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M ecanismos compensadores na
insuficiénciaadrticagrave

Foram estudados 23 pacientes com insuficiéncia adrtica pura (1A), angiograficamente grave,
e acompanhados clinicamente por um periodo de 12,2 + 8 meses. Observou-se que nos individuos
comreducdo da rigidez el4stica do VE (Kp), o mecanismo de Sarling ndo foi operante (r = 0,45;
p< 0,1), provavelmente por uma baixa reserva cardiaca, ja quea Kp se correlacionou negativamente
como volumesistélico final (VSF) (r = 0,75; p < 10°) ecoma deformacéo elastica do VE (C) (r =
-0,70; p < 0,0001).

A hipertrofia ventricular esquerda (M) mostrou-se “inapropriada” para o grau de volume
diastdlico final (V), elevando a relacdo V/M, que, por sua vez, elevou tanto o estresse diastdlico
(TEE) (r = 0,44, p< 0,01) como o sistdlico (TEExs) (r = 0,71; p < 0,00001). O TEOGs participou,
provavelmente, como umestimulo para a elevacdo de M (r = 0,54; p < 0,001), mantendo-se elevado
mesmo quando a relacdo V/M se normalizou, refletindo a pds-carga permanentemente elevada. O
TOEdtende a normalizar-se face arelacéo V/M normal, visto que a elevacéo de M reduz a pressao
de enchimento do VE (Pd2 VE) (r = 0,47; p< 0,01) eesta, por suavez, o TOA (r = 0,93; p< 10°9).

A normalizacdo do TOA e a reducéo de Kp conferiram protecéo contra os sintomas em 100%
dos pacientes observados e sugeriu evolucdo mais benigna (100% de sobreviventes) do que

naqueles com o TOEd elevado (70% de sobreviventes) (p < 0,05).

A insuficiénciaadrticacrbnicacaracteriza-se por curso
assintomatico prolongado, apesar de grandes sobrecargas
de volume '? e disfungédo ventricular importante 34.
ObservacOes anteriores, nossas ° e de outros autores 67,
evidenciaram um efeito protetor dahipertrofiaventricular
esquerda na evolucdo de individuos com miocardiopatia
congestiva. Recentemente, relatamos a influéncia da
reducdo da rigidez elastica do ventriculo esquerdo nos
sintomas de pacientes com insuficiéncia adrtica grave 8.
Tanto o mecanismo compensador desses pacientes como
0s estimul 0s que o determinam permanecem ainda pouco
conhecidos. O objetivo deste trabalho foi identificar os
mecani smos compensadores nainsuficiénciaadrticagrave,
assim como os estimulos por eles responsaveis.

Material e métodos

Foram estudados 23 pacientes portadores de
insuficiénciaadrticapura, sem lesdes coronérias, com grau
angiografico Il - 1V de regurgitacdo. Onze eram
assintométicos. Dezoito eram do sexo masculino eamédia

de idade foi de 40 + 14 anos. Esses individuos foram
acompanhados por um periodo de 12,2 + 8 meses.

O grupo controle foi formado por 8 individuos com
estudo hemodinémico e angiografico normal.

O método de estudo hemodinamico empregado ja foi
descrito em comuni cacdes anteriores %12,

O limite normal da relac&o entre o volume diastdlico
final eamassaventricular esquerda (V/M) foi considerado
1,2 (médiaacrescidade 2 desvios-padréo).

O “indice de deformacéo eéastica’” (C), conceituado
como arelagdo dadiferencaentre volume diastdlico fina
(VDF) eovolumeregurgitante (VR) pelo va or maximo para
0 VDF normal (médias acrescidas de dois desvios-padréo

VDF-VR
=160 ml), foi expresso por: C=
160

indices maiores que aunidade significariam queo VR,
por si s8, ndo pode ser responsabilizado pela elevacdo
do VDF observado, havendo fatores adicionais
influenciando a deformacdo da camara ventricular
esquerda. Por outro lado, indices abaixo da unidade
representariam alteracBes do volume diastolico decor-
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rente do VR e, portanto, as deformidades diastélicas
presentes assumiriam caréter apenas eléstico, sem
ateracOesirreversiveisdafibracardiaca

A andlise estatistica utilizou a distribuicdo de t de
Student para comparar amostras independentes e para
testar coeficientes de correlag@o, e as distribui¢bes qui-
guadrado e binomial.

Resultados

A fracdo de regurgitacéo (FR) do grupo em estudo foi
de0,56 + 0,15, correspondendoaum VR de 65+ 26 ml.

Tanto apressdo sistélica (PSVE) como adiastdlicafina
do VE (Pd2VE) apresentaram-se elevadas (p < 0,05), ndo
sendo observadas diferencas significativas com osnormais
quanto & pressdo médiade aorta(p < 0,9) (quadro 1)

Ovolumediastélicofinal (VDF) assim como o sistélico
find (VSE) do VE mostraram-seelevados (p < 0,01); afracéo
de gjecdo (FE) deprimida (p < 0,01); e o débito sistdlico
angiogréfico (DS) sem diferencasignificativaem relago
aos normais (p < 0,1). A constante de rigidez elastica do
VE (Kp) apresentou-sereduzida (p < 0,01).

Quadro | - Quadro compar ativo entre individuos nor mais e com
insuficiéncia aortica.

Normais |. adrtica p<
(n=8) (n=23)
FR. - 0,56 + 0,15
V.R. - 65+ 26
PSVE (mmHg) 120+ 8 148 + 30 0,05
PdVE (mmHg) 8+2 18+ 11 0,05
Ao (mmHg) 93+10 92+14 0,9 (N9
VDF (ml) 136+ 12 238+ 76 0,01
V.SF(ml) 437 125 + 62 0,01
F.E. 0,68 £ 0,05 0,50+ 0,14 0,01
D.S. (ml) 93+6 113+ 30 0,1(NS)
Kp 0,021 + 0,003 0,016+ 0,004 0,01
h/L 0,41+ 0,05 0,33+ 0,06 0,01
VIM 0,97+ 0,10 1,19+ 0,30 0,05
M (g) 138+ 15 205 + 74 0,05
Teed (g/cm?) 16+9 43+ 29 0,05
TOGs (g/cm?) 240+ 20 379+ 120 0,05

FR = fracéo de regurgitagéo; VR = volume regurgitante; PSVE =
pressdo sistdlicado VE; Pd2VE = pressdo diastdlicafina do VE; Ao
= pressdo média em aorta; VDF = volume diastdlico final; VSF =
volume sistélico final; FE = frag8o de gjegdo; DS = débito sistdlico
angiogréfico; Kp = constante de rigidez elasticado VE; h/L = relagéo
entre a espessura da parede e o raio interno da camara ventricular
esquerda; V/M = relagéo entre 0 volume e massa ventricular
esquerda; M = massa ventricular; TOOd = estresse diastolico; TOOs
= estresse sistdlico; NS = diferenca estati sticamente ndo significativa

A massado VE (M) mostrou-seelevada (p < 0,05) assim
como arelagéo entreovolumediastdlicodo VEeM (V/M)
(p < 0,05). A relagéo entre a espessurada parede e o raio
interno da cmara ventricular (h/L) estava reduzida (p <
0,01) e o estresse circunferencial mediano ao nivel
equatorial (TOOd), tanto em sistole como em diéstole,
elevados (p<0,05).

O VR apresentou correlacdo positiva significante com
VDF, sendo aseguinte aequacdo deregressdo: VR =10,95
+0,23VDF (n=16; r=0,60; p<0,001).

Foi observada correlacdo positiva significante entre o
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DS e o VDF obtendo-se a seguinte equagdo de regressao:
DS=57,09+0,24+0,24VDF (n=23;r=0,61; p< 0,0001).
No entanto, naqueles casos com reducdo da Kp, essa
correlacdo ndo foi observada (n = 11; r = 0,45; p < 0,1),
tendo sido registrada naguelescom Kp normal (n=12; r =
0,60; p<0,02), nosquaisaequacdo deregressdo foi: DS=
37+0,34VDF(fig. 1).

Observou-se elevacdo da massa do VE (p < 0,01),
caracterizando umahipertrofia“excéntrica’. A relaco V/
M, por suavez, mostrou-se elevada (p < 0,05) apontando
umahipertrofia“inapropriada’ (quadrol).
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Fig. 1- Volumediastélicofinal do VE (VDF) conforme o déhito sistélico
(DS) nainsuficiénciaadrtica. Note-se aausénciade correlagéo nagueles
com constante de rigidez elastica do VE (Kp) reduzida.

OVDF médiodosindividuoscomV/M < 1,2 ndo diferiu
significantemente do daquelesem queV/M > 1,2 (p<0,5),
sendo aM médiados primeiros significativamente superior
ados ultimos (p < 0,05). Portanto, parece que ahipertrofia
ventricular esquerdaéaresponsavel pelanormalizacéo da
relacdo e ndo a alteracdo de volume (quadro 11). O TEGd
médio assm como o TOBsmédio foram significativamente
menores naquelescom V/M < 1,2 (p <0,05). Perante V/IM
normal, 0 TO®d ndo apresentou diferencasignificanteem
relacdo aos normais (p < 0,5), ao passo que o0 TEOs foi
significativamente superior (p < 0,0l). Emboraamédiada
Pd2V E fossemenor (p < 0,05) peranteVV/M normal, aPSVE
ndo era significativamente diferente nos dois grupos (p <
0,9) (quadroll).

Quadro Il - Quadro compar ativo entre os I ndividuos com a
relacdo entre o volume diastélico final e a massa (V/M)
elevada normal.

VIM>12 VIM<12 p<
M (g) 164 + 41 218+67 0,05
VDF (ml) 261+ 43 222+79  05(NS
Toed (g/cm?) 66 + 29 35+25 0,05
TOGs (g/cm?) 462+201  335+69 0,05
PSVE (mmHg) 148 + 38 145+27 0,90 (NS)
Pd2 VE (mmHg) 20+6 14+5 0,05

Abreviaturas como no quadro .

A M apresentou significativas correl agdes positivacom
0VDF (p<10%) enegativacom TOGs(p< 103), Pd2VE (p<0,0),
Kp (p < 0,01) e VIM (p < 0,001). Nao se observou cor-
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relacdo significativacomo VR (p<0,5) nemcom TOGd (p
<0,2;) (quadrolll).

Quadrolll - Correlacdo entre asvariave's estudadas.

Equagdo de regressio n r p<

VR = 10,95 + 0,23 VDF 16 0,60 103

VR = 54,20 + 0,05 M 16 0,14 0,5 (NS)
VR = 40,49 + 0,51 TOOd 16 0,57 0,01
VR = 46,47 + 0,69 TOOs 16 021 0,6 (NS)
VR = 115,18 - 153,14 h/L 16 -0,39 0,1 (NS)
VR =36,32+ 23,72 VIM 16 0,34 0,2 (NS)
M = 341,18 + 114,40 V/IM 20 -0,53 108

M =58 + 0,63 VDF 20 062 10"

M =330- 0,33 TOOs 20 -0,54 103

M =196 + 0,20 TOed 20 0,08 0,2 (NS)
M =126 - 0,49 Pd, VE 20 -0,47 102

M =292 + 0,60 PSVE 20 0,24 0,3 (NS)
M =700 - 33333 Kp 20 -0,49 102
VDF = 178 + 1,25 Toed 20 0,50 102
VDF = 246 - 0,04 TOOs 20 -0,06 0,8 (NS)
VDF = 164 + 56,15 V/M 20 027 0,2 (NS)
V/M = 0,42 + 0,002 TOGs 20 071 10°
V/M = 0,97 + 0,005 TOed 20 044 102
V/M = 0,02 - 0,003 Kp 20 -0,26 0,3 (NS)
VSF =85+ 0,86 TOd 20 0,40 0,07 (NS)
VSF =142 - 0,05 TOOGs 20 -0,10 0,7 (NS)
TOOd = 7,31+ 0,94 TOOs 20 0,39 0,07 (NS)
Toed = 2,65 Pd; - 0,96 20 092 10
C=2,11-6562Kp 16 -0,70 10*

C = 0,40 + 0,005 VSF 16 0,97 10°®

KP = 0,022 - 0,00005 VSF 23 -0,75 10°

Abreviaturas como no quadro I.

Entre os 10 pacientes com TOOd normal, 9 eram
assintomaticos (90%) e apenas 2 de 10 com TOGOd elevado
(20%) ndo tinham sintomas (p < 0,01). Essesachadosforam
interpretados como sugestivos de que a hipertrofia
ventricular esquerda, mantendo V/M < 1,2 eo TOGd norma
foi compensadoraimpedindo os sintomas.

A mortalidade, durante o periodo de observacédo, foi
significativamente maior no grupo com TE®O elevado (3/
10) do que naqueles com TEEd normal (0/10) (p < 0,05).

Considerando-se conjuntamente TOOd e Kp,
observamos que nos 11 individuos assintométicos, 9
apresentaram TOOd normal e 2, TOOd elevado, porémKp
reduzida (fig. 2). Essas varidveis parecem depender de
estimulos independentes, visto que ndo se registrou
correlacdo entreelas(r = 0,06; p<0,9) (quadro I11).
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Fig. 2 - Os individuos assintométicos (0) ou apresentam estresse
diastélico (TOGd) normal ou, se esse é elevado, a rigidez elastica do
VE (Kp)é reduzida.

Discusséo

A capacidade do ventriculo de variar sua forga de
contragdo € uma funcdo de seu volume diastélico final.
Esta constatacgo conhecida como a “Lei de Starling do
coracdon”, baseia-se naobservagdo de que amagnitudeea
vel ocidade de encurtamento dafibra cardiaca depende de
seu estiramento inicial **. A base ultraestrutural deste
mecani smo fisiol gico é representada pel adisposi¢ao dos
miofilamentos delgados e espessos, dentro dos
sarcdmeros, em seus pontos de contacto. No misculo
cardiaco, atensdo maxima parece ser exercida, quando o
tamanho diastolico do sarcémero for 2,0 - 2 2,
provavel mente porque, nestacondicdo, o niimero de partés
geradorasde energiaformadaentre asproteinas contréteis,
€méximo B8, Estudos experimentais demonstram que esse
tamanho ideal dos sarcomeros é atingido quando aPd2VE
atinge o valor maximo, iniciando-se acontragao neste ponto
de méaximo potencial contrétil °. Este tamanho ideal, em
condic¢Bes normais, parece ocorrer principalmente na
porcéo profunda da parede ventricular, estando os
sarcomeros das regides mais proximas do endocardio e
epicéardio com tamanhos menores, ndo atuando, portanto,
com todo o seu potencial .

Com a elevacdo da pressdo de enchimento, acima do
normal, estes sarcdmeros subepi cardicos e subendocérdicos
aumentam seu tamanho até o valor ideal, passando a
participar, nacontragdo miocardica, mais ativamente. Esse
parece ser o principal mecanismo de reserva miocardica
expresso pela“Lei de Starling do coragdo” .

Nainsuficiéncia adrtica, esse mecanismo esta presente,
conforme os dados obtidos neste estudo: registrou-se
correlacdo postivasignificanteentreoDSeo VDF (r=0,61;
p<0,0001). No entanto, essacorrel agdo foi ausente nagqueles
emque haviaredugdo daKp (r =0,45; p<0,1). Portanto, nos
individuosem que a€lasticidade estd el evada, o mecanismo
de Starling néo se faz operante de modo previsivel. Esse
mecanismo, no entanto, permanece preservado naqueles
comelagticidadenormal (r=0,60; p<0,02) (fig. 1).

Isso pode ser atribuido ao fato de esses individuos
estarem operando no “ plateau” dacurvadarelagdo DSV DF
em decorréncia de reserva cardiaca muito reduzida. Essa
hipbtese é corroborada pela correlacdo negativa
significante observada entre Kp e o VSF, considerando
como indice contratil #2° (r =-0,75; p < 10°) (quadro I11).
Essasvariaveismostram-seintimamente rel acionadas com
C, que representa elevactes da pré-carga decorrentes de
fatores ndo identificados, onde o VR n&o pode ser
responsabilizado “per se” pelo grande VDF. Este aspecto
ja foi comentado por Miller 2 e analisado por nés
anteriormente nainsuficiénciamitral 1°. A intimarelagdo
entre estas 3 variavel s demonstra que, com a deformagéo
eléstica da cAmara ventricular, ocorreria reducdo de sua
rigidez, acomodando maior volume operante, emboraisso
implique nareducdo dacontratilidade (V SF maior) e perda
do mecanismo de Starling.

Tanto a hiperplasia (aumento do numero
de células) como a hipertrofia (aumento do volu-
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me dacélula) podem ser responsaveis pel o crescimento de
um 6rgéo. Evidéncias demonstram que, no embri&o e no
feto, a hiperplasia supera a hipertrofia no crescimento
cardiaco. Essarelacdo seinverte com o nascimento e, entre
3 e 6 meses de idade, somente a hipertrofia € o processo
observado 22, No miocardio do adulto, mesmo frente a
um estimulo que eleve a massa ventricular, hunca se
observou o retorno ao processo de hiperplasia 2.

Osconstituintes celulares encontram-se em permanente
estado de equilibrio dindmico, havendo indiciosde que as
proteinas das miofibrilas apresentam meia-vidade 7 a 10
dias %. Nas condigoes de sobrecargas, embora ndo se
conheca 0 mecanismo, a sintese protéica apresenta-se
extremamente sensivel ao estimulo hemodindmico. No
entanto, sobrecargas de tipos diferentes (presséo ou
volume) parecem estimular de modo diferente ahipertrofia
ventricular em bases ultra-estruturais. Page %, estudando
aestenose adrticaexperimental em ratos, observou aumento
das miofibrilasem menosde 24 horas. Evidéncias apontam
gue, nas sobrecargas de pressdo, ocorre um aumento
desproporcional de miofibrilas contréteis, no midcito
hipertrofico. Grossman 27 chamou este mecanismo de
“duplicagdo em paralelo”. Ocorreria um aumento da
espessura da parede ventricular, em decorréncia da
elevacdo da massa, com manutencdo da cavidade
ventricular normd . Seriaum mecanismo capaz demanipular
grandes pressdes como na estenose adrtica.

Nas sobrecargas de volume, por outro lado, estudos
realizados em coelhos demonstraram aumento
desproporcional de mitocondrias, ao invésdemiofibrilas.
Meerson % detectou alteracGes mitocondriais em ratos,
apos apenas 2 horas de situacdo simulando sobrecarga de
volume. Grossman #” chamaaessa condicao de hipertrofia
de “duplicac8o em série”: ocorre aumento da cAmara
ventricular (L) sem alteraco ou mesmo com reducdo da
espessura da parede ventricular (h) reduzindo arelacéo h
/L. Seriaum mecanismo capaz de manipular eficientemente
volumes elevados, como nainsuficiénciaadrtica

Isso esta de acordo com os dados observados, visto
gue ocorreu um aumento de massa ventricular, embora
“inapropriada’ (demonstradapelarelagéo V/M elevada) e
“excéntrica’, ousgja, “em série’ (caracterizadapelardaco
h/L reduzida).

Essaelevacdo darelacdo V/M ocorre, definitivamente,
por uma alteracdo da massa e ndo do volume diastdlico.
Isso é confirmado neste trabalho, dada a correlacéo de V/
M comamassa(r=-0,53; p<0,001) eausénciadecorrelacéo
desta varidvel com o volume (r = 0,27; p < 0,2 NS).
Individuos que mantém arelacdo V/M normal apresentam
volumes semel hantes e massa superior a dos outros, com
essa relacdo elevada. Portanto, a relag8o V/M elevada
representa definitivamente uma hipertrofiainapropriada.

Estudos experimental de M eerson 2 apontam estagios
na insuficiéncia cardiaca: 0 1.°, de hiperfuncdo; o0 2.° de
hipertrofiae, finalmente, o deinsuficiéncia Seo2.°estégio
for inibido pelaactinomicinaD, em animaisdelaboratdrio,
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a mortalidade eleva-se consideravelmente. Kristinsson ’
deu respaldo clinico a essas observagdes experimentais,
assinalando maior sobrevida em individuos com
miocardiopatia congestiva que apresentavam um grau
maior de hipertrofia ventricular esquerda. Gaasch *, em
estudo pds-operatério de substituicdo valvar adrtica,
concluiu que naqueles em que havia hipertrofia
inapropriada, a dilatag8o ventricular persistia e a
insuficiénciacardiaca eraaregrano pos-operatorio.

Ao analisarmos o comportamento clinico dos pacientes
em funcdo darelagdo V/M, observamos que osindividuos
com essa varidvel normal apresentavam valores normais
de TOOd. A normalidade de TO®d conferiu protecdo,
visto que 90% se apresentavam assintomaticos, ao
contrario daqueles com TEOQd elevado, nos quais essa
proporc¢do foi apenas 20% (p < 0,01). A normalidade do
TOGd foi também de valor prognéstico, ja que, neste
grupo, a sobrevivéncia foi 100%, contra 70%, no outro
grupo, com TEOEd elevado (p < 0,05). Portanto, esses
achados concordam com aquel esque atribuem ahipertrofia
ventricular esquerda valor progndstico.

Andaisando-se conjuntamente TOOd e Kp, observamos
gue todos os individuos assintomaticos se apresentavam
ou com TOEd normal, ou se esse estivesse elevado, Kp
mostrava-se reduzida. Esses 2 achados foram
responsabilizados pela auséncia de sintomas em todos os
pacientes estudados (fig. 2).

A correlacdo negativade V/M com M e aausénciade
correlacdo com VDF do VE, reafirmou que é através de
hipertrofiaventricular quearelagdo V/M énormalizada.

Com a elevacdo da relacdo V/M, tanto o TOGd como
TOOs aumentaram seus valores, ratificando impressdo de
queahipertrofia“inapropriada’ elevao estresseventricular.
O TOBsmostrou umacorrelacdo negativacom M, sugerindo
que, quanto maior ahipertrofiaventricul ar esquerda, menor
€ 0 estresse que representa, provavelmente, o principal
estimulo a0 aumento damassa cardiaca.

Grossman # comenta que com a“ duplicagdo em série”
dos sarcémeros, nainsuficiénciaadrtica (1A), adilatacdo
da cmara ventricular, elevaria TOOs, estimulando a
hipertrofiaventricular, com consequiente normalizacdo da
relacdo V/M e, por conseguinte, do proprio TOOGs.
Evidéncias experimentais corroboram o conceito dequeo
TOOsestimulariaa producdo de miofibrilas contrateis na
célulacardiaca?. Em nosso trabal ho, embora TOGs possa
ser admitido como um estimulo para a hipertrofia
ventricular, o mecanismo de “feed-back” descrito néo foi
observado, j& que, mesmo naqueles individuos com a
relacdo V/M normal, o TOOs se apresentou
consistentemente elevado (IA com V/M normal =335 + 69
g/cm? X normais = 240 + 20 g/cm?, p < 0,01). Esta
discordancia aparente com os resultados de Grossman,
pode ser explicada porque nosso grupo de pacientes foi
composto apenas por agueles com regurgitacdo
angiograficamentegrave, com pés-cargaelevada(quadrol).
A PSVE ndo secorrdacionoucom M, gpresentando-sed evada
mesmo haqueles com a relagdo V/M normal (IA com
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V/M norma =145+ 27 mmHg X normais=120+ 8; p<0,05),
embora este parémetro (PSVE) apresentasse correlaco
positivasignificativacom o TOOs. Portanto, dados obtidos
sugeremque, nal A grave, emborao estimulo paraahipertrofia
ventricular pelo TOGs efetivamente ocorra, essa hipertrofia
resultante nd reduz a PSVE e com isso tende a manter o
TOOsdevado, mesmo navigénciaderelacdo V/M normd.

Grossman # conclui que nal A (18 pacientes estudados)
0 TOOd se apresenta consistentemente el evado, mesmo
na presenca de TOOs normal (estado compensado de
hipertrofia). Estetrabalho ndo confirmaessaassertiva. Pelo
contrério, o grupo com arelacéo V/M normal apresentou-
secom osvaoresde TOOd sem diferencasignificativaem
relacdo aosnormais (1A comrelacdo V/M normal =35+ 25
g/lcm? X normais= 16 + 9 g/cm2; p < 0,5). Aqui também
apresentando todos 0s nossos pacientes gravidade
angiogréfica, mecanismos paralelos a hipertrofia podem
ter influido, pois individuos com regurgitacdes graves
estdo sujeitos a umareducdo da Kp reduzindo sua Pd2Ve
e, por conseguinte, o0 TOAd. Observamos também uma
correlagdo negativa entre M e Kp, indicando que a
hipertrofiaventricular tende areduzir arigidez do VE, com
guedada pressdo de enchimento dacamaraenormalizacéo
do TOOd, face a uma relacdo V/M normal. Essa
normalizacdo darelagdo V/M mostrou-se inclusive como
indice do mecanismo compensador para esses pacientes.

Portanto, nos individuos com IA angiograficamente
grave, nossos achados indicam que o TEGd pode ser
norma quando arelacdo V/M é normal, devido areducéo
da press@o de enchimento do ventriculo esquerdo,
consegiiéncia damel hor acomodag&o do volume operante
(reducdo darigidez el &sticada camara) que correem grau
proporcional & gravidade da regurgitacdo, conforme ja
relatamos anteriormente®.

OTOOdndo s=corrdacionoucomaM nemcomosTOGs,
ndo sendo provavelmente um estimulo importante para a
hipertrofia ventricular. Esse achado confirma os trabalhos
experimentaisde Hjamarson el saksson 3 quendo chsarvaram
nenhum efeito sobre a sintese proté caem coragdes isolados
deratos, com o aumento isolado da pré-carga.

A figura 3 resume o0s achados e provaveis mecanismos
fisiopatolégicos de adaptacdo na |A angiograficamente
grave: comaelevacdo darelacdo V/M elevam-seo TOGd
e 0 TOOs. O aumento do TOOs tende a estimular a
hipertrofia ventricular esquerda com normalizacdo da
relacdo V/M, reduzindo os vaores do estresse. O TOOs
ndo se normaliza mesmo em presenca de relagdo V/M
normal, visto que ahipertrofiaventricular ndo influenciaa
pos-carga(PSVE) que se mantém elevadaecomisso eleva
0 TOBs. Por outro lado, ahipertrofia ventricular esquerda
tende (ou pelo menos acompanha) areduzir aKp do VE,
acomodando melhor 0 volume operante e, com isso,
reduzindo a pressdo de enchimento do VE (Pd2VE),
normalizando o TOGd.

Esta normalizacdo do TOQd e a reducdo da Kp
representam, em conjunto, a protecdo contra 0s sintomas

Tee
® s A
|
j‘*‘
VM = © M~
4
/ =
) B
Tead =7 Pd, VE

®

Fig. 3- Provavels mecanismos fisiopatol 6gicos de adaptacéo do VE a
insuficiéncia adrtica angiograficamente grave (abreviaturas como no
quadro I).

nalA eo TOOd isoladamente, um indice de significativo
valor progndstico.
Summary

Twenty-three patients with significant aortic
regurgitation were evaluated and followed for a period of
12.2 £ 9 months. It was noted that the Starling mechanism
was not applicable in those who presented decreased |eft
ventricular elastic stiffness (Kp) (r = 0,45; p < 0,1; NS)
probably due decreased cardiac reserve, as the Kp showed
ainverse correlation with the left ventricular end-systolic
volume (LVESV) (r = 0.75; p < 10°), and with the elastic
deformity of the chamber (C) (r = -0,70; p < 10).

The left ventricular hypertrophy (M) appeared to be
inappropriate to the degree of chamber dilatation (left
ventricular end-diastolic volume (V), increasing the V/M
ratio and the diastolic (T@®@d) (r = 0,44; p < 10) and
systolic circunferencia stress (TEOs) (r = 0 74; p < 109).
The TOOs probably has an important role in increasing
M (r =-0,54; p < 10?), being increased even with a normal
VIM ratio, reflecting the increased afterload. The TG
may be normal if V/M is aso normal, because increase of
M decreases the left ventricular filling pressure (r = -0,47;
p < 10?), thus decreasing TOGd (r = 0,93; p < 10?), thus
decreasing TO@d (r = 0,93 p; < 109).

The normalization of TOGd and the reduction of Kp
prevented symptoms of pulmonary congestion in 100%
of these patients, and determined a more benign prognosis
(100% survival) than in the group with elevated TOGd
(70% survival).
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