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OBJETIVO

A relagao temporal entre disfungéo ventricular (DV)
apods infarto do miocérdio (IM) e fungdo mecanica do
miocérdio remanescente nao esté estabelecida. O trabalho
analisou, por ecodopplercardiograma (ECO), a funcao
ventricular de ratos com IM de grandes dimensoes e a
funca@o mecénica de musculos papilares (MP) no término
do perfodo de cicatrizagao.

MErobos

Estudados ECO e MP de 9 ratos Wistar (IM), trés
semanas apés IM e 9 controles (C). Determinaram-se:
tensao desenvolvida (TD) e sua primeira derivada positiva
e negativa, tempo de pico de tensao, tensao de repouso
e tempo de relaxamento a 50% de TD em concentracoes
de célcio (em mM) de 0,5, 1,0, 1,5, 2,0 e 2,5. Apds
rianodina, foram promovidas contragdes teténicas em
concentragdes de célcio de 1,5, 2,5 e 5,0.

ResuLtADOS

O ECO caracterizou DV com marcada anormalidade
do volume diastélico e da fragao de ejegao do VE, além
de nitido padrao restritivo do fluxo sangiliineo pela valva
mitral. Nao foi identificada diferenca significante entre os
dados de mecanica miocardica dos ratos IM e C.

ConcLusAo

A insuficiéncia cardiaca (IC) que ocorre em ratos com
IM > 40% do VE, no final do periodo de cicatrizacéo,
ndo depende de disfuncdo miocéardica. As modificacoes
estruturais da camara e a menor populagdo de miécitos
devem fundamentar a DV e a IC.

PALAVRAS-CHAVE

infarto do miocardio, musculo papilar, disfuncao
ventricular, periodo de cicatrizagao, ratos

OBJECTIVE

The temporal relation between ventricular dysfunction
(VD) after myocardial infarction (MI) and remanent
myocardium mechanics is not yet clear. The present
work investigated — through Doppler echocardiography
(ECHQ) — ventricular function in rats with extensive MI,
as well as the mechanical function of papillary muscles
(PM) at the end of the healing period.

METHODS

ECHO and PM of 9 Wistar rats (MI) were studied
against 9 controls (C) three weeks after LV myocardial
infarction. The following were determined: developed
tension (DT) and its first negative and positive derivative,
time-to-peak tension (TPT), resting tension (RT), and
relaxation time at 50% of DT at 0.5, 1.0, 1.5, 2.0 and
2.5 calcium concentrations (mM). Tetanic contractions
were carried out after ryanodine administration at 1.5,
2.5 and 5.0 calcium concentrations.

REsuLTs

VD was characterized by ECHO, with marked
abnormality of diastolic volume and LV and ejection
fraction in addition to clear restrictive pattern of blood
flow through the mitral valve. No significant difference
was found in myocardial mechanics data either for M|
or for C rats.

ConcLusion

The heart failure (HF) reported by Ml rats with > 40%
Ml at the end of the healing period is not myocardial
function dependent. Chamber structural changes and
lower population of myocites should base VD and HF.

KEy woRrbDs

myocardial infarction, papillary muscle, ventricular
dysfunction, healing period, rats
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EXISTA INSUFICIENCIA CARDIACA

Nao € raro que o encontro de disfuncao ventricular apos
um infarto do miocérdio (IM) desperte o conceito imediato
de existir comprometimento da capacidade contratil
intrinseca do miocardio, a contratilidade miocéardica.
Contudo, nem sempre essa interpretacao intuitiva é
correta. E possivel considerar que a capacidade de ejecao
ventricular possa sofrer desvios da normalidade, embora o
estado inotropico das miofibrilas possa estar normal.

Se nos valermos das informacoes da literatura, néo
vamos encontrar unanimidade sobre as condigdes da
capacidade contratil do miocardio remanescente a um IM.
Alguns trabalhos!-® que analisaram a capacidade contratil
miocérdica utilizando preparacoes em que foi focalizada
a funcéo sistélica global do ventriculo esquerdo (coragdes
ejetantes ou isovolumétricos) relataram resultados
concordantes, no sentido de que a fungéo contratil estéa
deprimida. A grande maioria dos relatos resultantes de
experiéncias conduzidas em musculos papilares isolados®
12 conflui para a idéia de depressédo da contracdo do
miocérdio. H&, contudo, um trabalho'® em que a funcéo
sistélica do musculo papilar foi verificada normal. Quando
as avaliagdes da fungao contrétil foram desenvolvidas em
preparagdes de miécitos isolados os resultados foram
mais desencontrados. Li e cols.'* e Holt e cols.!® referiram
que a capacidade de encurtamento de midcitos isolados
do miocardio remoto ao IM estava deprimida. Para Melillo
e cols.'®, células isoladas de regides adjacentes ao IM
tém capacidade de encurtamento deprimida; contudo,
miocitos provenientes de miocardio distante do IM
mantém a capacidade de encurtamento normal. Anand
e cols.'” avaliaram coracdes isolados isovolumétricos e
midcitos isolados do miocéardio remoto ao IM. Verificaram
reducdo da pressao desenvolvida em coragoes isolados
e capacidade de encurtamento normal dos midcitos
isolados. Alguns autores!®!° consideram a possibilidade
de haver comprometimento da fungao sistélica da cdmara
ventricular mesmo quando o estado inotrépico de fibras
miocérdicas esta normal.

Diferentemente da controvérsia existente acerca das
repercussdes do IM na funcéo sistélica, os trabalhos que
analisaram a funcao diastélica em coracoes infartados
sdo concordes em considerar que, nessa situacao, a
complacéncia ventricular é restringida, concomitantemente
com aumento da rigidez miocérdica®7:829-23,

O tempo decorrido desde a oclusdo da coronaria, o
tamanho do infarto e o tipo de preparagéo utilizada para
estudar o desempenho miocardico sao fatores capazes de
modular as repercussdes funcionais acarretadas para o
miocardio remanescente a um IM e ndo foram semelhantes
nesses trabalhos. Quando as sobrecargas cardiacas
perduram por periodo prolongado, é regra que a evolugéo
do remodelamento miocardico termine comprometendo
o estado contratil. Resulta que nas avaliagdes tardias
a um IM o rebaixamento do inotropismo seja habitual.
Infartos do miocérdio de pequenas dimensodes acarretam
pouca repercussao para o miocardio remanescente e,

portanto, em geral, nao afetam o inotropismo. Estudos
que avaliam a funcao sistélica das camaras ventriculares
nao necessariamente refletem a capacidade contrétil
da musculatura subjacente, dado que alteracdes da
geometria ventricular podem desvincular a capacidade
de ejecdo do estado contratil das miofibrilas.

Este trabalho foi conduzido para avaliar a capacidade
contratil da musculatura miocardica no final do periodo
de cicatrizacao de um IM de grandes dimensoes,
confrontando os resultados com dados de ejecao
ventricular obtidos por ecodopplercardiograma.

METobpos

Dezoito ratos Wistar-EPM, machos, adultos foram
acompanhados durante trés semanas. Nove deles (356
+ 14 g) foram estudados trés semanas apds oclusao
coronariana para promocao de infarto do miocérdio (IM)
e outros nove animais (366 = 15 g) compuseram o
grupo controle (C).

Os animais eram anestesiados pela administragao
intraperitoneal de cetamina (50 mg/kg) e xilazina (10
mg/kg). Seguindo-se a intubacao orotraqueal, o animal era
submetido a ventilagdo mecanica com ventilador Harvard,
modelo 683 (freqliéncia: 90 m/min, volume corrente:
2,0 ml). Apods tricotomia, era realizada toracotomia
no hemitérax esquerdo, no espago intercostal do ictus
cordis e 0 coragao era rapidamente exteriorizado. O ramo
interventricular anterior da artéria coronaria esquerda
era identificado e ocluido entre as bordas do apéndice
auricular esquerdo e o tronco da artéria pulmonar com
fio Prolene 6-0. Era promovida hiperinsuflagado pulmonar
e a parede toracica era fechada por sutura em bolsa
previamente realizada.

Promovida a oclusao coronariana, 0s animais eram
mantidos no biotério, por mais trés semanas. Na terceira
semana era realizado o ecodopplercardiograma (ECO)
para confirmacao da presenca e avaliacdo do tamanho
do infarto.

O ecocardiograma foi realizado com aparelho HP SONOS
5500 (Hewlett Packard, Andover, MA, USA) utilizando
transdutor de freqliéncia fundamental de 12 MHz, com as
imagens obtidas com profundidade de 2 cm.

Apds anestesia, usando-se 0 mesmo esquema anterior,
0s animais eram posicionados em decubito lateral
esquerdo e trés eletrodos eram colocados nas patas para
obtenc¢éo do eletrocardiograma.

As imagens em cortes transversais do ventriculo
esquerdo eram gravadas em fitas de video para posterior
analise. Foram utilizadas as janelas paraestenal esquerda
(corte longitudinal e transversal) e apical (quatro camaras
e duas camaras). As medidas lineares, realizadas nas
imagens obtidas pelo modo-M, conforme Schiller e cols.?*,
foram: diametros do VE ao final da diastole (DDVE) e ao
final da sistole (DSVE), e o diametro antero-posterior do
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atrio esquerdo (AE). A extensao do infarto (%IM), avaliada
pela medida do comprimento das regides acinética e/ou
hipocinética (RAH) das paredes ventriculares, foi expressa
como porcentagem do perimetro total do contorno
endocardico (PE) em trés cortes transversais do VE (nivel
das bordas das cuspides da valva mitral, dos musculos
papilares e da regido apical), segundo padronizacao
anterior em nosso laboratoério?®, utilizando a férmula:

%IM = (RAH / PE) 100

Afuncao sistdlica foi avaliada pela fragao de ejecao (FE).
Os volumes ventriculares diastélico (Vd) e sistélico (Vs) do
VE foram obtidos pelo método de Simpson biplano (apical,
quatro e duas camaras) e a FE foi calculada pela formula:

FE = (vd - Vs /Vd) 100

Afuncéo diastdlica foi analisada utilizando-se os indices
derivados da curva de velocidade do fluxo diastélico mitral
obtidos pela técnica de Doppler pulsatil. A curva de
velocidade do fluxo diastélico foi obtida a partir da imagem
apical quatro camaras, posicionando-se a amostragem de
volume préximo a face ventricular da valva mitral. Foram
determinadas: onda E, onda A e razao E/A.

Ao final do estudo por ECO, os animais em que o
IM assumia tamanho maior do que 40% do VE eram
encaminhados para o estudo da funcdo mecénica dos
musculos papilares. Com os animais ainda anestesiados,
o térax foi aberto, o coragdo removido rapidamente e
colocado em solugdo de Krebs-Heinseleit previamente
oxigenada com 100% de oxigénio e a temperatura de 28°
C. Apos retirada da musculatura do ventriculo direito, foi
realizado corte no septo interventricular, de modo a expor
os dois musculos papilares. O musculo papilar anterior
era cuidadosamente dissecado e suas extremidades eram
presas por dois anéis de aco inoxidavel. Os musculos
foram transferidos para cdmara de vidro contendo solucéo
de KH (composi¢cao em mM: NaCl 130; KCI 5,0; MgCl,
1,2; CaCl, 1,5; glicose 11, insulina 20 U e Hepes 20,
como tampao) e eram mantidos na posigao vertical. O
pH da solugao foi ajustado para 7,3 — 7,4 adicionando-
se hidréxido de sédio em concentracdo de 20%. O anel
inferior foi conectado a gancho existente na extremidade
inferior da camara de vidro. O anel superior foi conectado
a transdutor de forca (Grass, modelo FT 03) por fio de
aco inoxidavel. O comprimento em repouso do musculo
papilar era determinado deslocando-se o transdutor
no sentido vertical com auxilio de micromanipulador.
Durante 45 minutos os musculos eram mantidos em
contracdes isotdnicas ativadas por estimulos elétricos
sob forma de onda quadrada de 5 ms de duracao, 9
mV de intensidade e freqiiéncia de 0,2 Hz, emitidos
por estimulador DV&M, modelo ESF-10. Os musculos
eram colocados em contracoes isométricas durante 15

EXISTA INSUFICIENCIA CARDIACA

minutos e, a seguir, eram progressivamente estirados para
definicao do comprimento em repouso que propiciava
a contragao mais intensa, isto €, o L_, . Para tanto, os
valores da tensdo desenvolvida durante as contracdes
eram acompanhados durante estiramentos sucessivos de
30 um até que o valor maximo da tenséo desenvolvida
fosse atingido.

Definido o estiramento do musculo que propiciava
o maior valor da tensao desenvolvida, media-se o0 seu
comprimento com auxilio de paquimetro Mitutoyo e
0s musculos eram deixados contrair isometricamente
durante 15 minutos.

Foram analisados os valores das seguintes variaveis:
tensao desenvolvida maxima (TD), tensao de repouso
(TR), valor méximo da primeira derivada temporal positiva
(+dT/dt) e negativa (-dT/dt) da variagao de tensao, tempo
para atingir o pico da tensao desenvolvida (TPT) e tempo
para a tensao desenvolvida decrescer 50% a partir do
seu valor maximo (TR50%).

Transcorrido o periodo de 15 minutos, durante os quais
os musculos eram deixados alcangar estado de equilibrio
funcional, iniciava-se a aplicagao propriamente dita do
protocolo experimental.

A solucao de Krebs-Henseleit contendo 1,5 mM de
CaCl, era trocada por outra contendo 0,5 mM deste
sal e aguardava-se até que fosse atingido novo estado
de equilibrio. Obtido o registro das variaveis, a solugao
nutriente era novamente trocada por KH com 1,5 mM
de CaCl,. AvaliagOes sucessivas das varidveis foram
realizadas com solugdes de KH com concentragdes de
CaCl, de 1,0 mM, 1,5 mM, 2,0 mM, 2,5 mM. Entre as
diferentes solugdes utilizadas, o musculo foi, sempre,
deixado equilibrar em solugdo de KH com concentragao
de CaCl, de 1,5 mM.

Seguindo-se, procediam-se as manobras para
producao de contracdes teténicas. A solucdo padrao de
KH com 1,5 mM de CaCl, era trocada por outra contendo
a mesma concentragdo do sal e acrescida de rianodina
na concentracao de 1,0 uM. Os musculos eram mantidos
durante 45 minutos nessa solucao para obtencao do
estado de equilibrio. A freqiiéncia de estimulos era
aumentada para 1 Hz e, ap6s nova estabilizacao, era
aumentada para 10 Hz durante 10 segundos, produzindo
contracdo tetanica. Outras contracOes teténicas foram
produzidas em solucoes de KH contendo 2,5 e 5,0 mM
de CaCl,. Entre um tétano e outro, o mdsculo permaneceu
por 5 minutos sob freqliéncia de contragdes de 1 Hz.

Terminadas as manobras de avaliagdo da mecanica
miocardica, os musculos eram retirados do sistema e
pesados em balanca Fisher Scientific, modelo OCCU-124.
Considerando a densidade muscular igual a 1, a area de
seccao transversa do musculo era estimada dividindo-se
0 seu peso pelo seu comprimento em repouso verificado
emL ..

Os dados foram organizados como médias =+
desvios-padrao e as comparacOes dos resultados foram
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realizadas utilizando-se o teste “t” de Student para dados
independentes nas comparagdes C vs IM. A significancia
dos valores obtidos nas cinco diferentes concentracoes
de calcio foi definida por andlise de variancia (ANOVA)
seguida de testes de Student-Newman-Keuls para
comparacdes multiplas, quando a ANOVA detectou
significancia. O limite de significancia estatistica adotado
foi p < 0,05.

REesuLTADOS

Os pesos corpéreos e das camaras cardiacas
verificados em C e IM sédo apresentados na figura 1.
E interessante a verificagdo de que, embora no tenha
havido diferenca (p > 0,05) entre os pesos corpéreos
(PC) dos dois grupos no momento em que 0s animais
foram incluidos no protocolo (C: 366 + 14 gvs IM: 356
+ 37 g; p > 0,05), detectou-se que o peso dos ratos do
grupo IM (385 + 50 g) foi inferior (p < 0,05) ao dos
animais controle (433 + 29 g) ao final do protocolo; isto
é, os animais infartados ganharam menos peso do que
os controles durante as trés semanas que se seguiram a
oclusao coronariana. Paralelamente, nao se identificaram
significancias estatisticas entre os valores dos pesos do
coracdo (Pc: C: 1.040 = 373 mgvs IM: 1.093 = 442
mg), do ventriculo esquerdo (Pve: C: 632 = 179 mg;
IM: 698 = 208 mg) e do ventriculo direito (Pvd: C:
407 = 210 mg; IM: 392 + 263 mg). A inexisténcia
de significancia se manteve quando os diversos pesos
cardfacos foram considerados em relacao aos respectivos
pesos corporeos: Pc/PC: C: 2,42 + 0,92 mg/g vs IM:
2,94 + 1,42 mg/g, Pve/PC: C: 1,47 +0,43 mg/g vs IM:
1,72 = 0,85 mg/g e Pvd: C: 0,95 + 0,51 mg/g vs IM:
1,07 = 0,81 mg/g. Os valores de area de seccdo dos
musculos papilares também nao foram estatisticamente
diferentes entre os grupos (C: 0,89 + 0,15 mm?; IM:
0,92 = 0,18 mm?).

Os infartos identificados nos animais submetidos a

1400 - mg mglg 14 0%
1200 | 60 |
1000 | 13 sof I
800 - 40
42
600 | 30 |
400 | 1, 2of
200 | 10 |
oL do ol L
Cor VE VD Cor/PC VE/PC VD/PC M

oclusdo coronariana foram de tamanho expressivo: 50
+ 8% da circunferéncia do VE eram ocupados pela
cicatriz do IM.

Os resultados verificados no ECO, ilustrados na figura
1, deixam patente a destacada anormalidade estrutural
e funcional cardiaca nos animais infartados. O aumento
do AE (C: 0,38 = 0,03 cm vs IM: 0,63 + 0,15 cm),
do diametro diastolico (C: 0,66 + 0,07 cm vs 0,95 +
0,12 cm) e do diametro sistélico (C: 0,26 + 0,08 cm vs
IM: 0,80 + 0,14 cm) do VE associado a FE reduzida (C:
84 = 7% vs IM: 44 = 12%) caracterizam o acentuado
acometimento do VE. Paralelamente, é perceptivel o
padrao diastélico restritivo denunciado pelos dados da
fungao atrial: aumento da onda E (C: 66 = 10 cm/s vs
IM: 90 = 16 cm/s) e da razao E/A (C: 1,92 + 0,31 vs
IM: 5,90 = 3,90). O menor valor numérico da onda A
(C: 35 =5 cm/svs IM: 24 = 17 cm/s) ndo assumiu nivel
de significancia.

Natabela 1 e nasfiguras 2 e 3 s@o apresentados os resulta-
dos verificados para as fungoes sistélica e diastélica.

No que diz respeito as variaveis indicadoras da funcao
contratil (TD e +dT/dt, figuras 2A e 2B), fica patente que
a elevacédo da concentragao de calcio na solugéo nutriente
([Ca?*]) seguiu-se de elevacao da capacidade contratil
miocardica em ambos os grupos. Contudo, a significancia
estatistica dos dados nao ocorreu em todas as mudancas
de [Ca2*] . Os valores verificados em [Ca®*] de 0,5 mM
foram inferiores aos demais. As outras diferengas nao
assumiram significancia. Quando se comparam os valores
de TD e +dT/dt de C e IM, nas diversas [Ca®*], fica
patente a analogia dos dados, indicando a inexisténcia
de diferencas entre as capacidades contrateis dos dois
grupos. A duracao da sistole (TPT, figura 2C) néo sofreu
influéncia nem da presenca de IM nem da [Ca®*] .

Na tabela 2 sao apresentados os resultados relativos a
funcao diastdlica, também ilustrados na figura 2.

cm- 1.2 120 - 112
* *

100 * J10
* 80 | 4s
60 - * -6
40 | 44
20 - 42
0 -0

FE E A E/A

(%) (cmis) (cmls)

Fig. 1 — Dados (x =+ sd) ponderais dos animais dos grupos controle (colunas cheias) e infarto do miocardio (colunas vazias). Sdo apresentados os
valores de peso do coragédo (Cor), peso do ventriculo esquerdo (VE), peso do ventriculo direito (VD), razdo entre o peso do coragcdo e o peso corpdreo
(Cor/PC), peso do ventriculo esquerdo e o peso corpéreo (VE/PC), peso do ventriculo direito e o peso corpéreo (VD/PC), tamanho do IM (IM), diédmetros
sistélico do &trio esquerdo (AE), diastélico do VE (VEd) e sistélico do VE (VEs), fragcdo de ejecdo (FE), onda E (E), onda A (A) e razéo E/A (E/A). *: p <

0,05 quando na comparacédo de C x IM
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Tabela 1 — Médias = desvios-padrao das variaveis da funcao sistélica dos animais controle (C) e

submetidos a infarto do miocardio (IM)

[Ca?*], TD (g/mm?) +dT/dt (g/mm?/s) TPT (ms)

c IM (¢ IM (¢ IM
0,5 mM 2,87x1,47! 3,03+1,372! 27+1121 30«82 22CRES " 222+312
1,0 mM 4,79+1,92212 5,23+1,8% 48x17% 50+1422 217202 211372
1,5 mM 6,17x2,222 6,32+1,9%2 632222 62+162° 2122921 2073921
2,0 mM 7,01x2,422 7,12x2,02 71x25%2 71x20% 196282 207402
2,5 mM 7,01x2,522 7,39+2,122 75+26% 74+23% 195+21 201=412
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A tensao de repouso (fig. 2D) nao sofreu modificagdes
com o IM e com as diferentes [Ca?*] . O mesmo
comportamento ocorreu com os valores da TR50% (fig.
2E), que nao se alteraram. A taxa de decréscimo da
tensao (-dT/dt, figura 2F) se acentuou com o aumento
da [Ca?*] ; significancias estatisticas foram identificadas
nas comparacoes entre os dados verificados na [Ca?*] de
0,5 mM e as demais, tanto em C quanto em IM.

As contragdes tetanicas nao diferenciaram, também,
os dados de C e IM, (fig. 3). Os valores verificados para
o tétano foram numericamente mais elevados nas [Ca?*],
mais elevadas; contudo, foi verificada significancia apenas
na comparacgao de 1,5 e 5,0 mM nos dois grupos de
animais. Nao houve significancia entre os dados obtidos
em C (1,5 mM: 2,22 + 0,81 g/mm?; 2,5 mM: 2,71 =+
0,91 g/mm?; e 5,0 mM: 3,22 = 0,84 g/mm?) e em IM
(1,5 mM: 2,00 = 0,42 g/mm?; 2,5 mM: 2,56 = 0,54
g/mm?; e 5,0 mM: 2,87 = 0,53 g/mm?).
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Tabela 2 — Médias = desvios-padrao das variaveis da funcao diastdlica dos animais controle (C) e

submetidos a infarto do miocardio (IM)

[Ca*], TR (g/mm?) -dT/dt (g/mm?/s) TR50% (ms)

C IM C IM © IM
0,5 mM 1,02+0,572 0,84+0,46%! 12+72 15421 1732421 172+28%
1,0 mM 0,96+0,562! 0,77+0,443 22==10F"2 232 1612721 170+312
1,5 mM 0,93+0,55%! 0,73+0,432! 27== 1182 e A2 156+2331 171+3231
2,0 mM 0,90+0,532! 0,71+0,43 30+11% 31+8* 158+2231 172+35%1
2,5 mM 0,84+0,472! 0,67+0,382! BOESINIEE B7E=022 156+2432! 171+292

TR: tensdo de repouso; -dT/dt: valor mdximo negativo da primeira derivada temporal da tensdo desenvolvida; TR50%: tempo de relaxamento
necessario para que o valor de TD se reduza a 50% do valor méaximo. Letras mindsculas iguais ao lado dos desvios-padréo indicam valores que nao
s4o estatisticamente diferentes nas comparagées C vs IM. Numeros iguais indicam valores que néao séo estatisticamente diferentes nas comparagoes
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dos dados verificados sob as diferentes concentracées de célcio

DiscussAo

Os dados ponderais por nos verificados nao identificaram
diferencas entre as massas miocardicas dos animais C e
IM, seja ao se considerarem os seus valores absolutos seja
quando se consideram os pesos cardiacos relativamente
aos pesos corpéreos. Dado que a necrose miocardica
e a subseqiiente cicatriz reduzem o peso do ventriculo
esquerdo, a inexisténcia de diferencas entre C e IM induz
a conclusédo de que os ratos infartados eram portadores
de hipertrofia da musculatura do VE capaz de restaurar
0 peso da camara. Adicionalmente, a igualdade de pesos
do VD sugere que a repercussao hemodinamica do
IM, nesse periodo, ndo chegou a acarretar hipertensao
pulmonar capaz de induzir hipertrofia expressiva da massa
miocérdica do VD. Essa interpretagé@o nédo exclui, contudo,
a existéncia de congestao pulmonar. A clara redugao da FE
caracterizou a depresséo sistélica ventricular associada a
aumentos expressivos do VE e do AE em nossos animais,
sugestivos da existéncia de hipertensao atrial esquerda e
conseqliente congestao pulmonar. As nitidas alteragdes
verificadas nos fluxos pela valva mitral, que caracterizaram
0 padrao restritivo de enchimento ventricular, consolidam
a idéia de existir congestdo pulmonar em nossos animais
infartados. Adicionalmente, dados de nosso laboratério?®
indicam que é elevado o teor de &gua dos pulmoes
de ratos com essas caracteristicas ecocardiogréficas,
fortalecendo a hipotese de que os animais estudados ao
final do periodo de cicatrizacdo do IM se encontravam
em insuficiéncia cardiaca (IC). Esse pressuposto tem
respaldo em subsidios da literatura corroborando que
ratos portadores de IM de tamanho equivalente ao dos
nossos animais tém a IC instalada imediatamente apds a
oclusao coronaria?’-2?8, A interpretacdo conciliatéria dessas
informacoes prevé que os ratos infartados eram portadores
de congestao pulmonar, e que o nivel da hipertensao no
VD e o breve periodo de evolucao foram insuficientes para
que o0 aumento do VD se manifestasse.

Nossos resultados se afiguram inegaveis como
indicadores de auséncia de comprometimento das
fungdes de contragdo e de relaxamento do miocéardio
remanescentes ao IM nesse periodo precoce de sobrecarga
cardiaca. Os dados dos dois grupos estudados tiveram

comportamentos analogos, superponiveis, em todos os
indicadores analisados.

Né&o é grande o nimero de publicactes dedicadas a anélise
das propriedades mecanicas miocardicas precocemente,
durante o periodo de cicatrizagao do infarto.

Stuver e cols.'®, estudando musculos papilares de
ratos com infarto do miocérdio ocupando 38+1% da
musculatura do VE, apds trés semanas da oclusao
coronariana, verificaram que houve aumento da massa do
VD, caracterizando a disfuncao ventricular esquerda. No
estudo dos musculos papilares do VE, ndo identificaram
diferencas na TD, +dT/dt, -dT/dt, TPT e TR50%.
Esses resultados denunciam a existéncia de disfuncéao
ventricular esquerda consideravel, concomitante a
capacidade contratil miocardica normal. Resultados
semelhantes foram descritos por Cheung e cols.?, que
encontraram disfuncao ventricular esquerda expressiva
trés semanas apds promocao de IM em ratos, associada
a encurtamento de midcitos isolados normal em niveis
fisiolégicos de concentracdo de célcio.

Os resultados de Li e cols.!'* divergem desses
anteriores. Estudando as propriedades mecanicas do
VE contraindo isovolumetricamente e o transiente de
calcio de miécitos de ratos apos 6 horas, dois a trés
dias, uma semana e um més apos infarto do miocérdio,
esses autores verificaram que, em todos os periodos, a
+dP/dt e —dP/dt do VE infartado foram bem menores,
quando comparadas com a de animais controles sem
infarto. O mesmo resultado foi verificado para o pico de
encurtamento e para a velocidade de encurtamento de
miécitos isolados. Os valores da concentragao intracelular
de calcio sistdlico foram menores, e os valores de calcio
diastdlico foram maiores no grupo infartado.

Anand e cols.!” estudaram a hemodinamica in situ,
VE isolado contraindo isovolumetricamente e miécitos
isolados de ratos apds uma, duas, quatro e seis semanas
pés-infarto do miocérdio. Verificaram que os parametros
de funcao sistdlica estavam deprimidos tanto na
hemodindmica quanto nas anélises do ventriculo isolado.
Contudo, os dados de fungao contratil foram normais nos
midcitos isolados submetidos a concentracoes crescentes
de célcio extracelular.
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Mill e cols.'!, estudando musculos papilares de ratos
normotensos, espontaneamente hipertensos (SHR) e ratos
submetidos a IM trinta dias antes, verificaram que os
SHR desenvolveram forcas mais elevadas, e os infartados
desenvolveram menor forga do que os controles, quando
submetidos a concentracdes crescentes de célcio.

Esses resultados sdo concordes em apontar deficiéncia
de contragdo da camara ventricular, e discordam nas
conclusdes sobre a funcao miocardica. Relatos de outros
autores*1718 apontam para a inexisténcia de disfungao
miocardica nesse periodo precoce de cicatrizagdo do
infarto. Mill e cols.'! e Li e cols.'* referiram resultados
que indicam comprometimento contrétil do miocardio
remanescente. Nossos dados nao caracterizaram
modificacdes da capacidade contrétil de ratos infartados
no periodo pés-IM por nés analisado.

A disfungao do VE acompanhada de funcao miocardica
normal é possivel de ser compreendida. A capacidade
de ejecao ventricular é inversamente relacionada com o
nivel da pos-carga ventricular e, dadas as implicacoes
da lei de Laplace, cavidades ventriculares dilatadas
implicam valores elevados de pos-carga. Essas interacoes
raio da cavidade/capacidade de ejegao caracterizam o
diametro da cavidade como um componente interno
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