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RESUMO

AVALIACAO DA FUNCAO DIASTOLICA DO VENTRICULO ESQUERDO EM
OBESOS GRAVES EM PRE-OPERATORIO PARA CIRURGIA BARIATRICA.
Irlaneide da Silva Tavares. Aracaju, 2011.

Obesidade é uma doenga cronica, multifatorial, associada a aumento do risco
cardiovascular e de insuficiéncia cardiaca, principalmente a diastolica, o que torna importante
a avaliacdo mais criteriosa dos pacientes obesos. O objetivo deste estudo é avaliar a fungéo
diastolica do ventriculo esquerdo em obesos graves em pré-operatorio para cirurgia bariatrica.
Trata-se de um estudo observacional, transversal, prospectivo e analitico. Foram avaliados
132 pacientes obesos graves e assintomaticos, do ponto de vista cardiovascular, e que estavam
em avaliacdo pré-operatOria para cirurgia bariatrica. Estratificados em 3 grupos, de acordo
com a funcéo diastélica, sendo o grupo N1 constituido por 61 pacientes com funcédo diastélica
normal, o grupo DD leve constituido por 24 pacientes com disfuncédo diastolica leve e 0 grupo
DD M/G constituido por 41 pacientes com disfuncdo diastdlica moderada (padréo
pseudonormal) e 06 pacientes com disfuncdo diastolica grave (padrdo restritivo). Apos
estratificacdo, foram comparadas as caracteristicas clinicas e ecocardiograficas entre o0s
grupos. Dos 132 pacientes, 97 (73,5%) eram mulheres. A idade média foi de 38,5 + 10,5 anos
e 0 IMC médio foi de 43,7 + 7,2 Kg/m?, sendo 48 pacientes com obesidade grau Il e 84 com
obesidade grau Ill. Os fatores de risco cardiovascular que apresentaram diferenca significativa
entre os grupos NI vs DD leve e NI vs DD M/G foram: sindrome metabolica com 67,5% (81
pacientes), HAS com 59,8% (79 pacientes) e DM com 25,2% (32 pacientes). Quanto as
variaveis clinicas, apresentaram diferenca significativa entre os grupos foram a idade, a
circunferéncia abdominal e a pressdo arterial sistolica. Em relacdo as variaveis
ecocardiograficas, encontrou-se um maior diametro do atrio esquerdo, diametro diastélico do
ventriculo esquerdo, volume do atrio esquerdo em 4 e 2 camaras, indice de volume atrial
esquerdo, indice de massa do ventriculo esquerdo para superficie corporea e esse indice para
altura, nos grupos com DD leve e DD M/G vs o grupo NI. A alta prevaléncia de disfuncao
diastdlica do ventriculo esquerdo na fase pré-clinica em obesos graves justifica a necessidade
de uma avaliacdo ecocardiografica criteriosa, utilizando a andlise conjunta de todas as
técnicas ecocardiogréaficas disponiveis, com o objetivo de identificar individuos com maior
risco de insuficiéncia cardiaca, para que medidas de intervengdo precoce sejam adotadas.

Palavras-chave: obesidade morbida; cirurgia bariatrica; ecocardiografia; diastole.



ABSTRACT

ASSESSMENT OF DIASTOLIC FUNCTION IN THE LEFT VENTRICLE IN
SEVERE OBESE IN PREOPERATIVE FOR BARIATRIC SURGERY.
Irlaneide da Silva Tavares. Aracaju, 2011.

Obesity is a multifactorial chronic disease, associated with increased
cardiovascular risk, that produces hemodynamic changes, in cardiac structure and function,
increasing the risk of heart failure, especially the diastolic; what is important to evaluate these
patients more carefully. The aim of this study is to evaluate left ventricular diastolic function
in severe obese in preoperative for bariatric surgery. This is an observational, prospective and
analytical study. Were evaluated in 132 patients, severely obese, asymptomatic, with normal
systolic function that were in the preoperative evaluation for bariatric surgery. Stratified into
three groups, according to diastolic function, the group NI comprised 61 patients with normal
diastolic function, the group DD mild, consisted of 24 patients with mild diastolic dysfunction
and the group DD M/S composed of 41 patients with moderate diastolic dysfunction
(pseudonormal pattern) and 06 patients with severe diastolic dysfunction (restrictive pattern).
After stratification, we compared the clinical and echocardiographic characteristics among
groups. Of the 132 patients, 97 (73.5%) were women. The mean age was 38.5 + 10.5 years
and average BMI was 43.7 + 7.2 kg/m2. 48 patients had obesity class Il and 84 grade IlI
obesity. The cardiovascular risk factors that showed significant differences between groups NI
vs DD mild and NI vs DD M/G were: metabolic syndrome with 67.5% (81 patients),
hypertension with 59.8% (79 patients) and diabetes mellitus with 25.2% (32 patients).
Regarding clinical values we found significant differences among groups in age, waist
circumference and systolic blood pressure. Regarding echocardiographic variables, we found
a larger left atrial diameter, left ventricular diastolic diameter, left atrial volume at 4 and 2
chambers, index of left atrial volume, index of left ventricular mass to body surface, and this
index for height, in the groups with DD mild and DD M/S vs NI. The higher prevalence of left
ventricular diastolic dysfunction in pre-clinical phase in severe obese patients justifies the
need for a careful echocardiographic assessment using joint analysis of all available
echocardiographic techniques, in order to identify individuals at high risk for heart failure, so
that early intervention measures are adopted.

Key-words: obesity morbid; bariatric surgery; echocardiography; diastole.
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1 INTRODUCAO

Obesidade é uma doenca cronica, multifatorial, que representa risco elevado para
a satde’. E um problema de sadde pUblica, com alta prevaléncia, que vem aumentando em
proporcdes epidémicas em adultos e criancas®. Esta frequentemente associada a condicdes que
aumentam o risco cardiovascular®, incluindo: dislipidemia, hipertensdo arterial, intolerancia &
glicose, hipertrofia ventricular esquerda, hiperuricemia, elevacdo do fibrinogénio, sindrome
metabdlica e apnéia do sono. Estudos demonstram que a prevaléncia de hipertensédo é cerca de
50% maior nos individuos obesos®. Os obesos tém um aumento do risco de 104% de
desenvolver insuficiéncia cardiaca em comparacdo com os ndo obesos’. A distribuicio
centripeta do tecido adiposo esté relacionada com maiores concentragdes de lipoproteinas
plasmaticas e niveis de pressao arterial em ambos 0s sexos, independentemente da quantidade
de gordura corporal®’. O aumento da cintura abdominal esta associado & maior incidéncia de

quadros de insuficiéncia cardfaca, especialmente entre as mulheres®.

Alteracdes hemodinamicas, da estrutura e funcao cardiovascular, podem decorrer
do excesso de peso’. O prejuizo do relaxamento ventricular esquerdo é um dos efeitos da
obesidade na funcdo ventricular esquerda, independente da existéncia de outras
comorbidades®. A presenca de disfuncdo diastdlica do VE na populacdo em geral esta

associada ao desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca e & menor sobrevida®.

A alta prevaléncia de obesidade, o maior risco de desenvolvimento de
insuficiéncia cardiaca diastolica, a frequente associacdo com comorbidades que aumentam o
risco cardiovascular e por ser um fator de risco independente e modificavel para o
desenvolvimento de diversas doengas tornam necessaria uma investigacdo ecocardiografica
criteriosa nos obesos, respeitando suas peculiaridades, objetivando a identificacdo de

pacientes de maior risco, para que medidas de intervencdo sejam adotadas precocemente.

Esse trabalho é importante para auxiliar na identificacdo de pacientes obesos
graves de maior risco, seguindo as orientaces das diretrizes de quantificacdo das camaras
cardiacas (2005) e de disfuncéo diastolica (2009); Visto que, até 0 momento, ndo encontramos

trabalhos que sigam essas orientagdes.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Obesidade: conceito e epidemiologia

Obesidade é definida como o acimulo excessivo de gordura que apresenta um
risco para a saude'®. E uma doenca universal de prevaléncia crescente que vem adquirindo
propor¢des epidémicas, sendo um dos principais problemas de saide publica da sociedade
moderna. Uma vez considerado um problema apenas dos paises de renda elevada, sobrepeso e
obesidade estdo aumentando significativamente nos paises de baixa e média renda,
especialmente em éreas urbanas™. Em 2005, cerca de 1,6 bilhdo de adultos (idade maior que
15 anos) estava acima do peso, pelo menos 400 milhGes eram obesos; estima-se que até 2015,
aproximadamente, 2,3 bilhdes de adultos estardo com sobrepeso e mais de 700 milhGes seréo
obesos; pelo menos 20 milhdes de criangas menores de 5 anos estavam acima do peso em
2005™. A obesidade acarreta risco aumentado de iniimeras doengas cronicas'®, como diabete
melito™*, dislipidemia, doencas cardiaca e cerebrovascular, insuficiéncia cardiaca, alteracdes

da coagulacdo, doencas articulares degenerativas, neoplasias** 3

, esteatose hepatica com ou
sem cirrose, e apnéia do sono™*. Essas comorbidades (estado patolégico causado, agravado ou
cujo tratamento / controle é dificultado pela presenca do excesso de peso ou que apresente

cura / controle com a perda ponderal™

) contribuem para o aumento da mortalidade, a qual, de
acordo com numerosos estudos em humanos, aumenta em proporcéo direta ao aumento do
peso corporal® *’. Utilizando dados do estudo de Framingham, verificou-se que IMC de 30
Kg/m2 provoca uma reducdo em trés a quatro anos de vida quando comparado ao peso

18,19

adequado™ 7, enquanto a obesidade grau Il em homens jovens pode reduzir a expectativa de

vida por cerca de 13 anos™.

2.2 Diagnostico da obesidade e suas limitacdes

A quantidade de tecido adiposo pode ser avaliada por diversos métodos, como a
medida da prega cutdnea®®, a ultrassonografia®’, a tomografia computadorizada®, a
ressonancia magnética® , a bioimpedancia®, dentre outros. Na prética clinica e em estudos

epidemiolégicos e clinicos, o célculo do Indice de Massa Corpérea (IMC), descrito pela
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primeira vez por um matematico belga no século XIX ?* , também conhecido como indice de
Quetelet, que é o peso (em Kg) dividido pelo quadrado da altura (em metro), é o principal
parametro utilizado para caracterizar a obesidade. O IMC tem célculo simples e répido,
apresenta boa correlacdo com a adiposidade corporal, ignora a distribuicdo corporal de
gordura e ndo distingue massa gordurosa de massa magra, podendo superestimar o grau de
obesidade em individuos musculosos e mesmo edemaciados. A Tabela 1 representa a

classificacéo do peso de acordo com o IMC®.

Tabela 1- Classificacdo do estado nutricional de adultos. OMS, 2000

Classificacao IMC (Kg/m?) Risco de comorbidades
Baixo peso <185 Baixo

Peso normal 18,5-24,9 Médio
Sobrepeso >25 -

Pre-obeso 25,0 a 29,9 Aumentado
Obesidade Grau | 30,0 a 34,9 Moderado
Obesidade Grau Il 35,0 a 39,9 Grave
Obesidade Grau 111 > 40,0 Muito grave

OMS= Organizacdo Mundial de Satde; IMC= Indice de Massa Corporal

Alguns autores denominam super - obesos os individuos com IMC > 55 Kg/m?,
devido as dificuldades particulares do proprio manejo pessoal e a extensa gama de
complicacbes clinicas que incidem nestes pacientes; contudo, a classificacdo utilizada na
Gltima diretriz brasileira de obesidade 2009/2010 ndo faz referéncia a esse grupo e segue as

orientacBes da OMS?.

Atualmente, estd bem estabelecido que o padrdo de distribuicdo de gordura
corporal pode proporcionar um progndstico de risco para saude mais fidedigno do que o

préprio grau de obesidade determinado pelo IMC? 28, Existem trés tipos de gordura corporal:
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generalizada, central ou androéide, e ginecdide. No tipo central de distribuicdo de tecido
adiposo, mais comum em homens, a gordura estd preferencialmente distribuida no tronco,
com deposicdo aumentada da regido intra-abdominal visceral. No tipo periférico, inferior ou
ginecdide, a gordura acumula-se nos quadris, nadegas e coxas, ou seja, um padrdo mais
feminino de distribuicdo. Assim, individuos com circunferéncia abdominal elevada
apresentam aumento de tecido adiposo visceral, maior risco cardiovascular e de
desenvolvimento de sindrome metab6lica’’. O estudo INTERHEART avaliou 12.461
pacientes com infarto do miocardio recente e 14.637 controles de 52 paises; neste estudo, o
IMC e a obesidade abdominal estiveram associados com infarto do miocérdio; porém, na
analise ajustada, apenas a obesidade abdominal permaneceu associada com infarto do
miocéardio®®. A medida da circunferéncia abdominal reflete melhor o conteido de gordura

29,
|9

visceral do que a relacdo cintura quadril e também se associa a gordura corporal total”; pode
ser avaliada segundo a OMS, a qual sugere a maior medida do perimetro abdominal entre a
ultima costela e a crista iliaca, ou de acordo com a orientacdo da | Diretriz Brasileira de
Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica, que indica medir a circunferéncia
abdominal no ponto médio entre o rebordo costal inferior e a crista iliaca®’. A OMS
estabelece como ponto de corte para risco cardiovascular aumentado a medida da
circunferéncia abdominal, em caucasianos, igual ou superior a 94 cm em homens e 80 cm em
mulheres (Tabela 2). De acordo com o National Cholesterol Education Program (NCEP) -
Adult Treatment Panel 111 (ATP I111), o ponto de corte deve ser 102 para homens e 88 para

mulheres®’.

Tabela 2 - Circunferéncia abdominal e risco de complicacbes metabolicas associadas com
obesidade em homens e mulheres caucasianos®

Risco de complicacGes metabolicas Homem Mulher Nivel de acdo
Aumentado > 94 > 80 1
Aumentado substancialmente > 102 > 88 2

*significa a importancia de se recomendar a reducdo da medida da circunferéncia abdominal quando 1 é menos
importante do que 2.

A relacdo entre circunferéncia abdominal e gordura corporal difere segundo a

idade® e diferentes grupos étnicos®’. Os pontos de corte para asiaticos e indianos, para o
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mesmo nivel de risco, sd0 menores que 0s apresentados na Tabela 2 por se associarem a
aumento de risco para complicacBes metabdlicas®. Assim, em 2005, a International Diabetes
Federation (IDF) propds um ponto de corte para cintura que difere entre as etnias®, sendo o
utilizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia na avaliacdo do risco cardiovascular®
(Tabela 3).

Tabela 3 - Critério diagnostico de obesidade abdominal. IDF, 2005

Género/Etnia Diametro da circunferéncia abdominal
Homens

Sul - asiaticos, amerindios e chineses >90 cm

Brancos de origem européia e negros =94 cm

Japoneses >85 cm

Mulheres

Brancas de origem européia, negras, sul-asiaticas,

amerindias e chinesas >80 cm

Japonesas >90 cm

Nota: IDF = International Diabetes Federation

A combinacdo do IMC com medidas de distribuicdo de gordura (ex:

circunferéncia abdominal) pode ajudar a resolver alguns problemas do uso do IMC isolado®.

2.3 Fisiopatologia da obesidade e doencas cardiovasculares

A associacdo entre obesidade e varias formas de doenca cardiovascular é
complexa provavelmente devido a diferentes mecanismos fisiopatolégicos, envolvendo
diversos fatores, que interagem entre si (Figura 1). A obesidade pode causar aterosclerose
coronariana através de mecanismos bem descritos e aceitos, como hipertensao, dislipidemia e
diabete melito tipo 2% *®. No entanto, evidéncias recentes tém mostrado que a associacio entre
obesidade e doenca cardiovascular pode incluir outros fatores*, como inflamagao subclinica,
ativacdo neuro-hormonal, aumento do ténus simpatico, altas concentracdes de leptina e

insulina®’, apnéia obstrutiva do sono® (AOS), maior intercambio de acidos graxos livres®, e
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também deposicdo de gordura em areas especificas do corpo, com papel direto na patogénese

da aterosclerose coronariana, como a gordura epicardica®.

Obesidade ]

Resisténcia

Infiltragéo
miocardica
de gordura

a insulina

>[ Dislipidemia |\ |-

TInflamagdo TVolume

plasmético

y | "\
Insuficiéncia
cardiaca _ .
J 1Circulagao
: de acidos
TLeptina \ :
graxos livres
Doenca arterial
l coronariana
B>
TFatores / 1Tonus

simpatico

trombogénicos

Apnéia obstrutiva
do sono

Figura 1 - Fisiopatologia da obesidade e doengas cardiovasculares
Fonte: Jiménez, FL. Rev Esp Cardiol. 2011; 64(2):140-149

2.3.1 Fatores metabdlicos

O adipécito atua como um 0Orgdo endocrino e desempenha papel importante na
patogenia e complicacdes da obesidade” **. Aumento dos niveis de leptina, um horménio
derivado do adipécito que controla a ingestdo de alimentos e metabolismo energético,
importante na inducdo da saciedade, pode ser particularmente relacionado com a doenca

cardiovascular* 2. A leptina tem vérias acdes, incluindo possiveis efeitos sobre a atividade
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simpatica aumentada, o que promove a trombose e aumenta a pressao arterial e a frequéncia
cardiaca; € uma citocina e, consequentemente, também foi implicada no processo
inflamatério®. A proteina C reativa ultrasensivel (PCRus) pode desempenhar um papel no
desenvolvimento da resisténcia a leptina, o que é importante, visto que a hiperleptinemia
enddgena no reduzira o apetite ou aumentara o gasto energético**. Recentemente, o aumento
das concentragdes de PCRus e leptina foi associado ao aumento no risco de grandes eventos
cardiovasculares (CV), mas leptina parece ser um preditor mais forte®. Em um modelo
multivariado, a leptina foi preditor independente de eventos CV, ao contrario da PCRus.
Claramente, o aumento nos marcadores inflamatorios estd associado com resisténcia a

insulina, obesidade e eventos cv¥,

2.3.2 Ativacao simpatica
Pacientes obesos mdrbidos que normalmente tém tdnus simpatico elevado,
confirmado por medida direta da atividade simpatica no musculo e nas concentracfes de

4647 tém, geralmente, apnéia obstrutiva do sono (AOS)*®. Embora a

catecolaminas circulantes
AOS seja causa de atividade simpatica elevada, essa condicdo ndo tem sido levada em conta
na maioria dos estudos sobre atividade simpatica e obesidade em humanos, ficando a ddvida
de se a atividade simpatica aumentada em obesos € total ou parcialmente mediada pela

AOS™.

2.3.3 Fatores hemodinamicos

A obesidade tem muitos efeitos adversos na hemodindmica, funcdo e estrutura
cardiovascular’. Tipicamente, os pacientes obesos tém maior volume de sangue, débito e
trabalho cardiaco, mas um nivel total mais baixo de resisténcia periférica, em qualquer nivel
de pressdo arterial” *°. A maior parte do aumento do débito cardiaco com a obesidade é
causada pelo volume de ejecdo, embora, devido ao aumento da ativacdo simpética, a
frequéncia cardiaca, geralmente, encontre-se levemente aumentada®. A curva de Frank -
Starling é, muitas vezes, deslocada para a esquerda, devido ao aumento da pressdo de
enchimento e o volume, aumentando o trabalho CV. Os pacientes obesos sdo mais provaveis
de serem hipertensos do que 0s pacientes magros; e o ganho de peso, geralmente, esta

associado a aumento da pressio arterial*® >,
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2.3.4 Alteracdes da estrutura cardiaca

Com o aumento da pressdo de enchimento e volume, individuos com excesso de
peso e obesos desenvolvem, frequentemente, dilatacio das camaras esquerdas” °% 2,
Independente da idade e da presséo arterial, a obesidade aumenta o risco de hipertrofia do
ventriculo esquerdo (HVE), bem como outras altera¢des estruturais, incluindo remodelamento
concéntrico (RC) e HVE excéntrica®. Além de alteracdes estruturais do ventriculo esquerdo
(VE), obesidade também leva ao aumento do étrio esquerdo®® (AE), ambos decorrentes do
aumento do volume sanguineo circulante, bem como enchimento diastélico anormal do VE”
> Essas anormalidades promovem o aumento do risco de insuficiéncia cardiaca, mas o
aumento do AE pode aumentar o risco de fibrilacdo atrial (FA) e suas complicacdes>>. Além
das anormalidades estruturais do VE e da maior propensdo para arritmias ventriculares
complexas®, a obesidade também tem efeitos adversos sobre: a funcéo sistélica e diastlica”
54, 57-58.

Existem varios mecanismos possiveis para a dilatacdo do éatrio esquerdo na
obesidade, dentre eles, o conceito de que o obeso apresenta um maior volume intravascular
que poderia aumentar as dimensdes das camaras esquerdas, tanto ventricular quanto atrial;
essa alteracdo do atrio esquerdo pode ndo ser, necessariamente, mediada por
comprometimento da funcdo diastolica do coracdo, mas pode, simplesmente, refletir uma
adaptaco fisioldgica & elevacdo do volume sanguineo®®. A hipertensdo também pode estar
associada a dilatacdo atrial esquerda, apesar de que um estudo de coorte de Framingham,
designado para examinar os efeitos da pressdo arterial no tamanho atrial esquerdo,
demonstrou que a idade e o IMC apresentaram maior contribuicdo no tamanho atrial do que a
pressdo arterial®® ®*. Recentemente, Garza et al. demonstraram que o IMC est4 associado ao
aumento do tamanho atrial, independente da presenca de comorbidades na populacdo de
obesos moérbidos estudada®’. Alpert et al. demonstraram que a presenca de insuficiéncia
cardiaca em obesos morbidos estava associada com crescimento do atrio esquerdo e

demonstrando-se fortemente relacionada com a duracéo da obesidade®®.

2.3.5 Apnéia obstrutiva do sono (AOS)

AOS é caracterizada por episodios repetidos de interrupcdo da respiracdo, seguida
por despertar stbito do sono®. A AOS tem sido, especificamente, associada & hipertensao,
doenca cardiaca isquémica, doenca cerebrovascular, insuficiéncia cardiaca, hipertensdo
pulmonar e arritmia cardiaca®. Pacientes com AOS, geralmente, apresentam fatores

associados, tais como obesidade, hipertensdo e intolerdncia a glicose. AOS provoca estresse
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agudo e crbnico que pode predispor a isquemia miocérdica durante o sono. Hipoxia aguda
aumenta a vasoconstriccdo periférica induzida pela apnéia e hipoxemia grave, retencdo de
dioxido de carbono, ativacdo simpética, e 0s aumentos repentinos na pressdo sanguinea
podem, igualmente, causar isquemia miocardica. Em pacientes com sindrome da AQOS, o pico
de incidéncia de infarto do miocardio ocorre durante o periodo de sono, enguanto sua
incidéncia ¢ mais baixa durante esse periodo na populagdo em geral®’. A longo prazo, o
desenvolvimento de hipertensdo, que inicialmente se manifesta durante a noite e,
posteriormente, durante o dia, a producdo de substancias vasoativas e tréficas, como
endotelina, a ativacdo de processos inflamatdrios e mecanismos pré-coagulantes e 0 aumento
das concentragdes de insulina também podem contribuir para o desenvolvimento e a
progressdo da doenca cardiaca isquémica. No Sleep Heart Health Study cohort, AOS foi
detectada como um fator de risco independente para doencas coronarianas, sendo esses

achados confirmados por outros estudos prospectivos®.

2.3.6 Obesidade e doenca coronariana

Um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento de diabete melito tipo
2 € a obesidade ou sobrepeso. No Nurse Cohort Study, o risco de diabete melito aumentou
cinco vezes para aquelas com IMC de 25 Kg/m?, 28 vezes para aquelas com IMC de 30
Kg/mz2 e 93 vezes para aquelas com IMC > 35 Kg/m?, quando comparadas com mulheres com
IMC< 21 Kg/m2 °®. Padrdes similares de aumento na prevaléncia de diabete com 0 aumento
de peso foram observados em homens. Nos Estados Unidos da Ameérica, cerca de 70% do
risco de desenvolvimento de diabete pode ser atribuido ao excesso de peso®”.

O excesso de peso associa-se com maior prevaléncia de hipertensdo arterial em
criancas e adolescentes®® . Na vida adulta, mesmo entre individuos fisicamente ativos,
incremento de 2,4Kg/m2 no indice de massa corporal acarreta maior risco de desenvolver
hipertensdo arterial’® ™. A obesidade central também se associa com aumento da pressdo
arterial %,

No Swedish Obesity Study, mais de 50% dos homens e 33% das mulheres com
IMC> 35 kg/m® relatavam ronco ou apnéia do sono’. Essas alteracBes durante o sono
parecem contribuir com um risco aumentado de infarto e acidente vascular cerebral™.

A presenca de sobrepeso ou obesidade é associada com niveis mais elevados de
colesterol total, triglicérides, LDL colesterol, VLDL colesterol e baixos niveis de HDL.

Dados do NHANES Il mostram que em mulheres com valores de IMC entre 27,1-30 kg/m?
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quando comparadas as com IMC entre 21-23 kg/m* apresentam niveis de colesterol total 5-
18mg/dl mais elevados; LDL colesterol 5-17 mg/dl, triglicérides 35-48 mg/dl mais altos e
HDL colesterol 5-9 mg/dl mais baixos”. No NHANES IIl, estudo observacional com base
nos Gltimos trés exames de sangue de 1666 individuos participantes do estudo de Framingham
(1991-2001), observou-se diminuicéo da dislipidemia caracterizada pelo aumento do HDL-C,
reducdo dos niveis de triglicérides, mesmo tendo aumentado o IMC, porém o perfil lipidico
foi mais favoravel para aqueles com menor aumento do IMC®.

A associacdo entre obesidade e doenca cardiaca coronariana é, parcialmente,
mediada por fatores de risco tradicionais acima relatados, como hipertenséo, dislipidemia e
diabetes mellitus, embora esses fatores de risco ndo expliquem completamente essa
associacdo. A aterosclerose coronariana, provavelmente, comeca ou é acelerada por varios
mecanismos, potencializados pela obesidade, como o ténus simpatico, aumento da circulacéo
de acidos graxos livres, aumento do volume intravascular com maior estresse da parede
vascular, inflamacdo e alteragdes nas lipoproteinas que aumentam seu potencial aterogénico.
A AOS pode mediar essa associacdo. O estado pro-trombotico em pacientes obesos,
provavelmente, contribui para o aparecimento da doenca coronariana aguda’’. A resisténcia &
insulina pode ser um dos mediadores da obesidade e de doencas cardiovasculares,
particularmente em individuos com sindrome metabdlica’.

Dados do estudo de Framingham confirmam que a obesidade é fortemente

preditiva de doenca cardiovascular, principalmente quando a obesidade central esta presente.

2.3.7 Obesidade e insuficiéncia cardiaca

Durante varios anos, acreditou-se que a obesidade pudesse causar insuficiéncia
cardiaca através de mecanismos intermediarios, como hipertensdo ou doenca arterial
coronariana, mas estudos recentes tém demonstrado que outros fatores podem estar
envolvidos na origem da cardiomiopatia associada a obesidade. Por exemplo, ha hipertrofia
ventricular esquerda associada a obesidade, que ndo pode ser explicada pelo aumento da
pressdo arterial. Estudos em animais e humanos tém demonstrado um aumento na prevaléncia
de fibrose do miocardio proporcional ao grau de obesidade, estando associado com a
degeneracdo celular e a inflamacdo™. Além disso, a obesidade também estd associada a

disfuncéo diastélica, o que representa 50% dos casos de insuficiéncia cardiaca®.
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2.3.8 Obesidade e fibrilacao atrial

A prevaléncia de fibrilagdo atrial e obesidade tem aumentado significativamente
nos ultimos anos. O aumento da prevaléncia de fibrilacdo atrial pode ser devido ao
envelhecimento da popula¢do em combinagdo com um melhor progndstico dos pacientes com
hipertensdo arterial, doenca coronariana e insuficiéncia cardiaca, doencas que aumentam o
risco de fibrilacdo atrial®. Varios estudos sugerem que a obesidade pode causar ou favorecer
o aparecimento de fibrilacdo atrial. Uma meta-anélise® incluiu 16 estudos recentes
envolvendo 123 mil pacientes, avaliando o impacto da obesidade na fibrilacdo atrial, e
demonstrando que os pacientes obesos tém um risco 50% maior de fibrilacéo atrial e que este

risco aumenta com o aumento do IMC.

2.3.9 Obesidade e arritmias cardiacas

Alguns estudos clinicos sugerem que a obesidade esta associada com morte
subita. Embora a progressdo para insuficiéncia cardiaca possa ser a causa mais comum de
morte em pacientes que tém cardiomiopatia da obesidade associada, também tem sido
relatado que morte subita € mais comum em pacientes obesos aparentemente saudaveis
do que em individuos magros’. Estudos eletrofisiologicos em individuos obesos tém
demonstrado aumento da irritabilidade que pode desencadear o surgimento de arritmias
ventriculares, mesmo na auséncia de disfuncdo ventricular ou insuficiéncia cardiaca®™. No
estudo de Framingham, a taxa anual de morte subita cardiaca em pacientes obesos foi quase

40 vezes maior do que na populacio de ndo-obesos’.

2.3.10 Obesidade e neoplasias

A malignidade primeiramente associada com obesidade foi o céancer de
endométrio. Muitos estudos mostram um aumento linear no risco (2 a 3,5 vezes) de cancer de
endométrio com o aumento do IMC®. O risco relativo de cancer colorretal em individuos
obesos é de 1,5a 2 em homens e de 1,2 a 1,5 em mulheres. Mulheres obesas tém um aumento
no risco de desenvolvimento de cancer de mama de 30% a 50%%*, tendo ainda a obesidade
implicacBes progndsticas, como menor chance de sobrevivéncia e maior chance de
recorréncia. Outras malignidades, cujo risco € aumentado pela obesidade, incluem o
carcinoma renal (aumento de 1,5 a 3 vezes) e 0 adenocarcinoma do eséfago (aumento de 2 a 3
vezes). Estima-se que 0 sobrepeso e a obesidade possam contribuir com 14% das mortes por

cancer entre os homens e 20% entre as mulheres.
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2.4 Alteracdes e limitagOes da ecocardiografia na avaliacdo da obesidade
2.4.1 Geometria ventricular esquerda

O primeiro estudo ecocardiografico em pacientes com obesidade mérbida deve-se
a MA Quinones, em 1978, que descreveu dois padrdes funcionais distintos entre seus
pacientes estudados. Um primeiro grupo possuia fracdo de ejecdo, relacdo volume/massa e,
consequentemente, estresse parietal, normais. E um segundo grupo que se apresentava com
expressivo aumento do volume diastolico final do VE, aumento da relacdo volume/massa,
com consequente aumento do estresse parietal e reducdo da fracdo de ejecdo®.

Finalmente, Cueto Garcia, em 1982, estudando pela ecocardiografia um grupo de
pacientes com obesidade mérbida, descreve importante aumento da massa do VE, porém em
camaras sensivelmente dilatadas, provavelmente secundérias a hipertrofia excéntrica, por ele
chamada de inadequada®®.

O aumento da massa corporal (tecido adiposo ou muscular) requer aumento do
débito cardiaco e do volume intravascular para suprir a elevada demanda metabolica. Entéo,
individuos obesos tém um débito cardiaco maior e uma resisténcia periférica menor do que
individuos ndo obesos com mesmo nivel de pressdo arterial. A pressao de enchimento e o
volume do VE aumentam, desviando a curva de Frank - Starling para a esquerda e induzindo
dilatacdo das camaras. O volume da camara dilatada também aumenta inapropriadamente o
estresse da parede do VE e este se adapta, induzindo o aumento dos elementos contréateis e da
massa miocérdica’.

O modelo cléssico da cardiomiopatia da obesidade caracteriza-se pela sobrecarga
volumétrica cronica, hipertrofia ventricular esquerda e dilatagdo. As alteracGes da estrutura
cardiaca com a manutencdo da obesidade a longo prazo caracterizam-se pela hipertrofia
excéntrica ventricular esquerda, disfuncao diastdlica e, ocasionalmente, disfuncéo sistdlica’.

A maioria dos estudos mostra uma associacdo positiva e independente entre o
IMC e a massa ventricular esquerda e um efeito aditivo da hipertenséo arterial sobre a massa
ventricular esquerda quando presente, concomitantemente, com a obesidade®”” *°. O diabetes,
a intolerancia a glicose e a resisténcia insulinica ndo apresentaram resultados positivos como
fatores associados, de forma independente, & hipertrofia ventricular esquerda em obesos®* .

A apnéia obstrutiva do sono é uma comorbidade frequente nos obesos e esta
associada & hipertensdo e ao aumento do ténus simpatico®. Tem sido reconhecida como fator
de risco para insuficiéncia cardiaca, mas sua contribuicdo para hipertrofia é controversa®™.

Recentemente, Avelar et al. estudaram os efeitos aditivos das comorbidades associadas a
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obesidade sobre a hipertrofia ventricular esquerda e demonstraram que o grau de hipoxemia
noturna sustentada, mais do que o nimero de episodios de apnéia/hipopnéia, esteve associado
a alteracdo no indice de massa ventricular esquerda®. O resultado da analise multivariada
demonstrou que as variaveis que se mantiveram independentemente associadas com o0
aumento da massa ventricular esquerda indexada nessa populagdo foram: presenca de
hipoxemia noturna grave (média da saturacdo de oxigénio noturna < 85%), hipertensdo
arterial sistolica e IMC aumentado®. Nesse estudo, os niveis de glicemia, hemoglobina
glicosilada e insulina sérica ndo se associaram, de forma independente, ao aumento da massa
ventricular esquerda®.

O melhor método para normatizar as medicfes de massa do VE em adultos ainda
é discutido. Embora a superficie corpdrea seja 0 método mais utilizado em ensaios clinicos,
podera subestimar a prevaléncia de hipertrofia do VE em individuos com sobrepeso e
obesidade, pois tal indexacdo considera a obesidade como variavel fisiolégica®. A capacidade
para detectar a hipertrofia relacionada a obesidade e as doencas cardiovasculares é reforcada
pela indexacdo da massa do VE para o poder de sua alométrica, ou crescimento em relacéo
com a altura, ou pela mesma exponenciada ao quadrado, a 2,7 ou a 2,13%. A massa indexada
a altura exponenciada a 2,7 é chamada de correcdo alométrica e apresenta boa correlacdo com
a indexaco pela massa corporal magra®. Os dados ainda sdo inconclusivos®™.

Algumas limitacGes na avaliacdo da massa do VE em obesos surgem da frequente
associagdo da obesidade com comorbidades que modificam a estrutura cardiaca, da influéncia
de fatores, como idade, sexo, duracdo da obesidade, das varias formas de indexacdo da massa
ventricular utilizada nos estudos e da possivel superestimacdo de suas medidas, provocada
pelo método utilizado para medida em modo M, quando comparado com o método
bidimensional em 3 dimensdes”’.

Para a analise da geometria ventricular, inicialmente, é calculada a massa do
ventriculo esquerdo (MVE) que pode ser estimada por algumas formulas. A Sociedade
Americana de Ecocardiografia recomenda a utilizacdo da férmula criada por Devereux et al*>
%: MVE =0,8[ 1,04 (SIV + PP + VED)® - (VED)®] + 0,6g (SIV = septo interventricular, PP
= parede posterior e VED = ventriculo esquerdo na diastole).

O calculo da espessura relativa da parede (ERP = 2 PPd / VEd) e do indice de
massa do VE (IMVE = MVE/SC) permite a categorizacdo da geometria ventricular como
normal (IMVE normal e ERP < 0,42), remodelamento concéntrico (IMVE normal e ERP >
0,42), hipertrofia concéntrica (IMVE aumentado e ERP>0,42) e hipertrofia excéntrica (IMVE
aumentado e ERP<0,42)* % (Figura 2).
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Figura 2 - Padrdo geométrico do VE segundo o indice de massa e a espessura relativa da

parede
Nota: VE= ventriculo esquerdo; X= Espessura relativa da parede e Y= Massa do ventriculo esquerdo
Fonte: Lang et al. J Am Soc Echocardiogr 2005;18:1440-1463.

2.4.2 Funcdo sistolica do ventriculo esquerdo

A obesidade estd associada com o aumento da morbidade e mortalidade
cardiovascular. Obesidade extrema é reconhecida como fator de risco para a insuficiéncia
cardiaca congestiva. Grandes estudos baseados na comunidade tém demonstrado que a
obesidade est4 associada a um risco significativamente aumentado de faléncia cardiaca'® %,
Varios desses estudos tém avaliado o IMC como fator de risco para a remodelacéo ventricular
esquerda, com hipertrofia e dilatagdo, o que poderia levar & insuficiéncia cardiaca®® . No
entanto, existem dados conflitantes na literatura no que diz respeito a associacdo do IMC e da

107 19 Recentemente, Movahed et al. avaliaram,

funcdo sistélica ventricular esquerda
retrospectivamente, 24.265 ecocardiogramas entre 1984 e 1998, em que estavam disponiveis
o percentual de encurtamento (mudanca percentual do didmetro do eixo menor do ventriculo
esquerdo que ocorre na sistole) e o IMC em 13.382 individuos, ndo tendo sido observada

associaco entre as diferentes categorias de IMC e a funcéo sistélica’®.

A funcdo sistélica ventricular esquerda avaliada pelos parametros tradicionais da
ecocardiografia (fracdo de ejecdo e percentual de encurtamento do ventriculo esquerdo)
demonstra-se, usualmente, preservada em obesos e sem diferenca significativa em relagdo aos

nio obesos’ 1%,


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/archive/6/66/20061111103742!Venus_symbol.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/archive/b/b7/20061003135802!Mars_symbol.svg
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O uso do Doppler tecidual permitiu a quantificacdo da velocidade de
movimentacdo do miocardio analisando, seus sinais de baixa frequéncia e alta amplitude, ao
invés da quantificacdo da velocidade do fluxo intracavitario (como o Doppler convencional
que analisa sinais de alta frequéncia e baixa amplitude), o que torna menos dependente das

condicBes volumétricas'®®

. A amostra do Doppler tecidual pode ser posta em qualquer regido
do miocardio que se pretende estudar, sendo habitualmente utilizada nas bordas do anel mitral
nos cortes apicais (septal e lateral)'®. O tracado obtido com o Doppler tecidual permite
identificar o pico de velocidade do componente sistolico (S), o tempo de relaxamento
isovolumétrico, o pico de velocidade do componente diastélico inicial (E"), o pico de
velocidade do componente telediastélico durante a sistole atrial (a") e o tempo de contracdo

isovolumétrica (Figura 3).

Figura 3 - Imagem do Doppler tecidual do anel septal

Nota: S = pico de velocidade sistélica do anel, €' = pico de velocidade diastdlica inicial, a' = pico de velocidade
diastodlica final

Os estudos mais recentes utilizando as técnicas de Doppler tecidual e strain/strain
rate imaging tém demonstrado alteracBes subclinicas de reducdo da funcdo sistolica,
caracterizadas por um menor pico de velocidade sist6lica miocardica no Doppler tecidual e
menor média de gradiente intramiocardico de velocidade nos pacientes obesos, quando
comparados com 0s ndo obesos, apesar de os dois grupos apresentarem fracdo de ejecdo

preservada, avaliada pela técnica tradicional**® ',
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2.4.3 Funcao diastolica do ventriculo esquerdo

A andlise da funcdo diastolica ndo invasiva constitui importante elemento da
ecocardiografia e pode ser feita pela integracdo de vérias técnicas: analise do fluxo mitral
(repouso e apds manobra de Valsalva), do fluxo de veias pulmonares, do Doppler tecidual, da
velocidade de propagacédo do fluxo pelo modo - M em cores e da medida do volume do &trio
esquerdo (AE). O uso integrado dessas modalidades permite a definicdo de 4 padrdes de
disfuncdo diastdlica, sendo, em ordem crescente de gravidade, disfuncdo diastdlica leve (Grau
), disfuncéo diastolica moderada ou pseudonormal (Grau I1), disfuncdo diastélica importante
reversivel ou padrdo restritivo reversivel (Grau Il1) e disfuncdo diastélica importante fixa ou

padr&o restritivo fixo (Grau 1V)**2.

Na fase inicial da disfuncdo diastolica, a primeira anormalidade observada é o
padrdo conhecido como alteracdo do relaxamento do ventriculo esquerdo, caracterizado por
prolongamento do tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), do tempo de desaceleracéo

(TD), inversdo da relagdo E/A, com E/A < 0,8"% 13

e aumento da duracdo de A (Figura 4).
Normalmente, nessa situacdo, a pressdo de enchimento ventricular esquerdo é normal. E
importante salientar que as velocidades do fluxo mitral dependem ndo somente do
relaxamento ventricular esquerdo, mas também da pré-carga™® 3. Assim, individuos com
funcdo diastolica preservada podem apresentar padrdo de alteracdo do relaxamento na
vigéncia de situacdes clinicas com acentuada reducdo da pré-carga e, em situacOes de
sobrecarga volumétrica, também a alteracdo pode ser mascarada por um fluxograma mitral

pseudonorma|112, 113,114

Figura 4 - Doppler do fluxo mitral com padrdo normal (A) e disfuncdo diastolica discreta (B)

Nota: E= Velocidade maxima do fluxo diastolico inicial; A= Velocidade maxima do fluxo diastélico final.
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Com a deterioracdo progressiva da funcdo diastélica do VE, verifica-se aumento
da pressdo no atrio esquerdo, ocasionando abertura precoce da valva mitral, determinando
reducdo do TRIV e aumento da velocidade de E, tornando a relacdo E/A > 1'% 113115 o
aumento concomitante da presséo no interior do VE promove queda do tempo desaceleracao
da onda E, padréo este determinado de pseudonormalizagdo** **°. A inverséo da relacdo E/A
> 1 do fluxo mitral normal para E/A < 1 com a manobra de Valsava, assim como uma
velocidade de reverso pulmonar > 35 cm/s na veia pulmonar, podem diferenciar o padrdo
normal do padrdo pseudonormal. Também uma duragdo da onda Ar do reverso atrial 30 ms
maior do que a duracdo da onda "A" do fluxo mitral é indicativa de pressdo diast6lica final
elevada de VE.

Na fase mais grave da disfuncdo diast6lica, com o aumento significativo da
pressdo atrial esquerda e com a reducdo da complacéncia ventricular, a valva mitral abre
precocemente e determina o enchimento restritivo ventricular esquerdo, caracterizado por
reducdo do tempo de desaceleracdo da onda E, diminui¢do do TRIV e aumento significativo
da onda E, deixando a relacéo E/A > 21 11°,

O Doppler tecidual € o parametro mais sensivel para avaliar o relaxamento
miocardico anormal. Essas ondas devem ser medidas nas paredes septais e laterais (lateral,
geralmente, maior do que a septal), e o valor médio das duas deve ser usado devido a
influéncia da funcdo miocardica regional nessas velocidades, obtendo-se um indice da onda E
do fluxo mitral dividida pela e' do Doppler tecidual, o que diminui a influéncia das condic6es
de pré e pos-carga sobre a onda E. O indice E/e' tem-se mostrado extremamente Util na
previsdo das pressdes de enchimento do VE (E/e' < 8 normal e E/e' > 15 associado a elevadas
pressdes de enchimento)™*: velocidades ao Doppler pulsatil e tecidual refletem as pressdes de
enchimento instantaneas do VE, a medida do volume do AE reflete o efeito cumulativo das
pressdes de enchimento ao longo do tempo e, portanto, esse indice é a expressdo crénica da
disfuncdo diastdlica. Estudos observacionais mostram que um volume de AE >34 ml/m2 € um

preditor independente de morte, insuficiéncia cardiaca, fibrilacéo atrial e AVC isquémico™*®.

A avaliacdo da velocidade de propagacdo do fluxo mitral ao modo M em cores
(Vp) pode ajudar na deteccdo de pressdes de enchimento elevadas (Normal > 50 cm/s). Em
pacientes com FE reduzida, o indice E/Vp > 2,5 prediz uma pressdo capilar > 15mmHg.
Contudo, pacientes com volume e FE normais podem nao ter valores confiaveis de Vp. Além

disso, existe grande variabilidade na obtencdo dessa medida®? .
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A elevacdo das pressdes de enchimento do VE é a principal consequéncia
hemodindmica da disfuncdo diastolica. Quando a pressao capilar pulmonar excede 12 mmHg
ou a pressao diastélica final do VE excede 16 mmHg, as pressdes de enchimento sdo

consideradas elevadas'!’ 18,

A avaliacdo da funcdo diastélica do VE pelas técnicas de strain e strain rate é
promissora, mas necessita de novos estudos para estabelecer seu valor clinico adicional. Até o
momento, parametros ao Doppler pulsatii e ao Doppler tecidual sdo os dados
ecocardiograficos mais fidedignos para se analisar a funcdo diastélica®™.

Vaérios estudos ja avaliaram a fungdo diast6lica em individuos obesos. Em 1991,

Zarich e cols'®®

analisaram a funcéo diastélica através do fluxo transmitral e sugeriram que
anormalidades da funcdo diastolica ocorriam, frequentemente (50%), em obesos
assintomaticos e poderia representar uma forma subclinica de cardiomiopatia nesse grupo. O
Doppler tecidual, considerado um parametro de analise de funcéo diastolica independente de
pré-carga, foi utilizado em 20 obesos por Peterson e cols, em 2004™°, demonstrando alterac&o
da funcéo diastolica que foi correlacionada com o indice de massa corporea. Em 2000, Grandi
e cols. questionaram qual seria a influéncia da obesidade per se, ou associada com a
hipertensdo na funcdo diastélica, e concluiram que a obesidade esta associada com a

disfuncéo diastélica, independentemente de fatores hemodinamicos'?°.

Para normatizacdo da avaliacdo da funcdo diastélica do VE, a Sociedade
Americana de Ecocardiografia publicou um algoritmo para a estimativa da funcéo

diastélica®'®

(Figura 5), em que, a funcdo diastélica foi classificada em normal quando as
velocidades do anel mitral septal e lateral sdo normais e o volume do atrio esquerdo é normal;
na mesma situacdo, porém, se ha aumento do volume atrial esquerdo, pode ser normal, como
no coracdo do atleta, ou estar presente constriccdo. Quando a velocidade do anel septal e
lateral esta reduzida, classifica-se como disfuncdo diastélica que, a depender da intensidade
da alteracdo, avaliada através de outras variaveis (E/A, Ele', TD, Ar - A e, Val. AE/A), €
quantificada em leve (Grau I), moderada ou pseudonormal (Grau Il) e grave ou restritiva

(Grau I1I).
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Figura 5 - Algoritmo de avaliagdo da funcéo diastélica'™

Nota: AE=atrio esquerdo; Val.= Valsalva; E= velocidade diastélica precoce; A= velocidade diastolica tardia; e'=
velocidade miocardica diastdlica precoce; Val. AE= diferenca da velocidade diast6lica precoce antes e apds
Valsalva; Ar - A= diferenca da duracdo da onda de reverso atrial pela duracdo da velocidade diastolica tardia.
Fonte: Nagueh et al. Journal of the American Society of Echocardiography. February, 2009
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2.5 A cirurgia bariatrica

A indicacdo para a cirurgia bariatrica em individuos adultos, adotada pelo
Ministério da Satde®, est4 descrita no Quadro 1. Para adolescentes, a cirurgia bariatrica é
uma hipdtese de tratamento caso ja tenha terminada a fase de crescimento e deve restringir-se
a centros especializados.

Quadro 1 - Critérios de indicacéo para a cirurgia bariatrica®®

Adultos com IMC > 40 Kg/m? sem comorbidades

Adultos com IMC > 35 Kg/m? com uma ou mais comorbidades associadas

Resisténcia aos tratamentos conservadores realizados regularmente ha pelo menos dois
anos (dietoterapia, psicoterapia, tratamento farmacologico e atividade fisica)

Motivacdo, aceitacdo e conhecimento sobre os riscos da cirurgia

Auséncia de contra-indicacoes

IMC = indice de Massa Corporal

Atualmente, existem duas principais técnicas de cirurgia bariatrica: gastroplastia
vertical com anel e bypass gastrico em Y Roux. Mais da metade dos pacientes submetidos a
cirurgia bariatrica, especialmente aqueles que sofrem desvio gastrico, podem perder, pelo

menos, 50% do excesso de peso’#

. Alguns estudos indicam que a cirurgia bariatrica pode
também induzir melhorias significativas na pressdo arterial, glicemia, concentracdes de
lipidios e na qualidade de vida'?’. Mais de 70% dos pacientes com hipertensdo relatam
melhora ou resolucdo dos valores de pressio arterial®®. Cerca de metade dos pacientes
diabéticos submetidos a cirurgia bariatrica podem normalizar a hemoglobina glicada e até
parar de utilizar insulina ou hipoglicemiantes orais***. Os pacientes submetidos a essa
cirurgia apresentam reducdo significativa do risco cardiovascular estimado, e alguns estudos

indicam reducéo da mortalidade apds a cirurgia™**.
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Tem sido demonstrado que a cirurgia bariatrica pode interromper a progressdo da
deterioracdo da funcdo diastdlica ventricular esquerda, medida pela dimensdo do atrio
esquerdo’®. Entretanto, alguns estudos que avaliam a mudanca da fracdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo (a medida mais aceita para medir a fungdo sist6lica cardiaca) nao

demonstraram melhora significativa ap0s a cirurgia bariatrica.
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3 OBJETIVOS

3.1 Geral

Avaliar a funcdo diastdlica do ventriculo esquerdo em pacientes com obesidade

grave em pré-operatorio para cirurgia bariatrica.

3.2 Especificos

o Comparar os fatores de risco cardiovascular entre obesos com e sem
disfuncao diastdlica do VE;
o Comparar as caracteristicas ecocardiograficas entre obesos com e sem

disfuncao diastélica do VE, como:
- Dimensdes das camaras cardiacas;
- Padrdo de remodelamento;
- indice de volume de atrio esquerdo;
- Massa do VE (Indexada para superficie corpérea e altura).

o Relacionar a funcéo diastolica com o padrdo geométrico do VE.
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4 CASUISTICA E METODOS

4.1 Desenho do estudo

Estudo observacional, transversal, prospectivo e analitico.

4.2 Locais de estudo

Ambulatdrio de cardiologia do Hospital Universitario da Universidade Federal de
Sergipe.

Consultério de cardiologia do Hospital do Coragdo em Aracaju, Sergipe.

4.3 Periodo de estudo

Agosto de 2009 a outubro de 2010.

4.4 Selecdo da amostra

Selecionada por conveniéncia, sendo incluidos todos os pacientes encaminhados a
avaliacdo cardiologica pré - operatria para cirurgia bariatrica. Foram encaminhados 135
pacientes, excluidas duas pacientes do género feminino devido a ecocardiogramas nao
interpretaveis, sendo uma devido a enfisema pulmonar e outra devido & mama muito
volumosa e IMC > 55 Kg/mz; um terceiro paciente desistiu da cirurgia, restando 132 pacientes

para avaliacao.

4.5 Critério de inclusédo

Todos os pacientes encaminhados a avaliacdo cardiologica pré - operatoria para

cirurgia bariatrica com IMC > 40 Kg/m? ou > 35 Kg/m? associado a co - morbidades.
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4.6 Critérios de exclusao

o Janela ecocardiogréfica inadequada;

o Portador de aterosclerose estabelecida;

o Doenca valvar com graduacdo maior do que leve;
o Presenca de prétese valvar;

. Doenga pericardica;

o Fibrilagéo atrial ou extrassistolia frequente;

o Disfuncdo sistdlica ventricular;

o Hipertireoidismo ou hipotireoidismo.

4.7 Definigéo das variaveis
4.7.1 Variaveis clinicas e socio - demograficas

Idade (a), género (M/F), peso (Kg), altura (M), IMC (Kg/m?), superficie corpérea
(m?), circunferéncia abdominal (cm), pressdo arterial sistolica (mmHg), pressdo arterial
diastolica (mmHg), diabete melito, dislipidemia, sindrome metabolica, tabagismo e

sedentarismo.

4.7.2 Variaveis ecocardiograficas

Diametro da aorta (cm), diametro do atrio esquerdo (cm), didmetro ventricular
esquerdo na diastole (cm), diametro ventricular esquerdo na sistole (cm), espessura do septo
interventricular (cm), espessura da parede posterior (cm), percentual de encurtamento
sistélico (%), fracdo de ejecdo, massa ventricular esquerda (g), massa ventricular esquerda
indexada para superficie corpérea (g/m?), massa ventricular esquerda indexada para altura
(g/m), padrdo geométrico do ventriculo esquerdo, volume atrial esquerdo (ml) em 4 e 2
camaras, volume atrial esquerdo indexado para superficie corpdrea (ml/m2), velocidade de E
(cm/s), velocidade de A (cm/s), relacdo E/A, velocidade de e' (cm/s), velocidade de a' (cm/s),
relacdo E/e', tempo de relaxamento isovolumétrico (ms), tempo de desaceleracdo (ms),
duracdo de A (ms), velocidade do reverso atrial em fluxo pulmonar (ms), duracdo do reverso

atrial em fluxo pulmonar (ms), relacdo da duracdo do reverso atrial subtraida da duracdo de A
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do fluxo mitral (ms), velocidade de S do fluxo pulmonar (cm/s), velocidade de D do fluxo
pulmonar (cm/s) e relacdo S/D.

4.8 Avaliacdo clinica e laboratorial

Para identificacdo do perfil da populacdo estudada, foi elaborada uma entrevista
semi-estruturada e aplicada pelo pesquisador (Anexo 1). No dia da primeira consulta, foram

realizados a anamnese e 0 exame fisico, e adotados os critérios descritos a seguir:

o Tabagismo: considerado tabagista aquele paciente que tenha fumado, pelo

menos, um cigarro nos Gltimos trinta dias™?®;

o Sedentarismo: considerado sedentario o paciente que ndo realize, pelo

menos, 30 minutos de atividade fisica, trés vezes por semana;

o Peso e altura: obtido utilizando balanca biométrica da marca Filizola, com o
antropdmetro vertical fixo, sendo o peso avaliado em quilogramas e a altura

em centimetros;

o indice de massa corpérea (IMC): calculado usando a férmula IMC = P / H?
(Kg/m?), onde P é igual ao peso (em quilos) e H é igual & altura (em

metros);

e  Superficie corporal: calculada utilizando a formula: w®*?° x h®’%® x 71,84 x

10, onde w é o peso (em quilogramas) e h é a altura (em centimetros)**";

o Circunferéncia abdominal: avaliada com o paciente em pé, ao final da
expiracao, no ponto médio entre o Ultimo arco costal e a crista iliaca antero-

superior, com fita inelastica, na posicdo horizontal®’;

o Pressdo Arterial: em milimetros de mercdrio, com o paciente sentado, apds
cinco minutos em repouso, pelo método indireto com técnica palpatéria e
auscultatéria, utilizando esfignomanémetro anerdide adulto da marca Tycos,
devidamente calibrado, com manguito adequado para obeso, e estetoscopio
da marca Littman, modelo Cardiology Il. Realizada uma medida em cada
brago, posteriormente mais duas medidas no brago de maior valor, sendo

calculada a média das duas ultimas. A técnica de afericdo seguiu as
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recomendacBes da V Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial'®

, estando
sua anélise de acordo com a VI Diretrizes de Hipertensdo Arterial’?. A
pressdo arterial sistolica foi determinada no momento do aparecimento do
primeiro som (fase | de Korotkoff), enquanto a pressdo arterial diasto6lica, no
desaparecimento do som (fase V de Korotkoff) ou com o abafamento dos
sons (fase IV de Korotkoff). Considerado hipertenso todo individuo com
pressdo arterial sistélica maior ou igual a 140 mmHg e/ou pressdo arterial
diastlica maior ou igual a 90mmHg e, ou em uso regular de anti-

hipertensivo;

o Frequéncia cardiaca por minuto: nimero de batimentos cardiacos por
minuto, obtidos apds cinco minutos de repouso, com 0 paciente sentado,

utilizando o pulso radial.

Apo6s anamnese e exame fisico, foram solicitados exames laboratoriais,
eletrocardiograma e/ou teste ergométrico, radiografia do tdérax, ecodopplercardiograma
transtoracico, ultrassonografia de abdome total, espirometria, endoscopia digestiva alta e scan
duplex de cardtidas e vertebrais, venoso e arterial de MMII. Os exames laboratoriais foram
realizados com 12h de jejum, na auséncia de atividade fisica nas ultimas 24h e de ingestéo de
alcool. Para detectar diabete, seguiu-se o preconizado pela Sociedade Americana de Diabete'!
que considera diabético aquele que faz uso regular de hipoglicemiante e/ou apresenta glicemia
de jejum > 126mg/dl e/ou hemoglobina glicada > 6,5 % e/ou glicemia 2h apds a ingestdo de
75g de glicose > 200mg/dI*!. Foi considerado dislipidemia quando o LDL colesterol >
160mg/d|, calculado pela férmula de Friedwald'*® (LDLc = CT - HDL - Triglicérides/5) e/ou
triglicérides maior ou igual a 150 mg/dl e/ou HDL colesterol baixo, menor do que 40 para o
homem e do que 50 para a mulher, conforme orientado na IV Diretriz Brasileira de
Dislipidemia. Também foi considerado dislipidémico o individuo com niveis de colesterol
normais em uso de hipolipemiante oral. Para a caracterizacdo de sindrome metabdlica, seguiu-
se o preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia®’, que considera a presenca de
sindrome metabolica no individuo que possuir circunferéncia abdominal aumentada (> 94cm
no homem e > 80 cm na mulher) e, pelo menos, dois dos seguintes critérios: hipertenséo
arterial sistémica, glicemia de jejum aumentada, triglicérides elevados ou HDL colesterol

baixo.
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4.9 O exame ecocardiogréafico

Todos os pacientes foram submetidos a um estudo ecocardiogréfico transtoracico
pelo pesquisador. Utilizou-se um ecocardidgrafo da marca TOSHIBA, modelo Istyle, ou um
da GE, modelo Vivid 3, todos com transdutor setorial de 2,5MHz, imagens obtidas com
varredura de 100mm/s, utilizando-se a ecocardiografia modo unidimensional (modo M),
modo bidimensional, Doppler pulsatil, Doppler colorido e Doppler tecidual, em repouso, com
0 paciente em decubito lateral esquerdo e registro eletrocardiografico simultaneo, nas janelas
acusticas paraesternais (longitudinal e transversal) e apicais (duas, quatro e cinco camaras).
Cada medida foi realizada trés vezes, sendo calculada a média. Foram analisados o0s
parametros com base nas recomendagdes da Sociedade Americana de Ecocardiografia. A
avaliacdo das dimensbes das camaras cardiacas, funcdo sistolica e diastélica do VE foi

baseada nas recomendacdes da Sociedade Americana de Ecocardiografia®™ *°.

4.9.1 Dados estruturais

As dimensdes da aorta e do atrio esquerdo foram avaliadas utilizando: 0 modo
unidimensional (Modo M) no corte paraesternal longitudinal (Figura 6). As medidas dos
diametros sistolicos e diastdlicos finais, espessuras dos septos e das paredes posteriores dos

VE, foram realizadas no corte paraesternal transversal (Figura 7).

Figura 6 - Medida da aorta e do atrio esquerdo ao modo M

Nota: VD = Ventriculo direito; AO = aorta; VM = Valva mitral; AO = Aorta; AE = Atrio esquerdo.
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Figura 7 - Medidas das dimensdes do ventriculo esquerdo ao modo M (Figura da direita)

Nota: VD = Ventriculo direito; VE = Ventriculo esquerdo.

A massa do VE foi calculada utilizando-se a formula de Deveraux modificada'®:

0,8 [1,04 (SIVD + DDVE + PPVE)® - (DDVE)®] + 0,6. O resultado foi indexado para
superficie corporea e para altura, e os pontos de corte utilizados seguem a orientacdo da
Sociedade Americana de Ecocardiografia®. A espessura relativa da parede (ERP) foi
calculada pela relacdo de duas vezes a parede posterior dividida pelo didametro diastolico do
ventriculo esquerdo (ERP = 2PP/DD).

Na caracterizacdo do padrdo geométrico do ventriculo esquerdo, foi considerado
padrdo normal se massa e ERP eram normais; remodelamento concéntrico se massa era
normal e ERP elevada; hipertrofia concéntrica se massa e ERP elevadas; e hipertrofia

excéntrica se massa elevada e ERP normal (Figura 8).

Massa do VE normal
VE normal Remodelamento concéntrico
(ERP<0,42) (ERP>0,42)
Massa do VE aumentada
Hipertrofia excentrica Hipertrofia concéntrica
(ERP<0,42) (ERP> 0,42)

Figura 8 - Padrdo geométrico do ventriculo esquerdo

Fonte: Adaptado de Denmeaux e cols. E. Echocardiographie Mémento. Paris:Laboratoires BYK France; 2001.



43

4.9.2 Avaliacdo da funcao sistélica do ventriculo esquerdo

A fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo foi calculada segundo a formula de
Teichholz, mediante 0 modo M*®.

4.9.3 Avaliacéo da funcao diastolica do ventriculo esquerdo

Para avaliacdo da funcdo diastdlica do ventriculo esquerdo, foram utilizadas
medidas do Doppler pulsétil, sendo obtidas no corte apical de quatro camaras e para avaliacéo
do volume atrial esquerdo, utilizou-se o corte apical de duas e de quatro camaras do modo
bidimensional. Avaliados o fluxo mitral, fluxo de veia pulmonar, tempo de relaxamento
isovolumétrico, Doppler tecidual e volume atrial esquerdo. Foram realizadas trés medidas de

cada variavel e calculada a média aritmética de cada medida.

4.9.3.1 Fluxo mitral

Com o transdutor na posicdo apical e com a amostra-volume do Doppler pulsatil,
posicionada ao nivel das extremidades dos folhetos da valva mitral, foram avaliadas a
velocidade maxima da primeira onda (velocidade "E"), correspondente a fase de enchimento
rapido, a velocidade méaxima da segunda onda (velocidade "A™), correspondente a contracao
atrial e o tempo de desaceleracdo da onda E, correspondente ao intervalo entre o apice dessa
onda e a intercessao da linha basal (Figura 9). Em seguida, a amostra-volume do Doppler

pulsatil foi posicionada ao nivel do anel mitral e avaliada a duracdo da onda A (Adur).

Figura 9 - Doppler pulsatil da valva mitral

Nota: E = velocidade de enchimento ventricular rapido e A = onda de velocidade da contracdo atrial
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4.9.3.2 Fluxo de veia pulmonar

Com o transdutor mantido na posicdo apical e a amostra-volume posicionada
cerca de 1 cm no interior da veia pulmonar superior direita, orientado pelo Doppler colorido,
com atencgéo especial aos ajustes do equipamento, tais como filtro de parede e ganho, foram
avaliadas velocidade de pico sistélico (S), velocidade de pico diastélico (D), velocidade de
pico do reverso atrial (PVar) e duragéo desta onda (Ar dur) (Figura 10).
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Figura 10 - Doppler pulsatil do fluxo em veia pulmonar superior direita

Nota: S = onda de velocidade sist6lica do fluxo venoso pulmonar, D = onda de velocidade diastélica do fluxo
venoso pulmonar e Ar = velocidade do fluxo reverso atrial

4.9.3.3 Tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV)

Angulando-se o transdutor anteriormente, a partir da posicdo apical de quatro
camaras, visibiliza-se a via de saida do ventriculo esquerdo e a valva adrtica. Utilizado o
Doppler pulséatil, uma amostra-volume de 3 a 5 mm foi posicionada no meio do caminho entre
as valvas mitral e adrtica para obter um sinal claro, demonstrando fluxos mitral e adrtico.
Apols ajustar o ganho e reduzir o filtro, o TRIV foi medido como o intervalo em

milissegundos do fechamento da valva aortica até a abertura da valva mitral (Figura 11).
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Figura 11 - Doppler continuo dos fluxos de entrada e saida do ventriculo esquerdo

Nota: VSVE = via de saida do ventriculo esquerdo e TRIV = tempo de relaxamento isovolumétrico

4.9.3.4 Doppler Tecidual

As velocidades do Doppler tecidual miocardico foram obtidas utilizando o
Doppler pulsatil no corte apical de quatro cdmaras com uma amostra-volume pequena, cerca
de 2 a 3 mm de comprimento, posicionada a 1 cm do anel da mitral no lado septal e,
posteriormente, no lado lateral do anel, reduzido o ganho e o filtro de parede. Avaliadas as
velocidades: miocardica diastolica inicial (E'), miocardica diastolica final (A") e,

posteriormente, calculada a media.

Figura 12 - Doppler tecidual do anel mitral

Nota: E' = velocidade miocardica diastolica inicial e A' = velocidade diastélica final
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4.9.3.5 Volume do atrio esquerdo

Avaliado pelo método dos discos de Simpson no corte apical de 4 e de 2 cAmaras,
com 3 medidas em cada corte, sendo calculada a média aritmética em 4 camaras e em 2

camaras. Como resultado final, € realizada a média dos dois cortes (Figura 13).

Vol. AE 4c Vol. AE 2c

Figura 13 - Volume atrial esquerdo em 4 camaras e 2 camaras pelo método de Simpsom

Nota: Vol. AE 4c = volume do atrio esquerdo em quatro cdmaras e Vol. AE 2¢ = volume do &trio esquerdo em
duas camaras

De posse dessas medidas, foram calculadas as relagdes: E/A, E'/A', E/E', SID e
Ardur-Adur. Para interpretacdo dos resultados, foram seguidas as orientacfes da Sociedade

Americana de Ecocardiografia'’®

. A disfuncdo diastdlica foi considerada quando as
velocidades de e’ septal e lateral eram reduzidas. Classificada como leve (Grau 1) se E/A <0,8,
TD > 200ms, E/E' < 8 e Ardur - Adur < 0ms; moderada (Grau Il) se EJA=0,8a 1,5, TD =
160 a 200ms, E/E' > 13 e Ardur - A > 30ms; e grave (Grau Ill) se E/A > 2, TD < 160, E/E' >

13 e Ardur-Adur > 30ms.

Apos analise dos dados, os 132 pacientes foram divididos em trés grupos de
acordo com a funcdo diastédlica do VE, sendo o primeiro constituido por pacientes com
funcdo diastolica do VE normal (NI); o segundo, por pacientes com funcéo diastolica reduzida
em grau leve (DD leve); e o terceiro, por pacientes com funcdo diast6lica reduzida em grau
moderado e grave = restritivo (DD M/G). A inclusdo dos pacientes com padréo restritivo no

terceiro grupo ocorreu devido ao seu pequeno nimero (seis pacientes).
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4.10 Consideragdes éticas

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal
de Sergipe (CAAE - 0121.0.107.000-09). Os participantes assinaram 0 Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, apds serem informados quanto aos procedimentos

realizados, autorizando a incluséo de seus dados na pesquisa (Apéndice B).

4.11 Analise estatistica

Para os calculos estatisticos, foi utilizado o programa SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) versdo 18.0. As varidveis numéricas foram descritas como média e desvio
padrdo. Quanto as variaveis categoricas, foram utilizadas para sumariza-las frequéncias
simples e relativas e intervalo de confianga para 95% quando pertinente. O teste de Shapiro-
Wilk foi utilizado para avaliar o pressuposto de normalidade. Para o teste de hipoteses
relativas as variaveis categoricas, utilizou-se o teste qui-quadrado de Pearson ou exato de

Fisher quando mais adequado.

A comparacdo entre os grupos (NI vs DD leve vs DD M/G) foi realizada atraves
do modelo linear geral com um fator (disfuncéo ventricular), ajustando para as variaveis. O
nivel de confianca foi de 0,05 para o erro a, poder de 0,80, e os testes foram assumidos como

bicaudais.

Para a analise dos fatores associados a variavel desfecho (presenca de disfuncao
diastodlica), foi utilizada a técnica de regressdo logistica pelo método “forward stepwise”,
considerando-se para entrada no modelo p=0,25 e para permanéncia no mesmo p=0,05, sendo

calculadas as razdes de chances (“Odds ratio”’) simples e ajustadas.
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5 RESULTADOS

5.1 Caracteristicas da amostra em estudo

A amostra foi composta por 132 pacientes, com 35 (26,5%) do género masculino
e 97 (73,5%) do género feminino, com uma propor¢do de 2,7 mulheres para cada homem. A
média de idade foi de 38,5 + 10,5 anos e variou de 16 a 62 anos. O IMC médio foi de 43,7 +
7,2 Kg/m? e variou de 35,2 a 71,2 Kg/m2. Quarenta e oito (36,4%) pacientes apresentavam
obesidade grau Il e oitenta e quatro pacientes (63,6%) apresentavam obesidade grau Il
(Tabela 4). Onze pacientes (8,3%) encontravam-se na faixa dos super-obesos (IMC > 55
Kg/m2).

Tabela 4 - Distribuicdo do grau de obesidade. Aracaju - SE, 2010

Grau de obesidade N % IC 95%
Obesidade grau 11 48 36,4 28,8 a 44,7
Obesidade grau 111 84 63,6 55,3a71,2

A frequéncia de disfuncdo diastdlica do VE foi de 53,8% (71 pacientes), sendo
que a disfuncéo diastolica M/G (tipo 11/111) foi mais frequente do que a leve (tipo I) (Tabela 5
e Figura 14).

Tabela 5 - Distribui¢do da frequéncia segundo o grau de disfuncdo diastélica do VE e seus
respectivos IC 95% em pacientes com obesidade grave. Aracaju - SE, 2010

Funcao Diastolica N % IC 95%

NI 61 46,2 37,9a54,5
DD leve 24 18,2 11,4a25,0
DD M/G 47 35,6 27,3 a44,7

Nota: VE= Ventriculo esquerdo; NI = Grupo com funcéo diastolica normal; DD leve = Grupo com disfuncéo
diastélica leve; DD M/G = Grupo com disfunc¢do diastolica moderada ou grave.
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Figura 14 - Distribuicdo da funcdo diastélica do VE em obesos graves.
Aracaju - SE, 2010

A andlise comparativa das variaveis clinicas e antropométricas entre os grupos NI,
DD leve e DD M/G demonstrou diferenca significativa entre 0s grupos, respectivamente, em
relacdo a média de idade (32,4 £7,1; 46,3 £ 10,3 e 42,4 + 10,0; p<0,001), género (masculino
= 6,8%; 1,5%; 14,4% e feminino = 39,4%; 12,9%; 21,21%), circunferéncia abdominal (123,1
+15,1; 1279 £ 17,1 e 131,8 + 16,7; p=0,02) e PAS (118,8 + 14,8; 127,8 + 19,6 e 126,8 +
13,9; p=0,01) (Tabela 6).
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Tabela 6 - Caracterizagdo das variaveis clinicas e antropométricas segundo a funcdo
diastdlica do VE. Aracaju - SE, 2010

GRUPO
CARACTERISTICA NI DD leve DD M/G p
(n=61) (n=24) (n=47)
Idade 324+71 46,3 + 10,3 42,4 £ 10 <0,001
Género M % 9/6,8% 2/1,5% 19/14,4% 0,01
F % 52/39,4% 17/12,9% 28/21,21%
Peso (kg) 113+222  1181+232  1224+252 0,14
Altura (cm) 1601 1601 1,701 0,15
IMC (Kg/m?) 42,5+6,6 45,7 +85 44.4+7,1 0,11
Obesidade Grau 11 (N/%) 25/18,9% 6/4,5% 17/12,9% 0,39
Grau i 36/273%  18/13,6% 30/22,7%
(N/%) ’ ’ ’
SC (m?) 2,1+0,2 2,2+0,2 2,203 0,30
Cir Abdo (cm)
123,1+151 1279171 131,8 + 16,7 0,02
PAS (mmHg) 1188 +14,8 127,8 +19,6 126,8 + 13,9 0,01
PAD (mmHg) 79,489 83,25+ 115 81,7 £9,7 0,20

Nota: M= Masculino; F= Feminino; IMC= Indice de massa corporea; SC= Superficie corporea; Cir Abdo=
Circunferéncia abdominal; PAS= Pressdo arterial sistdlica; PAD= Pressdo arterial diastélica; VE= Ventriculo
esquerdo. ANOVA de um fator com p<0,05.

A comparacdo das médias de idade mostrou diferenca significativa entre os

grupos DD M/G vs Nl e DD leve vs NI (p<0,001) (Tabela 7).
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Tabela 7 - Diferenca entre as médias da idade e seus respectivos IC 95% segundo a funcéo

diastdlica do VE. Aracaju - SE, 2010

Funcéo Diastdlica Diferenca de médias

(o)
dO VE 4 DP |C 95 /0 p
BID mod./grave vs 101423 5.9a14,3 <0,0001
DD leve vs NI 140£23 822197 <0,0001

Nota: VE= Ventriculo esquerdo; NI = Grupo com funcéo diastélica normal; DD leve = Grupo com disfuncgéo
diastolica leve; DD M/G = Grupo com disfuncéo diastélica moderada ou grave. ANOVA de um fator com post

hoc de Tamhane. p<0,05.

Houve diferenca significativa na distribuicdo do género entre os grupos (p=0,01).

Os valores médios da circunferéncia abdominal

apresentaram diferenca

significativa entre os grupos DD M/G vs NI, com diferencga entre as médias de 8,7 £3,1 e IC

95% de 1,4 a 16,1 (p=0,02). Observou-se tendéncia linear crescente da circunferéncia

abdominal com o grau de disfuncéo diastolica do ventriculo esquerdo (Figura 15).

135,0- —r

130,0

125,01

1200

Média e IC 95% da circunferéncia abdominal (cm)

p Tendéncia =0,006

5 ] ; | R B T ,
FUNCAO DIASTOLICA NORMAL "DEFICIT" DIASTOLICO LEVE "DEFICIT" DIASTOLICO
MODERADO/GRAVE

FUNGAO DIASTOLICA

Figura 15 - Circunferéncia abdominal segundo a funcdo diastélica do

Aracaju, 2010

ventriculo esquerdo.
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Quanto as médias da presséo arterial sistolica, verificou-se diferenca significativa
entre os grupos DD M/G vs Nl e DD leve vs NI (Tabela 8) e tendéncia linear crescente com o
grau de disfuncéo diastolica do ventriculo esquerdo (Figura 16).

Tabela 8 - Diferenca entre as médias da PAS e seus respectivos 1C 95% segundo a funcédo
diastdlica do VE. Aracaju - SE, 2010

Diferencas de médias

Variaveis IC 95% p
+DP

DD mod /grave 8,1+30 0,9a152 0,02

vs NI

DD leve vs NI 9.0£37 01a17.9 0,05

Nota: PAS= Pressdo arterial sistolica; VE= Ventriculo esquerdo; NI = Grupo com funcéo diastélica normal; DD
leve = Grupo com disfuncéo diastdlica leve e DD M/G = Grupo com disfuncéo diastolica moderada ou grave.
ANOVA de um fator com post hoc de Tukey e p<0,05.
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p Tendéncia =0,0001
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FUNCAO DIASTOLICA NORMAL "DEFICIT" DIASTOLICO LEVE "DEFICIT" DIASTOLICO
MODERADO/GRAVE

FUNGAO DIASTOLICA

Figura 16 - Grafico de tendéncia da PAS segundo o grau de disfuncdo diastolica do
ventriculo esquerdo. Aracaju - SE, 2010
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A distribuicdo dos fatores de risco cardiovascular demonstrou diferenca
significativa entre os grupos (Tabela 9) para as variaveis diabete (p<0,0001), hipertensdo
arterial (p<0,0001) e sindrome metabolica (p<0,001), sem diferenca para as variaveis
dislipidemia, tabagismo, sedentarismo e ingestao de alcool. A diferenca existe nos grupos DD
leve e DD M/G vs NI, com predominio nos dois primeiros, sendo que ndo ha diferenca entre
0s grupos DD leve e DD M/G.



54

Tabela 9 - Distribuicdo dos fatores de risco cardiovascular segundo a funcéo diastélica do
VE. Aracaju - SE, 2010

GRUPOS
Variaveis NI DD leve DD M/G Total p
(n=61) (n=24) (n=47)

Diabete Sim 6 (10,2%) 6 (27,3%) 20 (43,5%) 32 (25,2%) <0,0001
Nio 53(89,8) 16 (72,7%) 26 (56,5%) 95 (74,8%)

Dislipidemia  Sim 42 (76,4%) 17 (85%) 35 (79,5%) 94 (79%) 0,71
Nio 13 (23,6%) 3 (15%) 9 (20,5%) 25 (21%)

HAS Sim  22(36,1%) 18 (75%) 39 (83%) 79 (59,8%)  <0,0001
Ndo 39 (63,9%) 6 (25%) 8 (17%) 53 (40,2%)

Sindrome Sim 25 (44,6%) 18 (90%) 38 (86,4%)  81(67,5%) <0,001

Metabdlica  N&o 31 (55,4%) 2 (10%) 6 (13,6%) 39 (32,5%)

Tabagismo  Sim 2 (3,3%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (1,5%) 0,37
NZo 59 (96,7%) 24 (100%) 47 (100%) 130 (98,5%)

Sedentarismo Sim 51 (83,6%) 20 (83,3%) 36 (76,6%) 107 (81,1%) 0,62
Nio 10 (16,4%) 4 (16,7%) 11 (23,4%) 25 (18,9%)

Alcool Sim 3 (4,9%) 0 (0%) 2 (4,3%) 5 (3,8%) 0,55
Nio 58(95,1%) 24 (100%)  45(95,7%) 127 (96,2%)

Nota: HAS = Hipertensdo arterial sistémica; NI = Grupo com funcéo diast6lica normal; DD leve = Grupo com
disfuncdo diastélica leve e DD M/G = Grupo com disfungéo diast6lica moderada ou grave.

A

investigacao

dos

fatores

risco

cardiovascular

relacionados,

independentemente, a variavel desfecho (disfuncdo diast6lica) e ajustados entre si demonstra

como significativas as variaveis idade, género e hipertensdo arterial (Tabela 10).
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Tabela 10 - Tabela da razdo de chances e seus respectivos 1IC 95% dos fatores de risco
cardiovascular ajustados entre si e relacionados independentemente com a fungdo diastélica
em pacientes com obesidade grave. Aracaju - SE, 2010

Variavel ODDS IC 95% p
Idade 1,15 1,09 -1,22 <0,0001
Género (M/F) 6,04 1,93 - 18,91 0,002
HAS 5,36 2,02 - 14,23 0,0007

Nota: HAS = Hipertensdo arterial sistémica.

5.2 Andlise das variaveis ecocardiograficas relacionadas a funcdo diastélica do

ventriculo esquerdo.

A andlise das variaveis ecocardiograficas (DAE, DDVE, Vol. AE 4c, Vol. AE 2c,
Vol. AEm, IVol. AE, IMVEsc e IMVEa) mostrou diferenca significativa entre os grupos

(p<0,05), com tendéncia linear crescente entre todas as variaveis (Tabela 11).



Tabela 11 - Variaveis ecocardiogréficas segundo a funcédo diastélica do VE. Aracaju - SE,

2010
] GRUPO
VARIAVEIS
i NI DD leve DD M/G p
ECOCARDIOGRAFICAS
(n=61) (n=24) (n=47)

DAE (cm) 408+0,04  422+006  4,47+0,05 <0,001
DDVE (cm) 524+005 535+008 552005 <0,005
Vol. AE 4c (ml) 53,3+23 62,9+ 3,4 81,825 <0,001
Vol. AE 2¢ (ml) 54,7 2,3 61,8 £ 3,4 82,9+24 <0,001
Vol. AEm (ml) 54,0 £2,7 62,4 3,3 82,3+24 <0,001
IVol. AE (ml/im?) 252 +1,0 285+1,5 374+1,1 <0,001
IMVEsc (g/m?) 78,1+25 90,2 +3,6 94,5 + 2,6 <0,001
IMVEa (g/m) 1043+34  121,4+49  1251+35 <0,001

Nota: Modelo linear geral ajustado para idade, género, cintura abdominal e pressdo arterial sistélica, com
p<0,05. NI = Grupo com funcéo diastélica normal; DD leve = Grupo com disfuncéo diastélica leve e DD M/G=
Grupo com disfuncdo diastélica moderada ou grave. DAE= Diametro do atrio esquerdo; DDVE= Didmetro
diastoélico do ventriculo esquerdo; Vol. AE 4c= Volume do atrio esquerdo em 4 camaras; Vol. AE 2c= Volume
do &trio esquerdo em 2 camaras; Vol. AEm= Volume médio do atrio esquerdo; 1\Vol. AE= indice de volume do
atrio esquerdo; IMVEsc= indice de massa do ventriculo esquerdo para superficie corpérea; IMVEa= indice de
massa do ventriculo esquerdo para altura.

5.2.1 Diametro do atrio esquerdo

A comparacdo das médias do diametro atrial esquerdo mostrou diferenca
significativa entre os grupos DD M/G vs NI e DD M/G vs DD leve (Tabela 12). Existe uma
tendéncia linear de aumento do didmetro atrial esquerdo de acordo com a piora da funcédo

diastolica (Figura 17).
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Tabela 12 - Diferenca entre as médias do DAE e seus respectivos IC 95% segundo o grau de
disfuncéo diastolica do VE. Aracaju - SE, 2010

Diferencas de médias +

Variaveis DP IC 95% p
DD M/G vs NI 039 £ 0,07 0222056 <0.001
DD M/G vs DD 0,25 + 0,07 0,07 20,43 <0,003
Leve

Nota: DAE= Diametro do atrio esquerdo; VE= Ventriculo esquerdo. Teste de comparacdo multipla de
Bonferroni, com p<0,05. NI = Grupo com fungéo diastdlica normal; DD leve = Grupo com disfungéo diastdlica
leve e DD M/G e = Grupo com disfuncdo diastélica moderada ou grave.
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Figura 17 - Gréafico de tendéncia do DAE segundo o grau de disfuncdo diastolica do
ventriculo esquerdo. Aracaju - SE, 2010
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5.2.2 Didmetro diastolico do ventriculo esquerdo

A comparacdo das medias do didmetro diastolico do ventriculo esquerdo mostrou
diferenca significativa entre os grupos DD M/G vs NI (p<0,05), com diferenca média de 0,28
+ 0,08 cme IC de 95% de 0,88 a 0,48 cm.

5.2.3 Volume do atrio esquerdo

A comparacdo das médias do volume atrial esquerdo pelo corte apical de 4
camaras mostrou diferenca significativa entre os grupos DD M/G vs Nl e DD M/G vs DD leve
(p<0,001) (Tabela 13).

Tabela 13 - Diferenca entre as médias do Vol. AE 4c e seus respectivos IC 95% segundo o
grau de disfuncdo diastélica do VE. Aracaju - SE, 2010

Diferencas de médias *

. )
Variaveis DP 1IC 95% p

DD M/G vs NI 285+38 1942376 <0.001
E\[/)e M/G vs DD 18.9+ 39 9.4 2284 <0001

Nota: Vol. AE 4c= Volume do atrio esquerdo em 4 cdmaras; VE= Ventriculo esquerdo. Teste de comparacéao
multipla de Bonferroni, com p<0,05. NI = Grupo com funcéo diastdlica normal; DD leve= Grupo com disfuncdo
diastélica leve e DD M/G = Grupo com disfuncéo diastélica moderada ou grave.

A comparacdo das médias do volume atrial esquerdo pelo corte apical de 2
camaras mostrou diferenca significativa entre os grupos DD M/G vs Nl e DD M/G vs DD leve
(p<0,001) (Tabela 14).
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Tabela 14 - Diferenga entre as médias do Vol. AE 2c e seus respectivos IC 95% segundo o
grau de disfuncdo diastélica do VE. Aracaju - SE, 2010

Diferencas de médias +

Variaveis DP IC 95% p
DD M/G vs NI 28,2 +3,7 19,20 2 37,3 <0,001
E\[,)e M/G vs DD 21,1+39 11,70 2 30,5 <0,001

Nota: Vol. AE 2c= Volume do atrio esquerdo em 2 camaras; VE= Ventriculo esquerdo. Teste de comparacao
maltipla de Bonferroni, com p<0,05.

A comparacdo das médias do volume atrial esquerdo médio (média do 4c e 2c)
mostrou diferenca significativa entre os grupos DD Leve vs NI e DD M/G vs DD Leve
(p<0,001) (Tabela 15).

Tabela 15 - Diferenca entre as médias do VVol. AEm e seus respectivos IC 95% segundo o
grau de disfuncdo diastdlica do VE. Aracaju - SE, 2010

Diferencas de medias *

. -
Variaveis DP 1IC 95% p

DD M/G vs NI 28337 10.47 2 37.20 <0.001
I[;\[/)eM/ Gvs DD 20,0 + 3.8 10,75 a 29.21 <0001

Nota: Vol. AEm= Volume do atrio esquerdo médio; VE= Ventriculo esquerdo. Teste de comparacdo multipla de
Bonferroni, com p<0,05.

A comparacdo das médias do indice de volume atrial esquerdo mostrou diferenca
significativa entre os grupos DD M/G vs NI e DD M/G vs DD leve (Tabela 16). Existe uma
tendéncia linear de aumento do indice de volume atrial esquerdo de acordo com a piora da

funcdo diastolica (Figura 18).
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Tabela 16 - Diferenca entre as médias do IVAE e seus respectivos IC 95% segundo o grau de
disfuncéo diastolica do VE. Aracaju - SE, 2010

Diferencas de médias +

Variaveis DP IC 95% p
DD M/G vs NI 123216 832a16.25 <0.001
E\E’e M/G vs DD 89+17 4,79 2 13,05 <0,01

Nota: IVAE= indice de volume atrial esquerdo; VE= Ventriculo esquerdo. Teste de comparacdo mdultipla de
Bonferroni, com p<0,05. N1= Grupo com funcéo diastélica normal; DD leve = Grupo com disfuncéo diastolica
leve e DD M/G = Grupo com disfuncéo diastélica com padrao pseudonormal.
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FUNCAO DIASTOLICA NORMAL "DEFICIT" DIASTOLICO LEVE "DEFICIT" DIASTOLICO
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FUNGCAO DIASTOLICA

Figura 18 - Grafico de tendéncia do IVAE segundo o grau de disfuncdo diastolica do
ventriculo esquerdo. Aracaju - SE, 2010
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5.2.4 Indice de massa do VE

A comparacdo das médias do indice de massa do ventriculo esquerdo para a
superficie corpdrea mostrou diferenca significativa entre os grupos DD M/G vs NI (p<0,02),
com diferenga media de 16,4 + 4,0 g/m? e IC de 95% de 6,7 a 26,0 g/m?). Existe uma tendéncia
linear de aumento do indice de massa ventricular esquerda de acordo com a piora da funcao
diastolica do VE (Figura 19).

110,07

100,0—

90,07

80,07 p Tendéncia < 0,0001

Média e IC 95% de MVEISC (g/m2)

70,07

o [ ; | ; J 5
FUNCAO DIASTOLICA NORMAL "DEFICIT" DIASTOLICO LEVE "DEFICIT" DIASTOLICO
MODERADO/GRAVE

FUNGAO DIASTOLICA

Figura 19 - Gréafico de tendéncia do IMVE segundo o grau de disfuncdo diastolica do
ventriculo esquerdo. Aracaju - SE, 2010

A comparacdo das médias do indice de massa do ventriculo esquerdo para a altura
mostrou diferenca significativa entre os grupos DD M/G vs NI (p<0,01), com diferenca média
de 20,8 £ 5,4 g/me IC de 95% de 7,7 a 34,0 g/m.
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5.3 Padrao geométrico do VE

O padrdo geométrico do ventriculo esquerdo, quando se relacionou a massa do
VE pela superficie corpdrea, encontrou-se distribuido da seguinte forma: padrdo normal em
102 pacientes (77,3%), remodelamento concéntrico em 1 paciente (0,8%), hipertrofia
concéntrica em 7 pacientes (5,3%) e hipertrofia excéntrica em 22 pacientes (16,7%). A
hipertrofia estava presente em 22% dos individuos. Quando a massa do VE foi relacionada a
altura, o padrdo geométrico do ventriculo esquerdo encontrou-se distribuido da seguinte
forma: padrdo normal em 58 pacientes (43,9%), remodelamento concéntrico em 1 paciente
(0,8%), hipertrofia concéntrica em 7 pacientes (5,3%) e hipertrofia excéntrica em 66 pacientes
(50%). A hipertrofia estava presente em 73 pacientes (55,3%).

Verificou-se associacdo significativa do padrdo geométrico tipo excéntrico
(p=0,03) com a presenca de disfuncdo diastolica. Observou-se uma maior prevaléncia de
hipertrofia excéntrica nos grupos de disfuncdo diastolica leve (62,5) e moderada/grave
(50,9%) em relacdo ao grupo com funcdo diastélica normal.
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6 DISCUSSAO

Os achados do presente estudo revelam que a disfungéo diastdlica estava presente
em 53,8% (71pacientes) dos 132 obesos mdrbidos pesquisados. Em relacdo a funcédo
diastolica, 46,2% (61 pacientes) apresentaram funcédo diast6lica normal; 18,2% (24 pacientes),
disfuncdo diastdlica leve; 31% (41 pacientes), disfuncdo diastélica moderada (pseudonormal);
e 4,5% (6 pacientes), com disfuncdo diastolica grave (padrdo restritivo). Dentre os fatores de
risco cardiovascular, apresentaram diferenca significativa entre o0s grupos a sindrome
metabolica, a hipertensdo arterial sistémica e a diabete melito, com predominio desses fatores
nos grupos com disfungéo diastolica. No entanto, ao avaliar independentemente os fatores de
risco cardiovascular e as variaveis antropomeétricas relacionadas a variavel desfecho, ajustados
entre si, apenas a hipertensdo arterial, a idade e o género mantiveram diferenca significativa
entre os grupos. Referindo-se as variaveis ecocardiograficas (DAE, DDVE, Vol. AE em 4 e
2C, IVAE, IMVE/SC e IMVE/A), os maiores valores absolutos e indices ocorreram nos
grupos com disfuncdo diastélica, com diferenca significativa entre o grupo NI vs DD leve e NI
vs DD M/G. A indexacdo da massa do VE para altura demonstrou mais hipertrofia ventricular
esquerda do que quando indexada para superficie corporea, com predominio da hipertrofia
excéntrica.

Na caracterizacdo da amostra, observa-se predominio do género feminino com
73,5% (97 pacientes). A idade variou de 16 a 62 anos (media de 38,5 + 10,5 anos) e o IMC
variou de 352 a 71,2 Kg/m? (média de 43,7 = 7,2 Kg/m?). Quanto as variaveis
antropometricas, demonstram diferenca significativa entre os grupos a média de idade ( 32,4 +
7,1 para o grupo NI, 46,3 + 10,2 para o grupo DD leve e 42,4 + 10 para o grupo DD M/G), a
circunferéncia abdominal (123,1 £ 15,1 para o grupo NI, 127,9 + 17,1 para o grupo DD leve e
126,8 + 13,9 para o grupo DD M/G) e a pressdo arterial sistolica (diferenca entre as médias de
8,1 + 3,0 do grupo DD M/G vs Nl e de 9,0 + 3,7 do grupo DD leve vs NI).

Na distribuicdo dos fatores de risco cardiovascular, houve diferenca significativa
entre 0s grupos, com predominio naqueles com disfuncdo diastélica, quanto a sindrome
metabolica com 67,5% (81 pacientes), a hipertensdo arterial com 59,8% (79 pacientes) e a
diabete melito com 25,2% (32 pacientes). A investigacdo desses fatores de risco, relacionados
independentemente a variavel desfecho, ajustados entre si, demonstrou apenas a hipertensdo

arterial como fator de risco, com diferenca significativa entre os grupos.
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Todas as variaveis ecocardiograficas apresentaram diferenca significativa entre os
grupos, com tendéncia linear crescente relacionada a piora da funcéo diastélica (DAE, DDVE,
Vol. AE 4 e 2¢c, IVol. AE, IMVEsc e IMVEa). A presenca de hipertrofia ventricular esquerda
foi observada em 21,2% dos pacientes (16,4% hipertrofia excéntrica, 5,5% hipertrofia
concéntrica e 0,7% remodelamento concéntrico) quando o IMVE estava relacionado a
superficie corporea, aumentando para 56,1% dos pacientes (50,7% com hipertrofia excéntrica,
5,3% com hipertrofia concéntrica e 0,7% com remodelamento concéntrico) quando o IMVE
estava relacionado a altura.

O predominio de pacientes do género feminino parece apontar para uma procura
maior de tratamento entre as mulheres, podendo ser justificada, possivelmente, pela maior
disponibilidade de tempo para o tratamento de mulheres com atividades domésticas. No que
se refere & idade, os dados assemelham-se a outros estudos™™* como um estudo
desenvolvido com 50 pacientes, sendo 10 homens e 40 mulheres, no ambulatério de
obesidade da Universidade Federal de Sdo Paulo (UNIFESP), que registrou IMC de 40 a 81,7
kg/m2 (média = 52,2 + 9,2 kg/m?) e idade entre 18 e 56 anos (média de 38,5 + 9,7) ¥
Quanto ao IMC, observa-se resultado semelhante em um estudo realizado na Universidade
Estadual de Maring&'®®, com 104 pacientes obesos mérbidos em pré-operatério para cirurgia
bariatrica, o qual demonstrou IMC médio de 42,8% + 5,45 Kg/m?.

Ao analisar a fungdo diastolica do ventriculo esquerdo, observou-se reducédo da
funcéo diastolica em 53,8% dos pacientes, fato que ndo é comum na faixa etaria jovem, como
a da amostra estudada 38,5 (+10,5). O estudo ja relatado na Universidade Estadual de
Maringa, com 104 obesos mdrbidos, encontrou 62,4% de disfuncdo diastélica; enquanto outro
estudo realizado pela Universidade Federal de Pernambuco encontrou, em 30 pacientes em
pré-operatdrio para cirurgia bariatrica, 54,6% de disfuncéo diastolica. Estudos de prevaléncia
da disfuncdo diastolica em obesos diabéticos demonstraram prevaléncia de 47% quando
utilizado o fluxo mitral*®*"; Boyer e colaboradores*®, quando associaram ao fluxo mitral a
propagacdo de fluxo do modo M colorido e a analise do Doppler tissular, encontraram uma
prevaléncia de 75% de disfuncdo diastdlica do ventriculo esquerdo, sendo que o Doppler
tecidual detectou a disfuncdo diastélica em 63% dos pacientes. Quanto a gravidade da
disfuncdo, houve predominio da disfuncéo diastélica moderada, provavelmente em detrimento
do padrdo restritivo devido ao critério diagnéstico utilizado, sendo este padrdo caracterizado
quando todas as variaveis estavam alteradas em conjunto (E/A>2, DT<160ms, E/e' > 13 e Ar -
A < 30ms). Em relacdo a funcdo sistdlica do ventriculo esquerdo, que foi um critério de

exclusdo, nenhum dos pacientes encaminhados para avaliagdo apresentou disfuncéo sistolica.
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Diversos estudos em individuos obesos demonstram funcéo sistélica preservada®®’: 19 139 140,

sendo encontrada disfuncéo sistélica apenas em pacientes obesos de longa data. A fracdo de
ejecdo do VE é um indice confiavel, porém pode manter-se nos limites da normalidade ainda
que haja modificagdes compensatorias significativas do estado contratil.

A hipertensdo arterial constitui a comorbidade mais prevalente quando avaliada de
forma isolada. Varios autores tém descrito a associacdo entre o IMC e a maior prevaléncia de
sindrome metabdlica, indicando que a obesidade relaciona-se com um perfil de risco
desfavoravel para a doenca cardiovascular. Dados semelhantes foram encontrados em outros
estudos que apontaram a hipertensdo arterial como a comorbidade isolada de maior
ocorréncia’®* **. Resultados semelhantes foram encontrados em Mato Grosso do Sul, com
prevaléncia de hipertensdo arterial de 63,4% entre 252 pacientes com diagnostico de
obesidade Grau Ill, pesquisa realizada em candidatos a cirurgia bariatrica do nicleo do
Hospital Universitario da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS), no periodo
de 2004 a 2007***. A presenca de diabete melito ocorreu em 25,2% dos pacientes, valor
semelhante a alguns trabalhos, como o encontrado por Rocha e cols., que demonstrou uma
prevaléncia de 26% de diabéticos em obesos graves'*.

O volume atrial esquerdo apresentou-se tanto maior quanto pior a fungéo
diastolica, comprovando a teoria de que este € um indice sensivel que expressa a gravidade da
disfuncéo diastélica do VE**. Um estudo prospectivo com 1212 pacientes, com o objetivo de
avaliar a associacdo de obesidade e hipertensdo com o aumento do volume atrial esquerdo,
observou risco relativo maior de aumento do indice de volume atrial esquerdo em pacientes
obesos ndo hipertensos do que hipertensos com peso normal, demonstrando que a obesidade €

um fator de risco mais forte do que a hipertensao®**

. A hipertrofia ventricular esquerda foi
uma entidade mais diagnosticada quando utilizado o critério MVE indexada para altura (73
pacientes = 55,3%) do que para a superficie corpdrea (29 pacientes = 22%), mesmo seguindo
a recente orientacdo da Sociedade Americana de Ecocardiografia, em que o ponto de corte

para massa ventricular esquerda é maior quando indexada para altura®.

Os padrdes geométricos do VE encontrados neste estudo estiveram de acordo com

outros autores” 107 145 146

, com HVE excéntrica sendo a anormalidade geométrica mais
frequente, independentemente se o indice de massa € relacionado a altura ou a superficie
corporea. O remodelamento concéntrico descrito em estudos hemodinamicos, como associado
a indice cardiaco diminuido, elevada resisténcia vascular periférica e reduzido volume

plasmético circulante''®, foi observado em apenas um (0,7%) caso, corroborando o modelo
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fisiopatolégico proposto para obesidade grave, em que o volume circulante é elevado e a

resisténcia periférica € normal ou baixa.

Quanto as limitacdes, para evitar viés de afericdo, os pacientes foram avaliados
por um Unico observador e realizadas 3 medidas ecocardiograficas consecutivas de cada
variavel; o viés de sele¢do foi minimizado com o fato de n&o ser aleatério, com a avaliacéo de
pacientes consecutivos; para Vviés de amostragem, acredita-se que a amostra seja
representativa da populacdo de obesos graves em pré-operatorio para cirurgia bariatrica

(paciente do sistema Unico de saude e de um consultério particular).
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7 CONCLUSAO

A obesidade estd associada a elevada frequéncia de disfuncdo diastélica do
ventriculo esquerdo na fase pré-clinica em obesos graves; os fatores de risco cardiovascular
relacionados a disfuncdo diastélica sdo a hipertensdo arterial, a idade e 0 género; 0s maiores
valores ecocardiograficos absolutos e indices ocorrem no grupo com disfuncéo diastélica e ha
um predominio de hipertrofia ventricular do tipo excéntrica, principalmente no grupo com
disfuncdo diastolica mais grave. Esses dados justificam a necessidade de uma avaliacdo
ecocardiografica criteriosa, utilizando a analise conjunta de todas as técnicas
ecocardiograficas disponiveis, com o objetivo de identificar individuos com maior risco de

insuficiéncia cardiaca, a fim de que medidas de intervencédo precoce sejam adotadas.
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8 CONSIDERACOES FINAIS

As perspectivas futuras sdo de continuar a investigacdo, aumentando assim a
amostra, reavaliar 0s pacientes em um segundo e terceiro momento no pos-operatrio e

utilizar novas metodologias como strain rate.

Esse trabalho foi apresentado como tema livre no 23° Congresso Brasileiro de
Ecocardiografia, em Brasilia.
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APENDICE A - PROTOCOLO DE AVALIACAO CARDIOLOGICA
PRE-OPERATORIA PARA CIRURGIA BARIATRICA

Nome: DN:__ [/ [

Género:_ ldade:_ Registro: Data: /| [

Endereco: Fone:
ANAMNESE

1-Motivo que quer operar?

2-Sintomas
( )Assintomatico  ( )Precordialgia atipica  ( )Precordialgiatipica  ( )Dispnéia

( )Palpitacdo ( )Tontura (' )Astenia ( )Outros

3-Uso de medicacdo ( )Nao ( )Sim

a) dose diéria

b) dose diaria

c) dose diaria

d) dose diéria

e) dose diéria
4-Tabagismo

( )Nao ( )Sim-N°decigarrosaodia?__ Ha& quanto tempo?

( )Ex- tabagista - Parou h& quanto tempo?__ Fumou durante quanto tempo?
5-Diabete melito

( )Nao ( )Sim ( )Desconhece

6-Tem colesterol alto?

( )Nao ( )Sim ( )Desconhece

7-Tem pressao alta?

( )Nao ( )Sim ( )Desconhece

8-Faz atividade fisica?

( )N&o ( )Sim —Qual?

Quantas vezes por semana?

Qual a duracdo em minutos?

Ha quanto tempo?
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9-Histéria familiar de DAC?

( )N&o ( )Sim-—Quem?

10-Consumo de alcool?

( )Nao ( )Sim — Qual bebida?

Quantas vezes por semana?

Dose?

11-Tempo de obesidade em anos:

12-Condicao sécio-econdmica (renda familiar per capita)?(01 salario minimo = R$ 465,00)

()<1SM ()1-3SM ( )4-10SM ( )>10SM
13-Outras doencas conhecidas:

a) b)

c) d)

EXAME FiSICO:

Peso: Altura: IMC:

Geral:

Circunferéncia abdominal:

ACV: FC:

PA1L:

PA2: PA3:

AR:

FR:

Abdome:

MMII:

o Pulsos:
*Carotideo - Sopro ( )Ndo ( )Sim

*Braquial — Simétrico ( )Nao ( )Sim
*Femoral — Simétrico ( )Nao ( )Sim
*Tibial posterior - Simétrico ( )Ndo ( )Sim
EXAMES LABORATORIAIS:

Edema:

( )Nao ( )Sim

Simétrico ( )Nao ( )Sim

*Radial — Simétrico ( )Nao ( )Sim
*Popliteo - Simétrico ( )Nao ( )Sim

*Pedioso - Simétrico ( )Ndo ( )Sim

Glicemia de jejum: Colesterol total: LDL: HDL.: Triglicérides:
TSH: T3: T4: TA4L: Ac.Urico: PCRas: Microalbumindria:
Outros:

EXAMES DE IMAGEM

RX do Térax:

ECG:

Outros:

(Méx=4+)



AVALIACAO ECOCARDIOGRAFICA

Med. 1

Med. 2

Méd. 3

Média

AO

AE

SIvV

PP

DDVE

DSVE

AD

FE

TD

A dur

TRIV

E’s

E’l

A’l

S

D

PV Ar

PV Ar dur

Vol. AE 4c

Vol. AE 2c

Laudo:
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APENDICE B- TERMO DE CONSENTIMENTO
LIVRE E ESCLARECIDO

Pesquisador responsavel: Irlaneide da Silva Tavares (Médica) CRM: 1940

Fone: (79)2106-5510 / 9932-6396

Orientadora: Prof. Dra. Joselina Luzia Menezes Oliveira

Eu, Cl n° ,
abaixo assinado, consinto que a médica Irlaneide da Silva Tavares me inclua na sua pesquisa,
apos ter sido esclarecido (a) sobre os objetivos e a metodologia da pesquisa em pauta.

Sera feita uma avaliagdo cardiovascular dos pacientes encaminhados para
avaliagdo cardiologica pré-operatoria de cirurgia bariatrica no ambulatorio de cardiologia do
Hospital Universitario da Universidade Federal de Sergipe e no consultorio do Hospital do
Coragéo. Para isso, deveremos colher alguns dados do (a) senhor (a), como idade, peso,
altura, medida da cintura, pressdo arterial, se é fumante ou ndo, diabético ou ndo e fazer
alguns exames, todos realizados no hospital, antes e apos a realizagdo de sua cirurgia. Iremos
avaliar a chance que o (a) senhor (a) possui de desenvolver uma doenca do coracao.

A razdo para tal estudo é que pacientes com obesidade no grau que o (a) senhor
(a) se encontra sdo mais predispostos a apresentar doencas no coracdo. Uma das principais
maneiras de evitd-la seria com a perda de peso. Por isso, a cirurgia que o (a) senhor (a) ird
realizar é t&o importante. Contudo, precisamos demonstrar através de uma pesquisa cientifica,
que esse procedimento trouxe beneficios para o (a) senhor (a). Com esse conhecimento,
estaremos provando a real contribuicdo da cirurgia na reducao do seu risco cardiovascular, e
dando argumentos aos oOrgdos publicos de saude para que sejam disponibilizados mais
recursos no tratamento da obesidade.

Os resultados ficardo sob responsabilidade da Dr? Irlaneide da Silva Tavares,
cardiologista do Hospital Universitario e sua identidade sera preservada e a divulgacao destes
resultados so sera feita entre estudiosos do assunto.

O estudo foi elaborado de acordo com as diretrizes e normas regulamentadoras de
pesquisa envolvendo seres humanos e atende a Resolugédo n°. 196, de 10 de outubro de 1996,
do Conselho Nacional de Satde do Ministério da Saude — Brasilia — DF.

A participacdo no estudo ndo apresenta riscos a sua saude fisica e mental e é
totalmente voluntaria, sendo garantida a possibilidade de recusa em participa-lo a qualquer
momento sem que isto Ihe acarrete qualquer prejuizo. DOU MEU CONSENTIMENTO SEM
QUE PARA ISSO EU TENHA SIDO FORCADO (A) OU OBRIGADO (A).

Aracaju, de de ,




