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Objetivo - Avaliar a influência de variações transitóri-
as e sustentadas das condições de carga cardíaca, sobre os
valores da elastância sistólica final do ventrículo esquerdo.

Métodos - Foram estudados 13 cães anestesiados e
submetidos a bloqueio autonômico.  As alterações de car-
ga foram promovidas por elevações da pressão arterial
por constrição mecânica da aorta. Dois protocolos foram
usados em todos  os animais: elevação e descenso gradual
"hipertensão arterial transitória" e elevação abrupta e
sustentada por 10 min, "hipertensão arterial sustentada".
Os valores da elastância sistólica final nesses dois proto-
colos  foram comparadas.

Resultados – A elevação aguda da pressão arterial,
seja de modo "transitório"ou "sustentado", não alterou a
freqüencia cardíaca e aumentou de maneira equivalente a
pré a pós-carga. Contudo, influenciaram de maneira di-
versa a elastância sistólica final que foi de 9,2±1,2mmHg/
mm na elevação "transitória"e de 21,0±7,3mmHg/mm na
elevação "sustentada"  (p<0,05).

Conclusão - Os valores da elastância sistólica final
determinados durante elevações pressóricas sustentadas
foram superiores aos verificados durante elevações
pressóricas transitórias. A revisão da literatura permitiu
apontar a ativação tempo dependente da contratilidade
miocárdica associada ao mecanismo de Frank-Starling
como fator mais importante envolvido na estimulação
inotrópica e que determinou o aumento dos valores da
elastância sistólica final.

Palavras-chave: elastância sistólica final, inotropismo
cardíaco, hipertensão arterial.
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A Elastância Sistólica Final do Ventrículo Esquerdo
Determinada Durante Elevações Transitórias e Elevações

Sustentadas da Pressão Arterial

  Artigo Original

Estudos realizados por Suga e  cols. na década de 1970
demonstraram que em preparações de corações isolados
ejetantes os valores das relações pressão/volume (P/V) do
ventrículo esquerdo, tomadas em pontos isocrônicos de ba-
timentos cardíacos ocorridos em diferentes condições de
carga, relacionavam-se linearmente. No decorrer do tempo,
a partir do início da contração ventricular, essas relações li-
neares compunham um conjunto de retas com inclinações
progressivamente mais acentuadas, que atingiam valor
máximo no final da sístole. Tendo em vista que este enfoque
evidenciava modificações das características elásticas da
câmara ventricular em função do tempo, os investigadores
aplicaram ao ventrículo o conceito de elastância variando
no tempo 1-5. De acordo com Suga e cols. 1-4 a inclinação da
reta determinada pelas relações P/V no fim da sístole não se
modificava com amplas variações da pré-carga e da pós-car-
ga, sendo no entanto extremamente sensível a alterações do
estado contrátil. Fundamentados nessas observações pro-
puseram o uso da inclinação desta reta como índice de con-
tratilidade miocárdica denominado de elastância sistólica fi-
nal. Posteriormente, outros autores 6-8 também validaram a
elastância sistólica final como método seguro para avaliação
do estado inotrópico do músculo cardíaco. Por outro lado,
vários investigadores usando corações intactos 9-15 têm ob-
servado que as relações P/V no fim da sístole podem ser de-
pendentes das condições de carga cardíaca. Assim, as rela-
ções P/V de fim de sístole de batimentos cardíacos ejetantes
não são coincidentes com as verificadas em batimentos iso-
volumétricos.

Outro aspecto a ser ressaltado é que estudos sobre a
contratilidade miocárdica realizados em músculos cardía-
cos isolados 16-20, corações isolados 21,22 e in situ 23 eviden-
ciam que existe constante interação entre o comprimento de
repouso da fibra cardíaca e o estado contrátil do miocárdio.

Devido a estes aspectos conflitantes encontrados na
literatura este estudo teve por objetivo verificar se no cora-
ção in situ as condições de carga cardíaca modificam os va-
lores da elastância sistólica final. Para tanto, avaliamos se
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os valores da elastância sistólica final  determinados duran-
te elevações transitórias de pressão arterial se equivalem
àqueles determinados durante hipertensões arteriais sus-
tentadas quando já se completaram os ajustes cardíacos
tempo dependentes, desencadeados pela hipertensão arte-
rial, decorrentes da constante interação entre a pré-carga e
pós-carga presentes no coração in situ 24.

Métodos

Foram utilizados 13 cães machos com peso corporal
entre 20 e 35kg, anestesiados com cloralose (60mg/kg) e
uretana (600mg/kg) IV. Após anestesia os animais eram po-
sicionados em decúbito dorsal, entubados e ventilados me-
canicamente com ventilador Takaoka, a 16 ciclos por minuto.
A veia femoral era dissecada e canulada para administração
de drogas e reposição volêmica.

Após esternotomia mediana, a aorta era dissecada e re-
parada com fita cardíaca, imediatamente após a emergência
da artéria subclávia esquerda. O pericárdio era aberto e os
bordos da incisão fixados na parede anterior do tórax, para
manter o coração em posição estável. Para a obtenção das
pressões do ventrículo esquerdo um cateter tipo Odman-
Ledin (comprimento: 4cm; diâmetro interno: 1,4mm) era in-
troduzido na cavidade do ventrículo esquerdo por punção
na região do ápice. Terminados os procedimentos cirúrgi-
cos, os cães eram heparinizados (5.000 UI/kg-iv). Para regis-
tro das pressões do ventrículo esquerdo foi utilizado siste-
ma manométrico composto de transdutor Stathan P23ID
acoplado a amplificador Funbec 4RFO. As características
dinâmicas deste sistema já foram avaliadas em nosso labo-
ratório sendo apropriadas para as avaliações realizadas 25. O
plano horizontal que passava pelo meio da cavidade do
ventrículo esquerdo foi tomado como nível de referência
zero. O ecocardiograma modo-M da cavidade do ventrículo
esquerdo foi obtido com transdutor de 5 MHz posicionado
sobre a parede livre do ventrículo direito, sendo o feixe
ultra-sônico direcionado perpendicularmente ao septo in-
terventricular e imediatamente abaixo do plano da válvula
mitral, com objetivo de se determinar as variações do maior
diâmetro transverso do ventrículo esquerdo, de acordo com
as recomendações da IFS/WHO 26.

Para se evitar as influências das flutuações da ativida-
de autonômica sobre o inotropismo cardíaco, os cães foram
submetidos a bloqueio parassimpático (atropina: 0,5mg/kg-
iv) e beta-adrenérgico (oxprenolol: 3mg/kg-iv). A eficiência
deste bloqueio já foi testada anteriormente em nosso labo-
ratório 27. Antes de iniciar a execução dos protocolos experi-
mentais, aguardava-se período de 10min para avaliar a esta-
bilidade da preparação.

Em todos os animais estudados foram aplicados dois
protocolos experimentais: hipertensão arterial transitória e
hipertensão arterial sustentada representados esquemati-
camente na figura 1. Em ambos a pressão arterial era elevada
tracionando-se a fita cardíaca que reparava a aorta. No pro-
tocolo hipertensão arterial transitória a tração era exercida
de maneira gradual, de modo a criar constrição aórtica capaz

de elevar progressivamente a pressão arterial em cerca de
50mmHg acima dos níveis basais (condição - To) no trans-
curso de 4 a 6 batimentos cardíacos. No momento em que a
pressão arterial atingia o valor máximo desejado (condição -
Tm), a constrição aórtica era gradualmente liberada para que
a pressão arterial retornasse aos níveis basais. Durante es-
tes procedimentos eram realizados registros simultâneos da
derivação II do eletrocardiograma, da curva de pressão e do
ecocardiograma do ventrículo esquerdo para posterior de-
terminação dos valores da elastância sistólica final  (fig. 2).
No protocolo hipertensão arterial sustentada após registro
das variáveis na condição basal (Ho), a pressão arterial era
elevada, pela mesma manobra, em duas etapas. Na primeira
estabelecia-se constrição aórtica capaz de elevar a pressão
arterial em aproximadamente 25mmHg sustentada durante
10mins: condição hipertenso 1 (H1). A constrição aórtica
era liberada e a fita cardíaca novamente tracionada de modo
a estabelecer constrição aórtica capaz de elevar a pressão
arterial em, aproximadamente, 50mmHg acima dos níveis de
Ho durante 10min: condição hipertenso 2 (H2). Nas condi-
ções experimentais Ho, H1 e H2 foram também realizados re-
gistros simultâneos da derivação II do eletrocardiograma,
curva pressórica e ecocardiograma do ventrículo esquerdo
para posterior determinação dos valores da elastância
sistólica final (fig. 3). Todos os registros foram obtidos ime-
diatamente após 10s de apnéia expiratória para se eliminar
as interferências da respiração sobre a pressão e as dimen-
sões cardíacas.

HAT HAS

P.A

Fig. 1 - Esquema dos protocolos experimentais: PA- pressão arterial; HAT- hiperten-
são arterial Transitória; HAS- hipertensão arterial sustentada; To e Tm: condição ba-
sal e momento de PA máxima no protocolo HAT, respectivamente; H0 H1 e H2- condi-
ções basal; hipertenso 1 e hipertenso 2 do protocolo HAS, respectivamente.

SIV

PVE

Fig. 2 - Traçado do registro simultâneo do eletrocardiograma (ECG); pressão ventri-
cular esquerda (PVE) e ecocardiograma do ventrículo esquerdo (SIV e PP: septo in-
terventricular e parede posterior) obtidos durante as elevações transitórias da pres-
são arterial.
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Os registros contendo o ecocardiograma, a curva de
pressão do ventrículo esquerdo e o eletrocardiograma foram
calibrados com auxílio de sistema informatizado composto
de mesa digitalizadora Digigraph Renoir versão - 3; compu-
tador Itautec-PC 286; e programa desenvolvido pela Funda-
ção para o Desenvolvimento Tecnológico e Engenharia
(FDTE) da Escola Politécnica da Universidade de São Pau-
lo. Neste programa, durante todo o ciclo cardíaco, eram cal-
culados a cada 5ms os valores da pressão (P), do diâmetro
transverso (D) e da espessura da parede posterior (h) do
ventrículo esquerdo, bem como a relação matemática instan-
tânea entre os valores de P e D. Os valores da P eram proje-
tados no eixo da ordenadas e os D no eixo das abscissas de
sistema cartesiano de eixos. Esta sistemática permitiu obter
a representação gráfica dos ciclos cardíacos pelas alças P/
D. O momento em que a razão P/D atingia valor máximo foi
tomado como fim de sístole 28, demarcado com X na alça P/D,
e seus valores tomados como pressão (PSF) e diâmetro
(DSF) sistólicos finais. Em cada condição experimental os
valores da PSF e do DSF de batimentos cardíacos que ocor-
riam em diferentes condições de carga foram tomados como
coordenadas para obtenção das retas de regressão linear
simples 29. O coeficiente angular das retas obtidas definia o
valor da elastância sistólica final em cada condição experi-
mental. No protocolo hipertensão arterial transitória os va-
lores da elastância sistólica final (E-ET), foram obtidos a
partir de 4 ou 5 ciclos cardíacos que ocorriam em diferentes
condições de carga durante a elevação transitória da pres-
são arterial. No protocolo hipertensão arterial sustentada
os valores da elastância sistólica final (E-ES), foram obtidos
a partir das relações lineares entre os pontos de fim de sís-
tole de batimentos cardíacos verificados durante a estabili-
dade da pressão arterial no final das condições Ho, H1 e H2.
Em cada condição experimental, os valores médios da PSF e
DSF considerando-se 5 ciclos cardíacos consecutivos,
eram utilizados como coordenadas para determinação das
retas de regressão linear simples cujo coeficiente angular
definia o valor da E-ES para cada um dos cães estudados.
Para cada regressão linear simples era calculado o coeficien-
te de correlação linear de Pearson (r) entre os pontos utiliza-

dos para a determinação das respectivas retas. Nos proto-
colos hipertensão arterial transitória e hipertensão arterial
sustentada além da elastância sistólica final foi também,
avaliado o comportamento das seguintes variáveis: pres-
são sistólica (PSVE) e diastólica final (PDFVE) do ventrí-
culo esquerdo; diâmetro sistólico (DS) e diastólico final
(DD) do ventrículo esquerdo; espessura sistólica (hS) e
diastólica (hD) final da parede posterior do ventrículo es-
querdo e a freqüência cardíaca. No protocolo hipertensão
arterial transitória os valores destas variáveis na condição
basal (To) foram comparados com aqueles verificados no
momento em que a pressão arterial atingia valor máximo
(Tm). No protocolo hipertensão arterial sustentada os va-
lores destas variáveis foram comparados nas condições
Ho, H1 e H2. Para todas as variáveis estudadas os valores
verificados nas condições To e Tm do protocolo hiperten-
são arterial transitória foram confrontados com os verifica-
dos, respectivamente na condição Ho e H2 do protocolo
hipertensão arterial sustentada.

Resultados

Análises preliminares de estatística descritiva evi-
denciaram que os valores da ESF não se adaptaram aos
padrões de uma variável cuja distribuição probabilística
pudesse ser considerada como normal. Por esta razão, as
comparações dos valores de E-ET e E-ES foram realizadas
utilizando-se teste de Friedman 30. Para as demais variáveis
estudadas (PSVE, PDFVE, DS, DD, hS, hD e FC) utilizamos
análise de medidas repetidas (Morrison, 1976), comple-
mentada pela análise dos intervalos de confiança para os
contrastes de interesse, considerando-se o intervalo de
confiança de 95%. As diferenças entre os valores con-
frontados foram considerados significantes quando a
probabilidade estatística de sua casualidade foi inferior a
5% (p<0,05).

Na tabela I são apresentados os valores (x ± sd) das
variáveis analisadas com a aplicação dos protocolos hiper-
tensão arterial transitória e hipertensão arterial sustentada.
As análises estatísticas que confrontaram estes resultados
permitiram verificar que: 1) a freqüência cardíaca não variou
significantemente; 2) os aumentos máximos da PSVE e da
PDFVE foram semelhantes; 3) as variações do DS e DD da
cavidade do ventrículo esquerdo foram estatisticamente
diferentes; 4) as modificações da hS e da hD da parede pos-
terior do ventrículo esquerdo se assemelharam. Estes re-
sultados demonstram que as modificações de carga para o
coração, desencadeadas pela elevação pressórica foram
semelhantes nos dois protocolos, sendo porém, transitórias
no protocolo hipertensão arterial transitória e sustentadas
durante 10min no protocolo hipertensão arterial sustenta-
da. A comparação das condições de carga (PSVE; PDVE;
DS; DD; hs; hD) nas condições basais (To e Ho) e máximas
(Tm e H2) dos dois protocolos também não identificou dife-
renças significantes entre elas. Estas verificações tornam
lícito concluir que as modificações da carga cardíaca desen-
cadeadas pela hipertensão foram semelhantes nos protoco-

SIV

PVE

PP

Fig. 3 - Traçado do registro simultâneo do eletrocardiograma (ECG); pressão ventri-
cular esquerda (PVE) e ecocardiograma do ventrículo esquerdo (SIV e PP: septo in-
terventricular e parede posterior) obtidos durante as elevações sustentadas da pres-
são arterial.
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los hipertensão arterial transitória e hipertensão arterial sus-
tentada.

A representação gráfica dos ciclos cardíacos pelas al-
ças P/D, utilizando-se o programa desenvolvido pela FDTE,
reproduziram as descritas na literatura 31-33. A figura 4 é uma
ilustração que contém três alças P/D obtidas em um dos ex-
perimentos. Em cada alça o momento do ciclo cardíaco em
que a razão P/D atinge valor máximo é demarcado com X e
identifica o fim da sístole em cada ciclo cardíaco. A relação
linear entre os pontos de fim de sístole são as coordenadas
que determinam a reta cujo coeficiente angular define o va-
lor da elastância sistólica final.

Na tabela II são apresentados os valores individuais e
as medianas da elastância sistólica final, bem como os coe-
ficientes de correlação linear de Pearson (r) entre os pontos
de fim de sístole dos ciclos cardíacos que definiram as retas
determinantes da elastância sistólica final em todos os cães
estudados. A obtenção do índice elastância sistólica final
pressupõe a existência de linearidade entre os pontos de
fim de sístole utilizados para determinar cada uma das retas.

Neste estudo os valores de r variaram de 0,913 a 0,999. O
confronto dos nossos resultados com os da literatura permi-
tiu verificar que os mesmos são similares aos descritos por
outros autores 34-36. Assim, consideramos satisfeita a con-
dição de linearidade entre os pontos de fim de sístole uti-
lizados para a obtenção das retas determinantes dos valo-
res da elastância sistólica final. As análises estatísticas re-
lativas à elastância sistólica final evidenciaram que os valo-
res da E-ES são significantemente maiores que aqueles ve-
rificados para a E-ET (p<0,05). Dado que a variação de carga
para o coração foi semelhante nos dois protocolos fica evi-
dente que elevações transitórias e elevações sustentadas
da PA resultam em diferentes valores da elastância sistólica
final.

Tabela I - Valores (¯x ± sd) da freqüência cardíaca (Fc); das pressões sistólicas (PSVE) e diastólica final (PDFVE) do ventrículo esquerdo; dos diâmetros
sistólico (DS) e diastólico (DD) finais do ventrículo esquerdo; e das espessuras sistólicas (hS) e diastólica (hD) da parede posterior do ventrículo

esquerdo verificados nos protocolos hipertensão arterial transitória (HAT) e hipertensão arterial sustentada (HAS)

                                                    HAT HAS

To Tm Ho H1 H2

Fc (bpm) 136 ± 22 137 ± 23(a) 136 ± 25(a) 136 ± 23(a) 136 ± 24(a)

PSVE (mmHg) 133 ± 27 180 ± 27(*) 129 ± 25(a) 152 ± 23 182 ± 24(b)(**)

PDFVE (mmHg) 7 ± 2 13 ± 2(*) 7 ± 2(a) 10 ± 2 14 ± 3(b)(**)

DS (mm) 23,2 ± 4,5 28,1 ± 4,4(*) 21,8 ± 4,9(a) 23,1 ± 4,3 24,8 ± 4,5(b)(**)

DD (mm) 32,2 ± 4,3 35,1 ± 5,0(*) 30,9 ± 4,4(a) 32,4 ± 4,4 34,8 ± 4,2(b)(**)

HS (mm) 10,6 ± 1,4 8,4 ± 1,4(*) 10,8 ± 1,0(a) 10,3 ± 1,4 9,6 ± 1,2(b)(**)

HD (mm) 8,3 ± 1,2 7,0 ± 1,2(*) 8,7 ± 0,9(a) 7,7 ± 0,8 7,0 ± 0,7(b)(**)

To- condição basal do protocolo HAT; Tm- momento de pressão sistólica máxima no protocolo HAT; Ho- condição basal do protocolo HAS; H1- condição
hipertenso 1 do protocolo HAS; H2- condição hipertenso 2 do protocolo HAS; a- sem significância estatística (p>0,05) em relação à condição To do protocolo HAT;
b- sem significância estatística (p>0,05) relação à condição Tm do protocolo HAT; *significantemente diferente (p<0,05) de To; **significantemente diferente de
Ho. N=13 cães.

Fig. 4 - Representação gráfica das alças pressão/diâmetro obtidas durante os experi-
mentos. Os pontos de fim de sístole são marcados com x. A relação linear entre esses
pontos determina a reta cujo coeficiente angular define o valor da elastância sistólica
final. P- pressão em milímetros de mercúrio; D- diâmetro em centímetros.

Tabela II - Valores da elastância sistólica final (ESF) do
ventrículo esquerdo obtidos no protocolo de hipertensão arterial

transitória (E-ET) e no protocolo de hipertensão arterial
sustentada (E-ES). São apresentados também os valores dos

coeficientes de correlação linear de Pearson (r) das retas
determinantes dos valores da ESF.

Cão Nº E-ET (mmHg/mm) r E-ES (mmHg/mm) r

1 8,7 0,997 30,5 0,927
2 9,2 0,993 16,7 0,983
3 8,9 0,913 11,8 0,998
4 7,6 0,997 17,9 0,999
5 9,8 0,948 38,0 0,974
6 11,1 0,979 15,6 0,932
7 7,3 0,978 18,8 0,936
8 7,4 0,983 16,1 0,946
9 7,8 0,993 23,0 0,998
10 9,6 0,959 24,0 0,917
11 6,3 0,952 13,6 0,998
12 10,9 0,949 19,8 0,996
13 11,1 0,989 27,1 0,971

Mediana 8,9 — 18,8* —
x 8,9 0,959 21,0* 0,967
sd 1,5 0,031 7,3 0,031

mmHg/mm- milímetros de mercúrio/milímetro; *: significantemente dife-
rente (p<0,05) de E-ET. Valores de E-ET e E-ES obtidos com aumento de
pressão 50mmHg.
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Discussão

Neste estudo, as análises estatísticas revelaram que os
indicadores das condições de pré-carga (DD; PDFVE, hD) e
da pós-carga (DS; PSVE, hS), elevaram-se significantemente
durante os aumentos pressóricos e se equivaleram nos mo-
mentos em que a pressão arterial atingia valor máximo nas
condições (Tm e H2). Assim a característica fundamental que
diferenciou os protocolos hipertensão arterial transitória e hi-
pertensão arterial sustentada foi o tempo de manutenção das
elevações pressóricas. Portanto, os resultados referentes a
elastância sistólica final permitem considerar que o encontro
mais expressivo deste estudo foi que elevações transitórias e
elevações sustentadas da pressão arterial acompanham-se
de ajustes cardíacos, tempo-dependentes, capazes de aumen-
tar os valores da elastância sistólica final.

Nas condições experimentais vigentes as acomoda-
ções visco-elásticas do miocárdio, as modificações da pós-
carga e acentuação do inotropismo cardíaco devem ser con-
siderados como fatores, potencialmente capazes de interfe-
rir e modificar os valores da elastância sistólica final durante
as elevações pressóricas.

Em relação as acomodações visco-elásticas estudos 37-39,
que avaliaram estas propriedades no coração in situ, promo-
vendo sobrecargas pressóricas ou volumétricas dentro de
limites considerados fisiológicos, não identificaram modifi-
cações das relações P/V do ventrículo esquerdo compatí-
veis com acomodações visco-elásticas. Desvios tempo-
dependentes das relações P/V do ventrículo esquerdo em
cães foram demonstradas apenas quando acentuadas so-
brecargas pressóricas (PSVE >200mmHg) ou volumétricas
(PDFVE >25mmHg) foram induzidas 40. Way e cols. 41 avalia-
ram as influências das acomodações visco-elásticas do
miocárdio, sobre as relações P/V no coração in situ de cães
submetidos a bloqueio beta-adrenérgico e toracotomia.
Neste estudo não evidenciaram modificações dos valores
da elastância sistólica final quando a elevação ou redução
da pressão arterial ocorria no decurso de 4 a 6 batimentos
cardíacos, estando a PDFVE normal ou elevada. Em nosso
estudo as variações de carga para o coração não atingiram
os valores relatados 40 como capazes de desencadear modi-
ficações expressivas das relações P/V dependentes de aco-
modações visco-elásticas. Saliente-se também que de acor-
do com a literatura 40-41 os desvios decorrentes das acomo-
dações visco-elásticas são no sentido de reduzir os valores
da elastância sistólica final, comportamento este que se
opõe às variações observadas neste experimento. Assim, se
as elevações da pressão arterial foram acompanhadas de
acomodações visco-elásticas do miocárdio, elas participa-
ram atenuando os aumentos da elastância sistólica final
promovidos por outros fatores dominantes.

Dado que neste experimento a elastância sistólica final
foi determinada durante modificações primárias da pós-
carga é pertinente considerar que as diferenças no padrão
de ejeção ventricular durante as elevações da pressão arte-
rial, pudessem interferir nos resultados obtidos. Diversos
estudos que avaliaram o comportamento da elastância sis-

tólica final durante elevações da pós-carga em preparações
de coração isolado 42,43 e no coração in situ 44,45, concluíram
que este índice de contratilidade não se altera significativa-
mente durante elevações pressóricas. Freeman e cols. 45

avaliaram os valores da elastância sistólica final em prepara-
ções de coração in situ no qual o coração ejetava sangue na
aorta nativa ou em um sistema arterial rígido. Nesse estudo
evidenciaram que alterações agudas da complacência
vascular não alteram significativamente os valores da elas-
tância sistólica final. Considerando-se estas evidências da
literatura, parece lícito concluir que o nível e as característi-
cas da pós-carga não interferem diretamente sobre as ava-
liações da elastância sistólica final e, portanto neste experi-
mento, as modificações dos valores da elastância sistólica
final não foram dependentes das variações dos níveis pres-
sóricos. Tendo em vista que no coração in situ existe cons-
tante interação entre a pré-carga e a pós-carga 24 e que os
valores da E-ES foram significantemente mais elevados que
os da E-ET (tab. II), fica evidenciado que elevações susten-
tadas da pressão arterial desencadearam ajustes cardíacos,
tempo-dependentes, que acentuaram o inotropismo car-
díaco. Nestas condições, quando se analisa as adaptações
cardíacas durante elevações pressóricas são de destaque
as variações da freqüência cardíaca, as alterações da pres-
são de perfusão coronária (PPC) e as modificações do volu-
me ventricular dependentes da interação entre a pré-carga e
a pós-carga.

Em relação a freqüência cardíaca, vários estudos 3,36,46,47

relatam aumento dos valores da elastância sistólica final asso-
ciados à elevação da freqüência cardíaca. A análise dos da-
dos relativos a freqüência cardíaca (tab. I) configuram situa-
ção de estabilidade do automatismo cardíaco durante os ex-
perimentos. Estes resultados asseguram que este fator não
participou das oscilações do inotropismo e portanto as va-
riações dos valores da elastância sistólica final não decor-
reram de flutuações da freqüência cardíaca.

A perfusão coronariana pode afetar a capacidade
contrátil do coração por razões de ordem bioquímicas ou de
ordem física. As influências bioquímicas passíveis de ocor-
rerem por interferênia da PPC são aquelas tradicionalmente
ligadas a isquemia. Nas condições experimentais, há um
padrão específico de isquemia miocárdica que não pode
deixar de ser considerado: aquele relacionado com o efeito
Anrep. O efeito Anrep consiste em flutuação do inotropis-
mo, que se segue às elevações súbitas da pressão sistólica
ventricular 48-50. A elevação abrupta da pressão ventricular
acarreta colapso dos vasos subendocárdicos, com isque-
mia e depressão da contração muscular local. A seguir pelo
mecanismo de auto-regulação coronariana, ocorre rápida
normalização do fluxo e recuperação do estado inotrópico.
Estas oscilações do inotropismo ligadas ao efeito Anrep se
estabelecem no transcorrer de poucas dezenas de segun-
dos. Por outro lado, recentemente, foi proposto 51 que as ele-
vações da PPC podem intensificar o influxo de cálcio para os
miócitos, constituindo-se em outro fator interveniente so-
bre o inotropismo miocárdico. É procedente acrescentar
que as relações pressão de perfusão/desempenho ventri-
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cular se estabelecem simultaneamente com a variação de
pressão, completando-se após poucos batimentos.

As influências físicas da PPC sobre o desempenho do
ventrículo esquerdo foram demonstradas em situações on-
de os fatores metabólicos puderam ser considerados como
não participantes 52-55. Admite-se que a PPC influencia a
ação mecânica ventricular modulando o comprimento das fi-
bras justapostas às artérias coronárias 52-55 e interferindo
nas dimensões da parede ventricular 54. Por uma ou por ou-
tra razão, a perfusão coronariana pode regular o comprimen-
to das fibras, independente do volume da cavidade.

A interferência da PPC sobre os valores da elastância
sistólica final já foi avaliada em diversos estudos 42,55,56.
Nesses estudos ficou demonstrado que a elastância sistóli-
ca final  é insensível às variações da PPC quando a pressão
de perfusão é >60mmHg. Em nosso estudo, a PSVE foi sem-
pre >100mmHg, não existindo portanto razões para se supor
que a PPC tenha interferido nos resultados obtidos.

No coração in situ as variações de volume ventricular
que ocorrem durante hipertensões, se estabelecem por for-
ça das interações entre a pré-carga e a pós-carga 24,57,58. Os
aumentos da pós-carga são seguidos de redução do volume
ejetado nas sístoles subseqüentes, e o montante de sangue
residual que permanece na cavidade ventricular acarreta
dilatação da câmara. Esta seqüência funcional é uma das
clássicas vias de acionamento do mecanismo de Frank-Star-
ling 59. As pesquisas que analisaram as bases fisiológicas
deste mecanismo verificaram 18-21 que a acentuação da capa-
cidade contrátil promovida pelo estiramento miocárdico in-
clui modificações da cinética celular do íon cálcio assim
como da afinidade de sua ligação com as proteínas contrá-
teis. Portanto, entre os ajustes subcelulares promovidos
pelo estiramento miocárdico existem adaptações do proces-
so bioquímico da contração, que caracterizam uma interven-
ção inotrópica. Esclareça-se que os rearranjos subcelulares
ligados ao estiramento miocárdico iniciam simultaneamente
às variações do comprimento celular, completando-se após
poucos minutos 20,21,55. Neste estudo, ficou evidenciado que
as elevações da pressão arterial foram acompanhadas por

aumentos significantes nas dimensões diastólicas do ven-
trículo esquerdo, caracterizando assim, manobra de aumen-
to do volume ventricular com conseqüente estiramento mio-
cárdico. Atualmente, é possível compreender que, durante
a sustentação dos níveis pressóricos elevados por 10min,
como ocorreu no protocolo hipertensão arterial sustentada,
as acomodações cardíacas associadas a hipertensão já se
completaram viabilizando deste modo a ocorrência de ativa-
ção do inotropismo. Já foi descrito inclusive a existência de
relação linear entre os valores das dimensões diastólicas do
ventrículo esquerdo e a primeira derivada temporal (dP/dt)
com forte coerência com o estado contrátil 60.

Assim, considerando-se as informações disponíveis
na literatura e os resultados observados neste estudo é
possível compreender que os valores da elastância sistólica
final  determinados no protocolo hipertensão arterial sus-
tentada sejam superiores aqueles verificados no protocolo
hipertensão arterial transitória. O principal mecanismo mais
provavelmente envolvido na ativação inotrópica é a ativa-
ção tempo-dependente promovida por adaptações do pro-
cesso bioquímico da contração, caracterizando uma inter-
venção inotrópica. Esclareça-se que os rearranjos subcelu-
lares ligados aos estiramento miocárdico se iniciam simulta-
neamente às variações de comprimento e se completam
após poucos minutos 19-23. Esta interpretação que harmoniza
as informações disponíveis na literatura sobre as acomoda-
ções cardíacas durante elevações pressóricas torna legítima
a utilização da elastância sistólica final como índice de con-
tratilidade miocárdica em condições fisiológicas estáveis. É
pertinente esclarecer que os dados do presente trabalho não
permitem avaliar a contribuição relativa da PPC e do volume
ventricular sobre os aumentos dos valores da elastância
sistólica final quando este índice inotrópico é determinado
durante hipertensões arteriais sustentadas.
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