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Hill, estudando a fisiologia muscular, poude demonstrar 
que todo músculo sujeito a u m superesforço reage pelo alon
gamento de suas fibras afim de poder satisfazer a este au
mento de trabalho exigido. 

Starling retomando os estudos de Hill sobre os múscu
los estriados, enunciou e documentou duas leis, as chama
das Leis do coração, e que indicam como o coração compen
sa os superesforços a que fica sujeito nas varias contingências 
da vida. 

A primeira lei mostra a maneira pela qual o coração 
reage a u m aumento das resistências periféricas. O coração 
reage aos superesforços dependentes de um acréscimo das 
resistências periféricas por u m aumento do enchimento dias-
tolico e portanto do rendimento sistólico e por uma dimi
nuição do numero de batimentos, ficando inalterado o vo
lume minuto. m n 

A segunda denominada "Lei dos rendimentos parciais , 
poderia ser enunciada da seguinte maneira: — A força pro-
pulsiva do coração depende do grau do enchimento diastó-
lico, ou melhor da distenção de suas fibras. 

Estas 2 leis são facilmente demonstradas pela prepara
ção cardio-pulmonar de Starling. 

Na clínica, encontramos ocorrências patológicas que de
monstram á saciedade quão verdadeiras são estas duas leis. (•) Aula proferida no Curso de Clinica medica da cadeira do prol 

Rublfto Meira em 27-8-936. 
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No caso de um aumento súbito das resistências periféricas, 
(crise vascular /eral, nefrite difusa aguda, etc.) o coração 
diminue a freqüência, tornn-se bradicardico, para conseguir 
compensar a alteração vascular. O aumento da diastole fa
vorece o enchimento ventricular superdistendendo esta ca
vidade durante a fase diastólica para assim conseguir vencer 
a resistência periférica aumentada. 

Si o enchimento diustolico ventricular não se realisa de 
modo satisfatório diminue a força propulsiva ventricular. 
E* o que verificamos nos batimentos prematuros onde a 
energia da sistole ventricular é tão diminuída, e m certos 
casos, que não consegue vencer a resistência da aorta tor
nando a sistole ventricular ineficiente. 

Estes fatos clínicos podem ser demonstrados pela expe
rimentação com a conhecidissima preparação cárdio- pulmo
nar e onde com dispositivos especiais pode-se aumentar ou 
diminuir a resistência periférica e alterar o enchimento dias-
tolico ventricular e o seguir estudar a potência da força 
propulsiva. 

Ainda para estudar o mecanismo regulador das altera
ções hemodinámicas é necessário não esquecer que o mús
culo cardíaco está sujeito a lei do tudo ou nada de Bowditch. 
Por esta lei sabemos que o coração reage sempre pelo má
ximo de sua capacidade contractil. 

Conhecidas estas noções básicas vejamos a maneira do 
coração se comportar frente a uma alteração que traga u m 
aumento da resistência a jusante, como por exemplo u m 
aumento de pressão na aorta. 

Estabelecido o obstáculo á corrente, as primeiras sisto-
les ventriculares não conseguirão u m rendimento sistólico 
útil pois a potência de contração ventricular será insuficien
te para vencer a resistência aortica e o deflúvio sistólico 
será prejudicado, por encurtamento do período de deflúvio 
reduzido. Nestas condições restará u m residuo pós-sistólico. 
Estabelecendo-se a diastole cardíaca, o ventriculo se enche
ra demasiadamente visto adicionar-se ao rendimento auri-
cular habitual ainda o residuo sistólico que restou da con-
tracçáo anterior. Sobrevirá assim a superdistenção ventri
cular, que aumentará seguidamente em cada contração car
díaca ate atingir u m ótimo, a saber, quando o ventriculo te
nha adquirido uma potência de contração suficiente a ven
cer o obstáculo aórtico e esvasiar-se completamente. Vere
mos assim a grande importância que tem para o mecanismo 



R e v i s t a de M e d i c i n a 17 

regulador o residuo pós-sistólico que agirá como o excitan
te natural da energia contratil dos ventriculos. 

Si o obstáculo permanece inalterado manter-se-á a su-
perdistenção diastolica que acarretará "a fortiori" uma di-
latação, chamada compensadora, ativa -ou tonogênica que 
se mantendo produzirá a hipertrofia da musculatura ven
tricular. 

Quando a alteração hemodinâmica é condicionada por 
uma maior-eferta de sangue aos ventriculos, como no caso 
de exercício muscular, sobrevirá também u m aumento do 
enchimento diastólico, que no caso será necessário para uma 
maior suplencia de oxigênio aos tecidos. Esta superdisten-
são diastolica se manterá até que não mais seja preciso esta 
maior oferta de sangue. Ainda neste caso devemos contar 
com a dilatação seguida de lüpertrofia compensadora unia 
vez a alteração hemodinâmica permaneça t**mpo mais ou 
menos longo. 

Resumindo os fatos retroexpostos vemos que a museu 
latura cardíaca não difere da estriada comum no modo de 
reagir ao, supertrabalho, isto é, estabelece-se primeiro a su-
perdistensão, o alongamento das fibras, e só posteriormente 
é que se ihstala a hipertrofia. 

Si, porém, para a musculatura estriada comum observa-
se que a hipertrofia é verdadeiramente compensadora, não 
perdendo o músculo com o alongamento nenhuma de suas 
propriedades fundamentais, para o miocárdio tal fato não 
existe. A hipertrofia miocárdica não é compensadora pois 
o músculo desde então trabalhará mais próximo do máxi
m o de esforço de que é capaz, não ha aumento proporcional 
da força de reserva, e deste modo quanto mais cresce a hi
pertrofia tanto mais próximo da fadiga trabalhará o mio
cárdio, visto estar sujeito a lei do tudo ou nada. Além do 
que os autores demonstraram que a circulação do miocár
dio hipertrofiado é deficiente uma vez que as coronarias 
não aumentam em número e nem em diâmetro. 

Conhecidas estas noções fundamentais de fisio-patolo-
gia do miocárdio, poderemos abordar o assunto enuncia
do isto é, distúrbios hemodinâmicos dos vícios valvulares. 
Estenose aórtica: — O obstáculo tanto poderá estar lo-
calísado no anel vaivular como no tronco, pois o prejuízo 
hemedinâmico será c mesmo. 

Estabelecido o obstáculo a jusante dos ventriculos, so-
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brevirá a estose, isto é, o residuo pós-sistólico, visto a força 
propulsiva ventricular não ser suficientemente forte para 
vencer a resistência. Alterado o esvasiamento sistólico, ins
talado o residuo pós-sistólico, sobrevirá a superdistensão 
diastolica que será o excitante natural da musculatura ven
tricular para aumentar a potência de sua contração até com
pensar o aumento da resistência a jusante. Instala-se assim 
a dilataçáo e posteriormente a hipertrofia. 

Si procurarmos estudar us fozes da revolução cardíaca, 
vamos observar um aumento evidente dos períodos de con
tração isométrica e de deflúvio, o que condiciona o chama
do "pulsus tardus" — diminuição na unidade de tempo do 
rendimento sistólico e alongamento do período de deflúvio. 

Para o acaso particular da estenose aortica poderíamos 
dizer que é a lesão valvular que traz a maior dilatação c 
hipertrofia. 

Insuficiência aortica: — Por muito tempo dominou a 
noção de que a regurgitação de sangue da aorta para o 
ventriculo nas fases diastólicas era em quatidade ponderá
vel. As experimentações de Stewart e de Wiggers demons
traram no cão que há muito mais regurgitação de pressão 
do que propriamente de sangue, e isto graças a u m prin
cípio de física. Si dois recipientes inelásticos e cheios de 
liquido com pressões diferentes, forem ligados u m ao outro 
por u m tubo dotado de u m interruptor de corrente, quan
do se estabelece o livre transito atravez esta passagem, no
taremos que haverá u m equilíbrio de pressão entre os dois 
recipientes, sem, entretanto, observamos passagem do líqui
do de u m para outro. 

É baseado em tal principio e nos resultados das experi
mentações que os dois autores citados admitem que há mais 
u m refluxo de pressão que de sangue. Entretanto o simile 
não é perfeito visto a parede ventricular ser distensivel nas 
primeiras fazes da diastole. Deste modo teremos que admi
tir u m pequeno refuxo de sangue para a cavidade ventri
cular. 

O refluxo de sangue que ocorre nas primeiras fazes da 
diastole e o refuxo de pressão que se realisa durante u m pe
ríodo de tempo maior, condicionam u m aumento da tonici-
dade ventricular condição indispensável para a luta contra 
a sua distensão diastolica, fato prejudicial. Estabelece-se "as
sim a dilatação tonogênica seguida de hipertrofia compen
sadora. 
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Compreendendo-se bem a pertubação hemodinâmica da 
insuficiência aortica torna-se claro porque encontramos com 
grande freqüência uma evidente diminuição da pressão 
mínima, que é a expressão do refluxo de pressão da aorta 
para o interior da cavidade ventricular. 

A insuficiência valvular não pode ser muito intensa, 
pois a experimentação demonstrou que si a abertura do ori
fício atinge a 8 3 % é incompatível com a vida. 

O aumento de trabalho da musculatura ventricular é 
evidente mesmo em pequenas insuficiências. Assim a experi
mentação demostrou que a insuficiência atingindo a 10% do' 
orifício o trabalho ventricular fica acrescido de 2/5 a 3/5. 
Si a insuficiência atinge a 2 0 % o aumento de trabalho seria 
de 2 a 5 vezes. 
Estenose mitral: — Na estenose mitral estabelecendo-
se u m obstáculo a livre passagem de sangue da auricula 
esquerda pára o ventriculo, sobrevirá estase auricular que 
trará dilatação e hipertrofia. C o m o a musculatura auricular 
é muito pouco potente, a dilatação será muito maior que o 
grau de hipertrofia e a estase reinante na auricula cedo 
repercutirá nas veias e na artéria pulmonar, e por ultimo 
sobre o ventriculo direito. 

numcwnrt * ve^mui 
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(A. Kerkhof, Am. Heart J., vol. II, n. 2. paff. 206). V. n„ diastole reorrlcmlori 
A. 8., sistole aorlcolan V. 8., sistole veo tricolor. 

Estabelece-se assim a pressão retrogada na pequena 
circulação com estase pulmonar mais ou menos evidente. 

A difficuldade a livre passagem de sangue da auricula 
para o ventriculo poderá, quando intensa, alterar a freqüên
cia do coração, tornando-o mais taquicardico, com o fim de 
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llla„ler o mesmo volume minuto, visto que o rendimento 

MSMF^!TMM mostra a variação que sofre o 
enchimento ventricular guando se instala a estenose da 
muralI e por último quando sobrevem a fibnlaçao auricular. 

Quanto maior o obstáculo, tanto mais importância 
adquire a sistole auricular para a repleçao diastolica dos 
ventriculos. Este super-esforço mais ou menos permanente 
dos auriculas explico a freqüência do aparecimento da 
fibrilaçáo auricular neste vicio oro-valvular. Estabelecendo-
se a nbrilaçáo auricular, o vicio hemodinâmico torna-se 
ainda mais grave, diminuindo ainda mais o rendimento 
sitólico, pois segundo verificação de vários autores o volu
m e minuto pode cair de 20%. Isto explica a grande limitação 
para atividade muscular de indivíduos com estenose mitral 
mais fibrilaçáo auricular. 

Esta verificação é fácil de ser realisada no h o m e m . 
Presente a fibrilaçáo auricular e uma vez desaparecidos to
dos os sinais de insuficiência congestiva, determina-se o 
volume minuto. Posteriormente com o uso da quinidina 
restabelece-se o ritmo sinusal e determina-se novamente o 
volume minuto. Nestas circustancias nota-se u m aumento 
de 30% que é o contigente que a sistole auricular concorre 
para a repleçao ventricular. 

Aumentando a estase auricular e a dos vasos pulmona
res sobrevirá uma superfunção para o V; D. que reagirá a 
este aumento de pressão por u m a dilatação (Lei de Starling) 
e conseqüente hipertrofia uma vez o obstáculo seja perma-
uente. 

A pressão retrogada mantendo-se sobrevem u m a 
dilatação da via de, saida do V. D. e por último também a 
dilatação da via de entrada com insuficiência do orifício 
tricuspide seguida de estase auricular e por ultimo estase 
venosa que é a expressão máxima da insuficiência car
díaca congestiva ou da insuficiência ventricular direita dos 
francezes. 

Insuficiência mitral: — Deixamos para uma aula pró
xima a discussão, sempre interessante, e cada vez mais com
plicada, do problema da insuficiência mitral. Cuidaremos 
apenas de estudar a alteração hemodinâmica que sobrevirá 
para o coração uma vez se instale u m a insuficiência do 
orifício A — V esquerdo. 
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Os clássicos admitiam que na insuficiência mitral havia 
u m aumento da pressão auricular devido a pressão retro-
gada condicionada pelo refluxo de sangue do ventriculo pa
ra a auricula. 

Wiggers e Staub realisando experimentação no coração 
do cão nos quais produziam extensas lesões valvulares e 
até mesmo extirpação completa da válvula não verificaram 
aumento da pressão intra-auricular pelo que negaram a-i 
conclusões dos clássicos. Wiggers poude ainda documen
tar que a fase de contração isométrica ventricular não se 
alterava continuando a se processar no mesmo espaço cie 
tempo. Entretanto no período de deflúvio passará menos 
sangue para a aorta estabelecendo-se uma queda do volume 
minuto devido a passagem do sangue para a auricula. Disto 
resultará u m maior enchimento ventricular na fase diasto
lica com aumento da tensão diastolica e mais enchimento 
ventricular (Lei de Starling) para restaurar a descarga e 
equilibrar o volume minuto. No coração do cão, este equi
líbrio se processa em poucos batimentos. Assim para 
Wiggers a compensação se rcalisa a custa do aumento do 
V.E., sem qualquer interferência na pequena circulação. 

Edens não acha razoável transportar para o homem as 
verificações realisadas no coração do cão, uma vez que o 
músculo é são e a experiência se realisa em condições he-
modinâmicas diferentes, isto é, com o tórax aberto. 

Edens ainda lança mão dos argumentos clínicos que 
demostram o sofrimento precoce do V. D. nas alterações 
do V. E. 

Para este autor a compensação na insuficiência mitral 
se estabelecerá graças a uma alteração na duração dos perío
dos de contração isométrica e de deflúvio que devem ser 
muito rápidos para evitar a regurgitação para a auricula. 
Estabelecendo-se a insuficiência mitral haveria refluxo de 
sangue do ventriculo para a auricula e disto resultará u m 
aumento do enchimento diastólico ventricular. Graças a este 
aumento do enchimento inicial que causa a distenssão das 
fibras miocardicas resultará uma maior capacidade do ven
triculo para lançar o sangue na aorta partindo de uma 
pressão inicial baixa. Este aumento do enchimento per
mitirá uma contração mais potente e mais rápida diminuin
do as fases de contração isométrica e principalmente a de 
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deflúvio com o fim de evitar, o mais possível, refluxo de 
sangue para a auricula. 

Admitindo tal mecanismo compensador haveria na 
insuficiência mitral uma dilatação e hipertrofia do ventri
culo esquerdo, e enquanto esta cavidade fosse capaz de 
compensar a alteração hemodinâmica não se alteraria a cir
culação pulmonar e nao haveria a influencia m á da pressão 
retrogada sobre o ventriculo direito. 


