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INTRODUCAD

A elucidagdo do exato mecanismo que produz o
fechamento das valvas dtric-ventriculares tem sido a
preocupagac de muitos investigadores gue, no afd de es-
clarecer tal processoc. apontaram variocs fatores COmo res
ponsaveis pela oclusio valvar, criando assim, certa eco-
leuma sobre o assunto tonforme pode ser constatadns atra-
vés da revisdo da literatura. Entretanto, para melhor sl
tuarmos o problema, abordaremcs, resumidaments, os prin-
cipais trabalhos publicados que, ac nosso ver, se rela-
cionam direta ou indiretamente com tal mecanismc, agru-
pando-os de acordeo com ¢ paerametro cardiaco g@studado.

Assim, BAUNGARTEN (1843) parece ter sidso 0
primeiro autor a sUpor adue as valvas nao éram fechadas
pela elevacaoc da pressao intraventricular, ocasionada pe
la contragdo isamétrica, e sim, devido a parada sibita
do deto de sangue que era fargado para o ventriculo du-
rante a sistole atrial. Entretanto, como suas experign-
cias foram realizadas am coracgoes isolados, estaticcs ,
nos quais excisava os &trios g fim de fazer passar tm
fluxo de ague através do oriffcin étrio—ventricular, sua

conclusao ndo foi aceita naguela &poca.
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Dessa forma, no inicio deste século, a concep
gao acelta sobrs o mecanismo de fechamento wvalvar gra
gque a contracao atrial forgava uma pequena guantidade de
safngue para a interior do venfriculo em didstole ocasio-
nando um ligeirc aumento da pressido intraventricular e
a formacgac de remoinhos atrds das cOspides da valva que
promevia a sua aproximacan ou fechamento parcial. Imedia
tamente seguia-se a sistole ventricular, aumentando a
pressao no seu interior e, quandoe esta ultrapassaves, 1i-
geiramente, a pressac intra-atrial, ocorris o fechamento
completo da valva atrio-ventricular e, dease modo, era
evitada a regurgitacgdo ds sangue.

A precisac deste conceito foi investigada por
HENDERSON & JOHNSON (1912} gue montaram, t3c naturalmen-
te quanto possivel, uma valiva mitral extraida de coracgac
de bol, em um “beaker” de vidro e, simulando as altera-
gbes de pressdo gue ocorrem durante o ciclio cardiacec ,
tanto do lado atrial quanto ventricular, procuraram ob-
servar a sua movimentacao. Deste estudo, inferiram que
as valvas é&trio~ventriculares poderiam ser fechadas por
dois mecanismos diferentes segundo o cicleo cardiaco fos-
se& normal ou anormal. No primeiroc caso, & sistole atrial
forgaria um jato de sangue através de orificic &trio-
ventricular e, gquando esste tessasse, subitamente, no fi-

nal desta contragdc, formar-se-ia uma drea de pressaoc ne



gative entre as clspides, devido a inércia da coluna 11~
quida, o gue promoveria o fechamento completo da valva
antes da sistols ventriculear, preveninde, dessa forma P
a regurgitacéo de sangue, No segundc casa, guandoc & sis-
tele ventricular ndo fosse precedida por ume contracio a
trial, a ocluséao vaivar sz procassariag pslo aumento da
pressdo intra-ventricular durante o fase de contracdo i-
sométrica e estaria acompanhada de grande regurgitacio .

DEAN (1918) criticou éstas suposigdes por te-

rem sido bhesendes om

W

xparimentos gue nioc se assemelha-

vam 3s condigfes reais do coragde normal e, purtsanto,nio

i
L]
i

apresantavam uma rzlacis temporal do fachamsento valvar
para com as sistoles atrial & ventricular. Assim, reestu
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seus movimentos am ardiscos com diferentss inter

valos entre as sistolss at
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icl 8 ventricular, Contrarian
do as hipStosas anteriorgs, afirmou gue o celusic valvar
completa ara feita Unice e exclusivamenta As gxpensas da

que o fato das valva8 . se facha

contragio ventricular
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rem no infcio da =T

41]

toie ventricular , independentemente
de gue esta seja precedida por ume sfstols atrial, & se
=

abrirem precisamente no comego da didstole ventricular ,

suportava a 1déia de qus era a difcrenga de pressis  nos
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dois lados da valva, o principal fator na produgsao dea
seus movimentos. Estas afirmativas foram corroboradas -
por WIGBERS (1821) qgue, ao estudar as fases do cicilo car
diaco de cais por melo de registro Sticos das curvas de
pressao, observou guse as curvas de pressao atrial aumen-
tavam sincronica ou ligeiramente apds a elevacio da pres
sdo ventricular, o gque estaria de accrdo, sggundo o au-
tor, tanto com a hipdtese de fechamento valvar por  acao
ventricular, quantoc com as afirmativas da existancia de
regurgitagdo de sangue durante este processac.

Apbs ter sido relegado ac ostracismo por trin
ta anos, este assunto foi ressuscitado por LITTLE (1951 )
gque guestiocnou & validade das conclusdes de DEAN pois
neste trabalho, o efeito da sistole atrial foi essencisl
mente remocvido devido a conexao feita entre o aAtrio e um
grande reservatorio de sangue, mantendo, desta ferma, a
pressao atrial em um nivel constante. Assim, estudou em
caés o efeito da sistocle atrial nas presséo intraventri -
cular 8 no fechamento das valvas atrig-ventriculares sob
varios graus de retorno venoso e concluiu gue diante de
uma diminuicac desse retorno, o aumento da pressaoc intra
ventricular produzide vpela sistale atrial, era suficien-
te para inverter o gradients de pressao &trio-ventricu -
lar e gue esta inversao promovia o fechamento valvar an-

tes do inicio da sistole ventricular. Por outro lado 5
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quando o retorno venoso estava moderadamente aumentado ,
havia uma redugdo da gueds da pressdo atrial durante 0
seu relaxamento, ¢ gue resultava numa diminuigéao do gra-
diante ou num equilibris das pressces das duas cavidades
antes da sistole ventricular. Neste casa, o fluxo retro-
grado tenderia deslocar a valva para a posicaoc de fecha-
mentc mas, como esta movimentagao era lenta, o processo
de fechamentc valvar era completadec pelo sibito inicio
da sistole ventricular, o que produzia regurgitacao ds
sangue para os atrios.

Posteriormente, LITTLE, HILTON e SCHAEFER -
{1854) e SCHAEFER e LITTLE (1354) objetivando conceder
mailor suporte a tecrisa apresentada, mediram o intervalo
da tempo entre o comegoe da despelarizagao ventricular e
o infcio do primeiro ruido cardiaco em contragdes cardia
cas normais, em pesscas portadoras de sistole ventricuy -
lar ectdpica e em caés nos guais ccasionaram sistoles ec
topicas por sstimulos elétricos. Afirmaram gue este in-
tervalec era prolongado nas sistoles ancrmais o qus corrg
berava a hipétese formulada, uma vez gue o retardo indi-
cava que as valvas nac haviem se fechado na pré-sistole,
e sim pela contragdo ventricular.

Com o advento dos oscildgrafos de miltiplos
canals MOSCOVITZ e WILDER {1958) reinvestigaram os even-

tos presséricos do ciclo cardiaco de caés, uma vez gue
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por dificuldades técnicas, os autores precedentes nao ha
viam consegulde registra-los simultancamente e, dessa
forma, as pressoes eram obtides separadamente, reduzidas
a uma escala padrao e sobrepostas artificialmente para
posterior anflise. Esses autores aohservaram gue, embora
nao sendo ume constante, 13 dos 28 caés estudados apre
sentaram inversao transitdria do gradiente de pressio a-
trio-ventriculer e concluiram gque esta inversds produzia
aposigao das valvas dtrioc-ventriculares na pré-sistols
corroborando a hipdtese proposta por LITTLE.

RUSHMER, FINLAYSGN e MASH (185B) observaram ,
através de estudo cineflucrografico da valve mitral de
caés, nas gquals foram fixados grampos de prata, gue a B8X
gcursa@o das valvas ara surpregndentamente peguena, desde
que nac abriam extensamente durante a didstole ventricu-
lar. Atribuiram essa limitsfcac de movimentos &s cordoa -
lhas tendinces gue mamteriam.as cuspides da valva em aposi-
gao parcial durante ftodo o ciclo, o que facilitaria a
sua oclusdo total por gualguer mecanismo.

Posterlormente, SARNOFF, MITCHELL =2 GUILMAORE
{#954}; SARNOFF, GUILMORE o MITCHELL (1962)] & WALLACE et
alii (1963}, reestudaram a relacédo entre a fungao atrial
g o fechamento valvar em coragtes bloqueados de cads |,
por meio de interrupgéo cirdrgica do feixe de His e sob

ritmo e influencies autlnomes controladas eletronicamen-
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te. Verificaram gue a valva mitral podia ser fechada de-
vido, unicamente, 2 atividade atrial e gue tal fechamen-
to era influenciadeo pela atividade autoncmica, ou seja .
o fechamento valvar atriocgénico era abolide pele estimu-
lagdo parassimpdtica pois produzia uma diminuicao da con
tratilidade atrial e, ac contrario, era induzido pela es
timulagao simpidtica pois aumentave a contratilidade a-
trial nos coracoes que apresentavam fechamento ventricu
logénico., Afirmaram que a cclusdo valvar era uma conse -
quéncia da reversao da pressao atrio-ventricular para a
gual contribulam significantemente, além da elavacgac da
pressao diastélica ventricular pela sistols atrial, a
magnitude & velocidade de declinio da pressac atrial du-
rante a diastole atrial. Em ocutras palavras, pars esses
autores, guanto mais vigorosa g rapida fosse a contracao
e o relaxamento do &trio. maior seria s probabilidade da
valva mitrael ser fechada independentemente da atividade
ventricular peis, sendo a atividade atrial controladea au
toncmicamente, o vigor e ¢ tempo da sistole atrial, bem
como a duragdo  do peri;dﬂ diastdliceo seriam regulados
apropriadaments com o objetivo de manter & pressac a-
trial maédia em um nivel substancialmente baixo para qual
guer pressac diastdlicae final ventricular. GRANT, GREENE
¢ BUNNELL (1883) concederam maior superte a =stas ohser-

vacoes, pois estudaram, através de cateterizecao do cora
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cao direito de pacientes portadores de bloqueioc cardia -
co, as contragbes atriais isoladas que ocorriam durante
prolongadas diastoles ventriculares e concluiram ser 0
relaxamento atrial a causa de reversao do gradiente de
pressac e, conseguentemente, o principal fator no meca -
nismo de fechamento da valva triclspide.

Entretanto, esta importancis da didstols a-
trial atribuida neles asutores, foi contrariada prontamen
te por BROCKMAN {(1883) gque estudou o efeito dinamico da
fungao astrial scbre o desenpenho ventricular e afirmou
gue a sistole atrial consistid de uma contracioc peristdl-
tlca que propagaauma onda de pressao em diregao ao ven -
triculec e, dessa forma, ndo era propriaments o relaxamen
to atrial o responsavel pela inverséo do gradiente e
sim o assincronisme existente entre os aumentos das pres
sfes destas cavidades produzido pela sistole atrial, aue
causava uma diferenca negativa das pressoes atrial & ven
triculer &, consegquentemente, fechava a valva,

Nesta mesma €poca, SKINNER st a2lii (418863) s
vtilizando preparacces de blogueio cardiace em caés, man
tiveram a frequéncia ventricular constante e estudaram a
importéncia do intervals de tempo entre as sistoles a-
trial e ventricular para a dinamica cardiaca. Inferiram
desta experimentagao cue este intervalo, Juntamente com

a atividade atrial efetiva. eram importantes para aumen-



tar o enchimento ventricular e para o fechamente pré-sis
tolico da valve dtrio-ventricular. e gue & alteracao des
te intervalo produzia regurgitacaoc mitral.

A influéncia do intervalo entre as sistolss =

trial e ventricular sobre o fechamento valvar foi rein
vastigada por WILLTAMS et alii (1967) que, por meio de
técnice percutanea., fixavam eletrodos nos septos intera-
trial e iptarvsntricular, cateterizavam as camaras car-
diacas para registro das pressces intracavitarias, injs-
tavem corante no ventriculic s retiravam amostras de san-
gue do atrio, o gue possibilitava estudarem a oclusan
valvar em caés com torax fechade = com frequéncias a-
triel e ventricular controledas eletrenicamente. Contra-
riando as afirmativas anteriores. afirmaram gue durante
a taquicardia, similar & produzids por "stress™ pgu exer-
cicio, o atrio nde exsrcia papel essencial, assegurando

adeguado débito cardiaco pelo pré-fechamsento das valvas
dtrio-ventriculares pois, nas frequencias cardiacas rapi
das, a contragac atrial aumentava significantemente o dé
bito ventricular mas as valvas eram fschadas pela sis-
tole ventricular com peauena ou nenhuma regurgitacao ;
mesmo na ausencia da contragao atriel precedente. Entre-
tanto, continuando suasg pesquisas, WILLIAMS et alii {
1888) corroboraram a importarcia do intervalo entre as

sistoles atrial e ventricular em frequencisas cardiacas
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normais pois, por meio de angiocardiogramas registrados
em "video tape” apts injecdes de contraste dentro do ven
triculo esquerdo e, analigados em um videodensitdmetrao -
capaz de detectar peqguencs refluxos para o atrio e cCorrg
laciona~-los com as fasses do cicle cardfaco, verificaram
que durante a suspensaoc temporaria da sistole ventricu -
lar, havia fechamento de valve apds cada contracao a=
trial, embora, a auséncia da seguénecia das sistoles ven-
triculares produzisse refluxc de contraste. Verificaram
ainda, que durante a estimulacdo que mimetizave o blo-
queio étrié—ventricuiar do tipo 2:1, o refluxo esra alter
nado, ou seja, aparscia apds as contragoes atriais disso
ciedas das sistoles ventriculares.

Paralelamente aos trabalhos mencionados, en -
contramos na literatura cutros que, indiretamente, suga-
rem a existéncia de um relacionamento entre a dinamicsa a
trial e o fechamento valvasp, Assim, diante das afirma-
tivas de PRINZMETAL et alii (1852) de gue os Atrios se
dilatavam nos casos de fibrilagdc atrial experimental e
das de MULLER e SHILLINGFORD (1954) de gue portadores -
desta alteracao cardiovascular apresentavam, concomitan-
temente, insuficiéncia tricidspide e que esta desaparecia
com o restabslecimento de ritmo normal, DALEY, MocMILLAN
g GORLIN (1855} empreenderam estudos &m cass com ritmo

cardiaco normal e durante a fibrilagaoc atrial, nos guais



injetavem corante no veniriculo esqguerdo e coletavam a-
mostras do atrioc, com o intuito de testarem a verasida-
de dessas afirmativas. Concluiram, confirmando as obser
vagdes citadas, que a fibrilagdc atrial produzia insufi
‘giénecla aguda das valvas atrioventriculares devido a au
séncia da sistole atrial e gue este fato explicava tam-
bém, porgque alguns pecientes com fibrilacdo "idiopatica”
pocdem desenvolver insuficiéneis cardiaca. Estas conclu--
s0es foram reafirmadas por SKINNER et alii (1964) gue es
tudaram em cags as consequéncias hemodinamicas da fibri-
lagao atrial em uma preparascas nao reflexa de coragces
blogqueados e em ritme ventricular constante, & inferiram
gue seus resultados suportavam o ponto de vista gue a au
séncia da atividade atrial efetiva durante a Ffibrilagdo

gitzgac mitral.

w3

resultava em regur

Poer cutreo lado. como no misculc esiriado a
forga de contracac depende do coemprimento inicial das
suas fibras, vérios pesguisadores estuderam as altera -
goes dimensionais ventriculares durante o cicle cardiaco
com o chjistivo de cbservarem a influgéncia de sistole a~
trial no comprimento diastdlico final da Fibre miocardi-
ca ventricular para melhor compreensdo da dinamica car-
diaca.

Assim, RUSHMER, FRANKLIN e ELLIS (195E) utili

zando técnica ultrassonica, registraram continuamente o



diametro ventricular 2squerdo pela medida do tempo de
transito de ondes sororas entre doisg cristais fixados -
nos lados opostos da camara. Verificaram uma peguena de-
flexado para cims em alguns registros. associando este au
mento do diadmetro & sibita elevagdo da pressdc intraven-
tricular.

Posteriormente, LINDEN e MITCHELL (1984a], MIT
CHELL, LINDEN e SARNOFF (19B0) e SARNOFF et alii {1860 a
g b) procuraram correlacionar o comprimente diestolico
da fibra miocardica, 3 pressfo diasstdlica final, & sisto
le atrial, ao estimulo autdnomo cardiaco = ao desempsenho
ventricular. Esses estudos mostraram gue a aistole atri-
al causava substancizl aumento no comprimento do segmen-
to mioccardico apenas guando ¢ veéntricule estave na narte
sensivel da sua curve: cemprimento de fibra/pressac in-
traventricular, ou seja, no inficio da didstonle = gue G
neste momento, a estimulagao simpatica e parassimpatica
nac produzia alteragio. Entretanto, nos casos de frequén
cia cardiaca constante, verificaram gue a estimulacgao va
gal causava um profundo efeito depressor sobre a forga -
de contragao atrial, influenciando o snchimento ventricu
lar e, conseduentemente, a pressao diastdlica final, 0
comprimento da fibra miocirdica 2 o trabalho sistflico -

ventricular, =znguanto a estimulagio do ganplin estrelado

produzia efeltos opostos. Verificaram ainda. que uma di-
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minuigdo de pressdo no ssio carotides aumentava reflexa-
mente a forga de contragdo atrisl por meio do aumento da
atividade simpatica para o coracgdo (rsflexc cardtido -
simpatico-atrial) 2 de diminuicgio de tdnus eferente va-
gal cardiaco {reflexo cerStide-vago-atriall, e gue o au-
mento deste pressan produzis efeitos contrarios. Depreeﬁ
deram destes estudos gue o sistama ne;voso central podia
produzir alteragocs agudas na atividade card{aca, desde
que o seio cerectideo, podendo variar a pressio diastéli-
ca final & o comprimonto da fibre miccardice (aumentando

i2 de bomba atrial), Ffuncionarias -

[eah)

ou diminuinde & potén

0
[§]

como um regulador de¢ voltagem, =justando apropriademente
a entrada de energia no sistema, a fim de manter uma val
tagem constante guando houvesss alteragao na corrente -
gque o supre.

Maié tarde, WILDENTHAL, MIERZWIAK e MITCHELL
(1868) estudando as dimensdes do veniriculo ssquerdo s
por meio de visuslizagac cinsfluorografica biplana, nega
ram a2 influéneiz de estimulagdo vagal saobre a distensibi
lidade diastolica final ventricular, afirmande gue a gs-
timulagéo elétrica das fibras cferentes deste nervo ndo
produzia alteragao significante na relagdoc da pPressao
diastolica final ceom o voluma, Area cu dimensfes planas
doe ventriculo.

BUGGE -ASPERHEIN, LERAAND m KIIL (198S), in -
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vestigaram a alteracgac dimensional do miocardio per meio
de técnica ultrassdonica. Observaram gue a expessura mu-
ral variava reciprocamente 2o comprimentoe do segmento -
muscular durants o ciclo cardiaco, principalmente no api

ce ventricular, onde o comprimentoc maximo fol registrado

no fim da diastole 2 o inicio do encurtamsnto, nc comego
do periodc isovolumdtrico. Todavia, GUNTHEROTH (1874)
utilizando técnica semelhante, veorificou gque a expassura
da parsde livre anterior deo ventriculo esquerdc também
variava duranto o eciclo cardiace normal, sumentando -
8,3 * 1% duranie a =sjecao e diminuinds 2,0 * 0,3% duran
te a sistole isovolumétrics. Verificou ainda que a variz
gado na sequéncia da excitacdo cardiaca, ou seja, passan-
do do ritmo sinusal pare um foso ectépice vantricular
produzie grandes alteracgoss na espessura da parsde, pro-
vavelmente, devidos 2 transtornos na mecanica muscular.
0s miscules papilarcs também foram alvo ds in
vestigagdes, uma vez gue, apesar das afirmativas de DEAN
(1918) & RUSHMER (1958) de gue sles exersciam papsl rele-
vente no mecanismo de fochemento valvar, cos conhecimen -
tos sobre o sus fungao especifica eram rudimentares. Assim ,
HIBDER, TAYLOR = WADE (198%3) zstudaram em caes o efeito
da avaria destes misculos schre a fungdo valvar, chser -

o muscular, por meic de injegdc de

e

vando gue inativac

in

etanol no ssu interior, produzia imediatamente insufi -
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ciéncia mitral. Entretanto, sugeriram que esta deficién-
cla valvar parecia estar relacionada tanto a avaria mus-
cular, poils, @ sua contragds na fese isomdtrica da sisto

le ventricular ejudaris s fixar a valva o pravenir a sua

1!

protusaoc dentro do Atrio, guanto & alteracao na mecanica
da musculatura ventriculer, peis o desenvolvimento da
tensdo disométrica are mais cemorado do gque nos grupos -
contreles., Nova informacgéo sobre a mecanica dos misculos
papilares foil fornacida por KARAS & ELKINS (1970) que, -
ao realizarem um astudo cincangeografico, apés Fixarem
clipes de metal sobre a margem livre dos folhetos ante- -
rior & posterior da valva mifral o sobre a superticie -
epicérdica do &pice e da base do ventriculo esquerdo, ve

rificaram guc distanciz entre a margem livre dos folhe

o

tos & o é&pice era constante durante todo o ciclo cardfa-
co, conciuindo, dessa Forma. gue os misculos papilares -
contraem-se ilsometricamenta.

Posteriormente, ZURCH e GILES (1872) estuda--
ram a importéncia do Angulo ds tragao do misculo papiler
sobre a dinamica valvar. gbssrvaram gue a orientagio es-
pacial da musculatura papilsr alterava~-se durante a sis-
tole ventricular de tal forma que 0 angulo formado entre
@esta museulatura & o anel valvan variava de 450 5 g50

-

devido & migragac centripeta dasses m

e
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tivo de melher suportar a forga exercida sobre a valva .
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Conclulram que a alteragac anguler e o tempe &m gue ela

ocorria nos cielos cardiacos normails eram importantes pa
ra a dindmica valvar, pois nos casos dea dilatagéo ventri
cular o angulo variava apenss de 300 a 350 g, dsssa for-
ma, serie necessAirio desenvolver uma.tensido bem maior -

-

nestes mieiuloss pars impadis a2 protrusdoc valvar pares o in
terior do atrio = manter a2 sua eficiéncic.

For outrc lado, as valvas atrip-ventriculares
foram considoradss por muito tempo como estruturas endo-
teliats reforgadas por colagene, inteiramente insrtes
pcis o035 seus movimentos eram decorrentes, Gnlca e exclu-
sivamente, dos gradientes pressaoricos durante o ciclo -
cardiaco. Entretanto, osta interpretagido simplista suscl
tou divides pois, REID {1839) descreveu pela primeira -~
ver a-presengsa (e fibras musculares nas valvas cardiscas
de animails, o gque ocasionou grande especulacgdo sobre a
sua slgnifiecancisa funcisnal, surgindo hipdteses qus varia
ram desde & nao partilcipagdo desse misculc na dinamica -
valvar ateé as gue ¢ responcabilizaram primariamentas pelo
fechamento valvar.

Em 1816, ERLANGER cbservcou,. ao fibrilar cora-
gdo de boi, gue o folheto septal da valva mitral contra-
ia sspontansamente, mosmo apds sua completa sesparagao do

drgaoc, demonstrando ser o misculo valvar ativo.

Contudo, =2pds permanecer muito tempo esgueci-~
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do, ste assunto foil roestudado por SONENNBLIK et aliil |

o

19871 que verificaram, no folheto anterior da valva mi
tral, a pressnga de vasos sanguineos, fibras nervosas &
fibras musculares do tipo cardisco em adigac &s fibras -
@ladsticas e colégenas. Examinaram tambdm, ”"in vitro®
as propriedadcs contriteis da valvae mitral de cdes, e ch
servaram @ua ssta @strutura apresentava relacles compri-
mentoc/tensaoc & forga/velocidade tipicas do mésculo gar-
diaco. Além disszo, observaram gue a administracio de ti-
ramina a praeparagan produzia uma resposta inotrdpica po-
sltiva, © que indicava a prosencga de fibras nervosas no
folheto gue continham cstogues liberdveis de catecolami-
nas, presumivelmen®ts, noradrenalina. Concluiram gue 0
musculc valvar cra similar ao atrial, ume vez gue, exi -
bia consistente resposta incitrépica negative frente =

acetilcolina,

e
m

osterlormante, PRIOLA ot alii (1970} pesqui-
saram, "in situ”, o atividade elétrice e mecanice da val
va mitral de cées por msic de peguenos esletrodos e detec
tores de deslocamento, suturados na superficie atrial do
folheto septal. Verificaram gue nos animaeis sob "by -
pass” cardio~pulmonar, com drenagem continua do sangue
ventricular, o folheto apresentava um deslccamento em
diregao ao ventricule, gue comegave imediatamente antes

ou simultanczamente com o complexo QRS, ¢ durave, aproxi-
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madamente, 250 milisegundos. Este deslocamento foi consi
derado ativeo., uma vez gque erse precedido por um pico de
despolarizagao. Nos casos em gque permitiram o enchimento
ventricular, observeram o deslocamento do folheto em di-
regéo atrisl e relaclonaram-¢2 3 pressdoc ventricular, cu
seja, conslderaram-no passive. Verificaram ainde que &
aplicagao de fenol & 85% na superficie do folhetsc, abo-
lia o deslocamento ventricular mas n2o o atrial. Conclui
ram que o misculo valvar contrala ativamente durante o
ciclo cerdliaco com o intuito de promover a aproximac&o -
preliminar dos folhetos e de atenusar a sua protrusdoc pa-
ra dentro &D dtric.

TSAKIRIS et alii (1871) estudaram sm caes ,
per meio ds video-angiograma biplano, as variacOes fasi-
cas do tamanho, formas s posigaoc do snel da valva mitral
durante o ciclo cardiacn. Relataram que o anel valvar a-
presentava uma contracac sxcéntrica, principalmente nas
suas porgfes dorsal & latersl, durante as contragoes a-
trial & ventricular, o qus reduzis a area de 410 a 36% deo
seu valor maximo durante a didstole. Sugeriram que este
estrelitamentc deve ser também um importante fator para a
eficiéncia valvar.

Outros pescguisadores ofetusram estudos objeti
vande determinar ¢ padrao do fluxo fasico através das

valvas dtric-ventriculares. Assim, TAYLOR s WADE -
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(1970) estudaram tal fluxo gm cles com tdérax fechado 2
abarto, respectivamente, por meio das tdcnicas cineangic

ca e cinefotagrafia endoscdpicae. Verificaram gque

e

grat
em ambos o8 grupos, ns didstole ventricular prolongada
acompanhada de sistole atrial, o Ffluxo tornava-se manos

estavel apressntando ondulagbes 2 medida que se desacels

¥

rava. Neste casc, havia também, um redemoinho lateral
que era mzils acentuade no momento de fechamento valvar .
Esses autores ohservaram ainda que, apeser desta instabil
lidade, nao ccorria inverséo de fluxo no mamento da oclu
sao valvar.

WILLTAMS et a14ii (1870} fixaram um "nrobe” de
fluxdmetro elétromagnético ne lado atrial do anel val
var @ estudaram as caracteristicas deste fluxo fisico -
per melo de medidas diretas. Relataram a detecgac de um
peguence fluxo reverso na Area mitral, associado ac Fechg
mento valvar, que correspondia & menos gque 1% do fluxo -
gue havia penetrado no ventriculo, o gque demonstrava a
alta eficiénecia da valva mitral hormal.

Mais recentemente, FOLTS ot alit (1873}, por

[

meloc de expsri€ncias cronicas em cass nae anestesiados ,
investigaram o fluxc fasicao tricispide e o gradiente de
pressac atric-ventricular. Para tantn, realizaram cirur-
glas preparatdorias implantando "probes" espsciais no

atrio direito e catéteres no Atric e ventriculo direitos
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Relataram gue & valva tricidspide se abris e iniciava o
influxoc de sangue, no momento em gue a pressdn atrial ex
cedia & ventricular, e gue, iniciaslmente, este influxo -

gra répide, declinando postaeriormente com o transcorrer

o

da diéstole, porém, este fluxc direcional comegava a di-

Y

minudr rapidaments pom o infcio d stocle, mas persis -

[y

5
tia ainda por 15 a 20 milisegundos apds a inversac do
gradiente de pressan. Esta persisténcia do fluxo, segun-
do 08 autores, devidassr um éfeitn da desaceleragao da
massa, devido e dinércia do movimento sanguineo.

Por outro lado, apesar desta gama de informa-
gGes conduzirem 3 suposicgiao de que no mecanisme de fechs
mente valvar estdn gnvolvidos fandmonos ativos, BELLHOU
SE e BELLEOUSE (19889} o BELLHDUSE (13970) tentarem expli-
ca-lo baseados unicamente em modelos gxperimentais. Para
tanto, conztruiram com borrachs transparents um modelc
doc ventriculo esguerds an gual incorporaram, tanto wval-
vas aortica @ mitral guanto cordoalhas tendineas que
conectavam as margens livres das clspides da mitral a um
suporte fixo. Simularam a sistaols ventricular, por  meio
da aplicagao externa de uma bomba puls&til, = observaram
a movimento do 1liIguido ventricular previamente corado.
Cencluiram qus a valva mitral utilizavae-se do turbilhona
manto e da desaceleracgac do fluxo através do orificio mi

tral para fachar-sze eficicntements, @ gue, os misculos -
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papilares e as cordocalhas tendfneas serviam somente pars
prevenir a inversdoc da valva durante a sistcle.
Firalmente, como muito dos conhecimantos so-
bre o aparelhe valvar foram inferidos de gxperimentos en
animais © transmigrados para o homem, alguns pesguisado-
res desenvolveram socus trabalhos com o intuits de corro-
Berarem ou nao, a existéncia de certos aventos no cora-
¢d0 humano. Dessa forma, RUTISHAUSER et alii {(1966) in-
vestigaram a pressnca de refluxo diastdlico atriogénico

am pacientes portadores ds hlogqueio atric-ventricular te

1

tal, ume vez que trabalhos prévics em cads relataram aue
a alteragao Seqﬁencial dss sistoles atrial e ventricular
devido & este tipo de bloqueio produzia tal regurgltacac,
pois este intervalo era importante para o fechaments pré
sistolico da valva. Confirmando as observagoes precedsn
tes, verificaram, por meio de termodiluigio, gue a infu-
sado de 10 a 25 ml de solugdo salina fria no interior do
ventriculo direito dos scus paclentes, ocasionava a dimi
nuigac de tempeoratura atrial 0,25 a 0,7 sogundos apds A

; €m seqguencia temporal normal, pelic

s

onda P nao saguid
complexo QRS. Concluiram gue somente a contragéo ventri-
cular, seja normal ou extra-sistdlics, produzias o fecha-
mento eficisnte das valves adtricventriculares.

ZAKY, STEINMETZ e FEIGENBAUM (1958) estudaram

a influéncia da atividade atrial sobre o fechamento ta



valva mitral no homem. por meio de registros ultrassdni-

cos da movimentagic do folheto anterier, os quais foram -
correlacicnados com gradisntes de pressas e/ou variagies

da amplitude do primeiroc rufdo cardiaco. DObservaram gue a
atividade atrial c¢rs scmore seguida por um movimanto da
valva em diregis da posigac de fechamento. Entretanto, es
ses aultores distinguiram nos casos que apresentaram inter
valo P~R dgual ou superior s 0,168 segundos, dols tipns de
fechamentc vslvar , ou seja,fechamentn pré-sistdlico com
pleto e fochamentc pré-sistdlico incompleto e transitério
sendo este dltimo observadeo em doengas cardfacas avangs -
das. Concluiram gue o fachamento completo da valva mitrel
dependia de um sustentadn gradiasnte inverss de pressan as-
pds a atividade atrial peis, o fechamento incompletn  foi
ocbservado nos casos de atividads atrial débil;: aumento de
pressic atrial como na insuficifncia cardiaca; asumento do

fluxo senguinso: o nos casos de existfnois dz um gradien-

oy

te de pressio positivo, como na estancss mitral,
Posteriormente, LAYTON et alii (18973) utiliza-
ram-se de técnica semelhante 3 acima citada, a fim ds es-
tabelecerem as determinantes da valocidade de fechamento
diastdlico da valva mitraiﬂ Relataram gue nac .encontraram
nenhuma correlagdo entre a fraquéncia cardiaca e = velocl

dade de fachamento diastdlicn, mas que verificaram s exis

téncia de uma relacdo linsar entre a velocidade ds snchi-
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mento ventricular esquerde 2 & velocidade de fschamento
diastdlicn da valva mitral gstruturalmente normal.

Desta revisan literdria dapresnde~sa gue &
persisténcia das controvérsias sohrz o mecanismo de Fom
chamento das valvaes atrio-ventriculares, da nocorreéncia
cu ndo de refluxo sangufnec durante esta cclusie o da im
portdncis da dinfmice atrial em tal mecanismo, se deva
em grande parte & inexistBnoia de técnicas que, ao pro -
porcionarem a obtenglo de rezgistros simulti3necos dosg va-
rios pardmetros snvolvidos necte evento, nao deixassam
dividas tante devido a possiveis alteracfes hemodinimi-
cas induzides pels restrigis das cimaras cardfacas, quan
to & intsrfsergncis dos movimantos do orgdc durante o oi-
clo. Diante disso, nos propusemcs a rgestudar o assunto
em caes, por meio des metodologias impedanciom@tricas por

nos desenvolvidas, cam o vbietlive de glucider tantc o in

+

o

ter-relacionaments existenta =n

re a dindmica atrial & o
mecanismo de feshamentn das valves atric-~ventricularos ’

uanto & existéncia ou nda de regurgitacio sanculnea ven
g 2 n

triculo-atrial precedendn ssta oclusan.,
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1. Considaragldes Gerais

Na presente investigagio forem usados caes de
ambos 05 sex0s, de raga indefinida, com peso entre 15 e
23 guilogramas,

Estes animais foram anestesiados pels adminis
trag&o endovencsa de pentobarbital sddico ( Nembutal Ab-
bott ), na dose de 30mg per quilo de peso corporal e as-
sim mantidos durante toda a experimentacdo. Quando neces
sario, doses suplementares foram injetadas através da
veia Temural, previamente canulada, sendo a profundidade
da anestesia controlada pela ohservagio deo reflaxoc &cu-
lo-palpebral,respiracio 2 movimentos do animal.

A seguir, foram submetidos 3 tragquectomia pa
ra a instalagdo da respiragfo artificial por pressdo po-
sitiva, @ & toracotomia mediana a fim de facilitar 5 4im=
plantagdo dos catéteres e elestrodos necessirios para )

estudo.

2. Aparelhagem Utilizada

Para a obtencio dos registros simultineos dos
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varios parametros card{acss, foi utilizado um Polyviso
Sanborn, modelo 358-54EB0,

As pressfaes intracavitarias foram registradas
por meic de catéteres fixadcs nas paredes das cavidades
cardiacas & da artaria pulmonar, ligados por meic de -
transdutorss de press3o 2B7-B a pré-amplificadores "car-
rier” 350-3000C 2 balanceados para a mesma sensibilidads

Os eletrodoes bipolares, destinados a detactar
as variacdes da impeddncia slétrica do sangue e do miocég
dio, foram ligados a pontes de Wheatstone {Yellow Spring
thermometer bridge) resistivamente balanceades 2m paraii
loc com a2 impedancia sanguinea g muscular, unidas por
sua vez, a pré-amplificadores "carrier” 350-1100 C. Para
0 primairc caso, foram construidos sletrodos da varios -
comprimantos a fim de serem selecionados apds a gxposi -
¢éc do coreglo e avaliadas as suas dimensSes. Estes,
constavam de dois pedagos de agulhas hipodérmicas solda-
dos aos ramaos de um flo paralelo flexivel e isoclados com
tubos de polietileno, deixsndo-se apenas as extramidades

ativas sem isclemsntc, Estas agulhas foram fixadas em ba

~h

ses de acriliceo, para facilitarem a imobilizagdo, -
por meio de sutura, apis a implantagdo e, também, pa
ra padronizar & dist3ncia sntre ag pontas ativas gue aera

de 3 milimetros. No segundo caso, o detector da impeddn=-

cia muscular diferiz dos antericres por terem sicdso subs-
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tituidas as agulhes por fio0s de 2¢0 de 0,1 milimetro de
gspessura s 18 milimetros de comprimento, a fim dg torpa-
lo malsavel para ascmpanhar as variagles do segmento -
miccdrdico durante o ciclc, Davido a sua grande flexibi
lidade, foi construfdo um dispositive guia para suxiliar
2 sua iImplantagdo s fixagl®o da sua parts superior. 0
guia constava de dois pedagce de 15 milimetros ds agulhas
hipnd@rmices (30x12), soldados pelas faces dorsais = dos
biseds e fixeados numa base cde acrilico perfurada, de tal
forma que, =a parte a ser introduzida no miccardio fosse
de 5 milimetros. Estos gletrodos, bem como, o dispositi-
vo gula podem ser obhssrvados na figura 1. Apds a intrndg
¢d0 da ponta do dispositive no misculs g a fixacl8o do a-
crilico na paresce ventricular, procedia-se a uma paradasa
cardiaca, por meio da uma estimulagio vagal, durante a
qual implentava-se o sgletrods, fazendo-o passar por den-
tro das apulhas dn dispositivo e fixando-o, posteriormeg
te a fim de impedir o seu recug durante a experimentagao.

0 registrao @letrocardingrafico de alguns ca-
s0s fol obtido por meic de agulhas hipodérmicas introdu-
zidas nos membros do animal, ez guais eram ligades a um
pré-amplificador "High Gain®, 350-2700 C.

Para a estimulagéo vagal foi utilizado um gsti-
mulador GRASS, modelo S4KR, séris KB814P8 da GRASS Meddi-

cal Instruments.
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Eletrodos wtilizados pera os reglstros impe -

danciomi2tricos. A - eletredo detector da imps

dincia sanguinea; B - dispositiveo guia para

implantagdc @ fixagado do eletrodo; C - sletrg

®

do detectnr da impedanciaz muscular.
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Figura 1 « Elatrodos utilirados para og reglstros impe -
danciométricos., A - sletrodo deteetor da impe
déncie sanguinea; B - dispositivs guia para
implantagéo e fixagdo do eletrodo; C - eletro

do detector da imped3ncia muscular.
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A administragéo da solugdo indicadora (NaCl a
10%) foi registrada por meic de um marcador el@trico a-
daptado ao émbolo da seringa e ligado ao sistema de re -

gistro.

3. Ubservacdes Experimentais:

A pesquisa Toli desenvolvida em 4 =stapaes. de
acordo com o pardmetro cardiaco a ser observado.

Jele Primeira Etapes

Nestes animais, apds a torascotomie e incisdc
no pericardioc, foram introduzidos s fixados dois catéte
res no ventriculo ssquserdo, sendo um através do apice ,
para registro da pressac intraventricular, & outro atra
ves da parede lateral, para administracfec da solugdo in
dicadora prdaximo ao centro da valva mitral. Um scate =~
ter acoplado a2 um eletrodo bipolar foi implantado atra-
vés da parade atrial esguerda, de tal forma gue as pon-
tas atives do elestrodo ficessem situadas proximo ac cen
tro da valva, 3 fim dg detectarem respectivamente, as
variagdes da prassio atrial e o possivel refluxo da so-
lugdo indicadora. Esta preparagic experimental esta i-
lustrada ne figura 2.

As observagGes nesta stapa se restringiram -

as varificacgdes da existincia ds refluxo sanguinec du-




Figura 2 = Freparagao cirdrgica realizada nos animais da

crimeira etapa sxperimental. A - catester pars
ragistro da presséo intra-ventricular ssgusr-~
da; B - cateter para administracd®o da solugio
da NaCls C ~ catetsr para raegistro da pPressac
intre atrial esgquerda acopledo ao eletrodo bi
polar detector da impedincia do sangue; D0 =

st8ncia balancsadora da

e

caixa contendo a res
impedineia sanguinea e da ponte de Wheatsto-

NE .
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rants ¢ fechamente velwar , em freaqlfneciss cardiacas -
normais, em bradicardies produzidas pele estimulagdo do
nervo vago direito, necessarias apenas para diminuir A
fregliéncia sem bloguear a contratilidade atrial, o am
ritmo nodal, devido & lesdop do nddulo sino atrial por as
magamaento,

Apds a realizagic destas testes, todos os ani
mails forem sacrificados e os seus coragdes extraidos pa-
ra serem varificadas, por meio de inspecac dirsta, as Po
sigdes reais cdas pontas ativas do sletrodo e catdterss.
Um exemplo desta verificagéo pode ser chservadc nas figu

ras 3, 4, 5 g B,
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Figura 3 - Posigdc dos catéteres e do eletrodo hipolar

nc coragao excisado e Iintegro. A ~ cateter pa
ra reglstro da pressasc intra-ventricular es-~
querda; B =~ cateter para administragic da so-
lugdc de NaCly; C - cateter para registre da
pressac intra atrial esgquerda =coplado ao gle
trodo bipolar destector da impeddncia do san -

EUB.




Figur— =— 4

—
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ocalizacio do ceteter @ dos polos do eletro-

4o vistos atraviés do atric esquerdc. A - po-
los do cletrodo detsctor da impeddncie; 8 -
extremidads oo cateier para registro da prses

el -

sao intra~-atrial.
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ocalizagio central aproximada dos ceteteres

-

c sletrodos, am relagio ao anel valvar. A -
axtremicdads do cateter utilizado pars adminis
tragfo c¢a sclugéo de NaCl; B - um dos polos
do eletrodo detector da impedancia; C - extrg

midads do cateter para registre da press@o in

tra-atrial.
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Figura 8§ =

Observacac dea posigdo dos catéeteres s elstro-

doc apis imcisio da parede lateral do atric e
ventriculo @squerdos. A -~ catetsr para regls-
tro da presaéo intra=~ventricular; B - gxtremi
dade do cateter utilizado para administragéoc
da solugdo de NaCl; C ~ polos do gletrodo de-
tgeotor da impedancia; O - gxtremidade do cate

ter para rvegistro da pressio intra-atrial,
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3.2. Segunda Etapa

Nesta etapa, os animais foram submstidos & im
plantagdo de dois catéterss o um sletrodo bipclar a fim
de serem registradas, por meio da impedancie elétrica do
sangue, as variasglss volumétricas do ventrfculoc durantes
o ciclo cardizco, e corrslacicnf-las acs aventos presso-
ricos antes & apés 2 les30 no nbdulo sinoc-atriel e veriw
ficar a possivel parda de volume ventricular nos Ffeaecha~
mentos valveres snormais. Para tanto, os catéteres foram
fixados nas paredes ventricular e atrial direitas, para
registro das variacfes das pressdes intracavitarias e o
eletrodo, destinado a detectar as alteragles da impedZn~-
cia do sangue ventricular, foi implantado através da pa-

rede ventricular direita.

3.3. Tarceira Etapa

As experiancias foram realizadas com o intui-
to de detectar possiveis variagdes do comprimento de um
segmentc mioccardico durante ciclos cardfeacos normais 8
ap6s lesdo do nédulo sino atrial. Além disso, prosurar
correlacionar estas chbservacoes as oscilagbes das pres-
sbes intrecavitirias e & existBncia ou nao de refluxo
ventriculo-atrial. Desta forma, estes animais foram sub-
metidos a implantagdo de dols catéteres através da pars-

de ventriculaer direita, sendo um pars registro de pres-
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sdo0 intra~ventriculer e outro para injecao de soluglo in
dicadora prioximo ao ecentro da valva triclspide. Um cate-
ter acoplado a um eglsetrodo bipolar foi introduzido atra-
vés da parede atrial direita, de tel forma gue as pontas
do eletrodo permanecessem proximo ac centro da valva, a
fim de detectarem, respesctivamente, as variagbes da pres
s8o atrial e o possivel refluxo da solugdo indicadora. A
través da parsde ventriculer direita foi fixado também ,
o eletrodo destinade &0 registro das oscilagdes da impe-
dancia elétrica muscular durante o ciclo cardfaco.
Procedeu~se ainda ac registro eletrocardiagré

fico dos animails durante toda a experimentacgio.

3,3.1. Técnica para detecgdc do comprimentoc de um segmen

to miocardice.

Para realizar estas observagdes foi necessa-
rioc idealizar uma técnice gue fosse sensivel para detec-
tar as variagles de comprimentc de um pequeno segmento
do endocdrdio, em virtuds da inexist@necia na literatura
da metodologia para cste fim, Assim, apEs gestudo npiloto
foi varificado que o sletrodo bipolar j& mencicnado, en-
cravado no miocardioc detectava uma oscilagdo da imped3n-
cia muscular durante o ciclo cardiaco e gue este sra de-
vida ac afastamento ou aproximagdo dos seus polos &, por

tanto, traduziam com fidelidade, as variagdes de compri-
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mentoc de um segmento miocardico de, aproximadamente, 1

milimetro.

3.4. Quarta Etapa

Esta stapa foi desenvolvide com o objestivo de
apalisar & eficiéncia atriesl como fonte produtore de e-
nergia, gue pudesse se utilizar o ventriculo para gefg-
tuar o fechamento valvar, Para istc, os animadis foram -
submetidos a fixagdo de dois catSteres, através da pare-
de ventricular direita, sendo um para registro da pres -
s80 intracavitidria e outro para administragdo da solugéce
indicadora proximo & valva sigmdide pulmonar. Através da
parsde da artéria pulmonar foi fixedo, prdximo a valva ,
um cateter acoplado e um eletrode bipolar, para regis~-
trar respectivamente, & pressé&c arterial pulmonar e a
passagem da solugdo indicadore. Apds esta preparagdo, -~
procedeu~sae & fibrilagdo ventricular para melhor observa
gdo da dinZmice atrial,

Da mesma forma gue na primeira etape, todos -
ns animais utilizados para os demais experimentagdes fo-
ram submetidos a exame "pOs-mortem” para comprovagdo di-
reta da localizagdo dos catéteres = sletrodos implante -

dosa
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Alguns dos registros tipicos obtidos naesta

etapa cujo objetivo foi verificar a ocorréncia de reflu-

xo sanguinec ventriculo-atrial durante o fechamento mi-

tral em ciclos cerdiacos: normais, sob estimulagac vagal

& apés lesao do nidulo sino atrial, estdo demenstrados -

nas fdguras 7, 8, 3 e 10,

Figura

7

: freq. 1 5 3 b.p;m.

Registro demonstrativeo da eficiéncie - vslvar
nos ciclos cardiacos nermais. P.A.E.: pressao
H

atrial esguerda; P.V.E.: pressac ventricular

esaquerda; Zs: impeddncia do sangue atrial ;
M: marcador elétrice; 1: injecdo da sclugao
de Nall.
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Figura 8 - Registro demonstrativo da eficiéncia valvar

durante a e&stimulacas vagal moderada. P.A.E.:
pressdo atrial esquerda; P.V.E.: pressdoc ven-
tricular esquerda; Zs: impedancia do ‘eangue
atrial; M: marcador eldtrico; i: injegao da

solucao de NaCl.




Figura 8

—d o

!req 117 b.p.m.

Registro demonstrative da insuficiénecia val -

var ocaslonada pela lesao do nodulo sino
atrial. P,A.E.: pressao atrial esquerda ;
P.V.E.: pressa&o ventricular esquerda; Zs: im-

pedancia do sangue atrial; M: marcador elétri
ce; i: injegdm da solucao de NaCl; d: detec -

cao do refluxo ventriculo-atrial.
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Registro demonstrativo de sensibilidade - da
técnice utilizada e da nédc interferéncle do
volume da solucdo de NaCl administradeo, nas
detecgoes da insuficidnecia valvar ocasionada
pela lesdo do ndédule sino atrial, P.A.E.

pressaa atrial esquerda:; P.V.E.: pressaoc ven
tricular esquerds; Zs: impsdancia do sangue
atrial; M: marcador elétrico: i: injegao da
solucao indicadora: d: detecgac do refluxo

ventriculo-atriael.
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A analise destes registros evidenciou a2 ine -
xisténcia de regurgitagdo de sangue durante a pclusao
valvar em coragtes normais (fig. 7), uma vez gue os gle-
trodos localizados no Atrio esquerdo ndoc detectaram al-
teragac da impedadncia elétrica durante a administragac -
de 10 ml de solugao indicadora no ventriculo esquerdo .
Evidencicu também, gue em bradicardias produzidas pela
estimulagao vagal (fig. 8}, suficiente apenas para dimi-
nuir 2 freguénocla cardiaca sem bloquear a contratilidade
atriel, a oclusado valvar se realizou normalmente pois os
eletrodos nao detectaram refluxo. Por outro lado, as fi-
guras 9 e 10 tornam patente que a lesaoc do nddulo sing
atrial acarretou perturbacdoc no mecanismo normal de fe -
chamento, uma vez que a nclusén valvar foi precedida por

fluxo retrdgrado ventriculo-atrial.

Além disso, a figurz 10 demonstra também a
sensibilidade da técnica utilizada para a detecgéo de

fluxo pois, neste caso, foi administrado o,1 ml da solu-
cao de NaCl durante a didstole ventricular de um coragao
com lesao da nddulc sina atrial =, imedlatamente, foi

detectada a regurgitacao.

Segunda Etapa

Estas experiencies proporcionaram a obtencacu
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de registros das alteragdes da impedancia elétrice que
traduzem as veriagbes volum@tiricas do contelido sanguineo

do ventriculo direito durante o ciclo, antes e apbs a 1

|o

sado do nddulo sinc atrial, como pode ser observado nas
figuras 11 e 12, respoctivaments. Para melhor correlacio
namento destas alteragtes com os eventos pressoricos 5
procedemos a2 ampliacgac das tré@ados & & superposigado dos
registros das pressoes atrial e ventricular, scnhndo & fi-
gura 13 uma representagao grifica do registro obtido an-
tes de lesao e a figura 14, apds a lesho do nddulo sino

atrial.

iy

A analise minuciosa desses registros revelou
que em coragdes normals (fig. 13), a contragdo atrial
(a) aoc contribuir para o enchimento ventricular, injeta-

ciente para produzir -

ot

va Uma qguantidade de sangue insuf
uma inversdo do gradients de pressdo atric-ventricular -
desde gue, como pode sor choservado, o fechamento valvar
(b} cecerris num momento de epguilibrio das duas pressdes.
Entretanto, o registro impedanciométrico gue traduz ag
alteragces de volume ventricular durante o ciclo, reve-
lou uma peguena curva da impedanscia ventricular ccasiona
da pela sistole atrial, curva esta gue evidenciou sestar
o inicic da sua porcac descendente intimamente ralaciana

da com © fechamentn valvar (b} & 0o seu término com a

pressao diastdlica final ventricular (o).




Figura 11

P.A.D,
mmHg

P.V.D.
mm Hg

Registre demonstrative das alteragbes da im-
pedancie elétrica do sangue ventricular du-

rante ciclos cardiacecs normais. P.A.D.: pres

saoc atrial direite; P .V.D.: pressdoc ventricu
lar direita: Zs: impedancia do sangue ventri

cular.
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Figurae 12 - Regilstro demonstrativo das alteragoes da im-

pedancia elétrizca do

sangue ventricular apds

a lesédo do nddule sina atrial, P.A.D.: pras-

san atrial direlta; P.V.D.: pressac ventricu

lar direita: Zs:

cular,

itmpedancia do sangue ventri
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Figura 13 - Representagho grafica do regilstro obtido an-
tes da lasdc do nédulo sino atrial -=--==-- :
pressao atriel direita: ———e—ee Pressaon
ventricular direita; Zs: impedancla do san-
gue voentricular; z: sistole atrial e sua re-
percug o na pressao o na impedéncia dintraven
triculares; b:relacionamanto gxistente entre
o fachamente valvar e o inicio de parte das-
cendente de curva impedanciométrica produzi-

da pela contragdo atriaml; c: simultaneidade

L

existente entre o término da parte descenden
te da curva 8 a presséo diastolica final ven

tricular.
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Figura 14 - Representagso grafics do registro obtide
apds a leosan do noduls sino atriel, ------ :
pressao atrial direita; ————— : preassac -
ventricular direita: Zs: impedéncia do san -
gue ventricular: d: inicic da perde de volu-
me ventricular ﬁara raalizagac do fechamento
valvar; @: Ffechamento da valva Atric-ventri-

sular.
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Por outrn ladn, » registro obtido apos a le-
sho nodulo sinc atrial (fig. 14) revelou gue o fecha-
mento valvar passnou a3 ser folto As expensas da contra -
¢cao ventricular poiz, neste caso, o.registra da impedan-
cla ventricular sxperdimentou uma gueda durante apraxima-
damente 30 milisegundes {(d - e )} antes de quelguer alte-

ragio de pressdo intra-ventricular.

Tercelra Eftapa

Nesta série de observacgbes, a implantagao  do
eletrodec no miocardio possibilitou a obtengdo de rsgils -
tros das variagoes de comprimentc de um segmento muscu -
lar de apenas 1 milimetro em ciclos cardiasccs anteriores

g posteriores & lesdoc do nddulo sine atrial, conforme -

mostram as figuras 15 ¢ 16. Da mesma Fforma que na staps

B

anterior, procedemos a amplilacio dos tragados & superpo-

{

sican dos registros das pressdes atrial s ventricular pa
ra melhor visuslizacgao dos aventos simulténecs, como po-
de ssr cbservado nas figuras 17 & 18.

A andlise do registrno obtido antes da lesao
do nddulc, mostrado na figura 15 e representado grafica-
mente na figure 17, evidenciou gue, se por um lado a con
tragac atrial produziu pequens alteragio ds pressac  in-

tra~ventricular {2}, por cutre, sls fol suflciente pare
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ELCG.

PAD
mm Hg

P.V.D.
min Hg

Figura 15 - Registro demonsirativo das alteragtes de com
orimento de um segmento mincardice durante o
ciclo cardiaco. E.C.G.: egletrocardiograma
P.A,D.: pressaoc atrisl direita; P.V.DB.: preg
edc ventricular direita; Zs: impedancia do
sangue atrial: Zm: impodancia muscular: M:
marcador eldtrico; 1: injegds da solugdo de

NaCl.
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Figura 16 - Registro demonstrative da perturbagan da di-

namica do segmentno miccardic: estudado, pro-
vocada pela lesdo do nddule sinc atrial.

E.C.G.: mletrocardiograma; P.A.D.: pressac
atrial direita; P.V.D.: pressio ventricular
direita; Zs: impedancia do sangue atrial :
Zm: impedAdncia muscular; ™M: marcador elstri-
co; i: injegdes de o,1 ml de solugdo de
NaCl; d: detacgdo do refluxo ventriculo a-

trial.
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Figura 17 - Representagao grafica do reglstro obtido an-
tes da lesao do nddule sine atrisl. -=-=~-- :
pr@sséo atrial direita; -—————— : pressao -
ventricular direita; Zm: alteracgac da impe -
dancia do segmento miocdrdico estudade duran
te o cicla; 2: sistocle atrial s sua repercu-
gae na pressac intra-ventricular; a-f: esti-
ramento do ssgmento muscular produzide pela
siastols etrial; f-b: recuc elastico do seg -
mento o fochamentc velvular; h-c: adaptagao

do comprimento do segmento e pressac diastr

lice final ventriculer.



mm Hg

201

Figura 18 - Representagso grafica do reglestro obtide -
apts lesao do nodulo sino atrial, ----==-- :
pressin atrial direita; —————m pressan

ventricular direita; Zm: alteracgao da impe -
dancia do segmento mioccardic: estudado duran

te o ciclo; d-s: contragac ventricular necss

A
A

B

H

riaz para inverter o gradients de pressao &

fechar a valva dtrio-ventricular: d~-g

g : que-
da de impedAncia, indicative ds paradoxal es
tiramento do ssgmento; G: inficic do encurta-

mentc rdo segmento miocardico.



provacar um declinio brusco no tragado dea impedancia mus
cular, indicativo de um estiramento tardio do segmentn
miocardico {(a-f). Pode-se notar gque a impedancia naoc  se
gstabilizou até o infcic da sistole ventricular e sim |,
apresentou ligeirs ascensac (f-b) representative de um
recue elastico das fibras miccardicas, nz tentativa de
retornar ao seud comprimento anterior 2 sistole atrial e
que, estes eventos estAn relaclionados com o fechamanto -
da valva atrio ventricular (b}.

Com o impedimento deste recuc, o segmento mic

rdicc apresentou nove estiramento {d-c)] que representa

B

C
& adaptagao final do miocardio ante= do infcic des sisto-
-le ventricular. adaptagao esta, relacionada com @ pres-
s&0 diastllice Finel ventricular {c). Além disso, a efi-
ciéncia valvar nestoes ciclos pods ser observada na figu-~
ra 15 gue demonstras a inexistancia de refluxc ventricue -
lo-atriael pois. o tracgads da impedancis do sangue atrial
(Zs) permaneceu inalterado durante a injegdo de solugin
de NaCl (i) no interior do ventriculo durante varics ci-
clos.

Par outrao iadm. o registro cbtide apds a le-
sdo do nédulo sinc atrial, mostradec na figura 16 s repre
sentado graficamente na Figura 18, svidencicu marcantes
alteracces no tragado impedanciom@trice do mdsculo (Zm},

o que indicou ter s manobra experimental perturbado 2
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dindmica do segmento miccdrdico durante o cicln.
Assim, pode-se notar que inicialments houve
um declinio brusco do registro da impedincia muscular
t-gl que, paradoxalmente, indiceu um aumento do segmentn
miocardico durante parte da sistole ventricular. Somente

apbs estas queda, & gue a sistols ventriculasr produziac -

et

uma aproximagéo dos elstrodns, representads pela rerte
ascendente da curva. Da mesma forma gue os raglsircs  da
stapa antericr, pode-se obsarvar por meilc do tragade im-
pedanciométrico (Zm) da figura 18 a contragaoc ventricu -
lar necessaria para inverter o gradisnte de pressan &~
trio ventricular e promover o fechamento valvar {(d-g) s
fechamento este que foi precedidn por refluxe. detecta-
do {<) por meic deo ragistre da impedancia do sangue a-

trial (Z7s) da figura 16, apds injecgfes de 0,1 ml da soly

¢ao de NaCl.

Quarta Etapa

Esta etapa de observagdes gue objetivou conce
der suporte para a premissa da eflicidnclia atriasl Como
fonte produtora de energia, possibilitou a obtengao do

registro demonstrade na figura 19,

A analise dos registros obtidos evidenciou -

sgr & atividade atrial eficiente como fonte produtora de




EL.G.

P.NV.D.
mmHg

P.A.P.
mmHg

Figura 19 - Ragletro demonstrative da eficiéncia da con-

tragho atrial. E.C.G.: glstrocardiocgrama 5
P.Y.0.: pressao ventricular direitas; P.A.P.:
prassdo arterial pulmonar; Zs: impedancia do
sangug na artéria pulmonar; M: marcador elé-
trico; 1: injechoe de 0,1 ml da sclugdo de
NaCl no intarior do ventriculo direite pré-

ximo 3 v

o

iva sigméide pulmonar; d: detscgao
da fluxn na artéria pulmonar apds as contra-

cuds atriails.
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energia uma vez gue, tendo sidc pruvocads a fibrilagao
ventricular (E.C.5.), foi detectado 0 Bstabelscimentc ds
fluxe ventriculo direito - ertéria pulmonar {dJ} apds ca-
de sistole atrial que nada mais & do que o desenvolvimen

to de energia cinética psla dinfmica atrial.
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1. Metodologila

Cs métodos impedanciomdtrices usados no npre-
sente trabalho para o ragistro das variagoes do volume
ventricular, refluxo ventriculo-atrial, alteracoes do
compriménto de um segmento miocadrdico e fluxo ventriculo
direito-artéria pulmonar, foram idealizados com base nas
pesguisas de MELLO (1963), GEDDES e HMOFF (1984}, GEDDES
et alii (1986), MELLO, MIGUEL e MACIEL (1987), MIGUEL =
MALTEL, (1870), MACIEL, BOSCHERO e NEGREIRDOS DE PAIVA
1972) e MACIEL et alii (1974), que utilizaram as veria -
¢bes da impedéncia elétrica para estudarem varios parame
tros cardicvasculares.

Estes métodos apresentam vantagens schbre 0s
encontrados na literatura, uma ver que, nao produzem res
trigdes nas camaras cardiacas, como as ocaslionadas pels
fixagao intra atriazl de "probes” de Ffluxbmeiros sletro -
magnéticos observados nos estudos de WILLTIAMS et alii ¢
1870) & FOLTS st alii (1973), e seus registros nao sao
influenciados pelo movimento rotacionel do ventriculo du
rante a sistole pois, apds o perfeito posicionamento dos

eletrodos eles sao fixados na superficie muscular, a fim
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de acompanharem todos os movimentos do Grgac durante o)
ciclo, o gue elimina a principal dificuldade técnica a-
pontada por LINDEN = MITCHELL (1860) e nos assegura da f1i
delidade dos registros obtidos simultansamente com 09
eventos pressérices. Nos casos ande h& necessidade de in
jegdo de solugdo indicadera para a detecgdo de fluxo, es
ta € perfeitamente tolerada pelo enimal, o que possibili
ta uma gama de cobservacdes no mesme gxperimento e, devi-
do & sensibilidade do método, a guantidade de solugao ad
ministrada é minima quando caomparada com as das téenicas
roéntgenazégioas e das que empregam corantes e, desse -
forma, nao interfere significantements no volume o pres-

sdoc intraventricuylarzs. Alaém disso, esta técnica naao

apresents os inconvenientes do tempo de mistura indica -

dor/gsangue enfatizedo por IRISAWA, WILSON e RUSHMER {
19601 & SWAN e BECK (1960}, da coleta dao amocstras de
sangus, segundo a scgundo, para posterior andlise e do
problema da recirculacde do indicador mencionado por

GUYTON (1863).

2. Etapas Experimentais

Em virtude de precisdo da técnica empragada -
nestes experimentos podemos extrair dos nossos registros

muitas informacces gue permitem comparagfies com citagdes



encontradas na literatura o gque auxiliam na compresnsac
dos inter-relacicnamentos entre dindmica atrial, volume
ventricular, fechamento valvar, refluxo ventriculs - a-
trial, compriments de um segmento micecédrdico e eficién -
cia atrial come fonte produtora de energia que sdo para-

metras muito controvertidos.

i}

A andlisc dos tragados obtidos ne primeira e-
tapa das observaghss svidencis a inexisténcia de refluxo
ventriculo-atrial nos batimentos cardiacos normais (fig.
7} ©o gue contraria as citagdes de DEAN (1948}, WIGGERS
1821) & de WILLIAMS et alil (1870), uma vez que os dois
primeiros preconizaram a necessidade de existir refluxo
durante o fegchamento valvar, pois acreditavam ser esta
oclusZo ceasionada unicamente Es.expensas da contracao -
ventricular, & o dltimo afirmou ter detectado, durante o

fechamento, um refluxo de 1% do total de sangue que pe

netrava no ventriculs o que isteo indicava a eficiBncia -

)]

valvar. Entretanto, corrobora a conclusao de TAYLOR
WADE (1870) que estudaram o fluxo atraviés da valva e nac
observaram a referida regurgitacao.

Da mesma forma, a eficignecia valvar & observa
da também, no casc em gue a estimulacgdo vagal deprimiu a
contratilidade atrial e preoduziu uma diminuicde da Ffre-
guéncia cardiaca de 153 b.p.m. para 90 b.p.m. {fig. 8)

Este fato contraris os trabalhos de SARNOFF, MITCHELL @
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GUILMORE (19851), SARNOFF, GUILMORE e MITCHELL (19621 g
WALLACE et alii (1963) gque estudaram & relagéo entre a
fungao atrial e o fechamentn valvar em coragoes bloguea-
dos de cabs & concluiram, beseados unicamente em regis -
tros pressdricos, gue a diminuigdc da contratilidade a-
trial pela estimulagao vagal abolia o fechamento atrio-

genico da valva &trin-ventricular, pois nao havia inver

sao do gradisnte de pressis a, conseguentemente, a ocluy
sdo eres precedida de regurgitacdo.

For outroc lado, a gexisténcia ds um relaciona-
mento enfre a contragan atrial e a eFiciénéia valvar em
coragoes normais pode ser depreendida psla simples cobser
vagao dos tragadcos obtidos apds lesaoc do nddulo - sino
atrial (Ffigs. 9 e 10) ncs guais foraem detectados reflu -
xos durante o fechamento valvar. Este fato, concede su-
porte pare os trabalhos de LITTLE{1851), MOSCOVITZ &
WILDER (1956), SARNOFF, MITCHELL e GUILMORE (1981) e SAR
NOFF, GUILMORE & MITCHELL (18B2), WALLACE et alii {1963).
GRANT, GREENE e BUNNELL (1983) ¢ ZAHY, STEINMETZ & FEI-
GENBAUM (19868), gue preconizaram ser o fechamento da val
va dtric-ventricular pré-sistdlico e que estave intima -
mente relacionade 3 dinédmica atrial:; para as pesguisas

de LITTLE, HILTON ¢ SCHAEFER (41954), SCHAEFER & LITTLE [

'y

1954}, SKINNER et alii (1883), RUTISHAUSER et alii {

1968) e WILLIAMS et a2lii (18968) que supuseram ser o fe -
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chamento velvar precedido por refluxc nos sasos de extra
sistoles ventriculares ¢ de altefagﬁes de seqﬁencia e do
intervalo entre as sistoles atrial e ventricular: e, Da-
ra as investigacoes de PRINZMETAL et alii (1852), MULLER
e SHILLINGFCORD (19543, DALEY, MACMILLAM & GORLIN (1955 )
8 SKINNER et alii (18984} nas guais afirmaram que a produ
cAo de fibrilagdo atrial experimental acarreta, concomi-
tantemente, insufici&ncia aguda des valvas Atrio-ventri-
culares.

Obtides essss informagoes gue atestem. indubi
tavelmente, a participacdo da dinimica atrial no mecanis
mo de fechamento das valvas étrin-ventriculares, passa -
mos a dnvestigar a géness desta eficiente oclusdg . Para tan
to, por facilidades técnicas e partindo da premissa  gue
ambas as valvas dtrin-ventriculares se fecham devidao an
mesmo mecanismo basico., apesar dos diferentes regimes de
presséc dos deois ventriculos e das diferencas anctémicas
das valvas, restringimos os nossos gstudos ao coragan di
raito uma vez gque s eventss nhssrvados nestz ladn pode-
riam ser extrapolados para. o ladc gsquerdn.

Assim, inicialmente, procuramos registrar as
alteragdes volumétricas do ventriculc durante o ciclc
cardlaco, por meic de téenica impedanciométrica, & f£im
de correlaciona-las aos tragades simultineos das pres-

soes intracavitirias o observarmes a possivel implicecan



- D -

da mudanga de mecanisme de fechamento valvar, de atrioge-
nico para ventrisulggénico,no valume sanguinee ventricu-
lar.

A insps¢do minuciosa dos registros obtidos em
alta velocidade & com o auxilio de pré~ampli?icadores de
alta sensibilidade, ofersce subsidios para contrariarmocs
as afirmativas de DEAN (1818), LITTLE {(1851), SARNOFF ,
MITCHELL e GUILMORE {1881), SARNOFF, GUILMORE & MITCHELL
(19623, WALLACE Bt alid (1963), GRANT, GRENNE e BUNNELL
(1963}, ZAKY, STEINMETZ e FREIGENBAUM (1969) e FOLTS et
alii (1873), sobre a inversdo do gradiente de pressiac a-
trio-ventricular devido a sistols atrial ume vez que po-
demos observar claramente na figura 11 8 no graficec cor-
respondente é este registro apresentado na figura 13, -
gue a cantracgéo a%rial auxilia nec enchimento ventricular
mas ndo produz inversao do gradiente de pressdoc s gue o
fechamente valvar ocorre num momento de scuilibricg das
pressbes atriazl e ventricular, o gue corrobores o trabha-
lho de MOSCOVITZ & WILDER (1958) no agual afirmaram qua
esta inversic nfo era ume constante, Além‘disso, podemos
verificar ne registro da impeddncia ventricular dessasg
figuras, uma pequena curva ocasionada pela contracdc a-
trial, que representa a contribuicio atrial para o enchi
mento ventricular. A andliss detalhada dessa curva evi=-

denciou gue a sua po:géo ascendente astava relacionada



“~EG -

com o influxo de sangue no ventriculo s que a descenden-—
te parecia estar relacionada com o fechamento valvar, Es
te descenso deo tragado impedanciométrico, nao permanecen
do no seu nivel mais elto atd o inicic da sistole ventri
cular, lesvou-nos a supor a exist2ncia de uma alteracgéo
dimensional do misculo ventricular apos a sistole atrial
que promoveria ligseira aproximacgio dos polos do elstrodo
Qse&transfixavam, 0 gue explisaria a porgao descendeafe -
dessa ocurva neste momento do ciclo. Explicaria tambem,
tdevidoc ao relacionemento existente entre ssta alteragao
elétrice e a oclusfo valvar, o fechamento pra-sistélico
das valvas Atrio-ventriculares sem a necessidade de in -
versio do gradiente de press3c pois, a simples acomoda-
¢2o do miocArdio promovaria uma movimenta@éo.do sangueg
inttaventricular gqusz levaria as valvas a se fecharem efl

cientemsnte, antes da sistole ventricular e sem desperdi

cio de energias.

Estas suposicgdes faoram reforcadas pela andli-
se dos registros obtidos apds & lesfo do nddulo sino-
atrial, mostrados na figura 12 & no seu grafico corrgs -
pondents na figura 14, gque evidenciaram, aldm da altera-
géosdo ritmo produzids pela mudanca do marca-passc, udma
alteragéo no padréo de fechamento da valva &tric-ventri-
cular. Isto pode ser cobservade pelo simples correlaciong
mentc dos tragados simultinsos qus nos mostram claramen-

te, ser a oclusdc valvar, neste caso, realizadas &s expen
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sas da contragao ventricular, uma vez gua, como indica o
registro da impedancia, este inicia 30 milisegundos an-
tes do inicio da slevacio da prasééo intraventricular.
Esta defasagem entre o inicio da contragdo ventricular e
o inicioc da elevacdoc da pressidc intraventricular, pode
ser interpretada como sendc o tempo despendido pela con-
tragidc ventricular para reslizar a oclusfo valvar, pois
este tipo de fechamento implicaria em dispé&ndic de ener-
gia pelco miccérdic ¢ refluxc de sangus ventricule-atrial.

Diante destas hipotese e da necessidade da
obtengao de registros gue as comprovassem, desenﬁolvemos
uma técnica altamente saznsivel para detectar as varia
goes de comprimento de um segmento miocardico, de apensas
um milimetro, a fim de correlaciond-las aos demais trags
des simulténeos.

Assim, o confronto docs registros obtidos an-
tes da lesaoc do nddulec sino atrial, mostrados na filgura
15 & graficamente repressntados na figura 16, com os ob-
tidos apds a referids lesadc, mostrados na figura 17 e reg
presentados graficamente na figura 1B, isentos de quais-
quer interferéncias ou artefatos, nos possibilita. efir-
mar gue hé participacio atrial na alteragao dimensional
do segmento miocérdico. Esta afirmativa esti baseada no
fato da analise detalbada do registro impedanciométrice

muscular obtido antes da lesao, nos evidenciar, que 8
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gueda paulzatira do impedancia durante a didastole, davido
ao enchimento passivo e, conseguentemente um estiramento
muscular gradativo, € substituida por uma deflexao abrup
ta, devido ao afastamento ativo dos eletrodos pela con -
tragaoc atrial. Evidencia também que, com o infcio da re-
laxamentoc atriel, ha uma ligeira ascensao do registro -
que representa a tendéncia natural do segmento miccArdi-
co em voltar as suas dimensdes anteriores, devido a sua
elastieidade,e que esta intimamente relacinnada com o fs-
chamento valvar. Estes resultados sdsc corroboradeos pelos
registros obtidos apds a lesdc do nodulo sinc atrial que
demonstram, indirstamente, o interrelacionamento entre o
dindmica atrial e ventricular, uma vez gue evidenciam -
gue a perturbagé@ tda primeira provoca, concomitesntements,
transtornc da segunda. Assim, podemos constatar gue a ig
580 transforma o mecanismo de fechamento valvar atriogé—
nico em ventriculngénico, em detrimento da prdpria efi -
ciencia ventricular, pels ests alteragao implica em des-
perdicio inicial de energia por parte do ventriculc para
realizar uma fungéc gue primariamente nan era sua e, em
refluxo ventricule atriel. As verificagdes de gue a con-

tragac ventricular

in

g inicia, aproximadamente, 30 milise
gundos antes do fechamento valvar e da presenca de re-
fluxs em tal oclusao, mostradeos na figura 18, confirmem

as premissas desta etapa experimental e concedem suportie
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para os trabalhos de HENDERSON & JOHNSON {1312} PRINZME
TAL et alii (1852), LITTLE, HILTON o SCHAEFER {413954) P
SCHAEFER e LITTLE (1954), MULLER e SHILLINGFGORD (1954) )
DALEY, McMILLAN e QdRLIN (1855), SKINNER et alii (1983 e
1864) s WILLIAMS et alii (1968} gque supuseram a existsn-
clie de uma insufici8ncia das valvas atris-ventriculares
nos casos de cicloe cardiacos anormais. Por outro iado,
estes registros evidenciam gue a lesdo sinusal altera
completamente o registro padrio da impedincia micecdrdice,
uma vez que podg ser obsarvado, por meic da representagao
grédfice (figura 18) gque h3 um declive agudo do tracado
impedanciométrico no infcio da contracdo muscular o que,
paradoxalmente, indice um afastamento dos poleos do gla =~
trodo neste mamentoj Entretanto, este resultado concade
suporte para o trabalho ds GUNTHEROTH (1974) que estudan
do as aslteragdes da espessura da parsde ventricular dy-
rante o ciclo cardfaco verificou que a mudanca do ritmo
cardfaco de sinuscl para um foco ectdopico ventricular -
provocava um adelgagamento de algumas partes da parede
ventricular, durante a fase isovolumétrice, sugerindo que
isto era devide a um transtorno da mecinica mus cular,
Finalmente, embora & importdncia de dinamica
atrial no mecanismo de faechamento valvar tenha sido men-
cionada por LITTLE {1951}, PRINZMETAL et alii (1552) ’
MOLLER & SHILLINGFORD (1954), DALEY, McMILLAN = GORLIN

UNicamp
SIBLIOTECA CENTRAL
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(18553, SARNOFF, MITCHELL e GUILMDRE (1881), SARNOFF,
GUILMORE e MITCHELL (18852}, WALLACE et alii (1983) »
GRANT, GREENE e BUNNEL (1983), SKINNER et alii (1884) @
WILLIAMS et alii (1368), a maneira pela gqual o atrio pre
move esta oclusio €& muito discutida uma vez ague asﬁgs
trabal hos formulam hipﬁteses fundementadas unicamente em
registros presséricos,carecendo, dessa forma, de slemaen=~
tos gue comprovem a eficiéneis astrial cocmo "homba” 2, Aas
alteragdes ventricularss ocasionadas pela contracio a~

trial.

Entretanto, como as etapas anteriores mostra-
ram as reparcussdes ventriculares da dinadmica atriel, -
procedemos 3 realizscdo de experimentagtes que nos pro -
porcionaram a obtengdeu dos registros mostrados na figura
18, gue evidenciam, de maneira inscfismavel, a gficisn =
cia atrial come fonie produtora de energia pois, consta~
tamos & presenga ds Tluxoc ventriculo direito-artaria pul
monar devido 2 contragao atrial em coragles com fibrila-
g8o ventricular, o que corrohors o trabalho de DALLA VoL
TA, FAMELLI e MASCHIC ({1856) que obssrvaram uma auricull
zagdo do ventriculo direito em certas cardiopatias = con
clulram existir & posgibilidade deg uma substituigac fun-

cional completa do ventriculo direito insuficiente, pelo

Atrio direito.
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Desta forma, podemos inferir gue o Atrio =S
uma fonte produtora de energia, de gual se utiliza o ven
triculo para sfetuar, sficisntemente, © fachamento val-

Var.

3. Mecanismo deg Fechamento daecs Velvas Atrio Ventricula =

res

A adigéo dos resultados obtides no presente =
trabalho a grande quantidede de informagoes extraidas da
literatura oferece subsideos para descrevermos o mecanis
mo de fechamentec des valvas atrio-ventriculares de tal
forma gue a ele se enguadre a maioria dessss conhscimen-
tos.

Assim, na diastase, as valvas devem estar prd
ximas a posicido de fechamento em virtude do sceu peso es-
pecifico ser semslhante ao do sangue {HMHOUSSAY, 18989 e
FOLTS et alii, 1873)}. Entretento, a oclusAo valvar com -
pleta & realizada 3s expensas da dindmica atrial que
exerce uma fungdo muito mais importante do gqus a sua
classica atribuigdo de apenas completar o snchimento ven
tricular. Em ocutras palavras, o atric & uma bomba efeti-
va gue produz energis perse gue o fechamento valvar 88
realize eficientemente antes da contracgdo ventricular ,

evitando que esta musculatura desperdice energia para
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executar uma fungio que nado lhg foi atribuida pela natu-
reza, Uesta forma, & contragdo atrial ao enviar sangue
para o ventriculo gqus esti relaxadeo e guese cheio, for-
ga o contelde liguido ventricular contra as suas parg-
des, produzindo um pegueno estiramento miocardico, C
qual pode ser intcrpretads como um armazenamento de ener
gla potenciasl criada pela contragdo atrial que, milisso-
gundos apds, se converts em snergia cindtica, devidc as
proprisdadss glisticas do misculo, o gue ccasiona pegue-
na movimentagaao do sangue ventricular e, conseqlientemen-
te, o fechamento pré-sistdlico das valvas,

Este mecanismo de fechamento gngloba e gxpli-~
ca convincentemente @ maioria das informagdes referentes
a0 aparelho valvar cronclogicamanie disperses na litera-
ture, Entretanto, muito desses trabalhos nos oferacem
elementos que se adaptam perfeitamente aoc mecanismo s
presenchendo as suag lacunas 8 tornando-o mais compreensi
vel 8 gficiente,.

Osste forma, os relatos da influBncia autonb=-
mica sobre a contratilidade atrial & sobre o fechamanto
valvar; dos transtornos da dinamica valvar ocasionada pe
la alterag¢do segfisncial das sistoles atrial s ventricu-
lar; da néoc observacgio de invers&o do gradiente de pres-
sdo Atrio ventricular apds a sistole atrial, e, das insuy

ficigncias agudes das valvas Atrio ventriculares na F1i-
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brilagds atriel experimental, sdo corrochcoradas por estes
mecanismo de fechementc pois, podem ssr explicados facil
mente por meioc de um raciccinic 1d8gico, envolvendo guag=
tro pontos bdsicos, ou saja, caﬁtragéo atrial, astiramei
to do mioccérdio ventricular, aclmuloc de energia poten=
cial & conversio da anergia potsncial em energia cindti-
ca.

Por ocutro lado, sste mecanismo de fechamento
valvar nos leva @& admitir que cutras informacoes, tails
camc, a presenga da %ibraé musculares ativas noc fglheto
septal da valva mitral e as alteracgdes do difmetro do
anel vaivar durante o ciclao, s3o funcbes complementarcs
para a eficiencia das valvas pois, devem auxilid-las &
suportarem as tensfes intraventriculares nelas inciden -

tes durante & sistole.
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RESUMD E CONCLUSOES

0 autor realizov um sstudo reavaliatdrio do
mecanismo de fechamento das valves atrio-ventriculares =~
empregando técnicas manométricaes tradicionais e impedan-
ciometricas por ele desanvolvidas, com o intuitc de auxl
liar a compreensdc de tal mecanismo e reavivar as pesqui
sas neste campo, pois, apesar das muitas controversiasg -
existentes, o assunto deixou de ser estudado, ou por di-
ficuldades técnicas, ou pelo comodismo de encaréd-lo como
um evento completamente esclarecido.

Dos resultados gxpsrimentais ¢ de discussic -
dos fatores gue a 2le ss relacionam, decorrem elementos
gue corroboram as seguintes hipdteses:

1 - Ndo hd invsrsio do gradiante de presséao
dtric~ventricular antes do fschamento valvar normal.

2 - Durante esta oclusdo ndo h& refluxc de
sangue ventriculo-atrial.

3 - 0 fechamento & eficients durante & estimy
lacdo parecsimpZtica necassfria apenas para diminuir a
fregfiéncia atriasl, sem inibir completamente a sua contra
CAO0.

4 - A les&o do nddulo sino atrial modifica o
mecanismo de fechamento valver de atriogenicao para ven -

triculogsnico.
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5 - A lesdo do nbdulo sinc atrial produz, ins
tantansamente, uma insuficisncia aguda das valvas &trio
vantriculares.

§ - A inatividacde atrisl ocasiona um desperd}
cio de ernergisa pelo ventriculo para resalizar o fechamen-
to valvar,

7 - A contrag&o atrisl & aficiente como "hom-

ba” produtora de ensrgia,



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS




01.

Dzl

03.

04.

05.

6.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BAUMGARTEN, A, - Bber den mechanismus durch welchen
die venosen, Lerz Blappengeschlossen werden. Arch,

Anat. Physicl, Wiss. Med., p.463, 1843, "Apud” Prioc-

1la {497[]]-

BELLHOUSE, B. J. & F., M. BELLHOUSE - Fluid mechanics

of the mitral valve. Nature, 224: B15-816, 1989,

BELLHOUSE, B, J, - Mechanism of clogsure of the mi-

tral valve. Clin. Sci., 39: 13p~14p, 1970,

BROCKMAN, S. K. - Dinamic function of atrial ccntrag

tion in regulation of cardiac performance, Am. J,

Physiol., 204(4}: 597-803, 1953,

BUGGE~ASPERHEIM, B,: S. LERAAND 2 Fo KIIL -~ Local
dimensional changes of the myocardium measured by ul

trasone technique. Scand, J, Clin. Lab., Invest,, 24

{4): 381"‘3711 ?989.

BURCH, G. E, & T. 0. GILES =~ Angle of traction of
the papillary muscle in narmal and dilated hearts: A

theoretic analysis of its importance in mitral valve



a7,

08 .

Ggg.

10,

11,

12,

-7l -

dynamics. Am., Heart., J., B4(1): 141~144, 4972,

BALEY, R.; I. K. R. McMILLAN & R, GORLIN - Mitral in

competence in experimental auricular fibrillation.

Lancet, 2: 18-20, 1955,

DALLA VOLTA, S.,: 0O, FAMELI & G. MASCHIO - Le syndro-
me clinigue et hémodynamique de l'auriculization du

ventricle droit. Arch. des Mal. du Coeur Vaiss, 8

1129-1143, 18586,

DEAN, A. L. - The movements of the mitral cusps in

relation to the cardiac cycle., Am, J. Physiol., 40

206~217, 1916,

ERLANGER, J. -~ A note on the contractility of the
musculature of the auriculo=-ventricular valves, Am.,

Je Physiol., 403: 150-151, 1916.

FOLTS, J. 0. W, P, YOUNG: M, L. RAVNAN & G, B. ROWE
= Phasic tricuspid flow in chronic unanesthetized

dogs. J. Appl. Physiol., 34(4): 519-522, 1873.

GEDDES, L, A. % H., E. HOFF -~ The measurement of phyi

iologic events by slectrical impedance. Am. J. Med.




13,

14,

15.

16.

17 .

‘;8-

.....7 5...

Electron., 3: 16-27, 1984,

GEDDES, L. A.; H. E. HOFF; A, MELLO & €., PALMER -

Continuous measurement of ventricular strocke volume

by electrical impedance. Cardiovasc., Res, Cent. Bull.,

4: 118~131, 18586,

GRANT, C.; D. G. GREENE & I. L, BUNNELL - The valve-

closing function of the right atrium. Am. J. Med. ,

34: 325~-328, 18863,

GUNTHEROTH, W. G. -~ Changes in left ventricular wall

thickness during the cardiac cycle. J, Appl. Physiol,

36(3): 308-312, 1974,

GUYTON, A. L. - Indicator-dilution methods for detei

mining cardiac ocutput. In Circulatory Physiolcgy :

Cardiac output and its regulation. Ed, by W. B. Saun

ders. Philadelphia, 1083,

HMENDERSON, Y, & F, E, JOHNSON - Two modes of closure

af the heart valves, MHeart, 4: B9-82, 1812,

HIDER’ C. Fl; Du Es Mu TAYLQR & J; Dl WADE - EF‘FQC’C

of paplllary muscle damage on atrioventricular valvae



20,

21,

22.

23,

—-7B=-

function in the left heart, Q. J. Exp. Physiol. Cocgn

Med, S5ci.. 50: 15-22, 18845,

HOUSSAY, B, A. - Atividad mecanica del corazon. In

Fisiolegia Humana p.103, Ed. El Atenec. Buenos Aires,

1869,

IRISAWA, He; M. F. WILSON & R, F. RUSHMER - Left ven

triclie as a mixing chamber. Circ. Res., 8: 183-187 ,

1868,

KARAS, B, & R, ELKINS - Mechanism of function of the
mitral valve leaflets, chordaes tendinease and left -

ventricular papillary muscles in dogs. Circ. Res.

Z2b: B69~686, 1870,

LAYTON, C.; &, GENT:; R. PRIDIE: A. McDONALD & W. -
BRIGDEN -~ Diastolic closure rate of normal mitral

valveg. Br. Heart J., 35: 1066-18074, 1873,

LINDEN, R, J. & J, H. MITCHELL = Relation hetween
left ventriculer diastolic pressure and myacardial
segment length and observations on the contribution

of atrial systole., Cire. Res., 8: 1092-1098, 1860,




24,

25.

28 .

27 .

28,

29.

T F -

LITTLE, R. C. - Effect of atrial systale on ventricy

lar pressure and closurs of the A~V valves., Am. J.

Physiol., 166: Z89-295, 1851,

LITTLE, R. C.3 I. G. HILTON % R, D. SCHAEFER -~ The
first heart sound in normal and esctopic ventricular
cohtractions. Mechanism of closure of the A-V valves,

Circ. Res,, Z: 46-52, 1854,

MACIEL, R. E.; A. C. BOSCHERD & C. E. NEGREIROS OE
FAIVA ~ Determination of cardiac output by electri-
cal impedance of blood in anesthetized dogs. Rev,

Bras. Pesgui, Med. Biol., 5(3-4): 147-152, 1972,

MACIEL, R. E.; C., E. NEGREIRDS DE PAIVA; L. A, BIT-
TENCOURT & S. 5. CARVALHAL - Deteccac de fluxe atra-
vés da variacac de impedancia elétrica do sangue, -

Cienc, Cult, (830 Paulol}, 26(7): 320, 1974.

MELLC, A, -~ Impedance Phethysmography of the canineg

ventricles., Tese de "Master of Science”. Houston, -

Bayler University College of Medicine, 1983,

MELLO, A.:; R. M. MIGUEL & R, E. MACIEL - Método de

registro de temps de circulacéio pulmornar por impedéﬂ



30.

31.

iz.

34,

-7 -

cia elétrica do sangue. Ciene., Cult. {S3a Paulo) s

189: 378, 18867,

MIGUEL, R. M., & R, E. MACIEL - Tempo de circulagdo
pulmonar: Novo método de determinagac em cdes. Rev,

Bras, Pesqui. Med. Biol., 3: B85-70, 1670.

MITCHELL, J. Hus R, J. LINDEN & S, J. SARNODFF - In-
fluence of cardiac sympathetic and vagal nerve stimu
lation on the reletion between left ventricular dias

tolic pressure and myccardial ssgment length., Circ.

Reswsy 6: 1100-1107, 1880,

MOSCOVITZ, H. L. & R. J, WILOER - Pressure events of

the cardiac cycle in the dog. Circ. Res., 4: 574-578&,

1858,

MOLLER, D. & J, SHILLINGFORD = Tricuspid incompeten-

ce, Br. Heart J., 18: 4195, 1354,

PRINZMETAL, M.s E. CARDAY; I. C. BRILL; R. W, OBLATH

& H. E. KRUGER. =~ Auricular arrhythmias, Springfisld,

IIT. Cherles C. Thomas 1352. "Apud”" Sarnoff st alii,

{18621},



35

3B.

37,

338,

38,

40,

41,

PRIOLA, D, V,.; C. FELLOWS; J. MOOREHDUSE & R.SANCHEZ
= Mechanical actilvity of canine mitral valve in situ

Am, J. Physiol., 218(8)}: 16847-1651, 1970,

REID, A, ~ Hearis In: Todd's cyoclopedia af anatomy

and physioclogy. London 1839, "Apud®” Priola et alii,

£1970).

RUSHMER, R. F. - Initial phase of ventricular systo-

le asynchronous centraction. Am. J. Physiocl., 184:

188-194, 1956,

RUSHMER, R. F.: B, L., FINLAYSON & A, A. NASH - Move-

ments of the mitral valve. Cirec. Res., 4: 337-342 ,

1856,

RUSHMER, R. ?.; U. L. FRANKLIN & R. M, ELLIS - Left
ventricular dimensions recorded by sonocardiomstry .

Circ. Res., 4: 6B8B4-888, 13958,

RUTISHAUSER, W.: P, WIRZ; M. GANDER 2 E. LBTHY -~ At-
ricgenic diastolic reflux in petients with atriocven-

tricular block. Circulation, 34: 807-817, 1888,

SARNOFF, S. J.: 3. K, BROCKMAN; J. P. GILMORE; R. J.



42,

43,

44,

45,

48,

LINDEN & J. H.o MITCHELL ~ Regulation of wventricular
contraction. Influence of cardiac sympathetic and va
gal nerve stimulation on atrial end ventricular dyna

mics, Circ. Res,, 8: 1108-1123, 1960.

SARNOFF, S, J.: J. P, GILMORE; S. K. BROCKMAN: J. H.
MITCHELL & R, J. LINDEN = Regulation of ventricular
contraction by the carotid sinus, Its effect on a-

trial and ventricular dynamics. Circ, Res., 8: 1123-

1138, 1880,

SARNCFF, S. J.: 3. He MITCHELL & J. P, GILMORE - The
influence of left atriael dynamics on mitral vaive

closure. Fed, Proe,, 20: 128, 1981.

SARNOFF, S5, Jo: J. P. GILMORE & J. H., MITCHELL - In=-
Ffluence of atrial contraction and relaxation on clo=-

sure of mitral valve., Circ. Res., 11: 2B~35, 18982,

SCHAEFER, R. D. & R, €, LITTLE = The first hesart
sound in ventricular contracticons erising from the

apex and hase. Proc. Scec. Exper,., Biecl, Med., B5: 6538

"842’ 1954!

SKINNER, N. S, J. H. MITCHELL; A. G. WALLACE & S. J.



47 .

48,

43,

530.

51.

81

S ARNOFF - Hemodynamic effects of eltering the timing

of atrial systole. Am. J. Physiol., 205(3): 489-503,

1963.

SKINNER, N, S.; J. H, MITCHELL; A. G. WALLACE & S. J.
SARNOFF - Hamodynamic consequences of atrial fibril-

iation at constant ventricular rates. Am. J. Mad. 3

36: 342-350, 1864,

SONNENBLICK, £. H.3 L. M. NAPOLITAND:; W. M. DAGGETT
& T. COOPE®R - An intrinsic neuromuscular basis for

mitral valve motion in the dog. Circ. Res., 21: §-15,

1867,

SWAN, H. J. C. & W. BECK - Ventricular nonmixing as
a source of error in the sstimaticn of ventricular -
volume by the indicator - dilution ftechnic. Circ.,

Res,, B8: 989-39898, 19860.

TAYLOR, O. E, M, & J. D. WADE - The pattern of flow
arcund the atrioventricular valves during diastolic

ventricular filling. J. Physiol. (Londonl), 207: 71p-

72p, 1970.

TSAKIRIS, A, G.: 5. BERMITH; G. C. RASTELLI; M. J .



52,

53,

54,

55.

56.

BOURGEODIS; J, L. TITUS & E. H. WOOD - Size and mo-
ticn of the mitral valve annulus in anesthetized

intact dogs. J. Appl. Physiol., 30(5)}: B11~818, 1971

WALLACE, A. G,; J., H., MITCHELL; N, S. SKINNER & S. J.
SARNOFF = Hemodynamic variables affecting the rela-
tion betwsen mean “eft atrial and 1left ventricular

gnd-diastolic pressure, Circ. Res,, 13: 281-273, -

1883,

WIGGERS, C. J. -~ Studies on the consecutive nhases

of the cardiac cycle. Am, J. Physiol., 56: 415-438 ,

1821,

WILDENTHAL, K.3; D. S. MIERZWIAK & J. H. MITCHELL -
Influence of vagal stimulation on left ventricular -

end~diastolic distensibility., Am. J. Physiol,, 217

[5}:1446-1450, 1880,

WILLIANMS, J. Cs P.; T. P. B. O'DONOVAN L. CRONIN 2
E. H.e WOOD - Influence of sequence of atrial and ven

tricular systoles on closure of mitral valve. J .

Appl. Physiol., 22(43: 786~792, 1987.

WILLIAMS, J. C. P,; T. P, B, O'DONOVAN; R. A, VANDEN



57,

58,

A3 -

BERG; R. E. S5TURM & E. H. WO0OD - Atriogenic mitral

valve reflux: Diastolic mitral incompastence follow-

ing isolated =ystoles. Circ, Res,, 22: 18-27, 1868,

WILLIAMS, B. T.: R. K. WORMAN; R. R. JACOBS & W. G,
SCHENK - An in vive study of blood flow patterns a-

cross the normal mwitrel valve. J, Thorac.Cardiovasc,

Surg., 59(6}: 824~-829, 1970.

ZAKY, A.; E. STEINMETZ & H. FEIGENBAUM - Role of

atrium in closure mitral valve in man. Am. J. Phy-

sicl,, 217(8): 1652-1659, 18649,



