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Registro de arritmias em pacientes com marcapassos e doenca
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de coorte observacional
Register of arrhythmias in patients with pacemakers and mild to moderate chronic
kidney disease (RYCKE): results from an observational cohort study

Marcio Galindo Kiuchi', Shaojie Chen?, Gustavo Ramalho e Silva®, Luis Marcelo Rodrigues
Paz*, Gladyston Luiz Lima Souto®

Resumo: Introdugio: O presente estudo examinou pacientes submetidos a implante de marcapasso dupla-cimara
em decorréncia de doenga do né sinusal ou bloqueio atrioventricular de 3° ou 2° graus do tipo 2 na doenga
renal crénica em estdgios 2, 3 e 4. O estudo teve como objetivo registrar os eventos arritmicos durante 12 meses
de acompanhamento e comparar a incidéncia ¢ a gravidade deles nas diferentes fases da doenga renal crénica.
Método: No total, 305 pacientes foram avaliados a cada 4 meses até 12 meses de acompanhamento. Os eventos
arritmicos foram avaliados em cada visita de acompanhamento. Resultados: Dentro do mesmo grupo de estdgio
da doenga renal cronica nao houve diferenga entre as causas doenc¢a do né sinusal e bloqueio atrioventricular, a
respeito da ocorréncia de qualquer arritmia. No entanto, menor incidéncia de taquicardia atrial/fibrilacdo atrial foi
observada para todas as comparacoes entre todos os pacientes e os mesmos subgrupos em pacientes no estdgio 2
(total: 58%; doenga do né sinusal: 63%; bloqueio atrioventricular: 51%), comparativamente aos estdgios 3 (total:
87%, P < 0,0001; doenca do né sinusal: 89%, P = 0,0020; bloqueio atrioventricular: 84%, P = 0,0019) ¢ 4 (total:
85%, P < 0,0001; doenca do né sinusal: 81%, P = 0,0409; bloqueio atrioventricular: 90%, P < 0,0001). Em relacio
a taquicardia ventricular nio sustentada/taquicardia ventricular sustentada, foi observada incidéncia mais elevada
para todas as comparagées entre todos os pacientes e os mesmos subgrupos em pacientes no estdgio 4 (total:
32%; doenca do né sinusal: 16%; bloqueio atrioventricular: 16%), comparativamente aos estdgios 3 (total: 11%,
P = 0,0007; doenga do né sinusal: 9%, P = 0,0110; bloqueio atrioventricular: 14%, P = 0,0441) e 2 (total: 3%,
P < 0,0001; doenca do né sinusal: 3%, P < 0,0001; bloqueio atrioventricular: 4%, P < 0,0001). Conclusao: Nossos
resultados sugerem que quanto mais avangado o estdgio da doenga renal cronica maior a incidéncia de arritmias
malignas.

Descritores: N6 Sinusal; Bloqueio Atrioventricular; Marcapasso Cardiaco Artificial; Arritmias Cardiacas;
Doenga Renal Cronica.

Abstract: Background: The present study evaluated patients who had received a dual chamber pacemaker
implant due to sinus node disease or 3"/2"¢ degree type 2 atrioventricular block in chronic kidney disease stages
2, 3 and 4. The study was aimed at registering arrhythmic events for 12 months of follow-up and comparing their
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incidence and severity in different stages of chronic kidney disease. Method: Three hundred and five patients
were evaluated every 4 months up to 12 months of follow-up. Arrhythmic events were assessed at each follow-up
visit. Results: Within the same chronic kidney disease stage group there was no difference between the causes of
sinus node disease and atrioventricular block for the occurrence of any arrhythmia. However, a lower incidence of
atrial fibrillation/tachycardia was observed for all comparisons among all patients and the same subgroups in stage
2 patients (total: 58%; sinus node disease: 63%; atrioventricular block: 51%) compared to stages 3 (total: 87%,
P < 0.0001; sinus node disease: 89%, P = 0.0020; atrioventricular block: 84%, P = 0.0019) and 4 (total: 85%,
P < 0.0001; sinus node disease: 81%, P = 0.0409; atrioventricular block: 90%, P < 0.0001). Regarding non-
sustained/sustained ventricular tachycardia, a higher incidence was observed for all comparisons among all
patients and the same subgroups in stage 4 patients (total: 32%; sinus node disease: 16%; atrioventricular block:
16%) compared to stages 3 (total: 11%, P = 0.0007; sinus node disease: 9%, P = 0.0110; atrioventricular block:
14%, P = 0.0441) and 2 (total: 3%, P < 0.0001; sinus node disease: 3%, P < 0.0001; atrioventricular block: 4%,
P < 0.0001). Conclusion: Our findings suggest that the more advanced the stage of chronic kidney disease, the
greater the incidence of malignant arrhythmias.

Keywords: Sinoatrial Node; Atrioventricular Block; Cardiac Pacemaker, Artificial; Arrhythmias, Cardiac;

Chronic Renal Disease.

Introducao

A disfun¢ao do né sinusal é caracterizada por
uma ou mais das seguintes manifestacoes eletro-
cardiograficas: bradicardia sinusal, parada sinusal,
bloqueio sinoatrial, e arritmias supraventricula-
res alternando com bradicardia sinusal e assistolia
(sindrome bradicardia-taquicardia)'. A presenca
de palpitagdes, tonturas, pré-sincope ou sincope
associadas a essas alteragdes eletrocardiograficas
define a doenca do né sinusal (DNS). Embora es-
tudos formais randomizados e controlados sobre
estimulagao cardfaca em pacientes com bloqueio
atrioventricular (BAV) de 3° ou 2° graus do tipo
2 nio tenham sido realizados, virios estudos ob-
servacionais, empreendidos no inicio da era do
marcapasso, sugerem que a estimula¢io impede a
recorréncia de sincope e melhora a sobrevida em
adultos®. Em concordincia com as diretrizes da
European Society of Cardiology (ESC), a estimu-
lagdo ¢ indicada em pacientes com DNS quando
os sintomas podem ser claramente atribuidos a
bradicardia (Classe I, Nivel B) e em pacientes com
BAV de 3° ou 2° graus do tipo 2, independente-
mente dos sintomas (Classe I, Nivel C)”. A hipera-
tividade simpdtica ¢ bem conhecida por aumentar
o risco cardiovascular em pacientes com doenga
renal cronica (DRC), e é uma marca registrada
do estado hipertensivo essencial que ocorre no
inicio do curso clinico da doenca®*!°. Em ambas
as condigoes, hipertensio e insuficiéncia renal, os
mecanismos de estado hiperadrenérgico sio varia-
dos e incluem vias reflexas e neuro-hormonais”™!'.
Na DRC, a hiperatividade simpdtica parece se
manifestar na fase mais precoce da doenga clinica,
mostrando uma relacio direta com a gravidade do

estado de insuficiéncia renal'>"s. A medida que a
diminui¢ao da taxa de filtraio glomerular ocorre,
h4 também aumento da taxa de eventos cardiovas-
culares e mortalidade em pacientes com DRC'®,
especialmente em decorréncia de eventos arritmi-
cos e suas consequéncias.

O presente estudo examinou pacientes que
tinham um marcapasso dupla-cAmara em decor-
réncia de BAV de 3° ou 2° graus do tipo 2 na
DRC em estdgios 2, 3 e 4. Objetivamos regis-
trar os eventos arritmicos durante os 12 meses
de acompanhamento e comparar a incidéncia e
a gravidade desses eventos nos diferentes estdgios

da DRC.

Método
Desenho do estudo

O presente estudo observacional, prospectivo,
foi conduzido no Departamento de Estimulagio
Cardiaca e Cirurgia Cardiaca do Hospital e Cli-
nica Sao Gongalo. Uma coorte de pacientes rece-
beu a terapia padrao para o tratamento de DNS e
BAV de 2° ou 3° graus, submetida a implante de
marcapasso dupla-cimara, de acordo com as di-
retrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia'’.

O acompanhamento foi de 12 meses apds o
procedimento de implante. Os critérios de inclu-
s30 no estudo foram os seguintes: (i) pacientes que
nao tinham eventos taquiarritmicos documenta-
dos ao eletrocardiograma; (ii) pacientes sem quei-
xas de palpitagao; (iii) pacientes que forneceram
documentagio de nao apresentar isquemia cardia-
ca antes do implante de marcapasso comprovada
por cintilografia miocdrdica em repouso e durante
o estresse, por ressonancia magnética cardfaca
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em repouso ¢ durante o estresse ou por ecocar-
diograma de estresse farmacoldgico; (iv) pacientes
que tinham fragdo de ejegdo ventricular esquerda
(FEVE) > 50%, medida por ecocardiografia; (v)
testes que mostrassem que os pacientes tinham
DNS (bradicardia sintomadtica, bloqueio sinoa-
trial documentado ou parada sinusal com pausas
> 3 segundos ou bradicardia sinusal < 40 bpm
por > 1 minuto enquanto acordado) antes do
implante de marcapasso ou BAV de 2° grau do tipo
2 ou 3° grau; (vi) taxa de filtragio glomerular esti-
mada (TFGe) pela equagaio CKD-EPI (Chronic
Kidney Disease Epidemiology Collaboration)'®
entre 15 ml/min/1,73 m? e 89 ml/min/1,73 m?
(pacientes com TFG > 60 ml/min/1,73 m? eram
obrigados a apresentar microalbumindria).

Os critérios de exclusao foram os seguintes: (i)
doenga cardiaca isquémica; (ii) FEVE < 50%; (iii)
qualquer doenga cardiaca valvular que pudesse
levar a eventos arritmicos; e (iv) sintomas sugesti-
vos de arritmia.

O recrutamento de pacientes comecou em
marco de 2009 e foi encerrado em janeiro de 2015.
Os pacientes foram acompanhados até completar
12 meses apos o implante do marcapasso, sendo
eles identificados em nossos consultérios. O es-
tudo foi conduzido de acordo com a Declaracio
de Helsinque e aprovado pelo Comité de Etica de
nossa institui¢o. Todos os pacientes forneceram
o consentimento informado por escrito antes da
inclusdo no estudo.

Implante e programacgéo dos marcapassos
Como uma prdtica rotineira em nosso depar-
tamento, cabos-eletrodos bipolares foram implan-
tados no apéndice do dtrio direito e na regiao
septal alta do ventriculo direito. Marcapassos
dupla-cAmara da St. Jude Medical (St. Paul, Esta-
dos Unidos) e da Medtronic (Palo Alto, Estados
Unidos) foram usados. A fungio rate adaptive
function foi ativada em todos os marcapassos e
programada com frequéncias inferior de 60 bpm
e superior de 120 bpm. Em todos os marcapas-
sos programamos o intervalo atrioventricular
estimulado de 140-220 ms e ligamos o algoritmo
de gestao de atraso atrioventricular, que procu-
ra automaticamente a conduc¢do intrinseca para
evitar estimulacdo ventricular direita desneces-
saria na DNS. A fun¢io maximum tracking rate
foi individualizada e a funcio auto mode switch
(AMS) foi ativada. O AMS ocorreu quando a
frequéncia atrial excedeu 170-180 bpm para um
determinado niimero de batimentos ou periodo.
O diagnéstico de episddios de taquicardia
atrial/fibrilagao atrial (TA/FA) fornecidos detalha-

damente pelos dados histéricos registrados pelo

marcapasso permitiu identificar e avaliar a terapia
para melhor gestdo dos pacientes. A sensibilidade
atrial foi programada para 0,5 mV.

Definicdo das arritmias
A fibrilagao atrial foi definida como pelo menos
um episédio de atividade atrial irregular gravado
pelo canal atrial com duracio > 30 segundos.
Taquicardia atrial foi definida como uma ta-
quicardia supraventricular que nao necessitava de
juncdo atrioventricular, vias acessérias ou tecido
ventricular para sua inicia¢io e manutengio.
Taquicardia ventricular nio sustentada (TVNS)
foi definida como 3 (as vezes 5) ou mais batimentos
consecutivos emergentes abaixo do né atrioventri-
cular, com intervalo RR < 600 ms (> 100 batimen-
tos por minuto) e com duragio < 30 segundos.
Taquicardia ventricular sustentada (TVS) foi
definida como taquicardia com complexo QRS
alargado e regular (> 120 ms) a uma frequéncia
> 100 batimentos por minuto, com batimentos
consecutivos e morfologia QRS estdvel e uni-
forme, com duragio > 30 segundos ou causando
colapso hemodindmico em < 30 segundos.

Acompanhamento dos pacientes

Os pacientes foram avaliados 15 dias apds o
implante do marcapasso para verificar a loja e
o local da incisao cirtrgica e para ajustar a pro-
gramacdo do marcapasso. Quinze dias depois, os
pacientes retornaram para reavaliacio (um més
ap6s o implante do marcapasso). Os dados foram
obtidos a partir do dia do implante do marcapas-
so até 12 meses apds o implante. Posteriormente,
os pacientes foram avaliados a cada 4 meses até
completar 12 meses de acompanhamento. Em
cada visita de acompanhamento, obtivemos um
registro (armazenado em dispositivo USB e, em
seguida, transferido para computador) dos dados
de memoria do marcapasso que se acumularam
desde a redefinicao anterior da meméria. A ocor-
réncia e a duragio dos eventos AMS foram regis-
tradas. O inicio do primeiro episddio de arritmias
também foi registrado no conjunto de dados de
cada paciente.

Analise estatistica

Todos os doentes envolvidos foram incluidos
nas andlises. Os resultados foram expressos como
média e desvio padrio da média (média + DP)
no caso da distribui¢io normal e como mediana
com intervalo interquartil de outra forma. Os
testes estatisticos foram todos de dois lados. As
comparagoes entre os dois valores pareados foram
realizadas pelo teste t pareado no caso da distribui-
¢do gaussiana ou, alternativamente, por meio do
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teste de Wilcoxon. As comparagdes entre mais de
dois valores pareados foram realizadas por andlise
de variincia para medidas repetidas ANOVA ou
por Kruskal-Wallis, conforme apropriado, com-
plementada por teste post hoc. Frequéncias foram
comparadas com o teste de X* ou teste exato de
Fisher. Os valores de P < 0,05 foram considera-
dos significantes. Correlagoes entre duas varidveis
foram realizadas por Pearson em caso de distribui-
¢do gaussiana ou, alternativamente, com o teste
de correlacio de Spearman. Todas as andlises esta-
tisticas foram realizadas utilizando o programa
Graphpad Prism v. 7.0 (Graphpad Software Inc.,
La Jolla, Estados Unidos).

Resultados
Pacientes

Selecionamos 416 pacientes que receberam
marcapasso dupla-cAmara para tratar DNS ou
BAV de 2°/3° graus para inclusao preliminar, dos
quais 111 foram excluidos porque preenchiam
os seguintes critérios de exclusdo: doenca isqué-
mica cardfaca (n = 14), FEVE < 50% (n = 13),
fungao renal normal (n = 59) e sintomas sugesti-
vos de TA/FA (n = 25). Os 305 pacientes restan-
tes que aderiram aos critérios de inclusdo foram
finalmente incluidos no estudo. As caracteristicas
basais dos pacientes de ambos os grupos estao dis-
postas na Tabela 1.

Eventos arritmicos
Na Tabela 2, observa-se a incidéncia dos even-
tos arritmicos em todos os pacientes que recebe-

Tabela 1. Caracteristicas basais

ram marcapasso, divididos por causas como DNS
ou BAV, separados por estdgios de DRC (2, 3 e
4). Dentro do mesmo grupo de estdgio da DRC
nao houve diferenca entre as causas DNS e BAY,
em relagdo a ocorréncia de qualquer arritmia. No
entanto, menor incidéncia de TA/FA foi obser-
vada para todas as comparagoes entre todos os
pacientes e os mesmos subgrupos em pacientes no
estdgio 2 (todos: 58%; DNS: 63%; BAV: 51%),
comparativamente aos estigios 3 (todos: 87%,
P < 0,0001; DNS: 89%, P = 0,0020; BAV: 84%,
P =0,0019) e 4 (todos: 85%, P < 0,0001; DNS:
81%, P = 0,0409; BAV: 90%, P < 0,0001). As
comparagdes entre os estdgios 3 e 4 nao foram
estatisticamente significantes, como mostrado na
Figura 1. Em relacdo a TVNS/TVS, foi observada
incidéncia mais elevada para todas as compara-
¢oes entre todos os pacientes e os mesmos sub-
grupos em pacientes no estigio 4 (todos: 32%;
DNS: 16%; BAV: 16%), comparativamente aos
estdgios 3 (todos: 11%, P = 0,0007; DNS: 9%,
P = 0,0110; BAV: 14%, P = 0,0441) e 2 (todos:
3%, P < 0,0001; DNS: 3%, P < 0,0001; BAV:
4%, P < 0,0001). As comparagoes entre os estigios
3 e 2 demonstram diferenca estatistica de TVNS
apenas entre os grupos incluindo todos os pacien-
tes (P = 0,0427). Vale ressaltar que os episédios de
TVS s6 ocorreram em pacientes em estagio CKD
4, como mostrado na Figura 2.

Funcéo renal
Nio houve diferenga na comparacio entre os
valores basais e 12 meses apds o implante para o

DRC estigio 2 DRC estagio 3 DRC estdgio 4
Varidveis Todos | DNS | BAV | Todos | DNS | BAV | Todos | DNS | BAV
(n=120) |(n=63) | (n=57) | (n=84) |(n=47) |(n=37) | (n=101) | (n=53) | (n=48)

Idade, anos 67 +11* | 68+12| 66+11 | 66+11 [65+11 | 66+12| 66+ 11 66+11 | 67+10
Género masculino (%) 62 (52) | 34 (54) | 28(49) | 45(54) | 25(53) | 20 (54) | 50 (50) | 26 (49) | 24 (50)
Etnia branca (%) 62 (52) | 31(49) | 31(54) | 46 (55) | 25(53) | 21 (57) | 52(51) | 27 (51) | 25 (52)
IMC, kg/m? 25+10% | 24+2 | 27+15 | 26+3 25+3 | 26+3 24 +2 24+ 2 25+2
Hipertensao (%) 90 (75) | 51(81) | 39(68) | 69 (82) | 37 (79) | 32 (86) 81 (80) 43 (81) | 38 (79)
Diabetes melito tipo 2 (%) 79 (66) | 43 (68) | 36 (63) | 54 (64) | 32(68) | 22(59) | 62(61) | 33(62) | 33 (69)
Taxa de filtragio glomerular estimada, 69+6* | 68+6 | 69+6 | 38+7 | 39+6 | 37+7 22+ 4 23+3 | 2243
ml/min/1,73 m? (CKD-EPI)
Agentes anti-hipertensivos

- BRA/IECA (%) 90 (75) | 51 (81) | 39 (68) | 69(82) | 37(79) | 32(86) | 81 (80) | 43 (81) | 38 (79)

- Betabloqueador (%) 119 | 70 | 47) | 17(0)* | 9(19)* | 8(22)F | 44 (44) | 20(38) | 24 (50)

- Bloqueador dos canais de célcio (%) 90 (75) | 51(81) | 39(68) | 69(82) | 37(79) | 32(86) | 76(75) | 37 (70) | 39 (81)

- Diurético (%) 19 (16) 11 (17) | 8(14) 19 (23) | 11 (23) | 8(22) 27 (27) 16 (30) | 11 (23)

*Valores apresentados como média + desvio padrio.
P < 0,0001 para comparagdes entre estigios de doenga renal cronica por defini¢io, para todos e para os subgrupos.
*P < 0,001 para comparagoes entre doenga renal cronica estdgio 4 vs. 2, para todos e para os subgrupos.
#P < 0,05 para comparagdes entre doenga renal crénica estdgio 4 vs. 3, para todos e para os subgrupos.

BAV = bloqueio atrioventricular; BRA = bloqueador do receptor de angiotensina; CKD-EPI = Chronic Kidney Disease Epidemiology Colla-
boration; DNS = doenga do né sinusal; DRC = doenca renal cronica; IECA = inibidor da enzima conversora de angiotensina; IMC = indice

de massa corporal.
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Tabela 2. Tipos de arritmia durante 12 meses de acompanhamento

DRC estagio 2 DRC estigio 3 DRC estdgio 4

Varidveis Todos DNS BAV Todos DNS BAV Todos DNS BAV

(n=120) | n=63) | (n=57) | mn=84) | (m=47) | (n=37) | (m=101) | (n=53) | (n=48)
Fibrilagio atrial (%) 62 (52) 35(56) | 27(47) | 65(77) | 37(79) | 28(76) 86 (85) 43 (81) | 43 (90)
Taquicardia atrial (%) 7 (6) 5(8) 2 (4) 8 (10) 5(11) 3(8) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Taquicardia ventricular 4(3) 2 (3) 2 (4) 9 (11) 4(9) 5 (14) 11 (11) 5(9) 6 (13)
nio sustentada (%)
Taquicardia ventricular 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 21 (21) 11 (21) 10 (21)
sustentada (%)

Dentro do mesmo grupo de estdgio de doenca renal cronica nao houve diferenca entre causas por doenca do né sinusal e bloqueio atrio-

ventricular.

BAV = bloqueio atrioventricular; DNS = doen¢a do né sinusal; DRC = doenga renal cronica.
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Figura 1: Porcentual de incidéncia de taquicardia atrial e fibrilagao atrial registrada em todos os pacientes e nos subgrupos de doenga do
n6 sinusal e bloqueio atrioventricular em pacientes com doenga renal cronica em estdgios 2, 3 e 4 durante 12 meses de acompanhamento.
BAV = bloqueio atrioventricular; DNS = doenga do né sinusal; DRC = doenga renal cronica; FA = fibrilagao atrial; TA = taquicardia atrial.

mesmo estdgio de DRC, assim como ndo houve
diferenga entre DNS e BAV no mesmo estdgio de
DRC (Tabela 3). Por definicao, os valores médios
de creatinina ¢ TFGe basais e aos 12 meses de
acompanhamento, quando comparados entre os
estdgios de DRC 2, 3 ¢ 4 no mesmo ponto de
tempo e pela mesma razdo que levou ao implante
do marcapasso, demonstraram a diferenga ébvia.

Discussao

No presente estudo, verificou-se menor inci-
déncia de TA/FA para todas as comparagdes entre
todos os pacientes e nos subgrupos DNS ¢ BAV
em pacientes com DRC em estdgio 2 em compa-
racdo aos estdgios 3 e 4; além disso, foi observada
maior incidéncia de TVNS/TVS para todas as
comparagdes entre todos e os mesmos subgrupos
em pacientes no estigio 4. E importante ressaltar
que os episédios de TVS s6 ocorreram em pacien-
tes com DRC em estdgio 4.

A porcentagem de pacientes hipertensos e dia-
béticos em todos os estdgios de DRC nao diferiu.
Entao, como mencionado previamente, pode-se
especular que a hiperatividade simpdtica da DRC
contribui desde o estdgio clinico mais precoce da
doenca, mostrando relagio direta com a gravidade
do estado de insuficiéncia renal®?2. A medida
que a diminuigdo da taxa de filtra¢io glomerular
ocorre, hd também aumento da taxa de eventos
cardiovasculares e mortalidade em pacientes com
DRC?, especialmente em decorréncia de eventos
arritmicos e suas consequéncias. Remodelagao
estrutural e eletrofisioldgica do coragio, calcifica-
¢ao vascular e fibrose, desregulagdo autonémica
e mudangas de volume e eletrélitos sio cogitadas
como alguns dos mecanismos para explicar a alta
predisposi¢ao a morte sdbita cardfaca em pacien-
tes com DRC. Embora alguns dos estudos que
corroboram os mecanismos propostos anterior-
mente tenham sido realizados em pacientes com
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Figura 2: Porcentual de incidéncia de taquicardia ventricular nao sustentada e taquicardia ventricular sustentada em todos os pacientes
e nos subgrupos de doenga do né sinusal e bloqueio atrioventricular em pacientes com doenga renal cronica em estdgios 2, 3 e 4 durante
12 meses de acompanhamento. BAV = bloqueio atrioventricular; DNS = doenga do né sinusal; DRC = doenga renal cronica; TVNS =
taquicardia ventricular nao sustentada; TVS = taquicardia ventricular sustentada.

Tabela 3. Fungio renal durante 12 meses de acompanhamento

DRC estdgio 2 DRC estdgio 3 DRC estdgio 4

Varidveis Todos DNS BAV | Todos | DNS BAV Todos DNS BAV

(n=120) | (n=63) | (n=57) | (n=84) | (n=47) | (n=37) | (n=101) | (n=53) | (n=48)
Creatinina basal, mg/dl 1+0,1 1+0,1 |0,9+0,11,7+02|1,6+02|1,7+02|25+0,2[25+0,22,6+0,3
Creatinina aos 12 meses, mg/dl 1+0,1 1+0,1 1+0,1 | 1,7+0,2|1,6+0,1[1,7+0,2(25+0,2(25+02(26+0,3
TFGe, ml/min/1,73 m? 69 +6 68 +6 69 +6 38+7 39+6 37+7 22+4 23+3 22+3
(CKD-EPI) no periodo basal
TFGe, ml/min/1,73 m? 69 +6 69 +6 70 £5 38+7 38+6 37+7 22+ 4 23 +3 22 +4
(CKD-EPI) aos 12 meses

Valores apresentados como média + desvio padrio.

P < 0,0001 para comparagées entre doenca renal cronica estdgios 2, 3 ¢ 4 para todos e para os subgrupos. Nao houve diferenca na
comparagio entre o perfodo basal e depois de 12 meses dentro do mesmo grupo de estigio da doenga renal cronica, assim como nio houve
diferenca entre doenga do né sinusal e bloqueio atrioventricular dentro do mesmo grupo de estdgio da doenga renal cronica.

BAV = bloqueio atrioventricular; CKD-EPI = Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration; DNS = doenga do né sinusal; DRC =

doenga renal cronica; TGFe = taxa de filtragio glomerular estimada.

DRC que nio estavam em terapia de substitui¢ao
renal, a maioria dos dados provém de pacientes
com doenga renal terminal.

A doenga renal induz a remodelagio cardiaca,
incluindo hipertrofia ventricular esquerda e fi-
brose cardiaca. Virios estudos clinicos, incluindo
aqueles que recrutaram participantes com redugao
leve a moderada da TFGe, demonstraram associa-
¢do independente entre DRC e hipertrofia ventri-
cular esquerda®?. Especificamente, hd aumento
progressivo da prevaléncia de hipertrofia ventricu-
lar esquerda e massa ventricular esquerda aumen-
tada quando a TFG diminui. Além disso, entre os
participantes com DRC mais avangada em diilise,
a ressonancia magnética com contraste demons-
tra imagem de padrio difuso com a captagio de

gadolinio, sugestiva de fibrose e cardiomiopatia
nao isquémica®®. A patogénese dessas condigoes ¢
considerada multifatorial, e a presen¢a de comor-
bidades comumente associadas, como hipertensao
arterial, diabetes melito e anemia, explica apenas
parte da remodelago ventricular esquerda®-'.

A doenga renal também estd associada a doenga
vascular, incluindo a calcificacio, e o endureci-
mento dos vasos sanguineos®>”. A diminui¢ao
da taxa de filtragio glomerular e a disfun¢io
endotelial sio processos inter-relacionados que
reduzem a elasticidade vascular e, posteriormente,
aumentam os eventos isquémicos. Estudos em
humanos t¢ém demonstrado que a resposta vaso-
dilatadora deficiente, que é dependente do endo-
télio, estd associada a insuficiéncia renal leve®®?.
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Se nio forem tratadas, essas condigoes progridem
de forma independente e estabelecem uma relagao
ciclica que resulta em dano tanto vascular como
renal. Subsequentemente, a remodelagio e a escle-
rose dos vasos podem comprometer a reserva de
perfusdo e aumentar o risco de eventos isquémi-
cos®®, fatores deflagradores comuns para o apare-
cimento de arritmias.

As mudangas estruturais podem alterar as
propriedades eletrofisioldgicas do miocirdio. A
fibrose miocdrdica rompe a arquitetura normal
e resulta em decréscimo da velocidade de con-
ducio através do tecido doente®. Essa condicio
pode formar dreas heterogéneas de conducio e
despolariza¢do, que podem sustentar uma arrit-
mia reentrante, como a taquicardia ventricular®.
Essas mudangas estruturais na condugio cardiaca
atrasam a ativagio ventricular e criam potenciais
tardios na por¢io terminal do complexo QRS.
Além das arritmias reentrantes dependentes de
cicatrizes, formando dreas heterogéneas de condu-
cao elétrica, a disfuncio renal também aumenta o
risco de arritmias automdticas ou desencadeadas
por outros pontos de gatilho*'.

Limitagdes do estudo

Uma limitagio do estudo é que os pacientes
incluidos poderiam ter apresentado um episédio
de arritmia assintomadtica, que, no entanto, nao
pode ser detectado porque os pacientes nio pos-
sufam um Jooper implantivel.

Conclusao

No presente estudo, verificou-se menor inci-
déncia de TA/FA para todas as comparagdes entre
todos os pacientes e os subgrupos DNS e BAV
em pacientes com DRC em estagio 2, compa-
rativamente aos estigios 3 e 4, além de ter sido
observada maior incidéncia de TVNS/TVS para
todas as comparacoes entre todos os pacientes e
os mesmos subgrupos em pacientes no estdgio 4.
E importante ressaltar que os episédios de TVS
s6 ocorreram em pacientes com DRC em estdgio
4. Nossos resultados sugerem que quanto mais
avangado o estdgio da DRC maior a incidéncia
de arritmias malignas, mesmo essa populagio es-
tando em maior uso de betabloqueadores.

Conformidade com as Normas Eticas/
Conflito de Interesses

Todos os procedimentos realizados em estu-
dos envolvendo participantes humanos estavam de
acordo com os padrdes éticos do comité de pes-
quisa institucional e/ou nacional e com a decla-
racdo de 1964 de Helsinque e suas alteracoes pos-
teriores ou padroes éticos compardveis. O consen-

timento informado foi obtido de todos os indivi-
duos participantes incluidos no estudo.

Os autores declaram nio haver conflito de
interesses.
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