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No infcio do século passado, os fisiologistas Frank e Star-
ling demonstraram, em animais experimentais, que o volume
de sangue ejetado pelo ventriculo depende do volume de sangue
presente no ventriculo esquerdo ao final da didstole (volume
diastélico final). Portanto, segundo esta relagéo, denominada
relacdo de Frank-Starling, em cada ciclo cardiaco o volume
ejetado pelo coragio na aorta durante a sistole € igual ao volume
gue o coragdo recebe pelo retorno venoso.

A Fig. 30.1 mostra a curva pressdo-volume de um coragdo
humano. As curvas sist6lica e diastélica representam as pres-
sOes ativa e passiva, respectivamente, do ventriculo esquerdo em
fungdo do volume diast6lico final. As setas, formando uma alga
no sentido anti-hordrio, representam a rela¢do pressao-volume no
ventriculo esquerdo, durante as quatro fases de um ciclo cardiaco.

O fim do enchimento ventricular determina o volume diastélics
final, o qual ocorre sob pressdo intraventricular bastante baixa
O estiramento a que as paredes ventriculares sio submetidas»
final da didstole é denominado de pré-carga. Como dito anies
o estiramento diast6lico tem papel fundamental na regulagh § #
do desempenho sist6lico das cimaras cardiacas. No iniciod | %
sistole a pressdo intraventricular aumenta acentuadamente, sca
haver alteragio do volume, pois a elevagdo da pressio denn | #
do ventriculo determina fechamento da vé4lvula mitral. Com
a vélvula aértica ainda se mantém fechada, esta fase do cich
cardiaco é denominada de contragdo isovoldmica. Na medid

em que a contragio ventricular progride, chega um ponto em
que a pressdo intraventricular ultrapassa a pressio dentro &
aorta. Neste momento, a vélvula adrtica abre e o sangue € np
damente ejetado para o sistema arterial. Esta é a fase de ejeci
Ao término da ejegdo ventricular, cai a pressdo dentro da cima
ventricular, o que determina o fechamento da valvula adric
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Fig. 30.1 Al¢a pressdo-volume ventricular. Demonstragdo gréfica das quatro fases de variagoes da pressao e do volume intraventricular ¢4

durante um ciclo cardiaco.
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pa parte do sangue ainda permanece na cavidade ventricular,
erminando 0 volume sistélico final do ventriculo esquerdo.
« fim, 0 ventriculo relaxa acentadamente, sem variagio de
pois as valvulas mitral e a6rtica estdo fechadas, deter-

A agio bombeadora do coragio reflete-se nas mudangas de
polume ¢ pressdo que ocorrem em cada cimara cardiaca e nas
andes artérias na medida em que o coragio completa cada
dclo. A Fig. 30.2 mostra a relagio temporal entre as pressoes
grial, ventricular e adrtica, o volume ventricular, o eletrocardio-

¢ o fonocardiograma que ocorrem no lado esquerdo do
corado (ou territdrio sistémico). As alteragGes no lado direito
{ou temit6rio pulmonar) séo similares, exceto quanto a pressio
dsenvolvida na sistole, cujo valor situa-se em torno de 1/5 da
pressio desenvolvida pelo ventriculo esquerdo. A sistole atrial
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direita ocorre fragdes de segundo antes da esquerda e, por outro
lado, a contragdo ventricular esquerda inicia-se antes da direita,
embora a ejegdo ventricular direita anteceda a ejegdo ventricular
esquerda.

As vilvulas cardfacas desempenham um papel essencial
no direcionamento do fluxo sangufneo através das diferentes
cimaras cardiacas e nos tratos de saida dos ventriculos. As
vélvulas atrioventriculares estdo presas por anéis fibrosos na
sua base e prendem-se aos misculos papilares, através das
cordoalhas tendineas. A vélvula que separa o 4trio do ventri-
culo direito € composta de trés cispides, ou folhetos, e deno-
mina-se vélvula tricispide, enquanto aquela separando o 4trio e
o ventriculo esquerdos € composta de duas ciispides, sendo deno-
minada vélvula mitral. As véilvulas atrioventriculares abrem-se
quando a pressdo ventricular € menor que a atrial e fecham-se
quando as pressoes se invertem. Além das vélvulas atrioventri-
culares, existem as semilunares, constituidas por trés cdspides
cada, inseridas no trato de saida da artéria pulmonar e da aorta.
As vélvulas semilunares abrem-se quando a pressio ventricular
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ultrapassa a pressdo arterial ( pulmonar ou aértica) e fecha-se
quando ocorre 0 inverso.

Dentre os parametros analisados durante o ciclo cardiaco,
destacam-se também os quatro ruidos cardiacos, chamados de
bulhas. A primeira e a segunda bulhas sio normalmente audiveis
em todos os individuos, podendo ser detectadas e distinguidas
através do estetoscépio ou mesmo colocando-se diretamente o
ouvido sobre a regido precordial. A primeira bulha caracteriza-
$€ por ter maior duragio e intensidade do que as demais bulhas,
podendo ser facilmente auscultada na regido do dpice cardfaco.
Essa primeira bulha deve-se principalmente ao fechamento das
vélvulas atrioventriculares, possuindo assim um componente
tricispide (mais facilmente audivel 2 esquerda do externo,
NO quinto espaco intercostal) e outro mitral (audivel sobre o
dpice). Além disso, o movimento do sangue dentro das cAmaras
cardiacas e a vibragdo das paredes das cimaras contribuem
gerar o primeiro ruido cardiaco. A segunda bulha € gerada pelo
brusco fechamento das vélvulas semilunares pulmonar (audivel
no segundo espaco intercostal esquerdo) e adrtica (audivel no
segundo espago intercostal direito). Assim, a segunda bulha, de
modo similar 3 primeira, apresenta dois componentes distintos
(adrtico e pulmonar). A terceira e quarta bulhas nem sempre sao
audiveis. A terceira deve-se 2 vibragdo produzida nas paredes
ventriculares pela alta velocidade do sangue durante a fase de
enchimento rdpido, sendo mais facilmente detectada em indiv{-
duos jovens. A quarta bulha coincide com a sistole atrial, sendo
audivel mais raramente.
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sinusal (em condigdes normais), inicia-se um ciclo cardiaco. Este,
portanto, refere-se ao periodo compreendido entre o inicio de um
batimento cardiaco e o inicio do batimento seguinte. Didaticamente,
podemos dividir o ciclo cardfaco em fases (ver Fig. 30.2).

Sistole Atrial

O ciclo cardfaco inicia-se com a excitagdo atrial, cuja duragdo
€ de aproximadamente 0,11 segundo, a qual ¢ indicada pela onda
P no registro eletrocardiogrifico, sendo seguida pela abertura
da valvula mitral (o que j4 ocorria durante a distole atrial, pois
a pressdo € maior no trio do que no ventriculo). A elevagio
da pressdo atrial durante a contragdo originaaondaa (426
mmHg). O enchimento ventricular ocorre porque neste momento
a vdlvula adrtica permanece fechada e, por isso, nota-se a subida
da curva do volume intraventricular, A pressdo adrtica diminui
progressivamente durante a didstole ventricular, na medida em
que o sangue flui dos grandes vasos arteriais em dire¢do A micro-
circulagio. Em freqiiéncias cardiacas baixas, a contribuigio da
sistole atrial para o enchimento ventricular é pequena, uma vez
que a maior parte do enchimento ocorre, de modo passivo, na
parte inicial e média da didstole ventricular. Entretanto, quando
a freqiiéncia cardfaca aumenta, ocorre um progressivo encurta-
mento da didstole. Nestas condigdes, a contragdo atrial passa a

exercer um papel cada vez mais importante para o enchimento
ventricular.

Contragao Isovolimica Ventricular

Quando a despolarizagio atin £e o ventriculo esquerdo, indi-
cado pela presenga do complexo QRS no eletrocardiograma,
inicia-se a contragio ou sfstole ventricular. Observa-se nesse

< mica ventricular tem duragio média de 0,04 segundo.

curto intervalo de tempo uma ridpida subida da pressio i
tricular, forgando o fechamento da vélvula mitra] ¢ Py
a primeira bulha cardiaca. A elevagdo da pressio alrig|
momento, produz a onda € no pulso venoso. Essg onda =
se & elevagio do assoalho atrial e a uma PeqQuena protrygg, &
vdlvulas atrioventriculares em diredo 2 cavidade atrial. Hay
insuficiéncia da vélvula atrioventricular, h4 refluxo de mg:b
dire¢do ao 4trio, aumentando a amplitude da onda ¢ N, 2
€m que as vélvulas mitral e adrtica permanecem f;
contragio ventricular processa-se sem haver alteragio de %8
na cimara, esta a razio pela qual essa fase da sisiole € den
minada de contragio isovolimica. O aumento progressivy g
tensdo na parede ventricular, em decorréncia da alivagio ¢ 8
componente contratil dos sarcémeros, produz répido aumens Wy
da pressdo intraventricular. No momento em que essa pres, B8
ultrapassa a pressio na aorta (aproximadamente 8( mmHg)
valvula semilunar abre-se, comegando a ejegdo de sangue d; 5
cavidade ventricular para a aorta. A fase de contragio isovgl;, [P =

Ejecdo Ventricular

Esta fase inicia-se com a abertura das vélvulas semilunae,
tendo um componente inicial ripido (0,11 segundo) seguidopor [
uma ejecio mais lenta (0,13 segundo). No momento em que
pressio intraventricular esquerda ultrapassa a pressio ariia
abre-se a vélvula semilunar adrtica e inicia-se a ejegio e
cular rdpida, conforme se constata pelo aumento da pressioinn
ventricular e pelo declinio da curva de volume intraventriculy SR
(Fig. 30.2). Como a entrada de sangue na aorta ocorre mais [ &ms
rapidamente do que a passagem deste para as artérias menores.: Bl Na
pressdo artica, que antes estava em declinio, agora aumenta # Dven
atingir um valor méiximo aproximadamente na metade do period S enchi
de ejecdo. Essa pressio m4xima é referida como pressioart EiBsado
rial sistélica. Neste momento o mioc4rdio ventricular esquerte TR
comega a se repolarizar, conforme se constata pela presengads
onda T no eletrocardiograma. A pressdo intraventricular loma-¢
inferior A pressdo atrtica, mas a ejecdo continua ainda que redv
zida em relagdo 2 primeira fase. A ejegio nesse caso é devidad
alta aceleragio imprimida ao sangue pela contragdo ventricels
na fase anterior. A répida queda da pressdo na cavidade veni
cular leva ao fechamento da vélvula aértica, produzindo ain
sura dicrética na curva de pressdo aértica, terminando assim®
periodo de sistole ¢ a ejecio ventricular. Cabe ressaltar que®
todo volume contido no ventriculo esquerdo & ejetado, ficind
uma certa quantidade de sangue no interior da cavidade. No™
sistole tipica em individuos normais em repouso, aproxi . R
mente 80 ml de sangue sdo ejetados ¢ 35 ml ptfma"fwf"; i ¢
ventriculo esquerdo, correspondendo a uma fracdo de €jega0™ R v
ordem de 0,7 ou 70%. Ao término da fase de contragio vei® e
cular, nota-se uma onda de pressio atrial, denominada v, caUs* e
pelo acimulo de sangue nos 4trios quando as vilvulas 37 e
ventriculares estavam fechadas ao longo de todo o periodo e
contragio ventricular,
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Relaxamento Ventricular Isovolimic? ESg

A exemplo do que ocorreu na contragio isovolﬁ[ﬂi“- s
vélvulas estao fechadas, de modo que ndo h4 variagdo de ¥
por uma fragio de tempo, periodo este denominado de €



o ventricular isovolimico, que marca o inicio da disstole.
E 0 valor da pressdo ventricular diminui rapidamente, devido ao
i, ney, -1, camento e conseqiiente queda de tensdo ativa na parede
fa dey [ 0 iculor. A pressdo adrtica varia pouco devido 2 elasticidade
isio gy & suas paredes, mas depois decresce durante toda a difstole.
Taveny, /1) pressdo atrial continua crescendo, devido ao retomo venoso
Ngueey o fato de a vélvula mitral estar fechada, até 0 momento em
Peiog, " supera a pressio intraventricular, Neste ponto, abre-se a
hada , ‘wilvula mitral (a vélvula abrtica continua fechada) e termina a
* Voluy - e de relaxamento ventricular isovoliimico. Nesta fase ocorre
den | asegunda bulha cardiaca, cujo som € causado, em grande parte,
ssivog ,ﬂ, vibragdo das vélvulas semilunares ao passarem do estado
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aciog § jherto para o fechado.
]
pres o
mHg) Enchimento Ventricular
ngue ¢
isfm, " Noperiodoem que 0 4trio esquerdo se contrai e a pressdo atrial
¢superior 2 ventricular (devido a chegada de fluxo sanguineo das
- yeias pulmonares e abertura da vilvula mitral), ocorre o enchi-
. mento ventricular (ou didstole ventricular), conforme pode ser
b gnstatado pela répida ascens@o da curva de volume ventricular
| (g 30.2). O enchimento ventricular & inicialmente répido, porque
ilunaes § g gradiente pressérico € muito favordvel A passagem do sangue
vidopa |, g cavidade atrial para a ventricular. O enchimento répido recebe
m qued «;' fande influéncia da perda de tensdo na parede ventricular no
+ abrtica % cio da didistole. Essa perda de tensdio depende tanto da efici-
o veun §:&cia do processo de relaxamento muscular, como da compla-

ia da cAmara. Assim, esse componente passivo de enchimento
Qe €M Menor proporgdo nas cimaras mais rigidas ou menos
mplacentes, caracterizando o quadro de insuficiéncia diastd-
2. Na medida em que o gradiente pressérico através da vélvula
foventricular diminui na fase média da didstole, a velocidade

enchimento torna-se menor. Dependendo do turbilhonamento
#8ado pela abertura das vélvulas atrioventriculares, pode ser
: nessa fase, embora raramente, o terceiro ruido cardfaco.
- #multancamente, a pressdo adrtica continua caindo lentamente
¥ atingir um valor minimo no final da didstole (pressio dias-
 #kca). O enchimento ventricular termina com a contragdo atrial.

devid) | R fase diastslica, de duragio de cerca de 0,41 segundo (compre-
ﬂlﬂ““’_’ | pelo relaxamento ventricular isovoliimico e o enchimento
eveal Vet

- gy c0aparecimento da onda P no eletrocardiograma, indicando

; lar répido e lento), termina com o fechamento da vilvula
@m de mais um ciclo cardfaco.

. Nust e DEBITC CARDIACO =55
 4ébito cardiaco representa a quantidade de sangue que
Yentriculo langa na circulagdo (pulmonar ou sistémica) em
%a unidade de tempo. Em geral, o débito cardfaco é
>0 €m litros de sangue/minuto. E importante notar que o
“netlo direito, a circulagio pulmenar, o ventriculo esquerdo
Sireulagio sistémica constituem um sistema conectado em
: a forma, o débito do ventriculo direito, 20 longo de um
Suficiente para ocorrer vérios batimentos, € praticamente
% do ventriculo esquerdo.
ey, tidade de sangue ejetada pelo ventriculo em cada
e 70 € chamada de débito sistélico. Num individuo em
6. O €bito sistélico situa-se em toro de 70 a 80 ml de
¢ Desta forma, o débito cardfaco pode ser calculado pelo
& Uébito sistélico x freqiiéncia cardiaca. Se conside-
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rarmos, por exemplo, que um individuo em repouso nta
70 batimentos cardfacos por minuto, com débito sist6lico médio
de 70 ml nesse intervalo de 1 minuto, seu débito cardfaco serd
de 4.900 mV/min, ou, aproximadamente, 5 litros/min. O débito
cardiaco € uma varidvel que deve ajustar-se de modo muito
eficiente ao consumo de O, pelo organismo. Como a hemoglo-
bina do sangue arterial tem saturagdo de O, préxima a 100%,
€ fécil compreender que, se 0 consumo de oxigénio aumentar
(como ocorre no exercicio fisico, por exemplo), uma oferta
adequada de O, aos tecidos s6 poders ser garantida se houver
aumento do débito cardiaco. Ao contrdrio, em situagdes em que
0 consumo total de O, estiver diminuido, o coragio poder traba-
Ihar em regime de débito menor. Como o consumo de 0, no
individuo em repouso depende da sua massa total de células, o
débito cardiaco €, em muitos estudos comparativos, corrigido
para a superficie corporal. Essa corregiio fomece uma outra vari-
ével chamada de fndice cardiaco, que nos individuos normais
€m repouso situa-se em torno de 3,2 litros/min/m? de superficie
corporal. A superficie corporal pode ser facilmente avaliada por
célculos que levam em consideragio o peso e a altura de deter-
minado individuo.

Medida do Débito Cardiaco

O débito cardiaco, tanto em situagdes de repouso como durante
estimulagdo especifica do coragiio (como ocorre, por exemplo,
durante o exercicio fisico), constitui um paridmetro muito impor-
tante para avaliar o estado funcional do coragio. Nos quadros de
insuficiéncia cardiaca, por exemplo, é comum encontrar débito
cardfaco baixo. Atletas, por outro lado, terfio um desempenho aer6-
bico tanto melhor, quanto maior o débito que conseguirem atingir.
Débito maior, neste caso, representa uma maior capacidade de
ofertar O, aos tecidos, principalmente para os méisculos em ativi-
dade. Consegiientemente, maior sers a capacidade do individuo
de suportar cargas elevadas de trabalho aer6bico. Desta forma,
a medida do débito cardfaco constitui elemento importante de
avaliagdo do desempenho da bomba cardfaca.

Em animais experimentais, o débito cardfaco pode ser medido
por transdutores de fluxo colocados em torno da aorta ascen-
dente. Esse método, entretanto, nio se aplica a investigacdo em
humanos.

A medida clinica do débito cardfaco em humanos pode ser
obtida por trés diferentes métodos: uso do principio de Fick, o
método da diluigdo de corante (ou da termodiluigio) e, mais
recentemente, através da ecocardiografia. Este iltimo é de uso
cada vez maior, uma vez que nio € invasivo, € mais preciso que
os anteriores e € de fécil obtengio.

METODO DE FICK

O principio de Fick estabelece que a quantidade de uma subs-
tincia utilizada pelo corpo é proporcional A diferenga arterio-
venosa dessa substincia (mede a remogéo dessa substincia da
circulagdo) e ao fluxo sanguineo (débito cardiaco). Em conse-
qiiéncia, qualquer substincia que seja removida da circulaq_ﬁo
no nivel dos capilares poderd ser usada para o célculo do débito
cardiaco. Na pritica, usa-se a diferenga arteriovenosa de O,.
Para isso, deve-se coletar uma amostra de sangue venoso e outra
de sangue arterial e medir, a0 mesmo tempo, o consumo de O,.
Assim, € possivel estabelecer que:

Débito Cardiaco = .Consu MO 0,/0; reiat — O vemoso
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Vejamos como essa férmula pode ser aplicada. O consumo  sist6lico. Este, multiplicado pela freqiiéncia cardfaca resi
de O, em individuo adulto (com 70 kg) no estado de repouso  no eletrocardiograma, permite o célculo do débito card,'m
€ de aproximadamente 250 ml/min. A medida de O, no sangue ;
arterial ¢ venoso, nessas condigdes, fomece valores tipicos da
ordem de 190 ml/litro e 140 ml/litro, respectivamente. Logo,
aplicando-se o principio de Fick, teremos:

Determinantes do Débito Cardiacg

Débito Cardfaco = 250 mUmin/(190 — 140) ml/litro = ' O débito cardfaco representa o produto do débit sistg
$ litros/min lico e da freqiiéncia cardfaca. Assim, os valores aSSumigy,
por essas duas varidveis exercerdo grande influéncia sobre
débito cardiaco.
DILUICAO DO CORANTE OU TERMODILUICAO A primeira vista, aumentos da freqiiéncia cardfaca deterni.

Este método pode ser usado para a medida do débito cardiaco  nardio aumento do débito cardfaco ou volume-minuto ¢ yig.
ou para a avaliagdo do fluxo sanguineo em determinado terri-  versa. A relagiio, entretanto, nio € tio simples. Isso porque
t6rio vascular, como no membro inferior, por exemplo. Deve-se  débito sistélico ndo se mantém constante quando ocorrem grane
inicialmente fazer a cateterizagio do vaso ou da cavidade onde  variagdes da freqiiéncia cardiaca. Quando h4 taquicardia, o inter.
serd promovida a injegdo do corante. Uma quantidade conhecida  valo entre os dois batimentos diminui, principalmente 3 cusy
de um corante ou de um isétopo radioativo é injetada em bolono  de uma redugéo da duragdio da didstole. Como conseqiiénci,
vaso ou cavidade. Amostras seriadas de sangue sdo coletadas a . em freqiiéncias cardfacas muito elevadas, o tempo de enchi.
seguir. Se o corante for injetado no dtrio direito, por exemplo, + mento ventricular diminui e, conseqiientemente, o volume dias
o débito cardiaco serd igual 2 quantidade do corante injetado  t6lico final do ventriculo assume também valores mais baixp
dividida pela concentrag@o do corante na amostra coletada. Mais  Mantendo-se fixa a fragdo de ejecio, o volume ejetado em cady
recentemente, passou-se a usar solugdo salina gelada como subs-  batimento (débito sistélico) também ird diminuir. Assim, o5
tituto do corante, o que originou o método da termodiluigdo.  estudos hemodindmicos mostram que o débito cardaco aumens
Utiliza-se para esse fim um cateter de dupla luz. Uma amostra inicialmente com o aumento da freqiiéncia cardfaca, até atingr
de salina gelada € injetada através do tubo mais curto. Naponta  um valor méximo. A partir desse ponto, aumentos adicionais
do tubo mais longo situa-se um termistor que ird medir a tempe-  da freqiiéncia cardiaca sdo acompanhados de queda progressin
ratura do sangue adiante do ponto de injegdo. O fluxo sanguineo  do débito. A inter-relagio entre a freqiiéncia cardfaca, o débio
serd inversamente proporcional i diferenga de temperatura entre  sist6lico e 0 débito cardiaco pode ser mais claramente observat
o sitio de injecdo (que serd de 37°C) e o sitio onde se localiza  nos registros da Fig. 30.3, feitos em individuo bem treinado fis:
o termistor. Isto €, se o fluxo for grande, o frio da salina serd  camente e submetido a uma carga de trabalho aer6bico progres
diluido mais rapidamente, ¢ o sangue que chega no termistor ~ sivo, Observa-se que, no inicio do exercicio, tanto a freqiiéacia
estard com sua temperatura mais préxima a 37°C. cardfaca como o débito sistélico aumentam. Logo, o produio

das duas varidveis (o débito cardiaco) também ird aumentar. A
ECOCARDIOGRAMA partir de certo valor de fregiiéncia, o débito sistélico comegas

Mais recentemente, o ecocardiograma vem substituindo  cair. O débito cardfaco ainda continuaré crescendo A custa &
gradualmente os métodos anteriores usados para a medida do  aumento da freqiiéncia cardiaca, até que o débito cardiaco atinge
débito cardfaco. As imagens do coragdo obtidas no ecocardio-  seu valor méximo. Aumentos adicionais da freqiiéncia cardizs
grama permitem as medidas dos volumes diastélico final e inicial ~ determinariio queda mais acentuada do débito sist6lico e, const
em cada sfstole. Essa diferenga corresponde exatamente ao débito  giientemente, do débito cardiaco.

Débito cardiaco (Limin)
3

g

8
Débito sistdlico (ml/batimento)
FreqQéncia cardlaca (batimentos/min)

Cagadetmbalho VO,

Fig. 30.3 VariagGes da freqiiéncia cardfaca (FC), débito sistélico (DS) e débito cardiaco (DC) produzidas pelo aumento gradual da carga de esfoR’
em individuo sadio ¢ em condigdes aerébicas. A linha pontilhada representa 0 momento em que ocorre 0 mdximo consumo de O (VOjp - DS
que cargas de trabalho acima desse ponto determinam aumento menos acentuado da FC e queda do DC, secundéria & progressiva queda



0 valor da freqiiéncia cardiaca em que o débito cardfaco
inge indices méximos € uma caracteristica importante do
_ lho cardiovascular e varia em fungdo da idade e do grau

& performance fisica do individuo. Essa fregiiéncia ndo tem um

0 valor fix0. sendo bastante varidvel de individuo para individuo.

gareianto, pode ser calculada aproximadamente pela seguinte
sigig, B frmula:

Midoy FCotsime = 220 — idade (anos) X K

b A varidvel K pode assumir valores de 1 a 0,8, dependendo

term. | do grav de condicionamento fisico do individuo. Em atleta de

*vie. § 20 anos. por exemplo, a FC,,, prevista estard préxima a 200

rqueg § batimentos por minuto. Em individuo de mesma idade e total-

randes § mente sedentdrio, serd de cerca de 160 batimentos por minuto.

viner. | Valores calculados dessa maneira constituem referéncia para

icusy || sjusies de intensidade de treinamento fisico e para a avaliagio

ény | dperformance cardiovascular no teste de esforgo em bicicleta

enchi. | ouesteira ergométrica.
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2 cad Regulacao do Débito Sistolico

m, o5

0 outro fator a exercer grande influéncia no valor do débito
veurdiaco € o débito sistélico, ou seja, a quantidade de sangue
. tictada pela cimara ventricular em cada batimento. O débito
£ -msiflico € praticamente determinado por trés grandes varidveis:
"9 retorno venoso, a contratilidade miocérdica e a resisténcia a

# A Fig. 30.4 ilustra graficamente como os aumentos da
" /pré-carga (determinados pelo aumento do retorno venoso),
?‘l contratilidade miocérdica e da pés-carga (produzido pela
& tlevacdo da resisténcia  ejegdo ventricular) podem influenciar
.9 formato da alca pressio-volume do ventriculo esquerdo. E
Mmportante salientar que a drea da curva pressdo-volume repre-

“%enta o trabalho realizado pelo ventriculo para ejetar o sangue

£

- {lambém chamado de trabalho sistélico). Numa condigdo
& pés-carga aumentada, como ocorre quando existe alguma
- dificuldade adicional na passagem de sangue do ventriculo
&querdo para a aorta (por estenose da vélvula aértica, como
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exemplo), hd aumento do trabalho total da cimara cardfaca em
paralelo a uma diminuigio do volume de sangue ejetado. Desta
forma, o gasto energético do misculo cardfaco para realizar a
ejegdo ventricular € sempre maior em condigdes de pds-carga
aumentada. Assim, o aumento da pés-carga eleva o consumo

de oxigénio pelo miocérdio e determina um maior desgaste da
cdmara ventricular.

Retorno Venoso

Uma das descobertas mais importantes para a compreensio da
homeostase cardiocirculatéria foi feita pelo fisiologista inglés E.
Starling, em 1910. Trabalhando com uma preparagdo de coragio
e pulmio isolados, Starling observou que quanto maior era a
pressdo de enchimento da cimara ventricular, maior era o volume
de sangue ejetado em cada sistole. Ou seja, quanto maior a pressio
de enchimento, maior o estiramento da cimara ventricular, Essa
descoberta serviu como base para o seguinte enunciado, que &
conhecido como lei do coracio ou relagdo de Frank-Star-
ling: “A for¢a desenvolvida por uma cdmara cardiaca durante a
contragdo é diretamente proporcional ao grau de estiramento a
que as fibras miocdrdicas estdo submetidas no periodo imedia-
tamente anterior ao inicio da contragdo”. £ importante observar
que essa constatagdo foi feita no coragdo isolado, isto €, desco-
nectado das influéncias excitat6rias ou inibitérias do sistema
nervoso autdénomo. Do ponto de vista funcional, a existéncia
da relagdo de Frank-Starling € fundamental para a homeostase
cardiocirculatéria, porque faz com que o coragdio seja capaz de
ajustar seu débito em cada sfstole em fungio do retoro venoso
que ocorreu durante a didstole imediatamente anterior. Assim,
por exemplo, os ajustes do débito sistélico em fungdo da respi-
ragio sdo conseguidos apenas pela ativagdo da relagdo de Frank-
Starling. Esta relagiio também pode ser observada no miocérdio
isolado. Nesse caso, a forga desenvolvida durante a contragiio é
proporcional ao estiramento das fibras no estado de relaxamento
imediatamente precedente ao inicio da contragéo.

Nos experimentos realizados no coragio isolado, a relagio
de Frank-Starling apresenta o aspecto mostrado na Fig. 30.5,

t Pré-carga

v

1 Volume Diastélico Final

Pressdo Ventricular (mmHg)

Volume Ventricular (mf)

florg®
en®
313

) aejecio ventricular e (4) o relaxamento isovoldmico.

Volume Ventricular (ml)

T Contratilidade T Pés-carga
1 Débito Sistélico 4 Débito Sistélico
1 Volume Sist6lico Final

-

Volume Ventricular (mi)

304 Exemplos de fatores que influenciam a configuragio da alca pressio-volume. O ciclo ventricular esquerdo normal é rcprescmadp pela
: €ada, e os efeitos das variagdes sdo representados pelas setas, indicando: (1) a fase de enchimento ventricular, (2) a contragdo isovo-
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Fig. 30.5 Relagio de Frank-Starling obtida em coragdio isolado. Na
regido de compensagio, 0 aumento do volume diastélico final da cAmara
cardiaca determina melhoria do desempenho contrétil do miocérdio,
com aumento do volume de sangue ejetado em cada sistole. A dilatagio

progressiva, entretanto, leva a descompensagiio mecénica e faléncia da
bomba cardiaca.

isto €, uma:al¢a ascendente (ou de compensagio) e uma alga
descendente (ou de descompensagédo). Na fase ascendente, o
aumento do estiramento do miisculo em repouso aumenta a
forga de contragdo. Conseqiientemente, quanto maior o volume
diast6lico final, maior o débito sistélico. A Fig. 30.4 (painel da
esquerda) ilustra o efeito de uma pré-carga aumentada (pelo
aumento do retorno venoso) sobre o débito sistélico. A partir de
determinado ponto, entretanto, estiramentos adicionais passam
a determinar uma diminuig&o da forga contrétil e, conseqiiente-
mente, do volume de sangue ejetado pela cdmara cardiaca. Do
ponto de vista funcional, um coragfio que estivesse trabalhando
na regido da al¢a de descompensagdo estaria em estado de insu-
ficiéncia, ou seja, quanto mais estivesse estirado, menos sangue
ejetaria. Quanto menos sangue fosse ejetado na sistole, maior o
volume residual sist6lico. Esse ciclo vicioso, se nio interrom-
pido, levaria 2 faléncia completa da bomba cardiaca e & morte
do individuo.

Experimentos realizados em animais integros, entre-
tanto, ndo tém evidenciado a presenca da alga descendente
da relagdo de Frank-Starling, quando apenas o parimetro
for¢a de contragao ventricular é analisado. Porém, quando o
trabalho sistélico (débito sistélico X pressio média de ejeciio)
€ relacionado ao volume diast6lico final, a alga descendente
da relagfio de Frank-Starling é evidente. Essas discrepin-
cias ocorrem porque, no individuo em repouso e em situagio
supina, o musculo ventricular funciona em um grau de esti-
ramento préximo ao platd da curva de Frank-Starling (Fig.
30.5). Maiores estiramentos determinados pelo aumento do
volume diastélico final da cdmara recaem sobretudo sobre o
componente eldstico do miocérdio, ndo levando, portanto, a
estiramentos adicionais dos sarcomeros propriamente ditos.
Em vista disso, as rela¢des entre o enchimento ventricular e
o débito cardiaco t€m sido mais comumente expressas em
fungdo da curva de fungdo ventricular, em que o trabalho
sistélico ou o débito cardiaco € analisado em fungio da
pressdo diastdlica final. Em condig¢bes normais, para uma

<, 0 acoplamento excitagfio-contragdo. As catecolaminas, p

pressdo diastélica final préxima a 5 mmHg, o coragip
um débito cardfaco da ordem de S litros/minuto, "%

Contratilidade Miocardica

A posigiio da curva de fungdo ventricular ndo é fixa,
mostra a Fig. 30.6. Na vigéncia de uma estimulagio si g
por exemplo, hd um deslocamento dessa curva para
e para cima. Isso quer dizer que, para igual valor de estira
mento, hd um maior rendimento energético da con
deslocamento da curva de fungdo ventricular reflete, portang,
alteragdes intrinsecas do componente contrétil. Dizemos, ey
caso, que ocorreu um aumento ou melhora da contratiligag
miocérdica.

As alteragdes da contratilidade ou do inotropismo cardixg
sio determinadas por muitos fatores. Grande parte deles ataq
interferindo na oferta de Ca®* & maquinaria contratil durage

exemplo, atuam nos receptores adrenérgicos dos midcitos cardi
acos aumentando o influxo celular de Ca’* durante o potencid
de ag@o. O aumento do Ca®** mioplasmatico produz aumento &
forga de contragdo em cada célula individualmente. Esse efeito,
se extensivo A cimara ventricular como um todo, determina o
aumento do volume ejetado em cada sistole. Conseqientementc.
para um mesmo valor de estiramento, ¢ maior o débito cardfaco.
O inverso ocorre no caso de estimulagéo parassimpdtica. A aceti-
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Fig. 30.6 Curva da fungdo ventricular em condigdes nof'_"“is'kc:: Z
presenca de estimulo inotrépico positivo (por estimulagdo sim v ‘; ;
ou na vigéncia de faléncia contrétil. Em caso de inotropismo pos . g
para um mesmo volume (estiramento) da cimara ventricular. 0 ¢ b;

mento da contragdo € maior, produzindo aumento do volume d¢
ejetado na sistole.
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colina. aando nos receptores muscarinicos, eleva o niveis intra-
. de GMP ciclico e diminui o influxo celular de Ca**.
Conseqiientemente, para um mesmo valor de estiramento, o
rendimento da contragdo serd menor.
A determinagio do estado inotr6pico € um parimetro impor-
- panle N avaliago da eficiéncia do miocdrdio em transformar
3 energia quimica resultante da quebra do ATP em trabalho
- pecinico. O deslocamento da curva de fungio ventricular para
- gesquerda e para cima (por estimulagdo simpdtica, catecola-
minas, digitdlicos, etc.) representa uma melhoria do inotropismo,
| g0passo que o deslocamento da curva para a direita e para baixo
(por descarga parassimpitica, bloqueadores dos canais de Ca**,
o) traduz uma piora no estado inotrépico do miocérdio e uma
 diminuigo da eficiéncia da bomba cardfaca. A avaliagio da
contratilidade miocérdica a partir da obtengdo da curva de fungéo
ventricular € feita com preparagdes isoladas. A avaliagdo do
estado inotrGpico do coragdo de pacientes € inferida pela andlise
dos indices que refletem a contratilidade miocérdica. Os mais
gsados sdo: (1) a velocidade médxima de desenvolvimento de
durante a fase de contragdo isovolimica (dP/dt, ) e
(2) a velocidade méxima (V) de encurtamento do miocérdio
durante a fase de ejecdo ventricular. A Fig. 30.4 (painel do meio)
ilustra o efeito do aumento da contratilidade miocérdica sobre
0 débito sistélico.

¥

Resisténcia a Ejecao

0 terceiro determinante do débito sistélico € a resisténcia a

AREES

tjegio, usualmente referido como pés-carga, isto €, a carga pres-
sbrica contra a qual o ventriculo deve ejetar o sangue durante a

sfstole. Em presenga de resisténcia maior, aumenta a forga de

contragdo ventricular. No coragdo intacto, os efeitos do aumento
0 pos-carga sdo dificeis de serem separados do mecanismo de
- Frank-Starling, uma vez que 0 aumento siibito da pds-carga deter-
mina também uma redugdo do esvaziamento ventricular ¢, conse-
glientemente, aumento do volume diastélico final nas sistoles
swbseqiientes. A Fig. 30.4 (painel da direita) ilustra o efeito do
wmento da resisténcia arterial sobre o débito sistélico.

Em resumo, pode-se dizer que o volume sistélico estd na
dependéncia de trés fatores bésicos: o primeiro € intrinseco ao
misculo cardiaco, ou seja, o grau de estiramento das fibras na

- Gidstole; o segundo, a contratilidade miocérdica, é dependente

tm grande parte do grau de ativagdo simpética, sendo, portanto,
: a0 corag#io; o terceiro é puramente mecanico, sendo
. Gependente da resisténcia hidréulica contra a qual a cjegio deve
. ®r realizada. Em preparagdes isoladas € relativamente fécil

- %eparar esses mecanismos. Em situagdes operacionais, entre-

o, esses irés fatores encontram-se relacionados de tal maneira
. e fica dificil, por vezes, quantificar a participagdo de cada

3:? deles na regulagdo final do débito cardfaco. Isso pode ser

ado, por exemplo, nos ajustes do débito cardiaco durante

- - UExercicio fisico.
i
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Regulacdo do Débito Cardiaco no
Exercicio Fisico

No exercicio, o aumento do consumo de O, € proporcional
ao trabalho realizado. O débito cardfaco deve, portanto, ser
ajustado para essa maior demanda de O, para os misculos em
atividade. Durante o exercicio, ocorre aumento de atividade
simpdtica dirigida para o coragio. Consegiientemente, aumenta
a freqiiéncia cardiaca e a contratilidade miocdrdica. O aumento
da freqiiéncia faz com que o tempo de enchimento ventri-
cular seja reduzido. Assim, as cimaras ventriculares passam a
funcionar num ponto mais baixo da curva de Frank-Starling.
Entretanto, o débito sist6lico aumenta, porque a melhoria da
contratilidade miocérdica faz com que o esvaziamento sistélico,
traduzido pela fragdo de ejegdo, seja aumentado. Na verdade,
em intensidades baixas de exercicio (quando a freqiiéncia
cardiaca ainda é menor que 120 batimentos por minuto), o
aumento do débito cardiaco ¢ dependente tanto de um ligeiro
aumento do débito sistélico como da elevagio da freqiiéncia
cardiaca. Em intensidades moderadas de exercicio, o débito
sistélico permanece aproximadamente constante na medida em
que a intensidade do exercicio aumenta. Conseqiientemente, 05
aumentos do débito cardiaco sdo basicamente dependentes de
aumento da freqiiéncia cardiaca. Em intensidades maiores de
exercicio, proximas ao ponto do consumo méximo de oxigénio,
a freqiiéncia cardfaca tende a se estabilizar. Logo, aumentos
adicionais da carga de trabalho determinam queda do débito
cardiaco, ocorrendo o esgotamento fisico; este € determinado
pela incapacidade do aparelho cardiocirculatério de continuar
aumentando a oferta de oxigénio para os tecidos.
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