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RESUMO 

 

PRADO, GM. Denervação renal no tratamento de arritmias ventriculares: revisão 

sistemática e metanálise. [Dissertação]. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia, Universidade de São Paulo; 2021. 

 

Introdução: As arritmias ventriculares (AV) constituem importante causa de morbidade e 

mortalidade em portadores de cardiopatia estrutural. Apesar dos avanços terapêuticos, o 

tratamento das AV ainda é desafiador na prática clínica. A hiperatividade adrenérgica exerce 

papel fundamental no desenvolvimento e manutenção das AV. Estudos recentes avaliaram os 

efeitos da denervação simpática renal (DR) no tratamento das AV. Objetivos e métodos: O 

objetivo do presente estudo foi realizar uma revisão sistemática da literatura e metanálises dos 

estudos que avaliaram a DR no manejo de AV refratárias ao tratamento convencional, afim de 

se analisar a eficácia e segurança do método. Artigos de revisão e estudos em animais foram 

excluídos. Os desfechos primários de eficácia foram redução do número de terapias pelo 

cardiodesfibrilador implantável (CDI) e redução no número de AV, comparando valores pré e 

pós DR. Alterações na pressão arterial (PA) e função renal constituíram os desfechos de 

segurança. Resultados: Dez estudos (152 pacientes) foram incluídos nas metanálises. Naqueles 

submetidos à DR, observou-se redução no número de choques pelo CDI, de ATP (terapia 

antitaquicardia) e de AV de 2,04 eventos/paciente/mês (IC95% = -2,12 a -1,97), 2,86 

eventos/paciente/mês (IC95% = -4,09 a -1,63) e de 3,53 eventos/paciente/mês (IC95% = -5,48 

a -1,57), respectivamente. No geral, terapias pelo CDI (ATP e choque) foram reduzidas em 2,68 

eventos/paciente/mês (IC95% = -3,58 a -1,78). Eventos adversos periprocedimento ocorreram 

em apenas 1,23% dos pacientes e não foram observadas alterações significativas na PA ou 

função renal. Conclusão: Em pacientes com AV refratárias ao tratamento clínico otimizado, o 

emprego da DR reduz a ocorrência de AV e terapias pelo CDI com baixas taxas de 

complicações. 

 

Palavras-chave: Denervação renal. Arritmias ventriculares. Cardiodesfibrilador implantável. 

Terapia antitaquicardia. Choque pelo CDI. 

 

 

 



 

 
 

 

ABSTRACT 

 

PRADO, GM. Renal denervation for the treatment of ventricular arrhythmias: 

systematic review and metanalysis. [Dissertation]. São Paulo: Instituto Dante Pazzanese de 

Cardiologia, Universidade de São Paulo; 2021. 

 

Introduction: Ventricular arrhythmias (VA) are a major cause of morbidity and mortality in 

patients with heart disease. Despite therapeutic advances, the treatment of VA remains a 

challenge in clinical practice. Hyperadrenergic activity plays a critical role on the development 

and maintenance of VA. Recent studies have evaluated the effects of renal denervation (RD) 

on the occurrence of VA.  Objectives and Methods: We conducted a systematic review and 

meta-analysis to determine the efficacy and safety of RD for the treatment of VA. A systematic 

search of the literature was performed to identify studies that evaluated the use of RD for the 

management of refractory VA. Review articles and animal studies were excluded. The primary 

efficacy outcomes were reduction in the number of implantable cardioverter-defibrillator (ICD) 

therapies and in the number of VA. Primary safety outcomes were changes in blood pressure 

(BP) and renal function. Results: Ten studies (152 patients) were included in the meta-analysis. 

In patients undergoing RDN, the number of ICD shocks, antitachycardia pacing (ATP) and VA 

presented with a reduction of 2.04 events/patient/month (95% CI = -2.12 to -1.97), 2.86 

events/patient/month (95% CI = -4.09 to -1.63) and 3.53 events/patient/month (95% CI = -5.48 

to -1.57), respectively. Overall, ICD therapies were associated with a reduction of 2.68 

events/patient/month (95% CI = -3.58 to -1.78). Periprocedural adverse events were reported 

in 1.23% of patients and no significant changes were seen in BP or renal function. Conclusion: 

In patients with VA refractory to optimal medical treatment, RD reduced the number of VA 

and ICD therapies, and was shown to be a safe procedure. 

 

Keywords: Renal denervation. Ventricular arrhythmias. Implantable cardioverter-defibrillator. 

Antitachycardia pacing. ICD shocks. 
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1. INTRODUÇÃO  

 

 As arritmias ventriculares (AV) constituem importante causa de morbidade e 

mortalidade em portadores de doenças cardíacas estruturais (1). Seu prognóstico e o risco de 

morte súbita cardíaca (MSC) estão intimamente relacionados à doença de base e, quando 

recorrentes, associam-se a pior qualidade de vida e a um prognóstico reservado (2,3). Apesar 

dos avanços terapêuticos com o uso de antiarrítmicos, dispositivos cardíacos eletrônicos 

implantáveis, ablação por cateter e cirurgia, o tratamento desta condição continua sendo um 

desafio na prática clínica.  

 

1.1 O SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO 

 

O sistema nervoso autônomo (SNA) exerce importante papel sobre o sistema 

cardiovascular, especialmente na fisiopatologia das arritmias cardíacas (3,4). O SNA modula 

praticamente todas as funções fisiológicas do coração como o cronotropismo, inotropismo, 

dromotropismo e lusitropismo. Os impulsos transmitidos pelas fibras aferentes dos nervos 

cardíacos atingem o sistema nervoso central (SNC), sendo processados nos gânglios 

intratorácicos, medula espinhal, tronco cerebral e encéfalo. A partir destes, impulsos simpáticos 

e parassimpáticos são transmitidos pelas fibras eferentes até o coração. Tal mecanismo 

complexo requer um equilíbrio entre os sistemas simpático e parassimpático, afim de se manter 

uma homeostase no sistema cardiovascular, incluindo o ritmo cardíaco normal (5,6) (figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 
 

16 
 

Figura 1 – Relação entre sistema nervoso simpático e rins, coração e vasos: as fibras 
aferentes simpáticas conectam os rins ao sistema nervoso central, enquanto a ativação 

simpática eferente resulta em aumento da secreção de renina, reabsorção de sódio e fluidos, 
vasoconstrição periférica, redução do fluxo sanguíneo renal e da taxa de filtração glomerular, 

e aumento da contratilidade e frequência cardíacas 
Fonte: próprio autor 

 
FC – Frequência cardíaca 
H2O – Água 
HAS – Hipertensão arterial sistêmica 
IC – Insuficiência cardíaca 
IRC – Insuficiência renal crônica 
Na+ – Sódio 
TFG – Taxa de filtração glomerular. 

 

O SNA influencia o cronotropismo e dromotropismo atriais, atuando sobre a frequência 

cardíaca, a condução atrioventricular e o período refratário atrial. Especialmente em portadores 

de hipertensão arterial sistêmica (HAS) e cardiopatias, a elevação do tônus simpático está 

fortemente associado à prevalência de fibrilação atrial (FA) (7,8). Da mesma forma, a ativação 

adrenérgica reduz do período refratário efetivo ventricular, aumenta a automaticidade do 

ventrículo e reduz o limiar para a ocorrência de arritmias ventriculares. 

 

1.2 O PAPEL DOS RINS NA MODULAÇÃO DO SNA 

 

Os rins estão intimamente ligados à ativação do SNA devido à sua inervação 

exclusivamente simpática. As fibras nervosas aferentes são responsáveis pela comunicação 
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entre os rins, e entre estes e o SNC (9). Já a ativação das fibras eferentes resulta em liberação 

de renina pelas células justaglomerulares, levando a um aumento da produção de angiotensina 

II, à vasoconstrição das artérias renais, à liberação de aldosterona, à retenção de sódio e água e 

à elevação da pressão arterial (PA). Como consequência final da ativação do sistema renina-

angiotensina-aldosterona e da vasoconstrição arterial renal, o fluxo sanguíneo e a taxa de 

filtração glomerular (TFG) são reduzidos. Insultos renais como, por exemplo, isquemia, ativam 

as fibras aferentes renais e resultam em ativação do sistema nervoso simpático (SNS) por meio 

do estímulo na porção posterior do hipotálamo (10). A hiperativação crônica do SNS predispõe, 

dentre outros efeitos, ao desenvolvimento de hipertrofia ventricular, insuficiência cardíaca (IC), 

isquemia miocárdica e arritmias cardíacas (figura 2). 

 

Figura 2 – Consequências da hiperatividade crônica do sistema nervoso simpático  
Fonte: próprio autor 

 
Legenda: 

TFG – Taxa de filtração glomerular 

 

1.3 NEUROMODULAÇÃO E DENERVAÇÃO RENAL 

 

A neuromodulação consiste em um conjunto de técnicas que surgiram como uma 

alternativa no arsenal terapêutico para o controle de patologias associadas ao aumento do tônus 



  

 
 

18 
 

simpático (11), tais como arritmias cardíacas, HAS e IC (12,13). Tais modalidades, que incluem 

bloqueio do gânglio estrelado, estimulação dos barorreceptores carotídeos, denervação 

simpática cardíaca e a denervação renal (DR) (11) têm como objetivo o aumento do tônus 

parassimpático e redução da atividade simpática.  

 

1.4 DENERVAÇÃO RENAL 

 

A DR constitui um procedimento percutâneo minimamente invasivo que emprega 

diversos mecanismos como o ultrassom, a injeção de álcool e, principalmente, a 

radiofrequência, com o objetivo de realizar ablação das fibras simpáticas ao longo das artérias 

renais (14,15).  

O procedimento envolve a inserção de um cateter pela artéria femoral, que é 

posicionado, sequencialmente, em ambas as artérias renais. Aplica-se, então, a radiofrequência 

com o objetivo de ablação dos nervos na camada adventícia por meio da realização de uma 

lesão térmica na parede vascular. Devido à presença de fibras C nos nervos renais, o 

procedimento geralmente associa-se a dor visceral e difusa, requerendo, usualmente, a 

administração de opióides e benzodiazepínicos durante a aplicação (9). 

A DR foi inicialmente estudada em pacientes com HAS resistente. Estudos iniciais 

utilizando medidas indiretas do spillover de norepinefrina sugeriram que a mesma se encontra 

aumentada em situações como HAS, IC, diabete melito (DM), arritmias cardíacas e síndrome 

da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS), e que a DR pode reduzir o spillover desta 

substância em 42% (16). Experimentos em animais também reportaram associação entre a 

atividade simpática renal e o aumento da PA (17).  

A DR, além de pouco invasiva, apresenta a vantagem de não interferir em 

quimiorreceptores e mecanorreceptores periféricos cardíacos ou de outros órgãos, sendo capaz 

de preservar a função autonômica cardíaca. Desta forma, os indivíduos submetidos ao 

procedimento mantêm a capacidade de adaptação e tolerância ao exercício, com elevação 

fisiológica da PA e frequência cardíaca (FC) (18). 

 

1.5 DENERVAÇÃO RENAL E HIPERTENSÃO ARTERIAL RESISTENTE 

 

Estudos preliminares em modelos animais sugeriram forte associação entre a atividade 

simpática renal e HAS. Estudos em cães mostraram que a estimulação dos nervos renais resulta 
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em aumento da PA (19), e modelos de ratos hipertensos, quando submetidos à DR, 

apresentaram retardo na apresentação clínica de HAS e menor severidade do quadro (19). 

Em humanos, os estudos Symplicity HTN-1 e Symplicity HTN-2 (14,20) demonstraram 

resultados promissores em termos de melhor controle pressórico em portadores de HAS 

resistente. No primeiro, observou-se uma redução da PA de pelo menos 10mmHg em 92% dos 

pacientes, com baixas taxas de complicações. O segundo reforçou tais achados, com redução 

significativa da PA nos pacientes submetidos à DR. No entanto, o estudo Symplicity HTN-3 

(21), publicado em 2014, contrariou as publicações anteriores e sugeriu não haver diferenças 

significativas dos valores de PA nos pacientes submetidos a DR. No entanto, tais resultados 

negativos podem ter sido consequência de inúmeros fatores, tais como a seleção inapropriada 

de pacientes, o ajuste frequente de medicações anti-hipertensivas durante o estudo, a quantidade 

de operadores inexperientes e a ausência de um protocolo para realização do procedimento. Por 

fim, o baixo número de aplicações de radiofrequência nas artérias renais e a não obrigatoriedade 

de aplicações nos quatro quadrantes de ambas as artérias renais podem ter influenciado 

negativamente nos achados. 

 

1.6 DENERVAÇÃO RENAL E INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

 

Além dos efeitos sobre a HAS, a DR parece exercer efeitos benéficos em outras 

condições associadas à hiperatividade do SNS, tal como é o caso da IC.  

Brandt e cols demonstraram redução na massa ventricular, melhora na função diastólica 

do ventrículo esquerdo (VE), redução nas pressões de enchimento do VE, redução no tamanho 

do átrio esquerdo (AE) e melhora da função sistólica do VE em pacientes hipertensos 

submetidos a DR (22). Em um estudo menor que incluiu portadores de IC, a DR promoveu 

melhora de sintomas e da performance no teste de caminhada de 6 minutos (23).   

 

1.7 DENERVAÇÃO RENAL E ARRITMIAS ATRIAIS 

 

No campo dos distúrbios do ritmo cardíaco, a DR tem sido estudada no tratamento de 

arritmias atriais. A FA é a arritmia sustentada mais comum na prática clínica (24,25). O SNA 

interfere nas propriedades elétricas no átrio por meio do aumento na FC e facilitação da 

condução atrioventricular com ativação simpática e efeitos opostos em casos de atividade 

parassimpática (7).  
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De fato, o que parece ocorrer é que, tanto o aumento do tônus simpático quanto o do 

parassimpático, podem, dentro de determinadas condições, levar a um aumento da incidência 

de FA. O aumento do tônus parassimpático reduz o período refratário atrial, criando substrato 

para reentrada, mecanismo relevante em pacientes sem cardiopatia estrutural, nos quais a FA 

ocorre predominantemente durante o sono (26,27). Já o aumento do tônus simpático pode 

desencadear FA por atividade deflagrada, sendo o mecanismo mais comum nos portadores de 

HAS, doença arterial coronariana e IC (28). 

Na prática clínica, além da terapêutica farmacológica, o isolamento das veias 

pulmonares é um tratamento eficaz para controle da FA, porém, a depender das comorbidades, 

a taxa de recorrência de arritmias é elevada (29). Neste contexto, a DR poderia, eventualmente, 

auxiliar no controle da FA por contribuir no controle da HAS (14,20), na redução da hipertrofia 

ventricular esquerda e na melhora da função diastólica (22), alguns dos fatores responsáveis 

pelo remodelamento atrial e desenvolvimento e recorrência dessa arritmia.  

No estudo pioneiro sobre o assunto, 27 pacientes com FA foram randomicamente 

selecionados para o isolamento de veias pulmonares versus isolamento de veias pulmonares 

associado a DR. Menor recorrência de arritmia foi reportada em 12 meses no grupo no qual 

ambas as terapias foram combinadas (30). O estudo ERADICATE-AF, publicado no início de 

2020, incluiu 302 pacientes com FA e mostrou superioridade da associação quando comparado 

com isolamento de veias pulmonares isoladamente em relação à recorrência durante o 

seguimento de 12 meses (31). 

 

1.8 AS ARRITMIAS VENTRICULARES  

 

 As AV se originam de um foco ou circuito elétrico anômalo no miocárdio ventricular, 

manifestando-se, geralmente, ao eletrocardiograma, como taquicardia com complexos QRS 

largos, e, clinicamente, desde a ausência de sintomas até MSC (32). 

 Em corações estruturalmente normais, as AV podem ser idiopáticas ou associadas a 

condições genéticas (33). No primeiro caso, a manifestação mais comum é a taquicardia 

ventricular (TV) monomórfica, sugerindo origem em um único foco, enquanto que, no segundo, 

a taquicardia tende a ser polimórfica (34). Na presença de doença cardíaca estrutural, a TV é, 

geralmente, monomórfica e envolve um mecanismo de reentrada devido a um circuito elétrico 

anormal no miocárdio ventricular. Tal circuito elétrico pode ser causado por cicatrizes 

cirúrgicas, áreas de fibrose decorrentes de infarto prévio ou miocardiopatia (35). Outros fatores 
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contribuem com a gênese e manutenção das AV, tais como ativação do SNA, dilatação das 

câmaras cardíacas e alterações moleculares associadas à hipertrofia ventricular e IC (36,33). 

 

1.9 O TRATAMENTO DAS ARRITMIAS VENTRICULARES 

 

O tratamento das AV inclui o uso de medicamentos, dispositivos implantáveis e 

procedimentos percutâneos e cirúrgicos. 

A terapia medicamentosa com betabloqueadores é eficaz em reduzir o número de 

arritmias sintomáticas, porém, reduz apenas parcialmente as taxas de MSC. A utilização de 

antiarrítmicos como propafenona e flecainida é, na maior parte das vezes, contraindicada pela 

presença de cardiopatia estrutural. A amiodarona constitui alternativa para reduzir o número de 

arritmias e terapias pelo cardiodesfibrilador implantável (CDI), contudo, apresenta um perfil de 

toxicidade que limita seu emprego de maneira mais ampla (37). 

O implante de CDI reduz significativamente as taxas de mortalidade em recuperados de 

MSC e em pacientes sob risco de MSC devido a cardiopatia estrutural (38,39,40). Seu implante, 

entretanto, apresenta risco de complicações (41,42) e choques durante o seguimento, com 

efeitos negativos na qualidade de vida e aumento da mortalidade (43). 

A ablação por cateter constitui a terapia de primeira linha nos casos de AV idiopáticas, 

com elevadas taxas de sucesso (44). Nas AV associadas a cardiopatia estrutural, a ablação reduz 

a frequência de episódios sintomáticos, o número de choques pelo CDI e controla as 

taquicardias incessantes ou muito frequentes (44,45,46). No entanto, associa-se a taxas não 

desprezíveis de complicações incluindo óbito em uma pequena parcela dos casos (44,46). 

 

1.10 DENERVAÇÃO RENAL E ARRITMIAS VENTRICULARES 

 

O impacto da DR nas AV foi inicialmente demonstrado em modelos animais (47,48). 

Em um estudo experimental no contexto de isquemia miocárdica, 10 cães foram submetidos à 

DR e 10 foram submetidos ao procedimento simulado (sham procedure). Naqueles submetidos 

à DR, a monitorização eletrocardiográfica pelo período de uma hora mostrou redução do 

número de ectopias ventriculares (EV), de TV e de fibrilação ventricular (FV), além de menor 

duração dos episódios de TV (47). Resultados semelhantes foram observados em modelos 

experimentais com porcos (48). 
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Ukena e cols. (49) reportaram a primeira experiência com DR no tratamento de AV em 

humanos em 2012. O procedimento se deu no contexto de tempestade elétrica em dois 

pacientes: um portador de cardiomiopatia hipertrófica com TV monomórfica recorrente a 

despeito de diversos antiarrítmicos e múltiplas tentativas de ablação endocárdica e epicárdica 

sem sucesso e outro portador de cardiomiopatia dilatada idiopática com episódios frequentes 

de FV e TV polimórfica, que recusou o tratamento por meio da ablação cardíaca. Os autores 

relataram redução significativa da carga de AV após a DR, sem comprometimento da PA 

durante e após o procedimento. Em nenhum dos casos foram observadas complicações 

periprocedimento.  

Relatos de casos, séries de casos, coortes e ensaios clínicos foram realizados nesse 

mesmo contexto desde então. Ainda há, contudo, poucos estudos na literatura que favoreçam o 

emprego rotineiro da DR no tratamento das AV, sendo a maior parte deles estudos 

observacionais. 

Atualmente, três ensaios clínicos randomizados estão em andamento para melhor 

avaliar o impacto da DR no tratamento de AV: o RESCUE-VT (www.clinicaltrials.gov – 

NCT01747837), o RESET-VT (www.clinicaltrials.gov – NCT01858194) e o REDRESS-VT 

(www.clinicaltrials.gov – NCT02856373), com os quais espera-se obter evidência científica de 

maior robustez para fundamentar o emprego deste procedimento no tratamento das AV. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 PRIMÁRIOS 

 

O presente estudo teve como objetivo realizar uma revisão sistemática da literatura 

assim como uma metanálise dos estudos que avaliaram a DR no contexto de arritmias 

ventriculares, visando a análise primariamente da eficácia do procedimento [representada pela 

redução no número de terapias apropriadas pelo CDI, assim como ATP (terapia 

antitaquicardia) e choques pelo dispositivo, e pela redução do número de AV sustentadas]. 

 

2.2 SECUNDÁRIOS 

 

Os objetivos secundários do estudo contemplaram a avaliação da segurança do 

método, por meio da obtenção de dados quanto à ocorrência de complicações diretamente 

relacionadas ao procedimento (tais como hipotensão, complicações mecânicas relacionadas à 

manipulação da artéria renal), e alterações hemodinâmicas ou renais no pós-procedimento 

(como medidas da PA e da função renal). 
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3. MÉTODOS 

 

3.1. CASUÍSTICA 

 

3.1.1. TIPOS DE ESTUDOS 

 

Relatos de casos, séries de casos, coortes, ensaios clínicos e revisões sistemáticas foram 

incluídos. Não houve restrições de data, revista ou publicação. 

Artigos de revisão, estudos realizados em animais e publicações que não contemplaram 

o tema estudado ou que não estavam disponíveis na íntegra para leitura foram excluídos. 

Aqueles que não forneciam dados suficientes para avaliação dos desfechos foram excluídos das 

metanálises. 

 

3.1.2. TIPOS DE PARTICIPANTES 

 

Foram incluídos estudos com pacientes: 

• De ambos os gêneros; 

• Portadores ou não de doença estrutural cardíaca (miocardiopatias isquêmica, dilatada, 

chagásica, hipertrófica, entre outras) 

• Portadores ou não de CDI; 

• Que apresentavam AV, diagnosticadas em eletrocardiograma, monitorização 

eletrocardiográfica ou telemetria do CDI, refratárias ao tratamento com antiarrítmicos 

e/ou ablação por cateter 

 

3.1.3. TIPO DE EXPOSIÇÃO 

 

 Foi considerada como exposição a denervação renal percutânea por cateter.  

 

3.2 MÉTODOS DE BUSCA DOS ESTUDOS 

 

Os estudos foram obtidos por meio de pesquisa na base de dados Pubmed utilizando-se 

os seguintes discriminadores: renal denervation AND (arrhythmia OR ventricular OR 

tachycardia).   
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 3.3 CONDUÇÃO DO ESTUDO 

 

 O estudo foi conduzido no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. O método 

PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) para 

publicação de revisões sistemáticas e estudos de metanálise foi estritamente seguido nesta 

revisão. 

 

3.4 SELEÇÃO DOS ESTUDOS 

 

Um pesquisador selecionou os títulos e resumos para identificação dos estudos 

potencialmente relevantes. Aqueles elegíveis para inclusão na revisão foram selecionados para 

leitura completa e avaliados rigorosamente de acordo com os critérios de inclusão e exclusão, 

sendo considerados válidos ou inválidos para os objetivos da revisão sistemática. 

 

3.5 EXTRAÇÃO E GERENCIAMENTO DE DADOS 

 

Dois pesquisadores, independentemente, extraíram os dados e resolveram quaisquer 

discrepâncias após discussão com um terceiro autor.  

Um formulário padrão foi utilizado para extração de dados. As seguintes informações 

foram coletadas: dados sobre a publicação (último nome do autor principal, ano de publicação, 

nome da revista), características do estudo (tipo, tempo de seguimento e perda de seguimento) 

e características da população (número de participantes, média de idade, proporção de gênero, 

presença de doença cardíaca estrutural, tipo de cardiomiopatia, tipo de intervenção e desfechos). 

 

3.6 TIPOS DE MEDIDAS DE RESULTADO 

 

3.6.1 DESFECHOS PRIMÁRIOS 

 

Os desfechos primários foram eficácia da DR na redução do número de terapias pelo 

CDI (choques e ATP) e de arritmias ventriculares (TV e FV), comparando o mesmo grupo de 

pacientes antes e após o procedimento.  
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3.6.2 DESFECHOS SECUNDÁRIOS 

 

Os desfechos secundários de segurança foram alterações na pressão arterial sistólica 

(PAS), pressão arterial diastólica (PAD) e função renal (mensurada pela creatinina sérica ou 

TFG) comparando o mesmo grupo de pacientes antes e após o procedimento. 

 

3.7 MEDIDAS DO EFEITO DO TRATAMENTO 

 

3.7.1 DESFECHOS DICOTÔMICOS 

 

Foi utilizada como medida a redução em valor absoluto do número de terapias de CDI 

e de AV comparando o mesmo grupo de pacientes antes e após a realização da DR. O intervalo 

de confiança de 95% foi adotado. 

 

3.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Estatísticas para contagens de terapias pelo CDI e AV foram apresentadas de formas 

diferentes entre os estudos avaliados. Relatos por médias e desvios padrão ou medianas e 

intervalos interquartis foram os apresentados em maior frequência. Além disso, alguns estudos 

apresentaram o total de eventos em diferentes intervalos de tempo e alguns relataram taxas 

mensais. Optou-se por transformar todas as estatísticas em taxas mensais para realizar as 

metanálises. 

Todas as metanálises foram realizadas para as diferenças médias (pós-pré). Usou-se o 

desvio padrão da diferença quando foi possível estimar (como em Jiang e cols. e Armaganijan 

e cols.) (50,51). Para as publicações que apresentaram estatísticas para as avaliações pré e pós 

tratamento separadamente, o desvio padrão da diferença foi estimado assumindo que a 

correlação entre os grupos foi de 0,5, com base no valor médio obtido nos artigos em que foi 

possível medir esta dependência (pós-pré). Adicionalmente, realizaram-se análises de 

sensibilidade assumindo que as medidas pré e pós eram grupos não correlacionados, 

apresentando uma estimativa conservadora. 

Os pesos das metanálises foram estimados pelo método inverso da variância, 

denominado estimador DerSimonian-Laird. As análises foram realizadas com o software R 

3.6.3, com auxílio do pacote meta (52,53). 
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4. RESULTADOS  

 

4.1 REVISÃO DA LITERATURA E CARACTERÍSTICAS DOS ESTUDOS 

 

Foram identificados 469 estudos na base de dados online e um estudo na lista de 

referências de uma publicação; 424 estudos foram excluídos após a leitura do título e/ou do 

resumo, a maior parte devido à presença de artigos duplicados, artigos de revisão, estudos em 

animais ou estudos não relacionados ao tópico de interesse. No total, 27 estudos foram 

considerados elegíveis para a revisão sistemática e, destes, 10 foram incluídos nas metanálises. 

Os demais foram excluídos devido a dados insuficientes ou à inclusão de casos já relatados em 

outros estudos. Um dos estudos avaliou a DR associada à denervação cardíaca e, após discussão 

entre os autores, o mesmo foi excluído das metanálises (54). Outro incluiu o relato de dois 

casos, porém em um deles o número de eventos arrítmicos foi reportado como número de 

choques pelo desfibrilador externo, uma vez que o paciente não possuía CDI (55). Desta forma, 

optou-se por não incluir os dados referentes a este relato nas metanálises (figura 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 
 

28 
 

Figura 3 – diagrama de fluxo PRISMA 

 
Legenda: 
n = número 

 

Os estudos incluídos nas metanálises foram publicados entre 2012 e 2018 e avaliaram 

um total de 152 pacientes, dos quais 76 foram submetidos à DR, e apenas um não era portador 

de CDI. A média de idade foi de 58±13 anos e 74,4% da população era do sexo masculino. 

Todos os pacientes incluídos eram portadores de miocardiopatias, sendo as principais etiologias 

isquêmica, dilatada, hipertrófica e chagásica; nove entre os dez estudos avaliaram o número de 

terapias pelo CDI como evento principal, e oito dos dez estudos relataram o número de AV 

como desfecho principal. A média de seguimento dos pacientes foi de 9,7 ± 4 meses (tabela 1). 
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Tabela 1 – Detalhes dos estudos incluídos na metanálise 

 
Legenda: 
N – Número de pacientes 
AV – Arritmias Ventriculares 
ATP – Terapia antitaquicardia 
CDI – Cardiodesfibrilador implantável 
DRC – Doença Renal Crônica 
VD – Ventrículo Direito 
 

Em relação à DR, a maioria dos estudos utilizou cateter de eletrofisiologia cardíaca com 

ponta irrigada ou cateteres dedicados para DR. Alguns procedimentos foram realizados 

concomitantemente à ablação cardíaca e alguns utilizaram sistema de mapeamento 

eletroanatômico. A grande maioria dos pacientes estava em uso de medicações antiarrítmicas, 

sendo as principais amiodarona e beta-bloqueadores. Os detalhes estão expostos na tabela 2. 
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Tabela 2 – Detalhes dos antiarrítmicos utilizados e das técnicas de DR 

 
Legenda: 
BB – Beta-bloqueador 
A – Amiodarona  
P – Propafenona 
ND – Não disponível 
TMO – Tratamento médico otimizado 
IC – Insuficiência cardíaca 
S – Sotalol 

O – Outros antiarrítmicos  
L – Lidocaína 
ARD – Artéria renal direita 
ARE – Artéria renal esquerda  
Pr – Procainamida 
S - Segundos 
Mg – Magnésio 
M – Mexiletina 

 

Uma vez que a maior parte dos estudos se tratava de relatos ou séries de casos, realizou-

se uma avaliação das características individuais dos pacientes, incluindo desfechos e tempo de 

seguimento, afim de se obter dados mais detalhados (tabela 3). 

A maior parte das perdas de seguimento ocorreu por morte dentro do período de 

avaliação. As principais causas de óbito foram IC e sepse (56,51). Nenhum dos casos de óbito 

foi relacionado diretamente à ocorrência de AV. 
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Tabela 3 – Detalhes dos pacientes de cada série de casos incluída nos estudos 

 
 

Legenda: 
N – Número de pacientes 
AV – Arritmias Ventriculares 
ATP – Terapia antitaquicardia 
CDI – Cardiodesfibrilador implantável 
ND – Não Disponível 
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4.2 ANÁLISE QUALITATIVA 

 

4.2.1 ARRITMIAS VENTRICULARES 

 

Dentre os 27 estudos incluídos na revisão sistemática, 17 avaliaram o impacto da DR 

no tratamento das AV. Oito destes foram considerados elegíveis para inclusão nas metanálises, 

e os demais somente para revisão da literatura. Os detalhes dos estudos estão representados nas 

tabelas 1 e 3. 

 

4.2.2 TERAPIAS DE CDI 

 

Um total de 13 estudos analisaram a redução do número de terapias pelo CDI, sendo 

que nove foram incluídos nas metanálises. Os detalhes dos mesmos estão ilustrados nas tabelas 

1 e 3. 

 

4.2.3 EXTRASSÍSTOLES VENTRICULARES 

 

A quantidade de EV também foi avaliada por alguns autores no contexto de DR. Seis 

estudos avaliaram o impacto do procedimento neste tipo de arritmias, sendo que três deles 

ocorreram no contexto de HAS resistente (57,58,59), um avaliou um paciente com síndrome 

do QT longo congênito (60) e dois analisaram pacientes sem comorbidades (61,62). Os detalhes 

dos estudos estão expostos na tabela 4. 
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Tabela 4 – Detalhes dos estudos incluídos apenas na revisão sistemática 

 
 

Legenda: 
N – Número de pacientes 
AV – Arritmias Ventriculares 
ATP – Terapia antitaquicardia 
CDI – Cardiodesfibrilador implantável 
EV – Extrassístole Ventricular 
H – Hora 
HAS – Hipertensão Arterial Sistêmica 
ND – Não Disponível 

M – Meses 
DSC – Denervação Simpática Cardíaca 
ARF – Ablação por Radiofrequência 
SQTL – Síndrome do QT longo 
TVPC – Taquicardia Ventricular Polimórfica 
Catecolaminérgica 
D – Dias  
* – Disponível em gráficos
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4.2.4 COMPLICAÇÕES PERIPROCEDIMENTO 

 

Houve poucos relatos de complicações – quatro eventos dentre 325 procedimentos. As 

complicações reportadas foram: bradicardia severa com necessidade de infusão de adrenalina 

(51), discreta dissecção na artéria renal direita sem comprometimento do fluxo, fluxo lento 

transitório em artéria renal com resolução após infusão de nitroglicerina e inibidor da 

glicoproteína IIb/IIIa (63), e fluxo lento transitório na artéria renal esquerda sem necessidade 

de intervenção (54) (tabela 5). 

 

Tabela 5 – Complicações associadas à denervação renal 

 
Legenda: 
N – Número de pacientes 
ND – Não Disponível 
IGIIb/IIIa – Inibidor da glicoproteína IIb/IIIa 
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4.3 ANÁLISE QUANTITATIVA 

 

O número global de terapias pelo CDI e de AV foi significativamente reduzido após a 

DR. Observou-se redução de 2,04 choques pelo CDI/paciente/mês (IC 95% = -2,12 a -1,97). 

Da mesma forma, houve uma redução de 2,86 ATP/paciente/mês (IC 95% = -4,09 a -1,63) 

(figuras 4 e 5, respectivamente).  
 

Figura 4 – Forest plot mostrando a diferença no número de choques pelo CDI pré e pós 

denervação renal 

 
 

Figura 5 – Forest plot mostrando a diferença no número de ATP pré e pós denervação renal 

 
 

O número total de terapias globais pelo CDI também sofreu uma redução significativa 

após o procedimento, com uma queda de 2,68 terapias/paciente/mês (IC 95% = -3,58 a -1,78) 

(figura 6). 
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Figura 6 – Forest plot mostrando a diferença no número de terapias globais pelo CDI pré e 

pós denervação renal 

 
 

Quanto ao número de AV, observou-se uma redução de 3,53 AV/paciente/mês (IC 95% 

= -5,48 a -1,57) nos primeiros seis meses de seguimento, em comparação com os seis meses 

que antecederam o procedimento (figura 7).  

 

Figura 7 – Forest plot mostrando a diferença no número de AV pré e pós denervação renal 

 
 

Analisando-se os desfechos secundários de segurança, não foram observadas alterações 

hemodinâmicas ou renais significativas no período de seguimento após a DR.  



  

 
 

37 
 

Não se constataram alterações relevantes na PAS (redução de 3,3mmHg, IC 95% = -7,1 

a 0,4) ou na PAD (redução de 0,2mmHg, IC 95% = -3,6 a 4,1) após a DR (figuras 8 e 9, 

respectivamente).  

 

Figura 8 – Forest plot mostrando a diferença na PAS pré e pós denervação renal 

 
 

Figura 9 – Forest plot mostrando a diferença na PAD pré e pós denervação renal 

 
 

Os pacientes submetidos à DR não apresentaram alterações significativas na função 

renal após o procedimento. Tais medidas foram avaliadas tanto pelos valores de creatinina 

sérica (redução de 0,22mg/dL, IC 95% = -0,48 a 0,05) quanto pela TFG (aumento de 2,37 

mL/min/1.73m2, IC 95% = -9,98 a 14,71) (figuras 10 e 11, respectivamente). 
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Figura 10 – Forest plot mostrando a diferença na creatinina sérica pré e pós denervação renal 

 
Legenda: 

CREAT – Creatinina 

 

Figura 11 – Forest plot mostrando a diferença na TFG pré e pós denervação renal 

 

 

4.4 AVALIAÇÃO DA HETEROGENEIDADE 

 

No que tange à avaliação da redução do número de choques pelo CDI, encontramos 

estudos essencialmente homogêneos entre si (I2=0,0%, Pheterogeneidade=0,71 – figura 4). Nas 

publicações incluídas nas metanálises que avaliaram redução do número de ATP, encontrou-se 

uma discreta heterogeneidade entre tais estudos (I2=15,3%, Pheterogeneidade=0,32 – figura 5). Os 

estudos que incluíram como desfechos a avaliação do número terapias pelo CDI apresentaram-

se moderadamente heterogêneos entre eles (I2=35,7%, Pheterogeneidade=0,18 – figura 6). 

Entretanto, quando se avaliaram as publicações incluídas na análise do número de AV, 
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encontrou-se elevada heterogeneidade entre as mesmas (I2=86,7%, Pheterogeneidade<0,01 – figura 

7).  

 

4.5. VIÉS DE PUBLICAÇÃO 

 

A avaliação do viés de publicação dos estudos incluídos nas metanálises foi feita por 

meio da inspeção visual dos gráficos de funil.  

Em relação aos desfechos primários, não houve evidência de viés de publicação para os 

estudos incluídos na análise de redução do número de ATP, de choques pelo CDI e de terapias 

pelo CDI (figuras 12, 13 e 14, respectivamente) 

 

Figura 12 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a ATP 
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Figura 13 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a 

choques pelo CDI 

 
 

Figura 14 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a terapias 

pelo CDI 

 

 

O gráfico de funil dos estudos incluídos na análise de AV evidenciou assimetria 

significativa (figura 15), sugerindo possível viés de publicação gerado por um dos estudos (36).  
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Figura 15 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a AV 

 
 

O mesmo ocorreu com o gráfico de funil com os estudos incluídos na análise da TFG 

(figura 16). No entanto, somente dois estudos foram incluídos para este desfecho (64,65).  
 

Figura 16 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a TFG 

 

 

Quanto aos estudos incluídos nas avaliações dos desfechos secundários (PAS, PAD e 

nível sérico de creatinina), as análises visuais dos gráficos de funil não foram sugestivas da 

presença de viés de publicação (figuras, 17 a 19, respectivamente). 
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Figura 17 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a PAS 

 
 

Figura 18 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos a PAD 
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Figura 19 – Gráfico de funil avaliando viés de publicação entre os estudos relativos à 

creatinina sérica 

 

 

4.6 ANÁLISE DE SENSIBILIDADE 

 

A análise de sensibilidade foi realizada levando em consideração dois cenários 

diferentes. Primeiramente, consideraram-se os grupos pré e pós DR como independentes. Os 

resultados obtidos foram similares, sendo encontradas, após a DR, uma redução de 3,4 

AV/paciente/mês (IC 95% = -5,4 a -1,4), de 2,5 ATP/paciente/mês (IC 95% = -3,5 a -1,5), de 

2,0 choques pelo CDI/paciente/mês (IC 95% = -2,1 a -2,0) e, finalmente, de 2,3 terapias pelo 

CDI/paciente/mês (IC 95% = -3,0 a -1,7) (figuras 20 a 23, respectivamente). 

 

Figura 20 – Forest plot mostrando a diferença no número de AV pré e pós denervação renal, 

considerando os grupos independentes 
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Figura 21 – Forest plot mostrando a diferença no número de ATP pré e pós denervação renal, 

considerando os grupos independentes 

 
 

Figura 22 – Forest plot mostrando a diferença no número de choques pelo CDI pré e pós 

denervação renal, considerando os grupos independentes 

 
 

Figura 23 – Forest plot mostrando a diferença no número de terapias pelo CDI pré e pós 

denervação renal, considerando os grupos independentes 
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Considerando-se que houve viés de publicação gerado por Evranos e cols. (64), análises 

de sensibilidade foram realizadas excluindo este estudo. Tais análises não evidenciaram 

alteração significativa nos resultados: a redução de AV após a DR foi de 2,74 AV/paciente/mês 

(IC 95% = -4,32 a -1,16) (figura 24).  

 

Figura 24 – Forest plot mostrando a diferença do número de AV pré e pós denervação renal, 

excluindo a publicação de Evranos e cols 

 
 

Ao se considerar os grupos independentes, tampouco a diferença dos resultados foi 

significativa (-2,4 AV/paciente/mês, IC 95% = -4,0 a -0,9) (figura 25). 

 

Figura 25 – Forest plot mostrando a diferença de AV pré e pós denervação renal, 

considerando os grupos independentes, excluindo a publicação de Evranos e cols 

 
O gráfico de funil com os estudos incluídos na análise da TFG também mostrou 

assimetria (figura 13). No entanto, uma vez que somente dois estudos foram analisados para 

este desfecho, não foi possível a realização de análise de sensibilidade. 
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5. DISCUSSÃO  

 

 O SNA tem um papel fundamental na gênese e manutenção das AV (36,66). O 

desenvolvimento destas arritmias está geralmente associado a um aumento do tônus simpático, 

sendo inibido pela ativação parassimpática. Há uma íntima relação entre a hiperinervação que 

ocorre após a injúria miocárdica e as AV, incluindo o crescimento de nervos, upregulation de 

fatores de crescimento neurais e regiões de heterogeneidade elétrica com áreas de denervação 

(67,68). Em última análise, todos estes fatores resultam em ativação elétrica heterogênea, 

encurtamento do período refratário ventricular e aumento da automaticidade ventricular, 

predispondo o surgimento de AV (9,68,69). 

 Apesar dos avanços nas terapias farmacológica e intervencionista, as AV continuam 

sendo uma das principais causas de mortalidade em pacientes com doença cardíaca estrutural 

(1). Terapias baseadas no conceito de neuromodulação surgiram como uma alternativa ao 

tratamento convencional de condições associadas a hiperativação simpática, tais como HAS e 

IC. Estas modalidades se baseiam em métodos que reduzem o tônus simpático e elevam o 

parassimpático (70). A DR atua notadamente sobre os rins, que são intimamente ligados à 

ativação do SNA, especialmente o SNS, uma vez que são ricamente inervados por fibras 

simpáticas e não possuem inervação parassimpática (11). 

 A DR é um procedimento de neuromodulação percutânea que emprega usualmente a 

técnica de radiofrequência para realizar ablação das fibras simpáticas ao longo das artérias 

renais (14). O procedimento foi inicialmente descrito para o tratamento de HAS resistente nos 

estudos Symplicity HTN-1 (14) e Symplicity HTN-2 (20), com resultados promissores. Já o 

Symplicity HTN-3 (21) foi um estudo maior, randomizado e controlado com sham procedure, 

que mostrou resultados negativos. No entanto, diversos fatores que influenciaram os achados 

tais como a seleção inapropriada de pacientes, a alta taxa de profissionais pouco experientes 

que realizaram o procedimento, o ajuste frequente de medicamentos anti-hipertensivos e, 

principalmente, a qualidade do procedimento, que envolveu um baixo número de aplicações de 

radiofrequência e ausência de protocolos que exigissem aplicações nos quatro quadrantes de 

ambas as artérias renais. 

 O impacto da DR nas AV foi inicialmente estudado em animais, em um modelo de 

isquemia miocárdica (47). A primeira experiência humana ocorreu em dois pacientes com IC e 

AV refratárias ao tratamento convencional (49). Em ambos os casos, o número de arritmias foi 
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significativamente reduzido nos primeiros dias após procedimento e, finalmente, 

desapareceram após seis meses.  

 O principal mecanismo pelo qual a DR reduz a atividade simpática cardíaca envolve 

interrupção dos impulsos simpáticos aferentes dos rins para o SNC, o qual, por sua vez, reduz 

a geração de impulsos simpáticos eferentes para o coração e vasos. A redução do tônus 

simpático cardíaco resulta em redução da vulnerabilidade ventricular à ocorrência de arritmias 

malignas e eleva o limiar para o desenvolvimento de fibrilação ventricular (71).  

 Os resultados encontrados em nosso estudo sugerem que, em pacientes com AV 

refratárias ao tratamento convencional com antiarrítmicos, CDI e ablação por cateter, a DR 

associa-se a uma redução significativa no número de AV e terapias pelo CDI, em comparação 

com o status pré procedimento. Tal efeito pode ser verificado já nos primeiros dias após o 

procedimento, com números de eventos próximos a zero nos seis meses que se seguem à 

intervenção. Os benefícios do procedimento também ocorreram no contexto de EV frequentes.  

A DR, além de eficaz, mostrou-se ser um procedimento seguro, com poucas 

complicações e eventos adversos. Na maior parte dos estudos, a PA se manteve inalterada após 

o procedimento, bem como a creatinina sérica e a TFG.  

 O achado de que a DR tem pouco ou nenhum efeito sobre a PA e a função renal favorece 

o uso desta técnica em pacientes nos quais a frequência de arritmias malignas é maior, ou seja, 

naqueles com disfunção ventricular esquerda (DVE) e comprometimento hemodinâmico, com 

valores de PA já limítrofes. Nestes casos, uma redução adicional da PA poderia levar a 

progressiva deterioração clínica e hemodinâmica. Desta forma, os achados deste trabalho 

sugerem que o emprego da DR em pacientes com DVE é seguro e não se associa a uma piora 

hemodinâmica - ao contrário de alternativas terapêuticas usuais, como a própria otimização da 

dose de antiarrítmicos, por exemplo. 

 Os resultados aqui expostos sugerem que, na prática clínica, este procedimento poderia 

ser considerado em pacientes com AV de difícil controle, ou naqueles com terapias frequentes 

pelo CDI sem resposta satisfatória ao tratamento medicamentoso e à ablação por cateter. Apesar 

dos achados promissores, ensaios clínicos com maior número de pacientes são necessários para 

se estabelecer uma recomendação ou protocolos a favor do seu emprego rotineiro. Ensaios 

clínicos randomizados neste cenário estão em andamento. 

 É importante salientar, ainda, que as técnicas de DR vem evoluindo nos últimos anos, 

com novos protocolos que envolvem maior número de ablações em sítios específicos dentro 

das artérias renais. Análises post-hoc do estudo Symplicity HTN-3 (21) demonstraram que, nos 
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pacientes nos quais realizou-se maior número de aplicações de radiofrequência com 

envolvimento de todos os quadrantes das duas artérias renais, houve redução ainda mais 

significativa dos níveis pressóricos. Baseado nestes achados, recentemente houve mudanças 

nas técnicas de denervação renal, e a efetividade do procedimento foi evidenciada no estudo 

SPYRAL-HTN-OFF MED (72). Nos protocolos mais atuais, as ablações são realizadas tanto 

nas artérias renais principais, quanto em seus ramos com pelo menos 3mm de diâmetro que 

estejam fora do parênquima renal. Atinge-se, assim, um maior número de ramos dos nervos 

renais, que se concentram mais e ficam mais próximos do lúmen arterial nos segmentos mais 

distais das artérias (73). Sendo assim, é provável que os resultados encontrados com o emprego 

da técnica atual de DR traga resultados ainda melhores no tratamento das AV. 

 Algumas limitações do presente estudo devem ser pontuadas. Trata-se de uma 

metanálise de estudos predominantemente observacionais, portanto, de qualidade inferior e 

mais heterogêneos. Apesar das metanálises realizadas mostrarem que a DR se associa 

positivamente com um melhor controle de AV e redução de terapias pelo CDI com valores 

estatisticamente significantes, os intervalos de confiança permanecem com valores amplos, 

especialmente em se tratando das AV (redução de 3,53 AV/paciente/mês, IC 95% = -5,48 a -

1,57). Tal efeito pode estar relacionado à própria heterogeneidade entre os estudos, como já 

mencionado, mas também à heterogeneidade entre os desenhos dos trabalhos incluídos, entre 

os indivíduos da população estudada e entre as técnicas utilizadas. Não houve, por exemplo, 

uniformidade entre os tipos de cateteres empregados, número de aplicações de radiofrequência, 

sítios de ablação, energia utilizada e experiência dos profissionais ou dos centros participantes.  

Além disso, o relato dos dados também variou amplamente entre os estudos, o que 

resultou em necessidade de se assumir que o número de eventos (arritmias e/ou terapias pelo 

CDI) ao longo de seis meses era igualmente distribuída entre cada mês – o que, na prática, sabe-

se não ser necessariamente verdadeiro. Apesar dessa aproximação ser razoável, ela pode 

também ter influenciado a direção dos resultados encontrados. 

 Apesar das limitações citadas, este trabalho tem como maior contribuição para a prática 

clínica a evidência de que a DR é um procedimento, antes de tudo, seguro – inclusive em 

pacientes portadores de DVE. Além de seguro, os achados sugerem que a DR reduz o número 

de terapias de CDI e de AV, o que é de extrema valia no manejo de AV nos pacientes graves, 

intolerantes e/ou refratários a medicações e intervenções de ablação. Na prática clínica, é sabido 

que evitar um único choque de CDI tem grande importância para o médico assistente e, 

principalmente, para o paciente. 
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6. CONCLUSÕES  

 

 Em pacientes com AV refratárias ao tratamento clínico otimizado com medicamentos 

antiarrítmicos e ablação por cateter, a DR associa-se a uma redução significativa no número de 

terapias pelo CDI e de AV, quando comparadas ao status pré procedimento. Os resultados 

também sugerem que a DR é um procedimento seguro, com poucas complicações 

periprocedimento e eventos adversos, e sem alterações significativas na PA e função renal. 

Ensaios clínicos randomizados são necessários para validar tais achados. 
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