Paulo J. F. Tucci *

Atualizacéo

CONTRACAO CARDIACA. Il - AS BASES
FISIOLOGICAS DO MECANISMO DE
FRANK- STARLING.

Atualmente, admite-se que a contragdo miocardicare-
sultadainteragéo, ao nivel do sarcdmero, entre amiosina
(formadora dos filamentos grossos) e a actina (um dos
componentes dos filamentos finos).

O mecanismo de Frank-Starling ganhou umaexplicacdo
|6gica depois de estudos de microscopia eletrénica 3,
gue permitiram relacionar a desenvolvida pelo muisculo
com o comprimento sarcoOmeros. Esses estudos
evidenciaram que, quando o miocérdio desenvolve a
maior for¢a, 0 comprimento dos sarcdmeros varia entre
2,05 e 2,251 e existe umarelagdo espacial bem definida
entre os filamentos de miosina de actina. Aceita-se que,
nesse comprimento do sarcémero, toda porg¢ao ativa do
fio grosso pode interagir com o filamento fino,
possibilitando 0 maior nimero possivel deligagbesentre
a miosina e a actina. Estiramentos da fibra, que se
acompanham de decréscimos da forca de contracdo, se
estabel ecem com comprimentos de sarcdmeros maiores
gue 2,25u. Admite-se que a for¢a de contragéo se reduz
porqgue o filamento fino se afasta do centro do filamento
grosso, implicando, este alongamento, em perda pontos
de interacdo miosina-actina. A partir de 2,25, o
afastamento dosfilamentos finos serdtanto maior quanto
mais estirado estiver o sarcamero e, em conseqiiéncia, é
progressivaareducéo do nimero de pontos de interacdo
miosina-actina e, portanto, da tenso gerada durante a
contracdo (fig. 1). A fase descendente das relagdes
estiramento—tensdo ficou, entdo, aparentemente, muito
clara depois dessas analises e das respectivas
interpretagdes.

Os mecanismos envolvidos na chamada fase as-
cendente s8o, entretanto, menos claros. Admite-se
que forcas internas, despertadas pelos conflitos en-
tre os filamentos finos no centro do sarcémero, se
opBem a forca que se estabelece no sentido da con-
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Fig. 1 - Relagbes espaciais entre o filamento grosso e o filamento fino,
conforme varie o comprimento do sarcomero.

tracdo e constituem o fator preponderante na redu-
¢8o datensdo ativa. Taisforgasinternas seriam tanto
mais acentuadas quanto menor fosse o0 comprimento
dos sarcOmeros. Sejam esses ou outros 0s mecanis-
mos que se admitam como envolvidos nas relacbes
estiramento-tensdo, o aspecto conceitual que deve
ser ressaltado é que o mecanismo de Frank-Starling
era considerado como dependente, apenas, de fato-
res de ordem fisica ligados as relagdes espaciais en-
tre os filamentos de miosina e de actina.

E esse conceito tem umaimplicacdo muito importante.
Fundamentado no mesmo, € necessério admitir queacon-
tragdo do misculo cardiaco pode variar em fungéo de dois
fatores absolutamente independentes: 1) mecanismo de
Frank-Starling, relacionado com fatores estritamente
fisicos e 2) contratilidade miocéar dica ou inotr opismo
car diaco que seriaregul ado apenas pelas condi¢des bi-
oquimicas ou ibnicas reinantes no meto intracelular.
Portanto, acomposi¢ao do meio interno € queinterferi-
riasobre aintensidade dainteragdo miosinaactina. Esse
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era o conceito que prevalecia até alguns anos atras.

Mais recentemente +°, foram divulgados alguns dados
gue abalaram essa conceituacdo tradicional sobre contra-
¢do muscular, especialmente no que diz respeito as bases
estritamente fisicas do mecanismo de Frank-Starling, de
tal formaque hoje encontramos umasituagéo diferente da
de 6 a 7 anos atrés. Pretendemos neste artigo abordar as
mudangas que estdo ocorrendo na concepgdo sobre os
mecani smos intimos da contracdo miocéardica.

Apenas para situar o problema, no momento, diria-
mos que existem fortesindicios de que, ao contrario do
gue pensava anteriormente, o estiramento miocardico
parece modificar osfatores bioquimicos eibnicos parti-
cipantes do processo contratil. NUmero aprecidvel de
experiéncias conduzidas em amostras isoladas de
miocérdio indicam que o estiramento exacerba a quanti-
dade de célcio liberada dos depositos cel ulares quando
da ativagao celular 1°2 da mesma forma que acentua o
fluxo trans-sarcolemal do ion 58, Ha, ainda, sugestéo de
gue é maior afinidade datroponina pelo célcio, confor-
me comprimento em repouso damiofibrilasejaaumen-
tado .

Com o propdsito de avaliar esse aspecto da contragdo
miocardica no coracdo, estudamos o fendmeno em cora
¢Oes isolados de ces, mantidos em condigBes ilustradas
nafigura2.

O coracdo isolado era nutrido pelo sangue arterial de
outro cdo, estando apressdo de perfusdo coronariamantida
em 100 mm Hg. O sangue efluente do coracdo isolado era

Fig. 2 - Esquema da preparacado de coracao isolado de cées perfundido
pelo sangue arterial de outro animal. As explicages fundamentais séo
encontradas no texto.
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colhido naartériapulmonar evoltavaparaasjugularesdo
cdo suporte. Era promovido bloqueio atrioventricular no
coracdo isolado e afreqiiéncia cardiaca mantidafixapor um
marca—passo artificial. O aparelho valvar mitral eraextipardo
e um baldo de l&ex colocado dentro do ventriculo esquerdo
(VE). O bal& eramantido em contacto com o transdutor, para
S avaliarem as pressdes ventriculares, e com uma seringa,
que permitia controlar o volume deliqliido dentro do bal &o.
Na figura 3 é gpresentado registro obtido em experiéncia
conduzida em uma das preparacfes. Nessas condi¢des
experimentais, o nivel de pressdo desenvolvida pelo VE
dependedo grau de estiramento das miofibrillas (mecanismo
de Frank-Starling) e das condigdes intrinsecas do processo
contrétil (contratilidade miocérdica).Variagbes da pressio
desenvolvidague ocorram em um mesmo grau deestiramento
miocardicoindicam flutuactes dacontratilidade.

Deixava-seapreparacdo a cancar equilibriofunciona estan-
doobd&ointraventricular vazio e, subitamente, o VE eradilata:
do, injetando-seliquiido dentro do ba&o, por meiode seringa. A
resposta ventricular adistensio sbitaéilustradanafigura4.

Concomitantemente a dilatacdo ventricular ocorre au-
mento da pressdo desenvolvida (PD) e, seguindo-se, ha
aumento tempo-dependente da pressdo, que leva minutos
paracompl etar-se.

A andlise das curvas individuais nos momentos con-
trole (C), imediatamente apds adilatacdo ventricular (1) e
nas condicdes estéveis finais (S) indicou a existéncia de
ativacdo do processo contrétil durante o aumento tempo-
dependentedaPD (fig. 5). Foi verificado que 0 aumento da
PD concomitante adilatacdo ventricul ar se estabelececom
prolongamento da contratacdo, de tal forma que € dificil
definir que este aumento inicial envolva uma
potencializacdo das ligagdes miosina-actina. Pode ser que
a forca desenvolvida tenha aumentado apenas porque a
contracdo foi mais demorada, apenas porque 0s mecanis-
mos envolvidos no processo contrétil tenham permaneci-
do ativados por tempo mais prolongado e hdo porque eles
tenham sido ativados maisintensamente. Entretanto, o au-
mento tempo-dependente (de | para S) se estabelece sem
prolongamento da contrag&o, caracterizando que o aumen-
to tardio se deveu a umareal potencializacdo da contra-
¢80, desde que em um mesmo interval o de tempo aforca
desenvolvidafoi maior. Essaverificagdo implicaaexistén-
ciade modificagdo da contratilidade miocardica, seguin-
do-se adilatagdo ventricular.

Existia, porém, um aspecto a ser analisado para poder
vincular o aumento tempo-dependente ao estiramento
miocardico. Com adilatagcdo ventricular ocorreu, inevita-
velmente, aumento da pressdo sistélica ventricular. Era
vidvel gque essa elevacdo da PD se constituisse no fator
determinante do aumento tempo—dependente e ndo o
estiramento miocérdico, como em principio se pensava.
Havia, ent8o, necessidade de eliminar-se 0 aumento ini-
cial daPD como desencadeante do aumento tardio. Esse
fendbmeno é registrado naliteratura como efeito Anrep
1415 e imagina-se que dependa de modificaces da cir-
culag&o coronaria subendocérdica. As elevacdes
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Fig. 3 - Tragado ilustrativo das varidveis registradas durante as experiéncias em coragdes isolados de cdes. De ato
a baixo estdo registrados: eletrocardiograma epicardico (ECG); pressao de perfusdo coronaria (A0); pressdo

intraventricular (VE); primeira derivada temporal da pressdo ventricular (dp/dt). Nota: neste exemplo a frequén-

cia cardiaca era comandada por estimulos elétricos liberados no atrio direito.
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Fig. 4 - Registro obtido em uma das preparac6es quando da dilatagdo ventricular. Estéo registradas a presséo de perfusdo coronaria (CPP) e a pressdo
desenvolvida (DP) durante a contracdo. A letra C indica o momento controle; | indica o0 momento imediatamente ap6s a dilatagdo ventricular e S os
valores estaveis finais. A DP corresponde ao aumento imediato de PD A DP ao aumento tempo-dependente. T/2 corresponde ao tempo necessario para

que metade do aumento fempo-dependente se estabel ecesse.

230 ms
-
20 r |
=4
I i
& .
|
B Y
r;||-- e = i —

Fig. 5 - Comparacdo entre curvas individuais de presso desenvolvida nos
momentos controle (C), imediatamente ap6s a dilatacdo ventricular (1)
e na fase estével find (S). Os tragos verticais indicam o ingtante em que
a pressdo méxima ocorre. Pode ser observado que o aumento inicial (de
C para |) ocorre com alongamento da contragdo, enquanto o aumento
tardio (de | para S) se estabelece sem dongamento da contragdo.

sUbitas da pressdo sistélica ventricular aparentemente
condicionam o colapso dacircul agéo subendocardica; por
essa razéo, as primeiras sistoles que se seguem a eleva

¢Oes stibitas da pressdo intraventricular ocorrem durante
regime deisguemiamiocardica. Com o passar do tempo, a
isquemia miocérdicavai se aliviando, em razdo do que a
pressdo intraventricular paulatinamente vai se elevando.
Deriva dessas consideracfes a possibilidade de o aumen-
to tempo-dependente, anteriormente verificado, relacionar-
secom o efeito Anrep, refletindo, entdo, alivio daisquemia
condicionadapelo aumentoinicial daPD.

Para afastar essa possibilidade, foi concebido um se-
gundo tipo de experimento que permitisse estudar o com-
portamento do desempenho ventricular, quando apenas a
pressdo sistdlica € alterada, sem modificaces do enchi-
mento em repouso da cdmara. A figura 6 esquematiza as
condicdes utilizadas. O sistema de perfusdo do coracéo
era o mesmo do protocolo anterior e apenas o sistemado
bal& mantido dentro do VE foi modificado. A canulado
baldo foi conectadaaum dosramosdeumtuboem T de
plastico; ao segundo ramo foi acoplado um tubo de bor-
racha que estava em comunicagdo com um reservatorio
de liqlido. O terceiro ramo do tubo T era ocluido e
transpassado por um tubo de polietileno que era
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mantido em contacto com uma seringa. Estando abertaa
comunicagdo do baldo com o reservatdrio, o nivel deliqui-
do dentro do reservatdrio rege os niveis da presséo de
enchimento ventricular etambém o ventriculo gjetalivre-
mente para o reservatdrio durante a contraggo.

CAD SUPORTE

Fig. 6 - Esguema do sistema de reservatério utilizado para analisar a
influéncia do aumento isolado da pressdo sistélica sobre o desempe-
nho ventricular. O sistema de perfusdo do coragdo é idéntico ao
ilustrado na figura 2. Um dos ramos de um tubo em T é conectado ao
bal&o intraventricular. O segundo ramo do tubo estd em comunica-
¢80 com um reservatério e o terceiro ramo estd ocluido e
transpassado por uma sonda de polietileno. Uma seringa é colocada
na extremidade dessa sonda.

Naprimeirafase daexperiéncia, o coragdo eradeixado
em franca comunicacdo com o reservatorio e, nessas con-
di¢bes, a pressdo desenvolvida na contracdo era de pe-
guena magnitude. Durante uma diéstole, a comunicacéo
entre 0 baldo e o reservatdrio era ocluida e as contractes
passavam a ser isovolumétricas. O grafico superior dafi-
gura 7 ilustra o resultado observado nesses ensaios em
gue a pressdo sistélica se elevou e ndo variou o grau de
enchimento diastdlico ventricular. Verifica-se que, ja no
inicio, aPD atinge val ores semel hantes aos dafase estavel
final; harapido periodo de contragBes discretamente mais
fracas e seguem-se sistoles progressivamente mais fortes
até arecuperacdo completa dacontragdo. N&o se observa,
propriamente, potencializacdo da contracdo, mas apenas
uma recuperacdo dos valoresiniciais da PD. Em seqiién-
cia, 0 volume ventricular erareduzido pelaretiradade li-
quido para a seringa, estando ainda ocluida a comunica-
¢do baldo-reservatorio. Apds ter sido atingido novo esta-
do deequilibrio, oliquido previamenteretirado era, subita-
mente, reintroduzido no bal&o. O gréafico inferior dafigura
7 exemplifica os resultados verificados. Observa-se que,
diversamente do que ocorria quando apenas a pressao
sistdlica se elevava, ha nitida potencializag8o das contra-
¢des, antes de serem atingidos os valores estaveis finais,
seguindo-se a distensdo ventricular.

Essas experiéncias nos permitiram concluir que, seguin-
do-se a dilatacdo ventricular, ocorre estimulo dos meca-
nismos intimos envolvidos na contragéo.

Uma outra etapa consistiu em investigar o
envolvimento da cinéticado célcio napotencializacdo
do processo contratil, dependente do estiramento.
Para tanto, a resposta ventricular a dilatacdo subita
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Fig. 7 - Registros obtidos em uma preparagao para confrontar as
alteracbes do desempenho ventricular devidas ao efeito Anrep (tra-
cado superior) e a dilatagdo ventricular (tragado inferior).

foi analisada antes e durante a infusdo de substancias
gue alterem os niveis de célcio nos depdsitos celulares:
cloreto de célcio e verapamil. Os resultados, expostos na
figura 8, evidenciaram que o cloreto de céalcio acentua o
aumentoinicial. Verifica-setambém que nadose utilizada
(210 mEg/min) o efeito 0 aumento tempo-dependente n&o
chegou aatingir val ores estatisticamente significantes. Por
outro lado, o verapamil reduziu tanto o aumento inicial,
guanto o0 aumento tempo—dependente.

Nessas experiéncias, foi analisada ainda a influéncia
dessas drogas sobre o tempo de laténcia da resposta lenta
(fig. 4). Avaliou-se o tempo necessario para que 50% da
resposta lenta completa fosse atingido. Constatou-se que
alaténcia darespostalenta ndo é alterada pelo cloreto de
célcio; todavia, 0 verapamil tornou mais lento o aumento
tempo-dependente.

Esses resultados estéo coerentes com a hipétese, ante-
riormente mencionada, de que o estiramento envolve alte-
ragOes da cinética do célcio. N&o é dificil admitir que o
cloreto de célcio tenha acentuado o aumento inicial por
haver saturado os depdsitos celulares do ion, de forma
que, ao ocorrer a dilatacdo ventricular, haviamais cdlcio
disponivel para ativar a contragdo e o aumento instanta-
neo daPD foi maisacentuado. S0 compreensiveis, ainda,
os resultados verificados sob o efeito bloqueador da en-
tradade célcio promovido pelo verapamil. Sob infusdo de
verapamil, foram rebaixados os nivei s dos depdsitos celu-
lares de célcio, resultando decréscimo do aumentoinicial.
Em adi¢do, o impedimento do influxo de cllcio justifica,
também, adiminuic&o do aumento lento e 0 alongamento
do tempo delaténcia, visto que a coexisténcia desses dois
dados é antecipavel , para situagfes que dificultem a pe-
netracdo do ion nacélula.

A avaliagdo conjunta desses resultados conduz, portan-
to, asugestdo de que 0 mecanismo de Frank-Starling incl ui
gjustesdacinéticaintracelular etrans-sarcolemal. do cacio,
querepresentam modificaces dacontratilidade miocardica.
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Fig. 8 - Influéncia do cloreto de célcio e do verapamil nas caracteristicas do aumento tempo-dependente de PD, seguindo-se a dilatagéo
ventricular sibita. Em | estdo representados os efeitos sobre os valores do aumento inicial (A DP) e do aumento tempo- dependente (A DP).
Em Il s8o representados os valores de T/2 (tempo necessario para que metade do aumento teh1p0—dependente ocorresse) antes (B) e durante
(D) ainfusdo das drogas. Os triangulos indicam os valores médios e as barras verticais os erros padrées das médias.

Se considerarmos que 0s conhecimentos atuais acerca
dafuncdo ventricular se fundamentam naconcepg¢ao basi-
cade que o mecanismo de Frank-Starling e acontratilidade
miocardica sdo duas propriedades distintas e autbnomas
damiofibrila, pode-se compreender que deverdo ser pro-
fundas as adaptacdes que ocorrem nessa area relacionada
com afuncéo cardiaca, caso se confirme aversdo atual de
interag8o entre estiramento-dindmicado cdcio. A primeira
implicacdo préticaprevisivel seriaaimprocedénciadebus-
car-se um indicador fiel do estado contrétil, desprovido de
influéncia mecanismo de Frank Starling, tal qual ocorreu
até os dias atuais 2.

Um outro aspecto controvertido relacionado com o me-
canismo de Frank-Starling diz respeito aviabilidade daocor-
réncia da fase descendente das rel acGes estiramento- ten-
s30 ativa, no coragdo intacto. Ja hd anos'®®, Katz postulou
ser, teoricamente, impossivel aexisténcia dafase descen-
dente da curva de Frank Starling no coragdo “in situ”.
Seguiram-se demonstragdes experimentai s2°-22, apoiando
a suposicdo dainexisténcia da fase descendente no cora
¢do intacto. Nessestrabal hos, dois detal hes metodol 6gicos
considerados criticos como determinantes ocorréncia ou
ndo da fase descendente da curva de Frank-Starling. O
primeiro deles era relacionado com o estado contrétil da
preparaco utilizadaparaaandise. Propunha-se queafase
descendente das rel agdes estiramento-tensdo eraumapar-
ticularidade de preparacdes cujo estado contrétil ja hou-
vesse deteriorado. Além disso, admitia-se que o desempe-
nho cardiaco podia rebaixar quando a compressao
miogénica, dependente do estiramento muscular, reduzia
ofluxo coronario.

Com o intuito de avaliar a corregcdo desses conceitos
ligados & fase descendente das relagBes estiramento-ten-
s80 ativa, estudamos o desempenho cardiaco de coractes
isolados de cobaia durante progressiva dilatacdo

ventricular. O coragdo era perfundido pela técnica de
Langendorf com solucdo de Krebs-Henseleit, oxigenada
pelo borbulhamento de mistura gasosa contendo 95% de
O e 5% de CO . Um pequeno baldo de latex colocado
déntro do ventrfculo esquerdo possibilitava a obtencéo
de contragBes isovolumétricas. A pressdo de perfusdo
coronariafoi mantidaconstanteem 75 mm Hg eaprepara-
¢d0 eradeixada em perfusdo até que ficasse patente ade-
pressdo do estado contrétil. Nove preparacdes foram es-
tudadas e noinicio do periodo experimental propriamente
dito, as pressdes desenvolvidas alcangavam, em média,
70% do maior valor observado anteriormente, isto &, havia
ocorrido depressdo do inotropismo cardiaco de cerca de
30% em relagdo amaior capacidade contratil identificada
aposaextracdo do coracdo. O volume deliquido dentro do
bal &o intraventricular eragjustado de formaque apressdo
de repouso fosse zero e erainiciada a coleta dos dados.
Sob registro pressorico continuo, o baldo intraventricular
eralenta e progressivamente insuflado, até que a presso
diastdlicaventricular atingisse 60 mm Hg.

E evidente que nessas condicdes, ao lado da dilatacio
ventricular, ocorria crescente reducdo do gradiente
pressorico de perfusdo coronaria, que predispunhaadimi-
nui¢do do débito coronariano. Para aferir o volume de li-
quido que perfundia o miocérdio, amostras do perfusato
que fluia do coragdo eram colhidas durante periodos de
um minuto.

Osresultadosevidenciaram ando ocorrénciadefase des-
cendente do desempenho ventricular. A figura 9 ilustra os
registros obtidos em um ensaio. A relagdo entre os atribu-
tos fluxo coronario e presso de repouso esta representada
na figura 10. Verificou-se que a insuflacdo ventricular se
acompanhou de elevagdo do fluxo coronério, atévaoresde
pressdo de repouso daordem de 14 mmHg. A partir desses
valores de pressdo diastdlica, o fluxo coronério decres-
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ceu . Quatro preparagdes foram deixadas em perfusdo até
gue o estado contréatil se deteriorasse o suficiente para
gue apressdo desenvolvidafosseinferioral0 mmHgeo
ventricul o esquerdo foi novamente dilatado, até que apres-
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s80 de repouso atingisse 60 mm Hg. Nessas preparactes
também ndo foi evidenciada a presenca da fase descen-
dente. O exemplodafigurallilustraoresultado verificado

em umada preparagdes.

Fig. 9 - Tragados demonstrativos do desempenho mecéanico do ventriculo esquerdo durante dilatagdo progressiva. O registro superior mostra a
pressdo ventricular ampliada, para avaliar a pressao de repouso (RP). O tragado inferior mostra as pressdes ventriculares para andlise da pressao
desenvolvida (DP) e o tragado do meio a primeira derivada temporal da presséo ventricular (dp/dt).

Essas observacdes coincidem com a verséo de que
a fase descendente das relacdes estiramento-tensao
ndo é evidenciavel no ventriculo esquerdo, mesmo em
condicdes experimentais favoraveis a sua manifesta-
¢do: estado contrétil deprimido e perfusdo coronaria
limitada pela compressdo dependente do estiramento
miocardico.

Dados verificados em pesquisas de outros autores
possibilitam ainterpretacdo desses resultados. Monroe
ecol.?°, Yoran ecol.?! e Grimm e col . analisaram o com-
primento dos sarcémeros do miocérdio ventricular es-
guerdo durante dilatacdes ventricul ares que, certamen-
te, ultrapassavam as condic¢des fisiol 6gicas habituais.
Verificaram que, no ventriculo intacto, o sarcdmero atin-
ge seu comprimento 6timo quando a presséo diastolica
ventricular € de cercade 25 mmHg. Ao serem atingidas
essas dimensdes, a resisténcia oferecida pelos
sarcémeros a novos alongamentos torna-se elevada e
dilatagBes ventriculares subseqiientes se estabelecem
provavelmente as custas de estiramentos do tecido
conectivo. Mencione-se que nas experiéncias de
Monroe e col. 0 comprimento 6timo dos sarcémeros foi
preservado, mesmo quando a pressdo diastélica
ventricular atingiu valores de 100 mm Hg. Destaque-se

342

que, nesses trabalhos, os estudos de ultra-estrutura
miocardicaforam acompanhados de avaliagdo da capa-
cidade contrétil. Houve, entdo, oportunidade para do-
cumentar que as variagdes da forca desenvolvida du-
rante as contracdes ocorreram de forma concordante
com as modificagdes dimensionais dos sarcomeros .
Assim, enquanto houve alongamento dos sarcomeros,
a tensdo parietal aumentou; atingido o comprimento
maximo dos sarcdmeros, a forca se estabilizou em ni-
veismaximos.

E digno de nota o fato de aimpossibilidade deidentifi-
car-se afase descendente das rel agdes de Frank-Starling
no ventriculo intacto ter sido uma constante, apenas em
trabalhos quefocalizaram, exclusivamente, aforcadesen-
volvidapelo miocérdio. Curiosamente, em pesguisas que
analisaram afungdo cardiaca, avaliando atributosligados
aegjecdo ventricular %, erel atada a existénciade compro-
metimento da capaci dade € etante, simultaneamente a di-
latacBes ventriculares tidas como excessivas.

Essas verificagbes fundamentam as impressdes que vi-
goram 28 gtualmente, acercadafase descendentedasrela
¢Oes de Frank- Starling, a saber: 1) as dilatagtes
ventriculares, diversamente do que ocorre com 0 es
tiramentodeamostrasmuscular esisoladas, ndo promovem
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Fig. 10 - Vaores médios do fluxo corondrio expressos em funcéo da pressdo de repouso (RP). As relagBes entre essas variaveis foram analisadas
por curva polinomial do terceiro grau (r> = 0,9873). Os valores maximos do fluxo coronario (19,6 ml/min) correspondem a valores de pressdo

de repouso de 14,2 mmHg.
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Fig. 11 - Registro obtido durante distensdo ventricular progressiva do VE depois que as propriedades contréteis sofreram acentuada depresséo
(pressdo desenvolvida inferior a 10 mmHg). O tragado superior indica a pressdo ventricular ampliada para andlise da presséo de repouso (RP);
o tragado inferior corresponde a pressdo ventricular para andlise da pressdo desenvolvida (DP) e o tragado do meio indica a primeira derivada
temporal da presséo ventricular (dp/dt).
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depreciacdo da capacidade miocar dicaem gerar for¢a; 2)
admite-seapossibilidadeder estricdo da capacidadecar -
diacaem g etar, sob regimededilatacdesventriculares
excessivas; 3) osmecanismosqueconduzem alimitacdoa
€ ecdo ndo sdo conhecidos.

Outras razdes, que ndo o estiramento excessivo dos
sarcOmeros devem ser averiguadas como fundamento para
compreender-se amenor capacidade dafibraem encurtar,
guando o potencial maximo deforgaéatingido.
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