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Objetivo- Avaliar ainfluénciadevariagBestransitori-
ase sustentadas das condi¢des de carga cardiaca, sobre os
valoresdaelastanciasistdlicafinal doventricul o esguerdo.

Métodos - Foram estudados 13 caes anestesiados e
submetidosa bloquei o autondmico. Asalteracdesdecar-
ga foram promovidas por elevacfes da presséo arterial
por constri¢do mecanica da aorta. Dois protocolosforam
usadosemtodos osanimais: elevacéo e descenso gradual
"hipertensao arterial transitéria" e elevacdo abrupta e
sustentada por 10 min, "hipertensdo arterial sustentada”.
Osvaloresda elastancia sistélica final nessesdois proto-
colos foramcomparadas.

Resultados— A elevacdo aguda da pressdo arterial,
sejade modo "transitério”ou "sustentado”, ndo alterou a
fregliencia cardiaca eaumentou demaneira equivalentea
préa pbs-carga. Contudo, influenciaram de maneira di-
versaaelastanciasistdlicafinal quefoi de9,2+1,2mmHg/
mmna elevacdo "transitoriae de 21,0+7,3mmHg/mmna
elevacdo "sustentada" (p<0,05).

Conclusdo - Osvaloresda elastancia sistolicafinal
determinados durante el evagdes pressoricas sustentadas
foram superiores aos verificados durante elevagdes
pressoricastransitorias. Arevisio daliteratura permitiu
apontar a ativacéo tempo dependente da contratilidade
miocardica associada ao mecanismo de Frank-Sarling
como fator maisimportante envolvido na estimulacéo
inotr dpica e que determinou o0 aumento dos valores da
elasténcia sistdlicafinal.
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cardiaco, hipertensdo arterial .
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Estudosrealizadospor Sugae cols. nadécadade 1970
demonstraram que em preparagdes de coragdes isolados
gjetantes os val ores das relacdes pressdo/volume (P/V) do
ventriculo esquerdo, tomadasem pontosisocronicosdeba-
timentos cardiacos ocorridos em diferentes condi¢des de
carga, relacionavam-selinearmente. No decorrer do tempo,
apartir doiniciodacontracdo ventricular, essasrelacesli-
neares compunham um conjunto de retas com inclinagdes
progressivamente mais acentuadas, que atingiam valor
méximo nofinal dasistole. Tendo emvistaqueesteenfoque
evidenciava modificacbes das caracteristicas el asticas da
cémaraventricular em funcg&o do tempo, osinvestigadores
aplicaram ao ventricul o o conceito de elasténciavariando
no tempo 5. Deacordo com Sugaecols. * ainclinacgo da
retadeterminadapelasrelagdes P/V nofimdasistolendo se
modificavacom amplasvariagbesdapré-cargaedapos-car-
0a, sendo no entanto extremamente sensivel aateracéesdo
estado contrétil. Fundamentados nessas observagdes pro-
puseram o uso dainclinagéo destaretacomo indicedecon-
tratilidade miocérdicadenominado deelastanciasistdlicafi-
nal. Posteriormente, outrosautores®®tambémvalidarama
elastanciasi stélicafina comométodo seguro paraavaliagcdo
do estado inotrépico do muscul o cardiaco. Por outro lado,
vériosinvestigadores usando coragfesintactos*° tém ob-
servado queasrel agbesP/V nofim dasistole podem ser de-
pendentesdascondi¢desde cargacardiaca. Assim, asrela
¢OesP/V defim desistoledebatimentoscardiacos g etantes
n&o sdo coincidentescom asverificadasem batimentosiso-
volumétricos.

Outro aspecto a ser ressaltado € que estudos sobre a
contratilidade miocardicarealizados em muscul os cardia-
cosisolados*?, coracfesisolados?2 ein situ 2 eviden-
ciam queexisteconstanteinteragéo entreo comprimento de
repouso dafibracardiacaeo estado contrétil domiocardio.

Devido aestes aspectos conflitantes encontrados na
literaturaeste estudo teve por objetivo verificar seno cora-
¢doinsituascondi¢desde cargacardiacamodificam osva-
loresdaelastanciasistdlicafinal. Paratanto, avaliamos se
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osvaoresdaelastanciasistdlicafinal determinadosduran-
te elevagdes transitorias de pressdo arterial se equivalem
aquel es determinados durante hipertensdes arteriai s sus-
tentadas quando j& se completaram os gjustes cardiacos
tempo dependentes, desencadeados pel a hipertensdo arte-
rial, decorrentes daconstanteinteracdo entreapré-cargae
pOs-carga presentes no coragdo in situ %,

Met odos

Foram utilizados 13 c&es machos com peso corporal
entre 20 e 35kg, anestesiados com cloral ose (60mg/kg) e
uretana(600mg/kg) V. Apdsanestesiaosanimaiseram po-
sicionadosem decubito dorsal, entubadoseventiladosme-
canicamentecom ventilador Takaoka, a16 ciclospor minuto.
A veiafemoral eradissecadae canuladaparaadministracéo
dedrogasereposi¢do vol émica.

Apbsesternotomiamediana, asortaeradissecadaere-
paradacom fitacardiaca, imediatamenteapésaemergéncia
daartériasubclaviaesquerda. O pericardio eraaberto e os
bordosdaincisio fixados naparede anterior dotérax, para
manter 0 coragdo em posi¢do estavel. Paraaobtencdo das
pressdes do ventricul o esquerdo um cateter tipo Odman-
L edin(comprimento: 4cm; didmetrointerno: 1,4mm) erain-
troduzido na cavidade do ventricul o esquerdo por pungéo
naregido do épice. Terminados os procedimentos cirdrgi-
cos, oscaeseram heparinizados(5.000 Ul /kg-iv). Pararegis-
tro das pressdes do ventriculo esquerdo foi utilizado siste-
ma manométrico composto de transdutor Stathan P23I1D
acoplado aamplificador Funbec 4RFO. Ascaracteristicas
din@micasdeste sistemajéforam avaliadasem nosso |abo-
ratério sendo apropriadasparaasavaliagtesrealizadas®. O
plano horizontal que passava pelo meio da cavidade do
ventriculo esquerdo foi tomado como nivel dereferéncia
zero. O ecocardiogramamodo-M dacavidadedoventriculo
esquerdofoi obtido com transdutor de’5 M Hz posicionado
sobre aparede livre do ventriculo direito, sendo o feixe
ultra-sbnico direcionado perpendicularmente ao septoin-
terventricular eimediatamente abaixo do plano davavula
mitral, com objetivo de sedeterminar asvariagbesdo maior
didmetrotransverso do ventricul o esquerdo, deacordo com
asrecomendacdesdal FS'WHO %,

Paraseevitar asinfluénciasdasflutuacbesdaativida-
deautondmicasobreoinotropismo cardiaco, oscaesforam
submetidosabloquei o parass mpatico (atropina: 0,5mg/kg-
iv) ebeta-adrenérgico (oxprenolol: 3mg/kg-iv). A eficiéncia
destebloqueio jafoi testadaanteriormente em nosso labo-
ratério?. Antesdeiniciar aexecucdo dosprotocol osexperi-
mentai s, aguardava-seperiodode 10minparaavaliar aesta
bilidade dapreparacéo.

Em todos os animai s estudados foram aplicados dois
protocolosexperimentais: hipertensdo arteria transitériae
hipertensdo arterial sustentada representados esquemati-
camentenafigural. Emambosapressioarteria eraelevada
tracionando-seafitacardiacaquereparavaaaorta. No pro-
tocolo hipertensdo arterial transitoriaatracdo eraexercida
demaneiragradual, demodoacriar constri¢éo adrticacapaz
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Fig. 1- Esquemados protocol osexperimentais: PA- pressdo arteria ; HAT- hiperten-
sfoarteria Transitoria; HAS- hipertenso arterial sustentada; Toe Tm: condi¢&o ba-
sal emomento de PA méaximano protocolo HAT, respectivamente; H H, eH,- condi-
¢Oes basal; hipertenso 1 e hipertenso 2 do protocolo HAS, respectivamente.

deelevar progressivamente apressdo arterial em cercade
50mmHg acimadosniveisbasais(condi¢éo - To) notrans-
curso de4 a6 batimentos cardiacos. No momento em quea
pressdo arterial atingiaoval or maximo desgjado (condi¢éo-
Tm), aconstri¢do adrticaeragradua menteliberadaparaque
apressdo arterial retornasse aosniveisbasais. Durante es-
tesprocedimentoseram realizadosregistrossimultaneosda
derivacdol doeletrocardiograma, dacurvadepressfoedo
ecocardiogramado ventricul o esquerdo paraposterior de-
terminacdo dosvaloresdaelasténciasistdlicafind (fig. 2).
No protocol o hipertensdo arterial sustentada apdsregistro
dasvariaveisnacondicdo basal (Ho), apressdo arteria era
elevada, pelamesmamanobra, em duasetapas. Naprimeira
estabel ecia-se constri¢do adrticacapaz de elevar apressdo
arterial em aproxi madamente 25mmHg sustentadadurante
10mins: condiggo hipertenso 1 (H,). A constrigdo adrtica
eraliberadaeafitacardiacanovamentetracionadademodo
aestabel ecer constricdo adrtica capaz de elevar apressdo
arterial em, aproximadamente, 50mmHg acimadosniveisde
Ho durante 10min: condi¢ao hipertenso 2 (H,). Nascondi-
gbesexperimentaisHo, H, eH, foramtambémrealizadosre-
gistros simultaneos daderivagdo |1 do eletrocardiograma,
curvapressoricaeecocardiogramado ventricul o esquerdo
para posterior determinacéo dos valores da el astancia
sistélicafinal (fig. 3). Todososregistrosforam obtidosime-
diatamente apds 10sde apnéiaexpiratoriaparaseeliminar
asinterferéncias darespiragdo sobre apressao e asdimen-
sdes cardiacas.

Fig. 2- Tragado do registro simultaneo do el etrocardiograma(ECG); pressao ventri-
cular esquerda(PV E) eecocardiogramado ventricul o esquerdo (SIV e PP: septoin-
terventricular e parede posterior) obtidos durante as el evacdes transitorias da pres-
sfo arterial.
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Fig. 3- Tragado doregistro simultaneo do el etrocardiograma (ECG); presséo ventri-
cular esquerda(PV E) eecocardiogramado ventricul o esquerdo (SIV e PP: septoin-
terventricular e parede posterior) obtidos durante as el evagdes sustentadas dapres-
sdo arterial.

Osregistros contendo o0 ecocardiograma, acurvade
pressdo doventricul o esquerdo eo el etrocardiogramaforam
calibradoscom auixilio des stemainformati zado composto
demesadigitalizadoraDigigraph Renoir versdo - 3; compu-
tador Itautec-PC 286; e programadesenvol vido pelaFunda-
¢do para o Desenvolvimento Tecnol 6gico e Engenharia
(FDTE) daEscolaPolitécnicadaUniversidade de S&o Pau-
lo. Nesteprograma, durantetodo o ciclo cardiaco, eramcal-
culados acada5ms osvalores da presséo (P), do diémetro
transverso (D) e da espessurada parede posterior (h) do
ventriculo esquerdo, bem como arel agdo matemati cainstan-
taneaentreosvaoresdePeD. OsvaloresdaP eram proje-
tados no eixo daordenadase os D no eixo das abscissasde
sistemacartesiano deeixos. Estasi stemati capermitiu obter
arepresentacdo gréficados cicloscardiacos pelasacas P/
D. O momento em quearazéo P/D atingiaval or méximofoi
tomado comofimdesistole?, demarcadocom X naal¢aP/D,
e seus valores tomados como pressdo (PSF) e diametro
(DSF) sistdlicosfinais. Em cadacondicéo experimental os
valoresdaPSF edo DSF debatimentos cardiacosque ocor-
riamem diferentescondi¢besde cargaforam tomadoscomo
coordenadas para obtenc&o das retas de regresséo linear
simples?®. O coeficienteangular dasretasobtidasdefiniao
valor daelastanciasistdlicafina em cadacondi¢do experi-
mental. No protocol o hipertensdo arterial transitériaosva
loresdaelastanciasistélicafinal (E-ET), foram obtidosa
partir de4 ou5cicloscardiacosqueocorriamemdiferentes
condic¢Bes de cargadurante aelevacdo transitoriada pres-
sdo arterial. No protocol o hipertensdo arterial sustentada
osvaloresdaelasténciasistélicafina (E-ES), foram obtidos
apartir dasrelacbeslineares entre ospontosde fim de sis-
tole debatimentoscardiacosverificadosdurante aestabili-
dade dapressdo arteria nofinal dascondigesHo, H, eH,,.
Em cadacondicéo experimental, osval oresmeédiosdaPSF e
DSF considerando-se 5 ciclos cardiacos consecutivos,
eram utilizados como coordenadas para determinacdo das
retas de regressdo linear simples cujo coeficiente angular
definiao valor da E-ES para cada um dos cées estudados.
Paracadaregressdolinear smpleseracal culado o coeficien-
tedecorrelacdolinear de Pearson (r) entreospontosutiliza-
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dos paraadeterminacdo das respectivasretas. Nos proto-
colos hipertensdo arterial transitoriae hipertensdo arterial
sustentada além da elasténciasistolicafinal foi também,
avaliado o comportamento das seguintesvariaveis. pres-
sdosistolica(PSVE) ediastdlicafina (PDFVE) do ventri-
culo esquerdo; didmetro sistdlico (DS) ediastélico final
(DD) do ventricul o esquerdo; espessurasistdlica (hS) e
diastdlica(hD) final daparede posterior do ventriculo es-
querdo eafreguiénciacardiaca. No protocol o hipertensio
arterial transitériaosval oresdestasvariaveisnacondicéo
basal (To) foram comparadoscom aquel esverificadosno
momento em que apressao arterial atingiavalor maximo
(Tm). No protocol o hipertensdo arterial sustentadaosva-
lores destas variaveis foram comparados nas condic¢des
Ho, H, eH,. Paratodas asvariaveis estudadas os val ores
verificados nas condi¢des To e Tm do protocol o hiperten-
sdo arterial transitoriaforam confrontadoscom osverifica-
dos, respectivamente na condic¢éo Ho e H, do protocolo
hipertensdo arterial sustentada.

Resul t ados

Andlises preliminares de estatistica descritiva evi-
denciaram que os val ores da ESF néo se adaptaram aos
padrbes de umavariével cujadistribuicdo probabilistica
pudesse ser considerada como normal. Por estarazdo, as
comparagOesdosvaloresde E-ET e E-ESforamrealizadas
utilizando-setestede Friedman®. Paraasdemaisvariaveis
estudadas(PSVE, PDFVE, DS, DD, hS, hD eFC) utilizamos
analise de medidas repetidas (Morrison, 1976), comple-
mentada pelaandlise dosinterval os de confianca para os
contrastes de interesse, considerando-se o intervalo de
confianga de 95%. As diferencgas entre os val ores con-
frontados foram considerados significantes quando a
probabilidade estatisticade suacasualidadefoi inferior a
5% (p<0,05).

Natabelal sdo apresentados osvalores (x + sd) das
variaveisanalisadascom aaplicacdo dosprotocol os hiper-
tensdo arterial transitériae hipertensdo arterial sustentada.
Asandlises estatisticas que confrontaram estes resultados
permitiramverificar que: 1) afreqiiénciacardiacandovariou
significantemente; 2) osaumentosméximosdaPSVE eda
PDFVE foram semelhantes; 3) asvariagdesdo DSeDD da
cavidade do ventricul o esquerdo foram estatisticamente
diferentes; 4) asmodificagbesdahSedahD daparede pos-
terior do ventricul o esquerdo se assemelharam. Estesre-
sultados demonstram que as modificacBes de cargaparao
coracdo, desencadeadas pela el evacao pressoricaforam
semel hantesnosdoi s protocol os, sendo porém, transitorias
no protocol o hipertensdo arterial transitéria e sustentadas
durante 10min no protocol o hipertensdo arterial sustenta-
da. A comparagdo das condi¢cdesde carga (PSVE; PDVE;
DS, DD; hs; hD) nascondi¢besbasais (To eHo) eméximas
(TmeH,) dosdoisprotocol ostambém ndoidentificou dife-
rengas significantes entre el as. Estas verificagBes tornam
licito concluir queasmodificagdesdacargacardiacadesen-
cadeadaspel ahi pertensdo foram semel hantes nos protoco-
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Tabelal - Valores (" x * sd) da frequiéncia car diaca (Fc); das pressdes sistdlicas (PSVE) e diastdlica final (PDFVE) do ventriculo esquer do; dos diametros
sistélico (DS) e diastélico (DD) finais do ventriculo esquerdo; e das espessur as sistélicas (hS) e diastélica (hD) da parede posterior do ventriculo
esquerdo verificados nos protocolos hipertensdo arterial transitéria (HAT) e hipertensdo arterial sustentada (HAS)

HAT HAS
To Tm Ho H1 H2
Fc(bpm) 136 + 22 137 + 23@ 136 + 25@ 136 + 23@ 136 + 249
PSVE (mmHg) 133+ 27 180 + 27 129 + 25@ 152 + 23 182 + 240"
PDFVE (mmHg) 7+2 13+ 20 7+20 10+2 14 + 3009
DS(mm) 232+45 28,1+ 4,49 21,8+4,99 231+43 24,8 + 4,509
DD (mm) 322+43 35,1+ 5,00 30,9 + 4,4@ 324+44 34,8 + 4,200
HS(mm) 106+ 1,4 8,4+ 1,40 10,8+ 1,09 103+ 1,4 9,6 + 1,200
HD (mm) 83+12 7,0+ 1,20 8,7+ 0,99 7,708 7,0 £ 0,70¢)

Ho. N=13 cées.

To- condigdo basal do protocolo HAT; Tm- momento de pressdo sistélica méxima no protocolo HAT; Ho- condicéo basal do protocolo HAS; H1- condicdo
hipertenso 1 do protocolo HAS; H2- condi¢&o hipertenso 2 do protocolo HAS; a sem significancia estatistica (p>0,05) em relacéo a condi¢&o To do protocolo HAT;
b- sem significancia estatistica (p>0,05) relagdo a condi¢éo Tm do protocolo HAT; *significantemente diferente (p<0,05) de To; **significantemente diferente de

loshipertensdo arterial transitériaehipertensfo arterial sus-
tentada.

A representacdo graficadoscicloscardiacospelasal -
¢asP/D, utilizando-seo programadesenvolvidopelaFDTE,
reproduziramasdescritasnaliteratura®-®. A figura4 éuma
ilustracdo que contémtrésalcasP/D obtidasem um dosex-
perimentos. Em cadaal gao momento do ciclo cardiacoem
guearazdo P/D atingeval or maximo édemarcadocomX e
identificaofim dasistoleem cadaciclo cardiaco. A relagdo
linear entre os pontos de fim de sistol e sdo as coordenadas
guedeterminam aretacujo coeficienteangular defineova
lor daelastanciasistolicafinal.

Natabelall so apresentadososvaloresindividuaise
asmedianasdael astanciasistolicafinal, bem como oscoe-
ficientesdecorrelacdo linear de Pearson (r) entreospontos
defimdesistoledoscicloscardiacosquedefiniram asretas
determinantesdael astanciasistdlicafina emtodososcaes
estudados. A obtencdo do indice elastanciasistélicafinal
pressupde a existéncia de linearidade entre os pontos de
fimdesistoleutilizadosparadeterminar cadaumadasretas.

candioCAD=

|
T
ESC - SAI ’ 1/1 &2 =
==FDTE/FMB-UNESP

Fig. 4- Representacéo gréficadasal gas pressdo/diametro obtidasdurante osexperi-
mentos. Ospontosdefim desistolesdo marcadoscomx. A relag&olinear entreesses
pontosdeterminaaretacujo coeficienteangul ar defineovalor daelastanciasistélica
final. P- pressdo em milimetrosdemercdrio; D- didmetro em centimetros.
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Tabela |l - Valores da elastancia sistélica final (ESF) do
ventriculo esquerdo obtidos no protocolo de hipertensdo arterial
transitéria (E-ET) e no protocolo de hipertensdo arterial
sustentada (E-ES). Sao apresentados também os valores dos
coeficientes de correlacdo linear de Pearson (r) dasretas
determinantesdosvaloresda ESF.

CadN°  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
6 111 0,979 15,6 0,932
7 73 0,978 18,8 0,936
8 74 0,983 16,1 0,946
9 78 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 1,1 0,989 27,1 0,971
Mediana 8,9 — 18,8* —

X 89 0,959 21,0* 0,967
sd 15 0,031 73 0,031

mmHg/mm- milimetros de mercdrio/milimetro; *: significantementedife-
rente (p<0,05) de E-ET. Valoresde E-ET e E-ES obtidos com aumento de
pressdo 50mmHg.

Neste estudo osvaloresder variaram de 0,913 a0,999. O
confronto dosnossosresultadoscom osdaliteraturapermi-
tiu verificar que osmesmos sdo similaresaosdescritos por
outros autores %, Assim, consideramos satisfeitaacon-
dic&o delinearidade entre os pontos de fim de sistol e uti-
lizados para a obtencéo das retas determinantes dos val o-
resdaelastanciasistolicafina. Asanalises estatisticasre-
lativasaelastanciasistélicafina evidenciaram queosvalo-
resdaE-ES sdo significantemente maioresque aquel esve-
rificadosparaaE-ET (p<0,05). Dadoqueavariacdo decarga
parao coragdo foi semel hante nosdois protocol osficaevi-
dente que elevagbes transitorias e el evagdes sustentadas
daPA resultamem diferentesva oresdaelasténciasistdlica
find.
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D scussao

Neste estudo, as andlises estatisticasrevelaram que os
indicadoresdascondi¢Besdepré-carga(DD; PDFVE, hD) e
dapos-carga(DS; PSVE, hS), e evaram-sesignificantemente
durante os aumentos pressori cos e se equival eram nos mo-
mentos em que apresséo arterial atingiavalor méximo nas
condicOes(TmeH.). Ass macaracteristicafundamental que
diferenciou osprotocol oshipertensfo arterial transitériaehi-
pertensdo arterial sustentadafoi otempo demanutencdo das
elevacBes pressoricas. Portanto, os resultados referentesa
elasténciasistdlicafina permitem considerar queoencontro
maisexpressivo desteestudofoi queelevagdestransitoriase
elevacBes sustentadas da pressdo arterial acompanham-se
degjustescardiacos, tempo-dependentes, capazesdeaumen-
tar osvaloresdaelastanciasistdlicafinal.

Nas condic¢des experimentais vigentes as acomoda-
¢desvisco-el asticasdo miocardio, asmodificagdesdapds-
cargaeacentuacdo doinotropismo cardiaco devem ser con-
sideradoscomo fatores, potencial mente capazesdeinterfe-
riremodificar osvaloresdael asténciasistélicafinal durante
as elevagdes pressoricas.

Emrelacéo asacomodagtesvisco-€l asticasestudos®™*,
queavaliaram estas propriedades no coragdo in situ, promo-
vendo sobrecargas pressoricas ou volumeétricas dentro de
limitesconsi deradosfisiol 6gicos, ndoidentificaram modifi-
cacOesdasrelacBes P/V do ventricul o esquerdo compati-
veis com acomodagBes visco-€l asticas. Desvios tempo-
dependentes das rel agdes P/V do ventriculo esquerdo em
caes foram demonstradas apenas quando acentuadas so-
brecargaspressdricas (PSV E >200mmHg) ouvolumétricas
(PDFVE>25mmHg) foraminduzidas®. Way ecols. “ avalia
ram asinfluéncias das acomodagdes visco-el &sticas do
miocardio, sobreasrelacbesP/V no coracdoinsitudecées
submetidos a blogueio beta-adrenérgico e toracotomia.
Neste estudo ndo evidenciaram modificagdes dosvalores
dadastanciasistélicafina quando aelevagdo ou reducéo
dapressdo arterial ocorriano decurso de 4 a6 batimentos
cardiacos, estando aPDFV E normal ou elevada. Emnosso
estudo as variagBes de carga para o coragdo ndo atingiram
osvaloresrelatados* como capazes de desencadear modi-
ficagbesexpressivasdasrelagbes P/V dependentesde aco-
modacBesvisco-el &sticas. Saliente-setambém quede acor-
do com aliteratura“>*! os desvios decorrentes das acomo-
dacBes visco-€l asticas sio no sentido dereduzir osvalores
daelastanciasistélicafinal, comportamento este que se
opOeasvariagdesobservadasneste experimento. Assm, se
as elevacbes da pressdo arterial foram acompanhadas de
acomodacBesvisco-€l sticasdo miocardio, elasparticipa
ram atenuando os aumentos da el astancia sistolicafinal
promovidos por outros fatores dominantes.

Dado quenesteexperimento aelastanciasistdlicafina
foi determinada durante modificagdes primérias da pés-
carga é pertinente considerar que as diferencas no padréo
deegjecdo ventricular durante as el evagbes dapressdo arte-
rial, pudessem interferir nos resultados obtidos. Diversos
estudosque avaliaram o comportamento daelasténciasis-
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télicafinal duranteel evagdesdapds-cargaem preparacdes
decoracdoisolado****eno coragdo in situ““5, concluiram
gueesteindicedecontratilidadendo sealterasignificativa-
mente durante el evagdes pressoricas. Freeman e cols. *°
avaliaramosvaloresdae astdnciasistolicafinal emprepara-
¢Besdecoracdoinsitunoqual o coragdo g etavasanguena
aortanativaou emumsistemaarterial rigido. Nesseestudo
evidenciaram que alteracdes agudas da complacéncia
vascular ndo alteram significativamenteosval oresdael as-
tanciasistolicafinal. Considerando-se estasevidénciasda
literatura, parecelicito concluir queonivel eascaracteristi-
casdapos-cargando interferem diretamente sobre asava-
liacBesdaelastnciasistélicafinal e, portanto neste experi-
mento, asmodificacBes dosval oresdaelastanciasistélica
final ndoforam dependentesdasvariacBesdosniveispres-
soricos. Tendo em vistaque no coragdoin situ existe cons-
tanteinteracdo entre apré-carga e a pés-carga? e que os
valoresdaE-ESforam significantementemai sel evadosque
osdaE-ET (tab. I1), ficaevidenciado que el evacbes susten-
tadasdapresséo arterial desencadearam gjustescardiacos,
tempo-dependentes, que acentuaram o inotropismo car-
diaco. Nestas condicdes, quando se analisa as adaptacdes
cardiacas durante elevagtes pressoricas sdo de destaque
asvariagBes dafrequiénciacardiaca, asateragbes dapres-
s8o de perfusdo coronéria(PPC) easmodificagdesdovolu-
meventricular dependentesdainteracdo entreapré-cargae
apés-carga.

Emrelacdo afreqiénciacardiaca, variosestudos®%464/
relatam aumento dosval oresdad asténciasi stolicafinal asso-
ciadosaelevacdo dafreqiénciacardiaca. A andlisedosda-
dosrelativosafreqiiénciacardiaca(tab. I) configuramsitua-
¢80 de estabilidade do automatismo cardiaco durante os ex-
perimentos. Estes resultados asseguram que este fator ndo
participou das oscil agdes do inotropismo e portanto asva-
riagOes dos valores daelastanciasistolicafinal ndo decor-
reram deflutuacesdafregiiénciacardiaca.

A perfuséo coronariana pode afetar a capacidade
contrétil do coracdo por razées de ordem bioquimicasou de
ordemfisica. Asinfluénciasbiogquimicaspassiveisdeocor-
rerem por interferéniadaPPC sdo aquel astradicional mente
ligadas aisquemia. Nas condic¢Bes experimentais, hAum
padréo especifico deisquemia miocardicaque ndo pode
deixar deser considerado: aquel erelacionado com o efeito
Anrep. O efeito Anrep consisteem flutuagdo do inotropis-
mo, que se segue as el evagdes stibitas da pressdo sistélica
ventricular 4%, A elevacao abruptadapressdo ventricular
acarreta colapso dos vasos subendocérdicos, com isque-
miaedepressdo dacontragcdo muscular local. A seguir pelo
mecanismo de auto-regulagdo coronariana, ocorre rpida
normalizacdo do fluxo erecuperacdo do estado i notropico.
Estasoscilagbesdoinotropismoligadasao efeito Anrep se
estabel ecem no transcorrer de poucas dezenas de segun-
dos. Por outrolado, recentemente, foi proposto®! queasele-
vagBesdaPPC podemintensificar oinfluxo decécioparaos
midcitos, constituindo-se em outro fator interveniente so-
bre 0 inotropismo miocérdico. E procedente acrescentar
que asrel acdes pressao de perfusdo/desempenho ventri-
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cular se estabel ecem simultaneamente com avariacdo de
pressdo, compl etando-se apds poucos batimentos.

AsinfluénciasfisicasdaPPC sobre 0 desempenho do
ventricul o esquerdo foram demonstradas em situagcdes on-
deosfatoresmetabdlicos puderam ser consideradoscomo
nao participantes %%, Admite-se queaPPC influenciaa
acao mecanicaventricular modulando o comprimento dasfi-
brasjustapostas as artérias coronarias 5% e interferindo
nas dimensdes daparede ventricular *. Por umaou por ou-
traraz&o, aperfusio coronarianapoderegul ar o comprimen-
to dasfibras, independente do volume dacavidade.

A interferénciadaPPC sobre osvaloresdael astancia
sistolicafinal jafoi avaliada em diversos estudos 425,
Nesses estudosficou demonstrado que ael astanciasistoli-
cafinal éinsensivel asvariacBesdaPPC quando apressio
deperfusdo €>60mmHg. Emnosso estudo, aPSV Efoi sem-
pre>100mmHg, ndo existindo portanto razbes parase supor
gue aPPC tenhainterferido nosresultados obtidos.

No corac@oinsitu asvariagcBesdevolumeventricular
gueocorrem durante hi pertensdes, se estabel ecem por for-
cadasinteragcOes entre apré-carga e a pés-carga?+5"%. Os
aumentosdapds-cargaséo seguidosdereducdo do volume
€jetado nas sistoles subseqiientes, e 0 montante de sangue
residual que permanece na cavidade ventricular acarreta
dilatac&o dacdmara. Esta sequiénciafuncional € umadas
clé&ssi casviasdeacionamento do mecanismo de Frank-Star-
ling *°. As pesqui sas que analisaram as bases fisiol 6gicas
destemecanismo verificaram ¥2! queaacentuacao dacapa-
cidadecontratil promovidapel o estiramento miocardicoin-
clui modificagBes dacinéticacelular do ion calcio assim
como daafinidade de sualigagdo com as proteinas contra
teis. Portanto, entre os ajustes subcel ulares promovidos
pel o estiramento mi ocardi co exi stem adaptactesdo proces-
sobioquimico dacontracdo, quecaracterizam umainterven-
¢doinotropica. Esclareca-sequeosrearranjossubcel ulares
ligadosao estiramento miocérdicoiniciam simultaneamente
asvariagdesdo comprimento celular, compl etando-se ap6s
poucos minutos 2255, Neste estudo, ficou evidenciado que
as elevacOes da pressdo arterial foram acompanhadas por
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aumentos significantes nas dimensdes diastdlicas do ven-
triculo esquerdo, caracterizando assim, manobradeaumen-
todo volumeventricular com consegiiente estiramentomio-
cérdico. Atualmente, é possivel compreender que, durante
asustentacdo dos niveis pressoricos elevados por 10min,
como ocorreu no protocol o hipertensdo arterial sustentada,
as acomodac0es cardiacas associadas a hipertensdo ja se
completaramviabilizando destemodo aocorrénciadeativa-
¢do doinotropismo. Jafoi descritoinclusiveaexisténciade
relacdolinear entre osval oresdasdimensfesdiastolicasdo
ventriculo esquerdo eaprimeiraderivadatemporal (dP/dt)
comfortecoerénciacom o estado contrétil .

Assim, considerando-se asinformagdes disponiveis
naliteratura e os resultados observados neste estudo é
possivel compreender queosvaloresdaelastanciasistélica
final determinados no protocolo hipertensdo arterial sus-
tentada sejam superiores aguel es verificados no protocol o
hipertensdo arterial transitéria. O principal mecanismomais
provavel mente envolvido naativagdo inotropicaéaativa-
¢do tempo-dependente promovida por adaptacdes do pro-
cesso bioquimico dacontracdo, caracterizando umainter-
vencao inotropica. Esclareca-sequeosrearranjossubcel u-
laresligadosaosestiramento miocérdico seiniciam s multe
neamente as variagdes de comprimento e se completam
apbspoucosminutos 2, Estainterpretagdo que harmoniza
asinformagBesdisponiveisnaliteraturasobreasacomoda-
¢Oescardiacasduranteel evagBespressoricastornal egitima
autilizacdo daelastanciasistélicafina comoindicedecon-
tratilidade miocérdi caem condigdesfisiol gicasestaveis. E
pertinenteesclarecer que osdadosdo presentetrabalho ndo
permitemavaliar acontribuicgorelativadaPPC edovolume
ventricular sobre os aumentos dos val ores da el astancia
sistolicafinal quando esteindiceinotrépico édeterminado
durante hipertensdes arteriai s sustentadas.
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