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Influência da Elevação Sustentada da Pressão Arterial sobre a dP/dt
do Ventrículo Esquerdo Mantendo-se Constante a Pressão Diastólica

do Ventrículo Esquerdo

Artigo Original
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Influence of Sustained Elevations of Arterial
Pressure on the Left Ventricular dP/dt Keeping

Constant the Left Ventricular end
Diastolic Pressure

Purpose - To evaluate the influence of sustained el-
evations of arterial pressure on dP/dt values, while the left
ventricular end diastolic pressure was kept constant.

Methods - Thirteen anesthetized dogs, mechanically
ventilated and submitted to thoracotomy and pharmaco-
logical autonomic block (atropine - 0.5mg/kg IV +
oxprenolol -  3mg/kg IV) were studied. The arterial pressure
elevation was obtained by mechanical constriction of the
descending thoracic aorta. Analyses were made in control
(C) situation and after two successives increments of arte-
rial pressure, sustained for 10min, called hypertension 1
(H1) and hypertension 2 (H2), respectively. The end dias-
tolic left ventricular pressure was kept constant by utiliza-
tion of a perfusion system connected to the left atria.

Results - Heart rate did not change (C: 125±13.9bpm;
H1: 125±13.5bpm; H2: 123±14.1bpm; p>0.05); the LVSP
increased (C: 119±8.1mmHg; H1: 142±7.9mmHg; H2:
166± 7.7mmHg; p<0.01); the AoDP increased (C:
89±11.6mmHg; H1: 99±9.5mmHg; H2: 120±11.8mmHg;
p<0.01); the LVEDP (C: 6.2±2.48mmHg; H1:
6.3±2.43mmHg; H2: 6.1±2.51mmHg; p>0.05) and the dP/
dt (C: 3068±1057.1mmHg/s; H1: 3112±995.7mmHg/s;
H2: 3086±979.5mmHg/s; p>0.05) did not change.

Conclusion - dP/dt values are not influenced by a sus-
tained elevation of arterial pressure, when the end diastolic
left ventricular pressure is kept constant.

Key-words: afterload, Frank-Starling mechanism, dP/dt

Objetivo - Avaliar a influência da elevação sustenta-
da da pressão arterial (PA) sobre os valores da dP/dt, man-
tendo-se constante a pressão diastólica final do ventrículo
esquerdo (PDFVE).

Métodos - Foram estudados 13 cães anestesiados,
ventilados mecanicamente e submetidos a toracotomia, a
bloqueio autonômico pela administração de sulfato de
atropina (0,5mg/kg - IV) e oxprenolol (3mg/kg - IV). A ele-
vação da PA foi obtida por constrição mecânica da aorta
torácica descendente. As variáveis foram estudadas na
condição controle (C) e após duas elevações pressóricas
sucessivas e sustentadas por 10min, denominadas hiper-
tenso 1 (H1) e hipertenso 2 (H2), respectivamente. A
PDFVE foi mantida constante, durante as manobras de
elevação da PA, pela utilização de um sistema de perfusão
que desviava o sangue do átrio esquerdo (AE) para as veias
jugulares.

Resultados - Evidenciou-se que: a freqüência cardí-
aca não variou (C: 125±13,9bpm; H1: 125±13,5bpm; H2:
123±14,1bpm; p>0,05); a PSVE e a PDAo aumentaram,
respectivamente, (C: 119±8,1mmHg; H1: 142±7,9mmHg;
H2: 166±7,7mmHg; p<0,01) e (C: 89±11,6mmHg; H1:
99±9,5mmHg; H2: 120±11,8mmHg; p<0,01); a PDFVE
(C: 6,2±2,48mmHg; H1: 6,3±2,43mmHg; H2: 6,1±2,51
mmHg; p>0,05) e a dP/dt (C: 3068±1057,1mmHg/s; H1:
3112±995,7mmHg/s; H2: 3086±979,5 mmHg/s; p>0,05)
não variaram.

Conclusão - A elevação da pós-carga, per se, não influ-
encia o valor máximo da dP/dt, estando a PDFVE constante.

Palavras-chave: pós-carga, mecanismo de Frank-
Starling, dP/dt
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zaram a dP/dt e os trabalhos realizados durante as décadas
de 60 e 70 levaram à conclusão de que este índice reflete, de
maneira sensível, as variações do inotropismo cardíaco 1-14.
Durante essa época, esperava-se que as variações da dP/dt
pudessem refletir as variações da contratilidade
miocárdica, independentemente da pré-carga e da pós-car-
ga, sendo desejável que um índice de avaliação do estado
inotrópico fosse sensível, apenas, às variações da
contratilidade e não fosse alterado pelas modificações das
condições de carga.

A 1ª derivada temporal da pressão ventricular esquer-
da (dP/dt) tem sido um dos índices mais utilizados para ava-
liar a contratilidade miocárdica. Estudos iniciais que utili-
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ter NIH nº 8, de 100cm de comprimento, cuja extremidade
distal era posicionada na aorta ascendente. Nas veias jugu-
lares externas direita e esquerda eram introduzidos catete-
res de polietileno (diâmetro interno: 3,5mm; comprimen-
to: 50mm),  via utilizada para reposição do sangue que atin-
gia o reservatório do circuito de perfusão.

Estabelecidos os acessos vasculares, realizava-se es-
ternotomia mediana. A aorta torácica era reparada com fita
cardíaca, imediatamente abaixo da emergência da artéria
subclávia esquerda. O pericárdio era aberto na sua face an-
terior, a partir do ápice do coração, até a emergência da ar-
téria pulmonar. Os bordos da incisão eram reparados com
fios de algodão 10 e fixados na parede torácica, de forma a
sustentar o coração em posição estável.

O ventrículo esquerdo (VE) era puncionado na região
do ápice com um cateter (tipo Oddman-Ledin de 4cm de
comprimento e 1,4mm de diâmetro interno) que encapava
o mandril de uma agulha de punção raquidiana. Uma sutu-
ra em bolsa, com fio nylon 6-0, era realizada ao redor do
cateter para obtenção de hemostasia e fixação.

Para manter o grau de enchimento do VE, durante as
manobras de elevação da PA, foi idealizado um circuito (fig.
1) que permitia controlar a pressão do AE. Para tanto, foi
necessária a canulação do mesmo, obedecendo-se a seguin-
te sistemática: a) reparo e sustentação do apêndice auricular
esquerdo com pinça tipo Lower; b) oclusão do apêndice
auricular, com pinça Crafoord, no ponto de união com o
AE; c) passagem de fio cordonê abaixo da pinça Crafoord;
d) sutura em bolsa em torno do apêndice auricular, acima
da pinça Crafoord, com fio de poliester Ethibond 00; e) in-
cisão de, aproximadamente, 1cm acima da linha da sutura

Apesar de diversos estudos demonstrarem que os
valores da dP/dt são alterados quando se modifica a pré-
carga 4,5,8,9,12,15-18, a influência da pós-carga sobre este índi-
ce ainda não é clara. Seria lícito esperar que o valor máxi-
mo da dP/dt não fosse alterado por elevações da pressão
diastólica da aorta (PDAo), uma vez que seu valor máximo
positivo ocorre durante o período de contração isovolu-
métrica. No entanto, os resultados dos estudos que avalia-
ram a influência da pós-carga sobre a dP/dt mostraram-se
discrepantes, no sentido de haver equilíbrio de achados
opostos, isto é, diversos autores 9,13,14,19-24 verificaram que as
elevações da pressão arterial (PA) não interferiam nos va-
lores da dP/dt, enquanto outros 4-7,10,11,25 verificaram relação
direta entre elevação da PA e a dP/dt.

Só recentemente foram aprofundados e reformulados
conceitos sobre tópicos fundamentais que influenciam a
ação mecânica do coração como: 1) mecanismo de Frank-
Starling 26-30; 2) efeito Anrep 31-34; 3) pressão de perfusão
coronária 35,36 e 4) interações entre pré e pós-carga 21,37. Es-
tes novos conhecimentos melhoraram a compreensão do
valor da dP/dt como índice de contratilidade.

Baseados nesses conceitos, estudos conduzidos por
Little 38, Little e col 39 e Bregagnollo e col 40 concluíram que
a dP/dt não era influenciada pela pós-carga, admitindo que,
quando se eleva a PA, secundariamente, há aumento do vo-
lume diastólico final do ventrículo esquerdo e acionamento
do mecanismo de Frank-Starling que, em última análise,
promove aumento dos valores da dP/dt.

O presente estudo teve como objetivo avaliar a influ-
ência da elevação sustentada da PA sobre os valores da dP/
dt, em cães anestesiados, mantendo-se constante a pressão
diastólica final do ventrículo esquerdo (PDFVE), cujo con-
trole foi possível, utilizando-se um sistema que permitia
escoamento do sangue do átrio esquerdo (AE), quando a
pressão diastólica ventricular se elevava, em decorrência de
aumentos da PA. Assim, testamos a hipótese de que, quan-
do a PDFVE é mantida constante, durante elevações sus-
tentadas da PA, não há modificações dos valores da dP/dt.

Métodos

Foram utilizados 13 cães, sem raça definida, com peso
corporal variando entre 15 e 35kg, provenientes do canil do
biotério central da Faculdade de Medicina de Botucatu,
anestesiados por meio da associação de meperidina (2,0mg/
kg), administrada por via intramuscular, e uma mistura de
cloralose (60mg/kg) e uretana (600mg/kg), administrada
por via intravenosa. Os animais eram intubados e ventila-
dos mecanicamente com ventilador Takaoka modelo 840,
a 16 ciclos/min.

Foram dissecadas as veias jugulares externas, a veia
femoral direita e a artéria femoral esquerda. Na veia
femoral direita era introduzido um cateter de polietileno PE
- 160, com sua extremidade distal posicionada na veia cava
inferior e sendo esta via de acesso utilizada para adminis-
tração de drogas e reposição volêmica.

Na artéria femoral esquerda era introduzido um cate-

Fig. 1 - Diagrama esquemático do circuito utilizado para manter a pressão diastólica fi-
nal do ventrículo esquerdo (PDFVE) constante, introduzindo-se uma cânula no átrio es-
querdo (AE) e acoplando-se esta cânula a um reservatório dotado de um sistema
limitador de nível. Quando ocorria elevação da PDFVE, o sangue escoava pelo sistema
limitador de nível, mantendo a pressão de enchimento constante. VE- ventrículo esquer-
do; VD- ventrículo direito, vj- veia jugular.
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em bolsa; f) introdução de uma cânula de polietileno (diâ-
metro interno: 6,2mm; comprimento: 50mm) no AE; g)
fixação da cânula de polietileno no apêndice auricular es-
querdo por meio dos fios Ethibond 00 e cordonê.

A cânula de polietileno era fixada a tubo de látex (di-
âmetro interno: 12mm; comprimento: 27cm), acoplado a
um reservatório de acrílico (capacidade: 150mL) utilizado
para controlar a pressão de enchimento do VE e dotado de
um sistema limitador de nível, sustentado por uma haste de
ferro que permitia ajustar sua altura. Sendo previsível que,
durante as elevações da PA programadas para o nosso pro-
tocolo, houvesse tendência para a pressão de enchimento
ventricular se elevar, quando este fato ocorresse, o nível lí-
quido no reservatório se elevaria, havendo escoamento de
sangue pelo sistema limitador de nível e a pressão de enchi-
mento mantida em seus valores originais. O excesso de san-
gue drenado do reservatório limitador de nível escoava para
um 2º reservatório e, deste, impulsionado para as veias
jugulares do cão por bomba de perfusão de rolete.

Para evitar as influências das flutuações da atividade
do sistema nervoso autônomo sobre o inotropismo cardía-
co, os cães foram submetidos a bloqueio parassimpático
pela administração de sulfato de atropina (0,5mg/kg - IV)
e beta-adrenérgico pela administração intravenosa de uma
solução de oxprenolol contendo 3mg/kg. O bloqueio beta-
adrenérgico foi considerado eficaz por eliminar o aumen-
to da dP/dt promovido pela administração de isoproterenol
(1µg/kg - IV). Este teste foi realizado antes da administra-
ção do oxprenolol, 10min após, e no final do experimento.

As pressões do VE foram obtidas pelo cateter Odd-
man-Ledin conectado a transdutor de pressão Statham P23-
ID, que  era acoplado a amplificador modelo 1205 de polí-
grafo VR-12 Eletronics for Medicine, permitindo determi-
nar: 1) a curva das pressões ventriculares; 2) a PDFVE, por
ampliação do sinal pressórico às custas de outro amplifica-
dor 1205 e 3) a curva da dP/dt, obtida por meio de dife-
renciador RC - 1 do polígrafo com constante de tempo de
0,01s e resposta linear de 200 Hz. As variações das pressões
na aorta foram avaliadas utilizando-se o cateter introduzido
na artéria femoral esquerda e transdutor P23-ID Statham.

O sinal luminoso de outro amplificador do polígrafo,
era utilizado para demarcar uma linha horizontal que esta-
belecia o nível da PDFVE, a ser mantido constante, durante
as manobras do protocolo experimental.

Após estabilização de 15min, iniciava-se o ajuste do
nível do reservatório conectado ao AE. O reservatório era
colocado em altura adequada para que o nível basal da pres-
são de enchimento ventricular fosse mantido. O nível basal
era demarcado pela linha de referência. Estando a prepara-
ção funcionalmente estável, a linha de referência era apa-
gada e realizava-se o registro da situação controle (C). Os
registros das variáveis eram obtidos no final de apnéia expi-
ratória de duração de 10s, sendo registrados 10 ciclos car-
díacos consecutivos. Após documentação das variáveis na
condição C, a fita cardíaca que reparava a aorta descenden-
te era tracionada para promover constrição aórtica sufici-
ente para elevar a pressão sistólica do VE (PSVE) em, apro-

ximadamente, 20mmHg acima dos níveis pressóricos da
condição C. A hipertensão arterial, assim obtida, era sus-
tentada por 10min, ao fim dos quais realizava-se o registro
das variáveis na condição denominada hipertenso 1 (H1).
A seguir, liberava-se a constrição aórtica e não se interfe-
ria na preparação durante 10min. A seguir, repetia-se a
constrição da aorta, visando elevar a pressão ventricular
em, aproximadamente, 20mmHg acima dos níveis
pressóricos verificados na condição H1. No final deste pe-
ríodo, denominado hipertenso 2 (H2), as variáveis eram
registradas.

A aplicação deste protocolo possibilitou a avaliação
das seguintes variáveis: freqüência cardíaca (FC); PSVE;
PDFVE; PDAo e 1ª derivada temporal da pressão ventri-
cular esquerda (dP/dt). A figura 2 é uma ilustração repre-
sentativa dos registros obtidos durante as experiências.

A comparação dos valores da FC, PSVE, PDAo,
PDFVE e da dP/dt verificados nas condições C, H1 e H2, foi
realizada por meio da análise de medidas repetidas em um
grupo experimental 41. Os resultados relativos aos testes
estatísticos são apresentados sob a forma de média, desvio-
padrão e valores do teste estatístico, tanto em tabelas quanto
em gráficos. Para todas as variáveis estudadas a diferença
entre os valores obtidos foi considerada significante, quan-
do a probabilidade estatística de sua casualidade foi inferior
a 5% (p<0,05).

Fig. 2 - Ilustração do registro das variáveis obtidas em um dos experimentos.
50mm/s- velocidade de transporte do papel; ECG- eletrocardiograma; PDAo- pressão
diastólica da aorta; PDFVE- pressão diastólica final do ventrículo esquerdo, obtida a
partir da ampliação do registro das pressões ventriculares; PSVE- pressão sistólica do
ventrículo esquerdo; dP/dt- 1ª derivada temporal da pressão ventricular esquerda. As
letras A, B, C e D impressas no registro da dP/dt, representam os segmentos que a com-
põe:  A- período diastólico de variação mínima da pressão intraventricular (dP/dt tem
valor nulo); B- período de contração isovolumétrica (dP/dt atinge seu máximo valor
positivo); C- fase de ejeção (dP/dt retorna e permanece na linha de base) e D- período
de relaxamento isovolumétrico, quando a pressão intracavitária se reduz rapidamente
(dP/dt atinge seu máximo valor negativo); mmHg- milímetros de mercúrio; s- segundos.
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Resultados

A análise dos resultados demonstrou que os valores da
FC nas condições C (125±13,9bpm), H1 (125±13,5bpm) e
H2 (123 ±14,1bpm) não variaram significantemente nos
momentos em que a PA foi elevada. Quanto aos valores da
PSVE e da PDAo, verificamos que na condição C, a PSVE
e a PDAo eram de 119±8,1/89±11,6mmHg, aumentando
para 142±7,9/99±9,5mmHg em H1 (incremento pressórico
de 23±5,1/10±6,5mmHg) e para 166±7,7/120±11,8mmHg
em H2 (incremento pressórico de 47±6,1/ 31±12mmHg em
relação a C). A análise estatística revelou que os valores
pressóricos obtidos nas três condições foram significante-
mente diferentes, sendo C<H1<H2, quer se analise a PSVE
quer a PDAo.

Verificou-se que a PDFVE era de 6,2±2,48mmHg na
condição C, de 6,3±2,43mmHg na condição H1 e de
6,1±2,51mmHg na condição H2. Na figura 3 são apresen-
tados os valores da PDFVE obtidos durante a execução do
protocolo experimental. A análise estatística destes resul-
tados demonstrou que não houve variação significante da
PDFVE durante as elevações da PA, o mesmo ocorrendo
com os valores da dP/dt. Na condição C seu valor foi de
3068±1057,1mmHg/s, em H1 de 3112±995,7mmHg/s e em
H2 de 3086±979,5mmHg/s (fig. 4).

Discussão

Nas condições experimentais vigentes, os seguintes
fatores devem ser considerados como possíveis modifica-
dores dos valores da dP/dt: 1) FC; 2) efeito Anrep; 3) pres-
são de perfusão coronária e 4) pós-carga.

A análise dos dados, relativos aos valores da FC, con-
figuram a situação de estabilidade do automatismo cardí-
aco durante os experimentos, não havendo razão para con-
siderarmos que os valores da dP/dt tenham sofrido influên-
cia desta variável.

O efeito Anrep foi descrito, contemporaneamente, por
Anrep 42 e Knowlton e Starling 43, em preparação coração-pul-
mão de cães, como sendo um estímulo da contratilidade mio-
cárdica desencadeado pelo aumento abrupto da pressão
ventricular.

Trabalhos posteriores 31,33 permitiram compreender
que, seguindo-se à elevação súbita da pressão ventricular,
ocorrem modificações cíclicas do estado contrátil, mas não
há estímulo efetivo da contratilidade miocárdica. Nestas
condições, as flutuações do inotropismo cardíaco são decor-
rentes de variações da perfusão miocárdica. Assim, durante
elevação abrupta da pressão ventricular ocorre depressão
transitória da contratilidade miocárdica por isquemia da
região subendocárdica, devido a colapso de seus vasos. A
seguir, pelo mecanismo de auto-regulação coronária, se-
gue-se rápida normalização do fluxo sangüíneo local e re-
cuperação do estado inotrópico.

Não há condições para definirmos, com clareza, a possí-
vel interferência do efeito Anrep em nossos resultados. Entre-
tanto, podemos comentar as características temporais dos ajustes
do fluxo sangüíneo coronário relacionados com o efeito Anrep.

Monroe e col 31 e Walston e col 33 descreveram que as
oscilações de fluxo relacionadas com o efeito Anrep come-
çam a ocorrer durante os primeiros 60s após o aumento
abrupto da PA, com a maior parte do efeito expressa em
3min. No presente estudo, as condições H1 e H2 foram de-
terminadas 10min após estabilização da hipertensão arte-
rial, tornando improvável que os valores da dP/dt tenham
sido influenciados pelas acomodações da perfusão
coronária deflagradas pelo efeito Anrep.

Vários trabalhos têm demonstrado a interferência da
perfusão miocárdica sobre a capacidade contrátil do cora-
ção quando ocorre elevação da PA 35,36,44,45. Esta interferên-
cia pode se processar por razões de ordem metabólica ou
física. Os fatores metabólicos se traduzem em melhora do
suporte metabólico cardíaco por acentuação do fluxo san-
güíneo miocárdico 46 . Os fatores de ordem física corres-
pondem a melhora da contratilidade miocárdica associada
a modulação do comprimento de fibras miocárdicas justa-
postas às artérias 47 ou a interferência nas dimensões da pa-
rede ventricular 36. Por qualquer destes dois últimos meca-
nismos, a perfusão coronária pode regular o comprimento
das fibras e, portanto, o mecanismo de Frank-Starling. Em
adição, Kitakaze e Marban 45 propuseram que as elevações
da pressão de perfusão coronária podem intensificar o flu-
xo intracelular de cálcio, sendo este outro possível fator in-

Fig. 3 - Valores individuais (símbolos vazios), médias (símbolos cheios) e desvios-pa-
drão (barras verticais) da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo (PDFVE), ob-
tidos nas condições controle (C), hipertenso 1 (H1) e hipertenso 2 (H2). mmHg- milí-
metros de mercúrio; ns- não significante.

Fig. 4 - Valores individuais (símbolos vazios), médias (símbolos cheios) e desvios-pa-
drão (barras verticais) da 1ª derivada temporal da pressão ventricular esquerda (dP/dt)
verificados nas condições controle (C), hipertenso 1 (H1) e hipertenso 2 (H2). mmHg/
s- milímetros de mercúrio por segundo; ns- não significante.
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terferente sobre o inotropismo cardíaco.
A análise da eventual influência da perfusão coronária

e do efeito Anrep nos valores da dP/dt, quando ocorre ele-
vação da PA, permite identificar que, teoricamente, eles
atuariam de forma sinérgica, no sentido de elevar a dP/dt
nas condições H1 e H2. A inexistência de modificações da
dP/dt quando elevamos a PA leva-nos a admitir que, em
nossas condições experimentais, estes fatores não interfe-
riram no comportamento da dP/dt.

As influências da pós-carga sobre os valores da dP/dt
ainda não estão esclarecidas. Os trabalhos conduzidos em
cães em estado de vigília, com tórax fechado, relatam algu-
ma uniformidade de resultados, no sentido de não existir
influência da pós-carga sobre a dP/dt 9,13.

Por outro lado, estudando cães anestesiados e submeti-
dos a bloqueio farmacológico do sistema nervoso autôno-
mo, Tucci e col 10 e Spadaro e col 11 verificaram que os au-
mentos da PA foram acompanhados de elevação da dP/dt.
Nesses trabalhos foi utilizada angiotensina II para elevar a
PA, cabendo a restrição de ser a droga dotada de ação ino-
trópica positiva por ação direta sobre o miocárdio 48.

Quando se analisam os trabalhos que avaliaram os
efeitos do aumento da pós-carga sobre a dP/dt em animais
toracotomizados, identifica-se clara divergência entre os
resultados relatados. Alguns autores observaram que há au-
mento da dP/dt quando se eleva a pós-carga 4-7, enquanto
outros autores não observaram aumento da dP/dt 14,21,22,24.
Há que se destacar, ainda, que nesses estudos, ora a PDFVE
foi mantida constante 5,21, ora variou livremente 4,5,14,24.

Elzinga e col 13 estudaram preparações de coração iso-
lado ejetante de gato, mantendo constante a PDFVE. O pro-
tocolo consistiu de aumentos da PA por períodos de 2min,
ao fim dos quais, a PA retornava aos valores basais. Este
procedimento foi efetuado três vezes, resultando em quatro
períodos com PA basal e três com aumento da PA. No final
de cada um destes sete períodos experimentais, interpunha-
se um batimento isovolumétrico, sendo que os valores da
dP/dt foram registrados em todos esses momentos. Proce-
dendo assim, os autores observaram que o aumento da PA
não se acompanhou de aumento da dP/dt. Em contrapo-
sição, utilizando a mesma preparação e mantendo, tam-
bém, constante a PDFVE, Van Den Bos e col 16 referiram
que os valores da dP/dt guardam relação direta com o nível
da PA.

Parte das dificuldades relacionadas com o entendi-
mento das variações da dP/dt, quando se promove aumen-
to da pós-carga, viriam a ser esclarecidas com a
reformulação do conceito que, tradicionalmente, prevale-
cia sobre a fisiologia da contração miocárdica. O concei-
to vigente até a década de 70 era que existiam dois regu-
ladores, independentes, da capacidade contrátil: 1) meca-
nismo de Frank-Starling e 2) contratilidade miocárdica.
Assim sendo, ao se avaliar a contratilidade miocárdica, as
variações da dP/dt que ocorriam em associação com mo-
dificações do estiramento diastólico eram tidas como al-
terações indevidas, dado que, supostamente, eram
desvinculadas de ação inotrópica.

A partir dos trabalhos de Parmley e Chuck 26, Lakatta
e Jewell 27, Allen e Kentish 29 e Kentish 30, realizados em
preparações de músculo isolado, dos trabalhos de Tucci 46

e Tucci e col 29, em coração isolado e do trabalho de Lew 49

no coração in situ, ficou caracterizada a incorreção de pres-
supor independência entre mecanismo de Frank-Starling
e contratilidade miocárdica. Esses autores demonstraram
que há ativação do estado contrátil, seguindo-se ao
estiramento do músculo, fenômeno conhecido como ativa-
ção da contração dependente do comprimento.

Quando se pretende avaliar a influência da pós-carga
sobre o estado contrátil do miocárdio, devem ser conside-
radas estas interações que existem entre a pré e a pós-car-
ga. Quando o coração é submetido a aumento da pós-carga,
ocorrem adaptações do volume ventricular. Estas adapta-
ções se estabelecem por força das interações entre a pré e a
pós-carga 21,37. Havendo aumento da pós-carga, haverá re-
dução do volume ejetado nas sístoles subseqüentes. O mon-
tante de sangue que deixa de ser expelido permanece na
cavidade ventricular e, adicionando-se ao retorno venoso,
acarretará dilatação da câmara. Desta forma, haverá aciona-
mento do mecanismo de Frank-Starling por estiramento das
fibras musculares e o desempenho cardíaco será mantido em
novos níveis de interação entre a pré e a pós-carga. Esta “re-
serva de pré-carga” permite que o coração normal adeqüe o
grau de estiramento dos sarcômeros a diferentes níveis de
pós-carga.

Esta interpretação a respeito das interações entre pré
e pós-carga se consolida se levarmos em consideração os re-
sultados descritos por Bregagnollo e col 40, que verificaram
que durante elevações fugazes da PA não houve aumento da
dP/dt, mas, durante hipertensões sustentadas, a dP/dt au-
mentou significantemente, concluindo que a PA, por si só,
não afeta o valor da dP/dt, uma vez não ter havido aumen-
to da dP/dt quando a PA foi elevada transitoriamente. O au-
mento da dP/dt observado durante elevação sustentada da
PA foi considerado como dependente das adaptações cardí-
acas, que ocorreram ao se elevar a PA, que terminaram por
acionar a participação do mecanismo de Frank-Starling.
No que concordam os trabalhos de Little 38 e Little e col 39, re-
alizados em cães em estado de vigília. A análise dos resul-
tados obtidos nesses dois trabalhos mostra que houve au-
mento da dP/dt quando a pós-carga foi elevada, porém ha-
vendo aumento concomitante da PDFVE e do volume
diastólico final do VE.

A hipótese de que a melhora da contratilidade miocár-
dica, avaliada pelo aumento dos valores da dP/dt, tenha como
base o acionamento do mecanismo de Frank-Starling foi tes-
tada no presente estudo. A utilização de um circuito que per-
mitia controlar a pressão do AE, quando a pós-carga era ele-
vada por 10min, permitiu-nos verificar que o aumento da PA
não se associou a aumento dos valores da dP/dt, estando a
PDFVE constante. Portanto, podemos dizer que a manuten-
ção dos níveis da pressão de enchimento do VE impediu o
acionamento do mecanismo de Frank-Starling.

Assim sendo, os resultados do presente estudo estão
em acordo com as interpretações de outros estudos 38-40, no
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que se refere ao fato de que a pós-carga, por si só, não influ-
encia os valores da dP/dt.

Embora nossos dados sejam convincentes de que, em
nossas condições experimentais, os níveis de PA não te-
nham influenciado os valores da dP/dt, os resultados obti-

dos em outros estudos 50-52 fazem supor que possam existir
outros fatores modificadores da contratilidade miocárdica,
capazes de influenciar os valores da dP/dt, quando se pro-
move elevação da PA.
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