
357Arq Bras Cardiol
volume 62, (nº 5), 1994

Atualização

Avaliação do Comportamento Mecânico do Coração por Meio de
Músculos Papilares Isolados. Análise Crítica do Método

Marina Politi Okoshi, Antonio Carlos Cicogna
Botucatu, SP

Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP -

Correspondência: Marina Politi Okoshi - Faculdade de Medicina de Botucatu,

UNESP - Depto Clínica Médica - CEP 18618-000 - Botucatu, SP

Recebido pale publicacão em 24/1/94

Aceito em 7/3/94

Desde o trabalho de Frank 1, em 1895, inúmeras in-
vestigações foram realizadas com a finalidade de descre-
ver e analisar o comportamento do coração como bomba.
Entretanto, em razão da complexa geometria do coração,
esses estudos não permitiram a análise do comportamento
mecânico do músculo cardíaco em nível comparável àque-
les realizados com músculo esquelético. Abbott e
Mommaerts 2, em 1959, e Sonnenblick 3, em 1962, utilizando
músculos papilares do ventrículo direito de gatos, descre-
veram algumas das propriedades mecânicas fundamentais
do músculo cardíaco como, por exemplo, as relações
comprimento-tensão e força-velocidade. A partir dessa
ocasião, os músculos isolados passaram a ser largamen-
te utilizados como métodos de investigação experimental
em cardiologia, possibilitando a aquisição de amplos co-
nhecimentos de mecânica muscular em miocárdio normal
ou patológico 4-11.

Existem diversas vantagens para utilização de mús-
culos cardíacos isolados, como os papilares, nos estudos
da função mecânica do miocárdio: 1) os músculos
papilares possuem arranjo aproximadamente paralelo das
fibras musculares, o que contrasta com a complexa orien-
tação das fibras na parede ventricular 12; 2) a simplicidade
de sua geometria permite normalizar determinados
parâmetros, como força, comprimento e seus derivados
temporais, de maneira que músculos de diferentes tama-
nhos possam ser comparados 12-14; 3) em estudos com
músculos isolados é possível controlar, de modo in-
dependente e preciso, o comprimento muscular de repou-
so e a pós-carga, o que dificilmente pode ser realizado em
outros tipos de preparações, como o coração intacto 11; 4)
experimentos com músculos cardíacos isolados permitem
o estudo da função mecânica do miocárdio sem a influên-
cia de fatores extrínsecos, como a circulação coronária e
o sistema neuro-humoral 10; 5) a preparação com múscu-
lo papilar isolado apresenta grande estabilidade, o que
possibilita a sue utilização durante várias horas 2,3,l2,l5.

Entretanto, ao estudar-se a função mecânica do
miocárdio por meio de músculos papilares isolados, é ne-
cessário levar em conta que existem fatores que podem
alterar os resultados dos experimentos. Estes podem ser
introduzidos pelo pesquisador ou são inerentes ao pró-
prio sistema metodológico.

Dentre os fatores que, introduzidos pelo pesquisa-
dor, podem induzir a erros nos resultados, destacam-se os
seguintes: 1) dissecção inadequada ou demorada do mús-
culo, acarretando lesão muscular ou permanência por tem-
po prolongado em hipóxia; 2) estiramento muscular exces-
sivo, durante a preparação do músculo para o experimento
ou no momento da obtenção de Lmax (denomina-se Lmax,
o comprimento diastólico da fibra cardíaca no qual a ten-
são desenvolvida é máxima; 3) tempo insuficiente para
estabilização do músculo, antes do início do experimento.
Pesquisadores que utilizam músculos papilares isolados
aguardam período de 30 a 180min para estabilização do
músculo, antes de iniciar o experimento. Na maioria dos
trabalhos, verifica-se que o tempo de estabilização tem
sido de 60min 16-23, Além dos fatores citados existem ou-
tros, inerentes ao sistema metodológico, que podem intro-
duzir erros na avaliação da função mecânica muscular:
oxigenação inadequada e lesão das extremidades dos
músculos papilares 12,16,24,25.

A oxigenação e a nutrição do músculo papilar iso-
lado são realizadas por difusão de nutrientes e oxigênio,
a partir da solução em que os músculos estão imersos,
para as células miocárdicas. A disponibilidade de quan-
tidade adequada de oxigênio para sodas as células do
músculo papilar isolado é determinada por: 1) fatores que
influenciam a velocidade de utilização do oxigênio pelas
células miocárdicas; 2) distância entre a superfície exter-
na do músculo e seu eixo central, ou seja, o raio do mús-
culo; 3) pressão parcial de oxigênio da solução 25.

Os principais fatores que influenciam a velocidade
de utilização de oxigênio pelo miocárdio são: contratili-
dade, tensão desenvolvida pelo músculo cardíaco e fre-
qüência cardíaca 26,27. Nos experimentos com músculo car-
díaco isolado, pode-se controlar facilmente a freqüência
de estímulos e determinados parâmetros que influenciam
a contratilidade, como a temperatura e a qualidade da so-
lução nutriente. Assim, é possível realizar os experimen-
tos em condições que permitam menor consumo de oxi-
gênio pela fibra cardíaca.

O raio máximo do músculo, compatível com ade-
quada oxigenação de todas as células cardíacas, foi de-
nominado por Hill de raio crítico do músculo 28. Apesar de
diversos autores terem procurado determinar o raio ou di-
âmetro crítico do músculo, não há concordância na li-
teratura a respeito do provável valor deste parâmetro
24,25,29.

A dificuldade em estabelecer o diâmetro crítico do
músculo isolado deve-se ao fato que este valor varia de
acordo com as condições de cada experimento, uma vez
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Fig. 1 - Influência da variação da freqüência de contrações sobre a tensão desenvol-
vida durante reduções da pressão parcial de oxigênio da solução nutriente. *-
diferenca estatisticamente significante do controle. Paradise et al 25.

Fig. 2 - Influência da variação da pressão parcial de oxigênio da solução nutriente
sobre a tensão desenvolvida pelo músculo. Paradise et al 25.

que a oxigenação adequada das células musculares de-
pende, também, da velocidade de utilização do oxigênio
pelo músculo e da pressão parcial de oxigenação da so-
lução. Esta questão foi bem estudada no trabalho de
Paradise e col 25. Os autores mostraram, em músculo
papilar isolado de gato, que o diâmetro crítico pode ser
variável, conforme a freqüência de estímulos a que o mús-
culo é submetido e a temperatura da solução nutriente uti-
lizada. Neste experimento, promoveram reduções na pres-
são parcial de oxigênio (PO

2
) da solução e analisaram a

tensão desenvolvida pelo músculo. Verificou-se que redu-
ções graduais na PO2, em presença de freqüência de estí-
mulo mais elevada, acarretaram maior diminuição na ten-
são desenvolvida (Fig. 1). Em relação à temperatura da
solução nutriente, verificou-se que músculos estimulados
com freqüência de 30bpm, quando mantidos em solução
a 37°C, apresentaram diâmetro crítico de 0,89mm. Em
temperature de 30°C, o diâmetro crítico do músculo foi de
0,94mm.

Snow e Bressler24 utilizaram parâmetros mecânicos e
metabólicos (medida intramitocondrial da fluorescência da
nicotinamida adenina dinucleotídeo reduzida -NADH)
pare detectar a presença de hipóxia em músculos papilares
isolados de coelho. Esses pesquisadores verificaram que
o desenvolvimento de hipóxia, neste tipo de preparação,
foi improvável quando os experimentos eram realizados a
25°C, com freqüência de estímulos até 48bpm e área
seccional menor do que 1,16mm2. Frezza e Bing 28 não con-
seguiram mostrar a presença de hipóxia em músculos iso-
lados com área seccional inferior a 1,76mm2, em solução
nutriente com PO2 acima de 450mmHg.

Apesar das dificuldades em se estabelecer o diâme-
tro crítico do músculo, por meio de dados de literatura, a
maioria dos autores utilize músculos com áreas seccionais
cujos limites superiores estão entre 1,0 a 1,5mm13,20,30,31.

Embora aparentemente não ocorra hipóxia em mús-
culos papilares isolados, nesta faixa de valvas de área
seccional, diversos autores verificaram a existência de
relação inversa entre área seccional e tensão desenvolvi-
da pelo músculo corrigida para a área seccional 19,28,32. A
razão deste fenômeno não está estabelecida. Delbridge e

Loiselle 19 examinaram a possibilidade de que a relação in-
versa entre área seccional e tensão desenvolvida pudes-
se ter base ultra-estrutural. Entretanto, os autores con-
cluíram, baseados nas proporções relativas de mitocôndria
e matriz contrátil, que a ultra-estrutura celular não seria
fator contribuinte para a relação inversa entre área
seccional e tensão desenvolvida. Assim, devido à cons-
tatação da existência de relação inversa entre área seccio-
nal e tensão desenvolvida corrigida para área seccional,
é recomendável que, ao se comparar a função mecânica
de músculos papilares isolados, se procure utilizar fibras
com áreas seccionais semelhantes.

Outro determinante da disponibilidade de quantida-
de adequada de oxigênio para as células do músculo
papilar isolado é a PO

2
 da solução nutriente. Com a fina-

lidade de facilitar a difusão de oxigênio para o interior da
fibra miocárdica, procura-se manter a PO

2
 da solução en-

tre 550 a 600mmHg 12,16,28,33,34. A influência da PO
2
 sobre o

desempenho mecânico do músculo isolado pode ser
verificada na figura 2. Observa-se que a redução da PO

2

acarreta queda no valor da tensão desenvolvida pelo mús-
culo.

Além da oxigenação inadequada do músculo, outro
fator que pode interferir nos resultados dos experimentos
é a lesão das extremidades da fibra cardíaca.

O estudo mecânico de músculos cardíacos isolados
exige que as extremidades dos mesmos sejam presas a
anéis de aço ou amarradas com fios apropriados. Apesar
da fixação ser realizada nos excessos da musculatura pre-
servados nas extremidades do músculo, tem sido mostra
do que o processo de preensão promove lesões das extre-
midades, alterando o desempenho da fibra cardíaca iso-
lada 12,17,35.

Vários autores 12,16,23,36,38 observaram em músculo
papilar isolado que, durante contrações isométricas, ocor-
re encurtamento das porções centrais do músculo. A ex-
tensão deste encurtamento, em fibras cardíacas mantidas
em Lmax, variou de 6% a 11% do comprimento de repouso
do músculo. Os experimentos revelaram que ocorria mai-
or encurtamento das porções centrais dos músculos
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quando estes se encontravam em menores comprimentos
diastólicos. O encurtamento das células das regiões cen-
trais é provocado pelo estiramento das áreas que foram
lesadas durante o processo de fixação das extremidades
do músculo 16,17,23,37.

A influência da lesão das extremidades sobre o com-
portamento mecânico do miocárdio foi analisada por
Donald e col 12, em músculos papilares isolados de gatos.
Os autores mantiveram constante o comprimento do seg-
mento central da fibra cardíaca, durante contrações
isométricas, por meio de manobra que promovia
estiramento do músculo no início da contração. Os pes-
quisadores observaram que, nesta situação, a tensão de-
senvolvida era 45% maior do que os valores obtidos em
contrações isométricas convencionais. O artifício utiliza-
do para promover estiramento do músculo no início da
contração, quando aplicado em músculos em contrações
isotônicas, também ocasionava melhora do comporta-
mento mecânico da fibra cardíaca.

Apesar das limitações que a metodologia apresen-
ta, que poderiam alterar os resultados dos estudos sobre
mecânica do músculo cardíaco, o método é muito útil em
investigações em que se analisa comparativamente mús-
culos em diferentes condições de estado contrátil, ou em
que se avalia o efeito de drogas sobre a fibra miocárdica.
É importante lembrar que foram as informações obtidas a
partir de músculos cardíacos isolados sobre a mecânica
muscular que proporcionaram a aquisição de amplos co-
nhecimentos em cardiologia, como compreensão dos fa-
tores que regulam o desempenho do coração 3,39,41, análise
e desenvolvimento de modelos mecânicos aplicados ao
músculo cardíaco 2,42, reconhecimento da relação existente
entre estiramento muscular e contratilidade miocárdica 5 e
compreensão da fisiopatologia e tratamento da isquemia
e hipóxia miocárdicas 43-45.
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