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Lista de Abreviagdes

A

AD

ADdh

ADdv

AE

AO

AT

AVM

AVT

cm

CPAP

DC

DRO

ECG

EMV

EVT

HAS

1AH

Onda A; contragdo atrial

Atrio direito

Atrio direito, didmetro horizontal do &trio direito

Diametro vertical de atrio direito

Atrio esquerdo

Diametro de aorta

Adenotonsilectomia

Onda A em véalvula mitral

Onda A em valvula tricuspide

Grupo controle

Centimetros

Continuous positive air-pressure; aparelho de fluxo de ar positivo
usado no tratamento de SAHOS.

Débito cardiaco

Disturbio respiratério obstrutivo

Onda E (fase de relaxamento volumétrico)

Eletrocardiograma

Onda E em valvula mitral

Onda E em vélvula tricuspide

Hipertensé&o arterial sistémica

indice de apnéia; indice obtido pela divisio de nimeros de apnéias
pelo nimero de horas dormidas.

indice de apnéia e hipopnéia; indice obtido pela divisdo do nimero de

apneias e hipopnéias pelo nimero de horas dormidas.



Lista de Abreviagdes

IMC indice de massa corporal

Modo M Modo monodimensional; fungéo ecocardiografia

Ms Milisegundos
MT Membrana timpéanica
MVE Massa do ventriculo esquerdo
PP Parede posterior
PPes Espessura sistdlica de parede posterior
R-R Intervalo do ponto ‘R’ no eletrocardiograma, usando medida indireta

da freqliéncia cardiaca.
Rx Imagem radioldgica
S Segundos

SAHOS Sindrome de apnéia hipopnéia obstrutiva do sono

Sat Saturacao

SIv Septo interventricular
SIVes Espessura sistdlica do septo interventriuclar
SNC Sistema nervoso central

Tac Tempo de aceleracéo

TacVA Tempo de aceleracdo em valvula adrtica
TacVP Tempo de aceleragcdo em valvula pulmonar
TDE Tempo de enchimento ventricular
Tej Tempo de ejecéo
TejVA Tempo de eje¢do valvula adrtica
TejVP Tempo de ejecdo valvula pulmonar

Tri Tempo de relaxamento isovolumétrico



Lista de Abreviagdes

UNESP
VAS
VD
VDad
VDas
VDdd
VDds
VDva
VDvd
VE
VEdd
VEds
VEen
VEfe
Vmax
Vol ej

VSVD

Universidade do Estado de Sao Paulo

Via aérea superior

Ventriculo direito

Area diastdlica de ventriculo direito

Area sistolica de ventriculo direito
Diametro diastélico de ventriculo direito
Diametro sistélico de ventriculo direito
Variacdo de area de ventriculo direito
Variacdo de didmetro de ventriculo direito
Ventriculo esquerdo

Diametro diastélico do ventriculo esquerdo
Diametro sistélico do ventriculo esquerdo
Encurtamento do ventriculo esquerdo
Fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
Velocidade méxima

Volume ejetado

Via de saida de ventriculo direito



Introdugdo

1. INTRODUCAO

A cirurgia das tonsilas palatinas e faringea, adenotonsilectomia (AT),
¢ a cirurgia de médio porte mais comumente realizada em criancas, estimando-se 30
procedimentos por 10.000 habitantes/ano nos Estados Unidos e 54 por 10.000 na Gra-
Bretanha (van den Akker et al., 2003).

Até o inicio da década de 1990, a principal indicacdo das ATs
consistia no diagnostico de adenotonsilites de repeticdo. No decorrer dessa década, as
infeccdes de repeticdo com indicacdo cirlrgica passaram a restringir-se aos casos em
que a freqiiéncia, a gravidade ou as complicacdes locais ou sistémicas, (déficit no
crescimento péndero-estatural, abscesso peritonsilar), justificavam tratamento mais
agressivo (Lind & Lundell, 1982; Randall et al., 1991; Mattila & Tahkokallio, 1995;
Suen et al., 1995; Pirana et al., 1999; Werle et al., 2003; van den Akker et al., 2003).
Outras alteracdes como as do sono (sono agitado, despertares frequentes, apnéia, etc),
do aparelho estomatognatico (protusdo do maxilar superior, palato em ogiva, facies
adenoideana), do térax (térax do sapateiro), disturbios articulatérios e deglutitérios e
déficit de atencdo e hiperatividade, apesar de descritas j& em meados do século XX,
ainda eram pouco consideradas para indicacao cirurgica das tonsilas.

Com a compreensdo da importancia dos distarbios respiratérios
obstrutivos (DRO) e da Sindrome da Apnéia e Hipopnéia Obstrutiva do Sono (SAHOS),
estes tornaram-se o principal fator de indicacdo nos dias atuais de AT. O quadro clinico
de obstrucédo da via aérea superior (VAS) varia de intensidade, desde roncos noturnos a

SAHOS (Matila & Tahkokallio, 1995; Suen et al., 1995; Messner, 1999; American
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Thoracic Society, 1999; American Academy of Pediatrics, 2002; van den Akker et al.,
2003).

O ronco primario, diferente do secundério que é associado a SAHOS,
é 0 quadro clinico no qual ha ruido respiratdrio, mas a arquitetura do sono, a ventilacéo
alveolar e a saturacio de oxigénio da hemoglobina mantém-se normais. E freqiiente na
infancia e afeta 7% a 9% das criancas de um a 10 anos de idade (Gislason &
Benediktsdottr, 1995; Brunetti et al., 2001; Anuntaseree et al., 2001).

Apnéia em criancas, diferente do que ocorre em adultos, é definida
como uma cessacao do fluxo aéreo por cinco ou mais segundos ou como a interrupgao
da respiracdo por trés ciclos respiratérios ou mais, podendo ser classificada em central,
obstrutiva ou mista (Marcus, 2000; Erler & Paditz, 2004). Na apnéia central, ha
interrupcdo do comando do sistema nervoso central para a musculatura respiratoria,
cessando 0os movimentos téraco-abdominais e o fluxo aéreo oronasal. Apnéia obstrutiva
é a interrupcdo do fluxo aéreo oronasal por colabamento das VAS, havendo esforco e
movimento da musculatura tdéraco-abdominal. Na apnéia mista hd, inicialmente,
diminuicdo do comando respiratorio, com auséncia de fluxo oronasal e de movimento
da musculatura respiratéria (similar a apnéia central), que evolui para apnéia obstrutiva,
isto é, hd movimento respiratério, mas nao ha fluxo (American Thoracic Society, 1999;
Anstead, 2000; American Academy of Pediatrics, 2002; Erler & Paditz, 2004).

A Hipopnéia é a redugdo parcial do fluxo aéreo entre 20% a 50% do
volume respiratdrio normal, associada a queda da saturacdo de oxigénio. Também pode
ser classificada como central, obstrutiva ou mista (American Thoracic Society, 1999;

American Acadmy of Pediatrics, 2002; Erler&Paditz, 2004).
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De acordo com essas defini¢des, a Sindrome da Apnéia e Hipopnéia
Obstrutiva do Sono é o disturbio caracterizado por episodios repetidos de obstrucdo das
vias aéreas superiores, associados a dessaturacdo da hemoglobina devido a interrupgao
parcial ou total do fluxo respiratério (Rosen, 1996; Brunetti et al., 2001, American
Academy of Pediatrics, 2002; Erler & Paditz, 2004). Sua prevaléncia nas criangas varia
de 0,7% a 3% nos diferentes estudos epidemioldgicos (Anuntaseree et al., 2001;
Brunetti et al., 2001). O pico de incidéncia é observado nos pré-escolares, faixa etaria na
qual é mais comum a obstrugdo das vias aéreas superiores pela hipertrofia das tonsilas
palatinas e faringea (Bower & Buckmiller, 2001). Além da respiracdo bucal, outros
sintomas sdo: roncos, pausas respiratérias, dificuldade para respirar, sono agitado,
sudorese, enurese noturna e distarbios neurocognitivos (Rosen, 1996; Anstead, 2000;
American Academy of Pediatrics, 2002; Balbani et al., 2003; Erler& Paditz, 2004,
Balbani et al.; 2005). A SAHOS pode ter consequéncias clinicas graves como cor
pulmonale (Marcus, 2000; Gordr et al., 2001; Amin et al., 2002; Phillips, 2005), além
de impacto negativo na qualidade de vida da crianga, como atraso no crescimento
pondero-estatural, alteracbes do esqueleto facial e toracico (Montovani, 1995;
Motonaga et al., 2000; Di Francisco et al., 2004;), e distdrbios do comportamento, do
aprendizado e de outras funcdes cognitivas (Ali et al., 1996; Balbani et al., 2003).

O sono normal proporciona modificacdes fisioldgicas importantes
para a manutencdo da funcdo cardiaca normal. Durante o sono NREM e,
principalmente, durante as fases de ondas lentas, as fases Ill e IV, h4d aumento da
atividade parassimpéatica com redugdo da freqliéncia cardiaca e da pressdo arterial e
maior estabilidade elétrica do coragdo (Verrier et al., 2000; Phillips, 2005). Por outro

lado, durante a fase de sono REM hé& aumento da atividade simpética, com grandes
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variacOes da frequéncia cardiaca e da pressdo arterial. Alem das variagdes simpaticas
durante o sono REM, ocorre nesta fase acentuada diminuicdo do ténus da musculatura
esquelética, facilitando o colabamento faringeo e, com isso, 0 aparecimento de eventos
respiratérios obstrutivos como hipopnéias e/ou apnéias. A crianga permanece um
periodo relativo maior em sono REM do que o adulto, adquirindo uma distribuicdo das
fases de sono semelhantes ao adulto somente na adolescéncia. Quanto menor é a
crianga, maior é a porcentagem do sono REM, predispondo a crianga a eventos
respiratérios obstrutivos (Verriel et al., 2000).

No adulto, estudos da SAHOS observaram oscilagcbes da pressdo
arterial sistémica e pulmonar, variacdes do ritmo cardiaco (arritmia, bloqueio atrio-
ventricular) em resposta a episédios de apnéia e hipdxia (Tilkian et al., 1976;
Guilleminault et al., 1983). A associacdo de SAHOS e Hipertensdo Arterial Sistémica
(HAS) foi observada no estudo de coorte de Wisconsin (Young et al., 1993). Além da
hipertensdo (Grote et al., 1999; Lavie et al., 2000; Nieto et al., 2000), varios estudos
mostram a importancia da SAHOS como fator independente para o desenvolvimento de
doengas coronarianas (Peker et al., 2000; Mooe et al., 2001; Quan & Gersh, 2004),
insuficiéncia cardiaca congestiva (Javaheri et al., 1998; Shahar et al., 2001; Quan &
Gersh, 2004), hipertensdo pulmonar (Chaouat et al., 1996; Niijima et al., 1999; Bady et
al., 2000), acidentes vasculares cerebrais (Koskenvuo et al., 1987; Parra et al., 2000) e
Sindrome Metabdlica (Ip et al., 2002; Coughlin et al., 2004; Phillips, 2005).

Para a populagdo infantil, h4 poucos relatos na literatura (Menashe et
al., 1965; Goodman et al., 1976; Sofer et al., 1988; Brown et al., 1988) de criangas com
obstrugdo da via aérea por hipertrofia das tonsilas, com evolucéo para cor pulmonale

e/ou edema agudo de pulmé&o. Alguns trabalhos sobre a SAHOS na populagéo infantil,
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mostram crescente preocupacéo a respeito de suas repercussoes sistémicas, podendo ela
ser um fator de risco para o desenvolvimento de doencas degenerativas cronicas
(Wilkinson et al., 1981; Marcus et al., 1998; Gordr et al., 2001; Amin et al., 2002) bem
como das complicagdes no peri e pos-operatorio (Brown et al., 2003; Blum &
McGowan, 2004). Em alguns desses pacientes, existem evidéncias fisiopatoldgicas
suficientes que permitem suspeitar de que essas criancas apresentam alteracdes
estruturais e funcionais cardiacas, notadamente do ventriculo direito.

Esses  dados, presentes em nossa  convivéncia  de
otorrinolaringologista que trabalha com criangcas com DRO e indicacgéo de cirurgia das
tonsilas com possiveis complicacdes peri- e pds-operatdrias, levaram-nos a realizar este

estudo.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Relatos de casos de cor pulmonale e cardiomegalia associados a

Disturbios Respiratdrios Obstrutivos e hipertrofia das tonsilas

Os primeiros relatos de criangas que apresentaram cor pulmonale e
cardiomegalia associado a obstrucdo da VAS por hipertrofia das tonsilas foram

publicados a partir de 1965.

Em 1965, Menashe et al. relataram dois casos de hipoventilagdo
alveolar, hipertrofia cardiaca direita associada a hipertrofia das tonsilas. Ambas as
criangas, uma menina de 3 anos e meio e um menino de 9 anos, apresentavam
sonoléncia excessiva, ganho de peso acentuado, hipertensdo pulmonar intermitente ao
cateterismo e hipertrofia cardiaca direita ao ECG e ao Rx de tdrax. A monitorizacéo
respiratéria mostrou hipercapnia e hipdxia acentuada, com piora da hipercapnia durante
a suplementacdo de oxigénio. Ambas as criangas melhoraram apos a
adenotonsilectomia, fato que induz a discussdo da obstru¢do da VAS ser responsavel

pelas alteragdes cardiacas encontradas.

Nesse mesmo ano, Noonan relatou dois casos de criancas, de 2 e 4
anos de idade, com sonoléncia, insuficiéncia cardiaca direita, hipoventilacdo alveolar e
hipertensdo pulmonar ao cateterismo cardiaco. Ambas apresentaram hipertrofia
acentuada das tonsilas e obstrucdo da VAS. Ap0s a irradiagdo da nasofaringe, com

diminuicdo das tonsilas, observou a normalizag¢do da fungéo cardiopulmonar.
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Em 1966, Luke et al. relataram 4 casos de cor pulmonale e edema
pulmonar associado a hipertrofia adenotonsilar. Um menino de 4 anos e meio
apresentou edema agudo de pulmé&o e faléncia cardiaca direita. Tratamento com digital,
diurético e ventilacdo assistida com intubacdo orofaringea melhoraram o quadro clinico.
Ap6s um segundo episédio de edema agudo de pulméao, essa crianca foi submetida a
adenotonsilectomia com remissdo do quadro cardiopulmonar. O segundo caso era de
um menino de trés anos com sonoléncia, dificuldade respiratdria, hipertrofia cardiaca
ao Rx de térax e hipertensdo pulmonar ao cateterismo cardiaco. A crianca foi
submetida a adenoidectomia com melhora do quadro. Uma menina de 6 anos de idade
com cardiomegalia e hipertensdo pulmonar ao cateterismo cardiaco associado a
hipertrofia das tonsilas apresentou remissdo do quadro apds adenotonsilectomia. Um
outro menino de 3 anos com cardiomegalia foi submetido a cateterismo cardiaco para
investigagdo. Como apresentou dificuldade respiratoria acentuada, foi intubado com
normalizagdo da pressdo pulmonar durante o exame. Apds adenotonsilectomia, houve

regressao do quadro cardiopulmonar.

Em 1967, Levy et al. relataram o caso de um menino de trés anos de
idade com hipertrofia adenotonsilar, que em vigéncia de infeccdo da VAS evoluiu para
cor pulmonale e edema agudo de pulméo, apresentando cardiomegalia direita ao ECG,
congestdo das bases pulmonares e cardiomegalia ao Rx de tdrax, e hipertensdo
pulmonar ao cateterismo. Foi submetido & adenoidectomia, com melhora do quadro,
embora néo tivesse normalizado a pressdao pulmonar ao novo cateterismo, realizado

depois de trés meses.

Em 1975, Djalilian et al. relataram um caso de cor pulmonale e

hipoventilacdo alveolar, associado & hipertrofia das tonsilas, em uma crianga de 6 anos
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de idade, e apresentaram revisdo da literatura, totalizando 27 casos de cor pulmonale

por obstrucdo da VAS.

Goodman et al., em 1976, relataram os quadros clinicos de trés
criangcas com hipertofia das tonsilas e conseqliente evolucdo para cor pulmonale,
diagnosticado por cateterismo cardiaco. Todas melhoraram ap6s a adenotonsilectomia.
Os autores discutem o papel da hipoxia e da hipercapnia na fisiopatologia do cor

pulmonale.

Em 1981, Endo et al. relataram dois casos de cor pulmonale
associado a hipertrofia das tonsilas e suspeita de mucopolisacaridose. Enquanto uma
evoluiu favoravelmente apds adenotonsilectomia, com regressdo das alteracOes

cardiopulmonares, a segunda crianca veio a falecer antes da realizagdo da cirurgia.

Talaat e Nahhas, em 1983, observaram 30 criangas com infeccdes de
repeticdo do trato respiratdrio baixo associadas a hipertrofia das tonsilas faringea e/ou
palatinas. Em duas, o Rx de térax mostrava sinais de cor pulmonale e hipoventilacéo
alveolar a gasometria. Todas as criangas foram submetidas a adenotonsilectomia com
melhora das infec¢fes, da ventilacdo e dos sinais de cor pulmonale. Os autores sugerem
que a obstrucdo da VAS e as infeccGes de repeticdo do trato pulmonar tém papel

importante na patogénese do cor pulmonale.

Em 1988, Sofer et al. relataram quatro casos de criangas de um a trés
anos e meio de idade, que evoluiram com cor pulmonale e edema agudo de pulméo
devido a hipertrofia adenotonsilar. Os ecocardiogramas das criangas mostravam
dilatacdo de &trio e ventriculo direitos e diminuigdo da fracdo de ejecdo ventricular

direita, com normalizacdo da fungdo cardiaca apds adenotonsilectomia.
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Nesse mesmo ano, Brown et al. relataram alteracGes cardiacas em 11
criangas com hipertrofia adenotonsilar. As alteragcdes variavam desde sinais de
hipertrofia cardiaca direita leve ao ECG e ao Rx de torax até insuficiéncia cardiaca
direita e cor pulmonale. Quatro destas criancas apresentaram complicacfes respiratérias
no pos-operatorio, necessitando de ventilacdo assistida; outra crianca teve parada
cardio-respiratdria. Os autores alertaram quanto a possiveis complicacGes respiratérias
no pos-operatorio imediato em criangas submetidas a AT, sugerindo avaliacdo cardiaca
prévia e monitorizacao respiratdria no pds-operatorio, pois o estimulo respiratorio esta

alterado nessas criancas.

Em 1989, Galal e Galal descreveram duas criangas com hipertrofia
das tonsilas e infeccBGes respiratdrias baixas de repeticdo. Ambas apresentaram
hipertensdo pulmonar ao ECG, ecocardiograma e ao cateterismo cardiaco, com melhora

apos adenotonsilectomia.

Em 1997, Sie et al. relataram 0 caso de uma crian¢ca com doenca
pulmonar cronica que desenvolveu hipertensdo pulmonar grave e cor pulmonale em
vigéncia de hipertrofia adenotonsilar e infeccdo aguda da via aérea superior. A crianca
era prematura e discutiu-se a importancia de possiveis seqielas pulmonares em criancas
prematuras com funcdo cardiopulmonar clinicamente normal, mas que em vigéncia de
DRO poderiam descompensar o quadro cardiopulmonar. Este fator seria de grande

importancia tendo em vista a sobrevida de um numero cada vez maior de prematuros.

Em 2000, Ramakrishna et al. relataram os casos de duas criangas
menores de dois anos de idade que evoluiram para hipertrofia cardiaca direita por
obstrucdo da via aérea superior devido a hipertrofia adenotonsilar, com melhora ap6s

remocao cirurgica das tonsilas.
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Nesse mesmo ano, Alcéntara et al. relataram o caso de uma menina
de 4 anos de idade, em investigagdo de cardiomegalia. A crianga que evoluiu para
edema agudo de pulmdo e cor pulmonale, diagnosticado por ECG e Rx de tdrax
apresentava hipertrofia das tonsilas acentuada e foi submetida & adenotonsilectomia,

com melhora do quadro cardiopulmonar.

Em 2001, Chowdary e Patel, relataram o caso de um menino de 10
anos de idade que evoluiu para trés episddios repetidos de edema agudo de pulmé&o, sem
apresentar quadro infeccioso de via aérea e/ou cardiopatia conhecida, com resolucao do

quadro cardiopulmonar ap6s adenotonsilectomia.

2.2. Revisdo de estudos da funcédo cardiopulmonar em criancas com

Disturbios Respiratdrios Obstrutivos

A descricdo de cor pulmonale associada a hipertrofia adenotonsilar e
DRO e as alteragbes cardiacas observadas em adultos com SAHOS levaram varios

autores a investigarem a fungéo cardiaca em criangas.

Em 1981, Wilkinson et al. realizaram estudo eletrocardiografico no
periodo pré-operatorio em 92 criangas (entre um a 13 anos de idade) submetidas a
adenotonsilectomia. Iniciaram o estudo apds terem operado duas criancgas, de dois anos
e meio e trés anos respectivamente, que mostraram sinais eletrocardiograficos de
hipertensdo pulmonar, sendo que uma delas faleceu na indugédo anestésica. O estudo
mostrou hipertrofia ventricular direita, desvio de eixo para direita, e/ou hipertrofia atrial

direita em mais trés casos. Os autores alertam que 3% de criangas com tonsilas
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hipertrofiadas podem apresentar hipertensdo pulmonar, sem sinais clinicos, elevando o

Seu risco anestésico.

Em 1988, Tal et al. avaliaram a funcdo ventricular cardiaca em 27
criangas, com idade de 9 meses a 7,5 anos, com quadro clinico de SAHOS por meio da
ventriculografia radionuclear. Observaram fragéo de ejecdo ventricular direita reduzida
em 10 pacientes, mobilidade de parede anormal em 18. H& melhora significativa destes
pardmetros em 11 pacientes apds adenotonsilectomia. Nestes, em cinco, foi observada
melhora da fracdo de ejecédo ventricular esquerda na segunda avaliacéo, sugerindo haver
alteragdes da funcéo cardiaca nas criangas com hipertrofia adeotonsilar, mesmo antes de

manifestacdes clinicas.

Em 1992, McColley et al. avaliaram 69 pacientes menores de 18
anos, submetidos a adenotonsilectomia, com diagndéstico polissonografico de SAHOS
quanto a complicages respiratorias no pos-operatorio imediato e seus possiveis fatores
de risco. Observaram em 23% destes pacientes episodios de hipdxia grave (SatO, < 70)
ou hipercapnia necessitando de intervencdo do (méscara de O,, re-intubacdo). Como
fatores de risco identificaram idade menor que 3 anos, indice de apnéia/hipopneia (IAH)
maior que 10, anormalidade craniofacial e indice pdndero-estatural baixo (percentil
abaixo de 5%). Para as criancas com estes fatores de risco, recomendaram

monitorizacao cardio-respiratoria no pos-operatorio.

Laurikainen et al., em 1992, estudaram a relagdo entre tamanho das
tonsilas, gravidade de SAHOS e alteragdes cardiopulmonares. Observaram hipertrofia
ventricular direita em quatro de 19 criancas com idade de trés a sete anos pelo
ecocardiograma e vectorcardiograma, com normalizagdo seis meses ap0s a cirurgia.

Correlacionaram a hipertrofia ventricular com a gravidade de SAHOS, mas néo
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observaram correlacdo entre tamanho das tonsilas e gravidade de SAHOS e hipertrofia

ventricular.

Em 1993, Shiomi et al. monitoraram a pressdo esofagica e o
ecocardiograma de seis meninos com diagnostico polissonografico de SAHOS, com
idade entre trés a 14 anos, durante uma noite, sem e com 0 uso de CPAP (pressao
positiva continua em vias aéreas). Observaram, em trés, desvio do septo interventricular
durante episédios de pressdo esofagica mais negativa, demonstrando correlacdo entre
pressdo esofagica mais negativa com aumento da dimensdo do ventriculo direito no
final da diastole e diminuicdo da dimensdo do ventriculo esquerdo no final da diéstole,
em alguns momentos até “colapso” do ventriculo esquerdo. O uso do CPAP

normalizou estes achados em todos os pacientes.

Em 1993, D’Andrea et al. estudaram 12 criancas de 8 meses a 14
anos de idade com diagndstico de SAHOS por polissonografia. Observaram 0s
intervalos R-R durante os episodios de hipdxia grave (SatO, < 85 % ou duracdo > 30
seg), notando a sua diminui¢do. N&o foram observadas bradicardia ou arritmias como

tém sido descritas em adultos.

Em 1994, Rosen et al. estudaram as complicacdes respiratorias em 37
criangas de 2 a 15 anos com diagndstico polissonografico de SAHOS, submetidas a
adenotonsilectomia. Destas, 10 apresentavam complicacdes respiratérias no pods-
operatério. Os autores relacionaram um risco de complicacdo maior na presenca da
associacdo de SAHOS com alteragdes craniofaciais, hipotonia muscular, obesidade,
trauma prévio da VAS, cor pulmonale e déficit de crescimento, ou achados de PSG com
IAH > 40 e/ou SatO, < 70. Sugeriram que criangas com os fatores de risco descritos

acima deveriam ser submetidas, ao menos, a oximetria no pré-operatorio.
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Em 1995 (b), Sanner et al. discutiram em artigo de revisdo que as
variacOes da pressao pleural, eventos repetidos de hipoxia e hipercapnia, associados a
despertares frequentes, levam a fragmentacdo do sono e influenciam o sistema
cardiovascular. Inicialmente estas alteragcdes ocorrem apenas durante a noite, mas com a
persisténcia destes eventos, elas podem ocorrer também durante o dia. Estes fatores
poderiam levar a mudancas da estrutura cardiaca, como dilatacdo e hipertrofia do
ventriculo direito, hipertrofia do ventriculo esquerdo (principalmente do septo muscular
ventricular), dilatacdo dos atrios direito e esquerdo, levando a uma cardiopatia
caracteristica da Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono, o “coracdo da apnéia do

sono”.

Em outro trabalho publicado nesse mesmo ano 1995 (a), Sanner et al.
avaliaram a funcdo ventricular direita de 68 pacientes com diagnostico polissonogréafico
de SAHOS por meio da ventriculografia radionuclear, mostrando disfuncéo ventricular
em 27,9% dos pacientes. Ndo houve correlacdo entre grau de SAHOS e alteracdo

cardiaca.

Em 1997, Aljadeff et al. avaliaram as variacdes da frequéncia
cardiaca de criangas com SAHOS (idade média de 4,5 anos, indice de apnéias (1A =
19,5) e de roncadores primarios (idade média de 4,7 anos, 1A = 0)). Observam que a
variagdo dos batimentos cardiacos (variacdo “beat-to-beat’’) se mostrou
significativamente mais alta durante a freqliéncia cardiaca lenta e uma variagdo mais
baixa nas frequéncias cardiacas mais elevadas nas criancas com SAHOS, descrevendo
um padrdo caracteristico da variacdo de batimento cardiacos, sugerindo sua utilizacéo

como screening para criangas com SAHOS.
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Em 1998, Marcus et al. estudaram 41 criancas com SAHOS e
observaram que 32% apresentavam pressao arterial (PA) sistolica e diastolica acima do
percentil 95, tanto no sono quanto na vigilia. Ndo houve diferenca entre as medidas de
PA no sono REM e de ondas lentas. A hipertenséo teve relacdo direta com a gravidade

da apnéia obstrutiva e o grau de obesidade das criangas.

Em 2000, Miman et al. avaliaram 17 criangcas com hipertensdo
pulmonar secundéria a hipertrofia adenotonsilar. Monitoraram a pressao pulmonar pelo
ecocardiograma. Apo6s adenotonsilectomia, observaram melhora significativa dos
sintomas como ronco, respiracdo bucal, sono agitado, sonoléncia diurna excessiva e
enurese, além da melhora da pressdo arterial pulmonar. Sugeriram que o0
ecocardiograma é um método eficaz e ndo-invasivo para avaliacdo de alteracdes

cardiovasculares, associadas a hipertrofia das tonsilas.

Em 2001, Gorir et al. estudaram as alteraces cardiacas em criangas
com hipertrofia das tonsilas e quadro clinico sugestivo de SAHOS. Observaram
cardiomegalia ao Rx de torax em duas criancas, desvio de eixo direito ao ECG em dois
pacientes, hipertrofia ventricular direita em um e hipertrofia atrial direita em outro. Ao
ecocardiograma foram observadas diferengas significativas em comparagdo ao grupo
normal para os dados de area de ventriculo direito, didmetro do ventriculo esquerdo no
final da diastole e do septo interventricular e do tempo prolongado de desaceleracdo do
ventriculo esquerdo, com normalizagdo numa segunda avaliacdo, seis meses apds a

remocao cirurgica das tonsilas.

Em 2002, Amin et al. avaliaram alteracBes ecocardiogréaficas em
criancas com SAHOS e em roncadoras primarias (confirmacdo diagnostica por

polissonografia). Mostraram que as criancas com SAHOS apresentavam indice de
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massa do ventriculo esquerdo e espessura de parede maior que as roncadoras. O IAH >
10 esteve significativamente relacionado a dimensdes acima do percentil 95 dos
ventriculos direito e esquerdo. Concluiram que ha associacdo de SAHOS com aumento

de massa de ventriculo esquerdo.

Kohyama et al., 2003, estudaram a relacdo da presséo arterial
sistémica em 23 criangas com hipertrofia adenotonsilar e diagnéstico polissonogréafico
de SAHOS. Observaram elevacéo significativa da pressdo arterial sistdlica e diastélica
em criancas com IAH > 10. Os autores sugeriram que distarbios respiratorios
obstrutivos em criangas sdo um fator de risco para hipertenséo arterial, com correlacéo

positiva entre o grau de DRO e de HAS.

Neste mesmo ano, James et al. investigaram alteracdes cardiacas em
271 criangas em programacdo de adenotonsilectomia por distdrbios respiratorios
obstrutivos. As criancas realizaram eletrocardiograma e Rx tdrax no pré-operatorio.
Somente em uma crianga, a qual era portadora de cardiopatia congénita, encontraram

sinais de hipertrofia atrial e/ou ventricular direita.

Enright et al., no mesmo ano, avaliaram a incidéncia de hipertensdo
arterial sisttmica em 239 criancgas brancas e hispanicas, e 0s possiveis fatores de risco.
Observaram associacéo entre HAS e obesidade, roncos altos, IAH > 2, menor eficiéncia
do sono e o elevado indice de despertares, comparando seus resultados com as

alteragdes cardiopulmonares encontradas em adultos.

Em 2005, Kalra et al. avaliaram 48 criancas submetidas a
adenotonsilectomia por DRO, sendo um grupo composto de 24 criangcas com

complicagdes respiratorias no pos-operatério e o outro sem. Todas as criangas
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realizaram ecocardiograma no pré-operatério. Os autores observaram aumento de
massa de ventriculo esquerdo e das dimensdes de ventriculo direito, acima do percentil

95, no grupo de criangas com complicacdes respiratdrias no pos-operatorio.
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3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo Geral

Este trabalho foi realizado com o objetivo de avaliar a funcéo
cardiaca de criangas com distdrbios respiratérios obstrutivos por hipertrofia das tonsilas,

antes e apos a cirurgia de adeno- e/ou tonsilectomia.

3.2. Objetivos Especificos

a) Descrever os valores ecocardiograficos das dimensdes das camaras cardiacas e
dos indices de funcao sistdlica e diastolica dos ventriculos direito e esquerdo em
criangas com distdrbios respiratdrios obstrutivos, antes e apos a cirurgia.

b) Avaliar uma possivel variacdo destes dados obtidos apo6s melhora dos DRO
(pbs-cirurgia das tonsilas).

¢) Comparar as varidveis obtidas durante as avaliacdes pré e pds-operatorias e com

aquelas obtidas em criancas sem queixas respiratorias.
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4. CASUISTICA E METODOS

4.1. Pacientes e Controles

Foram avaliadas 40 criancas de ambos 0s sexos, na faixa etéria de 3 a
11 anos, 30 das quais eram pacientes com diagnostico de hipertrofia das tonsilas
palatinas e/ou faringeas com manifestacbes clinicas de distdrbios respiratorios
obstrutivos como roncos, pausas respiratorias, sono agitado, respiracdo oral, entre
outras, e indicacdo de cirurgia das tonsilas (grupo 1). As outras 10 criangas eram
controles saudaveis (grupo I1). Foram obtidos os dados, de todas as criancas, quanto a

sexo, idade, peso, altura e indice de massa corporal (IMC).

4.1.1 Grupo | — Pacientes.

Foram avaliadas 30 criangas de ambos os sexos, com idade entre 3 e
11 anos, em acompanhamento no Ambulatério de Disturbios do Sono da Disciplina de
Otorrinolaringologia da Faculdade de Medicina de Botucatu — UNESP. Todas as
criangas aguardavam cirurgia da adenoide e/ou das tonsilas por diagnostico clinico de
distdrbios respiratorios obstrutivos (Figura 1) e/ou polissonografico de Sindrome da
Apnéia e Hipopnéia Obstrutiva do Sono, com queixas clinicas de roncos noturnos,
pausas respiratérias referidas, choking (engasgos caracteristicos na apnéia obstrutiva,
que correspondem a desobstrugdo brusca da VAS) e respiragédo oral, associada ou ndo a
sono agitado, parassonias (como soniléquia, sonambulismo, bruxismo), enurese,

hiperatividade com déficit de atengéo, hiperextensdo do pescoco ao dormir, entre outros.
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Figura 1. Crianca com facies caracteristica de respirador bucal.

Observar a face alongada, hipoplasia maxilar, hipotonia da musculatura perioral e a

boca aberta.

A cirurgia foi realizada sob anestesia geral, por equipe constituida
por médicos residentes em Otorrinolaringologia da FMB — UNESP, sob supervisdo do
docente.

A selecdo dos pacientes obedeceu aos critérios estabelecidos no

quadro 1.
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Quadro 1. Critérios de incluséo e exclusdo das criancas do Grupo | — Pacientes.

Critérios de inclusao

Critérios de exclusdo

- Faixa etéria entre 3 a 11 anos

- Roncos

- Pausas respiratorias

- Respiracdo oral

- Desobstrucéo brusca (choking)

- Hipertrofia das tonsilas faringeas e/ou

palatinas (grau Il ou V)

- Cardiopatia conhecida

- Asma, outras pneumopatias

- Sindrome genética

- Doenca neuroldgica

- Uso de medicacao depressora do SNC
- Persisténcia de DRO ap6s AT

- IMC > 30 Kg/m?

4.1.2. Grupo Il — Controle.

O grupo controle foi constituido por 10 criangas saudaveis, de ambos
0s sexos, na faixa etéaria de 3 a 11 anos de idade. As criangas do grupo controle eram
acompanhantes de irmdo em tratamento em nosso ambulatério da UNESP ou
voluntarios recrutados em academia de natacdo. Foram informados aos pais ou
responsaveis legais da crianca os objetivos do estudo e as vantagens da realizacdo de

exame clinico otorrinolaringoldgico e ecocardiograma em criancas saudaveis que

praticam atividade fisica.

A sele¢do obedeceu aos critérios que constam no Quadro 2.
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Quadro 2. Critérios de inclusdo e exclusédo das criancas do Grupo Controle.

Critérios de inclusao

Critérios de exclusao

- Faixa etaria entre 3 a 11 anos

- Cardiopatia conhecida

- Asma, outras pneumopatias

- Roncos

- Pausas respiratorias

- Respiracéo oral

- Sindrome genética

- Doenga neuroldgica

- Uso de medicacao depressora do SNC
- IMC > 30 Kg/m?

- Hipertrofia das tonsilas faringea e/ou
palatinas

- AT prévia

4.1.3. Aspectos éticos

O estudo recebeu parecer favoravel pela Comissio de Etica em

Pesquisa da Faculdade de Medicina de Botucatu — UNESP em outubro de 2003 (Anexo

1-A). Os pais ou 0s responsaveis legais de todas as criangas foram orientados quanto a

participacdo e aos objetivos do estudo e assinaram o Termo de Consentimento Livre e

Esclarecido (Anexo 1-B).
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4.2. Meétodos

4.2.1. Avaliacdo otorrinolaringoldgica

Anamnese e exame clinico

Os pacientes foram submetidos a investigacdo por questionario sobre
queixas respiratorias e outros sintomas sugestivos de SAHOS (vide ficha em anexo 2-A
e B). Atendidos os critérios de inclusdo, todas as criancas realizaram exame

otorrinolaringoldgico, pelo mesmo examinador, que constou de:
e exame da cavidade oral, avaliando formacdo anatémica do palato, oclusdo
dentaria, presenca ou ndo de secrecdo em faringe, tamanho das tonsilas, segundo
a classificacdo de Brodsky em grau 0 — tonsilas na loja; grau | — tonsilas
ocupando até 25% da orofaringe; grau Il — tonsilas ocupando entre 25 a 50% da
orofaringe; grau Ill — tonsilas ocupando entre 50 a 75% da orofaringe e grau 1V
— tonsilas ocupando mais de 75% da orofaringe, considerando obstrutivas as
tonsilas de grau Il e IV (apud Valera et al., 2005). Exemplos dessa classificacdo

sdo mostrados nas figuras 2 e 3.

e exame das fossas nasais por rinoscopia anterior, observando desvios de septo,
hipertrofia e/ou alteracdo da coloragdo dos cornetos inferiores e médios, aspecto
da mucosa (irregular, congestdo, degeneracdo polipdide), presenca ou nao de

polipos, secrecdo de estase e fluxo nasal com espelho de Glatzel;
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e exame da rinofaringe por rinoscopia posterior, se a crianca colaborava,
observando presencga ou ndo de tecido adenoideano, com grau de obstrucdo das
coanas (25%, 50%, 75%, 100%), presenca ou néo de secrecéo;

e exame de laringe por laringoscopia indireta, se a crianga colaborava, observando
alteracGes anatbmicas laringeas, em pregas vocais e mobilidade das pregas
vocais a fonacao;

e exame otoscépico, para avaliar integridade, aspecto da membrana timpénica
(MT), sinais de otite secretora, como retracdo, espessamento da MT, nivel

liquido na cavidade do ouvido médio.

Figura 2. Exame de orofaringe. Classificagdo das tonsilas grau Ill.
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Endoscopia

Para avaliacdo da via aérea, foi realizada a nasofaringoscopia flexivel
e/ou 0 Rx de cavum. Para a realizacdo da nasofibroscopia, foi utilizado o broncoscopio
infantil de 3,4 mm de didmetro, da marca Stortz, acoplado a sistema de cAmara e video.
As criangas estavam em posicdo sentada, e foram submetidas a anestesia tdpica nasal
com xilocaina spray a 4%, sem vasoconstrictor. O broncoscépio foi avangado em ambas
as fossas nasais ate a rinofaringe para visualizacdo do tecido adenoideano e quantificado
0 grau de obstrucdo. Foi considerada hipertrofia da adenodide com indicacéo cirurgica
uma obstrucdo maior que 70% da coana (Cassano et al., 2003; Valera et al., 2005). Na
fossa nasal de avango mais facil, o broncoscopio foi locado na rinofaringe na altura da
projecdo do véu palatino para a parede posterior e observada projecdo das tonsilas
palatinas em repouso e durante a inspiracdo forcada contra resisténcia (Manobra de
Mueller). Um colabamento maior que 75% do espa¢o da oro- e/ou hipofaringe as custas
das tonsilas foi considerado hipertrofia com indicacdo cirdrgica (Laurikainen et al.,
1992; Bower & Buckmiller, 2001; Valera et al., 2005) vide figura 4. Os exames

endoscopicos foram realizados pelo mesmo otorrinolaringologista, experiente na area.

Figura 4. Imagens endoscopicas de tecido adenoideano hipertrofiado obstruindo a
coana.

Observar hipertrofia da adendide (a) em 95% na figura a esquerda e em 75% na figura a
direita.
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4.2.2. Ecocardiograma

As quarenta criancas foram submetidas a ecocardiograma, em modo
M, bi-dimensional e Doppler que consiste no método ndo invasivo mais utilizado para
avaliacdo morfo-funcional. O ecocardiograma bidimensional utiliza transdutor com
multiplos cristais permitindo emitir feixe ultrassénico amplo. O mddulo M, utilizando
feixe estreito derivado de um unico cristal ultrassomico, analisa se¢des especificas do
coracdo. O sistema Doppler permite avaliacdo temporal do fluxo sangiineo intra-
cavitario e nos vasos

Todos os exames foram realizados com a crianca acordada, em
ambiente com pouca luz e temperatura controlada e sempre pelo mesmo
ecocardiografista. As criancas do grupo 1 foram submetidas ao ecocardiograma até um
més antes da cirurgia e 4 meses ap0s a remocdo das tonsilas. Os exames foram
efetuados por meio do equipamento HP Sonos 2000, dotado de transdutor ultrassénico
multifreqliencial de 3,0 e 2,7 MHz e sistema de registro de imagens em VHS e video
printer. Durante 0 exame, a crianga permanecia em decubito lateral esquerdo, com o
membro superior esquerdo ligeiramente fletido sob a cabeca. As imagens foram obtidas
seguindo-se as recomendacdes da Canadian Society of Echocardiography (Rakawski et
al., 1996).

Para responder a nossa hipdtese de sobrecarga cardiaca direita
induzida pela obstrucdo da VAS, o atrio direito e o ventriculo direito foram analisados
mais especificamente com medidas ndo rotineiras de didametros e area.

Do atrio direito, foram obtidos os diametros horizontal (ADdh) e

vertical (ADdv) em centimetros. De atrio esquerdo (AE), foram medidos o diametro de
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AE (AEd) em centimetros, o diametro de aorta (AO) em centimetros, e foi calculada a
relacdo entre o didmetro do Atrio Esquerdo e o didmetro da Aorta (AE/A0) (vide Figura
5).

No ventriculo esquerdo (VE), foram medidos os didmetros sistélico
(VEds) e diastolico (VEdd), em centimetros, a espessura diastdlica do septo
interventricular (SIVed) em centimetros, e da parede posterior (PPed) em centimetros e
foi calculada a massa do ventriculo esquerdo (MVE-g).

Massa do VE (MVE, g) = {(SIVed + PPed + VEds)* — VEdd*}x 1,04.

Do ventriculo direito, foram obtidos os valores da area (cm?)
diastdlica (VDad) e da sistolica (VDas), em modo bidimensional; os didametros
diastélico (VDdd) e sistolico (VDds), e a da Via de Saida do Ventriculo Direito
(VSVD), em modo M (vide Figura 6).

Todas as medidas morfoldgicas foram normalizadas para valor do
indice de massa corporal.

Figura 5 — Imagem ecocardiogréfica normal, paraesternal, de eixo curto, em modo M,
mostrando Via de Saida do Ventriculo Direito (VSVD), Aorta (Ao) e Atrio Esquerdo
(AE).
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Figura 6 — Imagem ecocardiografica normal, paraesternal, de eixo curto, em modo M,

mostrando Ventriculo Direito (VD) e Ventriculo Esquerdo (VE).
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Indices de funcao sistolica e diastélica

Foram obtidos os valores da variagdo de area (VDva-%), variagao de
didmetro (VDvd), Tempo de aceleragdo do fluxo em valvula pulmonar (TacVP-seg),
Tempo de ejecdo em valvula pulmonar (TejVP) e a Velocidade méaxima na valvula
pulmonar (VmaxVP) (vide Figura 7). A variagdo da area ventricular (VDva) foi obtida
a partir do plano apical de quatro camaras, definindo-se o contorno endocéardico da
camara ventricular direita no final da diastole (pico da onda R no eletrocardiograma) e
no final da sistole (menor dimensdo subjetiva da cavidade, imediatamente antes da
abertura valva tricuspide). Efetuou-se a planimetria da cavidade nesses dois momentos,
tomando-se o valor médio de trés medidas e definiu-se VDva como correspondente a
diferenca entre a area diastdlica final e area sistolica final, dividida pela area diastolica

final;
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Para obter a variacdo de diametro do (VDvd), mediu-se a distancia
entre o limite lateral do plano anular da valva tricispide e o apex do VD, na sistole e na
diéstole, tomando-se a diferenca entre as duas medidas e dividindo-se para a dimenséo
diastolica;

No plano apical, colocando-se o transdutor na regido do impulso
apical e posicionando-se o indicador da amostra de volume do Doppler pulsado ao nivel
dos folhetos da valva tricuspide durante a diastole, e ao final da expiragdo, obtiveram-se
as ondas E e A do fluxo tricuspide, que correspondem, respectivamente, ao enchimento
ventricular direito rapido e enchimento ventricular direito apds a contragdo atrial. A

razdo E/A constitui indicador de funcgéo diastolica do VD.

Figura 7 — Imagem ecocardiografica normal, em modo Doppler, mostrando fluxo em

Artéria Pulmonar, logo ap6s a emergéncia da valvula.

INTERVAL HS

Tei — Tempo de Ejecao Tac — Tempo de aceleracéo
V - Velocidade maxima
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Ventriculo esquerdo

Foram obtidos os valores de Fracdo de ejecdo (VEfe-%) aplicando-se
a formula, VE (VEfe) = (VEdd® — VEds®) x 100 / VEdd. Consideraram-se os limites da
normalidade os valores de 65% e 80%. Porcentagem de variacdo do didmetro
ventricular (%AD) = VEdd — Veds) x 100 / VEds. Valor normal = 25% a 52%.

Em valvula aortica, foram medidos o (VmaxVA-cm/s), o intervalo R-
R (RR) e o débito cardiaco (DC-I/min). Tempo de aceleracdo (TacVA), Tempo de
ejecdo (TejVA) e Velocidade maxima.

Na regido do impulso apical, obtiveram-se no plano apical quatro
camaras, utilizado para a analise dos fluxos intracardiacos. O indicador da amostra de
volume do Doppler pulsado foi posicionado ao nivel dos folhetos da valva mitral,
durante a diastole, com a linha do cursor na direcdo do apex do VE-valva mitral.
Buscou-se a posi¢cdo com angulo mais préximo possivel de zero graus, em relacdo ao
fluxo transmitral, obtendo-se as seguintes variaveis:

¢ velocidade maxima de enchimento ventricular rapido (pico da onda E, em cm/s);

¢ velocidade maxima de enchimento tardio, apds a contracdo atrial (pico da onda
A, em cm/s);

e relagdo E/A: corresponde a razdo entre o pico de velocidade da onda E pelo da
onda A. Valor normal > 1;

e tempo de desaceleracdo da onda E (TDE, em ms), correspondente ao intervalo
de tempo entre o pico da onda E e a sua extrapolacdo para a linha de base. Valor
normal entre 150 e 220 ms;

e colocando-se o indicador da amostra de volume mais medialmente, logo abaixo

da valva adrtica e ainda com o Doppler pulsado, obtiveram-se as curvas
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simultaneas de fluxo nas vias de saida e de entrada do VE. O intervalo de tempo
entre o final do fluxo sistélico e o inicio do fluxo transmitral correspondeu ao
tempo de relaxamento isovolumétrico do VE (TRI, em ms). Valor normal até

100 ms.

4.2.3. Analise Estatistica

Para cada variavel, foi calculada a média e o desvio padrdo. Para o
Grupo I, as comparacdes entre as condicdes pré-operatorio e pds-operatério foram
efetuadas por meio do teste “t” pareado. As comparacGes entre o grupo | (pré ou pos-
operatorio) e o grupo controle foram efetuadas utilizando o teste “t” de student (Curi,

1997). O nivel de significancia adotado foi de 5% para todos os testes (p < 0,05).
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5. RESULTADOS

No grupo de pacientes, foram avaliadas 30 criancas com idade média
de 75,4 + 25,2 meses, minima de 36 meses, maxima de 120 meses, sendo 14 do sexo
feminino e 16 do sexo masculino. A distribuicdo por faixas etarias e sexo € apresentada
na figura 8. Destas, 20 criancas retornaram para a segunda avaliacdo, 4 meses apos a
cirurgia das tonsilas, sendo 12 do sexo feminino e 8 do sexo masculino. A idade média

foi de 76,6 = 23,9 meses, minima de 40 meses, maxima de 124 meses.

Figura 8. Distribui¢do das criancas do grupo | pacientes no momento pré-operatorio

guanto ao sexo e a faixa etaria.

mF
m M
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Como grupo normal, foram estudadas 10 criancas com idade média

de 86,2 £ 29,85 meses, ndo apresentando variacdo significativa com o grupo pré/pos
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operatorio. O grupo controle foi composto de 5 meninos e 5 meninas. A distribuicdo

quanto ao sexo e a faixa etaria € apresentada na figura 9.

Figura 9. Distribuicdo das criancas do grupo Il (controle) quanto a faixa etéria e sexo.

mF
=M

3-4 5-6 7-8 9-10 11-12

idade (anos)

O grupo 11 controle ndo diferiu estatisticamente do grupo | pacientes
quanto ao peso e a altura. O peso médio do grupo | foi de 24,4 + 10,0 Kg antes e de 25,9
+ 10,9 Kg ap0s a cirurgia; o peso do grupo controle foi de 23,9 + 5,5; a altura meédia do
grupo | no momento pré-operatorio foi de 115,8 + 13,8 cm e no pds-operatorio foi de
116,9 + 12,7 cm; grupo controle foi de 123,4 + 13,4. Quando comparado peso e altura
das criancas do grupo | nos momentos pré e pos-operatdrio, houve diferenca
significativa (p < 0,001) para ambas as variaveis (Tabela 1).

Os resultados individuais de cada grupo estdo em anexo 3, quadro 1-

A 1-Bel-C.
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Tabela 1. Resultados (média e desvio padréo) das varidveis sexo, idade, peso, altura e

indice da massa corporal, para 0s grupos pré-operatdrio, pds-operatdrio e controle.

Pré Pds C Pré x Pré x Pds x
Pos C C
NC° total 30 20 10
M:F 16:14 8:12 915
Idade 75,4 76,6 86,2
(meses) + 25,2 + 23,9 +29,85 0,01 0,27 0,35
Peso 244 25,9 23,9
(Kg) +10,0 +10,9 + 5,48 0,01 0,89 0,50
Altura 1,15 1,17 1,23
(cm) +0,14 +0,13 +0,13 0,01 0,14 0,21
IMC 17,41 18,23 15,58 > 0,05 > 0,05 > 0,05
(Kg/mz) + 3,68 +4,25 +1,55
F — feminino pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia
M — masculino pos — grupo 1, pacientes, apds a cirurgia
IMC - indice de massa corporal C - grupo 2, controles

5.1. Avaliagdo Ecocardiografica

Observou-se didmetro horizontal do atrio direito (média e desvio
padrdo) em cm/Kg/m? de 0,18 + 0,032 no pré-operatério, de 0,18 + 0,04 no pds-
operatorio e de 0,19 + 0,03 nos controles. Os trés valores ndo apresentaram diferenca
estatistica. O diametro vertical da mesma camara apresentou os resultados (média e
desvio padrdo) de 0,20 £ 0,03 no pré-operatério, de 0,19 + 0,03 no pds-operatorio e de

0,21 £ 0,02 no controle, sem diferenca estatistica entre os valores.
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Para o atrio esquerdo e aorta, observou-se diametro (média e desvio
padrdo) de 0,16 + 0,027 no pré-operatorio, de 0,22 + 0,029 no po6s-operatorio e de 0,15
+ 0,03 para os controles, os trés valores ndo apresentando diferenca estatistica. O
didmetro de aorta (média e desvio padrédo) foi de 0,12 + 0,023 no grupo pré-operatoério,
de 0,12 £+ 0,021 no pobs-operatério e de 0,12 + 0,016 no controle, sem diferenca
estatistica nos trés valores. A relagdo de atrio esquerdo e aorta (AE/Ao) foi de 1,36
0,14 no pré-operatdrio, de 1,39 £ 0,15 no p6s-operatorio e de 1,18 + 0,19 no controle,
sem diferenca significativa nos trés valores.

Os valores (média e desvio padrdo) para cada varidvel estdo
representados na tabela 2. Os resultados individuais de cada grupo estdo em anexo3,

quadro 2A, 2B e 2C.
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Tabela 2. Variaveis morfometricas (média e desvio padrdo) de atrio direito e esquerdo e

de aorta do grupo | (pré-operatério e pds-operatério) e do grupo Il controle.

Pré Pés C Pré x Pré x Pés x
Pés C C

Dimensdo ADdh/IMC 0,18 0,18 0,19 065 0,533 0,246
Atrio cm/Kg/im?>  +0,032 +0,035 +0,030

Direito ADdv/IMC 0,20 0,19 0,21 081 0,342 0,159

cm/Kg/m® +0026 +0030 0020

Dimensdo AE/IMC 0,16 0,22 015 0314 0,22 0,25
Atrio  cm/Kg/m? +0,027 +0,029 +0,029

Esquerdo AO/IMC 0,12 0,12 0,12 0,79 0,45 0,293
cm/Kg/m?>  +0,023 +0,021 +0,016

AE/AO 1,36 1,39 1,18 0,48 0,18 0,29
+0,14 +015 +0,19

ADdv - diametro vertical do atrio direito
ADdh - diametro horizontal do atrio direito

AE - atrio esquerdo
AO - Aorta

IMC - indice de massa corporal
pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia

pos — grupo 1, pacientes, ap0s a cirurgia

C —grupo 2, controles

Para o ventriculo direito, foram obtidos o0s seguintes valores

morfoldgicos (média e desvio padrio): a area diastélica (cm*Kg/m?) foi de 0,64 + 0,155

no grupo pré-operatorio, de 0,62 + 0,132 no po6s-operatorio e de 0,63 = 0,152 no grupo

controle, sem diferenca significativa nos trés valores; a area em sistole (cm?) foi de 0,37

+ 0,099 no pré-operatorio, de 0,30 + 0,063 no pds-operatorio e de 0,31 + 0,065. Houve

diferenca significativa na comparacdo dos valores do pré com pos-operatério (p =

0,009) e na comparacdo do pré-operatdrio com grupo controle (p = 0,05).

Para a Via de Saida do Ventriculo Direito (VSVD) (cm/Kg/m?),

foram obtidos os valores de 0,14 + 0,028 no pré-operatorio, de 0,13 + 0,026 no pds-

operatorio e de 0,29 + 0,046. Houve diferenca significativa na comparacao do pré- com
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0 poés-operatorio (p = 0,05) , do pré-operatério com controle (p = 0,031) e do pos-
operatorio com controle (p = 0,01).

Para o diametro diastélico (cm/Kg/m?), foram obtidos os valores de
0,23 £ 0,069 no pré-operatério, de 0,20 + 0,040 no pds-operatorio e de 0,23 + 0,044 no
controle. Houve diferenca significativa na comparagdo do pré- com os pos-operatorios
(p = 0,09). Para o diametro em sistole, foram encontrados os valores de 0,17 + 0,46 no
pré-operatorio, de 0,14 + 0,026 no pds-operatdrio e de 0,15 + 0,029 no controle. Houve
diferenca significativa na comparacdo do pré com os pés-operatérios (p = 0,008). Os
resultados (média e desvio padrdo) das variaveis morfométricas do ventriculo direito
estdo descritos na Tabela 3. Os resultados individuais das variaveis morfométricas do

ventriculo direito para cada grupo estdo em anexo 3, quadros 3A, 3B e 3C.
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Tabela 3. Resultados (média e desvio padrdo) das varidveis morfométricas do

ventriculo direito para os grupos pré-operatdrio, pds-operatdrio e controle.

Pré. Pos. C Pré x Pré x Pos x
Pés C C

VDad/IMC 0,64 0,62 063 0426 0,89 0,86
cm’/Kg/m? +0,155 +0,132 +0,152
Ventriculo VDas/IMC 0,37 0,30 031 0,009 0,05 0,78
direito cm?/Kg/m®  +0,099 +0,063 +0,065
VSVD/IMC 0,14 0,13 0,29 0,05 0,031 0,01
cm?/Kg/im*> + 0,028 +0,026 + 0,046
VvDdd/IMC 0,23 0,20 0,23 0,09 0,78 0,124
cm/Kg/m®  +£0,069 +0,040 +0,044
VDds/IMC 0,17 0,14 0,45 0,008 0,33 0,27
cm/Kg/m®  +0,046 +0,026 +0,029

VDad - area diastdlica do ventriculo direito IMC - indice de massa corporal

VDas - area sistélica do ventriclo direito pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia
VSVD - via de saida do ventriculo direito pos — grupo 1, pacientes, apds a cirurgia
VDdd - diametro diastélico do ventriculo direito C - grupo 2, controles

VDds — diametro sistolico do ventriculo direito

Para o ventriculo esquerdo, foram encontrados valores do didmetro
diastélico de 0,22 + 0,038 no pré-operatorio, de 0,21 + 0,036 no pos-operatdrio e de
0,25 + 0,031 no controle, com diferenca significativa entre pré-operatorio e controle (p
= 0,046) e entre pos-operatorio e controle (p = 0,016). Os valores do didmetro em
sistole (cm/Kg/m?) foram de 0,13 + 0,025 no pré-operatério, de 0,13 + 0,025 no pés-
operatorio e de 0,14 = 0,020 no controle. Nao houve diferenca significativa na
comparacdo dos trés valores. Para a massa do ventriculo esquerdo (MVE), foram
obtidos os valores de 3,97 £+ 1,26 no pré-operatério, de 4,00 = 1,14 no pos-operatorio e
de 4,43 + 1,02 no controle. Nao houve diferenca significativa entre os trés valores. Os

resultados (média e desvio padréo) das variaveis morfométricas do ventriculo esquerdo
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estdo na tabela 4. Os resultados individuais das variaveis para cada grupo estdo em

anexo 3, quadros 4A, 4B e 4C.

Tabela 4. Resultados (média e desvio padrdo) das varidveis morfométricas do

ventriculo esquerdo para 0s grupos pré-operatorio, pos-operatorio e controle.

Pré Pos. C Pré x Pré x Pés x
Pos C C

VEd/MC 0,22 0,21 0,25 0,54 0,046 0,016
cm/Kg/m®  +£0,038  +0,036 0,031
Ventriculo  VEds/IMC 0,13 0,13 0,14 0,88 0,297 0,384
esquerdo cm/Kg/m?>  £0,025 +0,025 0,020
MVE/IMC 3,97 4,00 4,43 0,10 0,31 0,32
g/Kg/m? +127  +114  +102

VEdd — diametro diastdlico do ventriculo esquerdo MVE - massa do ventriculo esquerdo
VEds — didmetro sistdlico do ventriculo esquerdo pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia
SlIVes — espessura sistélica do septo interventricular po6s — grupo 1, pacientes, apés a cirurgia
PPes — espessura sistolica da parede posterior C - grupo 2, controles

A avaliacdo da funcéo dos ventriculos direito e esquerdo foi realizada
em sistole e em diastole. Para o ventriculo direito em sistole, foram obtidos os valores a
seqguir. Para a variacdo da area (VDva) , foi observado um valor de 0,35 + 0,06% no
pré-operatério, de 0,51 + 0,080% no pds-operatério e de 0,50 £ 0,050% no controle.
Houve diferenca significativa entre o pré e o pos-operatério (p = 0,01) e entre o pre-
operatorio e o controle (p = 0,046). Para a variacdo de didametro (VDvd), foi observado
valor de 0,27 + 0,020% no pré-operatorio, de 0,30 £ 0,089% no pos-operatorio e de 0,33
+ 0,040 % no controle. Ndo houve diferenca significativa entre os grupos. Na valvula
pulmonar (VP), foram observados o tempo de aceleragdo (TacVP) de 0,13 + 0,02 s no

pré-operatério, de 0,13 + 0,02 s no pds-operatorio e de 0,12 + 0,01 s no controle; o
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tempo de ejecdo) (TejVP) de 0,31 £ 0,03 no pré-operatorio, de 0,322 £ 0,03 s no pos-
operatorio e de 0,314 + 0,02 s no controle; e a velocidade maxima (VmaxVP) de 86 +
12,3 cm/s no pré-operatorio, de 82 + 13,96 cm/s no pos-operatorio e de 88 + 12,46 cm/s
no controle. As variaveis da valvula pulmonar ndo apresentaram diferenca significativa
entre os trés grupos. Os resultados (média e desvio padrdo) das varidveis funcionais de
ventriculo direito em sistole estdo na tabela 5. Os resultados individuais das variaveis
funcionais do ventriculo direito em sistole para cada grupo estdo em anexo 3, quadro

5A, 5B e 5C.

Tabela 5. Resultados (média e desvio padrdo) das varidveis funcionais do ventriculo

direito em sistole para os grupos pré-operatorio, pos-operatorio e controle.

Pré Pos C Pré X Pré X Po6s X
Pos C C
VDva 0,35 0,51 0,50 0,01 0,046 0,83
(%) +0,06 +0,080 =*0,050
VDvd 0,27 0,30 0,33 0,3 0,09 0,21
(%) +0,02 +0,089 0,04
TacVP 0,13 0,13 0,12 0,167 0,91 0,47
VD em (s) +0,02 0,02 £0,01
sistole  TejVP 0,31 0,32 0,314 0,28 0,97 0,46
(s) +0,03 0,03 £0,022
VmaxVP 86,00 82,00 88,00 0,127 0,68 0,27

(cml/s) +123 +£139 +125

VVDva - variagdo de area do ventriculo direito VmaxVP — velocidade méaxima da valvula pulmonar
VDvd - variagdo de diametro do ventriculo direito pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia

TacVP — tempo de aceleracdo da valvula pulmonar p6s — grupo 1, pacientes, ap0s a cirurgia

TejVP — tempo de ejeigdo da valvula pulmonar C - grupo 2, controles
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Para as variaveis funcionais do ventriculo direito em diastole,

encontramos para a onda E em valvula tricispide (E VT) valor de 62,0 = 17,6 cm/s no

pré-operatorio, de 75 + 16,5 cm/s no pos-operatorio e de 56 + 9,5 cm/s no controle;

para a onda A em valvula trictspide (A VT) valor de 42 + 14,2 cm/s no pré-operatério,

de 37,0 £ 11,7 cm/s no pds-operatdrio e de 41 + 10,6 cm/s no controle; para a relacéo

ejecdo/aceleracdo (E/A VT) valor de 1,5 £ 0,54 no pré-operatdrio, de 2,05 £ 1,04 no

pos-operatorio e de 1,36 + 0,37 no controle. N0 houve diferenca significativa na

comparacgdo das varidveis funcionais do ventriculo direito em diastole entre os trés

grupos. Os resultados (média e desvio padrdo) das varidveis funcionais do ventriculo em

diastole estdo relatados na tabela 6. Os resultados individuais das variaveis funcionais

do ventriculo em diastole para cada grupo estdo em anexo 3, quadros 6A, 6B e 6C.

Tabela 6. Resultados (média e desvio padrdo) das varidveis funcionais do ventriculo

direito em diastole para os grupos pré-operatério, pds-operatério e controle.

Pré Pos C Pré X Pré X Pos X
Pds C C
EVT 62 75 56 0,22 0,33 0,26
(cmls) +176 +165 +95
AVT 42 37 41 0,138 0,368 0,792
VD em (cm/s) 142 +117 + 10,6
didstole  E/AVT 15 2,0 1,4 p>0,05 p > 0,05 p > 0,05
+054 +1,04 + 0,37

EVT - onda E em valvula tricispide

AVT - onda A em valvula tricispide

E/AVT - relacdo de onda E por onda A em
valvula tricdspide

pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia
pos — grupo 1, pacientes, apds a cirurgia
C - grupo 2, controles
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Do ventriculo esquerdo em sistole foram obtidos para a fracdo de
ejecdo (VEfe) os valores de 76,0 = 6,0% no pré-operatério, de 74,0 + 5,0% no pds-
operatorio e de 80,1 + 4,0% no controle. Houve uma diferenca significativa na
comparacao entre pds-operatdrio e controle (p = 0,004). Para o encurtamento , em
porcentagem, (\VEen), foram encontrados valores de 38,8 + 5,2% no pré-operatorio, de
36,5 + 4,3% no pos-operatorio e de 41,9 + 4,1% no controle. Houve diferenca
significativa na comparacdo entre 0s grupos pés-operatério e controle (p = 0,002). Na
valvula adrtica, foram observados para tempo de aceleracdo (TacVA) valores de 0,08 +
0,013s no pré-operatério, de 0,08 + 0,013s no pds-operatério e de 0,09 + 0,014s no
controle; para tempo de ejecdo (TejVA), valores de 0,28 + 0,02s no pré-operatorio, de
0,275 + 0,02s no pés-operatdrio e de 0,281 + 0,02s no controle; e para a velocidade
maxima (VmVA), os valores de 107,7 + 14,80 cm/s no pré-operatorio, de 98,7 £ 17,50
cm/s no pos-operatorio e de 104,1 + 12,13 cm/s no controle. Nao houve diferenca
significativa das varidveis da valvula aortica para os trés grupos. O intervalo R-R no
grupo pré-operatorio foi de 0,72 + 0,165, no pos-operatdrio de 0,76 = 0,13 e no grupo
controle de 0,67 + 0,1, sem diferenca significativa entre os trés grupos. O débito
cardiaco foi calculado em 2,61 + 0,80 I/min no pré-operatério, em 2,59 + 0,77 I/min no
po6s-operatorio e em 2,60 + 0,45 I/min no controle, sem diferenca significativa entre os
trés grupos.

Os valores (média e desvio padrdo) das varidveis funcionais do
ventriculo esquerdo em sistole estéo representados na tabela 7. Os resultados individuais
das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo em sistole para cada grupo estdo em

anexo 3, quadro 7A, 7B e 7C.
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Tabela 7. Resultados (média e desvio padrédo) das varidveis funcionais do ventriculo em

sistole para os grupos pré-operatério, pds-operatorio e controle.

VE em Pré Pos C Pré x Pré x Pos x
sistole Pos C C
VEfe 76,0 74 80,1 0,50 0,08 0,004

(%) 6,0 +5,0 +4,0
VEen 38,8 36,5 41,9 0,46 0,09 0,002
(%) +5,.2 +43 +4,11
TacVA 0,08 0,08 0,09 0,59 0,06 0,17
(s) + 0,013 +0,013 + 0,014
TejVA 0,27 0,28 0,28 0,82 0,39 0,54
(s) + 0,02 + 0,02 + 0,02
VmaxVA 107,7 98,7 104 0,21 0,49 0,39
(cm/s) +148 +17,50 +12,13
R-R 0,72 0,76 0,67 0,20 0,12 0,39
(s) + 0,165 +0,130 + 0,100
DC 2,61 2,59 2,60 0,63 0,98 0,95
(I/min) +0,80 +0,77 +0,45

VEfe — fracdo de eje¢do do ventriculo esquerdo

VEen - encustamento do ventriculo esquerdo

TacVA - tempo de aceleracdo da valvula aorta

TejVA —tempo de ejecdo da valvula aorta

VmaxVA - velocidade maxima da valvula aorta

RR —intervalo R-R
DC - débito cardiaco
pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia
p6s — grupo 1, pacientes, apos a cirurgia
C —grupo 2, controles

Para a avaliacdo do ventriculo esquerdo em diastole, foram obtidos

os valores de onda E, de onda A em valvula mitral, calculada a relagdo E/A pela divisao

do valor da onda E pela onda A e os valores de tempo isovolumétrico, TRI, e o tempo

de enchimento ventricular, TDE. Os valores obtidos para a onda E foram de 100 % 15,7
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cm/s no pré-operatdrio, de 97 + 15,0 cm/s no pos-operatério e de 98 £ 11,5 cm/s no
controle. N&o houve diferenca significativa nos trés grupos. A onda A (AVM) foi de 54
cm/s £ 13,45 no pré-operatorio, de 47 + 11,13 cm/s no pds-operatério e de 49 + 8,32
cm/s no controle. A diferenga entre o grupo pré- e pos-operatorio foi significativa (p =
0,028). Os valores de E/A foram de 1,97 = 0,60 no pré-operatorio, de 2,14 £ 0,51 no
pos-operatorio e de 2,04 £ 0,46 no controle, sem diferenca significativa nos grupos. O
tempo de relaxamento isovolumétrico (TRI) no grupo pré-operatério foi de 64 + 12,3
ms , no poés-operatério de 65 = 8,0 ms e no controle de 61 + 9,6 ms, sem diferenca
significativa entre os trés grupos. O tempo de enchimento ventricular TDE foi de 115 +
24,4 ms no pré-operatorio, de 120 + 25,1 ms no pds-operatério e de 117 + 33,2 ms no
controle, sem diferenca significativa entre os trés grupos.

Os resultados (média e desvio padréo) de cada variavel funcional do
ventriculo esquerdo em diastole estdo relatados na tabela 8. Os resultados individuais
das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo em diastole de cada grupo estdo em

anexo 3, quadro 8A, 8B e 8C.
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Tabela 8. Resultados (média e desvio padrdo) das variaveis funcionais do ventriculo

esquerdo em diéstole para os grupos pré-operatdrio, pds-operatorio e controle.

VE em Pré Pos C Pré x Pré x Pds x
diastole Pos C C
EVM 100 97 98 0,59 0,64 0,86
(cml/s) + 15,7 +15,0 +115
................. AUM e T 49 508 553 558
(cml/s) +135 +11,1 +8,3
CEAVM 15 21 20 p>0,05 p>0,05 p>0,05
+ 0,60 +0,51 + 0,46
Rl o = 61 6 5 KT
(ms) +12,2 +8,0 +9,6
................... “5E 11 56 117 613 555 576
(ms) +24,4 +251 + 33,2
EVM - onda E em valvula mitral TDE - tempo de enchimento ventricular
AVM - onda E em valvula mitral pré — grupo 1, pacientes, antes da cirurgia
E/AVM - relagdo de onda E por A em valvula mitral pos — grupo 1, pacientes, apds a cirurgia
TRI — tempo de relaxamento isovolumétrico C —grupo 2, controles

Os resultados mostram que as criancas com DRO apresentam aumento
em ventriculo direito, caracterizado por aumento de area e aumento de didmetro, tanto
em sistole como em diéastole.

Este aumento de VD normaliza apés a cirurgia. A VSVD € menor no
grupo de pacientes sugerindo fluxo menor, ndo hd normalizacdo ap6s 4 meses da
desobstrucao das VAS. A variacdo de area do VD € menor no grupo de pacientes, antes
da cirurgia, mostrando que ha uma diminuicdo da contracdo do VD, provavelmente por
aumento da resisténcia no sistema pulmonar; este achado se normaliza na segunda

avaliacdo, quatro meses ap0s a cirurgia.
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A onda A em valvula mitral é mais rapida quando comparado o valor do
pré- com o do pos-operatdrio, sugerindo contracdo do atrio esquerdo mais rapida por
uma pré-carga diminuida.

A érea de VE em diastole € menor no grupo I, sugerindo diminuicdo da

pré-carga das camaras esquerdas. Esta alteracdo ndo normaliza 4 meses apds a cirurgia.
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6. DISCUSSAO

A cirurgia das tonsilas é tratamento de escolha de SAHOS na crianga,
com resolucdo de 80 a 100% dos casos relatados (Stradling et al., 1990; Suen et al.,
1995; Messner, 1999; Avelino et al., 2002). Os piores resultados foram observados em
criancas neuropatas, sindrémicas com alteracfes do crescimento craniofacial e/ou
obesas (IMC > 30 Kg/m2). Estes grupos de risco foram excluidos neste estudo. A
hipertrofia dos tecidos linfaticos da faringe é mais acentuada na idade pré-escolar, com
predominio no sexo masculino (Bower & Buckmiller, 2001), observando-se maior
incidéncia de sinais obstrutivos e de intervengdes cirurgicas das tonsilas nesta faixa
etaria. Em nosso estudo, apesar da ampla faixa etaria, também houve predominio de
pré-escolares, e do sexo masculino no grupo I, no momento pré-operatorio.

O grau de hipertrofia das tonsilas foi considerado apenas para a
indicacdo da cirurgia, j& que ndo ha relacdo entre tamanho de tonsilas e gravidade de
SAHOS (Brooks et al., 1998; Valera et al., 2005). Em caso de discrepancia entre
queixas clinicas importantes relacionadas a SAHOS e exame otorrinolaringolégico com
tonsilas pouco obstrutivas, a crianga € encaminhada para a realizagdo da polissonografia
de noite inteira. Neste estudo, sé foram incluidas as criangas com hipertrofia das
tonsilas de grau 11l ou 1V, para minimizar a possibilidade de outro fator ser responsavel
pelo DRO.

Embora o diagnéstico padrdo-ouro de SAHOS seja por
polissonografia (PSG), ha varios autores que indicam a cirurgia pelo quadro clinico
caracteristico, reservando este exame tdo custoso para 0s casos de insucesso terapéutico

pos-cirargico (Pang & Balakrishnan, 2004). Neste estudo, ndo foi realizado PSG em
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nenhuma crianca, pois todas apresentavam histéria clinica e exame
otorrinolaringoldgico compativel com DRO e hipertrofia das tonsilas. No grupo
estudado, houve melhora acentuada do padrdo respiratorio e de sintomas clinicos
associados como enurese, parassonias, alteracdes comportamentais e do crescimento
pondero-estatural, mostrando ganho de peso e aumento de altura significativos quando
comparado antes e apés a cirurgia. Este desenvolvimento observado envolve multiplos
fatores como melhora das infecgdes respiratorias, normalizacdo da secrecdo de
hormdnio de crescimento por estabilizacdo do sono, diminuicdo do gasto energético
respiratério, entre outros (Marcus, 2000; Anstead, 2000; Erler & Paditz, 2004; Balbani
et al., 2005). Possivelmente também esté associado a uma melhora do trabalho cardiaco.

Esta melhora clinica pode ter sido o fator determinante do abandono
do seguimento clinico de dez dentre os trinta pacientes estudados, quatro meses apos a
cirurgia, mesmo quando convocados pela assistente social do nosso hospital por
telefone de contato. Outra razdo é que a maioria dos pacientes ndo reside em Botucatu,
e, certamente, a distancia e a dificuldade do transporte contribuiram para dificultar o
retorno dos pacientes, provavelmente agora “saudaveis”. E compreensivel essa atitude
pelos pacientes e seus familiares pois muitos deles s&o de classes socioecondmicas
baixas, dependem de condugdo ou ambuléncias das Prefeituras além do absenteismo do
trabalho, com perdas salariais.

Para varios autores a cirurgia das tonsilas ndo s6 melhora os sintomas
respiratorios, mas também as repercussdes sistémicas associadas como o disturbio de
comportamento (Ali et al.,1996; Balbani et al., 2003), e com a hipertenséo arterial
(Marcus et al., 1998; Kohyama et al., 2003). Relatos de casos de cor pulmonale com

melhora clinica ap6s adenotonsilectomia, mostraram uma relagdo entre alteracdes
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cardiopulmonares e a obstrucdo da VAS por hipertrofia das tonsilas (Menashe et al.,
1965). Para esses autores, 0 menor intervalo de tempo de reavaliagdo com melhora foi
de 4 meses, periodo também estabelecido neste estudo para a reavaliacdo clinica das
criangas.

Com esses achados, acreditamos que os riscos de complicagdes
respiratérias no pdés-operatério da adenotonsilectomia de criangas com DRO de
aproximadamente 1% (Cultrara et al., 2002; Brown et al., 2003), sdo subestimados.
Quando a cirurgia € indicada para tratamento da SAHOS, sabe-se que 0 risco aumenta.
Sé&o consideradas criancgas de alto risco: lactentes; criangas com anomalias craniofaciais;
sindrome de Down e outras doencas genéticas; paralisia cerebral; doencas
neuromusculares; metabdlicas e de depdsito; doenga pulmonar obstrutiva cronica; cor
pulmonale e anemia falciforme (Brown et al., 2003; American Academy of Pediatrics,
2002), aquelas com SaO; < 70% ou IAH > 10/hora (American Thoracic Society, 1999;
American Academy of Pediatrics, 2002). Estes grupos de risco foram excluidos do
estudo. Nesses casos, 0 uso de medicacdo pré-anestésica e opidides deve ser criterioso
(Cultrara et al., 2002; Brown et al., 2003), e a Academia Americana de Pediatria
recomenda que as criangas permanecam hospitalizadas na noite seguinte a cirurgia para
monitorizagdo continua pela oximetria de pulso. Das 30 criangas estudadas, trés delas
permaneceram em monitorizacdo cardio-respiratoria na UTI Pediatrica, por apresentar
em SatO, < 88% na monitorizacdo pré-operatoria. Estas criancas apresentaram sinais
cinicos de gravidade na historia clinica como cianose perilabial, duas criancas
apresentavam IMC > 27 Kg/m?. A preocupacdo era que estas criangas apresentassem
depressdo respiratoria central pela longa histéria de dessaturacao, pois ha alteragdo do

mecanismo de resposta ventilatoria a CO, com depressdo ventilatéria (Strauss et al.,
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1999) em criancas com SAHOS, nestas criancas ainda agravada pelas drogas
anestesicas (Cultrara et al., 2002; Brown et al., 2003; Blum & Gowan, 2004).

A Sindrome da Apnéia e Hipopnéia obstrutiva do Sono na crianca
caracteriza—se por eventos respiratorios obstrutivos associados a momentos
intermitentes de dessaturacdo. Stradling et al., 1990, encontraram episddios de hipdxia
durante o sono em 36 de 61 criangas em programacdo de adenotonsilectomia. Embora a
saturacdo de oxigénio ndo tenha sido monitorizada em todas as criangas em nosso
estudo, a porcentagem elevada de eventos de hipoxia descritos no estudo citado
anteriormente mostra que as criangas com DRO sofrem em maior ou menor grau
variacOes da saturagdao, com possiveis repercussdes sistémicas.

Em adultos com SAHOS, foi observado que a hipdxia intermitente e
a fragmentacdo do sono sdo responsaveis pela elevacdo de niveis de catecolaminas
circulantes, induzindo a hipertensao arterial sistémica e alteracGes do ritmo cardiaco
(Quan & Gersh, 2004).

Assim, vérios autores (Tilkian et al., 1976; Zwillich et al., 1982;
Guilleminault et al.,, 1983) relataram eventos de bradicardia durante a apnéia,
principalmente quando associada & hipoxia. Logo ap6s o restabelecimento da
respiragdo, o paciente apresentava taquicardias e arritmias. Acredita-se que as alteragdes
neurovegetativas como taquicardia e elevacdo da PA sejam provocadas pelos
despertares subcorticais, e ndo pela hipdxia per se, pois ndo houve relacdo entre as
medidas de pressdo e a oximetria. Em criangas, tem sido observado aumento da
frequéncia cardiaca (Aljadeff et al., 1997), apds um evento de apnéia sem relatos de
arritmias. A variedade do intervalo “R-R”, observada neste estudo, mostra que héa

aumento da atividade simpética.
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Durante a apnéia, ha diminuicdo progressiva dos niveis de oxigénio e
aumento de CO,. Apds o despertar e com uma nova ventilacdo, os niveis de O, e CO,
retornam ao normal na maioria dos pacientes, mas em alguns ndo ha normalizacéo entre
0s eventos obstrutivos. A obstrucdo das VAS e a hipoventilagdo alveolar cronica levam
a alteracdo da relacdo ventilagcdo/perfusdo nos pulmdes. A hipercapnia e a hipoxemia
provocam acidose respiratoria e consequente vasoconstricdo da artéria pulmonar,
aumentando a carga de trabalho do ventriculo direito. Simultaneamente, as artérias
pulmonares de médio e pequeno calibre tém remodelacdo e hipertrofia da camada
muscular lisa. Além do aumento da resisténcia pulmonar, ha aumento do retorno venoso
para as cAmaras cardiacas direitas, facilitado tanto pelo decubito horizontal durante o
sono, como pela pressdo intratordcica que se torna mais negativa pelo esforco
respiratério contra a via aérea obstruida. Esse conjunto de alteraces, isto €, aumento do
enchimento ventricular e a elevacdo da pds-carga, levam a um aumento de atrio e de
ventriculo direito, com diminuicdo da sua ejecdo durante a sistole, e redugdo do fluxo
pulmonar. Como conseqliéncia, ha diminuicdo da pré-carga do ventriculo esquerdo
(Verrier et al., 2000; Phillips, 2005; Zielinski, 2005). Concomitantemente, a hipoxia e a
fragmentacdo do sono elevam os niveis de catecolaminas circulantes, aumentando a
resisténcia periférica. Isto se reflete em ejecdo diminuida do ventriculo esquerdo. Estas

interagdes sdo esquematizadas abaixo na Figura 10.
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Figura 10. Possiveis mecanismos envolvidos na fisiopatologia das alteracfes

cardiopulmonares na SAHOS
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As criancas com hipertrofia adenotonsilar deste estudo apresentaram

aumento dos didmetros horizontal e vertical do ventriculo direito de forma significativa
quando comparado com o controle, com reducdo apds a cirurgia, mostrando o aumento
reversivel do ventriculo direito. Estes parametros ndo sdo avaliados rotineiramente no
exame ecocardiografico, talvez por isso as alteragdes encontradas nao foram observadas
em outros estudos. Os estudos de Tal et al., 1988, Laurikainen et al., 1992, Gorr et al.,
2001, Amin et al., 2002 e Kalra et al., 2005, descreveram aumento das dimensdes do
ventriculo direito mesmo antes de manifestacbes clinicas, sem caracterizar
necessariamente hipertrofia cardiaca direita. Somente no estudo de Tal et al., 1988, foi

constatada uma fracdo de ejecdo de VD diminuida. No presente estudo, foi observada
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menor variacdo de area do VD no pré-operatdrio com recuperacdo apo0s a cirurgia,
sugerindo diminuicdo do desempenho sistélico dessa cdmara, provavelmente, pelo
aumento da resisténcia pulmonar, embora ndo tenhamos observado alteragdes no fluxo
pulmonar (TacVP, TejVP). Segundo Steiner & Strauer, 2004, o coragdo direito € muito
mais sensivel a pequenas variagOes pressoricas causadas por vasoconstric¢do pulmonar,
em resposta a hipdxia, do que o ventriculo esquerdo. Inicialmente, as variacOes
presséricas ocorrem somente durante o sono, durante 0s eventos apnéicos, como ja
observado por Menashe et al., 1965, e no estudo de monitorizacdo cardiaca por Shiomi
et al., 1993. Mas, com a persisténcia do quadro, ha remodelacdo vascular e as alteracoes
sdo observadas de forma continua. Este € o possivel mecanismo de instalagdo da
hipertensdo pulmonar e do desenvolvimento de cor pulmonale. Esta complicacéo grave
na hipertrofia adenotonsilar, atualmente, é rara, devido a maior acesso da populagédo ao
servico médico e a intervencdo mais precoce. A disfuncdo ventricular direita tem sido
relacionada a pior prognéstico em pacientes com cardiopatia (Karatasakis et al., 1998;
Zornoff et al., 2002). Ndo ha estudos prospectivos avaliando se as altera¢des cardiacas
por DRO podem ser fator de risco maior para as criangas a desenvolverem uma
cardiopatia na vida adulta.

Neste estudo foi encontrada diminui¢do significativa do diametro
diastolico no ventriculo esquerdo, sem melhora ap6s a cirurgia. Esta alteracdo do
ventriculo esquerdo pode ser tanto reflexo das alteracbes cardiacas direitas,
manifestadas pelo deslocamento de septo e parede posterior, como pode ser uma
resposta a vasoconstriccdo periférica, por aumento de catecolaminas circulantes.
Resultados semelhantes foram observados nos estudos de Tal et al., 1988, Shiomi et al.,

1993 e Gordr et al., 2001. No estudo de Shiomi et al., 1993, foi realizada avaliagédo
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dindmica continua, mostrando as alteracdes a funcionais graves que ocorrem durante a
apnéia em resposta a variacdo da pressdo intratoracica, sugerindo resposta cardiaca mais
intensa a variacdo de pressdo, contrario ao relato de Steiner & Strauer, 2004. As
alteracBGes cardiacas no estudo de Shiomi et al., 1993, foram observadas somente
durante o0s eventos respiratérios, mostrando que as alteracBes podem passar
despercebidas em exame realizado durante o dia, com a crianga acordada. Assim, a
instalacdo de alteracOes cardiacas pode ndo ser observada em fase inicial.

Quanto as variaveis funcionais da camara esquerda, foi observada
uma diferenca significativa do valor da onda A em vélvula mitral na comparacéo do
pré- com pés-operatério. A onda A mais rapida no pré-operatério sugere um menor
volume atrial esquerdo com pré-carga reduzida, associada possivelmente a alterac6es do
fluxo pulmonar.

Esta alteracdo do volume pode ser responsavel também pela alteracdo
da fracdo de ejecdo e da porcentagem de encurtamento, que estavam diminuidas no
grupo cirurgico. As alterages foram significativas somente na comparagdo do pos-
operatorio com o controle, semelhante a achados de Tal et al., 1988 e Gordr et al., 2001.
Estas alteraces podem ser reflexo tanto da pré-carga diminuida, como do aumento da
resisténcia vascular periférica. A expressdo clinica do aumento da resisténcia vascular é
a elevacdo da pressdo arterial sistémica. A pressdo arterial ndo é medida de forma
rotineira em criangas pré-escolares. A hipertensdo arterial € uma complicagdo comum
da SAHOS nos adultos (Phillips, 2005), mas ndo se conhece sua prevaléncia nas
criangas. Marcus et al., 1998, Enright et al., 2003 e Kohyama et al., 2003, observaram
niveis de pressdo arterial elevados em criangcas com DRO, que normalizaram apos

adenotonsilectomia.
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O aumento da resisténcia vascular periférica induz hipertrofia do
ventriculo esquerdo, cursando com aumento da massa do VE. Este aumento foi
observado nos estudos de Amin et al.,, 2002 e Kalra et al., 2005. Embora fossem
observadas alteracbes em VE, ndo observamos aumento de massa de VE, talvez por néo

termos selecionados exclusivamente casos com SAHOS grave.
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7. CONCLUSOES

Neste trabalho, encontramos alteracdes morfologicas e funcionais das
camaras cardiacas direita e esquerda, possivelmente associadas ao quadro de Disturbios
Respiratorios Obstrutivos, semelhante aos quadros observados no adulto.

Estas alteracdes caracterizam-se por aumento de didmetro sistolico e
diastélico e aumento da area do ventriculo direito, com normalizacdo ap0s a cirurgia.
H& uma diminuicdo da variacao da area de ventriculo direito no grupo de pacientes com
normalizacdo apos a cirurgia.

O diametro do VE em diastole é menor no grupo | pacientes sem
normalizacgdo apos a cirurgia.

Embora se observasse melhora das fungbes cardiacas no pos-
operatorio, ndo se sabe se as criancas com SAHOS e repercussao cardiaca tenham um

risco maior de desenvolverem doencas cardiacas no futuro.
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Resumo

RESUMO

Introducdo: A Sindrome de Apnéia Hipopnéia Obstrutiva do Sono é um disturbio
caracterizado por episodios repetidos de obstrucdo parcial ou completa da via aérea
superior durante o sono, resultando em hipoxia intermitente, hipercapnia e fragmentacédo
do sono. Afeta 0,7% a 3% das criancas na faixa etaria pré-escolar, e esta, nas criancas,
relacionada com a hipertrofia das tonsilas palatina e/ou faringeas. Em adultos, a SAHOS
foi relacionada como fator de risco para doencas cardiovasculares e disturbios
metabolicos. Em criancas, hd poucos relatos de alteracdes cardiacas como cor
pulmonale ou HAS. Porém, as evidéncias fisiopatologicas da SAHOS permitem
suspeitar que haja alteracbGes estruturais e funcionais cardiacas, notadamente do
ventriculo direito.

Objetivos:  Avaliar a fungdo cardiaca de criangas com distlrbios respiratorios
obstrutivos por hipertrofia das tonsilas, antes e ap0s a cirurgia de adeno- e/ou
tonsilectomia.

Casuistica e Metodos: Foram estudadas 40 criancas, de ambos os sexos, com idade
entre 3 a 11 anos, das quais 30 estavam em seguimento no Ambulatorio de Disturbios
do Sono, da disciplina de Otorrinolaringologia, FMB — UNESP, aguardando cirurgia de
adeno- e/ou tonsilectomia por hipertrofia das tonsilas e distdrbios respiratorios
obstrutivos, caracterizados por roncos, pausas respiratorias referidas e sono agitado. As
outras 10 criancas eram controles saudaveis, 0s dois grupos estando homogéneos em
relacdo ao sexo, idade, peso e altura. Todas as 40 criancas foram submetidas a
ecocardiograma, visando as 4 camaras em sistole e diéstole. Foram obtidos os
didmetros, area, variacdo de area, fracdo de ejecdo e o fluxo nas valvulas tricuspide,

pulmonar, mitral e adrtica. Atencdo especial foi dada para as cameras direitas, obtendo
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seus diametros, area e variacdo de area, dados ndo-rotineiros do ecocardiograma. As 30
criancas do grupo pacientes realizaram um ecocardiograma até 1 més antes da cirurgia,
e um segundo 4 meses apds. Os dados obtidos do grupo de pacientes em seus dois
momentos foram comprovados entre si (pré-operatério x pos-operatorio) e com os do
grupo controle (pré-operatério x controle; pds-operatorio x controle). Foi adotado o
teste t de Student com significancia de 5% (p < 0,05).

Resultados: O grupo de pacientes foi composto por 16 meninas e 14 meninos, com
idade média no pré-operatério de 75,4 + 25,2 meses. Para a segunda avaliacdo
retornaram 20 criangas, das quais 12 eram meninas. Observou-se nas criangas com
Distdrbio Respiratorio Obstrutivo aumento de didmetro e area de ventriculo direito,
tanto em sistole como em diéstole, e uma menor variacdo de area, com normalizacao
apos a cirurgia. Em valvula mitral, foi observada a onda A mais rapida, com variagdo
significativa entre o pré e o pos-operatorio, sugerindo menor volume de pré-carga.
Discussao: O aumento de camaras direitas sugere que ha repercussdo cardiaca devido as
variagBes pressoricas intra-toracicas com aumento do retorno venoso. Por outro lado, a
hipoxia intermitente e a hipercapia levam a vasoconstric¢gdo pulmonar, mecanismo
possivelmente responsavel pela diminuicdo da pré-carga nas camaras esquerdas.
Embora observa-se melhora das fungdes cardiacas no pds-operatorio, ndo se sabe se as
criancas com SAHOS e repercussdo cardiaca tenham um risco maior de desenvolverem
doencas cardiacas no futuro.

Palavras-chave: Sindrome de Apnéia Obstrutiva em criancas, adenotonsilectomia,

alteracdo cardiaca.



Abstract

ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea is characterized by intermittent partial or
complete obstruction of the upper airway, causing hypoxemia, hypercapnia and sleep
fragmentation. It affects 0,7% to 3% of the pre-school children, and in children it is
closely related to enlarged tonsils. In adults, sleep apnea has been described as na
independent risk factor for cardiovascular disease and metabolic disorders. In children,
there a few studies for cardiovascular disfunction, most of them related to cor
pulmonale or hypertension. Even though, the pathophysiologic mechanism of OSA
permit to suspect of structural and functional cardiac changes, mostly of the right
chambers.

Aim: To study the heart function in children with sleep-related breathing disorders and
enlarged tonsils, before and after adeno- and/or tonsillectomy.

Patients and Methods: We studied 40 children, of both genders, aged between 3 and
11 years. Thirty children were at follow-up of Botucatu Medical School — State
University of Sdo Paulo due to hypertrophy of the tonsils and clincal complaints of
Obstructive Sleep Apnea, as snoring, referred apneas and restless sleep. The other ten
children were healthy controls; both groups were homogeneous in gender, age, weight
and height. All 40 children were submitted to echocardiogram, analysing the four
chambers, in systole and diastole. We obtained measures for diameter, area, variation of
area, ejection fraction and the flow of tricuspid, pulmonary, mitral and aortic valves.
Special attention was given to the right chambers, obtaining diameter, area and variation
of area, measures not routinely in an echocardiogram. The 30 children of the patient’s
group realised the echocardiogram up to one month before and four months after

surgery. We compared the obtined data as following: pre- and post-sugery, pre surgery
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x control, post sugery x control; using the test t-Student, with a significance of 5% (p <
0,05).

Results: There were 16 girls and 14 boys in the patient’s group with a median age of
75,4 £ 25,2 months. Twenty children returned for the second evaluation, twelve of
whom were girls. The children with clinical OSA showed, a greater diameter and area
of the right ventricle, in sistole and in diastole, and a smaller variation of the areas, all
datas normalized after surgery. The right ventricle out-flow was reduced in patient’s
group. A faster flow in the mitral valve was observed for the A wave, with a significant
variation before and after surgery, suggesting a lower preload volume.

Discussion: The alterations of the right cardiac chambers found in this study suggest
that sleep-related breathing disorders in children are related to cardiac changes,
Probably, the intratoracic pressure variation lead to an increase of the venous return, on
the other side, intermittent hypoxemia and hypercapnia cause pulmonar
vasoconstriction. Both mechanisms would be responsible for the cardiac changes. Even
though most of the cardiac alterations improve after surgery, it is still unknown if
children with sleep-related breathing disorders are at a higher risk for developing
cardiovascular disease in adult life.

Key-words: Obstructive sleep apnea in children, adenotonsillectomy, cardiac

repercussion.
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Anexo 1-A — Comissdo de Etica Aprovagio.
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4wsr Universidade Estadual Paulista
Ump Faculdade de Medicina de Botucatu

Distrito Rubido Junior, sm® - Botucatu-=S P
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FonefFax (Oxx14) 6802-6143 . Regisirado o Minisiéia da Sadde e 30 de

e-mail secretana: capellup@fmb.unesp.br ahril de 1007
e-mall Presidéncia. mibvianna@uol com br
Botucatu, 06 de outubro de 2.003 OF.433/2003-CEP
MACAH/asc

llustrissima Senhora

Prof® Silke Anna Thereza Weber

Departamenta de Oftalmo e Otorrino

Faculdade de Medicina do Campus de Botucatu.

Prezada Prof® Silke,

De ordem da Senhora Vice-Coordenadora no exercicio deste
CEP, informo que o Projeto de Pesquisa “Avaliagdo das alteragoes
cardiopulmonares em crianga com sindrome de apnéia do sono
obstrutiva pré e pés adenotonsilectomia”, de sua autona, recebeu do relator
parecer favoravel, aprovado em reunido de 06/10/2003

Situagdo do Projeto; Aprovado

Sendo s6 para o momento, aproveita 0 ensejo para renavar os
protestas de elevada estima e distinta consideragéo.
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Alberto Santos Capelluppi
Secretdrio do CEP
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

(TERMINOLOGIA OBRIGATORIO EM ATENDIMENTO A RESOLUCAO 196/96 —CNS-MS)

Eu RG:

>

responsavel pelo menor RG

HC. concordo que o menor acima venha a participar do estudo

“Avaliacdo cardiaca em criangas com distdrbios respiratorios obstrutivos, antes e
apos adenotonsilectmia™ aos cuidados da Dra. Silke Anna Thereza Weber

Informo que estou consciente e perfeitamente esclarecido quanto a
realizacdo de um ecocardiograma antes e ouro apods a cirurgia. Declaro também que a
participagao ¢ voluntaria e que tenho direito de retirar minha autoriza¢ao a qualquer
momento, sem prejuizo do meu atendimento ou da crianga.

Concordo com a publicacio dos resultados em reunides ou revistas
cientificas. Estou também ciente que nao me sentir atendido poderei procurar o Chefe do
Departamento de oftalmologia, Otorrinolaringologia e Cirurgia de Cabega e Pescoco ou o

Diretor da Faculdade de Medicina.

Responsavel Pesquisador

Pesquisadora:

SILKE ANNA THEREZA WEBER

Rua: Edmundo Tecchio, 411 CEP: 18608-050
Fone/fax: (14) 6822-2162

e-mail: silke@fmb.unesp.br

Orientador:

JAIR CORTEZ MONTOVANI

Depto. Oftalmologia, Otorrinolaringologia e Cirurgia de Cabega e Pescogo
Distrito de Rubido Junior, s/n CEP: 18618-000
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Anexo 2-A — Ficha de Atendimento do Ambulatério Distlrbio do Sono

DISCIPLINA DE OTORRINOLARINGOLOGIA/NEUROLOGIA

PROTOCOLO - SONO INFANTIL

NOME: R.G.: DATA:

DATA DO NASCIMENTO: seExo: |__|™m |:| F

ENDERECO: FONE:

CIDADE: ESTADO:

RONCO: NAO SIM INTENSO DESDE ANOS
MODERADO
OCASIONAL

APNEIA: NAO SIM FREQUENTE DESDE ANOS
RARO

REPIRACAO BUCAL: NAO SIM NOTURNA DESDE ANOS
CONSTANTE

SONO AGITADO: NAO SIM FREQUENTE
OCASIONAL

DESPERTARES FREQUENTES:  NAO SIM FREQUENTE

OCASIONAL

SUDORESE NOTURNA: NAO SIM

ENURESE:: NAO SIM

IRRITABILIDADE: NAO SIM

DIFICULDADE CONCENTRACAO: NAO SIM

HIPOACUSIA: NAO SIM

DISLALIA: NAO SIM

AMIGDALITES: NAO SIM N° P/ANO EM ANOS

SINUSITES: NAO SIM N° P/ANO EM ANOS

OTITES D/E: NAO SIM N° P/ANO EM ANOS

OMS DJE: NAO SIM

RINITE ALERGICA: NAO SIM MEDICACAO:

DRGE: NAO SIM DIETA MEDICACAO CIRURGIA

BRONQUITE: NAO SIM MEDICACAO:

TABAGISMO PASSIVO: NAO SIM

ALEITAMENTO MATERNO: NAO SIM ATE MESES

S. GENETICO NAO SIM QUAL:

D.NEUROLOGICA NAO SIM QUAL:

PARASSONIA MEDICACAO:

ALTERACAO CRANIO FACIAL: NAO SIM

ORTODONTIA:

PESO PERFIL: ALTURA PERFIL:
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EXAMES

PSG REALIZADO EM:

1AH:

SATURACAO O,

PCO:.,:

MOVIMENTO PERNA:

REM:
OBS:

NREM

1 11 v

BIOQUIMICOS:
TSH: T4

CPK:

IgE:
HEMOGRAMA: Hb:

IgM:

IgA:

19G:

Hkt:

OBS:

EOS:

AUDIOMETRIA:

IMPEDANCIOMETRIA:

TRATAMENTO:
ANTIHISTAMINICO:

CORTICOIDE

CIRURGIA:

SISTEMICO

TOPICO

SISTEMICO

TOPICO

POR
POR
POR
POR

OBSERVACOES:

DIAS / MESES
DIAS / MESES
DIAS / MESES
DIAS / MESES
EM:

EXAME ORL:
BOCA:

TinsilasO I 11 1l 1V

RA:

RP:O I 11 11 1V
LI:

OTOSCOPIA:

RCF:

EXAME NEUROLOGICO:

NASOFIBROSCOPIA:

HIPOTESES DIAGNOSTICAS:

CONDUTAS:
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Anexo 2-B — Ficha de Ecocardiograma.

Ecocardiogramaem SASO Pre( ) Pés( )

Disciplina de Cardiologia e Otorrinolaringologia
Nome RG

Data Nascimento Data

Endereco

Cidade UF Fone

P (Kg) A(m) S (Kg/m2)

Ventriculo Esquerdo
VEd (mm) VES (mm)

SIVed excd es

Part. Post. ed excd es

Fracdo ejecao % encurtamento dd MVE (g)

Ventriculo Direito
dDv dSv AD AS dDh

% encurtamento % DEd

Aorta Ad Atrio Esqg. d AE/AQ

VSVD

Atrio Direito
ADdh ADdv ADdh/Aed

Valvula Mitral
VmE Vma IE/AVM

Tempo relaxamento isovolumetrico TRI

Tempo aceleracdo  TDE (s) Ecol (s) V (m/s)
Valvula Tricuspide insuficiéncia N[] S [ PSVD
VTE VTA IE/AVT

Véalvula Pulmonar
VPTac VPTej VPVelmax

Vélvula aértica
VATac VATej VAvelmax

Débito cardiaco DC1 DC2 DC3 DCM
Fcard RR1 RR2 RR3 RRM

Comentarios

Assinatura;




Quadro 3A - Dados epidemioldgicos individuais das criangcas do grupo 1 pacientes no

pré-operatorio.

Paciente RG Idade (m) Sexo Peso (Kg) Altura(cm) IMC (Kg/m?)
1 412.126 42 F 15,5 101 15,19
2 463.312 81 F 18,0 118 12,93
3 427.830 38 F 12,7 96 13,78
4 467.117 86 M 45,0 129 27,04
5 463.388 79 M 21,7 117 15,85
6 371.285 56 M 22,0 109 18,52
7 424.782 82 M 22,5 123 14,87
8 459.141 36 M 15,5 96 16,82
9 323.599 82 M 40,0 128 24,41
10 457.316 99 M 45,9 132 26,34
11 474.597 61 F 18,2 108 15,60
12 462.006 103 F 28,7 128,5 17,38
13 467.094 106 M 27,3 125 17,47
14 370.376 114 M 44,0 140 22,45
15 380.726 59 F 22,0 110 18,18
16 251.039 110 M 34,5 135,5 18,79
17 460.827 36 F 14,0 94 15,84
18 431.154 79 F 23,5 117 17,17
19 408.217 77 F 21,5 117 15,71

20 443.230 43 M 14,5 95 16,07
21 284.667 120 F 39,9 140 20,36
22 385.162 57 F 20,4 109 17,17
23 429.432 89 M 25,8 123 17,05
24 340.380 74 M 20,5 116 15,23
25 343.408 83 M 30,0 122 20,16
26 313.785 103 M 23,5 125 15,04
27 384.148 58 F 17,0 106 15,13
28 439.172 41 M 13,7 93 15,84
29 364.243 101 F 21,8 119 15,39
30 420.562 67 F 11,0 102 10,57
F — feminino

M — masculino
m — meses
cm — centimetros

IMC - indice de massa corporal




Quadro 3B — Dados epidemioldgicos individuais das criancas do grupo 1 pacientes no

pGs-operatorio.

Paciente RG Idade (m) Sexo Peso(Kg) Altura(cm) IMC
1 412.126 46 F 16,6 102,5 15,80
2 463.312 85 F 19,5 120 13,54
3 427.830 42 F 14,0 98 14,58
4 467.117 90 M 48,0 131 27,97
5 463.388 83 M 23,6 118 16,95
6 371.285 60 M 22,0 110 18,18
7 424.782 86 M 24,0 123,5 15,74
8 459.141 40 M 17,0 98 17,70
9 323.599 86 M 42,0 130 24,85
10  457.316 103 M 49,2 135 27,00
11
12 1 462.006 107 F 29,0 130 17,16
13
14
15  380.726 63 F 28,0 113 21,93
16
17 460.827 40 F 15,0 97 15,94
18  431.154 83 F 25,5 119 18,01
19 408.217 81 F 24,0 119 16,95

20
21 | 284.667 124 F 41,8 140 21,33
22 385.162 61 F 22,0 112,5 17,38
23
24 340.380 78 M 21,5 117 15,71
25
26
27
28
29 364.243 105 F 22,5 122 15,12
30  420.562 71 F 13,5 103 12,73

F — feminino

M — masculino
m — meses

cm — centimetros

IMC - indice de massa corporal




Quadro 3C — Dados epidemiologicos individuais das criangas do grupo controle.

Paciente RG Idade (m) Sexo Peso(Kg) Altura(cm) IMC
1 94 F 23 128 14,04
2 411.808 72 M 24 118 17,24
3 446.166 64 M 18 114 13,85
4 338.890 111 F 25 135 13,72
5 337.772 124 M 32,4 135 17,78
6 308.824 64 F 19,6 114 15,08
7 339.189-2 90 M 28 132 16,07
8 72 M 19 113 14,88
9 470.529 133 F 32,1 144 15,48
10 398.987-9 38 F 18 101 17,65

F — feminino

M — masculino
m — meses

cm — centimetros

IMC - indice de massa corporal




Quadro 4A - Resultados individuais das variaveis morfométricas de atrio direito e

esquerdo e da aorta das criangas do grupo 1 pacientes, no momento pré-operatorio.

ADdv ADdh AE AO
Paciente  (cm) (cm) (cm) (cm) AE/AO
1 2,80 2,80 2,40 1,60 1,50
2 3,00 2,82 2,60 2,00 1,30
3 2,51 2,53 2,37 1,56 1,52
4 3,70 3,10 2,90 2,20 1,32
5 3,26 3,03 2,80 2,20 1,27
6 3,20 3,10 2,70 1,90 1,42
7 3,16 3,38 2,70 1,90 1,42
8 2,95 2,75 2,20 2,00 1,10
9 3,00 2,80 2,40 1,17
10 4,60 4,00 3,20 2,00 1,60
11 2,89 2,99 2,48 1,53 1,62
12 3,95 3,20 3,20 2,00 1,60
13 3,23 2,80 3,00 2,00 1,50
14 3,86 3,52 3,30 2,50 1,32
15 2,98 2,61 2,20 1,50 1,47
16 4,20 3,40 2,70 2,20 1,23
17 3,04 2,35 2,36 1,68 1,40
18 3,21 3,42 3,00 2,20 1,36
19 3,13 2,42 2,10 1,70 1,23
20 3,67 4,13 3,20 2,20 1,45
21 4,04 3,64 3,00 2,20 1,37
22 3,51 2,60 2,00 1,30
23 3,70 2,90 3,10 2,60 1,19
24 3,05 2,91 2,70 2,30 1,17
25 3,77 3,77 3,00 2,30 1,30
26 3,86 3,60 3,00 2,20 1,36
27 3,10 2,70 2,40 2,00 1,20
28 2,60 2,90 2,10 1,40 1,50
29 3,00 2,85 3,09 2,12 1,46
30 2,50 2,60 2,00 1,70 1,18

ADdv - didametro vertical do atrio direito
ADdh — didmetro horizontal do atrio direito
AE - atrio esquerdo

AO - Aorta



Quadro 4B - Resultados individuais das variaveis morfométricas de atrio direito e

esquerdo das criancas do grupo 1 pacientes, no momento pds-operatério.

ADdv ADdh AE AO
Paciente (cm) (cm) (cm) (cm) AE/AO
1 2,81 2,92 2,40 1,60 1,50
2 2,95 3,00 2,70 1,90 1,42
3 3,29 3,18 2,60 1,50 1,73
4 4,03 3,73 3,20 2,10 1,52
5 3,86 3,17 3,00 2,00 1,50
6 3,42 3,57 2,80 2,20 1,27
7 3,49 3,32 2,90 2,00 1,45
8 3,30 2,40 2,40 2,10 1,14
9 4,11 3,32 3,30 2,60 1,27
10 3,38 2,91 2,97 2,15 1,38
11
12 3,39 3,75 2,80 2,10 1,33
13
14
15 3,19 2,93 3,30 2,10 1,57
16
17 3,00 2,63 2,40 1,70 1,41
18 3,15 3,32 3,00 2,40 1,25
19 3,78 2,21 2,50 1,70 1,47
20
21 3,82 3,81 3,60 2,60 1,38
22 3,13 3,32 2,50 1,90 1,32
23
24 3,38 2,90 2,90 2,50 1,16
25
26
27
28
29 3,37 3,20 2,60 2,30 1,13
30 2,39 2,45 2,40 1,60 1,50

ADdv - didametro vertical do atrio direito
ADdh — didmetro horizontal do atrio direito
AE - atrio esquerdo

AO - Aorta



Quadro 4C - Resultados individuais das variaveis morfométricas de atrio direito e

esquerdo das criangas do grupo 2 — controle.

ADdv ADdh AE AO
Paciente (cm) (cm) (cm) (cm) AE/AO
1 2,85 2,91 2,20 1,80 1,22
2 3,08 2,98 1,80 1,90 0,95
3 3,34 2,87 1,70 1,70 1,00
4 3,12 2,97 1,90 1,80 1,05
5 3,09 2,37 2,00 2,00 1,00
6 3,16 2,84 2,10 1,80 1,17
7 3,38 2,95 2,90 2,50 1,16
8 3,11 3,14 2,77 2,00 1,38
9 3,64 2,80 2,00 1,40
10 3,50 2,80 2,60 1,70 1,53

ADdv — didmetro vertical do atrio direito
ADdh — didmetro horizontal do atrio direito
AE - atrio esquerdo

AO — Aorta



Quadro 5A — Resultados individuais das variaveis morfométricas do ventriculo direito,

em sistole e diastole, das criangas do grupo 1 pacientes no momento pré-operatorio.

VDad VDas VSVD VDdd VDds

Paciente  (cm? (cm? (cm) (cm) (cm)
1 9,83 5,94 2,30 4,24 2,84
2 9,03 4,80 1,80 2,21 1,83
3 8,80 5,15 1,76 6,17 4,41
4 17,90 8,50 2,30 4,41 3,19
5 10,40 6,86 2,50 3,66 2,67
6 13,70 7,82 1,80 3,45 2,19
7 9,90 4,50 2,70 4,46 2,97
8 1,57 4,50 1,40 3,78 2,97
9 19,20 8,80 2,70 3,66 2,80
10 3,30 4,62 2,97
11 7,93 3,35 2,63 3,31 2,50
12 11,40 7,47 2,30 4,22 3,10
13 10,50 4,13 2,50 3,36 2,05
14 15,30 9,05 3,00 4,08 3,36
15 9,01 591 2,40 3,07 2,38
16 13,00 6,21 3,00 5,00 4,10
17 8,18 4,87 1,83 3,13 1,75
18 8,72 4,39 2,10 3,17 2,05
19 13,10 7,56 2,10 3,56 2,39
20 14,30 7,67 2,60 4,01 2,75
21 20,00 12,20 3,70 6,64 4,45
22 11,00 6,03 2,00 4,08 2,64
23 9,45 2,90 3,50 2,40
24 8,84 5,45 2,60 4,06 2,52
25 13,10 9,12 2,30 6,76 4,47
26 8,14 5,86 2,40 4,98 3,10
27 8,37 3,93 1,70 3,18 1,87
28 9,31 4,85 1,90 4,27 2,39
29 13,50 6,97 2,03 4,43 2,75
30 6,68 2,81 2,00 2,60 1,70

VDad - area diastolica do ventriculo direito
VDas — area sistolica do ventriclo direito

VSVD - via de saida do ventriculo direito
VDdd - didmetro diastolico do ventriculo direito
VDds - didmetro sistolico do ventriculo direito




Quadro 5B — Resultados individuais das variaveis morfométricas do ventriculo direito,

em sistole e diastole, das criangas do grupo 1 pacientes no momento pds-operatdrio.

VDad VDas VSVD VDdd VDds
Paciente (cm? (cm? (cm) (cm) (cm)
1 8,15 4,09 2,00 3,64 2,20
2 9,70 4,50 2,30 3,09 1,19
3 11,10 3,90 2,00 3,69 2,67
4 12,20 7,39 2,30 4,09 3,14
5 12,10 6,40 2,70 3,00 2,50
6 11,80 457 1,50 4,15 2,80
7 12,50 6,60 2,00 3,04 2,41
8 8,70 6,60 1,50 2,80 2,40
9 19,60 8,80 2,40 3,46 2,75
10 17,20 8,17 2,86 4,39 3,18
11
12 10,20 5,40 2,40 3,90 3,00
13
14
15 10,80 5,08 2,90 4,37 3,15
16
17 9,40 5,50 1,70 3,51 2,48
18 8,34 4,04 2,10 3,17 2,05
19 9,20 4,60 2,10 3,51 2,14
20
21 16,40 7,60 2,90 4,03 3,20
22 12,00 5,40 2,30 4,36 2,84
23
24 9,00 4,70 2,40 3,80 2,40
25
26
27
28
29 12,10 5,10 1,90 4,27 2,59
30 4,71 1,91 2,10 1,91 1,33

VDad - area diastolica do ventriculo direito
VDas — area sistolica do ventriclo direito

VSVD - via de saida do ventriculo direito
VDdd - didmetro diastolico do ventriculo direito
VDds - didmetro sistolico do ventriculo direito




Quadro 5C — Resultados individuais das variaveis morfométricas do ventriculo direito,

em sistole e diastole, das criangas do grupo 2 pacientes controle.

VDad VDas VSVD VDdd VDds

Paciente (cm? (cm? (cm) (cm) (cm)
1 8,30 4,20 2,00 3,25 1,93
2 9,80 5,20 2,30 3,20 2,30
3 6,60 3,60 2,20 2,24 1,53
4 10,00 4,00 2,50 2,80 1,80
5 8,60 4,90 2,80 4,37 3,00
6 7,30 3,40 1,50 3,49 2,20
7 9,00 4,70 2,40 3,80 2,40
8 9,70 4,40 2,58 3,73 2,66
9 14,10 6,55 2,20 5,04 3,31
10 14,70 7,50 2,40 3,75 2,59

VDad - area diastolica do ventriculo direito
VDas — érea sistolica do ventriclo direito

VSVD - via de saida do ventriculo direito
VDdd - didmetro diastolico do ventriculo direito

VDds — diametro sistolico do ventriculo direito




Quadro 6A — Resultados individuais das variaveis morfométricas de ventriculo esquerdo

em sistole e diastole, no momento pré-operatorio.

VEdd VEds SIVed PPed MVE
Paciente (cm) (cm) (cm) (cm) (9)

1 3,10 2,00 0,5 0,6 40,69
2 3,50 2,50 0,5 0,6 50,18
3 3,10 2,10 0,4 0,8 35,58
4 3,70 2,30 0,6 0,8 77,32
5 3,80 2,30 0,6 0,8 80,89
6 4,10 2,60 0,6 1,0 74,55
7 3,30 1,70 0,6 1,0 57,39
8 3,20 2,00 0,4 0,7 37,60
9 3,90 2,40 0,6 1,0 76,26
10 4,20 2,90 0,8 0,9 125,86
11 3,40 1,90 0,6 0,6 53,89
12 4,20 2,70 0,6 1,0 86,71
13 4,20 2,40 0,6 1,0 86,71
14 4,50 2,80 0,6 1,0 108,14
15 3,10 2,10 0,6 0,5 51,70
16 4,20 2,30 0,7 1,0 115,55
17 2,90 1,60 0,5 0,6 41,19
18 3,90 2,30 0,5 1,0 68,31
19 3,10 2,00 0,5 0,7 40,69
20 3,60 2,00 0,7 0,8 81,48
21 4,30 2,50 0,7 11 120,23
22 3,80 2,40 0,5 0,8 57,95
23 4,40 2,60 0,7 0,9 125,00
24 4,00 2,60 0,5 0,9 63,44
25 3,60 1,80 0,6 0,8 66,49
26 4,11 2,40 0,6 1,0 83,51
27 3,50 2,30 0,6 0,7 56,64
28 3,30 2,10 0,4 0,6 34,30
29 3,50 2,30 0,6 11 56,64
30 3,40 1,90 0,4 0,6 36,17

VEdd - diametro diastolico do ventriculo esquerdo
VEds — didmetro sistdlico do ventriculo esquerdo
SIVed - espessura diastélica do septo interventricular
PPed — espessura diastolica da parede posterior

MVE — massa do ventriculo esquerdo



Quadro 6B — Resultados individuais das variaveis morfométricas de ventriculo esquerdo

em sistole e diastole, no momento p6s-operatorio.

VEdd VEds SIVed PPed MVE
Paciente (cm) (cm) (cm) (cm) (9)

1 3,20 2,00 0,5 0,7 60,69
2 3,60 2,30 0,6 0,8 59,45
3 3,40 2,10 0,5 0,9 47,71
4 4,00 2,40 0,6 1,0 79,67
5 3,90 2,50 0,6 0,8 76,26
6 3,90 2,60 0,6 0,8 76,26
7 3,40 2,00 0,6 0,9 60,35
8 3,20 1,90 0,5 0,7 42,97
9 4,30 2,60 0,8 0,9 130,91
10 4,10 3,00 0,8 0,7 120,92
11
12 4,00 2,60 0,5 0,7 71,40
13
14
15 3,80 2,40 0,5 0,9 57,95
16
17 3,20 1,90 0,4 0,8 37,60
18 4,00 2,30 0,6 0,9 97,20
19 3,40 2,20 0,5 0,8 47,71
20
21 4,20 2,90 0,7 1,0 105,59
22 3,90 2,50 0,6 0,8 76,26
23
24 4,20 2,50 0,6 0,8 95,98
25
26
27
28
29 3,90 2,80 0,7 0,7 84,54
30 3,20 2,10 0,4 0,5 32,48

VEdd - diametro diastolico do ventriculo esquerdo
VEds — didmetro sistdlico do ventriculo esquerdo
SIVed - espessura diastélica do septo interventricular
PPed — espessura diastolica da parede posterior

MVE — massa do ventriculo esquerdo



Quadro 6C — Resultados individuais das variaveis morfométricas de ventriculo esquerdo

em sistole e diastole, do grupo 2 — controle.

VEdd VEds SIVed PPed MVE
Paciente (cm) (cm) (cm) (cm) (9)

1 4,00 2,10 0,6 1,1 71,40
2 3,60 2,20 0,7 0,9 81,48
3 3,30 1,80 0,5 11 45,31
4 3,90 2,50 0,5 0,7 60,66
5 4,00 2,50 0,6 0,8 88,27
6 3,60 2,00 0,5 0,8 52,70
7 4,20 2,50 0,6 0,8 95,98
8 3,86 2,37 0,55 0,8 63,29
9 4,10 2,20 0,6 11 83,15
10 3,40 1,90 0,5 0,8 47,71

VEdd - diametro diastélico do ventriculo esquerdo
VEds — didmetro sistdlico do ventriculo esquerdo
SIVed - espessura diastolica do septo interventricular
PPed — espessura diastolica da parede posterior

MVE - massa do ventriculo esquerdo



Quadro 7A - Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo direito em

sistole do grupo 1 pacientes no momento pré-operatorio.

VDvd VDva TacVP TejVP VmaxVP
Paciente (%) (%0) (s) (s) (cml/s)
1 33,01 39,57 0,13 0,32 100
2 17,19 46,84 0,12 0,32 66
3 28,52 41,47 0,13 0,29 72
4 27,56 52,51 0,11 0,30 84
5 27,04 34,04 0,11 0,34 89
6 36,52 42,92 0,13 0,31 103
7 33,40 54,54 0,15 0,32 82
8 21,42 40,55 0,10 0,29 61
9 23,49 0,54 0,12 0,33 98
10 35,71 0,11 0,30 113
11 24,47 57,75 0,14 0,32 78
12 26,54 34,47 0,15 0,34 89
13 38,99 60,67 0,13 0,27 80
14 17,65 40,85 0,13 0,32 98
15 22,47 34,40 0,09 0,25 100
16 18,00 52,23 0,13 0,38 90
17 44,09 40,46 0,08 0,28 91
18 35,33 49,66 0,11 0,33 92
19 32,86 42,29 0,15 0,35 74
20 31,42 46,36 0,14 0,34 82
21 32,98 39,00 0,13 0,35 92
22 35,29 45,18 0,09 0,32 102
23 31,43 100,00 0,15 0,26 87
24 37,93 38,35 0,15 0,30 75
25 33,87 30,38 0,13 0,29 74
26 37,75 28,01 0,15 0,36 86
27 41,19 53,05 0,10 0,28 81
28 44,03 47,90 0,12 0,31 83
29 37,92 48,37 0,13 0,34 81
30 34,61 0,27 0,13 0,32 67

VDva - variacéo de area do ventriculo direito
VDvd - variacdo de diametro do ventriculo direito
TacVP - tempo de aceleracdo da valvula pulmonar
TejVP — tempo de ejei¢do da valvula pulmonar
VmaxVP - velocidade méxima da valvula pulmonar
s — segundos

cm/s — centimetros por segundos




Quadro 7B — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo direito em

sistole do grupo 1 pacientes no momento pds-operatério.

VDvd VDva TacVP TejVP VmaxVP
Paciente (%) (%0) (s) (s) (cm/s)

1 39,56 49,82 0,12 0,30 79
2 61,49 53,61 0,14 0,33 54
3 27,64 64,86 0,14 0,34 92
4 23,23 39,43 0,14 0,35 78
5 16,67 47,11 0,13 0,31 89
6 32,53 61,27 0,13 0,28 83
7 20,72 47,20 0,11 0,31 83
8 14,28 24,14 0,12 0,27 70
9 20,52 55,10 0,13 0,32 73
10 27,56 52,50 0,13 0,29 83
11

12 23,08 47,06 0,16 0,35 66
13

14

15 27,92 52,96 0,12 0,31 105
16

17 29,34 41,49 0,10 0,28 92
18 35,33 51,56 0,11 0,32 92
19 39,03 50,00 0,13 0,36 70
20

21 20,59 53,66 0,11 0,36 79
22 34,86 55,00 0,14 0,35 116
23

24 36,84 47,78 0,14 0,33 84
25

26

27

28

29 39,34 57,85 0,11 0,35 77
30 30,37 59,45 0,15 0,32 68

VDva - variacéo de area do ventriculo direito
VDvd - variacdo de diametro do ventriculo direito
TacVP - tempo de aceleracdo da valvula pulmonar
TejVP — tempo de ejei¢do da valvula pulmonar
VmaxVP - velocidade méxima da valvula pulmonar
s — segundos

cm/s — centimetros por segundos



Quadro 7C — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo direito em

sistole do grupo 2 pacientes do grupo controle.

VDvd VDva TacVP TejVP VmaxVP
Paciente (%) (%) (s) (s) (cm/s)
1 40,61 49,40 0,12 0,32 93
2 28,12 46,94 0,12 0,31 86
3 31,70 45,45 0,13 0,27 81
4 35,71 60,00 0,11 0,31 69
5 31,35 43,02 0,13 0,33 88
6 36,96 53,42 0,12 0,35 118
7 36,84 47,78 0,14 0,33 84
8 28,69 54,64 0,11 0,32 89
9 34,32 53,55 0,14 0,31 85
10 30,93 48,98 0,12 0,29 82

VDva - variacdo de area do ventriculo direito
VDvd - variacdo de diametro do ventriculo direito
TacVP - tempo de aceleracdo da valvula pulmonar
TejVP — tempo de ejeicdo da valvula pulmonar
VmaxVP - velocidade méxima da valvula pulmonar
s — segundos

cm/s — centimetros por segundos



Quadro 8A - Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo direito em

diéstole do grupo 1 em pacientes no momento pré-operatorio.

EVT AVT
Paciente (cm/s) (cm/s) E/AVT

1 57 49 1,16
2 78 26 3,00
3 40 35 1,14
4 89 70 1,27
5 57 70 0,81
6 73 27 2,70
7 58 45 1,29
8 53 42 1,26
9

10

11 54 33 1,64
12 44 27 1,63
13 48 34 1,41
14 61 22 2,77
15 81 62 1,31
16 56 37 1,51
17 48 36 1,33
18 84 66 1,27
19 71 54 1,31
20 55 39 1,41
21

22 44 34 1,29
23 63 53 1,19
24 47 27 1,74
25 57 43 1,32
26 58 34 1,70
27 61 54 1,13
28 46 39 1,18
29 55 31 1,77
30 68 30 2,27

EVT - onda E em valvula trictspide
AVT - onda A em valvula trictspide

E/AVT - reacdo de onda E por onda A em valvula tricuspide



Quadro 8B — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo direito em

diéstole do grupo 1 em pacientes no momento pos-operatorio.

EVT AVT
Paciente (cm/s) (cml/s) E/AVT
1 46 30 1,53
2 64 35 1,83
3 49 41 1,19
4 64 27 2,37
5 58 41 1,41
6 35 30 1,17
7 47 34 1,38
8 84 43 1,95
9 55 36 1,53
10 381 48 7,94
11
12 54 42 1,28
13
14
15 103 33 3,12
16
17 58 62 0,93
18 82 66 1,24
19 52 20 2,60
20
21 71 37 1,92
22 38 28 1,36
23
24 49 29 1,70
25
26
27
28
29 53 26 2,04
30 59 25 2,36

EVT - onda E em valvula trictspide
AVT - onda A em valvula trictspide

E/AVT - reacdo de onda E por onda A em valvula tricuspide



Quadro 8C — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo direito em

diéstole do grupo 2 pacientes do grupo controle.

EVT AVT
Paciente (cm/s) (cml/s) E/AVT
1 60 52 1,15
2 50 50 1,00
3 67 41 1,63
4 58 48 1,21
5 61 31 1,97
6 52 26 2,00
7 49 43 1,14
8 57 53 1,07
9 68 42 1,62
10 36 24 1,50

EVT - onda E em valvula tricuspide
AVT - onda A em valvula trictspide

E/AVT - reacdo de onda E por onda A em véalvula trictspide



Quadro 9A - Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo em

sistole do grupo 1 em pacientes no momento pré-operatorio.

TecVA TejVA VmaxVAI RR DC
Paciente VEfe VEen (s) (s) (cm/s) S (I/min)

1 0,73 35,48 0,08 0,27 103 0,63 1,70
2 0,63 28,57 0,08 0,29 92 0,72 2,10
3 0,69 32,26 0,06 0,26 98 0,61 1,52
4 0,76 37,84 0,09 0,27 106 0,64 3,11
5 0,78 39,47 0,08 0,27 115 0,76 1,65
6 0,74 36,58 0,07 0,25 111 0,59 3,07
7 0,86 48,48 0,07 0,28 122 0,58 2,13
8 0,75 37,50 0,08 0,27 105 0,52 1,53
9 0,77 38,46
10 0,67 30,95 0,07 0,30 122 0,63 4,60
11 0,82 44,11 0,08 0,27 100 0,68 1,73
12 0,73 35,71 0,09 0,30 94 0,81 3,23
13 0,81 42,86 0,06 0,23 118 0,56 3,73
14 0,76 37,78 0,08 0,30 121 0,80 3,17
15 0,69 32,26 0,06 0,24 110 0,62 1,65
16 0,83 45,23 0,12 0,35 138 0,71 2,77
17 0,83 44,88 0,08 0,27 140 0,59 2,71
18 0,79 41,02 0,09 0,28 95 0,67 3,26
19 0,73 35,48 0,08 0,26 92 0,80 1,67
20 0,83 44,44 0,08 0,27 106 0,62 3,87
21 0,80 41,86 0,09 0,30 85 0,97 2,33
22 0,75 36,84 0,09 0,27 111 0,67 2,83
23 0,79 40,91 0,10 0,25 118 0,68 3,50
24 0,72 35,00 0,09 0,26 85 0,60 3,07
25 0,87 50,00 0,07 0,25 110 0,62 3,33
26 0,80 41,60 0,07 0,29 120 0,95 2,60
27 0,72 34,28 0,06 0,25 96 0,63 2,33
28 0,74 36,36 0,08 0,29 128 0,56 2,40
29 0,72 34,28 0,08 0,28 92 0,89 2,24
30 0,82 44,12 0,08 0,28 91 0,67 1,92

VEfe — fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
VEen — encustamento do ventriculo esquerdo
TacVA — tempo de aceleracdo da valvula aorta
TejVA — tempo de ejecdo da valvula aorta
VmaxVA - velocidade maxima da valvula aorta
RR —intervalo R-R

DC - débito cardiaco



Quadro 9B — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo em

sistole do grupo 1 em pacientes no momento pds-operatorio.

I
TecVA TejVA VmaxVA RR DC

Paciente VEfe VEen (s) (s) (cml/s) S (I/min)

1 0,75 37,50 @ 0,09 0,27 99 0,65 1,73

2 0,74 36,11 0,09 0,25 84 0,70 2,23

3 0,76 38,23 0,06 0,29 113 0,76 1,65

4 0,78 40,00 = 0,07 0,28 111 0,78 3,93

5 0,74 3590 | 0,08 0,28 108 0,74 2,60

6 0,70 33,33 0,09 0,26 99 0,61 2,85

7 0,80 41,17 0,07 0,27 124 0,89 2,14

8 0,79 40,62 0,06 0,22 87 0,99 1,80

9 0,78 39,53 0,08 0,28 98 0,77 3,90

10 0,61 26,83 0,07 0,25 93 0,64 2,85

11

12 0,72 3500 0,11 0,28 81 0,75 2,67

13

14

15 0,75 36,84 | 0,09 0,27 150 0,71 3,73

16

17 0,80 40,62 0,06 0,24 108 0,53 2,53

18 0,81 42,50 0,09 0,3 92 0,68 3,33

19 0,73 35,29 0,07 0,32 105 0,93 1,88

20

21 0,61 30,95 0,09 0,32 84 0,96 2,91

22 0,74 3590 @ 0,08 0,26 93 0,66 2,30

23

24 0,79 40,48 0,09 0,26 88 0,64 3,50

25

26

27

28

29 0,63 28,20 0,10 0,30 84 0,97 1,83

30 0,72 34,37 0,09 0,31 73 0,86 1,47

VEfe — fracédo de ejecdo do ventriculo esquerdo
VEen — encustamento do ventriculo esquerdo
TacVA — tempo de aceleracdo da valvula aorta
TejVA - tempo de ejecdo da valvula aorta
VmaxVA - velocidade maxima da valvula aorta
RR —intervalo R-R

DC — débito cardiaco



Quadro 9C — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo em

sistole do grupo 2 em pacientes do grupo controle.

TecVA TejVA VmaxVA | RR DC
Paciente  VEfe VEen (s) (s) (cm/s) S (I/min)

1 0,85 47,50 0,06 0,28 123 0,74 3,00
2 0,77 38,89 0,10 | 0,29 112 0,67 2,50
3 0,84 45,45 0,07 0,25 101 0,56 2,05
4 0,74 35,90 0,10 0,28 93 0,68 1,99
5 0,75 37,50 0,09 0,3 106 0,90 2,33
6 0,83 44,44 0,10 0,28 119 0,66 2,50
7 0,79 40,48 0,09 0,29 88 0,64 3,33
8 0,77 38,60 0,10 0,29 94 0,67 2,77
9 0,84 46,34 0,09 0,29 93 0,73 3,13
10 0,82 44,12 0,09 0,26 112 0,54 2,47

VEfe - fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
VEen — encustamento do ventriculo esquerdo
TacVA — tempo de aceleracdo da valvula aorta
TejVA - tempo de ejecdo da valvula aorta
VmaxVA - velocidade maxima da vélvula aorta
RR —intervalo R-R

DC - débito cardiaco




Quadro 10A — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo

em diastole do grupo 1 em pacientes no momento pré-operatério.

EVM AVM TRI

Paciente (cm/s) (cm/s) E/AVM (ms) TDE
1 97 45 2,15 55 130
2 87 28 3,11 45 85
3 76 46 1,65 60 105
4 90 59 1,52 75 130
5 102 62 1,64 130
6 88 67 1,31 55 100
7 135 72 1,87 55 95
8 108 59 1,83 50 95
9 97 55 1,76
10 101 62 1,63 70 110
11 105 35 3,00 60 125
12 86 50 1,72 75 135
13 98 76 1,29 70 90
14 86 48 1,79 75 125
15 97 56 1,73 48 100
16 128 35 3,66 65 175
17 126 82 1,54 55 85
18 104 71 1,46 60 135
19 102 46 2,22 60 130
20 86 61 1,41 85 115
21 106 47 2,25 85 130
22 95 53 1,79 60
23 91 72 1,26 85 170
24 102 47 2,17 60 100
25 146 53 2,75 65 80
26 96 53 1,81 60 85
27 93 50 1,86 68 108
28 95 45 2,11 40 140
29 82 26 3,15 85 125
30 95 55 1,72 60 95

EVM - onda E em valvula mitral

AVM - onda E em valvula mitral

E/AVM - relacdo de onda E por A em valvula mitral
TRI - tempo de relaxamento isovolumétrico

TDE - tempo de enchimento ventricular

ms — milisegundos



Quadro 10B — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo

em diastole do grupo 1 em pacientes no momento p6s-operatorio.

EVM AVM TRI

Paciente (cm/s) (cm/s) E/AVM (ms) TDE
1 76 31 2,45 70 110
2 86 44 1,95 60 100
3 107 47 2,28 55 105
4 98 45 2,18 60 155
5 75 40 1,87 80 150
6 75 58 1,29 65 80
7 111 47 2,36 72 100
8 120 57 2,10 56 150
9 113 48 2,35 66 146
10 95 67 1,42 75 105
11
12 72 38 1,89 70 120
13
14
15 119 39 3,05 75 95
16
17 87 58 1,50 55 70
18 104 71 1,46 65 135
19 97 36 2,69 60 145
20
21 104 39 2,67 80 140
22 97 54 1,80 65 115
23
24 90 41 2,19 60 125
25
26
27
28
29 114 94 2,11 65 150
30 91 29 3,14 55 115

EVM - onda E em valvula mitral

AVM - onda E em valvula mitral

E/AVM - relacdo de onda E por A em valvula mitral
TRI - tempo de relaxamento isovolumétrico

TDE - tempo de enchimento ventricular

ms — milisegundos



Quadro 10C — Resultados individuais das variaveis funcionais do ventriculo esquerdo

em diastole do grupo 2 em pacientes do grupo controle.

EVM AVM TRI

Paciente (cm/s) (cm/s) E/AVM (ms) TDE
1 87 47 1,85 75 195
2 112 45 2,49 70 115
3 102 36 2,83 60 100
4 78 63 1,24 70 75
5 113 52 2,17 55 115
6 99 45 2,20 45 95
7 90 41 2,19 60 125
8 107 56 1,91 50 110
9 98 50 1,96 55
10 89 59 1,51 65 125

EVM - onda E em valvula mitral

AVM - onda E em valvula mitral

E/AVM - relacdo de onda E por A em valvula mitral
TRI — tempo de relaxamento isovolumétrico

TDE - tempo de enchimento ventricular

ms — milisegundos
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