredides, que pode
ser do tipo difusa (mais comum) ou nodular. Fator importante na génese do HPS é a
reducdo do numero de receptores para vitamina D nas glandulas paratiredides
(downregulation). Na IRC, isso se deve a um menor efeito estimulatorio na expressdo
dos receptores de vitamina D nestas glandulas, causado pela deficiéncia da propria
vitamina. Na hiperplasia das glandulas paratiredideas ha diminuicdo do numero de
receptores, o que, provavelmente, contribui para a menor resposta desse tipo de
glandula a terapia com calcitriol (LOBAO & CARVALHO, 2001).

Outros fatores contribuem para aumentos substanciais na secre¢do do PTH. Um
dos principais fatores envolvidos é a hipocalcemia. Esta é decorrente de fatores
classicos como a hiperfosfatemia, a diminuicdo da sintese de calcitriol e o0 aparecimento
da resisténcia 6ssea ao PTH (CARVALHO et al, 1996).

A hiperfosfatemia é freqientemente encontrada nos pacientes em HD, e um
aumento do risco de mortalidade nestes pacientes tem sido claramente atribuido aos
niveis elevados de fosfato (POHLMEIER & VIENKEN, 2001). A retencdo do fosfato
atua indiretamente na secre¢do do PTH, por induzir a diminui¢do do calcio plasmatico
através de mecanismos puramente fisico-quimicos e por inibir a conversdo renal da 25-
hidroxicolecalciferol (25-OHD3;) em 1,25 di-hidroxicolecalciferol (1,25(0OH), Ds)
(calcitriol) (CARVALHO et al, 1996).

A vitamina D, formada na epiderme pela acdo dos raios ultravioleta sobre a pro-
vitamina 7-hidrocolesterol, é levada para o figado pela corrente sanguinea através de
globulinas e, juntamente com parte da vitamina D3 proveniente dos alimentos, sofre
hidroxilagdo, forma a 25-OHD3 (ou calcidiol), a qual, no rim, passa a 1,25 (OH),D3 ou
calcitriol, devido a uma segunda hidroxilacdo realizada pela enzima 1-alfa-hidroxilase
nas células do tabulo contornado proximal (LOBAO & CARVALHO, 2001).

A diminuicdo dos niveis de calcitriol acarreta diminuigdo da absorcdao intestinal de
calcio, hipocalcemia, e, conseqlientemente, aumento na sintese e secre¢do do PTH.

Outra importante causa de hipocalcemia nesses pacientes é a resisténcia
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esquelética a acdo calcémica do PTH. O mecanismo responsavel por tal fenémeno nédo
estd bem estabelecido, mas sabe-se que entre os implicados podem estar a
hiperfosfatemia e os distirbios do metabolismo da vitamina D (GOODMAN &
DUARTE, 1991).

Devido ao aumento das atividades osteoblastica e osteocléstica do 0sso,
secundarias a acdo do PTH, aumentos séricos substanciais deste hormdnio promovem
formacdo e reabsorcdo 6sseas. A medida que os niveis séricos de PTH aumentam,
caracteristicas radiograficas e histolégicas de osteite fibrosa cistica se desenvolvem
(GOODMAN et al, 1996).

3.1.2 - Lesbes com baixas taxas de remodelacdo 6ssea: osteomalécia (OM) e

doenca Ossea adinamica (DOA)

Recentes evidéncias indicam que muitos pacientes ndo tém niveis sanguineos
aumentados de PTH no momento em que a didlise € iniciada. Aproximadamente 40%
dos pacientes em hemodialise cronica, e mais da metade dos pacientes em dialise
peritoneal (DP), tém niveis normais ou baixos de PTH (PEI et al, 1992).

A doenca dssea adindmica (DOA) atualmente corresponde a muitos casos de lesdo
Ossea com baixa remodelacdo. Caracteriza-se por defeito grave na mineralizacdo 0ssea,
associado a uma reducdo na formacdo da matriz ostedide (coldgeno Gsseo ndo
mineralizado). Difere da OM por apresentar uma quantidade de matriz ostedide normal
ou reduzida, ambas tendo como agente etiolégico comum a intoxicacdo aluminica
(RIELLA, 1996; CARVALHO et al, 1996).

Alguns centros de diélise brasileiros ainda ndo eliminam convenientemente o
aluminio da agua utilizada para a composicdo do banho de diélise, com conseqiiente
desenvolvimento de intoxicacdo pelo metal, causando deméncia, e, freqiientemente, OM
e/ou DOA (LOBAO & CARVALHO, 2001).

Inicialmente, a toxicidade por aluminio foi reconhecida através de doenca
neuroldgica e/ou esquelética que era observada endemicamente em algumas populagdes
de pacientes em hemodialise, enquanto raramente era observada em outras. Tornou-se
entdo aparente que a origem do aluminio responsavel por esta toxicidade era a dgua
usada no preparo dos banhos de didlise. No entanto, mesmo minimizando a exposicao
parenteral ao aluminio, por remové-lo do “dialisado”, observou-se que a toxicidade

ocorria tanto nos pacientes em dialise quanto nos pacientes urémicos que ndo estavam
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em tratamento dialitico. Um fator reconhecido como um dos responsaveis por esta
toxicidade € a administracdo oral de hidroxido de aluminio como agente ligador de
fosfato (MOLITORIS et al, 1989).

Niveis teciduais elevados de aluminio tém sido demonstrados em pacientes
urémicos ndo dialisados e nos pacientes que nunca receberam agentes orais ligadores de
fosfato a base de aluminio, sugerindo que a uremia, isoladamente, pode aumentar a
absorcdo de aluminio no trato gastrintestinal e ser mais um fator associado ao seu
acimulo nos pacientes em HD (ALFREY; HEGG; CRASWELL, 1980 apud
MOLITORIS et al, 1989).

Além desse fato, algumas formas de citrato estdo associadas a intoxicagdo
aluminica em pacientes urémicos que estejam recebendo medicamentos a base de
aluminio, por aumentar a solubilidade dos componentes de aluminio, facilitando a sua
passagem na barreira celular do trato gastrintestinal. Dessa forma, devido ao fato do
citrato induzir toxicidade aluminica em pacientes urémicos e do seu potencial em
produzir toxicidade também em alguns pacientes ndo urémicos, o citrato de calcio nédo
deve ser utilizado continuamente nos pacientes em IRC e/ou dialise crénica. Carbonato
ou acetato de célcio sdo as formas de fornecimento de célcio indicadas nesses pacientes
(MOLITORIS et al, 1989; CARVALHO et al, 1996).

A intoxicacdo aluminica ndo é o Unico agente etiolégico da DOA. Andress et al
(1987) observaram que os pacientes com a DOA apresentavam menor sobrecarga
aluminica que o grupo com OM, e que o grau de comprometimento da funcédo
paratireoideana seria o fator determinante no desenvolvimento de um ou de outro desses
dois tipos histologicos.

Na OM, os niveis de PTH dos pacientes sdo significativamente maiores do que 0s
dos portadores de DOA, sugerindo ser o PTH o principal responsavel pela maior
formacdo de matriz ostedide observada na OM (CARVALHO et al, 1996).
Adicionalmente, na OM, além de haver defeito na mineralizacdo 0ssea, 0s niveis de
aluminio no o0sso estdo bem mais altos que na lesdo dssea adinamica (SIMPSON et al,
1976; GOODMAN et al, 1996).

Além da intoxicacdo aluminica, a DOA tem sido associada a diabetes mellitus
(BOUILLON, 1991), ao uso de flior (CARVALHO et al, 1996), a corticoterapia
prolongada (DRUEKE, 1993), a sobrecarga de ferro (VERNEJOUL et al, 1984), as
doses elevadas de calcitriol (SHERRARD et al, 1993) e ao tipo de didlise utilizado pelo
paciente (CARVALHO, 1993).
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Em relacdo ao tipo de tratamento dialitico utilizado, Sherrard et al (1993)
observaram um padrdo diferente de lesdo dssea entre a DP e a HD. LesGes com baixas
taxas de remodelacdo dssea representaram 66% das lesGes vistas na DP, e as lesdes de
alta remodelagdo representaram 62% dos achados histoldgicos na HD. A diferenca
destes padrbes pode estar relacionada as alteracbes nos niveis de PTH que, nos
pacientes em HD, foi duas vezes e meia 0s niveis encontrados nos pacientes em DP. Os
autores atribuiram tal achado ao fato de que o grupo em DP era composto por maior
namero de diabéticos e por pacientes com idade mais elevada que aqueles em HD, e
sugerem que a DP, talvez por manter niveis de calcio sérico mais elevados, pode
suprimir mais efetivamente a glandula paratireoide.

Lugon et al (2001) realizaram um estudo prospectivo ndo controlado na
Universidade Federal Fluminense em que cinco pacientes do sexo masculino foram
tratados com hemodialise diéria, durante duas horas por dia. Os niveis de calcio, fosfato
e PTH sericos foram comparados aos niveis mensurados previamente, durante o
tratamento dialitico convencional. Os autores observaram um melhor controle do
fosfato sérico com essa forma de HD do que com a convencional, o que pode significar
uma reducdo no risco de desenvolvimento de calcificagfes “metastaticas”, comumente
observadas neste grupo de pacientes. Além disso, mostrou uma melhora da doenca
Ossea de baixa remodelacdo e atenuou a deposicao dssea de aluminio nesses pacientes
apos 24 meses de tratamento dialitico diario. Os niveis de PTH mostraram-se
inalterados.

3.1.3 — Caracteristicas clinicas dos pacientes com osteodistrofia renal (OR)

Clinicamente, as manifestacOes caracteristicas da OR s&o dores dsseas, fraqueza
muscular, deformidades esqueléticas e atraso no crescimento infantil, entre outras
(GOODMAN et al, 1996).

A dor é frequentemente difusa e inespecifica, em geral agravada por excesso de
peso ou alteracdo da postura do paciente. Dor 0ssea intensa € mais comum em pacientes
com doenca o¢ssea relacionada com o aluminio do que com a osteite fibrosa
(GOODMAN et al, 1996).

Miopatia proximal e fraqueza muscular podem ocorrer isoladamente ou, mais

freqlientemente, associadas com osteomalécia e casos de intoxicacdo por aluminio.
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Trata-se de uma miopatia que acomete especialmente os membros superiores, de
evolucdo progressiva, acompanhada de fragueza muscular e dores difusas, que
freqlientemente melhora com o tratamento com a vitamina D (calcitriol) (WENDLING
& GUIDET, 1986).

Fraturas espontaneas podem ocorrer nos casos graves, e artralgias sdo mais
freglientes na cintura pélvica, nos joelhos e tornozelos. As deformidades esqueléticas
sdo as principais manifestacdes da osteodistrofia na infancia, variando com a idade das
criangas. Nos pacientes adultos com osteite fibrosa cistica grave podem-se desenvolver
deformidades nas costelas e baqueteamento digital, sobretudo no lado da fistula
(WENDLING & GUIDET, 1986).

3.2. Alteracgdes articulares e/ou periarticulares:

Uma variedade de anormalidades afetando as articulacfes e areas periarticulares
tém sido descritas em pacientes urémicos recebendo hemodialise de manutencdo. As
mais frequentemente observadas incluem as artrites induzidas por cristais, infecgoes
piogénicas de articulacbes e 0ssos, artropatia crénica (amiloide), espondiloartropatia
destrutiva, hemartrose recorrente, bursite olecraniana, artropatia por aluminio,
calcificagdo de partes moles e necrose isquémica éssea, entre outras (CHOU et al,
1985).

3.2.1. Artrites induzidas por cristais

As artrites e bursites secundarias ao depdsito de cristais sdo principalmente
induzidas pelos cristais de hidroxiapatita. Embora os cristais de monourato de sodio e
pirofosfato de célcio também ocorram, gota e condrocalcinose sdo raras no pacientes em
hemodialise (MIRAHMADI; CABURN; BLUESTONE, 1973; NETTER et al, 1984;
CHOU et al, 1985; WENDLING & GUIDET, 1986).

Caner e Decker (1964), descreveram a ocorréncia de episddios agudos de artrite e
periartrite em cinco dos seis primeiros pacientes tratados com HD no Hospital da
Universidade de Washington. A presenca de artrite com caracteristica de quadro agudo,

a boa resposta ao uso de colchicina (quando prescrita na fase aguda) e a tendéncia para
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surgimento da artrite diretamente relacionada com a elevagdo sérica do acido urico,
levaram ao diagnostico de artrite gotosa aguda nesses pacientes. Segundo esses autores,
um grau suficiente de hiperuricemia por um periodo prolongado pode resultar em artrite

gotosa aguda, mesmo que nao seja comum nesse grupo de individuos.

3.2.2. Artrites piogénicas / osteomielite

A infecgdo é responsavel pela mortalidade de 15 a 30% de todos os pacientes em
dialise, geralmente devido a microorganismos comuns. Cinquenta a 60% dos pacientes
em dialise sdo carreadores do Staphylococcus aureus, comparado a 10 a 30% da
populacdo geral (NGUYEN, 1998). S&o pacientes imunocomprometidos, e as fistulas
artério-venosas sdo uma fonte potencial de disseminagdo hematogénica.

Acrtrite piogénica ocorre principalmente em maos, punhos, articulacBes costo-
condrais e/ou esterno-claviculares e sacroiliacas, e o Staphylococcus sp € 0 agente mais
freqlientemente associado. InfecgOes por listeria sp tém sido descritas em associagao
com sobrecarga de ferro apds multiplas transfusdes (WENDLING & GUIDET, 1986;
BARDIN, 1997), e um caso de artrite séptica por Mycobacterium xenopi foi descrito por
Kelly, Thibert e Sinave em 1999.

Goldfarb (1994) descreveu a ocorréncia de infeccdo osteoarticular em sete
pacientes em programa de dialise, ap6s um periodo de observacdo de oito anos. Entre
estes, ocorreu artrite septica em seis pacientes e osteomielite vertebral em um. O
isolamento do germe no liquido sinovial foi conseguido em quatro pacientes. Em dois
deles, a bactéria isolada foi o S. aureus; Klebsiella e Enterobacter cloacae foram os
outros microorganismos observados.

Leonard et al (1973) descreveram cinco casos de osteomielite nos pacientes em
HD crénica. Costelas e vértebras toracicas foram os sitios mais comuns de
envolvimento. Acesso repetido a circulagdo, particularmente quando associado ao uso
de canulas, foi o fator mais importante na determinacdo da infec¢do. Outras condigdes
associadas: presenca de diabetes mellitus, doenca pulmonar obstrutiva crénica e uso

crénico de corticéides.

3.2.3. Artropatia crénica associada a diélise
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Uma outra forma de acometimento articular que tem sido descrita nos pacientes
em dialise crbnica é a artropatia associada a dialise (AAD), com caracteristicas
diferentes das supracitadas, e que pode ocorrer na auséncia de hiperparatireoidismo
secundario.

A AAD é tipicamente encontrada nos pacientes em hemodialise ha varios anos
(7 a 10 anos). Este tipo de artropatia é frequientemente acompanhado por sindrome do
tunel do carpo (STC), artropatia destrutiva dos membros e/ou da coluna, tenossinovite
dos tendbes flexores dos dedos e cistos periarticulares (BROUWN; ARNOLD;
GOWER, 1986; GEERLINGS et al, 1990; KESSLER et al, 1992; NANGAKU et al,
1999).

O paciente pode desenvolver uma poliartrite simétrica afetando principalmente
maos e punhos, além de poder acometer ombros, quadris e joelhos. A doenca é bilateral,
pode causar artralgia, limitacdo dos movimentos e rigidez matinal (SETHI; MAHER;
CARY, 1988; LAZARUS; DENKER; OWEN JR, 1996).

A fisiopatologia da AAD ¢é desconhecida, sendo provavelmente multifatorial,
com fatores relacionados ao paciente, ao processo dialitico ou a ambos (KESSLER et al,
1992). Alguns autores postulam que os depdsitos de ,-M e seus derivados representem
o fator etiologico principal (NAIDICH et al, 1988; KARAKIDA et al, 1997), e que o
tipo de membrana utilizado na dialise possa contribuir para o desenvolvimento da AAD.
Segundo Wendling e Guidet (1986), depdsitos destes amildides tém sido observados
antes mesmo de se iniciar a didlise, embora o valor da f3,-M pareca variar em relagao as
membranas utilizadas na hemodidlise.

O critério utilizado para fazer diagndstico da artropatia crénica associada a
dialise (AAD) é baseado em observacdes prévias de que dor articular e limitacdo dos
movimentos estdo associados com depdsitos amildides e STC. As articulagdes mais
comumente afetadas incluem os ombros, os quadris, as maos, os joelhos e as colunas
cervical e lombar. A doenga é frequentemente bilateral, e as caracteristicas clinicas sdo
artralgia, limitacdo dos movimentos e rigidez articular. Metade dos pacientes sofre de
dor noturna e rigidez matinal (SETHI et al, 1990).

Nos pacientes com AAD, dificilmente os sintomas aparecem antes dos cinco
anos de tratamento dialitico e parecem ser mais comuns ap6s os 50 anos de idade
(GOODMAN et al, 1996; LAZARUS; DENKER; OWEN JR, 1996).
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Para Mufioz-Gémez et al (1987), Sethi et al (1990), Ferreira et al (1995) e
Bardin et al (1997), o uso de membrana sintética esta associado a menores niveis da
proteina amildide, e conseqliente retardo no inicio da doenca. Ao contrario, Geerlings et
al (1990) e Kessler et al (1992) ndo observaram diferenca significativa na prevaléncia
de sinais clinicos e/ou radiolégicos de AAD, quando comparado o uso da membrana de
poliacrilonitrila com a de cuprofane.

Recentes estudos tém demonstrado uma funcéo patogénica de uma modificacao
recentemente identificada nas fibrilas amiloides da 32-M, conhecida como produto final
de glicosilacdo avancgada. Tais produtos séo formados a partir de reacdo de glicosilagéo
ndo enzimatica e reacdo oxidativa destas fibrilas em pacientes urémicos. A presenca de
produtos como pentosidinas, imidazois e carboxi-metil-lisina s&o clinicamente
importantes no desenvolvimento de amiloidose por p2-M (FERREIRA et al, 1995;
MIYATA; INAGI; KUROKAMA, 1999; NANGAKU et al, 1999; SCHIFFL et al,
2000).

Em relagdo ao tipo de tratamento dialitico utilizado, Cornélis et al (1989)
investigaram a presenca de sindromes reumaticas e amiloidose por depositos de B2-M
em pacientes recebendo DP por longo periodo. Neste estudo, 56 pacientes tratados por
periodo superior a trés anos provenientes de cinco centros de dialise da cidade de Paris /
Franca, foram estudados. Observou-se que, embora teoricamente possa haver menos
depositos amildides em pacientes tratados com DP do que com HD (membrana
peritoneal mais permeavel e mais biocompativel que as membranas de HD), a DP por
longos periodos esteve freglientemente associada com sindrome do tdnel do carpo,
artralgias, cistos 6sseos e artropatia por depésitos amildides.

Além disso, esses autores observaram niveis da proteina amildide aumentados
quatro a 34 vezes o seu valor normal nesses pacientes. Concluiram que o uso da DP, ao
invés da HD, ndo é o mais indicado quando o objetivo for prevenir a ocorréncia de
manifestacdes reumaticas, em especial de depositos amildides.

A STC é a forma de apresentacdo mais frequente da AAD (GOLDFARB, 2000).
Nos pacientes em HD, a STC ndo é influenciada por sexo, idade ou membro dominante,
como ocorre na forma idiopatica. Nos pacientes em HD é geralmente bilateral (50 a
70% dos casos) (SCHWARZ et al, 1984) e associa-se, com frequéncia, a tenossinovites
dos tenddes flexores dos dedos (SETHI et al, 1990; KESSLER et al, 1992). Liberacdes
cirurgicas sdo necessarias em 50 a 80% das séries, mas podem recidivar principalmente
nos quatro primeiros anos apés o procedimento (WENDLING & GUIDET, 1986).
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Em relacdo a terapia dialitica, os possiveis fatores etiologicos da STC incluem:
estase venosa com aumento do volume carpal (devido ao aumento da agua corporal total
nos pacientes em dialise crbnica) (SCHWARTZ et al, 1984); espessamento do
ligamento transversal do carpo (NAITO; OGATA; GOYA, 1987); depdsitos amildides,
que, segundo Allieu et al (1983), representam o fator etiologico principal; além de
isquemia crénica do nervo mediano por microtrombos e fenémeno do roubo sanguineo
radial pela fistula artério-venosa que também tém sido descritos (WENDLING &
GUIDET, 1986; NAITO; OGATA; GOYA, 1987).

Outras situacBes associadas com depdsitos de proteina amildide sdo o
acometimento do manguito rotador do ombro, podendo limitar sua mobilidade e
tornarem-se grandes e visiveis ao exame fisico (LAZARUS; DENKER; OWEN JR,
1996); e a deposi¢do da proteina amildide nas bainhas dos tend@es flexores dos dedos,
podendo resultar em deformidade permanente e rupturas tendineas. A ultra-sonografia e
a ressonancia nuclear magnética sdo métodos diagnosticos de exceléncia para
demonstrar o espessamento do manguito rotador (GOLDFARB, 2000). As rupturas de
tendGes ocorrem com maior freqiéncia no aparelho extensor do joelho (tenddo do
quadriceps), aparecendo ao descer escadas ou espontaneamente (WENDLING &
GUIDET, 1986; LAZARUS; DENKER; OWEN JR, 1996).

Sethi, Maher e Cry (1988) reportaram dois casos com apresentacdo atipica:
edema doloroso agudo na articulagdo esterno-clavicular que, ap6s exame
histopatoldgico, evidenciou acimulo de material amiléide, e Campistol et al (1990)
descreveram a ocorréncia de fraturas no colo femoral de cinco pacientes em HD por

longo periodo, secundérias a deposicdo macica de 3,-M no tecido dsseo.

3.2.4. Espondiloartropatia destrutiva

Uma espondiloartropatia destrutiva também tem sido descrita, caracterizando-se
por diminui¢do dos espagos intervertebrais e por erosdes e cistos nos platds vertebrais,
em especial na coluna cervical (KUNTZ ET AL, 1984; SEBERT et al, 1986). De acordo
com Naidich et al (1988) a espondiloartropatia nesses pacientes ocorre mais
freqUentemente com o aumento da duracdo da hemodialise, e em uma area do esqueleto

se outra area esta afetada. Espécimes de bidpsia tém mostrado varios agentes causais
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possiveis, incluindo cristais de pirofosfato de calcio ou de hidroxiapatita, mas depdsitos
amildides parecem ser a causa mais comum (NAITO et al, 1992)

No entanto, ha ainda controvérsias sobre esta sindrome, pois Alcalay et al (1987)
reportaram dois casos de espondiloartropatia destrutiva com caracteristicas semelhantes

em pacientes com IRC que nunca foram dialisados.

3.2.5. Hemartroses recorrentes

Hemartroses recorrentes foram descritas pela primeira vez por Brown e Gower
(1982) em sete de 130 pacientes em HD avaliados quanto a presenca de MME. Quatro
deles evoluiram com capsulite adesiva e todos estavam em HD ha mais de dez anos e
com hiperparatireoidismo secundario, embora ndo tenham apresentado calcificacdes
periarticulares. HPS e depdsitos de B,-M foram implicados como fatores causais por
outros autores (WENDLING & GUIDET, 1986; APPEL et al, 1997).

Foi sugerido por Cary et al (1986) que depdsitos de ferro, ao invés de proteina
amildide, no tecido sinovial possam ser a causa de artropatia em alguns desses
pacientes. O ferro poderia derivar de hemartroses recorrentes (localmente) ou
representar uma forma de manifestacdo sistémica de sobrecarga de ferro no sangue.
Hemartroses podem ser precipitadas pela heparinizagcdo necessaria & hemodiélise, e 0
comprometimento da funcdo plaquetéria desses pacientes também funcionaria como
fator contribuinte.

Os depdésitos de ferro podem causar uma artropatia semelhante aquela observada
na artrite reumatoide, por formacdo de radicais livres de hidroxila com resultante
peroxidacdo e sinovite (CARY et al, 1986), além de promover um aumento da
quantidade de uratos e de outros cristais dentro da articulagdo, induzindo processo
inflamatério (FERRARI; ROTHFUSS; SCHUMACHER, 1997).

3.2.6. Bursite olecraniana

Bursite olecraniana ocorre em cerca de 3% dos casos, aparecendo geralmente

préximo as fistulas, mas pode ser bilateral. Sua patogénese associa-se a microtraumas
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do cotovelo durante sessbes de dialise. Pode ser puncionada para esvaziamento e/ou
infiltracdes com corticdides (WENDLING & GUIDET, 1986).

3.2.7. Artropatia por deposito de aluminio

O aluminio pode produzir inflamacdo no animal experimental, e injecdes intra-
articulares de aluminio induziram o desenvolvimento de um derrame articular.
Deposicdo de aluminio na sindvia e nos 0ssos tem sido descrito nos pacientes em HD
intermitente (CHATTOPADHYAY; ACKRILL; CLAGUE, 1987).

Netter et al (1984), descreveram a presenca de aluminio no fluido sinovial, na
membrana sinovial e na cartilagem articular de pacientes em diélise, em concentragdes
duas vezes e meia a oito vezes o valor normalmente esperado nos pacientes-controle.
Ferrari, Rothfuss e Schumacher (1997), estudando efusdes inflamatdrias de causas
desconhecidas, detectaram a presenca de aluminio na articulagdo de um paciente com

doenca 6ssea aluminica.

3.2.8. Calcificacao de partes moles

Calcificacdo de partes moles parecem ter relacdo com os niveis de célcio e
fosfato séricos (JOHNSON; GRAHAM; CURTIS, 1967), sendo mais encontradas
qguando os niveis do fosfato excedem oito a 9 mg/dl, ou quando o produto dos ions
calcio x fosfato excede 75mg/dl (MASSRY et al, 1975; GOODMAN et al, 1996).
Outros fatores podem afetar o desenvolvimento de calcificagfes de partes moles: a
alcalose tecidual que se segue as sessGes de hemodidlise (persiste durante o intervalo
inter-dialitico em alguns casos e pode predispor a precipitacdo de sais de calcio), e
lesGes tissulares indiretas também estdo implicadas (MASSRY et al, 1975).

As calcificagBes intra e extra-articulares aparecem ao exame radiografico como
pequenas imagens “radiodensas” em tendfes, cadpsulas e ligamentos nas &reas de
ombros, punhos, interfalangeanas, quadris ou tornozelos (MASSRY et al, 1975;
KUNTZ et al, 1984), ou como calcificagbes “tumorais” volumosas adjacentes as
articulacbes, podendo restringir os movimentos e serem pouco ou ndo dolorosas
(MASSRY et al, 1975; KUNTZ et al, 1984; GOODMAN et al, 1996). Essas lesdes

freqlientemente regridem com o controle do fosfato sérico.
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Calcificacbes extra-articulares ocorrem também nos vasos (esclerose de
Mockerberg), coracdo, pulmdes, rins, masculos e estdbmago (GOODMAN et al, 1996).

Calcificagdes arteriais usualmente aparecem na radiografia simples como fina e
granular densidade ao longo de toda a artéria, e aspecto de tubulagdo, devido a
deposicéo de célcio na camada média e na membrana elastica interna da artéria. A luz
do vaso geralmente ndo esta envolvida e lesdes isquémicas sdo incomuns. Ocorre mais
freglientemente em pacientes com 40 anos ou mais. CalcificacBes nos tecidos ocular,
visceral e cutaneo também ocorrem nos pacientes em dialise, mas, em geral, ndo estdo
associadas aos sinais e sintomas que se desenvolvem no sistema musculo-esquelético
(MASSRY et al, 1975).

3.2.9. Necrose isquémica do 0sso

Necrose isquémica do osso subcondral com consequente colapso da superficie
articular esta freglientemente associada com o uso prolongado de corticdides em altas
dosagens (MASSRY et al, 1975).

Nos pacientes em HD crénica, a necrose 0ssea esta associada com 0 uso recente
ou concomitante da terapia com corticdides. No entanto, Bailey et al (1972)
descreveram 23 casos de necrose isquémica da cabeca do fémur em pacientes em HD;
nenhum deles, no entanto, teve historia de uso recente de corticdides, e sim de
hiperparatireoidismo secundario. Os autores sugeriram relacdo entre essas duas
desordens. Sendo assim, a necrose asseptica ndo traumatica da cabeca do fémur pode
ocorrer em urémicos em dialise, sobretudo nos pacientes com HPS. No entanto, essa
complicacdo é muito mais comum nos pacientes submetidos a transplante renal e que

recebem corticoides.

Il - OBJETIVOS

1 - Determinar a proporgdo e o tipo de manifestacdes muasculo-esqueléticas nos

pacientes em programa de hemodialise na regido metropolitana da cidade do Recife;
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2 - Relacionar o desenvolvimento dessas manifestacdes com as variaveis: sexo,

etnia, idade atual do paciente, e ao iniciar a dialise, e tempo do tratamento dialitico.

111 - CASUISTICA

Participaram do estudo 162 pacientes em programa de hemodialise nos seguintes

centros da regido metropolitana de Recife: Nefrocinica (47 pacientes), Servigos
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Nefroldgicos LTDA - Prorim (49 pacientes) e Unirim (66 pacientes). Os centros acima
foram os escolhidos por apresentarem grande niumero de pacientes (total de 561 nos trés
centros no inicio do estudo), pela facilidade de acesso e pela proximidade entre eles.
Destes 561, 176 se tratavam na Nefroclinica, 160 na Prérim e 225 na Unirim,

Inicialmente, foi selecionada uma amostra de 197 pacientes, a partir de uma
populacédo de 481 individuos em programa de HD nos trés centros referidos, no periodo
de marco de 2001 a janeiro de 2002. A partir dos 481 pacientes, foi feito um calculo
proporcional do nimero de pacientes de cada clinica a ser sorteado. Na Nefroclinica,
com 152 pacientes, foram sorteados 62; na Prorim com 143, foram sorteados 59, e, na
Unirim, com 186 pacientes, 76 fizeram parte do sorteio.

Setenta pacientes foram excluidos dessa selecdo inicial por apresentarem teste
soroldgico positivo para hepatite por virus B e/ou C (24 na Nefroclinica; 17 na Prorim e
39 na Unirim). Também foram excluidos todos os pacientes com algum tipo de doenga
reumatologica previamente confirmada (35 pacientes), apos aplicacdo dos questionarios,
permanecendo no estudo 162 pacientes.

A idade dos pacientes do estudo variou de 18 a 91 anos (média de 47,3 anos e
mediana de 47,00), 94 (58%) eram do sexo masculino e 68 (42%), do feminino. Com
relacdo a etnia, 42 pacientes (25,9%) eram caucasoides e 120 (74,1%) ndo caucasoides.

O tempo médio de tratamento da dialitico foi de 44,1 meses. Todos 0s pacientes
faziam hemodialise com a membrana de polissulfona durante trés vezes por semana e
com duragdo media de doze horas semanais. O consumo medio de comprimidos de
carbonato de célcio e de vitamina D (forma ativa) pelos 162 pacientes foi de 6 e 1,12,
respectivamente.

Entre as doengas possivelmente associadas com o desenvolvimento da
insuficiéncia renal, as mais frequentes foram: hipertensdo arterial sistémica (HAS),
presente em 56,8% dos pacientes, diabetes mellitus (DM) em 14,2% dos pacientes e
glomerulonefrite crénica (GNC), em 12,3% deles; mais de uma causa podendo estar

presente (Tabela 1, Gréfico 1).

Tabela 1 — Possiveis causas de insuficiéncia renal nos 162 pacientes (mais de uma causa

pode estar presente)

Doenca f (%) de pacientes




Hipertensao arterial sistémica
Diabetes mellitus
Glomerulonefrite cronica
Rins policisticos
Indeterminados

QOutras

92 (56,8)
23 (14,2)
20 (12,3)
10 (6,2)

18 (11,1)
22 (13,6)
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Gréfico 1 — Distribuicdo dos pacientes segundo a doenga de base (mais de uma causa

pode estar presente)

13,6%

6,2%
11,1%

12,3%

14,2%

56,8%

IV - METODOS
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Realizou-se um estudo descritivo observacional, do tipo série de casos, de base
hospitalar / Servicos de saude.

O célculo do tamanho da amostra foi determinado com o objetivo de estimar a
proporcdo de pacientes em programa de hemodialise com manifestagdes musculo-
esqueléticas.

Admitindo-se um erro maximo de estimacdo de 5%, ao nivel de confianca de
95%, e uma prevaléncia esperada de 69%, conforme observado por Brown e Gower
(1982), obteve-se um tamanho de amostra igual a 197 pacientes.

Os 197 pacientes participantes da amostra inicial foram selecionados pelo
método de amostragem aleatoria sistematica: a cada dois pacientes, um era incluido. O
sorteio dos pacientes foi realizado utilizando as folhas de controle dos turnos de
hemodialise de cada clinica, contendo os primeiros nomes dos pacientes.

Os dados foram obtidos através da aplicacdo de questionarios, elaborados
especificamente para este estudo, contendo identificacdo do paciente, etiologia da
insuficiéncia renal, tempo e tipo de tratamento dialitico utilizado, terapia
medicamentosa concomitante, anamnese e exame fisico reumatoldgico, realizados
unicamente pela mestranda-reumatologista (anexo ).

Apls a aplicacdo do questionario, foram excluidos 35 pacientes que
apresentavam doenca reumatologica previamente confirmada, ou que referissem
qualquer tipo de manifestacdo osteoarticular antes do inicio do tratamento dialitico.

Foi considerado como portador de dor dssea secundéria ao tratamento dialitico
aquele paciente que apresentou dor difusa, progressiva, em geral agravada por aumento
do peso ou alteracdo da postura do paciente, localizada nos membros, surgindo apés o
tratamento dialitico, conforme descrito por Carvalho et al (1996) e Goodman et al
(1996).

De modo semelhante, fizeram parte do estudo os pacientes que referiram dores
articulares difusas, no repouso, com rigidez articular e/ou limitagdo dos movimentos,
podendo estar associadas com aumento do peso corporeo. Foram incluidos como
portadoras de artralgia as articulagbes isentas de outras queixas investigadas no
trabalho; as que apresentaram artrite, dor 0ssea ou bursopatias, entre outras, ndo foram
consideradas quanto a presenca de artralgia.

Dos 162 pacientes que fizeram parte do estudo, ndo foram incluidos como
portadores de MME aqueles que, apesar de ndo apresentarem queixas antes do inicio da

dialise, referiam dores ao longo da coluna ou dores protocinéticas e crepitagdes
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grosseiras, especialmente unilaterais, nas articulagbes. Os primeiros, por ndo existir
parametros clinicos eficazes para descartar a participacdo de osteoartrose ou do fator
postural em sua etiologia, e 0s segundos por se tratarem de queixas caracteristicas de
osteoartrose. Tal conduta foi adotada pelos autores, visando reduzir a participacdo de
outros fatores etiologicos capazes de prejudicar 0s nossos resultados.

Com relacdo a categorizacdo das variaveis do estudo, o sexo foi definido em
masculino e feminino; a etnia, em caucaséides e nao caucasoides (assim agrupados por
apresentarem cor parda ou negra) e a idade foi definida em anos. A idade foi dividida
em dois grupos: os com idade < 50 anos e os com mais de 50 anos, de acordo com a
afirmacdo de alguns autores que a AAD parece ser mais comum apds os 50 anos de
idade (GOODMAN et al,1996; LAZARUS; DENKER; OWEN JR, 1996). O tempo de
tratamento dialitico foi definido em meses e a categorizacdo das principais doencas de
base e dos tipos de membranas dialiticas é demonstrada no anexo I.

Todos os participantes foram previamente esclarecidos do objetivo do estudo e
do método do mesmo, sendo incluidos unicamente aqueles que assinaram o termo de
consentimento livre e esclarecido para a participacdo no trabalho (anexo I1). Nenhum
paciente se recusou a participar do estudo.

A andlise estatistica foi realizada utilizando-se o pacote estatistico SPSS-for
Windows, verséo 8.0.

Realizou-se uma analise descritiva, incluindo frequéncia absoluta e percentual e
medidas estatisticas ilustradas em tabelas e graficos. Admitindo-se um nivel de
significancia de 5% (p < 0,05) e um nivel de confianga de 95%, utilizou-se o teste Qui-
quadrado para as variaveis qualitativas e o teste “t” de student para verificar diferenca

de médias entre as variaveis.



XXXVii

V - RESULTADOS

Os principais dados dos pacientes do estudo sdo apresentados no anexo ll.

As manifestacdes musculo-esqueléticas foram observadas em 55 (34%) dos 162
pacientes do estudo. A distribuicdo dos pacientes com manifestagcdes musculo-
esqueléticas entre as clinicas ocorreu da seguinte forma: 14 na Prérim, 21 na Unirim e

20 na Nefroclinica (Grafico 2).

Gréafico 2 — Distribuicdo do numero de pacientes com manifestacdes musculo-

esqueléticas nos trés centros de dialise estudados

O Prérim
Hl Nefroclinica
O Unirim

Dos 55 pacientes que apresentaram algum tipo de manifestacdo masculo-
esquelética, 38 deles apresentaram um Unico tipo de manifestacdo e 17 pacientes
apresentaram mais de um (16 apresentaram dois e um apresentou trés tipos), perfazendo

um total de 73 manifestagdes distribuidas entre articulagdes, o0ssos, estruturas
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periarticulares e neuro-musculares (quadro 1). Destas, 44 foram articulares, 18, 0sseas,
cinco, periarticulares e seis, neuro-musculares.

Quadro 1- Distribuicdo das MME entre os 55 pacientes

Pacientes ManifestacGes musculo-esqueléticas

P1 Avrtralgia em joelhos /artrite em interfalalangeanas
(IFs) e punho direito (D)

P2 Artrite em Ifs

P3 Dor Gssea

P4 Avrtralgia em joelhos /dor 6ssea

P5 Tumoragao na cintura escapular

P6 Bursite em ombro D / artrite em punho esquerdo

(E)

P7 Artralgia em IFs e tornozelos / dor 6ssea

P8 Deformidades 6sseas / tenossinovite em Ifs

P9 Dor 6ssea

P10 Acrttralgia em joelhos e cubitos

P11 Avrtralgia em IFs, punhos e ombros / STC

P12 Artrite no tornozelo E

P13 Avrtralgia em IF

P14 Dor 6ssea

P15 Aurtralgia no ombro D / bursite no joelho D

P16 Dor 6ssea / artrite no tornozelo D

P17 Avrtralgia nos joelhos

P18 Avrtralgia no joelho D

P19 Dor Gssea

P20 Avrtralgia nos joelhos

P21 Avrtralgia no ombro e joelho D e nos punhos

p22 Mialgia na panturrilha D

P23 Artralgia no tornozelo D

P24 Aurtralgia no ombro e cubito E / dor dssea

P25 Avrtralgia nos joelhos / dor 6ssea / STC

P26 Avrtralgia em ombros e no joelho D

p27 STC

P28 Avrtralgia no punho E

P29 Avrtralgia no joelho D

P30 Artralgia nos joelhos e tornozelos / tumoragéo na

méo D

P31 Dor 6ssea

P32 Avrtralgia em joelhos e tornozelos

P33 Artralgia no ombro E / dor 6ssea

P34 Avrtralgia nos joelhos

P35 Artralgia no ombro E / dor 6ssea

P36 Avrtralgia em joelhos e tornozelos

P37 Artrite no punho D

P38 Avrtralgia em joelhos e ombros

P39 Dor 6ssea

P40 Artralgia em joelhos e clbitos / dor 6ssea

P41 Bursite no ombro D

P42 Avrtralgia em tornozelos

P43 Aurtralgia em ombros / artrite no joelho D

P44 Mialgia na panturrilha D

P45 Artralgia em punho e Ifs D / artrite no tornozelo D

P46 Deformidades 6sseas

PA7 Bursite olecraniana E

P48 Avrtralgia no ombro E e Ifs

P49 Artralgia no ombro D
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P50 Artralgia no cotovelo E

P51 Aurtralgia no joelho D

P52 Dor dssea

P53 Aurtralgia no ombro e clbito E / dor dssea
P54 Avrtralgia nos joelhos

P55 Mialgia difusa nos membros

Entre as manifestacOes articulares, a artralgia representou 46,57% do total de
MME, a artrite, 11%, e as tumoracdes, 2,7%. Com relacdo as alteracdes 0sseas, a dor
Ossea representou 21,9% de todas as manifestacdes referidas, e as deformidades, 2,7%.
Mialgia e sindrome do tunel do carpo ocorreram com a mesma freqiiéncia: 4,1% do
total, cada, e as alteracbes periarticulares corresponderam a 6,8% de todas as
manifestacdes encontradas (tabela 2, grafico 3).

Tendo em vista os critérios descritos na metodologia para inclusdo dos casos de
artralgia, foram incluidos como portadoras de tal sintoma as articulacfes isentas de
outras queixas; as que apresentaram artrite, por exemplo, ndo foram consideradas

guanto a presenca de artralgia.
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Tabela 2 — Frequéncia dos 73 sinais e sintomas musculo-esqueléticos apresentados

pelos pacientes do estudo

Sinais e sintomas f (%)

Artralgia 34 (46,57)
Dor 0Ossea 16 (21,91)
Acrtrite 08 (11,00)
Alteraces periarticulares 05 (6,84)
Mialgia 03 (4,10)
Sindrome do tanel do carpo 03 (4,10)
Tumorac0es articulares 02 (2,74)

Deformidades dsseas 02 (2,74)




Gréafico 3 — Distribuicdo dos 73 sinais e sintomas musculo-esqueléticos apresentados

pelos pacientes do estudo

Frequéncia W Artralgia
W Dor 0ssea
O Artrite
OAlteragcdes

46,57% periarticulares
M Mialgia

21,91%

O Tumoragdes
articulares

W Deformidades 6sseas

5.1 — Manifestacdes articulares

Entre as MME apresentadas pelos 55 pacientes, envolvimento articular ocorreu
em 40 pacientes (72,7%). Dois tipos de manifestacdes articulares (artralgia e artrite)
foram observados em trés deles, e artralgia e tumoracdo articular, em um. Portanto,
foram encontrados 44 tipos de manifestacdes articulares nos 40 pacientes: 34 casos de
artralgia, oito de artrite e dois de tumorac@es articulares.

A artralgia foi observada em 61,8% dos 55 pacientes do estudo, e o joelho foi a
articulagdo mais acometida (52,9 % dos casos), seguida pelos ombros (35,3%) (tabela 3,
grafico 4). Entre os pacientes com artralgia, 20 apresentaram apenas artralgia, oito
tiveram dor Ossea associada (em outra area do corpo), e, trés, artralgia em uma
articulacdo e artrite em outra. Os trés pacientes restantes apresentaram artralgia e STC,
artralgia e tumoracdo na mao e artralgia e bursite, em areas distintas (quadro 1).

A artrite foi demonstrada em oito pacientes (14,5% dos pacientes do estudo e
18,1% das manifestacdes articulares). Em trés, nos tornozelos e nos punhos; em dois nas
interfalangeanas; e, em um, no joelho, sendo que um dos oito apresentou artrite em

interfalangeanas e punho simultaneamente. Trés pacientes apresentaram artrite como



Unica alteracdo, e os demais foram associados com artralgia (trés pacientes), bursite
(um) e dor 6ssea (um), em locais diferentes.

Tumorac0es articulares foram observadas em dois pacientes (3,6% dos pacientes
do estudo e 4,5% das manifestacdes articulares): em um, de tamanho gigante, na cintura
escapular bilateralmente, e, no outro, na articulacdo carpo-metacarpiana do quinto dedo

da mao direita, medindo aproximadamente trés centimetros no seu maior diametro.

5.2 — Manifestacgdes do tecido 6sseo

Do total dos 55 pacientes, 18 (32,7%) tiveram sintomatologia dssea, 16 (29,1%
dos pacientes) apresentando dor dssea e dois (3,6%), deformidades.

Entre os pacientes com dor Ossea, quatro referiam dor difusa (membros
superiores e inferiores), dez, dores nos 0ssos das pernas, um nos bragos e um, nas
costelas. Houve associa¢do com outra manifestacdo em nove pacientes.

As deformidades dsseas ocorreram em duas pacientes, ambas com distor¢do da
caixa toracica e cifo-escoliose. Uma delas apresentava tenossinovite dos tenddes
flexores dos dedos, e a outra, deformidade nos ossos da face (mandibula esquerda) e do

cranio (osso frontal a esquerda).

5.3 — Manifestacdes periarticulares:

Entre os cinco pacientes que apresentaram manifestacdes periarticulares (9,1%),
um apresentava bursite olecraniana unilateral esquerda e outro, tenossinovite cronica

dos tenddes flexores dos dedos bilateralmente.

5.4 — Manifestagdes neuro-musculares

Em relacdo as manifestagdes neuro-musculares, a mialgia foi demonstrada em
trés pacientes (5,4%), sendo demonstrados dois casos de mialgia localizada
(panturrilhas) e um de mialgia difusa. A STC também foi diagnosticada com a mesma

freqiiéncia, e, em dois pacientes, ocorreu bilateralmente .



Tabela 3 — Acometimento articular nos 34 pacientes com artralgia (mais de uma

articulacdo pode estar acometida)

Articulacdes f (%) de articulacbes
Joelhos 18 (52,9)
Ombros 12 (35,3)
Tornozelos 06 (17,6)
Interfalangeanas 05 (14,7)
Cubitos 05 (14,7)
Punhos 04 (11,7)

Gréfico 4 — Distribuicdo das articulagdes com artralgia nos 34 pacientes (mais de

uma articulacdo pode estar acometida)
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5.5 — Manifestagdes musculo-esqueléticas apos hemodialise cronica segundo 0 sexo

Apls aplicacdo do teste Qui-quadrado,
estatisticamente significativa entre os pacientes de sexo masculino e feminino e a
presenca de manifestagdes musculo-esqueléticas ap6s tratamento hemodialitico (y* =
0,959; p=0,327). Entre os pacientes que apresentaram manifestacoes, a diferenca entre
as frequéncias percentuais para o sexo masculino e o feminino foi inferior a dois pontos
percentuais, 17,09% e 16,06%, respectivamente (tabela 4). Ndo sendo constatada,

portanto, nenhuma associagdo entre o tipo de sexo e o desenvolvimento de MME nos

pacientes em HD.

ndo foi

observada diferenca



Tabela 4 — Distribuicdo dos pacientes segundo 0 sexo e a presenca de manifestacdoes

musculo-esqueléticas apos hemodiélise cronica

Manifestacdes Musculo-esqueléticas apds hemodialise
Sexo Auséncia Presenca TOTAL Estatistica e
N % N % N % Valor de p

Masculino 65 40,12 29 17,90 94 58,02 v?= 0,959
Feminino 42 25,92 26 16,06 68 41,98 p= 0,327

TOTAL 107 66,04 55 33,96 162 100,0

5.6 — ManifestagcBes musculo-esqueléticas apds hemodidlise cronica segundo a

etnia

Com relacdo a etnia, embora a presenca de manifestacbes musculo-esqueléticas
tenha sido observada mais freqlientemente nos pacientes ndo caucasoéides (27,17%) que
nos caucasoides (6,79%), apds a aplicacdo do teste Qui-quadrado, nao foi observada
diferenca estatisticamente significativa entre esta varidvel e a presenca de manifestacées
musculo-esqueléticas apés hemodialise (x* = 1,523; p= 0,217) (tabela 5). N&o sendo
constatada nenhuma associacao entre a variavel etnia e o desenvolvimento de MME nos

pacientes em HD.
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Tabela 5 — Distribuicdo dos pacientes segundo a etnia e a presenca de manifestagdes

musculo-esqueléticas apos hemodiélise cronica

Manifestacdes Musculo-esqueléticas apds hemodialise

Etnia Auséncia Presenca TOTAL Estatistica e

N % N % N % Valor de p

Caucasoide 31 19,13 11 6,79 42 2592  y?=1,523
Nao p= 0,217

caucasoide 76 46,91 44 27,17 120 74,08

TOTAL 107 66,04 55 33,96 162 100,0

5.7 — Manifestacdes musculo-esqueléticas ap6s hemodialise crdnica segundo a

idade atual do paciente

Em relacdo a idade atual do paciente, quando agrupados em menor ou igual que
50 anos e maiores de 50 anos, ndo houve diferencga estatisticamente significativa entre
0s grupos e a presenca de manifestacdes musculo-esqueléticas apés hemodiélise (x% =
2,102; p = 0,147) (tabela 6). Ndo sendo constatada nenhuma associagdo entre a idade
atual do paciente e o desenvolvimento de MME nos pacientes em HD.

A média da idade atual dos pacientes com idade menor ou igual que 50 anos,
gue ndo apresentaram MME foi de 38,25 anos, e a média de idade dos pacientes da
mesma faixa etaria com MME foi de 37,59 anos. Nos pacientes com idade maior que 50

anos, a média de idade dos que ndo apresentaram MME foi de 60,9 anos, e dos que
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apresentaram foi de 60,9 anos. Apoés aplicacdo do teste “t” de student ndo foi observada

diferenca estatisticamente significativa entre as médias.

Tabela 6 — Distribuicdo dos pacientes segundo a idade atual e a presenca de

manifestacdes musculo-esqueléticas ap6s hemodialise cronica

Manifestagcdes Musculo-esqueléticas apds hemodialise

Idade (anos) Auséncia Presenca Total Estatistica e
N % N % N % Valor de p

<50 69 45,59 29 17,90 98 6349  4?=2,102

> 50 38 23,45 26 16,06 64 39,51 p= 0,147

TOTAL 107 66,04 55 33,96 162 100,0

5.8 — ManifestagcBes musculo-esqueléticas apds hemodidlise cronica segundo a

idade do paciente no inicio do tratamento

Quando avaliamos a idade em que o paciente iniciou a hemodialise, observamos
uma média de 43,88 anos, e, ao aplicar o teste Qui-quadrado, ndo foi observada
diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos (< 50 e > 50 anos) e a
presenca de manifestacdes musculo-esqueléticas (x* =2,102; p= 0,798) (tabela 7). Nao
sendo constatada, portanto, nenhuma associacao entre a idade do paciente ao iniciar o
tratamento dialitico e o desenvolvimento de MME.

A média da idade dos pacientes no inicio do tratamento com idade menor ou

igual que 50 anos, que ndo apresentaram MME foi de 36,63 anos, e a média de idade
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dos pacientes da mesma faixa etaria com MME foi de 36,29 anos. Nos pacientes com
idade maior que 50 anos, a média de idade dos que ndo apresentaram MME foi de 62,1
anos, e dos que apresentaram foi de 59,94 anos. Apoés aplicagdo do teste “t” de student
ndo foi observada diferenca estatisticamente significativa as médias.

Tabela 7 — Distribuicdo dos pacientes segundo a idade de inicio do tratamento e a

presenca de manifestacdes musculo-esqueléticas apds hemodialise cronica

Manifestacdes Musculo-esqueléticas apds hemodialise

Idade de Auséncia Presenca Total Estatistica e
inicio na HD N % N % N % Valor de p
(anos)
<50 76 47,00 38 23,40 114 70,40 ¥?=2,102
> 50 31 19,10 17 10,50 48 29,60 P=0,798

TOTAL 107 66,10 55 33,90 162 100,0

5.9 — ManifestagBes musculo-esqueléticas apds hemodidlise cronica segundo o
tempo de tratamento dialitico

Na tabela 8, um teste “t” de student para amostras independentes mostrou
diferenca significativa entre as médias de duracdo do tratamento dialitico, em meses, e a
presenca ou auséncia de manifestacdes musculo-esqueléticas (p<0,001). Os pacientes
que apresentaram MME apresentaram maior tempo médio em meses de tratamento
dialitico (59,8) do que os que ndo referiram sinais e/ou sintomas musculo-esqueléticos
(36,9meses). Ficando, portanto, comprovada a associa¢ao entre o tempo de tratamento

dialitico e o desenvolvimento de MME nesses pacientes.



Tabela 8 — Distribuicdo dos pacientes segundo a média do tempo de tratamento dialitico

(TTD) em meses e a presenca de manifestagdes musculo-esqueléticas apds hemodialise

cronica
Média de
a I\QL\/:]'E D N TTD DP T gl P
P (meses)
Presenca 55 59,80 43,74

3,42 84,72 0,001
Auséncia 107 36,99 32,09

5.10 — Principais achados dos pacientes do estudo com e sem manifestacoes

musculo-esqueléticas apds hemodialise crénica

A tabela 9 mostra as caracteristicas dos 162 pacientes do estudo com e sem
MME. Aplicou-se o teste “t” para amostras independentes nos grupos com e sem
alteragdes nas varidveis: idade atual e idade de inicio do tratamento dialitico, tempo de
tratamento dialitico e uso do carbonato de célcio e vitamina D na forma ativa, ndo sendo
verificado diferenca estatisticamente significativa entre as médias das variaveis, exceto

com relacdo ao tempo de tratamento dialitico (demonstrado no item 5.9).



Tabela 9 — Principais caracteristicas dos 162 pacientes do estudo

manifestacdes musculo-esqueléticas apds hemodialise de manutencao

com e sem

Caracteristicas dos pacientes Pacientes com MME Pacientes sem
MME
N° de pacientes 55 107
Homens / mulheres 29/26 65 /42
Caucasoides / ndo caucasoides 11/44 76 /31
Idade atual dos pacientes (média) 48,35 46,80
Idade no inicio do tratamento (média) 43,60 44,23
Tempo de tratamento dialitico em meses (média) 59,80 36,99
Tipo de membrana utilizada polissulfona polissulfona
Uso de carbonato de célcio (média) 5,62 6,23
Uso de vitamina D ativa (média) 1,29 1,04

VI -DISCUSSAO

Os pacientes com doenca renal no estagio terminal (DRET) ocorrem em uma

taxa de aproximadamente 180 por milhdo de pessoas nos Estados Unidos da América
(EUA) e vém aumentando em uma taxa de 7,8% ao ano (LATOS, 1996). Atualmente,

entre 30 e 40.000 pacientes com IRC sdo tratados com dialise crénica no Brasil, e

estima-se que no minimo 80 novos pacientes/10° habitantes/ano passem a precisar de tal

tratamento (DRAIBE, 2001).
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O advento da dialise no tratamento dos pacientes com DRET permitiu um
importante aumento na sobrevida destes pacientes, e, conseqlientemente, aumentou a
freqiiéncia e a gravidade do aparecimento de doenca osteoarticular relacionada com o
tratamento dialitico prolongado (CARVALHO et al, 1996).

Tém sido descritas inumeras manifestacdes musculo-esqueléticas nos pacientes
em hemodialise. As complicacbes articulares representam o principal fator limitante
para seu prognostico, devido a incapacidade funcional dolorosa por elas provocada
(BARDIN, 1990).

A freqliéncia de manifestacbes musculo-esqueléticas nos pacientes em
hemodialise de manutencao é variavel, e, no estudo feito por Brown e Gower (1982),
alteracdes articulares foram demonstradas em 69% dos pacientes.

No nosso estudo, a propor¢cdo de MME nos pacientes em HD foi de 34%.
Goldstein et al (1985), entretanto, verificaram um alto percentual de manifestagdes
musculo-esqueléticas (73%) nos seus pacientes, possivelmente devido ao numero
reduzido da sua amostra (onze), e ao fato de que todos estavam em programa de HD héa
mais de dez anos.

Entre as MME mais freqiientemente referidas no nosso estudo, as articulares
ocorreram em 72,7% dos pacientes, de modo semelhante ao observado nos estudos de
Brown e Gower (1982) e Hardouin et al (1987) com 69% e 72%, respectivamente.

Menerey et al (1988), em estudo prospectivo com 28 pacientes, verificaram
queixas artriticas com freqliéncia nos pacientes em dialise, sendo a artropatia
responsavel por 61% das queixas e a osteodistrofia renal (OR) por 17% das alteracdes
articulares. Segundo os autores, a OR explicou queixas artriticas em uma minoria desses
pacientes.

Chou et al (1985) encontraram artralgias em 19,6% dos seus pacientes, 3% de
poliartrites, e derrame articular de causa indeterminada em 4%. Neste estudo, em 28
pacientes, as alteracGes foram demonstradas radiograficamente, e a correlacdo entre a
artralgia e os achados radiograficos foram pobres. No nosso estudo, a artralgia ocorreu
em 61,8% dos pacientes e a artrite em 14,5%. Diferente da nossa metodologia, aqueles
autores ndo excluiram os pacientes com manifestacbes reumatoldgicas prévias e
utilizaram métodos diagndsticos complementares.

Observamos que a artralgia, responsavel por 77,2% das alteracGes articulares
apresentadas, ocorreu predominantemente nos joelhos (52,9% dos pacientes) e ombros

(35,3%), acompanhada do acometimento de tornozelos (17,6%), interfalangeanas
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(14,7%), cubitos (14,7%) e punhos (11,7%). No estudo de Brown e Gower (1982), a
dor articular ocorreu com mais freqliéncia nas maos (64,4% dos pacientes), seguida
pelos pés (59,3%), joelhos (54,2%), ombros (50,8%) e cubitos (35,6%), em um total de
59 pacientes com artralgia.

Nesse estudo, a artrite foi encontrada em oito pacientes, mas ndo foi possivel
determinar sua etiologia, pois, sendo de um estudo observacional, ndo foi realizada a
puncdo articular diagnéstica. Dois pacientes que apresentaram artrite faziam HD ha
mais de cinco anos, e as caracteristicas clinicas (exame fisico geral e articular)
afastaram o possivel diagnoéstico de artrite piogénica e/ou metabdlica.

Entre os pacientes do nosso estudo, um, com 36 anos e em hemodialise hé cinco,
apresentava aumento “tumoral” bilateral de grandes proporcées, sobretudo no ombro
direito, de consisténcia fibro-elastica, além de tumoragdo axilar que impedia a abducéo
dos membros superiores. Por ocasido do desenvolvimento das alteragOes, o paciente
estava h4 um ano e meio sem usar carbonato de calcio e/ou calcitriol, com sérios
problemas adaptativos na HD.

Depésitos de proteina amildide em topografia do manguito rotador do ombro,
podendo limitar sua mobilidade e tornarem-se grandes e visiveis ao exame fisico, foram
descritos por Lazarus, Denker e Owen Jr (1996). Com base nesses achados, mesmo na
impossibilidade de realizar métodos complementares de diagnostico, acreditamos tratar-
se de um caso de artropatia por depdsitos amildides.

Entre as manifestagdes periarticulares, a bursite olecraniana aparece em até 3%
dos pacientes em HD, em geral no membro que contém a fistula artério-venosa, e sua
patogénese associa-se a microtraumas no cotovelo durante as sessbes de dialise
(WENDLING & GUIDET, 1986).

Na nossa casuistica, um paciente (1,8%) de 61 anos apresentava quadro crénico-
agudizado de bursite olecraniana unilateral esquerda, com trés anos de evolucgéo, no
membro que continha a fistula.

A dor 6ssea foi a segunda manifestacdo musculo-esquelética mais frequente
(29,1% dos pacientes), ocorrendo predominantemente nos membros inferiores, de forma
difusa, relacionada com aumento do peso corporal e aparecendo no repouso, em
concordancia com a literatura que atribui tal sintomatologia 8 OR (GOODMAN et al,
1996; CARVALHO et al, 1996). Segundo estes autores, aproximadamente 20% dos
pacientes em tratamento dialitico apresentam dores Osseas, geralmente difusas,

progressivas, muitas vezes localizadas na coluna, joelhos, tornozelos e coxas, podendo
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tornar-se incapacitantes, em especial nos pacientes com doenca dssea relacionada com
depdsitos de aluminio.

Em adultos com doenca relacionada com o aluminio, as deformidades
esqueléticas estdo confinadas ao esqueleto axial, incluindo escoliose lombar, cifose e
distorcdo da caixa toracica (GOODMAN et al, 1996). No nosso estudo, deformidades
Osseas caracteristicas de osteodistrofia renal foram detectadas em duas pacientes (3,6%
dos pacientes). Ambas, adultas no inicio da dialise, estavam em tratamento por muitos
anos: uma, em hemodialise ha nove anos, apresentava cifo-escoliose e aumento dos
0ssos do cranio e da face, e a outra, hd doze anos em tratamento, desenvolveu cifo-
escoliose, diminuicdo importante da estatura e deformidades nas méaos.

Em 1975, Massry et al afirmaram que o desenvolvimento de alteracdes
osteoarticulares em pacientes urémicos era dependente de fatores individuais e,
provavelmente, tinha relagdo com idade, duragdo da insuficiéncia renal, dieta,
terapéutica medicamentosa utilizada e duracdo do tratamento dialitico. Desde entdo,
inimeros trabalhos vém tentando detectar os fatores associados com o desenvolvimento
de MME nesses pacientes.

Em relag&o as variaveis estudadas, ndo observamos associagdo entre: sexo, etnia,
idade atual dos pacientes, e ao iniciar o tratamento dialitico, com 0 aparecimento de
MME, mas verificamos uma relacdo entre o surgimento de tais manifestacdes com a
duracdo do tratamento dialitico.

Concordante com 0s nossos resultados, VVan Ypersele de Strihou et al (1991) e
Sethi et al (1990) nao verificaram associacdo positiva entre 0 sexo e o0 desenvolvimento
de MME.

Chen et al (2000) avaliaram a densidade mineral 6ssea de 40 pacientes em HD e
de 40 pacientes do grupo controle e verificaram uma correlagdo positiva entre 0s niveis
séricos muito elevados de PTH (HPS acentuado) e mulheres em idade avancada. N&o
foram observadas diferencas quanto ao hiperparatireoidismo leve ou moderado, ou em
relacdo aos pacientes do sexo masculino com idade avancada.

Gaucher et al (1988), Geerlings et al (1990) e Kessler et al (1992) observaram
relacdo entre a idade atual dos pacientes e a ocorréncia de MME, diferente dos nossos
resultados e dos de Sethi et al (1990).

Gueerlings et al (1990) e Kessler et al (1992) ndo observaram diferenca
significativa na prevaléncia de sinais clinicos e / ou radiol6gicos de artropatia cronica

associada a dialise, quando comparado o uso da mambrana sintética com a de
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cuprofane. No entanto, verificaram associacdo positiva entre manifestagdes
osteoarticulares e idade avancada.

No estudo feito por Gaucher et al (1988), 57 dos 124 pacientes apresentaram
algum tipo de artropatia e concluiu-se que, independente da duracdo média da HD entre
0s pacientes com ou sem manifestacdes articulares, os pacientes com alteragdes foram
significantemente mais velhos do que os sem alteracdes (p < 0.001).

De modo semelhante, a idade do paciente ao iniciar o tratamento dialitico ndo
mostrou associagdo com o aparecimento de MME nos nossos pacientes, contrariando 0s
achados de Schiffl et al (2000).

O nosso estudo demonstrou uma associacao estatisticamente significativa entre o
tempo do tratamento dialitico e o surgimento de MME (p<0.001), ou seja, as
manifestacdes musculo-esqueléticas ocorreram nos pacientes com maior tempo médio
de tratamento dialitico (59,8 meses, ou cinco anos) quando comparado com 0s que nao
apresentaram tais manifestacoes (36,9 meses). Estes aspectos também foram observados
nos estudos de Brown e Gower (1982), Rubin et al (1984), Goldstein et al (1985),
Hardouin et al (1987) e Sethi et al (1990).

A frequiéncia de MME no estudo de Hardouin et al parece ter sido maior do que
a relatada por Brown e Gower (1982) e por Rubin et al (1984), mas nestes ultimos o
tempo médio de tratamento dialitico foi menor (63 e 69 meses, respectivamente). No
estudo de Brown e Gower, 0s pacientes que tiveram maior grau de comprometimento
funcional foram aqueles que tinham feito dialise por um maior periodo de tempo (73
meses), quando comparado com 0s pacientes que ndo apresentaram sintomas (48
meses).

Para Goldfarb (2000), a deposi¢do de proteina amildide determina manifestacoes
reumaticas somente em 5% dos pacientes nos primeiros cinco anos de dialise e, apds
quinze anos de tratamento, pode afetar 75 a 100% dos pacientes.

Halter et al (1981) e Gaucher et al (1988), entretanto, ndo observaram nenhuma
relacdo entre a duracdo do tratamento dialitico e o aparecimento de artropatia amiloide.
Para o segundo, as MME sdo mais observadas nos pacientes com mais idade.

Rubin et al (1984) demonstraram associacdo entre o periodo de tratamento
dialitico e o desenvolvimento de artropatia erosiva, sendo a duracdo do tratamento
significativamente maior nos pacientes com artropatia erosiva (69,6 meses) do que nos

pacientes com sintomas articulares, mas sem artropatia erosiva (54,7 meses).
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A duracdo media do tratamento dialitico (em anos) de dois dos pacientes que
apresentaram STC bilateral (tipicamente associado com AAD) foi de dez anos, e na
paciente que desenvolveu a tenossinovite dos tenddes flexores dos dedos o periodo foi
de 12 anos. Deposi¢éo da proteina amildide nas bainhas dos tenddes flexores dos dedos,
podendo resultar em deformidade permanente e rupturas tendineas foi descrito por
Wendling e Guidet (1986) e Lazarus, Denker e Owen Jr (1996).

Com relacdo a artralgia, dos 34 pacientes com a queixa, quase a metade (16)
estavam em tratamento ha mais de cinco anos, e sete dos 16 pacientes que referiram dor
Ossea faziam hemodiélise hd mais de cinco anos. As demais alteracfes diretamente
associadas ao tratamento dialitico prolongado como a STC, as deformidades dsseas e as
tumoracdes articulares, entre outras, também apresentaram, em sua grande maioria,
tempo de tratamento dialitico superior a cinco anos.

Um Unico paciente apresentou atrite simétrica de médos e punhos, podendo ser
considerado caracteristico da AAD, mas seu tempo de tratamento foi um ano e sete
meses, ndo sendo compativel com os dados da literatura que afirmam que os pacientes
que desenvolvem este tipo de alteragdo, em geral, fazem HD por mais de cinco anos
(GUEERLINS, et al, 1990; KESSLER et al, 1992; NAGAKU et al, 1999).

Né&o foi objetivo do nosso estudo avaliar a influéncia dos tipos de membranas
dialiticas utilizadas, uma vez que o mesmo tipo de membrana (polissulfona) foi
utilizado por todos os pacientes.

Segundo Mufioz-Gémez et al (1987), Sethi et al (1990) e Bardin (1997), 0 uso
de membrana sintética estd associado com menores niveis da proteina amildide e
conseqiente retardo no inicio da doenca. Ao contrario, Kessler et al (1992) em estudo
multicéntrico com 171 pacientes em HD por mais de dez anos e Geerlings et al (1990)
em estudo de caso-controle retrospectivo com pacientes em HD ha nove anos, ndo
observaram diferenca significativa na prevaléncia de sinais clinicos e/ou radioldgicos de
AAD, quando comparado o uso da membrana de poliacrilonitrila com a de cuprofane.
Ambos encontraram uma correlagdo positiva entre complicagdes articulares e a idade.

Schiffl et al (2000) realizaram estudo retrospectivo com 89 pacientes em HD por
no minimo dez anos com um sO tipo de membrana, e afirmaram que 0s principais
determinantes de amiloidose osteoarticular nestes pacientes permanecem sendo o
namero de anos em HD e a idade do paciente no inicio do tratamento.

A utilizacdo de uma membrana com melhor biocompatibilidade e capacidade de

ultrafiltracdo do que a de cuprofane, tipo de membrana mais associado com o
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desenvolvimento de MME de acordo com Mufioz-Gémez et al (1987), Sethi et al (1990)
e Bardin et al (1997), pode ter sido responsavel pelo baixo percentual de pacientes com
sinais e/ou sintomas de STC (trés pacientes), tenossinovite dos tendbes flexores dos
dedos (um) e artrite simétrica de médos e punhos (um paciente), manifestacdes clinicas
tipicamente observadas na AAD. No entanto, com exce¢do do paciente com artrite, o
tempo de tratamento dialitico mostrou associacdo com o desenvolvimento de MME
nestes pacientes.

Com relacdo a AAD, até o momento, apenas o transplante renal pode lentificar
ou reduzir & metade a progressao da artropatia amildide. O transplante renal melhora os
sintomas da artropatia dialitica rapidamente progressiva, e pode interromper a
progressdao da doenca, provavelmente devido ao efeito dos imunossupressores
administrados nestes pacientes e a parada de deposic¢do de proteinas amildides. Embora
0s pacientes recebam altas doses de imunossupressores pos-transplante, os sintomas nao
costumam recorrer depois que o rim transplantado apresenta boa funcdo (SETHI et al,
1990; MIYATA; INAGI; KUROKAWA, 1999).

O uso de corticosterdides nos pacientes transplantados costuma aliviar 0s
sintomas, embora seu uso indiscriminado ndo seja recomendado (SETHI et al, 1990).
Permanece incerto, porém, se ocorre regressdo dos depositos amildides apds o sucesso
do transplante (MIYATA; INAGI; KUROKAWA, 1999).

A proporgéo de pacientes com MME foi divergente dos percentuais descritos na
literatura, provavelmente devido as diferencas metodoldgicas, em especial a casuistica,
o tipo de membrana utilizado (biologicas, em sua maioria), duracdo do tratamento
dialitico e métodos complementares de diagnostico.

Entretanto, parece concordante que, em relagdo as manifestacOes
osteoarticulares, o tempo de tratamento dialitico é a variavel que mais se associa com o

desenvolvimento das MME.
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VIl - CONCLUSOES

A proporcdo de manifestacbes musculo-esqueléticas nos pacientes em programa
de hemodiélise na regido metropolitana do Recife foi de 34%; as manifestacOes
articulares foram as mais observadas entre os pacientes, e a artralgia foi a queixa mais
frequente.

Os pacientes que apresentaram MME tiveram um maior tempo médio de
tratamento dialitico (59,8 meses ou cinco anos), comprovando que as MME em

pacientes em HD ocorrem e estdo associadas com o tempo de tratamento dialitico.
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ANEXOS

ANEXO I

Protocolo: manifestacdes musculo-esqueléticas nos pacientes em programa
de hemodialise

1-ldentificagéo:

Caso n’: data:. /[
Nome:

Sexo: data nascimento: /[
Etnia:

Idade de inicio no na hemodialise__ / [/

Procedéncia: Naturalidade:
Enderego:

Telefone/contatos:

2-Doenca de base:

Diabetes Mellitus [
Hipertenséo arterial sistémica [
Gota [

GNC [

Doenca renal policistica []
Indeterminada [

Outras

3-Tempo da doenca de base:

4- Tempo de tratamento dialitico:

5- Ja realizou outro tipo de método dialitico?

Sim [ Qual?
Nao [ Quanto tempo?

6-Tipo de membrana utilizada na dialise:
Cuprofane [

Poliacrilonitrila [] Outros
Polissulfona 1



7-NUmero de sessOes semanais: 310! 20

8-Terapia concomitante:

Droga dose tempo de uso

9-Avaliacdo Reumatoldgica:

9.1-Doenca Reumatoldgica prévia:
Qual?
Tempo de doenga:
Método (s) complementar (s) utilizado (s) para seu

9.2- Doenca Reumatologica pos-hemodidlise:

Qual?
Tempo de doenga:
Método (s) complementar (s) utilizado (s) para seu diagnéstico:

9.3-Sintomatologia musculo-esquelética:

Atual
ARTICULAR;:
Dor [J
Aumento de volume edema [

derrame articular [

Calor [J
Rubor [
Limitagdo dos movimentos [
Rigidez [

Crepitacéo [

XXViii

diagnostico:



DOR OSSEA:
Local(s):
Duracéo:

SINTOMAS MUSCULARES:
Dor :

Atrofia;
Local(s)

SINTOMAS NEUROLOGICOS:

Parestesias:
Outros:
Manobras
Reflexos:

Articulacgdes acometidas:

INICIO

EVOLUCAO

XXiX
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ANEXO Il

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do Projeto: ManifestacGes musculo-esqueléticas nos pacientes em programa de
hemodidlise.

Investigador principal: Alessandra Sousa Braz Caldas de Andrade/ CRM-PB: 4653,
Orientadora: Dr2Angela Luzia B. P. Duarte

InformacGes sobre a pesquisa:

A hemodialise € uma forma de tratamento para pacientes com insuficiéncia
renal. Quando os pacientes fazem este tipo de tratamento, principalmente por varios
anos, podem aparecer problemas reumaticos em até 69% deles. Entre estes, dor nas
juntas e nos ossos; deformidades ésseas; inflamacéo e / ou calcificacdo das juntas ou das
regibes proximas; formigamentos, sensacdo de inchaco nas maos e de chogue nas
pontas dos dedos, além de poder afetar a coluna vertebral, em especial a coluna cervical
(pescoco).

Sabendo do alto percentual de pacientes em hemodialise com essas queixas e das
limitacGes decorrentes destas, acreditamos que, com esse trabalho, poderemos
diagnosticar de forma mais rapida tais manifestacdes, alertar os profissionais de satde
que tém contato direto com esses pacientes, além de poder promover uma melhora na
sua qualidade de vida.

O objetivo geral deste estudo é verificar a presenca dessas manifestacdes
reumaticas nos pacientes em hemodialise. A duragdo do estudo seré de 12 meses.

Por meio deste instrumento, estou sendo informado (a), com detalhes, sobre o
estudo acima e resolvi dele participar. Serei um (a) dos (a) pacientes participantes deste
estudo.

Entendo que minha participacdo é inteiramente voluntaria e ndo é, de forma
alguma, condicdo para que receba o tratamento médico nesta Instituicéo.

Na consulta inicial, responderei um questionario sobre dados de identificacéo,
doenca que causou a insuficiéncia renal, tempo e tipo de tratamento dialitico e sobre os
outros tipos de tratamento que ja fiz. Uma avaliacdo reumatoldgica também sera feita,
incluindo historia clinica e exame fisico (geral e reumatoldgico).

Eu serei informado (a) de qualquer alteracdo no estudo ou qualquer nova
observacao pertinente ao estudo. Estou ciente de que os médicos que estdo conduzindo
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este estudo sdo capacitados e bem treinados, de forma a me oferecer os maiores
beneficios possiveis. Todos os dados da minha participacdo neste estudo serdo
documentados e mantidos confidencialmente, sendo disponiveis apenas para as
autoridades de salde e minha pessoa.

Fui informado (a) que este estudo ndo envolve uso de medicamentos.

Como minha participacdo é voluntéria, posso abandonar o estudo a qualquer
momento sem que isso resulte em qualquer penalidade ou perda de meus direitos nesta
Instituicdo.

N&o receberei compensacdo financeira por eventuais injarias que possam me
ocorrer, mas ndo me privo de meus direitos legais agindo desta forma. Se eu tiver
qualquer davida ou perguntas relativas a este ou aos meus direitos, no que diz respeito a
minha participacdo, ou se houver algum sintoma e / ou sinal associados com a pesquisa,
deverei contatar a Dra. Alessandra S. Braz C. de Andrade, através dos numeros: (083)-
9302-6286 / 244-1201 ou (081)-3454-3558.

Eu concordo em seguir as instrugdes das pessoas que estdo conduzindo e
monitorizando este estudo, de forma a obter o maximo de beneficios da atencdo médica
oferecida por esta pesquisa, e, se existirem gastos adicionais, estes serdo absorvidos
pelo orcamento da pesquisa.

Declaro que li atentamente o documento em anexo: “Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido”, e aceito participar do estudo.

Nome do paciente/RG

Assinatura
Nome do Investigador / RG

Assinatura
Testemunhas
Nome / RG

Assinatura
Nome / RG

Assinatura

Recife, de de
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Servico Publico Federal
Universidade Federal de Pernambuco
Centro de Ciéncias da Saide
Comité de Etica em Pesquisa

Oficio n.° 053/2001 — CEP/CCS Recife, 04 de abril de 2001.

Prezada Senhora,

Informamos que o Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da
Saide analisou o Protocolo de Pesquisa n.° 011/2001-CEP/CCS, intitulado “Manifestagies
Jr;zf.\'caln-e.vque/éfiuu.\' nos pactentes em programa de hemodialise.”, aprovando-o sem
pendéncia, em 04 de abril de 2001, bem como o Consentimento Livre e Esclarecido, de

acordo com a Resolugdo n.° 196/96 do Conselho Nacional de Saide, podendo ser iniciado.

Atenciosamente,

A i 9
Prof* Vania Pinheiro Ramos

Vice-coordenadora do Comith de Etica
om Pesquisa CCS/UFPE

A
.Dra. Alessandra de Sousa Braz
Prog. De Pés-graduacgio em Medicina Interna

Av. Prof. Moraes Rego, s/n, Cidade Universitaria, Recife, Pernambuco, Fone: 81 271 8972,
Fax: 81 271 8500, e-mail: cepccs@npd.ufpe.br
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Quadro 1 - Principais caracteristicas dos 162 pacientes do estudo”

XXXIV

Pacientes |Sexo |ldade |ldade/inicio |Etnia | Dca de base Duragdo |Uso de cp|Uso de | Presenca
(anos) da Hd|de vitamina |de MME
(meses) | Calcio/n® | D/ n°® apo6s HD
01 M 20 18 NC HAS 29 S/6 N N
02 F 44 37 NC GNC 85 S/3 S/2 S
03 M 63 62 C HAS 19 S/9 S/2 S
04 M 44 40 NC HAS 56 S/9 S/2 N
05 F 36 35 NC INDETERMIN 15 S/6 S/2 N
06 F 37 25 NC HAS 146 S/9 S/2 S
07 F 53 50 NC HAS 74 S/9 S/2 N
08 F 28 26 NC GNC 28 S/6 S/2 S
09 M 36 31 C INDETERMIN 56 S/9 S/3 S
10 F 51 46 NC RPC + HAS 60 S/6 N S
11 M 55 46 NC uo 108 S/4 S/2 S
12 F 55 43 NC HAS 144 S/2 S/1 S
13 F 57 56 NC HAS 17 S/4 S/1 S
14 M 42 37 NC GNC 71 S/12 N S
15 F 59 46 NC HAS 156 S/2 S/1 S
16 F 39 36 NC HAS 36 S/6 N N
17 M 24 23 C GNC 14 S/6 N N
18 M 77 76 C DM 20 S/3 S/1 N
19 F 30 26 NC HAS 48 S/6 N S
20 F 49 48 NC uo 17 S/6 S/1 S
21 M 59 52 NC DM 82 N N S
22 M 50 49 NC HAS + DM 12 S/9 N N
23 M 49 47 NC DM 31 S/9 N N
24 M 49 47 NC INDETERMIN 32 N N N
25 M 23 22 NC GNC 15 S/6 S/2 N
26 M 54 48 NC HAS 72 S/6 S/2 N
27 F 37 36 C HAS 18 S/6 S/1 N
28 F 46 42 NC HAS + DM 48 S/12 S/ N
29 F 49 45 NC HAS 54 S/3 S/1 N
30 M 61 54 NC HAS 86 S/15 N N
31 F 39 38 NC GNC 14 S/9 N N
32 M 33 28 NC TR 18 S/6 S/2 N
33 M 80 80 C HAS 07 S/6 S/2 N
34 M 62 59 C HAS 39 S/6 S/2 N
35 M 42 42 NC HAS 06 S/3 N N
36 F 18 17 NC GNC 19 S/9 S/3 N
37 F 33 28 NC GNC 63 S/6 S/2 N
38 F 29 24 NC GNC 60 S/9 S/1 N
39 F 38 32 NC HAS 72 S/15 S/1 N
40 M 66 66 C HAS + DM 06 S/6 S/2 N
41 F 27 26 NC GNC 17 S/4 N N
42 F 57 56 NC RPC 20 S/9 S/1 N
43 F 47 46 C HAS 23 S/9 S/1 N
44 F 64 60 NC INDETERMIN 48 S/6 S/2 N
45 M 28 25 NC GNC 33 S/9 N N
46 M 43 38 NC HAS 63 S/ S/ N
47 F 45 45 NC HAS + N /IgA 09 S/9 S/ N
48 M 52 52 NC HAS 07 S/9 S/ N
49 M 41 35 NC HAS 72 S/12 N N
50 M 62 60 NC HAS 32 S/9 N S
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51 F 51 51 NC INDETERMIN 07 S/9 S/1 S
52 M 62 55 NC | NEFROLITIASE 84 Si2 S/ N
53 F 66 66 C HAS 09 SI3 S/ N
54 M 56 55 NC TR 23 S/9 S/ N
55 M 64 64 C HAS + RPC 10 S/9 S/ N
56 M 26 20 NC | LEPTOSPIROSE 80 S/9 S/ N
57 M 46 44 NC HAS 28 S/6 S/ N
58 F 68 67 NC HAS 13 S/6 S/ N
59 M 46 44 NC HAS 25 S/9 S/ N
60 M 29 22 NC INDETERMIN 84 S/6 S/1 N
61 F 73 73 NC HAS 07 S/9 S/ N
62 M 44 42 NC INDETERMIN 24 S/3 S/1 N
63 M 40 38 NC HAS 33 S/6 S/ N
64 M 65 63 C INDETERMIN 30 Sl4 S/1 N
65 M 39 32 NC HAS 87 S/9 N S
66 M 45 45 C HAS 02 S/9 N N
67 M 45 43 NC INDETERMIN 25 S/9 N S
68 F 42 42 NC HAS 08 S/9 S/ N
69 M 49 49 NC HAS + DM 02 Si3 N N
70 F 64 64 C DM 08 N N S
71 F 22 18 NC RPC 56 S/9 S/ S
72 M 42 41 NC HAS 12 S/9 N N
73 M 67 66 C HAS 20 N N S
74 M 27 24 NC GNC 47 N S/ N
75 M 67 62 NC DM + HAS 60 SI3 S/ N
76 F 66 58 NC GNC 103 S/3 S/ S
77 F 68 67 NC HAS + GNC 15 S/4 S/2 N
78 M 50 50 NC HAS + DM 08 S/6 S/ S
79 F 28 26 NC HAS 27 Si3 S/ S
80 F 29 25 NC HAS + GNC 51 S/9 S/ N
81 F 55 47 NC HAS + GNC 103 S/3 S/l S
82 M 27 27 C HAS 07 S/9 S/ S
83 F 51 51 C GNC 06 S/9 S/ N
84 M 48 48 C HAS 01 S/9 N N
85 F 18 18 C GNC 02 N N N
86 M 39 39 NC HAS 10 S/6 S/ S
87 M 46 46 NC HAS 22 N S/ N
88 M 46 46 NC DM 17 SI3 S/ N
89 F 44 40 NC HAS 51 S/9 S/ S
90 M 52 45 NC HAS 84 S/6 S/ S
91 M 60 58 C HAS 26 SI3 S/ N
92 M 31 29 NC GNM 26 S/9 N S
93 M 51 50 NC DM 14 S/6 S/ N
94 M 59 56 C HAS 44 SI7 S/ N
95 F 34 34 NC HAS 08 S/6 N S
96 F 29 28 C HAS 16 S/9 N N
97 M 65 61 NC HAS + DM 55 Si3 S/ N
98 F 53 45 C HAS 96 S/6 S/2 N
99 M 27 26 NC GEFS 65 S/6 S/ N
100 F 23 23 NC PNC 02 S/9 S/1 N
101 M 40 39 NC HAS 20 S/9 N N
102 F 64 57 NC HAS 85 SI3 S/ N
103 F 44 44 NC HAS 01 S/9 N N
104 F 41 28 NC RPC 156 S/9 S/ N
105 M 55 55 C RPC 01 SI3 N N
106 M 28 22 NC BN 95 S/9 S/3 S
107 M 70 66 C HAS 48 S/9 N N
108 M 56 51 NC HAS 60 S/6 S/2 N
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109 F 45 40 NC HAS 70 S/9 S/ N
110 M 51 51 NC | NEFROLITIASE 02 S/9 S/1 N
111 F 51 49 NC HAS 21 S/6 S/ N
112 M 42 40 NC HAS 17 S/9 S/ N
113 M 45 39 NC HAS 74 S/9 S/3 S
114 M 27 26 NC TX. ABELHA 17 S/6 N S
115 M 39 35 NC RPC 48 S/9 S/ S
116 M 29 26 NC INDETERMIN 39 S/12 S/2 N
117 M 52 46 NC HAS 73 S/9 N N
118 M 30 29 C INDETERMIN 12 N S/2 N
119 M 75 69 C INDETERMIN 74 S/9 N N
120 M 62 60 C HAS 22 SI3 N N
121 F 37 33 C HAS 51 S/6 S/3 N
122 M 46 42 NC HAS 59 S/9 S/2 N
123 F 31 27 C HAS 59 S/6 N N
124 F 44 39 NC DM 63 S/6 S/2 N
125 M 24 20 NC INDETERMIN 48 Sl/4 S/2 N
126 F 44 44 C DM 11 S/9 N N
127 M 69 63 NC HAS 69 Si3 S/2 S
128 M 50 47 NC HAS 39 S/6 S/2 N
129 M 91 90 C INDETERMIN 12 N N N
130 M 49 44 C DM 57 S/4 S/2 N
131 M 51 46 NC HAS + DM 61 SI3 S/2 N
132 M 70 69 C NR 15 S/2 S/ N
133 M 50 50 NC DM 07 S/6 S/4 N
134 M 61 60 NC HAS + DM 11 N S/2 S
135 F 43 43 NC PNC 07 S/6 S/1 N
136 F 47 42 NC HAS + GNC 60 S/4 S/ S
137 F 35 30 NC HAS 60 SI3 N N
138 M 63 53 C GNC 120 S/3 N S
139 M 49 35 NC INDETERMIN 168 S/9 S/2 S
140 M 35 27 NC HAS 96 S/9 Sl4 S
141 F 24 23 C HAS 09 S/3 S/ S
142 F 52 47 NC HAS 61 S/2 S/l S
143 M 50 47 NC RPC 36 SI3 S/ S
144 M 37 28 NC HAS + DM 108 S/9 S/3 S
145 F 53 44 NC HAS 104 S/9 S/6 S
146 M 71 71 C DM 08 N N S
147 F 65 60 NC HAS 64 N S/2 S
148 F 36 27 NC HAS 108 S/6 S/4 S
149 M 61 56 NC INDETERMIN 60 S/6 N S
150 F 69 61 NC HAS 96 S/8 S/2 S
151 M 41 41 NC HAS + DM 06 S/15 S/2 N
152 M 30 24 NC | SCHISTOSOMA 77 S/9 N N
153 M 51 51 NC DM 06 N S/2 S
154 M 58 50 C RPC 96 S/12 N S
155 M 80 75 C HAS + DM 60 N N S
156 F 48 46 C HAS 16 S/8 Sl4 S
157 F 67 66 C HAS 04 SI3 S/2 N
158 F 40 34 NC HAS 65 N S/2 N
159 F 26 26 NC GEFS 04 N N N
160 M 45 45 C INDETERMIN 03 N N N
161 M 50 36 NC | NEFROLIT+PNC 88 S/6 S/4 N
162 F 50 44 NC HAS + RPC 67 Sl4 S/2 N

“Notas: pacientes de 01 a 49 = prérim; de 50 a 115 = unirim e de 116 a 162 = nefroclinica.HAS:
hipertensdo arterial sisttémica; GNC: glomerulonefrite cronica; RPC: rins policisticos; UO: uropatia
obstrutiva; DM: diabete melito; TR: trauma renal; N / IgA: nefropatia por depoésitos de imunoglobulina
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tipo A; GNM: glomerulonefrite membranosa; GEFS: glomeruloesclerose focal e segmentar; PNC:
pielonefrite crénica; BN: bexiga neurogénica; TX abelha: toxina de abelha e NR: neoplasia renal.



