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PALAVRAS INICIAIS 

Não leia prefãcios, pois eles dizem sempre o mesmo. Não acr~ 
dito nesse conselho, porque ãs vezes revelam o eventual meríto da 
obra em causa, as motivações do estudo, algum dado personalisti­
co que o autor deixa escapar, a qualidade de sua formação e de 
suas origens cientificas. 

O hãbito não faz o monge mas o veste e o identifica. Sem ser 
monge e sem vestir hãbito, e tendo a virtude ou o defeito, muito 
humanos, de não esquecer o que de bem ou de mal fazem por mim,pri~ 
cipal'mente o de bem, não posso deixar de identificar minhas ori­
gens e meu aprendizado com as pessoas e os locais que, no meu mun 
do, são mais caras: minha mulher, meus filhos, meus pais, meus ir 
mãos, meus mestres, todos os meus amigos, este pais, esta 
(sou aquerenciado demais). 

terra 

Ao postular com este trabalho o titulo de Doutor em Medicina, 
procuro hu~ildemente devolver em forma de agradecimento e de alg~ 

ma contribuição ã velha Faculdade de Medicina da UFRGS de Porto~ 
legre, ã Enfermaria 29 da Santa Casa, ao Instituto de Cardiologia 
do Ri o Grande do Sul e ã Fundação Universitãria de Cardiologia,l~ 

ga do s aos Cursos de Põs-Graduação em Cardiologia e em Pneu mologia 
da UF RGS, com os quais colaboro, um pouco do que me dera m. Gosta­
ri a , entretanto, de citar alguns nomes: o dos Professores Rubens 
Ma ci e l, em cujo Serviço aprendi o que de melhor sei so bre Medici­
na ; Ma rio Rigatto, o mestre de sempre, cuja capacidade cientifica, 
al em do estimulo, r epresentou muito de ensinamento; Rub em Rodri-
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gues, cujo dinamismo inexced1ve1, alem do tanto que me ensinou,r~ 

presenta indiretamente a origem deste trabalho, que se desenvol­
veu sob o teto do Hospital modelo que conseguiu transformar em re 
a1idade; Edgar Wagner e John W. Fertig, de cujas lições de esta­
t1stica consegui retirar o pouco que sei . sobre essa matéria; dos 
companheiros Vasco Mil ler, Luis Maria Yordi, Flavio Leboute e 
Carlos Roberto Cardoso, do Serviço de Hemodinâmica e Cineangioca! 
diografia, com os quais muito aprendi. 

Ao cohtrãrio do que diz o ditado, acredito que o santo deve 
fazer milagre em sua prõpria casa. Não sendo santo e muito menos 
milagreiro, não disfarço o orgulho de apresentar um trabalho, bom 
ou mau, não importa, feito no nosso meio, com os nossos recursos, 
para a nossa população. Se a bibliografia mostra que a maioria das 
fontes são americanas, e porque ainda precisamos caminhar muito 
nesse campo e conscientizar-nos de que a pesquisa seria entre nõs 
não pode ser considerada como um bem de segunda necessidade. O ca 
minha e longo, mas olhando para trãs, vemos que muito jã começa a 
ser feito. Por isso, quero não sõ mencionar, mas agradecer, como 
pesquisador do Conselho Nacional de Desenvolvimento Cient1fico e 
TecnolÕgico (CNPq), todo o aux1lio que me proporcionou para desen­
volver este estudo. 

Carlos Antonio Mascia Gottschall 



I - INTRODUÇAO 

O sistema circulatõrio, em termos funcionais, constitui-se de 

três componentes em serie 64 , 98 , 171 ' 173 :primeiro, o coração como 
bomba, cuja atividade motora refaz a cada ciclo, por seus ele men­

tos contrãteis, o gradiente de pressão necessãrio para propelir 
continuamente a coluna sanguinea; segundo, o reservatõrio venoso, 
cuja capacitância (capacidade de aceitar aumento de volume) dos 
vasos controla a velocidade do influxo do sangue para o Õrgão ce~ 
tral; terceiro, o setor arterial, cuja resistência, principalmen­

te dos vasos arteriolares, oferece variãvel impedância ( relação 
entre a tensão aplicada ao sistema e o fluxo que o percorre) ã ~ 
j eção de sangue pela bomba muscular. Cada componente pode influen 

ciar o outro, sendo as três partes do sistema controladas e inte­

gradas pelo sistema nervoso autônomo, simpãtico e parassimpãtico. 
Qu anto ao simpãtico, seus receptores alfa adrenergicos distribue~ 

-s e pelos vasos de impedância e capacitância, têm ação vasocons­
tritora mas não interferem na atividade cardiaca, enquanto que os 

receptores beta adrenergicos provocam dilatação arteriolar e cons 
trição ou dilatação venosa, aumentam a freqüência de i mpulsos do 
ma rcapasso cardiaco e o inotropismo da fibra. Quanto ao parassim­
pãtico, com suas ações inibitõrias, reduz a freqüência de impul­
sos do marcapasso, diminui a força de contração atrial e provoca 
di lat ação arteriolar e venosa. 

O s uficiente desempen ho funcional do ventriculo es qu e rd o(VE) 
como bo mba, no homem, isto e, a ma nutenção de um debito cardiaco a 
deq uado ãs necessidades metabólicas de um momento considerado, é 
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régulado pela modulação harmonicamente integrada de mecanismos 
intrinsecos e extrinsecos de controle do miocárdio ventricu­
lar129,132,133. Representa o debito cardiaco (DC) o produto da 

frequência cardiaca (FC) na unidade de tempo pelo volume sistóli­

co de ejeção ventricular (VS): DC = FC x VS. Mas o VS e a diferen 
ça entre o volume diastõlico final (VDF) e o volume sistólico fi­
nal (VSF) no mesmo ciclo de contração. Assim: 

DC = FC x (VDF - VSF) 

-A FC depende fundamentalmente do automatismo do coraçao e de 
mecanismos neuro-endõcrinos, o VDF do retorno venoso (pressão de 

enchimento) e da distensibilidade (complacência) ventricular, e o 
VSF da pressão diastõlica aõrtica (resistência ao esvaziamento) e 
do estado funcional (contratilidade) ventricular 173 . Esses meca 
nismos fundamentais ligados ã atividade cardiaca condicionam os 
determinantes do desempenho do VE que são, então, freqüência car­
diaca, pre-carga, põs-carga, sinergia e contratilidade ventricula 
res & 4 , 12 9, 1 3 2, 1 3 3 , 1 11 , 1 1 3. 

1.1 -DETERMINANTES DO DESEMPENHO VENTRICULAR ESQUERDO 

1.1.1 -Freqüência Cardiaca 

No inicio do desenvolvimento embrionário do coração, os ven­
triculos contraem-se lenta e irregularmente. Apõs, se formam os a 
trios que, com seu ritmo intrinsecamente maior, assumem o comando 
mas e o no sinusal, remanescente do seio venoso, .e ~ltima estrutu 
ra a surgir, o marcapasso normal do coração mais desenvolvido. Os 
estimulas oriundos do nõ sinusal se espalham pelos ãtrios e ati~ 
gem os ventriculos, através de um sistema especial de condução. O 

nõ sinusal manterã seu comando sobre qualquer outra zona do cora­

ção desde que: a) gere impulsos com maior freqOência; b) o siste­
ma de condução funcione adequadamente 173 . 
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A expressão centro(s) cardiorregulador(es) designa uma zon a 
nao bem definida da medula oblongata, cuja estimulação atua sobre 
a FC e a resistência vascular periférica, e que possui proprieda­
des aceleradoras e inibifdr~s sobre o coração 173 • Desses centros 
descem fibras nervosas pelas colunas intermédio-laterais da medu­

la, deixam o tronco simpático através de T1 a T4 e, ãs vezes, r 5 , 
passam para o gânglio estrelado e daT para o coração, principal­
mente para o átrio direito, através dos nervos card1acos. Hunt 94 , 

em 1899, concluiu que os nervos aceleradores, simpáticos, do cor~ 

ção mantêm-se em quase permanente atividade tônica. Os núcleos m~ 
tores do vago situam-se prÕximos ao mesmo sTtio medular, ocasio­
nando bradicardia acentuada a estimulação de suas terminais distri 
buTdas pelo nõ sinusal. Os nervos vagais e simpáticos conduzem i~ 

pulsos de quase constantes descargas dos núcleos cardio-acelerado 

res e cárdio-inibidqres, os quais se antagonizam mutuamente, por 
estimulas aferentes de vãrias regiões corpõreas 64 , 94 , 173 • Podem a 
fetar os centros cárdio-reguladores e a FC, sem necessária rela­
ção direta com a atividade metabólica; a) impulsos corticais (ex­
citação, ansiedade, ang~stia, medo, fase pré-exercicio, ocasional 
variação voluntária); b) tê~sio e quimico-receptores aõrticos e 
carotideos (hipotensão, hipõxia); c) drogas (ação central e peri­

férica). Inversamente, deprimem a FC: a) depressão cortical (sono, 

tranquilização); b) reflexos aórticos e carotTdeos (compressão e~ 
terna, aumento da pressão arterial); c) estimulas mecânicos, fisi 

cos e quimicos, de õrgãos internos (terminais nervosas das vias 
aéreas, variações respiratõrias, estimulas dolorosos dos músculos 
esqueléticos ou a partir do trato gastrointestinal - náuseas, vô­
mitos, cólicas-ou distensão ~ecânica do próprio coraçã~; d) refle 
xo õculo-card1aco (pressão no globo ocular); e) drogas(ação cen­
tral e periférica). Fibras sensitivas de praticamente todo o cor­

po influenciam a FC. Geralmente, nervos viscerais aferentes prod~ 
zem bradicardia. Dor somãtica e frio da pele geralmente provocam 

taquicardia 173 • 

Dentro de ampla faixa de atividade fisiológica, a elevação da 
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FC ~ a principal responsãvel pelo aumento do DC, desde que o VS 
cresça, nao se altere ou diminua pouco, seja a expensas de aumen­
to do VDF, do inotropismo ou de diminuição da impedância ã eje­
ção, em ações isoladas ou geralmente combinadas. Grandes aumen­

tos da FC, ocorrendo com progressiva redução do VDF e do VS, oca­
sionam diminuição do debito card1aco 64 • 173 . 

1.1.2- Pre-carga 

A chamada pr~-carga do VE e representada pelo seu VDF ,o qual 
serve como um ind1cio do grau de estiramento inicial da fibra mio 

cãrdica 11 •12 • 64 • 151 •152 •166 • 167 •183 . Depende este basicamente de 
fatores que acentuam ou diminuem o volume de retorno venoso e a 
pressao de enchimento diastÕlico, de um lado, e, de outro, da ca 

pacidade de distens~o da parede ventricular em aceitar esse volu­
me. O retorno venoso pode aumentar por aumento do volume circulan 
te (hipervolemia, policitemia), por transferência de sangue das 
veias periféricas para as centrais (elevação dos membros inferio­
res, exerc1cio), por venoconstrição (estimulação alfa e beta adr~ 
nergica), por mais potente contração atrial (estimulação beta a­
drenergica). Inversamente, pode diminuir na hipovolemia, no orto~ 
tatismo, na venodilatação e na inibição vagal da s1stole auric~ 

' lar. A maior ou menor capacidade de distenção da parede do VE, ou 
seja, a maior ou menor complacência ventricular 4 ,1 4 ,51,57,58, 73, 
117 , 14 2, 187 , ~ expressada pela modificação de volume (dV) em rela 
çao ã modificação de pressão (dP) ventriculares. 

De s d e o s c 1 â s s i c o s t r a b a 1 h o s d e S t ar li n g 1 5 1 , 1 5 2 , s a b e - s e q u e 
o inadequado esvaziamento sistÕlico do VE, por sobrecarga volumé­
trica ou pressõrica, conduz a aumento do volume sistõl _ico final 
(VSF) -maior res1duo sistõlico -nessa cavidade, e tambem a au­

mento progressivo do VDF nas prõximas contrações, ate ser atingi­
do um ponto de equil1brio entre carga inicial e resposta final ,ou 
seja, entre pre e pÕs-carga. Geralmente, o aumento do VDF se acom 
panha de correspondente elevação na pressão diastõlica final do 
VE (Pdz)12 ;4'•, 1s1, 1S2, 161,166,167,1 9 3 , cuja magnitude hâ muito vem 
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servindo como medida de funç~o ventricular E. A pressao diast6li­
ca intracavitãria final gera-se como funç~o direta da força dese~ 
volvida sobre a superf1cie endocãrdica e inversa do raio da cavi­
dade, podendo ser alterada, em qualquer momento, pelas condições 
de complacência miocârdica. Considera-se 12 mmHg como o valor mã­
ximo da normalidade 12 , 133 • Entretanto, tal parâmetro hemodinâ­
mico, t~o simples como util, e influenciado n~o s6 pelo estado 

contrãtil do miocãrdio 12 , 37 • 133 • 151 • 152 , como tambem por varia­
ções da carga diast6lica 7 • 11 • 44 • 103 ou sistÕlica132 , 166 , 167 ou 

por alterações da complacência ventricular 12 • 14 • 117 • 157 , 158 • Exis 
tem casos com sobrecarga press6rica e/ou volumétrica do VE, mas 
com normal desempenho funcional e contrãtil sob outros aspectos e 
Pd 2 elevada,bem como outros com mau desempenho e Pd2 com valores 

normais ou baixos 7 • 11 • 12 • 14 • 44 • 103 • 117 , 158 .Por outra,o VDF pede eE_ 
tar aumentado sem elevar-se a Pd2, em presença de alta complacên­
cia, como e o caso de certas sobrecargas de volume 133 • Assim, a 

Pd 2 pode aumentar por: a) sobrecarga diast6lica (VDF aumentado-d~ 

latação predominante); b) sobrecarga sistólica (impedância aumen­
tada - hipertrofia predominante); c) complacência diminu1da (alt~ 

rações na relaç~o pressão-volume); d) insuficiência miocãrdica (VDF 
e VSF aumentados). NoVE sobrecarregado por volume e/ou pressão, 
mas com resposta contrãtil preservada, a distenção das fibras,por 
aumento da pré-carga, permite a ejeção de maior VS com menor en­

curtamento circunferencial 151 ' 152 ' 183 • NoVE hipertrÕfico, dimi­
nui a contratilidade por unidade muscular mas a Pd2 aumentada, ao 
lado da formaç~o de novas unidades miocãrdicas 39 , 129 , 13 2,133,lsG, 

200 , 201 , mantem o VS normal. Como jã foi visto, complacência ex­

pressa modificaç~o de volume (dV) em relação ã modificaç~o de preE_ 
são (dP) ventriculares, e seu aumento significa diminuiç~o da Pd2 
para um mesmo volume e vice-versa. Assim, a Pd2 nem sempre corre­
laciona com o VDF em presença de elevada complacência (certas so­
brecargas volumétricas, como exemplo insuficiência mitral ) 133 , e 

outras vezes baixa complacência 51 • 57 • 58 • 138 • 142 • 158 , 187 (hipertr~ 
fia, fibrose, isquemia, pericardiopatia, infiltraç~o miocãrdica) 

explica Pd2 elevada em presença de VDF e desempenho ventriculares 
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normais. A marcada alteração da complacência que se observa em al 
gumas doenças card1acas, elevando importantemente a Pd 2 em prese~ 

ça de VDF normal, significa elevada tensão inicial na miofibrila, 
sem modificação presum1vel de comprimento. O exato papel do aume~ 
to da tensão, em contrapartida ao aumento de volume, como elemen­
to compensatório iniciador do mecanismo de Starling, e desconheci 
do. Como expressão final da deterioração miocárdica devido ao com 

prometimento contrátil, surge a inabilidade de o VE manter um VS 
normal em estado basal, a despeito de grande aumento do VDF e/ou 
da Pd 212 , 37 , 67 , 68 , 183 , 193 . Assim, a elevação dessa variável alem 

de seus valores normais previs1veis 7por sobrecarga, excluindo-se 
hipocomplacência ventricular esquerda, indica certo componente de 

contratilidade diminu1da . 

1.1 .3 - Pós-carga 

A pós-carga ventricular e representada pela tensão parietal, 
gerada na fase sistólica e dependente das relações entre volumes 
e pressões intraventriculares, expressadas pela lei de Lapla­
ce36-39,GS,ss, 90 , 178 . A resultante final da pressão intracavitá­

ria, alem de função da tensão parietal e do raio da cavidade, e 

tambem função da espessura da parede, das propriedades elásticas 
do músculo e da sinergia e sincronia globais do processo contrá­
til. Para um mesmo volume de ejeção, a pós-carga depende da impe­
dância ao esvaziamento ventricular 166- 168 , 193 , 206 , 207 , resultando 

maior ou menor ejeção sistólica(VS) do maior ou menor encurtamen­
to das miofibrilas,uma vez que a tensão parietal exceda a pós-ca~ 
ga(pressão arterial diastólica).Via de sa1da do VE,válvulas semi­
lunares,aorta e arter1olas podem,isolada ou conjuntamente,dificul 

tar a ejeção de sangue pelo VE.A resistência ao fluxo depende ta~ 
bem da velocidade de ejeção, isto e, a impedância aumenta com o 

fluxo, principalmente em presença de estenose da via de sa1da do 

VE, das válvulas, de qualquer segmento aórtico, ou de constrição 
arteriolar. Em presença de estenose aórtica, a prtssão intraven­
tricular aumenta exponencialmente com a velocidade do fluxo,o mes 
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mo ocorrendo em presença de rigidez aõrtica 64 . Regulam as arter1~ 
las receptoras alfa e beta adrenêrgicos, que determinam respecti ­
vamente constrição e dilatação arteriolar, e fibras simpãticas e 
parassimpãticas 64 • 173 . A via de sa1da ê sensitiva não sõ a estim~ 
lação neuro - adrenêrgica mas tambêm a vários fatores mecânicos que 
alteram o seu diâmetro e o volume ventricular . Para alterar a im ­

pedância ventricular hã que modificar - se o curso temporal e a ma~ 
nitude da tensão sistõlica da parede ventricular esquerda. Na au ­

sência de mecanismos adaptativos de controle, aumento da impedân ­
cia ventricular causa diminuição do VS., enquanto que diminui~o da 

impedância ocasiona efeito inverso 64 • 98 •166 •171 •183 . Todas essas 
modificaçõe s podem ser efetivadas s em mudanças no VDF ou no est~ 

do contrátil do miocárdi o. Assim, o VE respondera ã põs - carga au ­

mentando ou diminuindo a velocidade e o volume de ejeção . Tal re~ 

posta afetara o VDF e o VSF e a ten s ão parietal, havendo uma rela 
ção inversa entre tensão parietal e velocidade de encurtamento,se 
melhante,porêm não idêntico, ao que oc orre no músculo iso -
lado1 ,s9 ,1oo , 12a , 141,191,192 , 194 - 199 . 

Pela açao dos mecanismos nervosos centrais sobre os recepto ­
res .beta adrenêrgicos ocorre vasodilatação periférica, com resul ­
tante redução na impedância ao fluxo, modificações variáveis na 
capacitãncia venosa (geralmente diminuição), aumento da FC e da 
velocidade da contração, isto ê , do inotropismo . Como conseqüên ­
cia, resulta marcado aumento do fluxo sangu1neo, usualmente · com 
pressão normal . Se, entretanto, o miocárdio estiver doente ou in ­
capacitado para responder, resultara hipotensão 143 , 155 , 166 , 169 ,18: 
Se os receptores alfa adrenêrgicos forem estimulados através dos 
centros cerebrais, contrair-se-ão os vasos de resistência, aumen ­
tando a impedância ã ejeção ventricular, surgindo com isso hiper ­
tensão arterial sistêmica, e contraindo - se os vasos de capacitân ­

cia, assim que se desenvolverem congestão venosa central e pulmo ­
narl33,173. 

No VE ativo com função contrátil normal ou satisfatória, pre 
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e põs-carga são interdependentes 68 • 166 •167 • 193 . Dessa forma,a Pd 2 
pode estar aumentada em VE submetido ã sobrecarga volumétrica e/ 
ou pressórica, o que reflete resposta adaptativa de miocárdio fun 
cionalmente bom a aumento da pós-carga, da qual depende,e , inver 
samente, pode estar normal em mau VE, se submetido ã baixa car­
ga44•193. Assim, se julgadas pre e pos - carga como variáveis mutua 

mente dependentes, como o são na maioria dos casos, só se afasta­

rão alêm de dados limites cr1ticos, no VE com boa concentração,na 
medida necessãria para produzir s1stoles mais ou menos potentes, 
mantendo, dessa maneira, dentro de limites, proporcionalidade mü­
tua. Experiências mostram que obstruindo parcialmente o retorno 
venoso atraves da veia cava inferior para o coração, diminui a 
Pd2 e tambem proporcionalmente o volume de ejeção e a pressão si~ 
tólica ventricular, sem alteração presum1vel da contratilidade 16 ~ 

Inversamente, aumento da resistência aórtica por vasoconstritores 
aumenta a resistência ao esvaziamento do VE, produzindo-se, de a ­
cordo com a lei de Starling, s1stole subseqüente mais potente,com 

aumento do VS e da pressão sistólica (PS), mantendo - se,tambem de~ 
tro de limites, uma proporcionalidade entre prê e pós - carga 167 . 

A curva de fu~ção ventricular representa o estreito relacio­
namento entre prê e pós - carga 11 •12 •151 • 152 •166 , 167 •183 . A prê - ca_c 
ga costuma ser expressada pela Pd2 e a pós-carga pelo 1ndice de 

trabalho sistólico (ITS), que pode ser calculado pela fórmula166•167: 

ITS (g-m/m 2) = (PMAo - Pd2) x VS/m 2 x 0,0136, 

em que PMAo ~pressão media aórtica (mmHg), Pd2 ~pressão diastó-
lica final do VE (mmHg), VS/m 2 ~1ndice sistólico (ml/m 2), e ..... . 
0,0136 fator de conversão de mmHg x ml/m 2 em g-m/m 2 . Como o VS r~ 

laciona-se com a PS, e esta com a PMAo, sendo a Pd 2 muito pequena 
relativamente à PS, segue-se que esta e a principal determinante 
numérica do ITS. Estudos realizados por nÕs 66 - 68 demonstraram que 

hã uma correlação linear altamente significante entre Pd 2 e PS em 

VE com contração considerada normal, quando submetidos a diversas 
cargas, e que a relação entre Pd 2 e PS, na maioria desses casos,e 
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na ausencia de alterações significativas da complacência ventricu 
lar, ~ em torno de 10 %, ou seja, Pd2/PS x 100 ~ 10%. Entre 10% e 
13% dessa relação estão situados, na maioria, casos com contração 
comprometida e , acima de 13%, caso s com contração definitivamente 
mã s a . 

1 . 1.4- Sinergia 
A seqÜência normal de excitação e contraçao do VE se faz or ­

denadamente, com movimento integrado de recuo da parede ventricu ­
lar durante a ejeção . Entretanto, distúrbios na condução elétrica 
intraventricular, como ocorre nos bloqueios de ramo, no caso o e~ 
querdo, resultam em desordenada distribuição do movimento contrã ­
til, o que por si sõ pode comprometer a função ventricular como um 

todo,e o debito card1aco, mesmo que cada zona miocãrdica conserve 
intr1nsecas propriedades contrãteis normais 64 • 212 . Também, pode 
produzir - se seqÜência anormal do movimento parietal por distúrbios 
musculares localizados, ainda que em presença de atividade eletr~ 
ca normal 82 , 83 , 106 . Observam - se freqÜentemente anormalidades seg ­

mentares da contração ventricular na doença arterial coronariana e 
menos comumente nas miocardiopatias . Em qualquer caso, contribuem 
mecanicamente para a disfunção contrãtil mas e na primeira situa­
ção que esses mecanismos costumam ressaltar 23 , 34 , 40 ,7G,82,83,1os, 
137 , 148 , 1 87 , 205 . Dessa forma, na doença isquêmica, o desempenho 

card1aco pode ser agravado não sõ por assinergia, devido a retar ­
do regional da condução elétrica, como tamb~m por depressão seg ­

mentar da contratilidade, devido ã isquemia. 

Distúrbios regionais no movimento parietal ventricular podem 
ser apreciados pela ventriculografia, em dois planos ou em um pl~ 

no21,22,za,3s,7z,a2,a3,104,1S9,lG3,18o . Descrevem-se quatro tipos 

diferentes de anormalidades localizadas do movimento sistõlico p~ 
rietal 82 , 83,13 7 : a) hipocinesia, ou diminuição regional do movi ­

mento contrãtil; b) acinesia, ou ausência regional do movimento c~ 

trãtil; c) discinesia, ou movimento regional paradoxal, expansiv~ 
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durante a contração; d) assincronia, ou seqüência co ntrátil anor ­
mal, em que se manifestam alternadamente zonas em contração e ex ­
pansao . Assinergia e um termo generico referente a qualquer combi 
naçao desses tipos de an ormais movimentos parietais segmentares~ 

rante a fase contrátil . 

Adicionalmente ã depressão local do estado funcional miocár ­
dico,na disfunção regional. a assinergia, .isoladamente,deteriora 

o desempenho ventricular, atraves de efeitos geométricos desfavo ­
rãveis no mecanismo de ejeção23,40 , 47,7G,82,83,89,1os,1o6,2os. A-

lem disso, essas anormalidades segmentares provocam tal desequilf 
brio de cargas nas ãrea s normais do VE que terminam desencadeando 

o estimulo para a hipertrofia na doença arterial coronariana 69 . l 
nerente ao estimulo para a hipertrofia e a necessidade de o mGscu 

lo não isquemiado encurtar em maior extensão, de modo que nesse 
segmento hiperdinâmico uma parcela da força contrátil da parede 
ventricular e utilizada antes para distender o mGsculo hipocinet~ 

co, acinetico ou discineti co do que para ejetar um determinado vo 

lume sanguineo 82 , 83 . 

1 . 1.5 - Contra til idade 
C o n t r a ti 1 i da de m i o c á r d i c a s i g n i f i c a v e 1 o c i da de de encurtamento 

da fibra para uma dada carga, e reflete diretamente o estado fun ­

cional do musculo 1 , 62 •128 •191 •192 · Sua magnitude e inversamente ­
proporcional ã carga (força) aplicada ao mesmo . Esse conceito re ­
presenta generalização dos estudos de Hill 85 que, em 1938, demon~ 

trou serem as relações reciprocas entre força e velocidade de co~ 
tração uma das propriedades fundamentais do músculo esquelético , 

as quais se aplicam ao miocárdio, como tem sido demonstrado 45 • 56 • 
s 9 , 7 1 , 8 1 , 9 1 • 1 0 o , 1 1 1 , 1 2 4 - 1 3 3 , 1 4 o , 1 4 1 , 1 G 4 , 1 7 2 , 1 9 8 , 1 9 9 , 2 o s , 2 o a , 2 1 8. E m 

suas investigações, Hill 85 sugeriu que a miofibrila pode ser con­

siderada como constituida por elementos contráteis (EC) ativos e 

por elementos elásticos (EE) agrupados em serie (EES) e em paral! 
lo (EEP), distensiveis passivamente. O efeito contrátil e parcial 
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mente força-dependente, pois a interposição dos(elementos)EE com 
os EC resulta em que a tensão desenvolvida aumenta mais lentamen­
te que a real interação das proteinas contráteis, uma vez que os 
EE tornam-se mais rigidos ã medida que aumenta a força de contra 
ção. Equações baseadas em observações experimentais permitem cal­
cular a velocidade e o encurtamento reais dos EC, independenteme~ 

te dos EE, possibilitando assim avaliar a extensão e duração do 
chamado estado ativo do musculo 115 • 131 • 191 • 192 , 194 - 199 • Com o de­
senvolvimento de tensão durante a contração isométrica, os EC en­
curtam-se na medida equivalente do alongamento dos EES. A veloci­
dade de elongação dos EES e a velocidade de encurtamento dos EC i 
gualam-se nas contrações isométricas de músculos isolados e no co 
ração intacto durante as contrações isovolumétricas. 

Como a contratilidade e governada pela interação inversa en­
tre força e velocidade, a carga contra a qual o músculo se ·· con­
trai. influencia a velocidade com que o mesmo encurta. Ao mover u­
ma carga (força) atraves de dada distância (espaço), o músculo pr~ 
duz trabalho, sendo a potência contrátil representada pela velocl 
dade de produção desse trabalho 62 , 194 ~ 199 • As curvas resultantes 
da interação entre força (abcissa) e velocidade (ordenada) descr~ 
vem um segmento de hipérbole; a força (F) interceptada em veloci­
dade zero e chamada Vmax, ou mãxima velocidade de encurtamento do 
músculo nessas condições. A natureza das relações força-velocida­
de reflete a energia do sistema contrátil. Desvios nessas curvas 
permitem apreciar duas grandes generalidades da função miocãrdica, 
que dependem de: a) modificações do comprimento; b) modificações 
do inotropismo. Partindo de um comprimento no qual a tensão basal 
e ativa aproximam-se de zero, o aumento do comprimento muscular 

em cerca de 45% de seu valor inicial aumenta a força isométrica~ 
xima e desvia a curva força-velocidade para a direita, sem modifi 
cação na Vmax. Inversamente, diminuição do comprimento de um mús­
culo em contração move a curva para a esquerda, ou seja, para va­
lores progressivamente próximos de Fo. Para um mesmo comprimento 
muscular, todo efeito inotrõpico aumenta a Vmax com ou sem modifi 
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cação em Fo. As influências inotrõpicas atuam primariamente modi ­
ficando a intensidade do estado ativo muscular, independentemente 

de sua duração (Figura l) . 

O miocárdio intacto segue essencialmente os mesmos princ1p1os 
do müsculo isolado, tendo o modelo de Hill 85 se mostrado aplicá ­
vel ao coração humano, com algumas restrições 100 • 146 • 154 • 172 • co ­
mo resultado da estimulação inotrõpica, o coração contrai - se mais 

rapidamente para o mesmo comprimento de fibra e para a mesma car ­
ga. No VE intacto isso conduz a : a) aumento da velocidade de as ­
cenção da pressão isovolumétrica intraventricular; b) aumento da 
velocidade de ejeção para um mesmo VDF; c) encurtamento da s1sto ­
le . Entretanto, alguns fatores adicionais interferem com o desem ­
penho de um músculo complexo como o coração intacto, pois, nesse 
caso, o estado contrátil sofre influência não sõ por modificações 
nos EC mas também por alterações na excitação, condução e difere~ 
ças miocárdicas regionais. Qualquer anormalidade nessa cadeia po ­

de deformar a resposta contrátil final e integrada, a despeito da 
estimulação individual de sarcômeros por agentes inotrõpicos . A 
excitação, isto e, a distribuição e velocidade de condução do im ­

pulso bioeletrico para todas as partes do coração, que se faz uni 
formemente no músculo isolado, mas não no Õrgão intacto, pode va ­
riar de célula para célula intramiocárdica . Mesmo que a contração 
seja sinêrgica, e o estado contrátil semelhante nas diversas zo ­
nas, as diferenças regionais de tensão e velocidade ~fetiva podem 
variar grandemente no que se refere a tempo de ativação,espessura 
muscular e características elásticas . Normalmente esses efeitos ~o 
pequenos mas em presença de doença podem tornar - se importantes 33 , 

69,as,aa,91,10S,l06,116,146,154,174,186,189 , 19S - 2ol,20S,20B,219 

Os mais poderosos fatores capazes de intensificar o estado 
contrát i l do miocárdio são as substâncias adrenergicas neuro -trans 
missoras, adrenalina e noradrenalina 64 • 171 • 173 • Estimulação de 
nervos card1acos simpáticos libera noradrenalina de grânulos ar ­
mazenados dentro do miocárdio,a qual se une aos beta receptores na 
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cêlula muscular, e por meio desse e de outros mecanismos impele o 
EC a uma maior velocidade de encurtamento. De forma similar, a a ­
drenalina circ~lante, liberada pela gl~ndula adrenal, pode estim~ 
lar as cêlulas miocárdicas. Potenciação põs - extrassistõlica, ta ­
quicardia, digital, ion cálcio, glucagon, aumentam o inotropismo, 
enquanto que endotoxina, barbitúricos e quinidina diminuem o 
estado contrátil . 
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v 

EES 

o F (P) 

Figura l - Acima,ã esquerda, os três componentes do músculo, 
segundo Hill : Elementos contráteis (EC) , elementos elásticos em 
serie (EES) e em paralelo (EEP) . Acima, ã direita, curvas repre ­
sentativas das relações entre carga - força (F) ou pressão (P) - e 

velocidade de contração muscular (V) . O ponto A representa a int! 
ração controle para F e V. Diminuição ou aumento da pôs - carga re ­
sulta em respectivas modificações reciprocas na velocidade de 
contração, com deslocamento · para o ponto B ou C, sem modificar ­
se o estado contrátil . Intervenção inotrõpica pura desloca a relc 
ção F- V para o ponto O, repre s entando real aumento da contratili ­

d a d e , e n q u a n to q u e c o m b i n a ç ã o d e a u m e n t o cE. p õ s- ca rg a c o m e f e i to i n o 
trõpico positivo desvia a relação para o ponto E. Para maiores de 
talhes, vide texto . 
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Torna-se implícito, em decorrência das considerações anterio 
res, que um mGsculo bom pode funcionar mal se a carga for alta.Es 

sa verdade se confirma em presença de regurgitação valvular, cur­
to-circuito, grande aumento da impedãncia, ou pela ação de outros 
fatores que comprometam o esforço contrâtil combinado, como alte­
rações nas sêries elâsticas em tecidos necrosados, ou condução bi~ 

elêtrica alterada. Mesmo que o músculo e a bomba estejam em per­
feitas condições, o desempenho ainda poderâ ser seriamente compr~ 

metido por regulação perifêrica inadequada 64 • 98 • 171 • 173 • Insuficj_ 
ente retorno venoso, depressão vagal da freqüência e da contração 
atrial podem reduzir marcadamente a função de um coração normal 
sob outros aspectos. Em contrapartida, o coração doente poderâ 
manter um desempenho adequado durante anos, sob determinadas con­

dições, usando as reservas dos mecanismos de controle. Assim, di­
minuindo o estado contrâtil, o DC ainda poderâ ser mantido por:a) 
aumento da FC; b) aumento do VDF e/ou da Pd 2; c) diminuição da im 

pedância; d) combinação desses mecanismos. 

Transferindo esses conceitos para a vida pratica, o contato 
diârio com cardiopatas evidencia ao medico a realidade de que po­
de haver insuficiência miocârdica por comprometimento coronariano 

ou de outra causa sem insuficiência cardíaca clinicamente manifes 
ta, enquanto que, em outros casos com sinais de descompensação c~ 
nica, pode não haver insuficiência miocârdica mas tão sõ manifes­
tações de um músculo cardíaco submetido a condições exaustivas de 
carga, que, sendo removidas, permitem o retorno da atividade car­
díaca a padrões normais de desempenho 43 , 44 , 60 , 84 ,aa,lq,l3s, 179 

186 • 211 • A percepção desses fatos e a necessidade de quantific~ a 

função muscular antes que a função bombeadora do coração, em inG­
meras situações clínicas, experimentais e prê-cirúrgicas, estimu­
lou e continua a estimular intensa pesquisa referente ã aplicação 
clínica dos índices de inotropismo cardíaco. 

O exame hemodinâmico e cineangiocardiogrâfico, ao avaliar F4 
pre e põs-carga, sinergia e contratilidade, evidencia o estado ~n 
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tricular no momento considerado. Entretanto, desses cinco determi 
nantes fundamentais da função ca~Taca ou do desempenho ventricu­
lar, ~a medida da contratilidade miocârdica a que melhor reflete, 
diretamente, o estado funcional do músculo. Torna-se, portanto,co~ 

preensTvel que em todas as fases de desenvolvimento das bases fi­
siolõgicas e diagnõsticas da cardiologia se procurasse utilizar as 
novas conquistas para aplicã-las na medida desse parâmetro tão re 
presentativo da capacidade funcional intrTnseca do miocârdio. 

1.2 - MEDIDA DA CONTRATILIDADE MIOC~RDICA POR 1NDICES ISOVO­

LUMtTRICOS 
A partir dos clâssicos trabalhos de Frank 54 e Patterson e 

Starling 151 , 152 , ate cerca de 1950, criou-se a ideia quase gener~ 

lizada de que o coração variava o debito atraves de modificações 
da FC e do VDF. Principalmente devido ãs investigações de Sarnoff 
e colaboradores 183 , ficou claro que podia haver, em animais e no 
homem, alterações do estado funcional miocárdico não paralelas a 
modificações no volume diastõlico. Em 1959, Abbott e Mommaerts 1 

mostraram a importância dos conceitos desenvolvidos por Hill 85 a 

partir do músculo sartõrio do sapo quanto a sua eventual aplicabi 
lidade ao miocárdio humano, porem, já chamando atenção ao fato de 
que o músculo cardTaco tem uma mais alta tensão de repouso, con­
trai-se mais lentamente e não pode ser tetanizado. Sonnenblick 19 ~ 
192 , em 1962, demonstrou a possibilidade de relacionar-se força e 

velocidade de contração miocárdicas atraves de uma curva cuja ex­
trapolação podia chegar ate ã máxima velocidade de encurtamento a 
carga zero (Vmax)e ã máxima tensão desenvolvida pelo musculo(F 0 ). 

No coraçao intacto, a medida da contratilidade pode ser fei­
ta na fase isovolumetrica, atraves de 1ndices isovolumetricos, ou 
na fase de ejeção, atraves da velocidade de ejeção do sangue (ve­
locidade de encurtamento circunferencial da fibra) ou ser estima­

da pela fração de ejeção sistõlica (es~ ultima não pode ser con­

siderada medida direta da contratilidade, desde que não considera 
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o tempo na grandeza menos um). Entretanto, os 1ndi ces derivados da 
fase de ejeção sofrem influência não sõ do estado contrãtil, mas 
também da freqüência, do volume diastõlico final e da impedância. 
Alem disso, na fase ejetiva as relações entre força e velocidade 
são muito complexas, desde que mutantes pós - carga e comprimentoda 

fibra têm que ser considerado~ no cãlculo 8 • 62 • 68 • 97 • 144 • 153 • Por 
isso, e devido a uma série de razões ligadas a maior facilida~ ~ 
execução , sim p l i c i da de te c n i c a , a c e s s i b i 1 i da de meto do 1 õ g i c a , p r e­

visibilidade teórica das relações entre força e velocidade muscu ­
lares durante o estado contrãtil, os 1ndices isovolumétricos têm 
sido os eleitos para avaliar laboratorialmente a contratilidade -
miocãrdica. Baseiam - se todos na sensibilidade da velocidade de v~ 

riação da pressão isovolumétrica intraventricular (dP/dt) em re ­
fletir o estado inotrõpico do VE. Vão desde a medida direta da 
dP/dt até valores corrigidos para a influência da FC, pré e pos ­
carga, através de sofisticados cãlculos 55 • 56 , 61 , 126 - 133 , 162 • 

Wiggers 214 - 217 , repetindo as experiências de Patterson e 
Starling 151 , 152 com o coração submetido ã sobrecarga volumétrica 
ou pressõrica, demonstrou que aumento da pressão diastÕlica final 
do VE aumentava conseqüentemente a dP/dt. Também, aumento da con ­

tratilidade pela adrenalina ou digital se evidenciava por elevação 
da dP/dt, apesar de diminuir a Pd2 . Inversamente, isquemia miocã! 
dica provocava diminuição da dP/dt, apesar da elevação da Pd2,que 
presumivelmente refletia maior estiramento da fibra miocãrdica . 

Com o advento das modernas técnicas de investigação hemodinã 
mica, a curva de pressão intraventricular, obtida por cateteris­
mo do VE, pode ser registrada diretamente em altas velocidades e 
continuamente derivada, através de circuito diferenciador 126 • A 
figura 2 representa uma curva de pressão intraventricular esquer ­
da e sua primeira derivada . Nela podem apreciar - se as diversas fa 
ses pelas quais passam ambas as curvas no decorrer de um ciclo 

card1aco. Durante a fase de enchimento, em que a variação de pre~ 
são intraventricul ar e desprez1vel, a dP/dt e zero (segmento l) .~ 
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põs a s1stole auricular que ocorre com pequena deflexão positiva 
(SA), a dP/dt volta ao nivel zero, imediatamente antes da fase de 
contração isovolumétrica, quando começa aumentando 1 enta eJdepoi s , 
mais rapidamente (segmento 2), at~ alcançar o pico ou valor mãxi­
mo (max dP/dt), ponto que representa a máxima velocidade de as­
cenção de pressão . A max dP/dt geralmente ocorre no instante da a 
bertura das válvulas semilunares, podendo ocorrer antes, quando 
de grandes elevações das pressões aõrticas. Durante as primeiras 
fases da ejeção ventricular, a dP/dt retorna em direção ã linha 
de base (segmento 3), voltando a ser zero no exato mo~ento e~ que 
a curva de pressão atinge o seu valor maior, e torna-se negativa 
durante a fase final da ejeção (segmento 4), quando atinge o mínl 
mo valor, ou o maior valor negativo, por ocasião do fechamento ms 
vãlvulas semilunares, voltando a ser zero na fase de enchimentolen 
to (segmento 5). A morfologia da curva~ similar nos dois ventri­
culos mas a max dP/dt normal é em torno de 250 mmHg/seg no ventrf 
culo direito, enquanto que noVE~ em torno de 1000 ou mais mmHg/ 
seg, dependendo de uma s~rie de influências fisiológicas que alt~ 
ram a sua magnitude. A maior velocidade de desenvolvimento de te~ 

são (dT/dt) na parede miocárdica que ocorre com as variações ino­
trõpicas reflete-se diretamente pela elevação da max dP/dt. Efei-
to inverso observa-se nas manifestaçõe s de inotropismo 
idol26,212 

diminu-

A dP/dt e uma função complexa e dependente de influências~ 

lheias ao estado funcional do músculo: para um mesmo estado ino­
trõpico, aumenta com a FC, a pre-carga e a põs-carga 126 • 212 . Ele­
vações do VDF e/ou da Pdz aumentam a dP/dt através de maior dis­
tensão das fibras miocárdicas. Como a dP/dt aumenta continuamente 
ate a abertura das válvulas semilunares, qualquer retardo na eje­
ção ventricular por elevação da pressão aõrtica, eleva séu valor 
mãximo 126 •162 , 212 . Alem disso, elevações sustentadas da põs -car ga 

aumentam a contratilidade devido a autorregulação ho~eomêtrica 21 ~ 

O aumento que acompanha a taquicardia reflete inerente intensifi 
caçao contrátil devido ao fenõmeno de Bowditch e estimulação sim-
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pãtica 61 , 126 , 212 • Pode ser demonstrado em animais e no homem uma 
correlação linear direta entre dP/dt e FC e PS, sendo essa corre­
lação mais estreita com o produto da FC pela PS 61 • A seqüência da 
ativação ventricular também influencia seu valor, pois no bloqueio 
de ramo esquerdo a dP/dt diminui 212 • Gleason e Braunwald 61 demons 
traram que em pacientes com insuficiência cardiaca o pico da d~dt 
diminui em relação aos valores previstos para a FC e a PS, sendo 
essa redução uma evidência da menor contratilidade miocãrdica na 
insuficiência cardiaca 61 , 129 , 217 • O aumento da dP/dt,muitas vezes 
observado na hipertrofia miocãrdica, decorre geralmente demaior ma~ 

sa mi ocãrdi c a e hipertensão, embora as propriedades i notrõpi c as de 
cada unidade contrãtil possam estar diminuidas 116 , 126 , 18 G, 2 oo,2ol. 

Pode afirmar - se, diante de inúmeras evidências experimentais 
e clinicas, que a d~/dt e uma sensivel e representativa medida do 
inotropismo cardiaco . Entretanto, seu valor como elemento compar~ 
tivo entre diferentes situações cardiovasculares, ainda que no 
mesmo individuo, fica prejudicado pelo fato de ser influenciada p~ 
las cargas, prê e põs, e pela FC. Estabilizando-se esses fatores, 
expressarã diretamente o comportamento contrãtil do VE em situa­
ções diferentes 126 • Como as modificações nos elementos que a in ­
fluenciam se manifestam em resposta a muitas solicitações, ê pre ­
ciso corrigi - la em relação aos mesmos, para tornã-la mais especi­
fica. 

1.2.1 -Correções para a Pré - carga 
Aumento da contratilidade em animais e no homem por efeito 

da pre-carga ocorre nao sõ com elevação da max dP/dt como tàmbem 
com diminuição do tempo decorrido entre o inicio da contração is~ 
volumétrica e o pico da dP/dt 122 , 123 , 21 ~. Combinando os ialores ~ 
tempo para atingir o pico (t-dP/dt) com os valores de dP/dt, e 
possivel avaliar mais precisamente o sentido da variação contrã­
til que considerando o segundo valor isoladamente 123 • Entretanto, 
modificações nas cargas podem obscurecer essa evidência de maior 
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inotropismo, pois aumento da contratilidade pode não evidenciar­
se em presença de queda pressõrica, ainda que -o t-dP/dt diminua , 
enquanto que depressão contrãtil pode mascarar-se por aumento da 

l - t-dP/dt - - - . pressão isovolum~trica. Por isso, a re açao dP/dt so e ut1l pa-
ra avaliar modificações inotrõpicas nos casos em que as altera­
ções nessas variáveis se relacionam inversamente 126 , 131 . Siegel e 
Sonnenblick 184 , 185 demonstraram que uma fração da variação da te~ 

são parietal (dT/dt ou dP/dt) e da tensão isovolumétrica sistólica 
relaciona-se diretamente com modificações do comprimento diastõli 
co final, ou seja, numa dada FC, a relação entre a primeira deri­
vada da curva de pressão intraventricular e a tensão parietal i~~ 
lumétrica integrada (d~i1t) mant~m-se independente do estiramento d; 
fibra miocãrdica e permanece constante para uma mesma contratili­
dade184,185. Aumento da contratilidade eleva essa relação para um 
valor que se mantem constante nesse novo nivel, em animais e no 
homem 185 . Mais tarde, foi sugerido usar na fórmula o valor da pre~ 
são isovolumétrica (PI) correspondente ao pico da dP/dt no lugar 
da TTI, como artificio simplificador do cãlculo 209 . Entretanto,al 
terações na pressão arterial tendem a obscurecer esses indices,po! 
que seus valores dependem da pressão isovolumétrica máxima. Tam­
bém torna-se dificil aplicã-lo em presença de. pressões aõrticas -
muito baixas, jã que a fase isovolumétrica pode ser muito curta. 
A relação d~~dt sugerida como indice de contratilidade162 e tam­
bém dependent~ da põs-carga, jã que o numerador não e corrigidoem 
relação ã mesma. Frank e Levinson 55 , 56 sugeriram corrigir a dP/dt 
para atensão isovolumétrica mãxima (TIMt 5 ou para o pico da PI re­
lacionado ã circunferincia diastõlica final~6 mas como a TIM i cal 
culada a partir do VDF e da PI mãxima, ambos tornam-se dependen­

tes da põs-carga. 

1.2.2- Correções para a PÕs-carga 
Em cães, alterando-se a Pd2 sem alterar a pos-carga, a dP/dt 

aumenta na fase isovolumétrica. Mantendo-se, porem, a Pd 2 constan 
te, variações na pressão arterial não influenciam significativa-
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mente a razão d~~dt 168 Assim, em experiências repetidas, torna ­
se possivel utilizar a maxima PI comum ao estado de controle e ao 
modificado (pico comum de pressão isovolumétrica - PCPI), que, di 
vidindo os valores correspondentes de dP/dt, expressara modifica -

- . d 'l'd d . - dP/dt - t 1 çoes rea1s a contrat1 1 a e, Ja que PCPI nao cos uma a terar-se 
por modificações agudas na põs -c arga 126 •129 - 133 . Ao obscurecer as 
alterações da põs - carga, essa medida responde ãs intervenções in~ 

trõpicas e reflete modifi cações no e s tado contratil do VE, para 
dada FC e para pequenas variações da Pd2 . t um indice simples e~ 
p 1 i c ã v e l n o· m e s mo p a c i e n t e , p a r a c o m p a r a ç ã o d e e s t a d o s d i f e r e n t e s, 
desde que a FC e a Pd2 se conservem relativamente inalteradas . A~ 
sim, em presença de Pd 2 e de FC praticamente constantes, a rela -

- dP/dt · d' t t t d . - J..l . d çao PCPI correlac1ona 1re amen e com o es a o contra~, , 1n e -
pendentemente de variações da põs -c arga . Entr e tanto, variações da 
põs - carga costumam trazer inerente s variaçõe s concomitantes da 
pre - carga67,Gs,1GG , 167 , 193 . 

1 . 2 . 3 - Correções Simultâneas para a Pre e a Põs - carga 
A combinação comum indice que corrija para a pré - carga, pode 

ser Ütil para estimar variações do estado contratil em presença 
de variações na pressão arterial e no VDF . A fÕrmula dP/dt dividi 

p I 
da pelo comprimento diastõlico final da fibra e Útil para avaliar 

a contratilidade miocardica 56 . Porem, não leva em conta variações 

da põs-carga entre diferentes pacientes . Por isso, Mason 125 • 131 -
133 sugeriu que a relação entre dP/dt e pressões· desenvolvidas si 
multaneamente durante a contração isovolumétrica pode ser aplica ­
da com êxito na avaliação do estado contratil entre distintos pa ­
c i entes . O essa ma n e i r a , d P I d t c o r responde n te ã P I de 5O mm H g- d P /dt 
(50)- comum a cada ventriculo, corrige para diferenças na pressão 
arterial diastõlica . Como a pré-carga de cada VE pode variar am ­
plamente, a dP/dt(50) dividida pelo indice diastõliéo, dP/dt(SO), 

VDF/m 2 

torna-se analoga ã velocidade do elemento contrâtil, corrigida p~ 
ra a dependência de sua pré - carga num ponto isopressõrico da cur-
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va pressão-velocidade. 

1.2.4- Relações entre Força e Velocidade Contrátil 
No homem, Glick, Sonnenblick e Braunwald 62 , avaliaram pela -

primeira vez as relações entre força e velocidade contrátil do c~ 

ração, suturando marcas radiopacas nos ventriculos durante cirur ­
gia corretiva. Semanas depois, registraram cinefluorograficamente 
o movimento dessas marcas, enquanto mediam simultaneamente as pre~ 

sões intracavitárias . Fjcou evidente uma relação constante entre 
velocidade contrátil e pressão correspondentes a um determinado -

comprimento muscular em cada contração. 

Aumento isolado da contratilidade manifesta - se por aumentada 

Vmax em carga zero (F 0 ), enquanto que elevação isolada da pre - ca~ 

ga evidencia - se por aumento da força desenvolvida em velocidade ze 
rodo elemento contrátil (VEC 0 ) . Dessa forma, elevação da VEC em 
pontos intermediários da curva força - velo c idade pode dever - se a 
intensificação do estado contrátil e/ou a estiramento da fibra 1 • 

191 , 1 9 2 ,194 - 199 . Mason 124 , em 1968, demonstrou ser poss1vel dete~ 

minar a Vmax no coração intacto funcionante, relacionando - se pon ­

tos da curva de PI intraventricular (força) com pontos correspon ­

dentes da curva da dP/dt (velocidade) atraves de equações elabor~ 
das teõrica e experimentalmente 85 ' 124 • 128 - 133 • Esse metodo, que 
tem se mostrado vãlido e aplicãvel na prãtica 133 , mas não isento 
de criticas 146 • 154 , tem a vantagem de requerer, para a determina ­
ção de seus valores, somente dados provenientes da curva de pres ­
são intraventricular e de sua correspondente dP/dt, eliminando as 
dificuldades e maiores complicações das tecnicas angiogrãficas p~ 

ra determinar as relações força-velocidade 9 • 10 • 62 • 90 • 159 • o nume­
ro de pontos para construir a curva força - velocidade limit~ - se p~ 
la velocidade do filme, e o estado inotrõpico se reduz ao atingir 

o contraste os capilares miocardicos 18 ' 26 ' 160 • 165 • 220 ; por isso,sõ 
alguns ciclos podem ser usados para a determinação da curvõ ten­
são-velocidade. O metodo de Mason tem o merito adicional de ter 
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fornecido uma nova abordagem prãtica para a quantificação do est~ 

do contratil do VE, em estudos seriados e individuais, relativa­
mente livre de variações de cargas 124

•
128

-
133

• 

Considera-se que no coração, durante a contração isovolum~­
trica, a velocidade do elemento contrãtil (VEC) é igual ã velocida­

de do elemento elãstico em s~rie (VEES) 191 
•

192
• A VEES pode ser 

obtida dividindo a variação de tensão no tempo (dT/dt) pelo fator 

de rigidez do EES (dT/dl ) 149 
•

192
•

194 
•

198
• Esse fator foi definido 

a partir do müsculo papilar do gato 194 e do VE intacto do cão 168
' 

169
'

204 como uma constante (K) multiplicada pela carga muscular(ou 

tensão parietal do VE) mais uma constante C. Assim, durante a co~ 

tração isovolumétrica, VEC = VEES = (dT/dt) (KT +C). O valor de 
K ã temperatura corporal ê de 32 unidades de comprimento muscular 

(UC) 219
• O valo r de . C, por ser mini mo, pode ser desprezado 149 

• 
16 8

, 

169,204 •• 

Num VE esf~rico de parede uniforme, com raio r e espessurap~ 

rietal h, a tensão mi ocãrdica perpendicular a uma secção transve~ 

sal do VE (F) é igual a Pnr 2
• A tensão (T) é igual ã F por unida­

de de c i r cu n f e r ê n c i a : T = ( P n r 2 
)/ ( 2 n r ) ou , s i m p l i f i c ando , ( P r ) I 2 . 

Estiramento (E) é F por unidade de secção transversal e, assim, i 
gual a T/h ou (Pr)/(2h): Considerando-se h e r constantes durante 
a sistole isovolumétrica, e diferenciando a equação com respeito 

ao tempo: dE/dt = (r/2h) x dP/dt. Dividindo por (Pr)/(2h): (dE/dt} 

/E= [(r/2h) x dP/dt]/(Pr/2h), ou (dP/dt)/P. 

Assim, a VEC pode ser calculada a partir da dP/dt e da sua 
correspondente pressão isovolumétrica (PI) pela equação: dP/dt,em 

1 3 1 UC/seg. 
32xPI 

Como a PI relaciona-se por uma constante múltipla ã TI e dP/dt 

a dT/dt, a curva pressão-velocidade, para efeitos prãticos, é an~ 
ioga ã cu r v a f orça -v e 1 o c i da de , e a V E C ã carga zero é i g u a 1 ã V m ax, 

se extrapolada de uma ou de outra. Estudos em sistoles totalmente 
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isovolumétricas de animais com aõrta clampeada confirmam experi­
mentalmente que a Vmax obtida a partir da TI correlaciona estrei­
tamente com a obtida a partir da PI 218 . Assim, e possivel cons­
truir uma curva relacionando VEC instantânea com PI instantânea , 
durante a contração isovolumétrica do coração intacto, e a extra­
polação do segmento pressão-velocidade ate a carga zero permite 
estimar a velocidade máxima do EC, ou seja, a Vmax (Figura 2). E~ 

te metodo baseado nas relações entre pressão e velocidade para 
estimar o estado contrátil do miocárdio tem se mostrado útil, tam 
bem em suas variantes 141 , em repouso entre diferentes individuas, 
bem c o mo em e s tu dos c o m par a ti vos no mesmo i n di v i duo . ~1 o s t r a -se ba~ 
tante sensivel para evidenciar variações fisiológicas, farmacoló­
gicas e patológicas da contratilidade miocardica 45 , 59 , 116 , 126 - 13 3, 

186 , 204 . o emprego das curvas de pressão-velocidade reforçou o 
conceito de que a alteração principal na insuficiência cardiaca re 
fere -s e ã depressão da contratilidade. Embora modificações fisio­
lógicas na pré-carga, variações da complacência, assinergia, sis­
tole não-isovolumétrica, zonas de necrose, possam afetar a Vmax 
antes da abertura da válvula aõrtica, as alterações acompanhantes 
influenciam pouco a Vmax, alem do real estado contrãtil 131 , 133 .Co 
mo esse método de cãlculo baseia-se nos dois componentes em série 

do modelo de Hill8; foi sugerido que o componente EEP poderia ser 
considerado durante a contração isovolumetrica, subtraindo-se a 
Pd2 da PI total, obtendo-se, dessa forma, a PI desenvolvida. Ge­

ralmente, o primeiro ponto e tomado arbitrariamente em lO mmHg,p~ 
dendo-se assim calcular a VEClO, VEC20, VEC 40. Utilizada, dessa 
forma, a VEC torna-se infinitamente alta para muito pequenas pre~ 
soes isovolumetricas.91,131,2os,2os. 

Recentemente, foi proposta uma base bioquimica para algumas 

das propriedades mecânicas do músculo cardiaco 99 - 1 01 • O pito da 

tensão sistólica, que e com primento -depende nte, relacionar-se-ia 

com o numero de sities geradores de força, dispostos entre as pr~ 

teinas contrateis actina e miosina . Vmax representaria o estado 
contrãtil, refletindo a intensidade ou velocidade da interação ms 

.. 
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pontes actina-miosina, correlacionando-se com a atividade da ATP 
miosinica e miofibrilar. DP/dt associar-se-ia com a velocidade de 
união dos íons cãlcio-ativadores com a troponima, prote1na modula 
dora das proteinas contráteis, em uma ação reguladora do estabele 
cimento de sitios interativos entre actina e miosina. 
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Figura 2 - Encima, curva de pressão intraventricular esquer ­
da e sua primeira derivada (dP/dt), registradas a velocidades de 
100 e de 250 mm / seg . Embaixo, relações instantâneas entre carga -
pressão isom~trica (PI) - e dP/dt, para calcular a velocidade do 
elemento contrâtil (VEC). A extrapolação das relações entre PI eVEC 
at~ a carga zero dâ a m~dida da Vmax . Para maiores detalhes, vide 
t ex t o . 
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O coraçao em seu conjunto difere de seg men tos musculares iso 
lados,por conter fibras com diversas orientações e curvaturas e 
diferentes· estados funcionais . O valor da tensão parietal miocãr­
dica pode variar muito conforme o caso, jã que sua verdadeira àis 
tribuição decorre das peculiaridades mutantes do moàelo geométri ­
co do coração, de acordo com a patologia que o atinge. Por isso, 
ao considera~~ a aplicabilidade da medida da Vmax no coração fu~ 
cionante, conv~m lembrar que hã algumas distorções. As medidas d! 
monstradas como vãlidas, para o musculo isolado, sõ são represen ­
tativas, para o conjunto muscular funcionante, na medida em que 
expressam a media do funcionamento das fibras, podendo deixar de 
refletir a ~tividade de elementos individuais dentro do conjun ­
to miocãrdico 150 , 176 • Al~m disso, o conceito da Vmax para o museu 
lo isolado não se aplica integralmente ao miocárdio, no qual a mã 
xima da velocidade de encurtamento nunca ~atingida, e uma contra 

. . 1 4 6 . 1 5 4 çao sem carga Jama1s ocorre ' . 

. . 



II - DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

2.1 - VALIDADE DE UM !NDICE DE CONTRATILIDADE MIOC~RDICA 

Presentemente, a avaliação direta da função ventricular es­
querda, no homem, costuma ser feita atraves de dois metodos prin ­
cipais: primeiro, pelo estudo da curva de pressão intraventricu­
lar e de sua primeira derivada; segundo, pela cineangiocardiogra­
fia. Enquanto que alguns parâmetros provenientes dessas tecnicas 
caracterizam o funcionamento do coração como bomba, outros o ca ­
racterizam como músculo . Todos, entretanto, têm limitações teõri ­
cas e prãticas quanto ã aplicabilidade e quanto aos resultados q~ 

fornecem . 

A revisão de ampla parcela da extensa literatura existentes~ 
bre o problema da quantificação funcional do miocãrdio nos evi ­
dencia a verdade de que ainda não foi encontrado, se e que sera,~ 
ma medida isolada, numerica, representativa por si sõ, da contra­
tilidade. Não obstante, a maior ou menor utilidade de um parãme ­
tro com tal pretensão sõ poderã ser demonstrada pela respectiva -
maior ou menor aproximação de suas características com aquelas do 
parâmetro ideal, teoricamente concebido, que deveria possuir113 : 

a) alta sensibiiidade diagnõstica (excluir resultado falso positl 
vo) e alta especificidade para normais (excluir resul~ado !~so ne 
9 a t i v o) - da n do - 1 h e s v a 1 o r q u a l i ta t i v o· · e I o u q u a n t i ta t i v o ; b ) boa p r~ 
visibilidade - ser estimãvel aprioristi ca mente para cada nova si ­
tuação diferente; c) grande independência da FC, da pre e da põs ­
carga - o que lhe dã representatividade isolada; d) pequena varia 
bilidade- capacidade de reproduzir resultados, de discriminar en 
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tre normais e doentes (poder diagn6stico) e entre doe~tes (grada­
çâo funcional e espectro fisiopatol6gico, com inerente poder ~roa 
n6stico); e) demonstrar alterações regionais da função miocãrdica. 
Alem disso, deveria ser simples de obter-se e calcular-se. t cer­
to que nenhum parâmetro ate hoje proposto exibiu todas essas ca­
racteristicas e, se as tivesse, grande parte das dificuldades di­
agn6sticas em cardiologia estariam resolvidas, como num passe de 

mãgica. 

-A grande maioria dos trabalhos que propoem ou comparam entre 
si indices de contratilidade miocãrdica se refere a uns poucos p~ 

râmetros, estuda um numero pequeno de casos, compara-os com se­
ries analisadas em condições diferentes, ou os aplica a situações 
muito especificas, não raro refletindo antecipadamente a maior ou 
menor simpatia de seus autores por determinados procedimentos, e­
xaltando-os ou impugnando-os com exemplos individuais. Pela impor 
tância do assunto, pela miscelânea de conclusões que existem e p~ 
lo interesse que desperta, pensamos que uma maneira de responder 

ao problema de qual ou quais as medidas que reunem mais condições 
de aplicabilidade e utilidade, serã através do comportamento que 

cada parâmetro demonstrar frente a um espectro de variados tipds 
de cardiopatias, com diversos graus de comprometime nto funcional, 
e numa serie estatistica suficientemente grande e abrangente para 

assegurar generalidade quanto ãs conclusões obtidas. 

2.2 - PROPOSIÇAO DE UM ENFOQUE 
Como foi visto, os determinantes fundamentais do dese~~enho 

carciaco, que são freqüência cardiaca, pré e p6s -c arga, sinergia e 
contratilidade, relacionam- se dependentemente; alterações da si 
nergia se refletem por comprometimento do estado contrãtil, glo­
balmente considerado 42 • 82 • 83 • 114 • 205 • Entretanto, tem havido gran 
de dificuldade em encontrar-se um valor expressivo da contratili ­

dade que se comporte independentemente das influências dos outros 
fatores. Se fosse possivel corrigir, através de uma f6rmula numé-
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rica, as influências desses outros fatores sobre a contratilidade, 
removendo-os ou atenuando-os, a dP/dt poderia refletir diretamen­
te, com bastante precisão, o estado contrãtil do miocaràio 126 • 

Gleason e Braunwald 61 mostraram que o produto da freqU~ncia card~ 

ca (FC) pela pressão sistólica (PS) do VE, tomada esta ultima co­
mo expressão da pôs - carga, mostra boa correlação linear com o va­
lor obtido da dP/dt, o que depura esse valor das influências dos 
outros dois elementos, corrigindo - a, portanto, em relação a eles. 
Nesse trabalho pioneiro, nada falam quanto ã possibilidade de co~ 
rigi-la para a pré - carga . Num trabalho também pioneiro em outro 
sentido, Reeves e colaboradores 162 propuseram independizar - se os 
valores da dP/dt das influências da prê - carga, dividindo-a pela 
Pd2 do VE, mas não alvitraram a possibilidade de corrigi - la paroa 
pos - carga. Porem, ainda assim, foi possivel aumentar o grau dis ­
criminatôrio da dP/dt em relação ao seu valor empregado em termos 
absolutos . Entretanto, as implicações potenciais contidas nessas 
investigações sugerem que se fossem combinadas correções para as 
influências da FC, prê e pôs - carga, poderia surgir um indice util 

e facilmente aplicãvel. Objetivando uma idéia muito próxima, Ma -
son e colaboradores 125 • 131 ' • 132 propuseram uma relação dada como 
bastante vãlida, em que a pôs - carga ê fixada como elemento iso -

pressõrico comum em 50 mmHg, e a pré - carga e representada pelo 
VDF/m 2 , portanto jã normalizada em relação ã superficie corporal. 
O indice de Mason tem se mostrado sensivel e com bom poder discr~ 
minatório entre grupos de cardiopatas 125 • Entretanto, não leva em 
conta a FC no momento considerado, e a prê - carga,representada pe­
lo VDF, sõ e obtenivel pela ventriculografia ou por técnicas hemo 
d1.na-m· 1 ls,z4,G3,72,so,lls,l63, 1 s 0 - 182 1cas comp exas . 

Pensamos que a expressão da dP/dt de um dado paciente, consi 
derada em relação a valores normais previstos para a FC e a _PS, 
com uma correção adicional para a pré - carga, baseada em valores 
pressóricos, também retirados da mesma curva, poderia representar 
uma medida vãlida da contratilidade, jã que depurari a S ~é expres­
são final da influência de todos esses elementos. Alem disso, se-



37 

ria fãcil de calcular, retirando todos os dados necessãrios dire­
tamente da curva de pressão intraventricular e de sua primeira 
derivada, dispensando métodos cineangiocardiograficosmaisdemorados e 
complicados e sujeitos a adicionais causas de erro. Quanto ao com 
portamento da pre - carga baseada em valores pressõricos, foi veri­
ficado por nõs em trabalhos anteriores 67 • 68 que a Pd 2 , expressada 
percentualmente em relação ã PS, tem menor variabilidade no VE 
normal que o valor isolado da Pd2, ou seja, que pre e põs - carga em 
termos pressõricos, são dependentes, como ja foi demonstrado tam ­

bem experimentalmente 166 • 167 • 193 • Assim, o valor da PS pode ser 
tomado como põs - carga, e um valor normal de Pd2 ou sua elevaçã~ 

sempre em relação ã PS,e, respectivamente, mais representativo de 
um bom estado funcional mio cãrdico que um valor normal ou elevado 

em termos absolutos 67 • 68 • 

Com base nessas premissas, julgamos que um Tndice levando em 

conta a dP/dt corrigida para a FC e a PS, e dividido pela Pd2 cor 

rígida para a PS, [ ~~~~tC~ deve mostrar - se tão ou mais util qu; 
os Tndices isovolumétricos correntemente usados. Essa e a hipõte ­

se principal deste trabalho . 

2.3 - PROPOSITOS DO PRESENTE ESTUDO 
Os propõsitos fundamentais do presente estudo atendem a qua ­

tro finalidades: 
l) sugerir novos enfoques quanto ã avaliação da contratilid~ 

de do VE e estudar o comportamento de diversos parâmetros em indl 

vTduos com ventriculograma esquerdo (VEGE) normal; 
2) estabelecer o comportamento de parâmetros hemodinâmicos -

funcionais e isovolumétricos de contratilidade em indivTduos com 
VEGE normal e naqueles com graus progressivos de comprometimento 
c o n t r ã t i 1 , e a s r e s p e c t i v a s c o r r e 1 a ç õ e s c o m a f r a ç ã o a e e j e ç ã o v e!:_ 

tricular esquerda (FEVE); 
3) comparar a sensibilidade dos parâmetros estudados eQ 

tectar graus crescentes de disfunção do VE, julgados pelo VEGE 
de-

e 
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pela FEVE; 

4) verificar a validade das medidas estudadas em se~arar nor 
mais~ indivlduos com alterações anãtomo - funcionais do coraçao e 
coronariopatas, agrupados unicamente com ba~e em aspectos cineco ­
ronariogrâficos; e normais e valvulopatas agrupados com base uni ­
camente em aspectos ventriculogrãficos . 

2.4 - AMOSTRA: PACIENTES 

2 . 4.1 - Caracterlsticas Gerais 

Estudaram - se cento e sessenta e cinco individues, vinte e d~s 
sem cardiopatia comprovada - seis normais habituados a intensas e 
regulares prãticas esportivas e dezesseis normais não habituados 
a exercicio fisico - e cento e quarenta e três com cardiopaba co~ 
provada - oito portadores de discreta a moderada estenose mitral, 
pura ou predominante, vinte e cinco com diversos graus de hiper ­
trofia miocãrdica, tortuosidade e fluxo lento coronarianos, oiten 
ta e cinco com coronariopatia quantificada de discreta a severa, 
dez com lesões a5rticas predominantes, sem grande aumente do VE, 

e quinze com lesões a5rticas e mitrais e}ou miocardio~atia e im ­
portante aumento do VE . As idades variaram de nove ~ setenta e 

dois anos, sendo cento e doze homens e cinqÜenta e três mulheres. 
Na Tabela I estão relacionadas as principais caracteristicas bio­
métricas, bem como os diagn5sticos desses individuas, alem de ou ­
tros dados . 

2.4.2 - Or ~s em 

Todos os pacientes foram encaminhados para estudo funcional 
hemodinâiico e cineangiocardiogrãfico no Laborat5rio de nemodinâ­
mica e Cineangiocardiografia do Instituto de Cardiologia do Esta­
do do Rio Grande do Sul/Fundação Universitária de Cardiologia de 
Porto Alegre, ou por seu medico assistente, ou, qJando hosp~tali-



39 

zado, por solicitação direta do medico - visitador, para quantific~ 
ção, diagnõstico e prognõstico funcional hemodinâmico e cineangiQ 
cardiogrãfico . Os indiv1duos posteriormente rotulados como sem 
cardiopatia demonstrada (normais) foram encaminhados para exame 
ou por apresentarem dores torácicas at1picas e/ou por alterações 
eletrocardiográficas inespec1ficas . 

2.4.3 - Procedimentos Previas 

Hospitalizavam - se os pacientes pelo menos na tarde anterior ã 
realização do exame, que era sempre efetivado pela parte da ma ­
nhã seguinte. Solicitava - se aos fumantes absterem - se, tanto quan­
to poss1vel, do fumo e, completamente, na manhã do exame. Permi ­
tia-se aos pacientes uma janta leve , e proscrevia - se qualquer in ­
gesta alimentar ou 11qÜida apõ s a meia - noite. A medicação contin~ 
ava sendo usada normalmente, com exceção de betabloqueadores que, 
quando em uso, eram suspenso s pelo menos t r ês dias antes do exa ­
me. Anti-coagulação não contra - indicava a investigação, se a ati ­
vidade protromb1nica fosse superior a dez por cento. Administra ­
vam-se lOmg intra - mu sc ular de benzodiazep1ni co meia hora antes do 
exame . 

2.4.4 - Avaliacão C11nica 

Ainda na véspera do exame, o paciente era reavaliado se jã 
hospitalizado, ou avaliado, se hospitalizado recentemente, c11ni ­
ca, eletrocardiogrãfica e radiolõgi camente. Realizava - se uma ana~ 

nese dirigida através de questionário - padrão do Laboratório·, ' ind~ 
pend~ntemente da ficha c11nica geral do Hospital, enfatizando - se 
queixas cardiolÕgicas, tolerância ao esforço, histõria pregressa, 
fatores de risco coronariano. Apõs, realizava - se exame f1s1co su ­
mário, com ênfase nos aspectos semiolÕgicos torácicos, examinando 
-se outro segmento corporal, se julgado necessário. A seguir, e ­

ram realizados eletrocardiograma completo em repouso e radiogra­
fia convencional do tõrax . Registrava-se a idade relativa ao ulti 
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mo aniversãrio e pesavam-se todos, so com uma roupa interior, sen 
do medidos descalços. A altura e o peso, depois de descontado a­
proximadamente o do vestuãrio, eram registrados respectivamen~em 
cent~metros e em quilogramas, em relaç~o ã unidade mais pr6xima. 

Calculava-se a superf~cie corporal pela tabela de Dubois 41 • 

2.s - Mrrooos 

2.5.1 - Rotina de Investigaç~o 

Todos os indiv~duos foram submetidos a investigação hemodinã 

mica e cineangiocardiogrãfica que constava, nesta sequência, de 
determinações de : a) pressões aõrticas e ventriculares esquerdas; 
b) primeira derivada da curva de press~o intraventricular esquer ­

da (dP/dt); c) cineventriculografia em obl1qua anterior direita 

de 300 a 400; d) cinecoronariografia . 

Os dados hemodin~micos eram obtidos atrav~s da t~cnica ~ do 
cateter de Sones 190 e registrados por um Mingograf 34 Elema-Sch6 -

nander. As pressões eram medidas atraves de um transdutor Elema -
Sch6nander EMT 34 e referidas ã press~o atmosférica a cinco centi 
metros abaixo do ~ngulo esternal, correndo o papel a velocidade de 

25 mm/seg. A dP/dt era medida atraves de sistema hidráulico, com 
circuito diferenciador de resistência e capacitãncia EMT 63 Elema 
- SchBnander, assegurando diferenciação sem distorsão fãsica para 

80 Hz, correndo o papel a velocidade de 250 mm/seg. Antes de cada 
determinação o sistema era cuidadosamente lavado e calibrado, re ­
gistrando-se as curvas durante um ciclo respiratório comp1eto.Rea 
1izavam-se a cineventriculografia e a cinecoronariografia com um 
intensificador de imagem Siemens de l8mm . Para obter - se o 0entri ­

culogra ma esquerdo (VEGE), injetavam-se 30 a 60ml de Flupac - John­

son no VE, sob pressão de 5 a 7 kg/cm 2 po r interméd io de uma s e ­

ringa elétrica Cisal II . Para obter - se o . coro n ariogra ma i n jeta 

vam- se manual, seletiva e diretamente em cada õstio coronariano 
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dois a dez ml do mesmo contraste, em diversas projeç6es obliquas, 
obtidas pela inclinação giratória do lastro de uma mesa Koordinat 
T. Usava-se filme 35 mm da Kodak, correndo a velocidade de 32 qu~ 

dros por segundo . Outras abordagens hemodinâmicas e cineangiocar­
diogrãficas podiam ser realizadas adicionalmente em alguns casos, 
sempre que necessãrio e depois de cumprida a seqüência descrita 
na rotina acima. Durante a realização da investigação, que podia 
durar de trinta minutos a duas horas na maioria dos casos, perma ­
neciam na sala de exame o paciente, o medico -e xaminador, o medi ­

co-registrador, o medico - residente e a equipe de enfermagem, oca­
sionalmente um ou outro estudante, cuidando-se de assegurar ao 
paciente o mãximo de tranqUilidade psiqui~a. acGstica e visual . No 
fim da investigação, calibrava-se o tamanho da imagem ventricular 
obtida, para posterior c~lculo de volum~s, com grade centimetrada 
filmada na altura da parte media do plano ventricular esquerdo du 

rante o exame, estand o o intensificador na mesma altura que a usa 

da para a obtenção do ventriculograma. 

2.5.2 - Cãlculo da FC e das pressoes 
A FC era referida como o valor medio de dez ciclos cardiacos. 

Eram calculadas, relativamente ã calibração previa ao registro,as 
pressões sistõlica, diastõlica e media aõrticas e as pressoes sis 
tolica e diastolica inicial (Pd1) e final do VE (Pd2). A Pd2 era 
medida apõs a onda 11 a 11 , imediatamente antes do inicio da fase de 
contração isovolumétrica. Todas as pressões, depois de mediadas 
durante um ciclo respiratõrio completo, eram referidas em relação 
ao valor unitãrio mais prõximo, em mmHg. 

2.5.3 - Determinação dos !ndices de Contratilidade 

1) Cãlculo da dP/dt: determinava-se a dP/dt multiplicando a 
altura mãxima atingida pela curva da primeira derivada da pressao 
intraventricular, a partir da linha de base ou zero, pela constan 
te {K), de acordo com as especificações do fabricante do aparelho 
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(Mingograf 34 Elema-Sch6nander). A multiplicação dessa altura pe­
la constante (K)representava,em mmHg/seg, o valor correspondente 

ao afastamento da linha de base. 

2) Cãlculo da Vmax: calculava - se a velocidade de encurtamen-
- · 1 - dP/dt(mmHa/seg) to do elemento contrat1l (VEC) pe a expressao PT( H)',·~,.- (on _ mm g x J~ -

de PI = pressão isovolumétrica correspondente a dP/dt considera-
da), durante o perTodo isovolumétrico sist6lico, a intervalos de 
5 mseg, em seis a dez locais correspondentes ãs duas curvas . Consj_ 
derava-se a s1stole como isovolumétrica ate a altura mãxíma da 
dP/dt. Colocavam - se, então, os valores da VEC contra as correspo~ 

dentes pressões isovolumétricas instantâneas do VE, extrapolando ­
se o ramo descendente da curva pressão - velocidade resultante ate 
a pressão zero, encontr~ndo - se, assim, o valor correspondente a 
V ma x p a r a o c o r a ç ã o, f u n c i o n a n t e , d e a c o r d o c o m o m e t o d o d e t-1 a s o n 
e colaboradores 124 • 128 , expressando - se os resultados em unidades 

de comprimento (UC)/seg. (Figura 2)~ 

3) Cãlculo da dP/dt(SO) : o valor da dP/dt correspondente 
VDF/m 2 

-a 

pressão isovolumétrica instantânea de 50mmHg era dividido pelo vo 
lume diast6lico final corrigido para a superf1cie corporal (VDF/m2) 
conforme proposto por Mason e colaboradores 125 , e expressado em 

(mmHg/seg)/(ml/m 2 ) . 

4) Câlculo da d~~~~C : o valor obtido da dP/dt e expressado -

percentualmente em relação ao respectivo previsto para as respec ­
tivas FC e PS (dP/dtC) foi dividido pelo valor da Pd2 normalizada 
em relação ã PS, tambem expressada em percentagem, conforme prop~ 

sição do autor . 

2.5.4 - Cãlculo dos Volumes Cardiâcos da FEVE e do ITS 

l) Câl culo dos \O lumes e da FEVE: obtiveram- se as áreas di as t61 i c a fi na l e 
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s i s t õ l i c a f i n a l , a t r a v e s d o s r e s p e c t i v o s d e s e n h o s d o s c o n to r n o s da 
superficie interna do VE, projetado em diástole mãxima e em sisto 
le mãxima sobre uma folha de papel afixada na pantalha de um apa­
relho Tag-Arno . A medida dos volumes diastolico final (VDF) e si~ 
tolicofi.nàl(VSF)foi feita pela formula de Dodge 35 e de Greene e co 
laboradoresne corrigida por Kennedy e colaboradores 104 , obtendo ­
se o fator de correção a partir de grade centimetrada filmada a 
pos a cineventriculograma, na altura media correspondente ao pla­

no do VE. Calculou - se a fração de ejeção ventricular esquerdafEV~ 
pela formula VD~Õ~SF x 100 . Somente os três primeiros ciclos car 

diacos foram usados para o cálculo dos volumes, devido a altera ­
çoes nos mesmos · e na contração ventricular apos os primeiros ci ­
clos opacificados 18 , 26 , 160 , 165 , 220 • Aplicou - se correção pelo met~ 

do de Kitamura e colaboradores 105 para a presença de segmentos a~ 
sinêrgicos . Todas as extrassistoles e sistoles imediatamente su ­
cessivas foram excluidas de anãlise, so aceitando - se filmes de 

bom padrão têcnico . 

2) Cãlculo do indice de trabalho sistolico: o indice de tra­
balho sistolico do VE (ITS) foi calculado atravês da formula 166 

167 : ITS=(PMAo - Pdz) x VS/m 2 x 0,0136, em que PMAo =Pressão media 
aortica; Pdz = Pressão diastolica final do VE; VS =volume sistó ­
lico ou de ejeção do VE; 0,0136 = fator de conversão de mmHg x ml 
em g-m, expressando - se os resultados em g- m/m 2 • 

2.5 .5 -Avaliação do VEGE e da contagem Coronariana (CC) 

1) Aval i ação do VEGE: o VEGE foi avaliado subjetivamente qu~ 
to ao aspecto contrãtil de suas diversas regi6es, espessura das 
paredes, müsculos papilares e planos valvulares, e objetivamente a 
traves da FEVE e da análise ?egmentar da contração 82 • 83 , 87 , 114 ~I~ 
dependentemente ou não da presença de les6es valvulares e de hi­
pertrofia da parede miocãrdica, considerou - se a contração ventri­

cular como: a) sinergica (normal ou boa); b) assinergica ou anor-
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mal (hipocineti ca, acinetica, discinética ou hipocinética difusa ­
mente). O VEGE foi considerado sinergico ou normal toda vez que 
a parede era capaz de mover-se harmonicamente em direção ao cen­
tro da cavidade, sem mostrar nenhum segmento assinérgico. Conside 
raram-se hipertr6ficos os VE com contração normal, cujos museu ­
los papilares , bem marcados, determinassem distorsão assimétrica 

da forma da cavidade no fim da s1stole. 

2) Contagem coronariana: a injeção seletiva de contraste em 
cada um dos 6stios coronarianos permitiu avaliar os sistemas coro 
narianos esquerdo e direito quanto a trajeto, calibre, fluxo e 
distribuição 33 • A presença de lesões obstrutivas foi quantificada 
objetivamente através de um sistema de contagem que co mbinava in­
tensidade com localização de lesões, modificado de Humphries e co 
laboradores 92 . A contagem coronariana (CC) final era dada pela s~ 

ma da c o n ta g em par a a c o r o n ã r i a di r e i ta ( D I ) , par a a c o r o n ã r i a c i_c 
cunflexa (CI) e para a coronária descendente anterior (DA) . Como 
podia estender-se de zero (arteri~ sem lesões obstrutivas) ate um 
valor de cinco para cada uma das três artérias principais, o mãx~ 
mo valor total teõrico poderia ser até quinze, no caso imaginário 
de oclusão completa das três. Exemplificando: CC = intensidade x 

localização das lesões (DI+ CI +DA). Quanto ao valor pela loca­
lização, podia ser l ,O '(DI antes da primeira marginal, CI antes 
da marginal obtusa, DA antes da primeira diagonal) ou 0,5 (DI a­
pos a primeira marginal ou na mesma, CI apõs a emergência 
da marginal obtusa ou na mesma, DA apõs a emergência da diagonal 
ou na mesm~) . Quanto ã localização, podia ser 0,5 (irregularida­
desde calibre), 1 ,O (lesão isolada, menor que 50% da luz do va­
so), 2,0 (lesão isolada, entre 50 e 90% da luz do vaso), 3,0~u~ 
ou mais lesões, entre 50 e 90% da luz do vaso), 4,0 (uma ou mais 
lesões maiores que 90% da luz do vaso), 5,0 (oclusão total do va­
so, sem nenhum fluxo distal ). Os valores obtidos foram aproxima­

dos em relação ã unidade mais pr6xima . 

3) D1agnõstico final: o diag~Õstico final era firmado a~ra-
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~~s da integração de todos os dados obtidoss pr~via e posterior­
mente ã avaliação hemodin~mica e cineangiocardiogrãfica. A Tabela 
I expõe detalhadamentes al~m de outros dados, os diagnósticos dos 
pacientes individualmente considerados . 

2.6 - SELEÇAO DOS CASOS PARA AN~LISE 

2.6.1 - Critérios de Seleção 
Depois de aplicado esse protocolo de estudo prospectivo em 

vãrias centenas de avaliações realizadas pessoalmente pelo autoG 
foram selecionados, seq~encial e aleatoriamentes 165 casos consi ­
derados tecnicamente impecáveis no que diz respeito ã obtenção e 
qualidade dos registros gráficos e das cineangiocardiografias . E~ 

ciuiram-se do estudo pacientes com aneurismas ventricularess dev~ 
do ãs dificuldades na avaliação cineangiocardiográfica dos volu ­
mes ventricularess e aqueles com ritmo não sinusal. Esses 165 ca ­
sos foram divididos em dois grupos principaiss segundo a contra ­
ção ventriculars julgada pela análise do ventriculograma esquerdo 

(VEGE) -Tabela I . 

1) Individues com VEGE normal : estabeleceu - se o padrão de no~ 

malidade pela presença obrigatória destes três requerimentos: a) 
ausência de episódios clinicas previas ou atual de descompensação 
cardiaca; b) VEGE considerado inequivocamente normal após cuidad~ 
sa inspeção subjetiva e objetiva; c) FEVE acima de 56% 102 • Entre­
tanto, nenhum caso considerado normal pela inspeção do VEGE foi e~ 

centrado depois com FEVE inferior a 57%. Esses 72 individuas com­
ponentes deste grupo estiveram distribuidos da seguinte maneira: 

a) sub-grupo normal-1 (SGNL-l ): constituido por trinta paci ­
entes com VEGE normal s sem sobrecarga ventricular esquerdas sem 
regurgitação valvular significativa e sem coronariop~tia, sendo 
seis individues acostumados a exercicio .fisico regular e intenso, 

dezesseis não acostumados a exercicio fisico e oiw com estenose mi 
tral pura ou com minima insuficiência associada.Este sub-grupo f~ 

assim constituido com a finalidade de estabelecer-se uma amostra 
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de normalidade não s5 contrãtil mas tamb~m de ampla faixa de labi 

lidade funcional do VE, ou seja, desde o VEpotente(treinados),pa~ 
sando pelo normal m~dio (não-treinados), at~ o VE hipotr5fico da 
estenose mitral(sub-treinados)' cuidando - se neste ultimo caso de 
não se admitir pacientes com contração comprometida 79 ; 

b) sub-grupo normal-2 (SGNL-2): constituído por 42 pacientes 
com VEGE normal mas com alterações anatõmicas ou funcionais do VE 
ou das coronãrias e/ou com sobrecarga press5rica ou volumétrica 
por regurgitação valvular, sendo vinte e três com tortuosidade co 
ronariana e/ou hipertrofia miocãrdica por sobrecarga press5ricae/ 
ou fluxo lento coronariano, oito com coronariopatia discreta e on 
ze com lesões valvulares de regurgitação . Este sub - grupo foi as­
sim constituído com a finalidade de estabelecer - se uma amostra de 
normalidade contrãtil,peloVEGE,e capaz de permitir avaliar o comporta ­
mento de VE com sobrecarga ou alterações anãtomo - funcionais. 

2) Indivíduos com VEGE anormal: estabeleceu - se o padrão de~ 
normalidade nesses 93 indivíduos pela presença ou combinação dos 
seguintes critérios: a) ausência ou presença de epis5dios clíni­
cos previ os ou a tu a l de de s c o m pensa ç ã o c a r d 1 a c a ; b) V E G E c o n si de r a do 
inequivocamente anormal; c) FEVE inferior a 56%:02 Bastava a combi ­

naçao de a) com b) ou com c) para o caso ser considerado anormal. 
E s s e s 9 3 i n d i v 1 d u o s e s t i v e r a m ãJ r u p a dos d a s e g u i n t e ma n e i r a : q u i n -
ze com regurgitação ou a5rtica ou mitral ou miocardiopatia, dois 
com hipertrofia e tortuosidade coronariana, dezesseis com conta ­
gem coronariana de l a 3, vinte e cinco com contagem coronariana 
de 4 a 6, vinte e cinco com contagem coronariana de 7 a 9, e dez 
com contagem coronariana de lO ou mais . 

Consideraram-se como crit~rios fundamentais para construir os 
g r u p o s n o r ma l e a n o r ma 1 , a l em d o s c 1 1 n i c o s , o s a c h a d o s do V E G E ,por 
ser este exame o mais empregado atualmente para estudar as altera 
ções r egionais da função do VE, e por ser a medida da FEVE consi­
derada muito bom metodo avaliador do estado funcional do VE. 159 
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2.6.2 - Constituição de Grupos Funcion ai s 

A partir dos 72 individues com VEGE normal e dos 93 com VEGE 
anormal e dos valores da FEVE, constituíram-se quatr o grupos com 
crescente comprometimento contrãtil: l) VE BO M; 2) VE SATISFATO­
RIO; 3) VE REGULAR; 4) VE MAU. 

1) VE BOM (VEB) - 71 casos: a) VEGE com contração 
nas diversas faces; b) FEVE de 60% ou mais. Este grupo 
SG NL- 1 e SG NL-2, menos o unico caso do SGNL-2 com VEGE 
FE VE de 57 % (caso n9 75). 

sinergica 
i ncluiu os 
normal e 

2) VE SATISFATORIO (VES) - 23 casos: a) VEGE com contraçãoa~ 
sine r gica; b) FEVE de 60 % ou mais. 

3) VE REGULAR (VER) - 44 casos: VEGE com ou sem contração as 
s inêrgica; b) FEVE de 40 a 59 %. Este grupo incluiu o unico caso 
co m VEGE normal e FEVE·de 57 %. 

4 ) VE MAU (VEM) - 27 casos: a) VEGE com contração assinergi­
ca; b) FEVE de 39% ou menos. 
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2.6.3 - Anãlise dos Resultados 

A partir dos respectivos registros hemodinâmicos e cineangi~ 
cardiogrãficos obtidos~ foram tabulados para anãlise os seguintes 
parâmetros relacionados no Quadro I: Freqüência card1aca(FC)~Pre~ 
sões: Pressão sistólica do VE (PS), Pressão diastõlica final do 

VE (Pd2), ~ x 100 (Pd 2N), Indices de contrat ilidãde: dP/dt, 

dP/dtC, Vmax, dP/dt(SO) d~8d~C e VDF, ITS, FEVE e VEGE. 
VDF/m 2 2 m2 

Todos os parâmetros expostos no Quadro I foram analisados 
qLanto aos seus comportamentos e diferenças estat1sticas 52 , 188 , -

com a finalidade de responder ãs proposições do presente estudo ~ 

jã especificadas anteriormente. Os cálculos de todos os ~esulta 

dos~ estatisticos ou não~ foram confirmados pelo menos duas vezes. 
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FC 

PS 

dPidt 

dPidtC 

Vmax 
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QUADRO I 

PARÂMETROS ESTUDADOS 

TERMO 
Freqüência card1aca 

Pressão sistólica 

Pressão diastolica 
final 

Pd 2 corrigida(nor­
malizada) em rela­
ção a PS 
la. derivada da 
curva de pressão in 
traventricular do 
VE 
dPidt corrigida em 
r e l ação a o previ sto 

Velocidade maxima 
do elemento contra 
ti l 

UNIDADE 
cpm 

mmHg 

mmHg 

% 

mmHglseg 

% 

UCiseg 

d P I d t ( 5 O ) d P I d t a 5 O m m H g CO_!:. 

VDFim 2 rígida em relação 

ao volume diastoli 
co final por supe_!::. 
f1cie corporal 

Vide termos 

mmHglseg 

mllm 2 

% 
% 

DEFINIÇAO OU F0RM0LA 
N~mero de ciclos card1a 
cos por minuto 
PS mãxima do VE 

Pd 2 do VE(imediatamente 
antes da contração iso­
volu métrica) 

Variação instantânea da 

pressao intraventricul~ 
do VE 

dPidt observada 

dPidt prevista 

medida na curva 
(O,l0xFCxPS+474) 
Extrapol ação ã carga ze 

ro de pontos corres~on 
dPidt -

dentes a 32 xPI' em que 
PI=pressão isovolumé­
trica 

Vide S1mbolo, Termo 
Formula 

Vide S1mbolo, Termo 
Formula 

e 

e 
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VDF/m 2 

ITS 

FEVE 

VEGE 

TE R~10 

Volume diastôli 
co final 
Tndice de traba 
lho sistólico 

Fração de ejeção 
ventricular es ­
querda 

Ventriculograma 
esquerdo 
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UNIDADE 

g- m/m 2 

% 

DEFINIÇAO OU FORMULA 
VDF corrigido em relação 
ã superf1cie corporal 

(PMAo - Pdz)x(VS/m 2 )x0,0136; 
PMAo::pressão médi a a­

õrtica em mmHg; VS::volume 
sistõlico de expulsão em 
ml 

VDF-VSF x 100,· VSF::volu­VDF 
me sistõlico final 

Observação das fases dia~ 
tõlica e sistõlica do ci­
neventriculograma em o­
bl1qua anterior direita de 
30° a 400 



III - RESULTADOS 

3.1 -VALORES OBTIDOS 
Os valores individuais, as medias e a variabilidade dos da­

dos biométricos, hemodinâmicos funcionais, de contratilidade e ci 
neangiocardiogrâficos do VE, os diagnósticos e a contagem corona­
riana dos 165 individuas estudados, encontram-se relacionados na 
Tabela I. Nessa tabela, pode constatar-se que 72 individuas tive­

ram VEGE considerado normar e 93 o tiveram anormal. 

3.2 - VALORES CORRESPONDENTES AO VEGE NORMAL E ANORMAL 
dP/dt(50) FC, PS, Pd 2, dP/dt, Vmax, , ITS e FEVE foram deter-

VDF/m2 

minados conforme jâ descrito. O valor previsto como normal para a 
dP/dt, em função da FC e da PS, foi obtido atraves de equações de 
regressão da reta, correlacionando-se o valor da dP/dt de todos 
os 72 individuas com VEGE normal com as respectivas FC, PS e com 
os respectivos produtos da FC pela PS. A correlação (r) linear en 
tre dP/dt e a FC foi de 0,52 (p<O,OOl) e entre a dP/dt e a PS foi 
de 0,56 (p<O,OOl). Entretanto, a correlação (r) entre dP/dt e FC 
x PS foi de 0,83 (p<O,OOl). Quando se consideraram, separadamente, 
os trinta componentes do SGNL-1, a correlação (r) foi de 0,82 (p< 
<0,001 ), e separadamente os 42 do SGNL-2 a correlação foi de 0,85 
(p<O,OOl). Considerou-se, portanto , que em individuas com VEGE 
normal, independentemente da carga a que estão submetidos ou de 

altarações anâtomo-funcionais existentes, a dP/dt - eixo de y - ~ 
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de ser altamente previslvel para dado protudo da FC pela PS - ei­
xo de x - (Figura 3). As Figuras 4, 5 e 6 mostram que mesmo nos 
VE com contração cres~entemente comprometida, a linearidade da 
dP/dt em relação ao produto FC x PS se mantem num alto n1ve1 de 
significância estat1stica (p<O,OOl ),porem em planos paralelos cor 

respondentemente mais baixos. 

Foi a seguinte a equação de regressao obtida para o grupo to 

tal de 72 indiv1duos com VEGE considerado normal: 

dP/dt (mmHg/seg) prevista = 0,10 x FC x PS + 474, com desvio­

-padrão de 229. 

- -Tendo por base a equaçao de regressao para os valores previ~ 
tos, os valores individuais obtidos de dP/dt foram a seguir ex-
pressados percentualmente em relação ao respectivo valor previsto, 

da seguinte maneira: 

dP/dt-observado (mmHg}seg) x 100 
dP/dt-previsto (mmHg/seg) 

O resultado assim obtido e expressado em termos percentu~s 
ao previsto, chamou-se dP/dt corrigida (dP/dt C). 

A demonstração de dependência entre prê-carga e põs~arga nos 
VE com VEGE normal, pode ser apreciada na Figura 7. Nessa figura, 
evidencia-se uma correlação (r) linear altamente significante en­
tre Pd 2 (ordenada) e PS (abcissa) de 0,71 (p < 0,001 ) . Con­
siderando-se separadamente os trinta componentes do SGNL-1, o r 
foi de 0,40 (p<0,05), e separadamente os 42 do SGNL-2 o r foi de 
0,65 (p<0,001 ). Portanto, pode concluir-se que existe uma signif~ 

cante correlação entre Pd2 e PS nos individuas com VEGE normal ,in 
dependentemente da carg~ a que estejam submetidos ou de altera 
ções anãtomo-funcionais existentes. Assim, o valor da Pd2 ê indis 
sociãve~ do valor da PS, podendo haver imprecisão quanto a julg~ 
menta de normalidade quando a primeira for considerada apenas em 
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valor absoluto. ~medida que ocorre progressiva deterioração do 
estado contrãtil do VE, vai diminuindo a significância da correla 
ção entre Pd2 e PS, a ponto de desaparecer no grupo com maior 
comprometimento contrãtil. Pode apreciar -s e que, com a deteriora­

ção funcional do VE, a Pd2 torna-se desproporcionalmente mais al­
ta em relação ã PS (Figuras 8, 9 e 10) . 
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produto da FC 
a na -alterações 

tomo-funcionais do VE ou das coronárias, mas com contração consi­
derada normal pela análise do VEGE . Note - se a significante linea ­
ridade da dP/dt em relação ao produto FC x PS, independentemente 
da. pre-carga do VE . Cada faixa cont1nua representa o afastamento de 
dois desvios-padrão dos valores da dP/dt a partir da linha media, 
tracejada. Considerando-se separadamente apenas os 30 VE sem so­

brecarga ou alteracões anatômicas (SGNL - 1) o r foi de 0,82(p<O,m~ 
e apenas os 42 com sobrecarga e ou alterações anátomo-funcionais 
do VE ou das coronárias (SGNL - 2), o r foi de 0,85 (p<O,OOl ). 
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Figura 4 - Correlação linear (r) entre dP/dt e produto da FC 
pela PS em 23 indiv1duos com ãreas de assinergia no VEGE e FEVE 
de 60% ou mais . Nesses pacientes com VE considerado satisfatório 
(VES), os valores individuais de dP/dt se situam dentro da faixa 
de dois desvios -padrão (linhas cont1nuas) a partir da media (li­
nha tracejada), estabelecida como faixa de correlação normal, con 
forme e mostrado na figura 3. A correlação entre dP/dt e FC x PS 
e praticamente a mesma encontrada para os 72 indiv1duos com VEGE 
normal, mostrando que a dP/dt neste grupo se mantem normal em re­

lação aos valores previstos. 
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Figura 5- Correlação linear (r) entre dP/dt e produto da FC 
pela PS em 44 indivíduos com FEVE de 40 a 59%. Nesses pacientes 
com VE considerado regular (VER), a maioria dos valores individu­
ais de dP/dt, ainda que ·i nferiores ã media, se situam dentro da 
faixa de dois desvios-padrão (linhas continuas) a partir da media 
(linha tracejada), estabelecida como faixa de correlação normal, 
conforme e mostrado na figura 3. Note-se que a linearidade entre 

dP/dt e FC x PS, embora inferior ã media normal, se mantem alta ­
mente significante, mostrando que a dP/dt continua dependente do 

produto FC x PS, mas começa a diminuir em rel ação aos valores pr~ 
vistos como normais. 
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Figura 6 - Correlação linear (r) entre dP/dt e produto da FC 
pela PS em 27 individues com FEVE inferior a 40%. Nesses pacien ­

tes com VE considerado mau (VEM), a maioria dos valores individu­
ais de dP/dt se situam abaixo da faixa de dois desvios-padrão (li 
nhas continuas) a partir da media (linha pontilhada), estabeleci­
da como faixa de corre]ação no r mal, conforme e mostrado na Figura 

3. Note-se que a linearidade entre dP/dt e FC x PS, be m inferior 
ã media normal, se mantem altamente significante, mostrando que a 
dP/dt continua dependente do produto FC x PS mas se mostra bastan 
te diminui da em rel açã o aos valores previstos co mo normais. 
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Figura 7 -Correlação linear (r) entre Pd2 e PS do VE em 72 
individues sem ou com sobrecarga ou alterações anãtomo-funcionais 
do VE ou das coronãrias mas com contração considerada normal pela 
anãlise do VEGE. Note-se a significante linearidade da Pd 2 em re­
lação ã PS, independentemente da FC. C~da faixa continua represe~ 
ta o afastamento de dois desvios-padrão dos valores da Pd2 a par­
tir da linha media, tracejada. Considerando-se isoladamente os 30 
individues sem sobrecarga ou alterações anãtomo-funcionais do VE 
ou das coronãrias (SGNL-1 ), o r foi de 0,40 (p<0,05) e os 42 co~ 

sobrecarga e/ou alterações anãtomo-funcionais do VE ou das coronã 
rias (SGNL-2), o r foi de 0,65 (p<O,OOl). 
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Figura 8 - Correlação linear (r) entre Pd2 e PS em 23 indivf 
duos com areas de assinergia no VEGE e FEVE de 60% ou mais. Nes ­
ses pacientes, com VE considerado satisfatório (VES), os valores 
individuais da Pd2, ainda que superiores ã media, se situam den ­
tro da faixa de dois desvios-padrão (linhas cont1nuas) a partir 
da media (linha tracejada), estabelecida como faixa de correlação 
normal, conforme e mostrado na figura 7. Note - se que a linearida­
de entre Pd2 e PS, embora superior a media normal, e praticamente 
a mesma encontrada para os 72 indivTduos com VEGE normal, mostran 

do a interdependência entre prê e pos - carga, apesar do incipiente 
aumento relativo da Pd 2 para dada PS. 
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Figura 9- Correlação linear (r) entre Pd 2 e PS do VE em 44 
indiv1duos com FEVE de 40 a 59%. Nesses pacientes, com VE conside 
rado regular (VER), uma quarta parte dos valores individuais da 
Pd2 se situam acima da faixa de dois desvios-padrão (linhas con­
t1nuas)a partir da media (linha tracejada), estabelecida como fai 
xa de correlação normal, conforme e mostrado na figura 7. Note-se 
que a linearidade entre Pd2 e PS se mantem, mas num n1vel de me­
nor significância estat1stica que o visto nos exemplos anteriores, 
mostrando ainda interdependência entre pre e põs-carga, mas acen­
tuação do aumento relativo da Pd2 para dada PS. 
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Figura 10 - Correlação linear (r) entre Pd 2 e PS do VE em 27 
indivíduos com FEVE inferior a 40%. Nesses pacientes com VE consi 
derado mau (V EM), a maioria dos valores individuais da Pd 2 se si ­
tuam acima da faixa de dois desvios-padrão (linhas contínuas) a 
partir da media (linha tracejada), estabelecida como faixa de cor 
relação normal, conforme e mostrado na figura 7 . A linearidade en 

tre Pd2 e PS, apanãgio dos grupos com melhor ~stado contrátil do 
VE, vista nos exemplos anteriores, desapareceu, observarido - se de! 
proporcional aumento da Pd2 para dada PS, tornando - as independen­
tes. 
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Na Tabela II podem apreciar-se as medias, os desvios-padrão e 
a signific~ncia estatTstica das diferenças dos par~metros funcio­
nais hemodin~micos, de contratilidade e cineventriculogrâficos dos 
72 indivlduos com VEGE normal e do~ 93 com VEGE anormal. 

Os par~metros que mostraram os mais altos valores indicati 
vos de diferenças estatisticamente significantes (p<O,OOl) pelo 
teste t de Student entre os dois grupos foram, em ordem decrescen 

dP/dt (50) -
te: 1) FEVE; 2) Vmax; 3) VD~; 4) dP/dt C; 5) Pd2N; 6) .... 
d~~~~ C ; 7) Pd 2 ; 8) VDF/m 2 ; 9) dP/dt; lO) ITS. FC e PS não se 
mostraram significantemente diferentes (p>0,05) entre os dois gr~ 
pos. Com exceção destes dois ultimas par~metros, do VDF/m 2 e do 
ITS, os demais foram selecionados para serem analisados e compar~ 
dos quanto ã sensibilidade e especificidade de discriminar gru-
pos de pacientes classificados quanto ã capacidade contrâtil em 

função do VEGE. 

3.3 - COMPORTAMENTO DOS PARAMETROS EM PRESENÇA DE VEGE NOR 

MAL 
Com a finalidade de verificar se, dentro do grupo de 72 pac~ 

entes com VEGE normal, algum ou alguns dos parâmetros estudados ~ 
presentavam suficiente capacidade para separar em bases estatTsti 
cas, o SGNL-1 do SGNL-2, aplicou-se o teste t de Student para es­
tudar as diferenças estatTsticas entre esses dois su~rupos. 

A Tabela III mostra a media e o desvio-padrão dos par~metros 

analisados no grupo total de 72 indivTduos com VEGE normal e nos 
SGNL-1 e SGNL-2 e a signific~ncia estatTstica das diferenças en­
tre os dois sub-grupos: a) mostraram-se estatisticamente diferen-

dP/dt C 
te s entre os mesmos, P d 2 ( p <O , O O l ) , P d 2 N ( p <O , O l ) e p d N ( p <O , O 5); 

2 
b) dP/dt, Vmax, d~~~).~~O) e FEVE não diferiram significantemente -
(p>0,05) entre os dois sub-grupos. Consideraram-se como normais os 
valores provenientes do grupo total, desde que não · tivessesm evi­
denciado diferenças significantes (p>0,05) entre SGNL-1 e SGNL-2. 



67 

Quanto aos parâmetros que se mostraram estatisticamente diferen­
tes (p<0,05) nos dois sub-grupos, consideraram-se inequivocamente 
normais apenas os do SGNL-1 ~ 



68 

TABELA II 

VA LO RES MrDIOS, VARIABILIDADE E SIGNIFIC~ N CIA ES TAT!ST ICA DAS DI ­
FE RENÇ AS DE PAR~METROS HEMODIN~MICOS, DE CONTRATILID AD E E CI NE­
V EN T RI C U LOGR ~ FICOS DE 72 INDIV!DUOS COM VE NTRICULO GRAMA ES QUERDO 
(V EGE ) CO NSIDERADO NORMAL E DE 93 INDIV!DUOS CO M VEGE CO NSIDERADO 

AN ORMA L. 

v E G E 
P A R ~ ~1 E T R O S 

NORMAL ANORMAL 
M ± DP ~1 ± DP 

FC ( cp m) 83,0 ± 1 8 , 1 78,8 ± 1 3 , 5 

PS ( mmH g) 1 3 5, 3 ± 30,7 1 3 5 '6 ± 29,7 

Pd2 (mmH g) 11 , 9 ± 6 'o 1 8 '7 ± 9,0 

Pd2N ( %) 8,5 ± 2 '9 1 4 ' 1 ± 7 '3 

dP/dt( mm Hg/seg) 159),2 ± 409,7 12 92, 1 ±397,2 

dP/d t C ( %) 100,0 ± 1 5 '2 83,5 ± 18,4 

Vmax( UC/seg) 1 , 4 O± 0,30 1 '08± 0,25 

d P I d p{50 }{mmH g/seg) 21 '8 ± 7 '6 1 3 '5 ± 7, o 
VD F/ m2 (m1/m 2 ) 

dP/ dt C(% j 1 3 '3 ± 5,9 7,8 ± 4,6 
P a 2 ~ {% 

VDF/ m2 (m1 jm 2 ) 63,6 ± 14 'o 87,9 ± 3 7 '5 

ITS (g- m/ m2 ) 56, 5 ± 1 7 , 7 44,7 ± 1 6 '7 

FEVE ( % ) 70,9 ± 6 '9 4 7 '7 .± 1 6 ' 1 

t = Va lor do teste t de Student 
P = Nivel de significância estatistica 

NS = Não s ign ific~nte (p>0,05) 
0,0 01 = Si gnificante (p<O,OOl) 

SIG N IFIC~ N CIA 

t p 

1 '91 NS 

0, 06 NS 

6,2 4 0,001 

6 '81 0,001 

5,28 0,001 

6, 88 0,001 

10,33 0,001 

8 '1 5 0,001 

I 

6,74 0,001 

5, 85 0,00 1 

4,90 O,OOi 

1 2 ' 81 o' o o 1 

Para dem ai s siglas vide código no rodape da Tabela I 



TABELA III 

VALORES MEDIOS, VARIABILIDADE E SIGNIFICANCIA ESTAT!STICA DAS DIFERENÇAS DE PARAMETROS 
HEMODINAMICOS, DE CONTRATILIDADE E CINEVENTRICULOGR~FICOS DE 30 INDIVTDUOS SEM ALTERA-· 
ÇOES CORONARIANAS E SEM REGURGITAÇAO VALVULAR (SGNL - 1) E DE 42 INDIVTDUOS COM ALTERA­
ÇOES AN~TOMO-FUNCIONAIS DO VE E/OU CORONARIANAS E/OU REGURGITAÇAO VALVULAR(SGNL-2). TO 
DOS COM VENTRICULOGRAMA ESQUERDO (VEGE) CONSIDERADO NORMAL (GRUPO TOTAL) 

v E G E N O R t~ A L SIGNIFICi'l:NCIA 
PARAMETROS GRUPO TOTAL SGNL-1 SGNL-2 t 

M ± DP M ± DP M ± DP SGNL-lxSGNL-2 
Pd2 (mmH9) ll '9 ± 6,0 8,5 ± 3 '2 14,3 ± 6,3 4,54 

Pd 2N ( %) 8,5 ± 2 '9 7,6 ± 2,5 9,2 ± 2,9 2,47 

dP/dt(mmH9/se9) 1590,2 ± 409,7 1530,3 ±434,1 1633,1 ±390,9 l 'o 5 

dP/dtC (%) 100,0 ± l 5 '2 101,9 ± 17,8 98,5 ± 13,0 0,92 

Vmax(UC/se9) 1 '4 o ± 0,30 l '4 2± o' 2 c l , 3 8± 0,30 0,58 

d P I d t ( 5O)( m m H 9 I se 9 ) 21 '8 ± 7 '6 23,7 ± 9,3 20,4 ± 5 • 7 l '8 5 
VOF/m 2 (mlfm2) 

~P/dtC ( %) 
Pd2N ( %) l 3 '3 ± 5,9 l 5 '3 ± 6 '7 ll '9 ± 4,8 2,45 

FEVE ( %) 70,9 ± 6, 9 71 'l ± 6,3 70,7 ± 7 '4 0,24 
- ----···- ----------- -- -----~------~--~------~-~--- ------------· -------- -- -- - - -------

t = Valor do teste t de Student 0;05 = significante (p <0,05 ) 
0,01 =s ignificante (p <O,O l) p = N1vel de si9nificância estat1stica 

NS= Não significante (p>0,05) 0,001 = significante (p<O,OOl) 
Para .demais siglas, vide c6digo no rodap~ da Tabela I 

.. ..:· 

p 

0,001 

o' o l 

NS 

NS 

NS 

NS 

0,05 

NS 
-----

0"1 
1.0 
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3.4 - COMPORTAMENTO DOS PARAMETROS EM GRUPOS FU NCI ONAIS 
Dividindo os 165 casos estudados em quatro grupos funcionais, 

de acordo com achados da anãlise do VEGE (vide Delineamento exp~ 
rimental - M~todos), podem ser vistos na Tabela IV e nas figuras 
11 a 17, os valores individuais, a m~dia e o desvio-padrão dos p~ 

râmetros hemodinâmicos funcionais, de contratilidade e a FEVE dos 
indivlduos com VEGE considerado bcrm (VEB), regular (VER) e mau 

(VEM). Na Tabela V estão expostas as significâncias estat1sticas 
das respectivas diferenças entre os diversos grupos, comparados 2 
a 2 por anãlise de variância (teste F de Fisher): 

l) Diferença entre respectivos parâmetros dos VEB e VES: a) 
Não se mostraram significantemente diferentes (p>O,OS) entre es-

dP/dt(SO) . 
tes dois grupos, dP/dt, dP/dtC, VDF/m 2 , FEVE; b) as diferenças 
entre Pd 2 , Vmax e d~~~~C foram significantes (p<O,Ol ), enquanto que 
entre Pd 2N foram altamente significantes (p<O,OOl ). 

2) Diferenças entre respectivos parâmetros dos VEB e VER: o 
comportamento estatistico de todos os parâmetros diferiu num alto 
nlvel de significância nestes dois grupos (p<O,OOl), sendo um po~ 

co menos intensa para a dP/dt (p<O,Ol ). 

3) Diferenças entre respectivos parâmetros dos VES e VER: a) 
dP/dtC e d~b~~~~O) (p<O,Ol) e FEVE (p<O,OOl) foram os únicos que 
mostraram diferenças estatisticamnnte significantes entre esses 

. dP/dtC do1s grupos; b) Pd2, Pd2N, dP/dt, Vmax, Pd 2N não diferiram sig-
nificativamente entre ambos (p>O,OS). 

4) Diferenças entre respectivos parâmetros dos VEB, dos VES, 
dos VER e dos VEM: todos os parâmetros estudados no grupo dos VEM 
se mostraram diferentes dos seus correspondent~s nos outros tr~s 

grupos, num alto nivel de significância estatistica (p<O,OOl). 



TABELA IV 

VALORES MEDIOS E VARIABILIDADE DE PARÃMETROS HEMODINÃMICOS, DE CONTRATILID ADE E CINEVENTRICULOGRÃFICOS 
DE 165 JNDIVTDUOS AG RUPADOS FUNCIONALMENTE QUANTO A DADOS DD VENTRJCULOGRAIIA ESQUERDO (VEGE ) E DA FRA­
ÇAO DE EJEÇAO ( FEVE) 

GRUPOS 
FUNCIONAIS 

VEB 
(71 casos ) 

VES 
( 23 casos ) 

VER 
( 44 cas os ) 

VEM 
( 27 casos ) 

- -- ~- ------- ------- -- ---

PARAMETROS HEMODINAMICOS 1 DE CONTRATILIDADE E CINEVENTRICULOGRÃFICOS 

Pd2{mmH g) Pd 2N(%) dP/dt( mm Hg/seg ) 

-M ± ~~ ± ,,1 ± 

DP DP DP 

11 • 9± 8 ,6 ± 1594 , 7± 
6,0 2, 9 410, 8 

15 ' 6± 11 , 1 ± 1476, 0± 
5, 2 2,4 383 12 

16 1 6± 11 1 6± 13 83 ,9 ± 

71 8 5,2 344,7 

24 , 3± 20, 4± 985 ,2± 
10,8 9, 2 30 9 , 0 

VE B ::: V E B O 1·1 

VES ::: VE SATISFATORIO 

dP/dtC (%) 

M ± 
DP 

1 00 1 1± 

15. 2 

98 ,0± 
1413 

86 ,2 ± 
14 , l 

66 , 8± 
14 ,7 

Vmax ( UC/seg) dP/dt(50)(mmHg/seg) 

I~ ± VDF/m 2 

DP 

1 ,4 0± 
0,2 9 

1, 22± 
0,21 

1.11 ± 
0,2 3 

0, 89± 
0,20 

VER ::: VE REGULAR 
VEM ::: VE MAU 

(m1/m2 ) 
M± 
DP 
21 1 9± 
7,6 

13 , 9± 

7 1 l 

14,9± 
5 , 0 

6, 8± 
3,7 

Para de ma is s i gl as vi de cÕdigo no rodapé da Tabe l a I 

dP/dtC( %) 

Pd 2H ( ~ ) 
H± 
OP 

13 , 3± 
-

5,9 

9 , 3± 
2 , 8 

9J4± 
5,3 

4 ' 1 ± 
2 , 0 

FEVE 
(%) 

1'1 ± 
OP 

71, 1± 

6,8 ---J 

68 ,3 :: 
4 , 8 

49,5± 
5 , 7 

27 , 6± 
6,6 



TABELA V 

SIGNIFICÃNCIAS ESTATISTICAS DAS DIFERENÇAS (p) ENTRE RESPECTIVOS PARAMETROS HEMODINAMICOS, DE CON­
TRATILIDADE E CINEVENTRICULOGR~FICOS NOS 165 INDIV!DUOS AGRUPADOS FUNCIONALMENTE QUANTO A DADOS DO 
VENTRICULOGRAMA· ESQUERDO (VEGE) E DA FRAÇAO DE EJEÇAO (FEVE) 

GRUPOS PARAMETROS HEMODINAMICOS 1 DE CONTRATILIDADE E CINEVENTRICULOGR~FICOS 
FUNCIONAIS dP/dt(50} dP/dtC Pd 2 Pd 2N dP/dt dP/dtC Vmax FEVE 
.CO~IPARADOS VDF/m 2 Pd2N 
VEB x VES 0101 01001 NS NS 0101 NS 0101 NS 

VEB x VER o 1001 01001 o 101 o 1001 01001 01001 o 1001 01001 
-

VEB x VH1 o 1001 01001 01001 o 1001 o 1001 o 1001 01001 01001 

VES x VER NS NS NS o 101 NS o 101 NS 01001 

VES x VEM . 01001 o 1001 o 1001 01001 0100) o 1001 01001 0,001 

VER x VEM 01001 01001 o 1001 01001 0,001 0,001 o 1001 01001 
--- ---- ------ ---- --- ---- -------------- ---- --

VEB :: VE 8011 NS :: NAO SIGNIFICANTE (p>0 1005) 
VES :: VE SATISFATORIO o 101 = SIGNIFICANTE (p<O,Ol) 
VER :: VE REGULAR o. 001 = SIGNIFICANTE (p<0 1001) 
V Et~ :: VE ~IAU 

Para demais siglas vide c5digo no rodap~ da Tabela I. 

-....J 
[\) 
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Figura 11 - Valores individuais da Pd2, medias e desvios - pa ­
drão da amostra (barras paralelas) nos 165 pacientes estudados,dl 
vididos em grupos: 71 com FEVE de 60% ou mais e sem assinergia(VEB) 
23 com FEVE de 60% ou mais e com assinergia (VES), 44 com FEVE de 
4 O a 59% ( V E R ) e 2 7 c o m F E V E i n f e r i o r a 4 O% ( VE M ) . Os c 1 r u c 1 os pr ~ 
tos representam os 72 com VEGE considerado normal, e os c1rculos 
brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste F de Fischer, 
mostrou diferenças estatisticamente significantes entre os diver 
sos grupos, com exceção dos valores entre VES e VER. 
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Figura 12 - Valores individuais da Pd2N, med i as e de svios- p~ 

drâo da amostra (barras paralelas) nos 165 pacientes estudados,d i 

vididos em grupos: 71 com FEVE de 60% ou mais e sem assinergia 
(VEB), 23 com FEVE de 60% ou mais e com assinergia (VES ), 44 co m 
FEVE de 40 a 59% (VER) e 27 com FEVE inferior a 40% (VEM). Os ci r 
culos pretos representam os 72 com VEGE considerado no rmal , e os 
circules brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste F de 
Fisher mostrou diferenças estatisticamente significantes entre os 
diversos grupos, com exceçâo dos valores entre VE S e VER. 
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Fig ura 13 - Valores individuais da dP/dt, medias e desvios ­
padrão da amostra (barras paralelas) nos 165 pacientes estudados, 
divididos em grupos : 71 com FEVE de 60 % ou mais e sem assinerg~ 

(VEB), 23 com FEVE de 60 % ou mais e com assinergia (VES), 44 com 
FEVE de 40 a 59 % (VER) e 27 com FEVE inferior a 40 % (VE M). Os cir 
culos pretos representam os 72 com VEGE considerado normal, e os 
circulas brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste F de 
Fis her mostrou diferenças estatisticamente significantes entre os 
diversos grupos, com exceção dos valores entre VEB e VES e entre 

VES e VER . 
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Figura 14 - Valores individuais da dP/dt C, medias e desvios 
-padrão da amostra (barras paralelas) nos 165 pacientes estuda­
dos, divididos em grupos: 71 com FEVE de 60% ou mais e sem assi­
nergia (VEB), 23 com FEVE de 60% ou mais e co m assinergia (VES), 
44 com FEVE de 40 a 59% (VER) e 27 com FEVE inferior a 40% (VEM). 
Os circulas pretos representam os 72 com VEGE considerado normal, 
e os circulas brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste 
F de Fisher mostrou diferenças estatisticamente significantes en­
tre os diversos grupos, com exceção dos valores entre VEB e VES. 
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Figura 15 - Valores individuais da Vmax, medias e desvios-p~ 
drão da amostra (barras paralelas) nos 165 pacientes estudados,di 
vididos em grupos: 71 com FEVE de 60% ou mais e sem assinergia 

(VEB), 23 com FEVE de 60% ou mais e com assinergia (VES), 44 co m 
FEVE de 40 a 59 % (VER) e 27 com FEVE inferior a 40 % (VE M). Os cír 
culos pretos representam os 72 com VEGE considerado normal, e os 
c1rculos brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste F de 

Fis her mostrou diferenças estatisticamente significantes entre os 
diversos grupos, com exceção dos valores entre VES e VER. 
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Figura 16 - Valores individuais da dP~~t~;o , medias e des­

víos-padrão da amostra (barras paralelas) nos 165 pacientes estu 
dados, divididos em grupos: 71 com FEVE de 60% ou mais e sem as­

sinergia (VEB), 23 com FEVE de 60% ou mais e com assinergia (VES), 
44 com FEVE de 40 a 59% (VER) e 27 com FEVE inferior a 40%(.VEt·1).0s 
circules pretos representam os 72 com VEGE considerado normal, e 
os circules brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste F 
de Fisher mostrou diferenças estatisticamente significantes entre 
os diversos grupos, com exceção dos valores entre VEB e VES. 
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divididos em grupos: 71 com FEVE de 60 % ou mais e sem assinergia 
(VEB), 23 com FEVE de 60% ou mais e com assinergia (VES), 44 com 
FEVE de 40 a 59% (VER) e 27 com FEVE inferior a 40%.(VEM) . Os clr 
culos pretos representam os 72 com VEGE considerado normal, e os 

circulas brancos os 93 com VEGE considerado anormal. O teste F de 
Fisher mostrou diferenças estatisticamente significantes entre os 
àiversos grupos, com exceção dos valores entre VES e VER. 
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3.5 - CORRELAÇOES ENTRE OS PAR~METROS E A FEVE 
As figuras 18 a 24 mostram os valores individuais e as corre 

lações encontradas, lineares e parabólicas, e suas significâncias 
estatísticas, entre os parâmetros funcionais hemodinâmicos e de 

contratilidade e a FEVE. 

3.6 - COMPARAÇAO ENTRE A SENSIBILIDADE DOS PARAMETROS 
A fim de tornar mais rígidos os critérios de normalidade, u­

tilizaram-se como limites normais os correspondentes a uma espec~ 

ficidade de valores para 95% dos indivíduos com VEGE normal. Para 
os parâmetros cujos ·valores não foram estatisticamente diferentes 
(p>0,05) entre o SGNL-1 e o SGNL-2, tomaram-se como normais os 
provenientes do grupo total. Assim, entre os 72 com VEGE normal, 
95% tiveram como limite inferior da dP/dt 1054 mmHg/seg; da ..... 
dP/dtC, 81%; da Vmax, l ,00 UC/seg; da d0b~)~;o), 14 mmHg/seg/ml x 
m2 ; da FEVE, 60%. Para os parâmetros cujos valores foram estatis­
ticamente diferentes (p<0,05) entre o SGNL-1 e o SGNL-2, foram 
tomados como normais os valores provenientes do primeiro. Assim, 
no SGNL-1, 95% dos pacientes tiveram como limites superiores da 
Pd 2 e da Pd 2N, respectivamente, 13 mmHg e 10%, enquanto que o li­

mite inferior da d~~d~C foi de 9 (entretanto, no grupo total de 

VEGE normais, esses 2 Timites abrangeram especificidades de, res 
pectivamente, 69%, 82% e 80%. Para esses três parâmetros, os limi 

tes para 95% dos pacientes no grupo total de VEGE normais foram, 
respectivamente, 21 mmHg, 13% e 7~ 

Tendo-se fixado a especificidade para 95% dos valores consi­

derados normais, compararam-se as respectivas sensibilidades para 
detectar graus crescentes de anormalidades funcionais do VE, ten­
do por base o VEGE, através do teste do qui quadrado. A sensibil~ 
dade de uma dada medida (parâmetro) foi definida como a habilida­

de da mesma em detectar anormalidade, quando realmente presente , 
-excluindo valor falso positivo, e a especificidade como o parame-

tro realmente normal, excluindo valor falso negativo. 
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As figuras 18 a 24 e as Tabelas VI a X mostram a sensibilida 
de isolada e combinada dos parâmetros comparados dois a dois de 
det ectar anormalidades nos grupos dos VES, dos VER e dos VEM - a 
partir de uma especificidade de 95% para os valores normais - e a 
significância estatistica dos resultados. A Tabela XI e a figura 
25 mostram a sensibilidade das medidas hemodinâmicas funcionais e 
de contratilidade de detectarem isolada ·e conjuntamente graus c~~ 
centes de anormalidades nos grupos dos VES, dos VER e dos VEM, a 
partir de uma especificidade de 95% para os valores normais. 
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Figura 18- Correlação linear (rl) e parabÕlica (rp) entre 
Pd 2 e FEVE nos 165 pacientes estudados. Os cfrculos pretos repre-
sentam os 72 com VEGE normal, e os cfrculos brancos os 93 co m 
VEGE anormal. A linha contfnua representa o limite superior da 

Pd 2-2l mmHg - para 95% dos VEGE normais (especificidade), e a li­
nha tracejada o limite superior da Pd2-13 mmHg - para 95 % dos i~ 

tegrantes do SGNL-1 (especificidade). Consider an do-se se p arada m e~ 

te os 72 indivfduos com VEGE normal, não houve correlação(p>0,05) 
entre Pd2 e FEVE. Nos 93 com VEGEanormal, o r 1 foi de 0,42 e o rp 
de 0,50 (para ambos, p<O,OOl ). 
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Figura 19- Correlação linear (rl) e parabólica (rp) entre 
Pd 2N e FEVE nos 165 pacientes estudados. Os circulas pretos repr~ 

sentam os 72 com VEGE normal, e os circulas brancos os 93 co m 
VEGE anormal. A linha contínua representa o limite superior da 

Pd 2N-l3%- para 95 % dos VEGE normais (especificidade), e a linha 
tracejada o limite superior da Pd2N-lO% - para 95 % dos integran­

tes do SG NL-l (especificidade). Considerando-se separadamente os 
72 individuas com VEGE normal, não houve correlação (p>0,05) en­
tre Pd2 N e FEVE. Nos 93 com VEGE anormal, o q foi de 0,55 e o rp 
de 0,66 (para ambos, p<O,OOl ). 
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Figura 20- Correlação linear (rl) e parabólica (rp) entre 
dP/dt e FEVE nos 165 pacientes estudados. Os c1rculos pretos re­

presentam os 72 com VEGE normal, e os c1rculos brancos os 93 co m 
VEGE anormal. A linha cont1nua representa o limite inferior da 
dP/dt-1054 ·mmHg/seg - para 95% dos VEGE normais (especificidade). 
Considerando-se separadamente os 72 indiv1duos com VEGE normal, o 
q f o i de O , 2 6 ( p <O , O 5 ) e. o r p f .o i de O , 3 O ( p <O , O l ) . Nos 9 3 c o m 

V E G E ano r ma 1 , o r 1 f o i de O , 52 e o r p de O , 53 ( par a ambos , p < 0,001). 
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Fi gura 21 -Correlação linear · (rl) e parabólica ( rp) entre 
dP/dtC e ·FEVE nos 165 pacientes estudados. Os c1rculos pretos re ­
presentam os 72 com VEGE normal , e os c1rculos brancos os 93 co m 
VEGE anormal . A linha cont1nua representa o limite inferior da 

dP/dtC - 81 % do previsto - para 95 % dos VEGE normais (espe~i~ici ­
dad~). Considerando - se separadamente os 72 indiv1 duos com VEGE 

no rm al, o r1 e o rp foram de 0,46 (p<O,OOl) . Nos 93 co m VEGE anor 
mal, o r 1 foi de 0,67 e · o rp de 0,68 (para ambos, p<O,OOl) . 
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Figura 22- Correlação linear (r 1 ) e parabólic a (rp ) entre 
Vmax e FEVE nos 165 pacientes estudados. Os c1rculos pretos repr~ 
s e n ta m o s 7 2 c o m V E G E n o r ma 1 , e o s c 1 r c u 1 o s b r a n c o s o s 9 3 c o m V EG E 
anormal. A linha cont1nua representa o limite inferior da Vmax 
1,00 UC/seg -para 95 % dos VEGE normais (especificidade). Cons i de 
rando-se separadamente os 72 indiv1duos com VEGE normal, o r 1 e o 
rp foram de 0,33 (p<O,Ol). Nos 93 com VEGE anormal, o r 1 e o r p 
foram de 0,53 (p<O,OOl ). 
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Figura 23- Correlação linear (rl) e parabólic a (rp) entre 

dP/dt(SO) e FEVE nos 165 pacientes estudados. Os círculos pretos 
VOF/m 2 

representam os 72 com VEGE normal, e os círculos brancos os 93 com 
VEGE anormal . A linha contínua representa o limite inferior da 

d0~J~~O) - 14 mmHg/seg/ml x m2 - para 95% dos VEGE normais (es­
pecificidade) . Considerando-se separadamente os 72 indivíduos com 
VEGE normal, não houve correlação entre d~b~Y~~O) e FEVE (p>0,05). 
Nos 93 com VEGE normal, o r1 foi de 0,70 e o rp de 0,71 (para am 
bos, p<O,OOl). 
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Figura 24 Correlação linear (r 1 ) e parabólica (rp) entre 

dP/dt C e FEVE nos 165 pacientes estudados. Os c1rculos pretos r~ Pd 2N 
presentam os 72 com VEGE normal, e os c1rculos brancos os 93 com 
VEGE anormal. A linha cont1nua representa o limite inferior da 

d~~~~C- 7- para 95% dos VEGE normais (especificidade), e a li­
nha tracejada o limite inferior · da d~~~~C - 9 - para 95 % dos i~ 
tegrantes do SGNL-1 (especificidade). Considerando-se separadame~ 
te os 72 indiv1duos com VEGE normal, não houve correlação entre 
dP/dtC Pd 2N -e FEVE (p>O,OS) . Nos 93 com VEGE anormal, o r 1 foi de 0,48 
e o rp de 0,52 (para ambos, p<O,OOl ). 
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TABELA VI 

COMPARAÇAO ENTRE A SENSIBILIDADE DA Pd 2(mmHg) E DA Pd 2N(%) EM DE­
TECTAREM ISOLADA E CONJUNTAMENTE GRAUS CRESCENTES DE ANORMALIDADE 
CONTRATIL DE ACORDO COM O VEGE 

CONTRAÇAO Pd 2 > 13* Pd 2N f> lO* AMBOS TOTAL (VEGE) 

VES l 3 l l 15(65%) (23) 

VER 5 l 22 28(64%) (44) 

VEM o 2 23 25(93%) ( 2 7 ) 

TOTAL 6(6 %) 6(6%) 56(59%) 68(72%) (94) 

*Especificidade para, respectivamente, 95% dos VEGE do SGNL-1 e 
para 69% e 82% de todos os VEGE normais: Pd 2<14mmHg; Pd 2N<ll% 

x2 = o,o 
p > 0,05 
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TABELA VII 

COMPARAÇAO ENTRE A SENSIBILIDADE DA dP/dt(mmHg/seg) E DA dP/dtC(%) 
EM DETECTAREM ISOLADA E CONJUNTAMENTE GRAUS CRESCENTES DE ANORMA­
LIDADE CONTRATIL DE ACORDO COM O VEGE 

CONTRAÇAO dP/dt<1054 dP/dtC<8l AMBOS TOTAL (VEGE) 

V ES 1 o 2 3(13%) ( 2 3) 

VER 1 11 6 18(41%) ( 44) 

VEM 2 7 14 23(85%) (27) 

TOTAL 4(4%) 18(19%) 22(23 %) 44(47 %) (94) 

Especificidade para 95 % ,d os VEGE normais: dP/dt>l053 mmHg/seg; 
dP/dtC>80% 

1,6 
p < 0,01 
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TABELA VIII 

CO MPARAÇAO ENTRE A SENSIBILIDADE DA dP/dtC( %) E DA Vmax(UC/seg)EM 
DETECTAREM ISOLADA E CONJUNTAMENTE GRAUS CRESCENTES DE ANORMALIDA 
DE CONTRATIL DE ACORDO COM O VEGE 

CO NTRAÇÃO dP/dtC<81 Vmax<1 ,O M~ BOS TOTAL (VEGE) 

VES 2 3 o 5(22%) ( 2 3) 

VER 11 7 6 24(54%) (44 ) 

VEM 4 2 1 7 23(85 ~b ) ( 2 7 ) 
I 

TOTAL 17(18%) 12(13%) 23(24 %) 52(55%) 

Especificidade para 95 % dos VEGE normais: dP/dtC>80%; Vmax>0,99 
UC/seg 

x2 = 0,6 
p > 0,05 
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TABELA IX 

CO MPARAÇÃ O ENTRE A SENSIBILIDADE DA dP/dt(SO) (mmHg/seg/ m1 x m2 ) 

VDF/m 2 

E DA dP/dtC EM DETECTAREM ISOLADA E CO NJUNTAMENTE GRAUS CRESCE NT ES 
Pd 2N 

DE ANORMALIDADE CONTRATIL DE ACORDO CO M O VEGE 

CONTRAÇÃO dP/dt (50} <14 dP/dtC <9* AMBOS I TOTAL 
(VEGE) VDF/m 2 Pd 2 N I 

VES 1 8 2 11 (48%) (23) 

VER 4 8 1 4 26(59%) (44) 

VEM o 1 26 27(100%) ( 2 7 ) 

TOTAL 5(5%) 17(18%) 42(45%) 64(68 %) (94) 

Especificidade para 95 % dos VEGE normais: dP/dt(50) 
VDF/m2 >13mmHg/seg/~ x 

* Especificidade para, respectiva mente, 95 % dos VEGE do SGNL - 1 e 
para 80% de todos os VEGE normais: dP/dtC > 8 Pd 2N 

x2 = 5,5 
p < 0,02 
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TABELA X 

COMPARAÇAO ENTRE A SENSIBILIDADE DA Vmax(UC/seg) E DA d:~dtC (i) 
· , a 2N 

EM DETECTAREM ISOLADA E CONJUNTAMENTE GRAUS CRESCENTES DE ANORMA 
LIDADE CONTRATIL DE ACORDO CO M O VEGE 

CONTRAÇAO dP/dtC 
< 9* AMBOS TOTAL 

(VEGE) Vmax < 1 'o Pd 2N 

VES 1 8 2 11(48%) (23) 

VER 5 1 4 8 27(61 %) (4 4) 

VEM o 8 1 9 27(100 %) 
(27) 

TOTAL 6(6 %) 30(32 %) 29(31 %) 65 (69 %) (94) 

Especificidade para 95 % dos VEGE normais: Vmax > 0,99 UC/seg . 

* Especificidade para, respectivamente, 95 % dos VEGE do SGNL-1 e 
para 80% de todos os VEGE normais: dP/dtC > 8 

x2 = 15,0 
p< 0,001 

Pd 2N 



TA [3ELA XI 

SENSIBILIDADE DAS MEDIDAS HEMODINÂMICAS E DE CONTRATILIDADE EM DETECTAREM ISOLADA 
E CONJUNTAMENTE GRAUS CRESCENTES DE ANORMALIDADE CONTRATIL DE ACOR DO COM O VEGE 

CONTRAÇAO Pd2N dP/dtC Vmax dP/dtC 2 MEDIDAS 3 MEDIDAS 4 MEDIDAS TOT AL 
(VE GE) (%) ( %) (UC/seg) Pd2N 

VES 6* o 8- 2 o 17 (7 4%)* o l 12 (52 %) (23 ) l ' 

VER 2* o lO 9 5 34 (77 %)*. 4 4 32 (7 3%) (4 4) o 

VEM O* o l 3 7 l 6 27(1 00 %}* 
( 2 7) o o 27(10 0%) 

TOTAL 8* 5 l 21 l 8 21 78 (83 %)* 4 71 ( 7 5%) (9 4 ) 1 
-- -- - -- -~--

* Esp ec ifici dade para 82% dos VEGE nor ma is: Pd 2N < 11 %. 
Para as demais med idas, a especificidade pa ra os VEGE normais foi de 95%. 

lD 
.p 
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Fi gura 25 - Representação da sensibilidade de cada medida i ­
solada e em conjunto de detectar anormalidade nos VE com VEGE co~ 

siderado satisfatório (VES), regular (VER) e mau (VE M). O nu mero 
dos resultados anormais para cada parâmetro estã indicado em va ­
lor absoluto no topo da respectiva coluna. Consideraram - se li mi ­
tes da normalidade os de uma faixa com especificidade para 95 % 

dos VEGE considerados normais. A continuação tracejada das co l u­
nas representa o aumento da sensibilidade, quando julgada a Pd 2N 

pelos li mites normais de uma especific i dade de valores de 95 % pa ­
r a o SG NL-1 . 
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3.7 - VALIDADE DOS PARAMETROS EM SEPARAR GRUPOS DE NOR~AIS E 
DE CARDIOPATAS 

Com o desiderato de testar a possibilidade~~ par~metros es 
tudados separarem grupos de normais e de doentes, foi estudado 
estatisticamente o comportamento dos mesmos entre o SGNL-1 e dois 
grupos de cardiopatas. O primeiro desses grupos era constituído -
por indivíduos com regurgitação valvular, aõrtica e/ou mitral ,sem 
coronariopatia, provenientes dos grupos maiores de indivíduos com 
VEGE considerado bom (VEB), regular (VER) e mau (VEM). O segundo 

desses grupos foi composto por indivíduos com alterações anátomo­
funcionais das coronárias ou do VE (tortuosidade, hipertrofia ou 
fluxo lento) e com coronariopatia com contagem coronariana esten­

dendo-se de um a quatorze . 

As figuras 26, 27 e 28 mostram, encima, o comportamento com­
parativo dos diversos par~metros estudados nos grupos de normais 

e de valvulopatas sem coronariopatia, e, embaixo, também o compo~ 
tamento comparativo dos diversos par~metros estudados nos grupos 
de normais e de indivíduos com anormalidades anátomo-funcionaisdo 
VE ou das coronárias ou com cardiopatia isquêmica inequívoca. 

Para esse estudo comparativo, selecionaram-se seis medidas 

funcionais hemodin~micas e de contratilidade: Pd 2 , Pd2N, dP/dt, -
I dP/dtC b" t' d d dP dtC, Vmax e Pd 2N , o Je 1van o-se essa forma comparar medi-

das derivadas unicamente dos traçados de pressão intraventricular 
esquerda e de sua primeira derivada. 
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Figura 26 - Espectro da distribuição e da variação proporcio 

nal da Pd2 e da Pd2N entre o SGNL-1 (30 normais) e entre grupos 
de valvulopatas - encima - (25 com regurgitação valvular)com VEGE 
bom (VEB), regular (VER) e mau (VEM), e- embaixo- entre grupos 
com alterações do VE ou coronarianas (25 com hipertrofia, tortuo­
sidade ou fluxo lento) e 85 com graus crescentes de cardiopatia i~ 
quêmica, segundo contagem coronariana. O teste F de Fisher mos­
trou alto nivel de significância estatistica das diferenças entre 
os va lores grupais, principal mente quando julgados pela Pd2N. No­
te- se que a aplicação da Pd2N, alem de fornecer um ma is alto F, 
aind a proporcionou distribuição parabõlica mais harm~nic a dos va­
lores nos respectivos grupos de comprometimento crescente. 
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Figura 27 - Espectro da distribuição e da variação proporei~ 
nal da dP/dt e da dP/dtC entre o SGNL - 1 (30 normais) e entre gr~ 

pos de valvulopadas-encima - (25 com regurgitação valvular), com 
VEGE bom (VEB), regular(VER) e mau (VEM), e - embaixo -entre gr~ 
pos com alterações do VE ou coronarianas (25 com hipertrofia, tor 
tuosidade ou fluxo lento) e 85 com graus crescentes de cardiopa­
tia isquêmica, segundo contagem coronariana. O teste F de Fisher 
mostrou alto nivel de significância estatistica das diferenças e~ 
t r e o s v a l o r e s g r u p a i s , p r i n c i p a l m e n t e q u a n d o j u l g a d a s p e l a d P jdc C. 
Note-se que a aplicação da dP/dtC, alem de fornecer um mais alto 

F, ainda proporcionou distribuição mais harmônica dos valores nos 
respectivos grupos de comprometimento crescente. 
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Figura 28 - Espectro da distribuição e da variação proporcio 
dP/dtC nal da Vmax e da Pd N entre o SGNL-1 (30 normais) e entre gru -

pos de valvulopadas ~ encima - (25 com regurgitação valvular),com 
VEGE bom (VEB), regular(VER) e mau(VEM) , e - embaixo - entre gru ­
pos co m alterações do VE ou coronarianas (25 com hipertrofia, to~ 

tuosidade ou fluxo lento) e 85 com graus crescentes de cardiopa ­
tia isquêmica, segundo contage~ coronariana . O teste F de Fisher 
mostrou alto nivel de significância estatistica das diferenças en 
tre os valores grupais, principalmente quando julgadas pela d~â t~. 

l . - d dP /dtC 1- d f . l2t Not e-se que a ap 1caçao a Pd 2N , a em e ornecer um ma1s a o 
F(embaixo), ainda proporcionou distribuição mais harmônica dos va 
lo res nos respectivos grupos de comprometimento crescente. 



IV - COMENT;õ:RIOS 

4.1 - IDtiA B~SICA DESTE TRABALHO 
A habilidade que tem o miocãrdio de alterar sua freqtlência 

de contração, bem como de enfrentar cargas variãveis, mantendo es 
sencialmente constante o periodo de contração isovolumétrica, a­
traves da variação da velocidade de aumento da pressão intraven­
tricular (dP/dt), representa uma de suas mais importantes propri~ 
dades. Se assim não fora, o periodo isovolumétrico do VE variaria 
com a pressão aõrtica: aumento de 60mmHg para 120mmHg de pressao 
diastÕlica aõrtica o duplicaria, e a fase de ejeção reduzir - se-ia 
proporcionalmente, desde que o ciclo cardiaco total permanecesse 
constante. Sendo o volume sistÕlico (VS), em grande parte, função 

da diferença instantânea de pressão entre o VE e a aorta, torna ­
se claro que o aumento da pressão intraventricular, refletida no 
incremento da dP/dt, atua como fator fundamental na capacidade de 
o coração aumentar sua velocidade de ejeção, ao elevar - se o VS ou 
diminuir o periodo expulsivo, como na taquicardia. Em vista da 
grande importância fisiolÕgica da dP/dt e de sua dependência da 

6 1 

FC e da pressão arterial aõrtica , e surpreendente que existam 
tão poucos estudos sobre suas relações reciprocas, em normais e a 
normais. Jã em 1895, em experiências com contração isovo1umetri-

5 4 
ca no coração do sapo, Otto Frank concluira que a velocidade ce 
aumento da pressão intraventricular era determinada pela tensão 
diastõlica ventricular, o que foi posteriormente confirmado em a-

• 151 152,162,166,167 
nima1S e no homem. ' 

Consegu1r meLidas de contratilidade miocãrdica rc~iradas u~i 
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camente dos traçados ventriculares tem representado um desafio p_a 
1 2 e , 1 4 1 , 1 6 2 

ra muitos investigadores. 

A idéia basica contida no presente trabalho, sugerindo que 0 

estado contrátil do miocárdio pode ser bem representado pela rela 
ção ~~~~te originou-se da observação e da vivência dos segÚinte~ 
aspectos: 

a) Se a dP/dt sofre múltiplas influências, por que não ex-
pressa-la em relação a valores previstos, como e feito, por exem­
plo, com muitos parâmetros de função pulmonar, tornando-os melhor 
comparáveis entre diferentes individuas? 

b) se tantos autores propuseram correções da dP/dt ora para 
a pré-carga, ora para a põs-carga, por que nao reunir numa mesma 
fÕrmula correções para ambas? 

- dP/dt(50) t - . c) se a relaçao VDF/m2 em se mostrado ut1l como expres-
são da contrati1idade miocardica, corrigida para a pré e para a 
põs-carga, por que não sugerir uma relação com idêntico propõsito, 
cujos elementos integrantes fossem todos recolhidos dos traçados 
de pressão ventricular e de sua primeira derivada, dispensando · d~ 

terminações de volumes ventriculares? 

d) se a constatação de que, em individues com contração boa 

ou satisfatõria quanto ao VEGE, com ou sem sobrecarga do VE, a re 
lação Pd 2 x 100 ~Pd 2 N) tem muito menor variabilidade que a Pd2 me 
dida e~Stermos absolutos, por que não aplicar essa relação como 

correção para a pré-carga? 

4.2 - SENSIBILIDADE DAS MEDIDAS ESTUDADAS 
Varios estudos têm apontado a relativa insensibilidade dos 

parâmetros isovolumétricos em detectar anormalidades na contrati­
li_dade ventricular esquerda, quando comparados com outros parâme­
tros hemodinâmicos e cineangiocardiograficos, como a medida da 

... 70,71,74, 
Pd2 e os 1ndices derivados da fase de ejeção ventricular 
e 1 , 9 1 , 1 1 3 , 1 4 5 , 1 5 o , 1 5 3 , 1 7 6 , 2 o e 

.Embora alguns pareçam mais sensiveis 

para apontar anormalidades durante o estado basal, os isovolumétricos p~ 
dem ter maior utilidade para avaliar súbitas modificações do ino-
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tropismo, jã que se tornam menos sens1veis a alterações na pr~ e 
na pos-carga e na FC, quando devidamente depurados dessas influê n 
cias. 

Neste estudo (Tabela I), o estabelecimento e a co mbinação de 

equações de regressão para a dP/dt em função da FC e da PS (Figu­
ras 3 a 6) e para a Pd 2 em função da PS (Figuras 7 a 10), bem co­
mo o estabelecimento de valores desses e de outros parâmetros .... 
( dP/dt(50) d · · ... d - d Vmax e VDF/m 2 ) para grupos e 1nd1v1 uos com contraçao o VE 
considerada normal e anormal, pela analise do VEGE e da FEVE (Ta­
belas II e III), permitiu separar, em bases estat1sticas (Tabelas 
IV e V), grupos de pacientes com contração considerada boa (VEB), 
satisfatõria (VES), regular (VER) e mã (VEM) em estado basal. Em­
bora ainda tenha havido considerável superposição dos va l ores en­
tre os VE com contração normal e anormal (Figuras 11 a 17) nos dl 
versos grupos estudados, limitando a sensibilidade das medidas e~ 
tudadas para acusar anormalidades individuais, os resultados obtl 
dos mostram que, a partir de novos enfoques propostos pelo autor 
para avaliar o estado contrãtil do miocãrdio, considerando-se um 
amplo espectro de norm~lidade e de cardiopatias progressivamente 
mais graves (Figuras 18 a 28 e Tabelas VI a XI): 

a) a PD 2N correlaciona melhor com a função contrãtil e 
tem menor variabilidade nos normais que a Pd 2 medida em termos ab 
solutos; 

b) a dP/dt C correlaciona melhor com a função contrátil 
e mostra maior poder discriminatório entre grupos fu ncionais que 
a dP/dt medida em termos absolutos, e maior, por~m não significa~ 
te, sensibilidade que a Vmax em detectar anormalidades contrateis; 

c) a relação dP/dtC mostra a maior sensibilid ade discri min a --vcf2N 
tõria, entre grupos com crescentes anormalidades anãto mo-funcio-
nais, que qualquer um dos parâmetros derivados da fase isovolum~­
trica, s ~ ndo ou não considerados livres de influ~ncias de cargas 

dP /dt(50) . (Vma x e VDF}mz- ), com que fo1 comparada neste es t udo. 

As me di da : ~ tudadas que conseguiram acusar o maior -numero 
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de casos com anormalidade contrãtil entre os grupos de pacientes 
(94 considerados anormais) com VES, com VER e com VEM, foram, re~ 

pectivamente, em ordem decrescente (Figuras 18 a 25 e Tabelas VI 
a X I) : 

1) Pd 2 e Pd 2N: 62 casos (66%); 

2) d~~d~C : 59 casos (63%); 

3) dP~~~)~~) : 47 casos (50%); 

4) dP/dtC: 40 casos (43%); 

5) Vmax: 35 casos (37%); 

6) dP/dt: 26 casos (28%). 

Entretanto, considerando~se apenas os 27 pacientes com VE 
considerado mau (VEM), abaixo do valor cr1tico de 40% de FEVE, jã 
que casos com valores inferiores a esse evidenciam grande compro-

- .... - - 3,29 - 31,48,49,76,109,112,134,147 met1mento cl1n1co e func1onal a 

d~~d~C foi a unica das medidas estudadas que se mostrou 100% se~ 
s1v~) para detectã - los (Tabelas VI a XI) . Seguiram - se a esse Tndi 
ce, em sensibilidade decrescente, para identificar os VEM: 

2) dP/dt ( 50 ) · 26 casos (96%); VDF/m2 · 
3) Pd 2N: 25 casos (93%); 

4) Pd 2: 23 casos (85%); 
I 

5 ) dP/dtC: 21 casos (78%); 

6) Vmax: 19 .casos (70%); 

7) dP/dt: 16 casos (59%). 

Essa ordem de achados no grupo com menor capacidade funcio­
nal (VEM) sugere que a manutenção do inotropismo em n1veis normais 
ou pouco diminu1dos nos VES e nos VER (Figuras 4 e 5), depende de 
incipiente e progressiva elevação da Pd 2 que ocorre nesses grupos 
(Figuras 8 e 9), representando tal mecanismo elemento compensató­
rio baseado na lei de Starling 151 ' 152 , com a finalidade de manter 
o inotropismo tão prõximo dos n1veis normais quanto poss1vel. As-
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sim, hipocontratilidade, que ê antes de tudo menor resposta ino­
trõpica para dada carga, tem sua detecção facilitada pela combin~ 
ção de duas medidas: dP/dtC (refletindo inotropismo) e Pd 2N (re­
fletindo carga relativa). 

Selecionando-se as quatro medidas r~tiradas unicamente do 
traçado de pressão intraventricular e de sua primeira derivada que 
se rn ostra r a m ma i. s e f i c a z e s p a r a i de n ti f i c a r e di s c r i rn i na r o esta­
do contr~til entre os diversos grupos funcionais (Pd 2N, dP/dtC, 

dP/dtC . Vmax e Pd N ), pode ver - se, na Tabela XI e na f1gura 25, que 78 
dos 94 cas6s (83%) com contração considerada comprometida tivera~ 
na identificada exclusivamente por esses dados (considerando-se~ 

ma especificidade de valores da Pd 2N para 82% dos VEGE normais; e~ 

tendendo-se essa especificidade para 95% dos valores de todos os 
VEGE normais, a sensibilidade de detectar os anormais atravês des 

' -
sas quatro medidas, isoladas ou combinadas, caiu para 75%, ou se­
ja, três quartos dos casos com contração anormal puderam ser ide~ 
tificados somente por essas quatro medidas). Pode ainda constata! 
se que 
das, a 
1ndice 
ria de 

todos os VEM são pass1veis de identificação por essas medl 
maioria desses ~asos tendo-as todas anormais, ou s6 pelo 
dP/dtC . Pd N , e que nenhum VES tem-nas todas anorma1s. Como se-
esp~rar, para os VER, as medidas consideradas situam-se em 

posições de comportamento intermedi~rio. 

Consultando as Tabelas I e XI e a figura 25, nota-se 
mostraram anormais (Tabela I), unicamente pela medida da 
( >10%), seis casos com VES (casos 85,88,91,97,99 el38) e 
sos com VER (casos 118 e 142); unicamente pela medida da 
( < 81%), quatro casos com VER (casos 109,132,145 e 155); 

que se 
Pd 2 N 

dois ca 

dP/dtC 
unicamen 

te pela medida da Vmax ( < 1,00), um caso com VES (caso 124) e qu~ 
t r o c a s os c o m V E R ( c as O·S 7 5 , 1 l 9 , 1 2 3 e l 4 4 ) ; uni c ame n te p e l a medi -

da d ~~~~C ( < 9 , O ) , um caso c o m VEM ( caso 1 35 ) . A l ê m desse s , ma i s 
quatro casos com contração considerada anormal foram identifica­

dos un~camente pela Pd 2 ( > 13 mmHg): um caso com VES (caso 114) e 
três casos com VER (casos 115,137 e 141). SÕ mais um anormal, com 
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VES (caso 126), foi identificado unicamente pela relação dP~~~)5m0J 
( <14,0). Entretanto, esta ultima medida não pode ser derivada sõ 
dos traçados hemodinâmicos, requerendo determinação do VDF. Assim, 
somando-se os quatro anormais sõ identificados peia medida da Pd 2 
aos 78 identificados pelas outras medidas, 82 dos 94 casos com co n 
tração considerada anormal (87 %) puderam ser identificados por m~ 
didas retiradas da curva de pressão ventricular e de sua primeira 
derivada. Com exceção do caso 75, que apresentava fluxo lento co­
r onariano 175 • 2 .03 e FEVE de 57%, mas VEGE considerado normal ,todos 
os demais detectados tinham coronariopatia inequfvoca 16 • 25 • 92 • 1 ~~ 

Interessante verificar que os restantes com contração anormal, i~ 

cluindo aqueles com valvulopatias 7 '~ 3 ' 8 ~' 93 ' 116 ' 135 • 179 • 186 • 211 e 
miocardiopatia 75 ' 112 tiveram duas ou mais medidas anormais. Convem 
notar, também, que onze casos anormais não foram identificadospor 
nenhuma medida. Foram esses: quatro casos com VES (casos 87, 90, 
102 e 113) e sete com VER (casos 61,67,82,93,106,110 e 128). De 
todos esses, sõ um (caso 128) tinha FEVE inferior a 50% (45%),te~ 

do, todos os outros, FEVE de 50% ou mais. 

4.3 - VANTAGENS E LIMITAÇDES DAS MEDIDAS 

4 • 3 • 1 - Ei2 e P d 2!:i 
Os achados deste trabalho confirmam que a Pd 2 , alem de sim­

ples, e um Ütil parâmetro funcional do VE. Entretanto, mostra vã­
rias limitações, pois não se altera sõ por comprometimento contrã 
til mas e também influenciada pela complacência miocãrdica e pe­
las cargas, pre e põs. A incerteza quanto ao posicionamento exte~ 
no do transdutor em relação ao plano ventricular e o relacioname~ 
to de seus valores ã pressão atmosférica, em vez de ã intraperi­
cãrdica, pode causar erro significativo na sua medida 12 ; entreta~ 

to, quanto mais alta a Pd 2 , tanto menor a proporção do erro dete~ 
minado pelas causas aludidas. A dependência do volume de ench1me~ 
to ventricular da freqaência cardfaca, e alterações importantes da 
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complac~ncia ventricular explicam por que nem sempre correlaciona 
com o volume diastõlico fina·l. Entretanto, desde que não haja gran­
des variações nesses elementos, ou que sejam obscurecidas pela te~ 
d~ncia da media numa sêrie estat1sticamente grande, as elevações 
da Pd 2 , p~incipalmente quando normalizada em relação~ pos-carga, 
como proposto aqui, relacionam - se freqQentemente com desempenho 
ventricular comprometido. Assim, apesar das limitações, elevação 
da Pd 2 e da Pd 2N (mais espec1fica para normais), serve como medi­
da confiãvel para identificar os VE com contração anormal 5 • 6 • 12 • 13 

32,so,7G,loG,ll3.129,143,lso,IGl,l7o,zl3. No presente estudo, a Pd2N, ao 

tornar - se mais espec1fica para os normais, mostrou conseq~enteme~ 
te maior sensibilidade relativa que o valor da Pd 2 para discrimi­
nar pacientes sem e com cardiopatia esquerda (Tabelas V e VI e F~ 
guras 11, 12, 18 e 19). Em series pequenas ou parciais, não tem 

sido encontrada correlação entre Pd 2 e FEVE ou outras medidas de­
rivadas da fase sistólica ventricular 5 • 14 • 113 • 157 • 158 • Entre os 
indivTduos com contração considerada normal, tambêm não houve es­
sa relação no presente estudo,mas, ao considerar - se o espectro t~ 
tal da função card1aca, normal e anormal, em outro estudo 76 como 
neste,a mesma torna - se. evidente, principalmente entre Pd 2N e FEVE 

(Figuras ll, 12, 18 e 19). 

4 . 3.2 - dP/dt e dP/dtC 
Sem correç~o, a medida direta da dP/dt mostrou-se sempre o 

parâmetro menos capaz de evidenciar as alterações da contratilid~ 

de miocãrdica, inclusive sendo a unica incapaz de separar dois 
grupos de doentes entre si (Tabela V); Isso concorda com observa­
ções de que e muito sens1vel ao inotropismo mas extremamente res­
ponsiva ã carga 123 • 133 : como a manutenção da dP/dt em n1veis nor­
mais ou prõximos a esses e um requerimento fisiológico fundamen­
tal, que deve ser preservado, o coração doente tenta manter tal 
habilidade pela variação das cargas, aumentando a pre e diminuin­

do a pEs-carga. Por isso, os grupos com maior comprometimento fu~ 
cional evidenciam os mais altos valores de Pd 2 e os mais baixos 
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de PS .(Tabela I e Figuras 6 e 10). Como regra, nos trabal hos que 
comparam indices de contratilidade miocãrdica entre si, não hi 

correç6es para a dP/dt. Assim, não ~ de admirar que o rot~lem co­
mo pobre discriminador entre os grupos com contratilidade anormal 
70,71,74,al,1 23 , 145 , 153 • 186 • A expressão da dP/dt em relação a va 

lares previstos para as respectivas FC e PS de uma população de 
individuas com contração considerada normal(dP/dtC) aumentou mui ­
to a sensibilidade dessa medida em detectar anormalidades contrã ­
teis (Figuras 13, 14, 20 e 21 e Tabela VII) . Para obter-se os va ­

lores da mesma curva de pressão intraventricular e de sua corres­
Pondente d P I d t , a pressão si s t õ l i c a do V E ( P S ) ~ que f o i tom a da c~ 
mo põs-carga e não a pressão diastÕlica aõrtica. Entretanto, a 
correlação entre ambas ~ linear e altamente significante, tendo -
se obtido um coeficiente de correlação (r), em observações paral~ 
las a este estudo, para a s~rie total de casos estudados, de 0,91 
(p < 0,001). A equação de regressão obtida, ao representar valo­
res para individuas treinados e não - treinados, com VE hipotrÕfico 
e com comprometimento anãtomo-funcional, em ampla faixa etãria, 
mas todos com contração considerada normal pela anãlise do VEGE e 
da FEVE, pode ser considerada bem representativa de uma ampla es­
cala de normalidade quanto ã função contrãtil do miocãrdio. Cons~ 

q~entemente, ~ vãlido considerar - se anormal qualquer desvio sign~ 
ficante em relação a mesma, entendendo - o como real alteração da 

contratilidade miocãrdica. t de supor, e tamb~m observações para­
lelas de nossa parte tendem a confirmar~ que, co mo para as curvas 
de função ventricular 166 • 167 • 183 , existem familias de curvas de 
regressão entre dP/dt e FC x PS, considerando - se diversas popula ­
ções e idades. Sabe-se que a contratilidade miocãrdica diminui 

com a idade 186 • Interessante notar que as mais altas correlações 
entre os parãmetros estudados, tanto nos normais como nos anor­

mais, ocorreram entre a dP/dtC e a FEVE (figura 21), o que refor­
ça o valor da primeira como elemento representativo do espectro 
funcional miocãrdico. 
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4.3.3 - Vmax 
Em músculos papilares isolados de animais de laboratõrio,co~ 

traindo -se contra vãrias cargas, a Vmax ê considerada medida dire 
ta da contratilidade 191 • 192 , admitindo-se o mesmo, com algumas r! 
servas 146 • 154 , para o VE funcionante, intacto, humano 124 - 133 . Po­
rem, como Peterson e colaboradores 153 chamam atenção, a pretensa 
independência entre cargas e Vmax nao se transforma em axioma pa­
ra garantir que um 1ndice, sõ por isso, seja melhor para identif~ 
car satisfatoriamente o inotropismo deprimido em condiç6es basais. 

Alem disso, como parece haver uma relação entre elevação da Pd 2 e 
V ma x , f o i s u geri do medi - l a a parti r das p r e s s 6 e s desenvolvi da sr a~ 

contando a Pd 2 da pressão total) e não sõ da pressão total 71 • 113 • 

128,1so,153,2os, 208 . Esse procedimento retira ainda mais sensibi-

1 i d a d e ã V m a x 7 1 ' 1 2 8 ' 1 3 1 ' 1 5 3 • P a r a d e t e r m i n a r - s··e a V m a x n o c o r a ç ã o 
funcionante, na prãtica, a maioria dos estudos ignora a constante 
C, jã que seu valor numêrico ê desprezivel. Não estã estabelecido 
que a constante K seja a mesma para todas as cardiopatias e, por 
isso, também, alguns a ignoram no cãlculo da Vmax 153 : estudos ex­
perimentais sugerem que as propriedades elãsticas não variam por 
efeito de hipertrofia, .de insuficiência cardiaca ou de ir.terven ­
ç6es inotrõpicas, mas parecem ser influenciadas por necrose mio ­
cãrdica53,131 ,149,192. 

Apesar dessas limitaç6es e de variar com a freqUÊncia cardi­
a c a· 4 5 •7 1 , 1 1 1, no presente e s tudo a medi da da V ma x mostrou boa c o r 
relação com o espectro total da função (ou disfunção) miocãrdica 
(Figuras 15 e 22) e, como para outras medidas de contratilidade, -
sua correlação com a FEVE entre individuas com contração normal 
foi muito pobre. Também, este estudo confirma achados anteriores 

que imputam ã Vmax baixa sensibilidade discriminatõria e~tre gru­
pos funcionais, quando comparada com outros 1ndices 70 • 71 • 74 • 91 •110 • 
111 • 113 • .153 . Embora a extrapolação manual dos valores da VEC ate 
a carga zero seja fidedigna, quando comparada a dados obtidos por 

computador 113 • 153 , não se dispondo desse recurso, a obtenção do 
valor da Vmax torna-se demorada e tediosa. Sendo alta a Pct 2 , a ex 



109 

trapolação estende-se por longo caminho, aumentando o valor da me 
dida. Visando anular essas inconveniências, Mirsky e colaborado­
res140 propuseram um lndice (Vpm) refletindo o mais alto valor da 
VEC durante a slstole isovolum~trica. Essa medida ~ mais 
de obter que a Vmax, correlacionando-se linear e muito 
mente com a mesma 45 , 111 , 140 •153 . 

simples 
estreita-

-A regurgitação valvular parece nao ter grande efeito sobre a 
fidedignidade da determinação da Vmax a partir dos dados pressõr~ 
cose da dP/dt 45 ' 74 , provavelmente porque os mais altos valores 

da VEC são relativamente precoces na slstole, e a in~rcia do san­
gue no VE pode retardar regurgitação significante por um curto P! 
rlodo de tempo, no começo da contração isovolum~trica. Note - se, 
tambêm, que pode variar a forma do VE, embora o volume permaneça 
relativamente constante, o que explica as diferenças na Vmax,qua~ 

do obtida sõ por dados pressõricos ou por cineangiocardiogrãficos 
7 8 t 9 6 ' 1 o 5 ' l o 6 ' 2 o 5 

4 3 4 _ dP/dtC 
·• • Pd2N 

Em pacientes com hipertrofia miocãrdica 
camente elevada, o valor da FEVE costuma ser 

-por pos-carga croni-
igual ou maior que 

para individuas normais, sem sobrecarga 39 • 71 • 88 , 133 •159 . Entreta~ 

to, a hipertrofia diminui a eficiência das miofibrilas 133 •186 • 200• 
201 , e num estãgio mais avançado, a dilatação se acompanha de per 
da irreverslvel de energia contrãti1 36 - 39 , 6 s,ss,1I6,17a-Isi, a 

qual deixa de ser disponivel para produzir trabalho mecânico du­
rante a contração. Sonnenblick 191 ' 192 observou que excessivo esti 
ramento diastÕlico, ao produzir alta tensão de repouso, danifica 
o músculo papilar isolado, tornando-se elemento determinante fun­

damental da fisiopatologia da insuficiência cardiaca a perda da 
energia contrãtil, que seria utilizada para atingir a necessária 

velocidade de encurtamento muscular. 

O indice dP/dtC , ao reunir numa mesma fÕrmula elementos pa­Pd2N 
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ra avaliação da carga relativa, conseguiu separar o grupo dos VEB 
e dos VES (Tabelas IV e V e Figuras 17 e 24), o que nenhu ma outra 
medida isovolum~trica foi capaz de fazer~ e nem mesmo a FEVE. Ta m 
bem, foi a unica medida que acusou todos os VEM (Tabelas 9 e lO e 
Figuras 17, 24 e 25). Com esse comportamento, mostra-se sens1ve1 
para atuar como elemento discriminatõrio em todo o espectro da a­
tividade contratil do miocardio. SÕ não se mostrou.habil em sepa­
rar os VES dos VER (Tabelas IV e V e Figuras 17 e 24), que se si­

tuam em posição intermediaria na faixa de comportamento contratil 
Entretanto, parece - nos que a sensibilidade de um 1ndice fica me­
lhor evidenciada quando o mesmo consegue atuar nas extremidades do 

espectro funcional, e não apenas numa faixa intermediaria, onde 
se situam os casos menos definidos quanto ãs caracter1sticas em 
jogo. Associando-se numa mesma fÕrmula correções para a pôs-carga 
e a FC (dP/dtC) e para a pr~-carga (Pd 2N), tal combinação potencl 
aliza a sensibilidade do numerador em detectar anormalidades, de 
modo que o numero de anormais acusados por esse meio, 58 casos em 
94 (62%), foi quase o mesmo que quando sõ analisados pela medida 
da Pd 2 ou da PdtN, 62 casos em 94 (66%). t interessante notar que 

a relação d~~~~ se ~ostrou capaz de identificar, individualme~ 
t e , ma i o r n u me r o d e p a c i e n t e s c o m c o n t r a ç ã o c o n s i d e r a d a an o r ma 1 que 

a relação d~b~,~~O) e esta ainda maior numero que a Vmax, embora, 
em termos grupais, os comportamentos tenham sido semelhantes,pri~ 

. dP/dtC c1palmente entre Vmax e Pd N (Tabelas IV, V, IX e X e Figuras 
' ) 2 15, 16, 17, 22, 23 e 24 . 

t provave1 
bre a dP/dt(50) 

que a superioridade da d~~d~C sobre a Vmax e so-
. 2 em detectar anorma1s se deva a nenhum desses dois VDF/m2 

1ndices levar em conta correções para a FC, tornando-se irrealme~ 
te mais altos nos casos maus com FC elevada, al~m do que: a) a e! 
trapolação para a Vmax pode ser erratica, notadamente em presença 
de alta Pd 2 ; b) o valor da constante K pode diferir muito, princl 

palmente entre os doentes; c) o elemento isopressõrico dP/dt (50) 

pode ser demasiadamente fixo, se comparado com a PS para represe~ 
tar põs-carga; d) o VDF pode ser menos l~bil que a Pd 2 para ref1e 
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tir variações da pré-carga, embora, e talvez por isso mes mo, ne m 
se mpre haja correlação entre ambos. Porem, em observações parale­
las a este estudo, encontramos uma correlação significativa •.... 
(p< 0,001) entre Pd 2 e VDF na série total de casos estudados.Alem 
disso, pode constatar-se, através das correspondentes medias na 
Tabela I, que o aumento relativo da Pd 2N nos grupos crescentemen­
te anormais foi sempre maior que para o VDF/m 2, tanto nos corona­
riopatas quanto nos não coronariopatas. Isso mostra que, em ter­
mos funcionais, as variações da Pd 2 são mais intensas que as do 
VDF, dentro do espectro total da função (ou disfunção) card1aca. 
Ainda, a Pd 2 modifica-se mais em decorrência de alterações na FC 
que o VDF. Nos nossos pacientes, essa influência se manifestou c~ 
mo regra, sõ acima dos 90 cpm (Tabela I). Entretanto, não houve 
preocupação de normalizar a Pd 2 em relação ã FC, a fi m de não su~ 

trair-se sensibilidade ao índice proposto, jã que se torna fãcil 
admitir o fato de que, para uma mesma dP/dtC, relativamente menor 
Pd 2N, por efeito da FC, estarã acusando maior inotropismo que 
Pd 2N mais alta. 

O 1ndice d~8d~C mostrou-se tambem capaz de evidenciar a me­
nor capacidade co~trãtil dos componentes do SG NL-2 em relação aos 
componentes do SGNL-1, ambos com contração considerada normal pe­
la anãlise do VEGE e pela medida da FEVE, o que as outras medidas 
i sovolumétricas não conseguiram fazer, (Tabela III), bem como pr~ 

piciar as maiores diferenças relativas entre as medias dos valo­
res de grupos de indivíduos com alterações anãtomo-funcionais 39 , 

1 21 , 156 , 178 , 203 , de valvulopatas e de coronariopatas, quando com­
parados entre si e com indiv1duos com contração do VE co nsiderada 
normal pela anãlise do VEGE e pela medida da FEVE (Figuras 26,27e 
28). Admitindo-se que os VE com alterações anãtomo-funcionais e 
coronarianas ou com sobrecarga volumétrica ou pressõrica (SGNL-2) 
represe nt am uma fase de transição necessãria entre os VE de indi­
vídu os sem essas alterações (SGNL-1) e os indiv1duos com cont ra ­
ção definitivamente comprometida, anormais, as Ünicas de todas as 
med i das estudadas que evidenciaram, em bases estat1sticas, esse 
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. d . d.- . f Pd Pd N dP/dtC -esta o 1nterme 1ano oram 2 , 2 e Pd t'r . Entretanto, so e2_ 

ta ultima pode ser considerada Um "índice d~ contratilidade 3 Z,l? O . 

Essa sensibilidade para casos com contração "pre-anorma l" ou "pÕ2_ 

normal" traz impl1cita uma diminuição na especificidade dos parâ­
metros . Enquanto que todas as outras medidas tiveram uma especif1 
cidade fixada para 95% dos 72 casos com contração considerada nor 

dP/dtC mal pelos critérios usados neste estudo, Pd 2 ~ Pd 2N e ~:z~ , por 
se mostrarem estatisticamente diferentes entre o SGNL-1 e SGNL-~ 
foram espec1ficos para, respectivamente, 69%, 82% e 80% do grupo 

total de indiv1duos com contração considerada normal, segundo os 

critérios aludidos acima, no momento em que as respectivas espec1 
ficidades foram fixadas em 95% para os indiv1duos componentes do 

SGNL-1. 

4.4 - VALIDADE DOS CRITtRIOS USADOS 

4.4 . 1 - Amostragem 
A fim de tornar-s~ mais rigidos os limites considerados nor­

ma i s dos p a r â metros e s tu da dos , f o r a m s u p r i m i do s 5% dos v a 1 o r e s ma i s 

prÕximos do grupo com contração considerada anormal (especificid~ 

de para 95% dos normais). Tomou-se essa precaução porque a inclu ­
são de pacientes com disfunção não detectada num grupo controle 

poderia alargar falsamente a amplitude dos valores normais de qual 
quer "índice e reduzir a aparente sensibilidade do mêtodo em estu­
do. A rTgida seleção de casos com contração considerada normals 
tanto por critêrios cl1nicos,quanto pela VEGE e pela FEVE,preten-

deu excluir pacientes com disfunção contrãtil desapercebida. 
Dessa forma, a insensibilidade relativa dos "índices isovol u 

métricos não pode ser avocada a falso limite inferior da 

normalidade, pois, alem de amostragem aleatõria, os grupos foram 
selecionados por medidas estranhas ãs analisadas. Este posiciona­
mento parece ser o unico confiãvel para julgar a relativa utilida 

de dos rndices isovolum~tricos e funcionais hemodinãmicos para ca 
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racterizar a contratilidade basal no homem. 

Usou-se a cineangiocardiografia para caracterizar os .diver­
sos. grupos, porque, proporcionando inspeção qualitativa do movi­
mento parietal23,34,40,42,47,78,8l-83sl05,l14sl37sl87' analise 

dimensional do VEGE2,2o,3s,72,so,9s,1o2,104,12o,l63,lso_laz e me 
d i d a . d a F E v E 3 , 2 7 , 2 9 , 3 o , 3 1 , 4 a , 4 9 , s 7 , 1 o 9 , 1 1 2 , 1 3 4 , 1 4 4 , 1 4 7 ~ 2 1 o ê- c 0 n 

siderada uma das mais, se não a mais util técnica isolada para~ 

valiar o desempenho global do VE. O VEGE ê o Ünico exame que pe~ 

mite demonstrar, localizar e quantificar com precisão a assiner­

gia, que, na fase inicial, pode passar desapercebida por outras 

tecnicas 19 • 114 . Em normais e cardiopatasja FEVE correlaciona com 
medidas funcionais e de contratilidade, e expressa modificações 
nas dimensões e na forma do VE 3 • 27 • 45 s 50 ,e 7 , 109 , 11 3,13S,l5G,179. 

Considera-se 56% como o mínimo valor normal da FEVE 102 . Embora 
seja dependente de variações agudas da põs-carga 109 •119 na sobre 

) -
carga pressõrica crônica, o VE utiliza antes o recurso da hiper-
trofia que do aumento do volume da cavidade no ajuste de seu de­
sempenho; por isso, a FEVE e pouco influenciada por alterações 

crônicas da põs-carga, e, assim, reduzida FEVE sugere relativa­

mente mais dilatação ventricular esquerda que a determinada sõ 
pela sobrecarga, indicando presença de contratilidade miocardica 
reduzida 3, 37 , 38 , 76 , 109 . Sob condições basais, os valores da FEVE 

são reproducíveis por diversos examinadores, em diferentes ci­

clos cardíacos e exames, exceto em presença de fibrilação auri­
cular27.109.210. r representativa mesmo em presença de valvulop~ 

tia, tem valor quantitativo e prognõstico numa variada gama de 

cardiopatias, quanto ã determinação da histõria natural e resul­
tados cirÜrgicosl6,29-31 ,37,49,112,134,147,211 ,213. Assim, a 

FEVE tem sido considerada a mais util expressão isolada global do 

desempenho mecânico do VE. f relativamente simples de obter-se, 
requerendo apenas analise detalhada de dois quadro na cine, um 
em diástole mãxima (VDF) e outro em sístole máxima (VSF). Os re­

sultados obtidos em um plano, sendo mais usada a incidêr.cia obll 

qua anterior direita, são considerados tão fidedignos e informa-
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tivos quanto os obtidos em dois planos, o que simplifica a obten 
ção de dados, expõe paciente e examinador a menor radiação, en­
curta a ·duração do exame e o torna menos custoso 22 , 28 , 7 2,lott, 113. 

159 • 180 , 181 • Estudos mostram que logo apõs a opacificacão do VE 

ocorrem modificações nos volumes e na função ventricular, motivo 
pelo qual, para maior fidedignidade, · a an~lise dos dados observ! 
dos deve ser feita ate o terceiro ciclo card1aco apõs a injeção 
1s,z6,160,16S,181 , 182 , 220 • Entretanto, pode haver dificuldades 

técnicas a ser impossivel obter-se filme analis~vel, haver erros 
na apreciação do modelo geométrico do coração, por indefinição de 
bordos cardiacos, principalmente na sistole, quando os músculos 
papilares podem dificultar a apreciação do contorno do VE. Al~m 

disso, extra-sistoles, excesso de contraste, necessidade de no­
vas injeções, revelação inadequada do filme, podem falsear os r~ 

sultados. Por vêzes, alergia ao contraste ocorre como complica­

ção ou impede o exame . 

4.4.2 - Mensurações 
A medida dos indi~es isovolumétricos neste estudo foi feita 

através de sistema hidr~ulico. Apesar de existirem criticas qua~ 
to a esse tipo de medida deve considerar-se que: 

a) o excessivo custo do uso rotineiro de cateteres altamen­
te sensiveis torna-os praticamente inaplic~veis na rotina di~ria 

mesmo em paises muito ricos; 
b) a question~vel vantagem, nao justific~vel em termos pr~­

ticos, sobre o sistema hidr~ulico no que tange a maior fidedigni 
dade dos resultados obtidos; 

c) a demonstração por parte de muitos autores 45 • 46 • 91 • 108 , 

139 ' 140 de que o sistema hidr~ulico convencional assegura um me­
todo satisfatõrio para registrar a dP/dt dentro da faixa fisiolÕ 
gica humana (40 a 80Hz); 

d) a aplicação dessa técnica a todas as medidas isovolu~é~ 

tricas feitas, o que as torna compar~veis dentro do mesmo método. 
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O presente trabalho foi realizado em estado basal e sugere 
que a contratilidade miocârdica pode ser convenientemente estudada 
a partir de dados retirados dos traçados de pressão intraventr~ 

cular e de sua primeira derivada (dP/dt), obtendo-se uma boa cor­
relação com a analise do ventriculograma esquerdo e da fração de 

ejeção. Deve considerar-se que a aplicação das medidas durante e­
xercicio poderâ tornâ-las ainda mais uteis para avaliar o estado 
contrãtil do miocârdio e aumentar a sensibilidade diagnõstica das 
mesmas em relação ao estado basal . 107 ' 110 

O novo posicionamento proposto neste estudo para medir o es­
tado contrãtil do miocãrdio, baseia-se em fundamentos teõricos ~m 
comprovados, e facilmente aplicãvel e se mostra mais sensivel que 
as medidas isovolumétricas correntemente em uso. Deve ser ressal­
tada sua simplicidade e facilidade de calculo, num momento em que 
a sofisticação de métodos estã atingindo aspectos quase inimaginã · 

veis, 202 em troca de pouca ou nenhuma vantagem pratica sobre téc­
nicas mais simples 77 • Não substitui completamente outros procedi­
mentos mas pode ser entendido como uma real opção para estud~r a 
contratilidade miocârdica. 



V - CONCLUSOES 

O estudo clinico, hemodinâmico, cineangiocardiogrãfico e ci­
necoronariogrãfico de 165 pacientes (9 a 72 anos~ 112 homens e 53 
mulheres), sem cardiopatia comprovada e com uma variada gama de 
cardiopatias, agrupados quanto a qualidade da função ventricular 
esquerda, pela anâlise do cineventriculograma esquerdo (VEGE) e 
pela fração de ejeção sistÕlica do ventriculo esquerdo (FEVE), e 

quanto ã intensidade do comprometimento coronariano pela anâlise 
do cinecoronariograma, permite : concluir (p< 0,05 a 0,001), para 
uma especificidade de valores para 95% dos normais: 

1) Numa ampla faixa de atividade contrãtil normal do VE exis 
te correlação entre a dP/dt e o produto da FC pela PS do VE, toma 
da como pos -carga, e entre a Pd 2 do VE, tomada como pre -c arga, e 
a PS do VE . 

2) t possivel discriminar estatisticamente grupos de indivi­
duas com contração do VE considerada normal ou boa (VEB), de ind~ 

viduos com contração considerada satisfatõria (VES), regular(VER) 
ou mã (VEM), e estes entre si, por medidas f~ncionais he modinâmi­
cas e indices isovolumétricos de contratilidade miocârdica: Pd 2 , 
Pd 2/PS x 100 (Pd 2N), dP/dt, dP/dt expressada percentualmente em 
relação a valores previstos de individuas com contração normal P! 
ra a FC e a PS do momento considerado (dP/dtC), Vmax, dP/dt a 

2 dP/dt(50) dP/dtC 50 mmHg; corrigida para o VDF/m , VOF/m 2 , e Pd N embora e-
xista considerável superposição de valores indivi~uais'entre os 
diversos grupos . 
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3) Observando-se o espectro total da função contrãtil do VE 
entre normais e anormais: 

a) a Pd 2N correlaciona melhor, negativamente, com a função 
contrãtil e tem menor variabilidade nos normais que a Pd 2 consi­

derada isoladamente; 
b) a dP/dtC ~ a medida que melhor correlaciona com a função 

contrãtil, e mostra maior poder discriminatõrio entre grupos fu~ 

cionais que a dP/dt considerada isoladamente (que se mostra o 

mais pobre discriminador entre os grupos e os indivfduos),e maio~ 

por~m não significante, que a Vmax; 
c) a relação d~~d~C mostra o mais consistente poder de di~ 

criminar anormalidade~ individuais (sensibilidade) que qualquer 
das medidas derivadas da fase isovolum~trica com que foi compar~ 

d "d d . "d (dP/d'C V dP/dt(SO) a, cons1 era as corr1g1 as t , max, VDF/mZ ou nao 
(dP/dt) para a influência das cargas. 

4) O indice d~~d~C, dispensando extrapolações ou medidas ci 
neangiocardiografica~, ao relacionar inotropismo corrigido para 
a FC e a põs-carga com pr~-carga relativa, ~ capaz de separar e~ 
tatisticamente individuas sem comprometimento do VE ou das coro­
nãrias (treinados, não-treinados e com estenose mitral) de indi­
viduas com comprometimento anãtomo-funcional do VE ou das carona 
rias (hipertrofia miocãrdica, tortuosidade e fluxo lento corona­
rianos, sobrecargas por lesões valvulares ou cardiopatia congên~ 
ta, coronariopatia), todos com contração considerada normal, e 
de separar individuas com VEB e VES, nesses dois ultimas casos 
se mostrando superior ã FEVE, bem como de acusar todos os indivi 
duos com FEVE inferior a 40X, o que nenhuma das outras medidas 

consegue · fazer isoladamente. 

5) Pela combinação das medidas recolhidas unicamente dos tra 
çados de pressão ingraventricular esquerda e de sua primeira de-

. dP/dtC ~ r1vada, Pd 2 , Pd 2N, dP/dt, dP/dtC, Vmax e Pd N , torna-se poss~ 
vel detectar 87% dos casos com anormalidades 2na contração do VE. 
Os gue deixam de ser identificados por essas medidas, têm,na sua 

maioria FEVE acima de 50% e, todos, acima de 44%. 
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6) Os resultados deste estudo sugerem que a contratilidade 
miocãrdica pode ser avaliada convenientemente a partir dos traça 
dos de pressão i~traventricular e da dP/dt através áe sistema hl --
drãulico, sem necessidade de extrapolações ou de medidas cir.ean-

. d. -,.. d ... d. dP/dtC g1ocar 1ograr1cas, e que o emprego o 1n 1ce Pa 2n-, proposto p~ 
lo autor, parece justificado em estudos fisiológicos e diagnós­
ticos da contratilidade do VE, em normais e numa ampla gama de 
cardiopatias. 
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