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~- INTRODU<;AO 



A avalia9!0 funcional do desempenho ventricular esquerdo tem 

sido classicamente relacionada a fun9!o sist6lica no que se 

refere a diagn6stico, resposta terap@utica e progn6stico em 

varias doenQaS. Nos ultimos anos, 0 papel da diastole tem 

assumido oresoente importlnoia no entendimento da distunQ!o 

ventricular em diversas oardiopatias, muito provavelmente 

devido a achados demonstrando que, enquanto a fun9~0 sist6lica 

se mantem preservada, a fun9ao diast6lica pode alterar-se 

precocemente, oferecendo possibilidade de atua9ao em estagios 

iniciais destas doen9as (1, 2, 3, 4). Tambem ~anifestaQaes 

clinicas e radiol6gicas compativeis com insufici~ncia cardiaca 

esquerda t@m sido relacionadas a disfunQao diast61ica isolada, 

sem prejuizo sist6lico evidente (5, 6, 7). 

A avalia9!o funcional ventricular durante o exercicio 

possibilita demonstra9!0 de altera9~es n!o identificadas em 

testes realizados em repouso. Indices de fun9~0 diast6lica, 

quando estudados no exercicio, mostraram-se mais sensiveis do que 

indices de fun9ao sist6lica para diagn6stico precoce de isquemia 

miocardica (1). Durante o exercicio progressive, a concentra9ao 

de lactato sanguineo apresenta uma curva de incremento com dois 

pontos de inflex!o ascendente, conhecidos como limiares de 

lactato (8). Os limiares de lactato marcam importantes 

modifica9aes no comportamento de variaveis cardiovasculares, 
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hemodinamicas, humorais e bioquimicas durante o exercicio (9, 10, 

11, 12). Por esta raz!o, os limiares de lactate t@m sido 

utilizados como indices objetivos de intensidades submaximas de 

exercicio fisico. 

Durante o exercicio dinamico com 

cargas. a fun9ao sist6lica, representada 

aumento progressive de 

pela fra9ao de eje9ao, 

apresenta aumento significative entre o repouso e a intensidade 

de carga referente ao primeiro limiar de lactate, estabilizando­

se a partir deste ponte ate o esfor9o maximo (10). 0 exercicio 

determina aumento significative dos indices de fun9!o diast6lica, 

quando analisados em repouso e no exercicio maximo (13), havendo 

correla9!o entre os indices de fun9!0 sist6lica e diast6lica no 

repouso e no exercicio (14, 15). 

sabre a resposta de indices da 

Entretanto, pouco se 

fun9ao diast6lica a 

conhece 

car gas 

submaximas de exercicio. A analise comparativa dos volumes 

ventriculares durante o exercicio progressive demonstra que 

existe aumento do volume sist6lico e do volume diast6lico final 

sob cargas !eves e intermediarias de esforQo, e que no pica do 

exercicio o volume diast6lico final tende a estabiliza9ao e leve 

queda, assim como o volume sist6lico, sugerindo que a lei de 

Frank-Starling seja determinante no desempenho ventricular ate 

carga intermediaria de esfor9o (16). 

Baseado no conhecimento da resposta da fun9ao sistolica ao 

exercicio em rela9ao ao limiar de lactate e na correla9ao que 
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parece existir entre fun9~o diast6lica e sist6lica durante o 

exercicio, o presente estudo objetiva testar a hipotese de que 

indices da fun9~0 diast6lica apresentem resposta semelhante a 

indices de fun9!o sist6lica, com aumento ate o limiar de lactato 

e tendencia a estabiliza9!o em cargas mais elevadas. 
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II. REVISAO DA LITERATURA 



1. D16atole. 

1.1. DefiniQio. 

0 conoeito cl~ssico de di~stole segundo Wiggers (17), 

corresponds ao momenta do ciclo cardiaco imediatamente posterior 

ao periodo ejetivo. em que a abertura da valvula mitral marca o 

inicio do enchimento das cavidades ventriculares. Ja a defini9!o 

clinica mais freqUentemente utilizada indica o fechamento da 

valvula a6rtica como inicio da diastole, incluindo no periodo 

diast6lico a fase de relaxamento isovolumetrico. Brutsaert e 

colaboradores, (18) propOem ainda uma terceira defini9io, 

considerando as fases do ciclo cardiaco como componentes de 

uma bomba mec~nica de suc9ao e eje9ao, em que o periodo de 

enchimento rapido e incluido na sistole. Para fins deste trabalho 

utilizaremos a defini9!o clinica, de uso mais corrente na 

literature (19). 

A diastole ~ composta por quatro fases distintas: periodo 

de relaxamento isovolum~trico, periodo de enchimento rapido, 

periodo de enchimento lento e contribui9io atrial. A diastole 

se inicia quando a valvula aortica se fecha no final do periodo 

ejetivo. A seguir ocorre o periodo de relaxamento isovolumetrico. 

Segue-se a fase de enchimento rapido, em que a cavidade 
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ventricular sofre um grande e rapido aumento do seu diametro. 0 

enchimento lento vem a seguir, e por fim a contribui9ao atrial 

completa o enchimento ventricular (Figura 1)(19). 

1.2. Determinantes da funQio diast6lioa. 

0 desempenho diast6lico depende do relaxamento ventricular e 

das propriedades passivas dos ventriculos. 

1.2.1. Relaxamento ventricular ativo. 0 relaxamento ventricular 

ativo participa do inicio do processo diast6lico durante o 

periodo de enchimento rapido (3). No final do periodo de 

relaxamento isovolumetrico da-se a abertura da valvula mitral e 

ocorre o enchimento ventricular rapido com persistente queda da 

pressao ventricular, sugerindo que exista um relaxamento ativo 

alem da fase isovolumetrica. A contracao miofilamentar decorre da 

liga9!o das proteinas actina-miosina em que o ion calcic atua 

bloqueando a troponina, elemento que impede a intera9!o actina­

miosina Para que o relaxamento ventricular ativo ocorra, e 

necessaria a retirada do calcio'do citosol para o reticulo 

sarcoplasmatico permitindo a separa9!0 das proteinas contrateis 

(20).Este seqtlestro de calcic envolve consumo energetico da ordem 

de 15 % do gasto total em cada ciclo cardiaco . 0 relaxamento 

ventricular ativo obedece a um controle conseqUente a uma 

interacao de tr~s aspectos: carga, fatores inativacao-dependentes 

e nao uniformidade (18). 
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Picura 1. Componentes do ciclo cardiaco correlacionando a 

pressa:o arterial sist@mica, a pressao ventricular e 0 

eletrocardiograma. (Modificado de Braunwald E. Heart Disease. A 
rd 

textbook of cardiovascular medicine. 3 ed. Philadelphia, W.B. 

Saunders Company. 1988). 
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1.2.1.1. Caraa. A diastole tem o seu comportamento determinado em 

grande parte pela pre e p6s-carga. A pre-carga representa um 

fenOmeno que correlaciona, segundo a lei de Frank Starling, a 

fun~!o sist6lica e a fun9ao diast6lica; portanto, altera9oes na 

pre-carga influenciam tanto o desempenho sist6lico como 

diast6lico. Aumento na pre-carga melhora a fun9ao diast6lica 

(21). A contra9ao atrial exerce consideravel import~ncia na pre­

carga e enchimento no final da diastole (22). 

Atraves de modele celular isolado, Brutsaert e colaboradores 

(18) demonstraram que a p6s-carga influencia o processo 

diast6lico conforme o memento em que e aplicada. Aumento na 

p6s-carga nos primeiros dois ter9os da contra9ao, atrasa o seu 

inicio e diminui a velocidade do relaxamento, enquanto que 

aumento aplicado tardiamente no ciclo promove relaxamento 

premature e aumento da sua velocidade. 0 mecanisme pelo qual a 

modifica9ao na aplica9ao da p6s-carga influencia o processo 

diast6lico parece ser atraves da maior ou menor disponibilidade 

de calcic. Quando as altera9oes de p6s-carga ocorrem no inicio do 

ciclo, existe uma alta concentra9ao de calcic intracelular, 

propiciando maior intera9ao de pontes actina-miosina, 

desfavorecendo o relaxamento ventricular. No final do ciclo, 

devido a pouca disponibilidade de calcio intracelular, 0 

desligamento de pontes que se segue a um aumento de carga tera 

maior dificuldade em ser restaurado. 

13 



Ainda como elemento interferindo na carga, o rapido aumento 

no fluxo coronario que ocorre no inicio do relaxamento 

isovolumetrico leva a um aumento da espessura da parede 

ventricular, servindo como estimulo mecanico para o desligamento 

das pontes actina-miosina (23,24). 

1.2.1.2. Patores inativaQio-dependentes. Os fatores inativa9ao-

dependentes sao varies, e t@m em comum a cinetica do ion calcic. 

Neste grupo estaG incluidos drogas, estimulos neuro-humorais e a 

isquemia miocardica. 0 relaxamento ventricular ativo parece ser 

mais sensivel do que o processo de contra9!o a pequeno grau de 

isquemia. A isquemia atuaria aumentando o calcic no citosol uma 

vez que esta determina diminui9ao de ATP. Esta diminui9ao de ATP 

dificulta a retirada do ion calcic para o reticula 

sarcoplasmatico, prejudicando o desligamento das pontes actina­

miosina (25). A digital, as catecolaminas e o horm5nio tire6ideo 

atuam favorecendo o relaxamento ventricular (26, 27, 28), 

enquanto a cafeina atua atrasando o relaxamento ventricular (29). 

1.2.1.3. Nlo unitormidade. A n~o uniformidade de relaxamento no 

miocardia normal resulta de varia9oes entre o inicio e velocidade 

da inativa9!0 e na distribuiQao da carga aplicada na parede 

ventricular. Este grau de nao uniformidade e mantido em uma 

estreita margem de tolerancia, de acordo com a geometria, 

dimensao, orienta9ao das fibras e varia90es regionais da rede 

coronaria. Quando, no ventriculo doente, ocorre altera9ao nesta 
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sincronia, existe prejuizo e incoordena9ao do relaxamento, 

prolongando sua dura9ao, atrasando a abertura da valvula mitral e 

reduzindo o periodo de enchimento rapido (30). 

1.2.2. Propriedadea diaat611oaa doe ventriouloa. Ap6s o t~rmino 

do relaxamento ventricular ativo, o comportamento diast6lico 

subseqUente depende provavelmente das chamadas propriedades 

diast6licas dos ventriculos. Estas dividem-se em elasticas, 

viscosas e inerciais(5). 

1.2.2.1. Propriedades elasticas. As propriedades elasticas dos 

ventriculos referem-se a complac~ncia e a rigidez ventricular. 0 

comportamento da complac@ncia e da rigidez ventricular em rela9ao 

ao estresse aplicado e responsavel pelo padrao nao linear da 

curva ventricular pressao-volume. A complac@ncia ventricular e a 

expressao de uma varia9ao de volume sobre uma varia9ao de pressao 
-1 

(dv.dp ). A rigidez ventricular e a expressao oposta, ou seja, 
-1 

(dp.dv ). uma varia9ao de pressao sobre uma varia9!0 de volume 

Convem salientar que existe diferen9a entre rigidez da camara 

ventricular e rigidez miocardica. Aumento da rigidez da camara 

ventricular resulta da hipertrofia da parede, sem qualquer 

modifica9ao qualitativa no miocardia. Por outro lado, a rigidez 

pode estar aumentada quando, mesmo sem hipertrofia da parede, 

existir do miocardia, como por exemplo na 

hemossiderose, amiloidose e fibrose (31). 
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A curva 

morfologia n!o 

ventricular de press~o-volume apresenta uma 

linear, onde inicialmente a um grande aumento de 

volume existe pequeno aumento de press~o, demonstrando uma alta 

complac~ncia ventricular. No limite superior da curva, ocorre 

maier aumento de pressao com menores incrementos no volume, 

expressando menor complacencia ventricular. Portanto, a medida 

que vai havendo maier enchimento ventricular, existe diminui9!o 

da complac~ncia, enquanto a rigidez apresenta uma rela9ao linear 

como aumento de pressao (32). 

1.2.2.2. Propriedades viaoosas dos ventrioulos. As propriedades 

viscosas dos ventriculos atuam como coadjuvantes no sentido de 

diminuir o impacto da carga aplicada as cavidades. De fato, 

dois sao os fenamenos que ocorrem na fase diast6lica que sao 

atribuidos a viscosidade do modele celular muscular cardiaco. 0 

relaxamento de estresse representa uma diminui9ao no estresse ou 

for9a desenvolvidos pela parede ventricular sob carga constante 

em uma unidade de tempo. Deforma9~0 retardada representa um 

aumento na deforma9~0 que ocorre na musculatura cardiaca frente a 

uma carga constante em uma unidade de tempo. Portanto, as 

propriedades viscosas dos ventriculos seriam respons~veis pelo 

ajuste necessaria frente a subitos aumentos na press~o sist6lica 

ou no volume diast6lico (5). 

1.2.2.3. Propr1edade• ineroi1i1 • de 1uoo1o dol ventrloulol. o 
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cora9~0 parece desempenhar um papel de suc9~o do sangue das 

grandes veias para as cavidades ventriculares. Este comportamento 

seria mais evidente quando o volume ventricular e pequeno e 

existe contraQ!o vigorosa. Nesta situa9!0 o rebate ventricular 

atua promovendo press!o negativa e efeito de suc9~o. Entretanto, 

a import!ncia deste mecanisme em condi9oes normais ainda nao foi 

adequadamente demonstrada. As propriedades inerciais estariam 

envolvidas quando, apos completado o enchimento ventricular, a 

parede do ventriculo continua a aumentar, mantendo baixa a 

press~o ventricular. No entanto, ainda nao foi possivel 

determinar a exata participa9~0 das propriedades inerciais no 

enchimento diast6lico (5). 

2. Ketodololia diaanostica para funQio diast6lica. 

Existem varios metodos disponiveis para avalia9aO da funQao 

diastolica, incluindo cineangiocardiografia, 

modulo H e bidimensional com sistema Doppler, 

ecocardiograma 

ventriculografia 

radioisotopica, ressonancia magnetica e tomografia computorizada 

(33). Discutiremos em maior d~talhe a ventriculografia 

convencional atraves de estudo hemodinamico, a ventriculografia 

radioisot6pica e o ecocardiograma que se constituem naqueles 

mais utilizados na pratica medica. 

2.1. Bstudo hemodinlmico e cineangiogr&fico. 
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0 cateterismo cardiaco representa o unico metoda capaz de 

fornecer dados instantaneos da relacao volume/tempo e de 

determinar a curva volume/pressao, apresentando informac~es 

definitivas sobre o desempenho diast6lico, embora a utilizacao de 

contraste radiopaco possa trazer alterac~es nos volumes 

registrados (34). 

Os indices mais comumente utilizados para avalia9ao da fun9ao 

diast6lica sao a constante t e a dP/dt negativa. Estes indices 

relacionam-se basicamente ao estudo do relaxamento ventricular 

ativo englobando o periodo de relaxamento isovolumetrico e o 

periodo de enchimento rapido. A constante t e definida como o 

tempo requerido para que a pressao final da cavidade ventricular 

seja reduzida a aproximadamente a metade (35). A dP/dt negativa ~ 

definida como a maior variacao negativa de pressao em relacao a 

uma variacao de tempo. Hirota (36) demonstrou uma maier 

acuracia na avaliacao do desempenho diast6lico quando este e 

estudado atraves da constante t, uma vez que a dp/dt negativa 

mostrou-se significativamente dependente da freqtl@ncia 

cardiaca, pressao arterial e extra~sistolia, conforme ja havia 

sido documentado por Glantz & Parmley (37). Portanto, a 

constante t parece ser um indice mais fiel para a analise do 

relaxamento ventricular. Alem destes fatores citados, a dp/dt 

negativa parece ser influenciada pelo pica de pressao aortica 

(36). 
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2.2. Bcocardioarafia. 

A ecocardiografia contribui significativamente para 

avaliaQ!o da fun9ao ventricular, e portanto da fun9~0 diast6lica, 

por apresentar boa sensibilidade e constituir-se em um metoda n!o 

invasive (39). Atraves da ecocardiografia em m6dulo M a funQao 

diast6lica pode ser avaliada pela medida da velocidade de 

relaxamento ventricular, da analise do movimento da parede 

posterior do vent~iculo esquerdo nas diversas fases diast6licas e 

de medidas das dimens~es das camaras cardiacas (40). A limita9ao 

da analise do movimento da parede posterior reside nas situaQoes 

em que ha sobrecarga de volume com dilata9ao da cavidade 

ventricular. Gibson & Brown (41) introduziram uma metodologia 

que envolve digitaliza9ao das margens ventriculares atraves do 

mOdulo M, em que a modifica9ao das dimens~es das camaras 

cardiacas sao analisadas ao longo de todo o ciclo cardiaco. A 

maier limita9~0 do m6dulo M como m~todo de avalia9~0 de fun9~0 

ventricular reside no fato de oferecer a an~lise ventricular em 

uma s6 proje9ao (42). 

0 surgimento do ecocardiograma bidimensional possibilitou 

uma analise global em varias proje9~es do desempenho ventricular. 

A associa9ao do sistema Doppler a este metoda permitiu o 

desenvolvimento de uma tecnica acurada e sensivel para a 

avaliaQao da funQao diast6lica. Nesta tecnica, o indice mais 

freqUentemente utilizado consiste na medida da velocidade de 
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fluxo atrav~s da valvula mitral. Existem dais picas que expressam 

o fluxo atrav~s da valvula mitral. Um pica precoce de enchimento 

(E) e um pica tardio (A), tamb~m chamado pica atrial. A rela9ao 

entre os dais fornece dados necessaries a elabora9~0 do 

indice diast6lico (42). Para que este indice seja mais sensivel e 

necessaria a normaliza9ao para a idade do paciente (43). Cheong e 

colaboradores (44) demonstraram que na interpreta9a0 deste indice 

e importante a condiQao de pre-carga, uma vez que a velocidade 

de fluxo atraves da valvula mitral mostrou-se sensivel a 

modifica9~es no enchimento ventricular determinadas por uso de 

nitroglicerina. Foi demonstrada tambem correla9ao entre a 

velocidade de fluxo pela valvula mitral e a complacencia 

ventricular avaliada por micromanometros de pressao 

intracavitarios, indicando que quanta maior a rigidez ventricular 

maier o pica precoce de enchimento ventricular (45). 

Considerando que a velocidade de fluxo transmitral e 

decorrente das diferen9as entre as press~es no atria e no 

ventriculo esquerdo, todas as variaveis que podem alterar estas 

press5es modificam a morfologia da ~rva do fluxo. Portanto, a 

adequada valoriza9ao deste indice depende do conhecimento destas 

variaveis e de quando estas podem representar realmente 

altera90es no desempenho diast6lico (46). Devereux (47) sugere 

que, para fins te6ricos, o pico E reflita o enchimento diast6lico 

precoce influenciado primariamente pelo relaxamento ventricular e 

o pico A reflita o enchimento tardio expressando a complacencia 

20 



ventricular. Por~m, altera9aes sutis no comportamento do pico E 

ainda necessitam maior estudo para que sejam consideradas 

express~es significativas de doencas. 

2.3. Ventrioulofratia radioisot6pioa . 

A ventriculografia radioisot6pica constitui-se em urn metodo 

acessivel, isento de risco, devido a baixa dose de radiacao 

uti lizada, que· fornece mu 1 tip las informacoes sobre a funcao 

ventricular. 0 estudo da func!o diast6lica especificamente ganhou 

impulse a partir de demonstracao detalhada de aspectos tecnicos e 

metodol6gicos apresentada por Bacharach e colaboradores (48). 

As t6cnicas em medicina nuclear capazes de analisar funcao 

diast6lica s~o a sonda nuclear cardiaca, a ventriculografia de 

Primeira passagem e a ventriculografia de equilibrio sincronizada 

ao eletrocardiograma. Todas estas t~cnicas implicam no uso de 

radiofarmacos que ligam-se ao compartimento sanguineo, sendo o 

mais utilizado o pirofosfato de tecnecio, que pode ser marcado 

Por tecnica "in vivo" ou "in vitro". 

2.3.1. Sonda nuclear oardiaca. Esta tecnica caracteriza-se por 

utilizar aparelhagem compacta e portatil, prestando-se a exames 

chamados "a beira do leito", principalmente em unidades de 

tratamento intensive. Por outro lado, o fato de nao ser urn exame 

que forneca imagem, apenas curva de contagens, torna-o bastante 
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limitado em rela9!o as informa9~es obtidas atrav~s das outras 

t~cnicas. No entanto, foi demonstrada boa correla9ao entre os 

indices de fun9ao diast6lica adquiridos com a sonda nuclear e 

aqueles obtidos atraves do cateterismo cardiaco (49). 

2.3.2. Ventr1oulotrat1a de pr1ae1ra passatea. Esta tecnica 

caracteriza-se por obter imagens e curvas de radioatividade da 

fun9ao ventricular 

passagem r~pida. 

(50). Anderson e 

atraves da aquisi9ao de contagens quando da 

do radiotraoador pela corrente sanguinea 

colaboradores (51) demonstraram a capacidade 

deste metoda em determinar dimens~es ventriculares diast6licas 

finais, correlacionando positivamente com resultados da 

ventriculografia com contraste radiopaco. 

A sensibilidade dos indices de funo~o diast6lica estudados 

pela ventriculografia de primeira passagem e comparavel aquela 

da ventriculografia sincronizada para diagn6stico de cardiopatia 

isqu~mica (52). A maier limitao!o deste metodo reside no fato 

de que a aquisio~o das contagens e realizada a partir de poucos 

ciclos cardiacos, nao proporcionando constancia na proporoao 

contagens/volume. Esta proporoao nao e mantida, pois inicialmente 

aumenta e depois diminui a medida que o radiois6topo atravessa a 

circulaoao sanguinea (53). Esta tecnica necessita utilizao~o de 

gama-cameras com multidetectores digitais. 
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2.3.3. Ventriculo,rafia sincronizada. A ventriculografia 

sincronizada compreende a aquisi9ao de contagens radioisot6picas 

de forma continua, em que o sinal para capta~ao destas contasens 

consiste na onda R do eletrocardiograma acoplado ao sistema. 0 

radiofarmaco utilizado tern como caracteristica permanecer no 

compartimento sanguineo, podendo ser tanto albumina marcada com 

tecnecio como hemacias marcadas com tecnecio. 0 numero de 

contagens a ser adquirido e aquele suficiente para que seja 

obtida uma boa ~esoluoao de imagem. Os indices de fun9ao 

diast6lica utilizados s~o a taxa de enchimento maximo, o tempo da 

taxa de enchimento maximo e frao~es de enchimento diast6lico 

(54). A taxa de enchimento maximo, por nos utilizada neste 

trabalho, expressa a velocidade de enchimento diast61ico na fase 

inicial da diastole e que representa a fase de relaxamento ativo 

(47). A obtenoao deste indice pode ser realizada de tr~s 

maneiras. A primeira implica analise manual dos pontos da 

curva ventricular, na poroao referente ao enchimento rapido, 

determinando o ponto correspondente ao maior incremento de 

contagens. Da mesma forma, pode-se aplicar uma equa9ao 

polinomial de terceiro grau nesta potoao da curva, em que a 

segunda derivada desta equa9ao determina o ponto referente ~ taxa 

de enchimento maximo (48). A analise de Fourrier tambem pode ser 

utilizada para determinar este ponto (55). 

Considerando que a taxa maxima de enchimento e computada em 

contagens radioisotopicas por segundo, esta variavel necessita 
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ser normalizada para compara9~0 com outros estudos. Existe alguma 

controv~rsia quanta a melhor forma de normalizar estes indices. 

Embora a mais utilizada seja atrav~s do numero de contagens 

diast6licas finais, ainda n!o esta definido qual o metodo ideal, 

uma vez que desta forma a taxa maxima de enchimento torna-se 

muito dependente da fra9~0 de eje9!o (56). Para contornar este 

fato foi proposta a normaliza9!o pelas contagens sist6licas 

ejetadas, que apresenta boa sensibilidade para diferenciar 

normais de cardiopatas isquemicos sem anormalidade de motilidade 

segmentar (57). Outros m~todos para normalizaQ!o foram propostos 

e devem ser melhor explorados (56). A analise da fun9lo 

diast6lica atrav6s destes indices permite determinar areas 

isoladas de assincronia do enchimento diast6lico, uma vez que e 

possivel estudar a dinamica do enchimento diast6lico 

regionalmente (55). 

Apesar da importancia da ventriculografia radioisot6pica em 

fornecer muitas informa9~es a respeito do desempenho diast6lico, 

as limita9~es pr6prias ao metoda devem ser conhecidas para uma 

adequada interpretaQ!o dos dados obtidos. Batimentos 

extrassist6licos levam a irregularidade na aquisiQio das 

produzindo uma morfologia anormal da contagens, 

determinando indices nao verdadeiros, fator este que 

curva e 

pode ser 

corrigido no momenta da aquisi9ao. A determina9ao acurada des 

indices diastolicos necessita de alta resolu9ao temporal da curva 

de volume ventricular, exigindo no minima 25 imagens par segundo 

24 



no repouso (48). 0 erro estatistico do metoda para determinar a 

curva ventricular ~ maier quando ~ utilizada uma t~cnica 

adquirindo poucas contagens per curta espa9o de tempo, quando a 

subestima9!0 da taxa de enchimento resultante da aplica9ao de 

filtro espacial torna-se maier (58). 

An~lise comparativa entre dados hemodin!micos e de 

ventriculografia radioisot6pica sincronizada, sob estimulaQ!o 

fixa com marca-passo a 100 bpm, demonstra que existe boa 

correla9ao entre os dois metodos, sendo melhor a correla9ao entre 

a dP/dt negativa e a taxa de enchimento maximo (59). Friedman e 

colaboradores (60) demonstraram que o ecocardiograma 

bidimensional com sistema Doppler tamb~m apresenta hom indice de 

correlaQ!o com a ventriculografia radioisot6pica sincronizada. 

2.4. AvaliaQio da funQio diast6lica no exercicio dinlmico. 

A analise da fun9!0 diast6lica no exercicio ~ mais amplamente 

discutida atraves da ventriculografia radioisot6pica, dadas as 

dificuldades tecnicas existentes para utiliza9ao de 

ecocardiograma e 

inviabilizando-o 

aos riscos pr6prios do cateterismo cardiaco, 

como metodo de escolha para desenvolver 

protocolos de exercicio rotineiramente. A ventriculografia 

radioisot6pica e um metoda diagn6stico que se adapta 

satisfatoriamente a estudos durante o exercicio din!mico, uma vez 

que nao ha interfer~ncia nos movimentos des membros. No entanto, 

25 



devem ser tomadas medidas para que o t6rax mantenha-se o mais 

estabilizado possivel (61). Por outro lado, os dados de fun9ao 

diast6lica obtidos durante o exercicio devem ser analisados com 

cautela, uma vez que sob freqUencia cardiaca alta 

diast6lico diminui e a contribui9ao atrial tende a ser 

o tempo 

englobada 

no periodo de enchimento rapido (55, 63, 64). Por outro lado, 

Nonogi e colaboradores (65) nao identificaram participa9~o 

significativa da contra9ao atrial no enchimento diastolico em 

normais durante o ~xercicio, uma vez que nlo houve modifica9ao do 

padrao de abertura da valvula mitral. A contribui9ao atrial 

parece ter maior importancia na vig@ncia de cardiopatia (66). 

Entretanto, o aumento da taxa de enchimento maximo observada 

durante o exercicio pode representar a melhora no desempenho 

diast6lico decorrente do aumento de catecolaminas circulantes, 

considerando que estas parecem melhorar o relaxamento diastolico 

(27). A fra9ao de enchimento do primeiro terco da diastole e a 

taxa de enchimento do primeiro terco da diastole, parecem ser 

totalmente dependentes da freqUencia cardiaca, e n~o sao 

adequados para protocolos com exercicio (67). 

Entretanto, Mancini e colaboradores (68) demonstraram que a 

taxa de enchimento maximo no exercicio apresenta boa 

sensibilidade para discernir entre normais e cardiopatas 

isquemicos , sugerindo que, embora a freqUencia possa interferir 

no comportamento da taxa maxima de enchimento, esta n~o 

representa uma limita9!o absoluta ao metodo. Estes dados vern ao 
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encontro de resultados obtidos por varios autores no ambito da 

cardiopatia isqu@mica~ hipertensao arterial sist~mica e 

miocardiopatia hipertr6fica ratificando a importancia dos estudos 

da funQao diast6lica durante o exercicio (1~ 43, 69). 

3. SituaQaes em que a diastole encontra-se alterada. 

Recentemente 

altera-se em 

tem sido demonstrado que a fun~ao 

dtversas situag5es, patol6gicas ou 

diast6lica 

nao, e 

invariavelmente as alterac5es diast6licas precedem a disfuncao 

sist6lica. Ate o momento, a cardiopatia isqu@mica, a hipertensao 

arterial sist@mica, as miocardiopatias hipertr6fica e 

restritiva, a miocardopatia chagasica, a miocardiopatia do 

diabete melito, o comprometimento da idade e a insufici@ncia 

cardiaca diast6lica constituem a maioria das situac5es em que o 

comportamento diast6lico foi estudado. 

3.1. FunQio diast6lica e cardiopatia isqu!mica. 

3.1.1. Achados em repouso. 0 estudo da fun9ao diast6lica na 

cardiopatia isquamica vem despertando interesse crescenta, talvez 

devido a sua alteracao relativamente precoce quando comparada a 

fun9ao sist6lica (2, 1, 52,70). Bonow e colaboradores (2) 

demonstraram, atraves da ventriculografia radioisot6pica 

sincronizada, que os indices diast6licos apresentam-se alterados 

em 91% dos pacientes cardiopatas isquemicos sem disfun9ao 
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sist6lica concomitante, alteracao da motilidade segmentar ou 

presen9a de onda Q no eletrocardiograma. 

0 comportamento da fun9ao diast6lica na vig@ncia de infarto 

agudo do miocardia demonstra que esta guarda correla9ao com a 

~rea infartada. A taxa de enchimento m~ximo est~ mais 

comprometida no infarto anterior do que no infarto inferior, 

enquanto o periodo de relaxamento isovolumetrico tambem varia 

conforme a area isquemica. No infarto anterior, quando 

presumivelmente existe aumento da press~o diast6lica final 

levando a maior pressao no atria esquerdo, o periodo de 

relaxamento isovolumetrico e menor devido a abertura precoce da 

valvula mitral (71). 

3.1.2. Aohados durante o exeroioio din&mioo. 0 valor do estudo 

da fun9&0 ventricular sist6lica durante o exercicio na 

cardiopatia isquemica esta bem demonstrado (72). A analise da 

resposta da fra9ao de eje9ao ao exercicio e mais sensivel para 

detec9ao de isquemia miocardica do que o segmento ST do 

eletrocardiograma (73). A fra9ao de eje9ao no pico do esfor9o 

correlaciona-se com a extensao da doen9a coronaria (72) e a 

resposta da fra9~0 de eje9~0 durante o exercicio pode ser 

utilizada na estratifica9~0 de risco p6s-infarto agudo do 

miocardia (74, 55). 

0 estudo da fun9ao diastolica durante o exercicio vem 
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ocupando espa9o crescenta no ambito da avalia9ao de isquemia 

miocardica. Durante o exercicio a taxa de enchimento maximo 

aumenta menos na cardiopatia isquemica do que o aumento esperado 

em normais. Poliner e colaboradores (1) demonstraram que a 

analise da resposta da fun9!o diast6lica ao exercicio pode 

aumentar a sensibilidade e especificidade diagn6sticas para 

cardiopatia isqu@mica em ate 88%. Estes dados, obtidos atraves 

de ventriculografia radioisot6pica sincronizada, contrariam 

aqueles apresentados por Reduto e colaboradores (70) que n!o 

evidenciaram vantagem no estudo da fun9ao diast6lica durante o 

exercicio na isquemia miocardica. Entretanto, a tecnica empregada 

por Reduto e colaboradores consistiu em ventriculografia 

radioisot6pica de primeira passagem, metoda limitado para 

estudos em exercicio, uma vez que a curva ventricular e obtida 

atraves de baixo numero de contagens, determinando baixo grau de 

resolu9ao da imagem e comprometendo o calculo dos indices 

diast6licos. 

3.1.3. Mecanismos fisiopatol6gicos. Mann e colaboradores 

(75) demonstraram, at raves de isquemia desencadeada por 

estimula9ao com marca-passo, que a pressao no ventriculo direito 

nao aumenta nesta circunst~ncia, e que a pressao de perfusao 

coronaria aumentada poderia contribuir para aumento da rigidez 

ventricular. 0 aumento regional da rigidez ventricular foi 

evidenciado at raves de 

estimulacao com marca-passo. 

isquemia miocardica provocada por 

A rela9ao entre pressao diast6lica 
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ventricular e espessura da parede ventricular foi modificada 

durante a isquemia, sugerindo que o aumento de pressao detectado 

se tenha devido a diminui9ao da complac~ncia ventricular 

(76). 0 mecanisme intrinseco deste processo foi melhor estudado 

par Sasayama 

diast6lico 

estimula9ao 

isqu@micos 

e colaboradores (77) medindo 0 

final dos segmentos isqu~micos 

com marca-passo. Durante a isquemia, 

nao distendem adequadamente e as 

comprimento 

induzidos par 

os segmentos 

regioes nao 

isqu@micas propuram suplantar este fenOmeno sofrendo 

hiperdistensao, preservando a funQao sist6lica. Foi proposto que 

a nao distensibilidade dos segmentos isqu@micos seja relacionada 

a perman@ncia das pontes actina-miosina ligadas devido a presen9a 

de alta concentra9ao de calcic no citosol durante a isquemia, 

impedindo o relaxamento ventricular (25). 

Indices relatives ao relaxamento ativo como a constante t e a 

dp/dt negativa apresentam-se alterados na isquemia miocardica, 

sem aumento da rigidez da parede, sugerindo que o relaxamento 

ventricular altere-se precocemente na isquemia (78). Lorrell & 

Barry (79) desenvolveram um model~ de miOcitos isolados 

do relaxamento ventricular para 

ativo 

estudar o comportamento 

sem interfer@ncia de fluxo coronario, carga ou tono 

ion calcic. A adrenergico, e promoveram uma sobrecarga de 

dissocia9ao miofilamentar ficou prejudicada e 

verapamil reverteu este comportamento. Este modelo 

mimetiza o disturbio do calcic na isquemia, pois 

a infusao de 

experimental 

0 sequestra 
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deste ion para o reticula sarcoplasmatico fica alterado ja que ~ 

um processo dependente de energia. 

0 relaxamento ventricular foi estudado no exercicio dinamico 

atraves de estudo hemodinamico. A pressao diast6lica ventricular 

nos individuos isqu~micos caiu mais lentamente, diferentemente 

dos individuos normais em que esta queda e mais rapida a fim de 

possibilitar adapta9ao ao aumento do volume ventricular mantendo 

baixa a pressao diast6lica de enchimento (80). 

3.1.4. IntervenQ5es terap8uticas. 0 efeito do uso de verapamil e 

propranolol na isquemia miocardica foi testado atraves da 

ventriculografia sincronizada em repouso e durante exercicio 

din&mico. 0 propranolol nao interferiu em nenhum indice sist6lico 

ou diast6lico. 0 verapamil mostrou-se capaz de melhorar o 

desempenho diast6lico, tanto no repouso quanta no exercicio, 

deprimindo a fun9ao sist6lica no repouso e nao no exercicio 

(13). 0 diltiazem, outro antagonista do calcic, quando testado em 

repouso por estudo hemodin~mico, proporcionou significativa 

depressao da fra9ao de eje9ao melhorando o padrao do relaxamento 

ventricular em cardiopatas isqu~micos (81). 

0 mecanisme precise pelo qual os agentes antagonistas do 

calcio parecem melhorar o desempenho diast6lico na cardiopatia 

isquemica ainda permanece nebuloso. E possivel que al~m do 

bloqueio dos canais de calcic, estejam tamb~m implicados melhora 
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no sincronismo ventricular, consumo energetico pelo miocardia, 

fluxo coronario e estimula~ao adrenergica reflexa (82). 

3.2. Fun9ao diast61ica e hipertensao arterial sist8mica. 

3.2.1. Achados em repouso. Altera9ao da fun9ao diast6lica pode 

preceder altera9ao da fun9~0 sistolica na hipertensao arterial 

sistemica (83). Fouad (3) estudou um grupo de hipertensos sem 

evidencia de cardiopatia isquemica ou outra doen9a que pudesse 

interferir 

disfun9ao 

patologia. 

Indices 

nos resultados, e 

diast6lica precede 

demonstrou que 

a disfun9ao 

efetivamente a 

sist6lica nest a 

de diastolica obtidos atraves da 

ventriculografia radioisotopica sincronizada demonstram que, 

comparativamente a fra9ao de eje9~o, aqueles alteram-se 

primeiramente na hipertensao arterial sist@mica e que a avaliaQao 

do enchimento diastolico no primeiro ter90 da diastole e mais 

sensivel para encontrar modifica9~es no comportamento diastolico 

( 84). 

Avalia9ao ecocardiografica com modulo M em diversas formas de 

cardiopatia com hipertrofia demonstrou que o tempo de 

relaxamento isovolumetrico encontra-se aumentado, o perlodo de 

enchimento rapido e menor e que o periodo de enchimento lento 

mantem-se inalterado. A diferen9a maior existente na hipertensao 
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arterial em rela9ao a miocardiopatia hipertr6fica e uma marcada 

contribui9ao atrial nesta ultima (85). 

A rela9ao entre a medida da velocidade de fluxo pela valvula 

mitral na contra9~0 atrial (A) e a fase de enchimento rapido (E) 

atraves de Doppler, normalizada pela idade do paciente, foi capaz 

de detectar altera9~es no desempenho diast6lico na hipertens~o 

arterial sist@mica sem aumento de massa ventricular A 

normaliza9ao para a idade do paciente parece ter sido decisiva 

para discernir os hipertensos do grupo controle (86). A 

import~ncia da normaliza9~0 para a idade foi salientada por 

Gardin e colaboradores (87), que utilizaram o calculo da integral 

da area da curva da velocidade do fluxo pela valvula mitral como 

indice diast6lico em hipertensos. Foi demonstrado que, quanta 

maier a idade do paciente, maier o atraso no fluxo mitral, 

devendo-se portanto corrigir para a idade quando este indice for 

utilizado. 

3.2.2. Aohados durante o exeroioio dinlmioo. Os dados da 

literatura a respeito do comportamento diast6lico na hipertensao 

arterial durante o exercicio, sao escassos. Carvana e 

colaboradores (43) estudaram urn grupo de hipertensos virgens de 

tratamento atraves de ventriculografia radioisot6pica 

sincronizada. Nao foi demonstrada maior capacidade 

discriminatoria dos indices pesquisados (taxa de enchimento 

maximo, tempo da taxa de enchimento maximo e enchimento do 
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primeiro ter9o diastOlico) em detectar altera9~es diastOlicas no 

exercicio, em rela9ao aos dados obtidos em repouso. De outra 

parte, Cuocolo e colaboradores (88) recentemente apresentaram 

dados preliminares 

exercicio e funcao 

que comparam fra9~o de eje9~0 em repouso 

diast6lica nas mesmas condicoes. 

e 

Foi 

demonstrado que os pacientes hipertensos que apresentam resposta 

anormal da fra9!0 de eje9!0 durante o exercicio, fazem-no da 

mesma forma em rela9ao a fun9ao diast6lica. 

3.2.3. Meoanismos fisiopatol61icos. Existe controversia 

papel desempenhado 

na 

pel a literatura a respeito do exato 

hipertrofia ventricular na g~nese das altera9~es diastOlicas 

presentes na hipertens!o arterial sist~mica. Hanrath e 

colaboradores (85) correlacionaram as modificacoes encontradas na 

diastole em hipertensos a massa ventricular, postulando que a 

hipertrofia levasse a fibrose subendocardica com conseqtlente 

isquemia subendocardica, que seria ent!o responsavel pela 

disfun9!o diast6lica existente. Porem, neste estudo nao houve 

avalia9ao quanto a presen9a ou nao de cardiopatia isqu~mica 

associada, dado este que seria importante uma vez conhecida a 

preval~ncia da associa9ao entre cardiopatia isqu~mica e 

hipertensao arterial sist~mica. 

Recentemente, Douglas e colaboradores (89) em estudo 

experimental com caes demonstraram que a indu9ao de hipertensao 

nefritica com consequente aumento de massa cardiaca levou a 
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disfun9ao diast6lica precocemente estudada par ecocardiografia 

com Doppler. Refor9ando a import!ncia da presenQa de hipertrofia 

ventricular da disfunQao diast6lica na hipertensao, Fouad e 

colaboradores (90) ressaltaram que o aumento de massa ventricular 

regionalmente e menos decisive no desempenho diast6lico do que o 

aumento global de massa, sugerindo que as alteraQ~es funcionais 

sejam predominantes em rela9ao as estruturais. Porem, 

recentemente atraves de ecocardiograma e ventriculografia 

radioisot6pica, apesar de ser demonstrado aumento da massa 

ventricular e indices diast6licos alterados, foi sugerido que 

algum disturbio na cinetica do calcic pudesse estar envolvido 

nest as alteraQ~es (91). Diazumba e colaboradores (88) 

apresentaram um estudo em que, utilizando o ecocardiograma com 

Doppler tendo indice a relaQao A/E/idade, encontraram disfunQao 

diast6lica sem hipertrofia ventricular, atribuindo seus achados 

diast6licos a disturbios humorais ou estruturais. Por outre lado, 

foi demonstrado por Inouye e colaboradores (84) que a maioria dos 

hipertensos estudados apresentavam hipertrofia ventricular, e 

todos apresentavam disfun9ao diast6lica. Foi entao levantada a 

possibilidade de que esta diferenQa ~epresentasse o fato de que 

em alguns pacientes tivesse ocorrido pequeno aumento de massa, 

mas nao o suficiente para preencher criteria de hipertrofia 

ventricular. E possivel que a discrepancia entre os dais 

trabalhos resida no fato de que foram utilizados indices 

diferentes pelos dois grupos e que os achados reflitam apenas 

diferentes sensibilidades dos metodos empregados. 
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0 papel da hipertrofia ventricular na disfun9ao diast6lica na 

hipertens~o arterial sist@mica tem side revisado criticamente 

considerando os achados em estudos com atletas portadores de 

hipertrofia ventricular e que n!o apresentam qualquer alterao!o 

diast6lica (92). Ha quem postule que a hipertrofia represente 

um efeito delet~rio sobre o desempenho sistOlico, diminuindo o 

grau de encurtamento sistolico, e com isto diminua o desempenho 

diast6lico (90). 

0 calcic e sempre invocado como participante na disfun~ao 

diast6lica, pois o relaxamento ventricular ~ um processo ativo em 

que o calcic precisa ser retirado para o reticule 

sarcoplasmatico para que ele ocorra (91, 90). Porem, na 

hipertens~o especificamente 

hip6tese. 

n~o existem dados que suportem esta 

3.2.4.Interven9IO tarmaool6t1oa. Os dados da literatura sao 

discrepantes com rela9!o a resposta da funo!o diast6lica ao uso 

de antagonistas do calcic em hipert~nsos. N!o foi demonstrado 

melhora nos indices diast6licos em grupo de hipertensos com 

hipertrofia ventricular tratados com diltiazem, propanolol ou 

diureticos. Adicionalmente, foi sugerido que o uso do propranolol 

pudesse prejudicar o processo diast6lico, uma vez que atuaria 

inibindo a ao~o de catecolaminas que tem efeito facilitador no 

relaxamento ventricular (92). 
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3.3. Fun9io diast6lica e miocardiopatia hipertr6fica. 

3.3.1. DeacriQio doa achados. A import~ncia do estudo da fun9ao 

diast6lica 

precocidade 

do descrito 

na miocardiopatia hipertr6fica repousa na 

com que esta altera-se nesta patologia, a exemplo 

na cardiopatia isquamica e hipertensao arterial 

sist~mica. A complac~ncia ventricular encontra-se reduzida 

(94) e o tempo de relaxamemto isovolumetrico aumentado (95). 

Entretanto, o relaxamento ventricular apresenta um padrao de 

comportamento variavel conforme o grau de obstru9!o na via de 

saida do ventriculo esquerdo (96). De fato~ a maioria dos 

pacientes apresenta o periodo de relaxamento isovolumetrico 

aumentado, expressando diminui~ao da complac@ncia ventricular. 

Porem, em alguns casos observa-se encurtamento deste periodo, 

o que tem sido relacionado a atraso no fechamento da valvula 

a6rtica e a um alto gradiente na via de saida do ventriculo 

esquerdo (97). 

3.3.2. Mecanismoa fiaiopatol61icos.. Cannon e colaboradores 

(98) demonstraram que, na miocardiopatia hipertr6fica, ~ medida 

que aumenta a pressao diast6lica final no ventriculo esquerdo 

existe redu9ao do fluxo coronario e aumento do lactate coronario, 

guardando rela9ao com o grau de hipertrofia ventricular. Os 

autores sugerem que, nesta situa9ao, exista diminui9ao da 

densidade capilar em rela9ao a massa ventricular, assim como 
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menor extra9~0 de oxigenio pelo miocardia. Por outre lado, a 

miocardiopatia determina zonas de fibrose focais ou difusas que 

podem prejudicar a complac~ncia ventricular (99). 

3.3.3. IntervonQOes farmaool6tioas na miooardiopatia 

hipertr6fioa.O uso de verapamil na miocardiopatia hipertrofica 

foi estudado em repouso e em rela9&o a tolerancia ao exercicio. 

Esta droga mostrou-se capaz de melhorar o comportamento da 

fun9ao diast6lioa sem interferir no desempenho sist6lico, 

sugerindo que este efeito ocorra via um mecanisme prOprio (100, 

101). Sugere-se que o verapamil, por antagonizar o calcic, 

melhore o relaxam~nto ventricular (101). 0 diltiazem tamb~m 

mostrou-se ben~fico na disfuncao diastOlica decorrente da 

miocardiopatia hipertr6fica em repouso e durante exercicio (102, 

103). Leon e colaboradores (104) demonstraram que a amiodarona 

promove melhora dos 

hipertr6fica, 

esclarecido. 

par em 

indices diastOlicos na miocardiopatia 

o mecanisme envolvido ainda n~o foi 

3.4. FunQio diast6lioa e miooardiopati~s restritivas. 

As miocardiopatias restritivas constituem-se em um grupo de 

doen9as em que existe infiltracao miocardica por agentes diversos 

levando a um padrao de restri9ao do enchimento diast6lico. A 

caracteristica marcante 

disfuncao diastOlica 

destas doencas consiste na presen9a 

com funcao sistolica preservada. 
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entidades mais comuns s~o a amiloidose primaria ou secund,ria 1 a 

hemocromatose, a sarcoidose, a fibrose endomiocardica e a 

sindrome hipereosinofilica. 0 comportamento hemodin~mico deste 

grupo de patologias obedece a um padr!o comum com rapida queda da 

press~o ventricular no inicio da diastole atingindo precocemente 

um plate nao havendo o periodo de enchimento lento. As pressoes 

ventriculares direitas e esquerdas encontram-se elevadas, porem 

com predominio daquelas do ventriculo esquerdo (105). Klein e 

colaboradores (106) demonstraram atraves de avalia9ao com 

Doppler que o envolvimento diast6lico na amiloidose apresenta um 

espectro de comportamento variando entre altera~oes no 

relaxamento na fase inicial ate rigidez ventricular marcada na 

fase mais avan9ada, e que este comportamento varia conforme o 

grau de infiltra9ao amil6ide. 0 padrao de enchimento diast6lico 

existente na amiloidose e na pericardite constritiva e semelhante 

e Aroney e colaboradores (107) demonstraram a possibilidade de 

diferenciar estas duas situa9aes de forma nao invasiva atraves da 

ventriculografia radioisot6pica. Foi possivel observar que na 

amiloidose o enchimento diast6lico repousa em grande parte sabre 

a contribui9ao atrial uma vez que o enchimento rapido encontra-se 

diminuido, sendo o contr,rio do que ocorre na pericardite 

constritiva. 

3.5. Fun9!o diast6lica e miocardiopatia chagasica. 

A miocardiopatia chagasica determina um padrao de disfun9ao 
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ventricular que varia conforme o estagio em que ~ estudada. Nas 

formas mais precoces, pode ocorrer disfun9!o diast6lica isolada 

com fun9~0 sist6lica preservada conforme demonstrado por 

Combellas e colaboradores (108) atraves de ecocardiografia. Estes 

autores identificaram aumento do periodo de enchimento rapido 

e redu9!o da velocidade de relaxamento. Sobral Sousa e 

colaboradores (109) demonstraram que o estudo da fun9!0 

diast6lica em pacientes com doen~a de Chagas crBnica, 

indeterminada e. digestiva, quando realizada sob esfor9o 

isometrico, apresenta resultados que indicam que o 

comprometimento diast6lico precede a disfun9!o sist6lica. Estudos 

com ventriculografia radioisot6pica tamb~m demonstraram disfun9ao 

diastolica sem depress!o da fun9!o sist6lica globalmente (110). 

3.8. Fun9io diast6lica e diabete melito. 

A fun9ao diastdlica encontra-se alterada em diabeticos, 

conforme demonstrado atraves de ecocardiograma, guardando 

rela9!o com o grau de comprometimento microvascular e tempo de 

doen9a (111). Kahn e colaboradores (112) demonstraram que a 

disfun9!o diastolica existente em diabeticos pode apresentar 

correla9ao com a existencia de neuropatia autonoma, e que a baixa 

concentra9!o de catecolaminas que estes pacientes apresentam 

poderia ser um mecanisme responsavel por este fenOmeno. 

Ruddy e colaboradores (4) estudaram a fun9ao diastolica em 
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repouso e durante exercicio dinamico e demonstraram que esta 

altera-se nas duas situao~es antes do que a funoao sist6lica. 0 

protocolo do exercicio procurou estudar as parametres de funoao 

ventricular abaixo e acima do limiar anaerObic estimado em um 

nivel arbitrario. A funo~o diast6lica apresentou um aumento 

significative entre as cargas supostamente abaixo e acima do 

limiar. Entretanto, a t~cnica empregada para estimar o limiar 

anaerobic nao permite que estes dados sejam julgados com 

seguranoa. Neste trabalho, contrariamente ao apresentado por 

Shapiro (111), nao houve relaoao entre disfunoao diastolica e 

estado hormonal, controle da doenoa e presenoa de complicao5es. 

Tamb~m nao foi detectada baixa concentraoao de catecolaminas, 

dificultando a interpretaoao apresentada por Kahn e colaboradores 

(112) de que a diminuioao de catecolaminas nos diabeticos 

justificasse a disfuno!o diast6lica. 

0 mecanisme proposto para o entendimento da disfunoao 

diast61ica em diabeticos sem evidancia de cardiopatia isquamica 

e/ou disfuno~o sist6lica associada, repousa de um lado em 

disturbio da cinetica do calcio, pais foi demonstrado que 0 

transporte de calcio na fibra miocardica esta alterado em ratos 

diabeticos (113) e, por outro lado, em alterao~es estruturais do 

ventriculo esquerdo decorrentes de infiltraoao miocardica 

perivascular e intersticial, com fibrose e deposito de 

glicoproteinas levando a menor complac~ncia ventricular (114). 
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3.7. FunQ!o diast6lica e insufioienoia oardiaoa. 

0 quadro clinico e radiol6gico compativel com insufici~ncia 

cardiaca e tradicionalmente associado a disfun9ao sist6lica. No 

entanto, uma parcela significativa de pacientes com este quadro 

clinico apresenta desempenho sistolico normal, porem com 

disfun9ao diastolica evidente (115, 116, 117). As cardiopatias 

mais freqtlentemente envolvidas na etiologia deste tipo de 

apresenta9ao de insuficiencia cardiaca sao a cardiopatia 

isquemica e hipertensao arterial (115). Saliente-se que nenhum 

destes estudos procurou detectar altera9~es mais sutis na 

fraQao de eje9ao mediante avalia9ao durante exercicio din~mico. 

De qualquer modo, estes dados alertam para o fato de que o padrao 

de disfun9ao ventricular pode ser diferente em pacientes com 

insufici~ncia cardiaca, modificando a estrategia terapeutica 

(118). 

As drogas antagonistas do calcic parecem ser de grande 

utilidade em caso de insuficiencia cardiaca com fun9ao sistolica 

preservada, pois atuam beneficiando o relaxamento ventricular 

(119). Recomenda-se que o uso de digital, diureticos e 

vasodilatadores de rede venosa seja revisado, uma vez que nao ha 

Prejuizo do inotropismo cardiaco e os diureticos e 

vasodilatadores por diminuirem a pre-carga, podem potencialmente, 

diminuir o debito cardiaco (120). 
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De outra parte, o uso de drogas inibidoras da enzima 

conversora da angiotensina a longo prazo, diminuindo a area 

cardiaca levou a melhora do desempenho sist6lico e diast61ico e 

da capacidade funcional durante exercicio em pacientes 

cardiopatas isquemicos p6s-infarto agudo do miocardia (121). 

Portanto, a capacidade desta droga em promover remodelamento do 

cora9~0 pede constituir-se em uma alternativa para o tratamento 

precoce da insuficiancia cardiaca por altera9~o diast6lica, 

prevenindo talvez a evolu9ao l depressao sist6lica (7). 

Os resultados apresentados sobre o efeito de milrinone, 

agente inibidor da enzima fosfodiestera~e, no comportamento 

diast6lico em pacientes com insufici@ncia cardiaca classe III e 

IV da Associa9~0 de Cardiologia de Nova Yorque, demonstram que 

esta droga melhora o desempenho diast6lico (122, 123). Monrad e 

colaboradores (122) sugeriram que este efeito fosse decorrente 

da queda da press~o arterial induzida por milrinone que levaria 

a aumento de catecolaminas que por sua vez melhorariam o 

relaxamento diast6lico. Entretanto, Piscione e colaboradores 

(123) dosaram as catecolaminas plasmaticas que apresentavam-se em 

niveis normais durante o uso da droga. Estes autores sugerem que 

o efeito benefice de milrinone sobre a funQao diast6lica ocorra 

atraves de uma a9ao direta sobre a fibra cardiaca, aumentando a 

concentra9ao intracelular de adenosina monofosfato ciclico, que 

por sua vez promoveria melhor transporte de calcic pelo reticula 

sarcoplasmatico, beneficiando o relaxamento ventricular. 
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3.8.FunQ!o diast6lica e idade. 

Assim como foi demonstrado que existe diminuiQao da fraQao de 

eje9ao a medida que avan9a a idade (124), t~m sido descritos 

achados de piora da fun9~0 diastolica em idosos. Miller e 

colaboradores (125) demonstraram que a taxa de enchimento maximo 

encontra-se diminuida em idosos tanto em repouso como durante o 

esforQo. Iskandrian & Hakki (126) notaram que a alteraQ~o 

diastolica na cardiopatia isquemica deve ser analisada com 

cuidado atentando para a correla9ao existente entre idade e 

disfun9!o diastolica. Os mecanismos envolvidos neste fenomeno 

ainda nao foram esclarecidos. 

4. Reeposta cardiovascular e humoral ao exeroicio dinlmioo. 

4.1. Resposta circulat6ria. 

0 exercicio induz a uma serie de ajustes em nivel quimico, 

neural e hormonal que repercutem sobre,o sistema cardiovascular. 

As respostas cardiovasculares ao exercicio dividem-se em pre­

exercicio, tambem chamadas antecipat6rias, e durante o exercicio 

propriamente dito. 0 objetivo destas modifica9~es consiste em 

promover uma redistribui9~0 do fluxo sanguineo aumentando o 

aporte de oxig~nio para as areas em atividade e o cora9~0, com 

conseqOente diminui9ao em outras areas. Na fase antecipatoria 

ocorre libera9ao simpatica e inibi9ao parassimpatica, resultando 
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em aumento da contratilidade cardiaca e da freqttSncia cardiaca, 

vasodilata9!o na musoulatura esqueletica e oardiaca, 

vasoconstri9!o na pele, intestine, ba9o, figado e rins (127). 

Durante o exercicio, metabOlites liberados na musculatura em 

atividade determinam vasodilata9ao local. Varios fatores parecem 

estar envolvidos neste mecanisme, porem o exato papel de cada um 

ainda nao esta bem definido. 0 ion potassic, o ion hidrog~nio, 

fosfatos inorganicos, osmolaridade, prostaglandinas e adenosina 

parecem participar deste processo. A vasodilata9ao inicial 

durante 0 exercicio parece ser devida a libera9a0 de potassic e a 

hiperosmolaridade, e ap6s dez a quinze minutes de exercicio a 

adenosina teria maior participa9ao (128). 

4.2. Resposta da presslo arterial. 

A resposta fisiol6gica da press!o arterial ao exercicio 

dinamico obedece a um controle principal do debito oardiaco, com 

aumento progressive da pressao arterial sist6lica e pouca 

modifica9ao na pressao arterial diast6lica. 0 aumento da pressao 

arterial reflete a capacidade do debito cardiaco em aumentar o 

suficiente para contrabalan9ar a queda 

vascular periferica, assegurando adequada 

mesmo naquelas areas em que a musculatura em 

pressao mecanica sabre os vasos (129, 128). 
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4.3. Resposta cardiaoa. 

A resposta cardiaca ao exercicio din§mico envolve uma 

intera9ao entre freqtl@ncia cardiaca, contratilidade, pre e p6s 

carga (16). Em individuos normais, o aumento da freqtl~ncia 

cardiaca e progressive e linear em rela9~0 ao aumento de cargas 

no exercicio dinamico, com tendencia a estabiliza9~0 proximo a 

cargas maximas (9). Sob cargas baixas de trabalho, o mecanisme 

basico de controle da freqtlencia cardiaca e a redu9ao do estimulo 

vagal e, sob cargas mais elevadas predomina o estimulo 

adrenergico (127). 

0 papel da pre-carga durante o exercicio foi questionado 

amplamente na literatura. Stein e colaboradores (130), atraves de 

estudo ecocardiografico, sugeriram que o mecanisme de Frank­

Starling nao participasse do aumento do volume sist6lico durante 

o exercicio. Porem este estudo foi realizado em uma carga unica 

de trabalho por tres minutes. Mais recentemente, Plotnick e 

colaboradores (16) atraves de estudo com ventriculografia 

radioisotopica durante exercicio com aumento progressive de 

cargas demonstraram que, ate cargas intermediarias, ocorre 

aumento volume diastolico final acompanhado por aumento do volume 

sistolico. Em cargas mais elevadas a manuten9ao do volume 

sistolico ocorre mediante diminui9&o do volume sistolico final, 

sugerindo que o aumento da pre-carga e importante em cargas 

baixas e que o aumento de contratilidade tenha maior participa9ao 
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em cargas elevadas de trabalho. 

4.3.1. Reaposta da tunQIO aiatOlioa. 0 exercicio induz a aumento 

do debito cardiaco proporcional ao consume de oxigenio. 0 aumento 

do debito cardiaco durante o exercicio, assim como os mecanismos 

envolvidos no seu controle parecem guardar relac~o com a posic~o 

estudada (131,132,16). Na posioao supina, durante o exercicio, o 

debito cardiaco aumenta menos do que em posicao sentada. 0 volume 

sist6lico encontrado durante o exercicio a uma determinada carga, 

na posioao sentada e menor do que aquele encontrado durante o 

exercicio na posicao supina. A pressao diast6lica final tamb~m 

apresenta menores valores na posicao sentada do que 

(131). Atraves de ventriculografia sincronizada, 

em supino 

Poliner e 

colaboradores (132) demonstraram que, na posicao supina, o 

aumento da fraoao de ejeoao durante o exercicio tambem foi menor 

do que na posioao sentada. Considerando que, em supino o aumento 

do volume sistolico correspondeu a aumento no volume diast6lico 

final, sem modificar o volume sistolico final, o mecanisme de 

Frank Starling parece estar envolvido neste comportamento. Ja na 

posioao sentada, o aumento da fraoao de ejeoao parece tambem 

envolver aumento da contratilidade, 

exercicio houve marcada reducao do 

uma vez que durante o 

volume sist6lico final. 

Estudos realizados exclusivamente na posioao sentada sugerem que 

o mecanisme de Frank Starling seja particularmente importante em 

cargas baixas de exercicio, pais o volume diast6lico final 

aumenta, mantendo-se estavel em cargas de moderada intensidade, 
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com queda progressiva do volume sistolico final em cargas 

elevadas. Os autores sugerem que, o aumento da frac~o de eje9Ao 

observado durante o exercicio, apesar da estabiliza9ao do volume 

diast6lico, pode indicar aumento de contratilidade secund~ria ao 

aumento de catecolaminas circulantes induzidas pelo exercicio 

(16). Higginbotham e colaboradores (15) demonstraram que, em 

posi9ao sentada, a resposta do debito cardiaco ao exercicio sob 

cargas baixas de trabalho seja determinada pela frequencia 

cardiaca e volume sist6lico, enquanto que sob cargas mais 

intensas a frequencia cardiaca seja a principal responsavel pelo 

aumento do debito cardiaco uma vez que o volume sistolico se 

estabiliza. 

Varies autores tem demonstrado que a fra9fto de eje9ao durante 

o exercicio apresenta inicialmente um aumento marcado do repouso 

ate uma fase que seria intermediaria do esfor9o maximo e, a 

partir dai, permanece estavel ate o pica de esfor9o (132, 16, 

10). Boucher e colaboradores (10) procuraram demonstrar que a 

estabilizaQio da fra9~0 de eje9lo durante o exercicio progressive 

ocorre na intensidade de carga correspondente ao aparecimento do 

limiar ventilatorio. Porem, seus dados nlo foram capazes de 

apresentar uma rela9lo causa/efeito entre estes dois fenOmenos, 

embora os autores tenham levantado a possibilidade de que o acido 

latico circulante pudesse exercer acao cardio-depressora ou que, 

sob freqU~ncia cardiaca muito elevada, os mecanismos 

compensatorios cardiovasculares durante o exerclcio 
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(contratilidade e pre-carga) nao fossem viaveis. 

4.3.2. Resposta da fun9lo diast6lioa. A resposta da fun9ao 

diast6lica durante o exercicio ainda nao esta completamente 

estudada e varios sao os aspectos desconhecidos nesta area. No 

entanto, a fun9ao diast6lica apresenta um aumento dos seus 

indices durante o exercicio dinamico, constituindo-se este fato 

em um valioso indicador da fun9ao ventricular. 0 exato papel dos 

mecanismos 

estudos. 

envolvidos neste fenomeno ainda merece maiores 

0 enchimento diast6lico apresenta um comportamento durante o 

exercicio que varia conforme a posicao estudada. Na posicao 

sentada ou ereta existe um grande desvio gravitacional da 

circula9ao para os membros inferiores e regi~es dependentes do 

organismo. Conseqtientemente, o retorno venoso diminui. Porem no 

exercicio, gra9as a a9ao da bomba muscular, o retorno venoso e 

reestabelecido, recuperando o enchimento diastolico e preservando 

assim o debito cardiaco (128). 

Os mecanismos envolvidos no desempenho diastolico durante o 

exercicio, propostos por Nonogi e colaboradores (65), incluem 

modificacao na dinAmica do enchimento diast6lico e do relaxamento 

ventricular e, de outra parte, alteracao nas propriedades 

passivas dos ventriculos. A aspiracao diast6lica estaria 

aumentada, pais seria inversamente relacionada ao volume 
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sist6lico final (133). 0 relaxamento ventricular encontra-se 

aumentado no exercicio, provavelmente relacionado ao aumento de 

catecolaminas circulantes. A curva ventricular press~o/volume 

apresenta um desvio para baixo e depois um aumento na inclinac~o 

para cima. sugerindo diminuicao da complac~ncia ventricular, 

resultante de uma maier resist~ncia visco-elastica da parede. 

Este padrao da curva demonstra baixa pressao na fase inicial do 

enchimento diast6lico (melhor relaxamento ventricular ativo), 

permitindo maior volume diast6lico e aumento do debito cardiaco. 

A manutencao de baixa pressao diastolica ventricular, com maior 

enchimento diast6lico e melhor relaxamento ventricular 

necessaria durante o exercicio, uma vez que o tempo diast6lico 

diminui consideravelmente (133). 

Assumindo a taxa de enchimento maximo como a variavel 

dependente, Bianco e colaboradores (14) demonstraram a correlac!o 

desta com a freqtl@ncia cardiaca e fracao de ejecao. Porem o 

desenho experimental deste trabalho envolveu a analise dos 

indices em numero variavel de individuos em cada carga absoluta 

de trabalho, nao sendo estabalecido um parametro que permitisse 

uma avaliacao homoganea para a amostra estudada. Held & 

Lavine (134) estudaram o enchimento diast6lico durante o 

exercicio atraves de ecocardiograma com Doppler e demonstraram 

que o aumento da frequencia cardiaca correlaciona-se com 

diminui9ao do periodo do enchimento diastolico rapido, sendo que 

ocorreria aumento da contribuicao atrial que seria responsavel • 
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pela manuten9ao do enchimento diast6lico total. 

A toler~ncia ao exercicio parece apresentar boa correla9ao 

com o comportamento diast6lico durante o exercicio dinamico, 

enquanto pacientes com grave disfun~ao sist6lica podem 

apresentar boa capacidade funcional. 0 estudo da fun9!o 

diast6lica no exercicio pode representar um recurso v!lido no 

sentido de avaliar capacidade funcional em rela9ao a disfun9ao 

ventricular (64). 

4.4. Resposta humoral. 

0 controle das respostas do debito cardiaco e resist@ncia 

periferica durante o exercicio e realizado pelo sistema nervoso 

autOnomo (128). 

4.4.1. Cateoolamina1. 0 comportamento das catecolaminas 

circulantes durante o exercicio parece ser regulado 

centralmente. Este comando central envolve mecanismos 

perifericos de controle (musculares, cardiacos) que determinam a 

atividade adrenergica junto ao sistema cardiovascular durante o 

exercicio (127). 0 aumento de adrenalina e noradrenalina durante 

o exercicio em normais pode chegar ate 10 vezes o valor normal 1 

sendo menores os valores em se tratando de atletas. A curva das 

catecolaminas plasmaticas durante o exercicio aumenta lentamente 

em rela9ao ao aumento progressive de carga. 0 acumulo de 

catecolaminas se inicia acima de 40 % do consume maximo de 
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oxigenio, com um comportamento similar a curva de lactato 

sanguineo (11). 

As catecolaminas 

diferentes fun9oes. 

atuam sabre receptores perifericos, com 

Os receptores alfa encontram-se nos vases de 

capacitancia e resistencia presentes na circula9!o esplancnica e 

sua ativaQ!o resulta em vasoconstri9!o. Este fenOmeno permite 

maior fluxo sanguineo a musculatura em atividade. Os receptores 

beta est!o presentes no cora9!o, arterias coronarias, vases da 

musculatura esqueletica e vasos da pele. Os receptores beta 1 

apresentam igual afinidade para adrenalina e noradrenalina e 

est~o presentes no cora9!o e art~rias coronarias. A ativa9ao 

destes receptores promove abertura dos canais de calcic, levando 

a maier contratilidade cardiaca (128). 

0 efeito das catecolaminas plasmaticas sobre o desempenho 

diast6lico parece ser de auxiliar o relaxamento diast6lico, 

devido a sua capacidade de aumentar a velocidade de retirada do 

ion calcic do citosol para o sistema reticula sarcoplasmatico. As 

catecolaminas diminuem o tempo sistolico, promovem desativa9ao 

mais rapida das pontes actina-miosina, levando a um melhor 

relaxamento ventricular (21). 

4.5. FunQio diast6lioa em atletas. 

0 cora9ao de atleta sofre um processo de adapta9ao ao tipo de 
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exercicio especifico executado, chamado hipertrofia fisiol6gica. 

Este mecanisme tem por objetivo suprir as necessidades 

metab6licas impostas pelo exercicio crbnico. Os exercicios 

isometricos levam a epis6dios agudos de aumento na resist~ncia 

vascular periferica sem sobrecarga de volume, determinando 

hipertrofia conc~ntrica do ventriculo esquerdo. Os exercicios 

isotOnicos determinam uma necessidade de utilizaQao continuada de 

debito cardiaco elevado, levando a hipertrofia exc@ntrica (135). 

A fun9ao diastclica na hipertrofia fisiolcgica apresenta-se 

preservada e mesmo aumentada (92), contrariamente ao 

comportamento encontrado na hipertrofia decorrente de hipertens~o 

arterial sist~mica ou miocardiopatia hipertr6fica. Colan e 

colaboradores (92) demonstraram em atletas com hipertrofia 

concentrica e excentrica um melhor desempenho diastclico do que 

no grupo controle, atribuindo este fato ao melhor desempenho 

sist6lico encontrado nos atletas. Pearson e colaboradores (136) 

encontraram fundamentalmente os mesmos achados em lavantadores de 

peso, porem, em um sub-grupo utilizando anabolizantes ester6ides, 

a funQao diast6lica estava alterada. 

0 efeito do exercicio sabre a fun9~0 diastclica em atletas e 

nao atletas demonstrou que o relaxamento diast6lico melhora 

durante o exercicio em ambos os grupos estudados, mas 

especialmente nos atletas. Este achado foi relacionado em parte 

a maier fra9ao de encurtamento encontrada nos atletas com 
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conseqtiente maier distensibilidade da fibra miocardica, embora o 

aumento da distensibilidade tenha sido desproporcionalmente maior 

do que o aumento da fracao de encurtamento (137). Este aumento 

desproporcional da distensibilidade nos atletas pode ser 

relacionado ao achado de Penpargkul e colaboradores (138) que 

demonstraram uma maier capacidade de retirada de calcic do 

citosol para o reticula sarcoplasmatico em coracao de ratos 

treinados, levando a um melhor relaxamento diast6lico. 

5. ConoentraQio de lactato saniuineo durante exercicio dinlmico 

5.1. Rota metab6lica do lactato. A molecula de glicose ao 

entrar na celula e fosforilada pela enzima hexoquinase 

transformando-se em glicose-6-fosfato. Esta e uma 

irreversivel e, a partir dai, esta molecula podera ser 

metabolizada com vistas a producao de energia ou armazenada sob 

forma de glicog~nio. 0 conjunto de reac~es enzimaticas que 

envolve a metabolizacao da molecula de glicose-6-fosfato com 
+ 

producao de ATP, duas moleculas de acido piruvico e NADH + H e 

chamado de glic6lise e, por nao consumir oxig~nio, e urn processo 

anaer6bio. A formacao de acido latico ocorre a partir da reacao 

catalizada pela enzima desidrogenase latica, envolvendo o acido 
+ 

piruvico e NADH + H , quando o ion hidrogenio nao e aproveitado 

na cadeia respiratcria. Uma vez produzido, o lactate sai 

rapidamente do compartimento muscular para a corrente sanguinea 

podendo, atraves do ciclo de Cori, participar da gliconeog~nese 
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no figado. Por outro lado, o ~oido l~tico pode ser novamente 

convertido em aoido piruvioo quando o ion hidrog@nio e captado 
+ 

pelo NAD e oxidado na musculatura esqueletica ou cardiaca (8). 

A respesta da cencentra9~0 de lactate ao exercicio 

progressive apresenta um padr~o em que nao ha aumento 

significative ate aproximadamente 50 % do consume maximo de 

oxig@nio, quando entao se inicia um aumento sustentado da 

concentra9ao sanguinea havendo novo incremento em torno de 80 % 

do consume maximo de oxigenio. A concentra9!o de lactate 

sanguineo continua a aumentar ap6s o final do exercicio, 

expressando a libera9ao de lactate muscular para a circula9~o 

(139). A retirada do lactate da circula9ao ocorre via oxida9ao, 

gliconeog@nese, sintese proteica e produ9ao de glicose e lactate 

(8). 0 desaparecimento do lactate circulante e estimulado quando 

ap6s o final do exercicio, e realizada recupera9ao ativa, com 

exercicio em intensidade inferior a 50 % do consume maximo 

de oxig@nio, utilizando-se a via oxidativa (140). 

Existe controversia na literatura se o au men to da 

concentra9ao de lactate no sangue corresponderia a maior grau de 

anaerobiose com hip6xia tecidual. Wasserman (141) propOs que 

acima do ponto em que ocorre aumento da concentra9ao de lactate 

no sangue, a glic6lise anaer6bia e ativada para suprir energia 

e que a intensidade de seria de 40 a 70 % 

do con sumo maximo de Este au tor acredita 
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que a disponibilidade de oxig~nio atue como fator determinante na 

produc~o de laptato durante o exercicio. Por outro lado, Brooks e 

colaboradores (142) demonstraram atraves do estudo de lactato 

marc ado com radiois6topo que, durante o exercicio prolongado 

indice de acima de 70% do consumo maximo de oxig~nio, o 

aparecimento do lactato aumenta linearmente sob incrementos 

intensidade de exercicio. Quando estimada a participa9ao 

de 

de 

glicolise anaerobia nesta situacao foram demonstrados niveis 

insignificantes. Brooks (143) prop~e que a 

lactate no sangue seja o resultado de um 

producao e seu metabolismo. 0 acumulo de 

concentracao de 

balanco entre sua 

lactate no sangue 

representaria portanto, um desequilibrio entre os fatores 

produtores e os elementos responsaveis pela sua metabolizacao, 

a mitocOndria. sem configurar limitacao de oxig~nio para 

Portanto, a tendancia na literatura tem sido de aceitar que a um 

aumento na produ9ao de lactato durante o exercicio corresponde 

uma maior participa9ao da glicolise anaerobia, sem contudo 

caracterizar anaerobiose marcada acompanhada de hip6xia tecidual. 

Considerando esta controversia, os pontos de inflexao na 

curva do lactato durante o exercicio que, por muito tempo, foram 

considerados como limiar aer6bio e anaer6bio, respectivamente o 

o segundo de acordo com a definicao proposta por primeiro 

Kinderman 

segundo 

e 

(144), 

limiar de 

atualmente tendem a ser chamados de primeiro e 

lactato e neste trabalho seguiremos esta 

nomenclatura. 0 primeiro limiar de lactato costuma ocorrer em 
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-1 
torno de 2 Mmol.l de lactato e e acompanhado porum aumento 

desproporcional do volume ventilat6rio minute em rela9!0 ao 

consume de oxiganio. 0 segundo limiar de lactate costuma ocorrer 
-1 

em torno de 4 Mmol.l correlacionando-se com um aumento 

desproporcional do volume ventilat6rio minuto em rela9~0 a 

produ9ao de di6xido de carbona. 0 comportamento dos limiares de 

lactato difere conforme a capacidade funcional de cada individuo, 

pois em sedent!rios o primeiro lirniar costuma ocorrer em torno de 

40-60% do consumo maximo de oxigenio e em atletas de treinamento 

aer6bio este fenOmeno pode ocorrer por volta de 80% do consume 

maximo de oxigenio. Varies mecanismos parecem estar envolvidos 

neste padrao diferente do metabolismo do lactate em atletas: 

diferenQas geneticas quanta ao tipo de fibra muscular, 

modifica9oes enzimaticas com menor produ9ao de lactate, maier 

capacidade oxidativa, maier densidade capilar e maier numero de 

mitoc5ndrias (145). 

5.1.2. Conoentra910 de laotato e intensidade relativa de estoroo. 

Sob baixa intensidade de esfor9o durante o exercicio prolongado a 

concentra9ao de lactate aumenta nos primeiros minutes, mas pode 

diminuir a niveis basais se o exercicio continua. Sob intensidade 

moderada, a concentra9no aumenta e no esfor9o intense ocorre 

acumulo continuo do lactate (140). 0 percentual do consumo maximo 

de oxigenio em que ocorrem esta mudan9as na 

sanguinea do lactate varia individualmente. A um determinado 

percentual do consume maximo de oxigenio, um individuo pede 

apresentar niveis altos de lactato circulante, enquanto outre 
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pode apresentar 

resposta 

prolongado 

da 

a 

levou 

um 

niveis muito baixos. Est a variabilidade na 

de lactato durante 0 exercicio 

determinado percentual do 

Kinderman e colaboradores 

con sumo maximo 

(144) a proporem 

de 

a 

utiliza9~0 dos limiares de lactato como marcadores de intensidade 

submaxima de esfor9o. 

o.a. Varitvtil oardiovaaoular•• • oonoentra9lo de laotato 

durante o exeroioio din&mioo. 

Os limiares de lactato constituem-se em importantes 

marcadores de mudan9as no comportamento de diversas variaveis 

hemodinamicas e metab6licas durante o exercicio. 

5.2.1. FreqU&noia cardiaca. A freqU~ncia cardiaca durante o 

exercicio progressive apresenta um aumento linear paralelo ao 

aumento da carga, havendo um ponte em que este aumento torna-se 

menos marcado. Conconi e colaboradores (146) procuraram 

demonstrar que este ponto corresponderia ao primeiro limiar de 

lactato ( limiar anaer6bio segundo Wassermann (141); limiar 

aer6bio segundo Kindermann (144)). No entanto, o protocolo de 

dosagem do lactate empregado neste trabalho, envolveu 

determina9~es sericas cinco minutes apOs cada carga de trabalho 

em velociades previamente determinadas. Este procedimento 

permite que a concentra9ao serica de lactato possa retornar a 

valores proximos ao repouso quando o exercicio e submaximo 
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dificultando a analise da curva obtida. Ribeiro e colaboradores 

(9), posteriormente, demonstraram atrav~s de protocolo de 

exercicio com aumento progressive de cargas e coleta de sangue 

para dosagem de lactate a cada minute, que o ponte de quebra no 

aumento da freqtl@ncia cardiaca durante o exercicio corresponde ao 

segundo limiar de lactate, ou seja o memento da intensidade de 

carga correspondente a um aumento abrupto da concentra9!o 

sanguinea de lactate. 

5.2.2. FunQio sist6lica. Boucher e colaboradores (10) 

demonstraram que o desempenho sist6lico durante o exercicio 

din~mico progressive em rela9!o ao limiar de lactate apresenta um 

comportamento em que ha aumento significative da fra9ao de eje9ao 

a partir do repouso ate a intensidade de carga referente ao 

primeiro limiar de lactate, ocorrendo entao uma estabiliza9ao ate 

o pice de esfor9o. Este trabalho no entanto, nao foi capaz de 

esclarecer o 

Estes autores 

desempenhar um 

mecanisme 

sugerem 

responsavel 

que 0 acido 

possam suportar 

por este comportamento. 

latico circulante possa 

por~m nao ha dados que 

como potencial fator 

papel cardiodepressor, 

esta hip6tese. Ainda 

envolvido estaria o aumento de frequencia cardiaca a niveis que 

inviabilizassem os mecanismos cardiovasculares compensat6rios 

(contratilidade e pre-carga), porem os autores reconhecem que nao 

dispoem de dados suficientes para esclarecer este aspecto. 

5.2.3. FunQio diast6lioa. Os dados concernentes a fun9!o 
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diastolica durante o exercicio e sua rela9ao com a concentra9ao 

sanguinea de lactate nao foram encontrados na literatura. No 

entanto, Ruddy e colaboradores (4) estudaram a fun9ao diast6lica 

durante o exeroicio, assumindo indiretamente os limiares aer6bio 

e anaer6bio a partir de calculo percentual do consume maximo de 

oxig~nio. Desta forma, o cemportamente da fun9~0 diast6lica 

parece apresentar um aumente progressive de seus indices alem do 

limiar aer6bio, porem nao ha dados referentes ao pice de esfor9o, 

tornando dificil o entendimento do desempenho desta variavel a 

partir do limiar anaer6bio. 

~.2.4. Preaalo arterial. A pressao arterial media apresenta uma 

diminui9ao do seu padrao de aumento no exercicio a partir do 

primeiro limiar de lactate, embora exista aumento consistente da 

concentra9ao de renina plasmatica (12). 

~.3. Curva de lactate san•uineo durante o exeroicio e outras 

variaveis. 

5.3.1. Catecolaminas. 0 comportamento das catecolaminas 

plasmaticas no sangue durante o exercicio apresenta um padrao que 

pode ser correlacionado com a concentra9ao de lactate. 0 aumento 

da concentra9ao de catecolaminas come9a a ocorrer a partir do 

primeiro limiar de lactate. Portanto, o comportamento das 

catecolaminas e do lactate apresentam um padrao semelhante 

durante o exercicio. No entanto, em individuos treinados os 
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niveis de catecolaminas s~o mais baixos em exercicio submaximo 

do que em individuos sedentarios. No exercicio maximo esta 

diferen9a desaparece e as concentra9aes se equivalem 

independentemente do condicionamento dos individuos (11). 

5.3.2. Amenia. A produ~!o muscular de amOnia durante o exercicio 

e proporcional ao trabalho desenvolvido e apresenta correla~ao 

com o percentual do consume maximo de oxig~nio. Foi demonstrada a 

relaQao existente entre a concentra~ao de lactate e de amOnia 

durante o exercicio, em que as curvas destes dois metabolites 

apresentam morfologia semelhante e forte correlaQao entre seus 

limiares e os respectivos consumes de oxig~nio. No entanto, os 

mecanismos envolvidos neste fen6meno ainda nao estao 

completamente elucidados e merecem maiores estudos (147). 

5.3.3. Renina, osmolalidade e volume plasm,tioo. Durante o 

exercicio existe aumento da concentra~ao de renina plasmatica que 

correlaciona-se com o aumento de lactate sanguineo, pois quanta 

maior o aumento de lactate, maior a concentraQao de renina. 0 

aumento da concentraQao de renina se inicia quando ocorre o 

primeiro limiar de lactate. Nao esta clare se existe rela9ao 

causa-efeito entre estas duas variaveis, porem e possivel que o 

sistema simpatico exerQa consideravel influ~ncia no 

comportamento da renina plasmatica durante o exercicio uma vez 

que, como ja descrito, o aumento das catecolaminas durante o 

exercicio tambem passa a ocorrer apes o limiar de lactate. Alem 
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de modifica9~es no comportamento destas variaveis 

exercicio em relaQao a concentraQao de lactate, foi 

que ap6s o limiar de lactate ocorre aumento da 

plasmatica e diminui9ao do volume plasmatico (12). 
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III. MATERIAL E METODOS 



1. Amoatra. Foram estudados 12 voluntaries do sexo masculine 

saudaveis e sedentarios, com idade media de 25,7 ± 1,7 anos, 

altura media de 173 ± 4,9 em e peso medio de 65,9 ± 3.1 kg. 

Foram realizados anamnese e exame fisico, assim como 

eletrocardiograma em repouso e de esforco a fim de afastar 

doenQa cardiaca ou outra que pudesse interferir no estudo. Os 

voluntaries foram esclarecidos quanta a natureza dos 

procedimentos, seus objetivos e riscos, sendo entao firmado um 

termo escrito de consentimento (anexo ). 0 protocolo deste 

estudo foi aprovado pela Comissao Cientifica do Hospital de 

Clinicas de Porto Alegre. 

do is 

teve 

2. Desenho experimental. Os individuos foram submetidos a 

testes de esfor9o sem aquecimento previa 0 primeiro 

como objetivo determinar a intensidade de carga referente 

limiar de lactate atraves da coleta de sangue · e dosagem 

ao 

da 

lactiacidemia 

radioisot6pica 

lactate e no 

e o segundo obter as imagens da 

em repouso, na 

esfor9o maximo. 0 

intensidade 

interval a 

testes foi de 20,7 ± 12,3 dias. 

ventriculografia 

do limiar de 

entre os dois 

3. Protocolo do exercicio. Os individuos foram submetidos a dois 

protocolos id@nticos de exercicio din!mico em 

de frenagem mecanica Monark em posi9ao 

cicloergometro 

inclinada de 

aproximadamente 35 graus, mantendo um ritmo de 60 rota9~es por 
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minuto. A fim de permitir adequado apoio para o t6rax dos 

individuos, foi projetada uma mesa de suporte adaptada ao 

cicloergOmetro com inclina9ao regulavel e pontos para empunhadura 

das maos. 0 aumento de carga foi de 30 Watts a cada 3 

minutes at~ a fadiga. A monitoriza9ao eletrocardiografica 

continua foi realizada atrav~s de deriva9!o CM5 em aparelho 

eletrocardiografo Funbec C 40. Registros de pressao arterial 

atrav~s de manguito de ~~essao e freqtl@ncia cardiaca foram 

obtidos durante o ultimo minute de cada carga e um, tr@s e 

cinco minutes apes termino do exercicio. 

4. Determina9!o do limiar de lactato. Sangue para a dosagem 

da lactiacidemia foi obtido mediante coleta de 

microamostras de 20 microlitros do lobo da orelha, 

arterializado previamente atrav~s de creme hiperemiante. As 

amostras de sangue foram obtidas em repouso, no ultimo minute de 

cada carga e no primeiro, terceiro e quinto minutes ap6s final 

do exercicio (9, 140). Para realizar a dosagem de lactate foi 

utilizada t~cnica enzimatica padrao em · duplicatas 0 

principia desta 

espectrofotometria, 

t~cnica consiste em medir, atraves de 

a concentra9ao de NADH produzido pela rea9ao 

piruvato-lactato mediada pela enzima lactate desidrogenase. A 

tecnica de microamostra consiste em pipetar em uma solu9~0 

tampao glicina hidrazida de 500 microlitros, 50 microlitros de 

soluQao do substrate NAD e 5 microlitros de solu9ao com enzima 

lactate desidrogenase. Neste meio e colocada a amostra de sangue, 
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previamente desproteinizada em 200 microlitros de acido 

percl6rico 0,6 N e centrifugada a 12000 Rpm durante cinco 

minutes. Ap6s o prepare desta solu9!o, incuba-se o ensaio em 

banho-maria a 25 graus centgrados por 60 minutes. A leitura e 
realizada em espectrofotOmetro a 364 nm. Sao utilizadas solu9oes 

controle em que a amostra de sangue e substituida por acido 

percl6rico no mesmo volume (148). A fim de testar a 

reprodutibilidade da tecnica de dosagem do lactate sanguineo, 

foram coletadas duas amostras de sangue simultaneas em repouso e 

duas amostras de sangue aos dez minutes de exercicio sob a mesma 

carga de trabalho em quatro individuos. A reproducibilidade da 

tecnica apresentou um coeficiente de varia9~0 media intra­

individuo de 4,5 % para as amostras em repouso e 5,1 % para as 

amostras coletadas durante o esfor9o. Obtida a curva de lactate 

em rela9ao a carga, a determinaQao do limiar de lactate foi 

realizada por um profissional sem conhecimento da identidade 

dos individuos. 0 limiar de lactate foi considerado como a 

intensidade 

progressive 

determina9ao, 

de carga a partir da qual 

da concentra9ao de lactate. 

a curva foi dividida em 

havia um aumento 

Para facilitar esta 

tr~s segmentos que 

determinaram duas inflexoes. A primeira inflexao foi considerada 

como indicativa do limiar de lactate (149, 140).(Fig 2). 

5. Obten~!o das imagens da ventriculografia radioisot6pica. A 

funcional do ventriculo esquerdo em repouso e no 

exercicio, foi realizada em posi9~0 sentada, com inclina9ao do 
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Fiaura 2. Exemplo de curva de concentra~ao de lactato durante o 

exercicio progressive demonstrando o ponto correspondents ao 

limiar de lactato. 
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tronco de aproximadamente 35 graus, obliqua anterior esquerda 

que permitisse a posi9ao ideal separa9ao dos ventriculos pelo 

plano septal. A aquisi9ao das imagens foi iniciada ap6s marcaQao 

"in vivo" das hemacias com Tc-99m pertecnetato. A tecnica da 

marcaQ!o das hemacias consiste, inicialmente, em uma injeQao 
-1 

endovenosa de pirofosfato estanoso (0.2 mg.Kg ate dose maxima 

de 15.4 mg). Ap6s vinte a trinta minutes sao injetados entao 1110 

MBq de Tc-99m pertecnetato (150). A dose absorvida para esta 

atividade administrada e de 0.09 rad para o cora9ao (orgao alva), 

0.07 rad para a medula 6ssea, 0.60 rad para ovaries, 0.36 rad 

para testiculo, 0.51 rad para o corpo inteiro e 1.74 para o 

sangue (151). As doses aqui estimadas nao constituem risco 

para a saude (152). 

das imagens em repouso obedeceu a densidade 

pre-estabelecida de 256 contagens par pixel, tendo sido 

utilizada matrix 64/64. Foi utilizada gama-camera com detector de 

40 em de diametro, colimador paralelo de baixa energia e uso 

geral, acoplada a sistema de processamento de dados com grava9ao 

em discos flexiveis e impressao em filme e papel (computador IMAC 

7310 e gama-camera Acti-camera 3420 T Gammatome-CGR). As imagens 

for am adquiridas no repouso, na intensidade de carga 

correspondente ao limiar de lactate, conhecido previamente 

atraves da curva de lactate pre-estabelecida para cada individuo, 

e no exercicio maximo. A dura~ao das aquisiQoes no exercicio foi 

aquela necess~ria para obten9ao de numero de contagens suficiente 
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(no minimo 200.000 contagens por imagem) para produoao de curva 

tempo-atividade radioisot6pica com resoluoao adequada ao estudo 

da fun9!0 diast6lica. 0 tempo m~dio para aquisi9ao das contagens 

na carga maxima foi de 3 minutes e aguardou-se no minima 40 

segundos para estabiliza9!o da freqOencia cardiaca ap6s troca de 

carga. Foram excluidos os ciclos cardiacos com varia9!0 superior 

a 20 % do intervale R-R medio. Os dados foram armazenados em 
. 
m6dulo de imagem com 16 tmagens por ciclo no exercicio maximo e 

32 imagens por ciclo no repouso e limiar. Foi mantida uma 

resoluo!o temporal para o estudo em repouso de 28 ms por 

imagem, 17 ms por imagem no limiar e 27 ms por imagem para 

o exercicio. Estas curvas atividade versus tempo foram 

construidas para cada aquisioao, aplicando-se um filtro temporal 

e espacial dos dados e delimitando-se as areas de interesse fixas 

correspondendo ao ventriculo esquerdo e a regi~o periventricular 

(radiaoao de fundo) (1). 

6. Obten9io dos indices de tun9io ventricular. A funoao 

sist6lica foi avaliada atraves da fraoao de ejeoao e da taxa 

maxima de ejeoao. A fraoao de ejeoao foi obtida calculando-se a 

contagem diast6lica final menos a contagem sist6lica final 

dividida pela contagem diast6lica final, subtraindo-se sempre 

a area de radiao!o peri-ventricular (153). 

A taxa maxima de ejeoao foi calculada atraves do computador 

por calculo realizado na poroao descendente da curva ventricular, 
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fase de esvaziamento, identificando a maier varia9ao negativa de 

contagens entre dois pontes desta curva e indicando o ponte de 

maximo esvaziamento sistolico, sendo este valor normalizado pelo 

numero de contagens diast6licas finais (153) (Figura 3). 

A fun9ao diastolica foi avaliada pela taxa de enchimento 

maximo. A obtencao da taxa de enchimento maximo foi realizada 

atraves de calculo manual, em que subtracoes sucessivas 

das contagens de cada imagem na por9ao da curva ventricular 

referente ao enchimento rapido indicaram o ponte correspondents 

ao maximo enchimento diast6lico, sendo entao normalizado este 

valor pelo ndmero de contagens diastolicas finais e pelo ndmero 

de contagens ejetadas. Este indice foi entao expresso como 

contagens diastolicas finais por segundo e volume sistolico por 

segundo (52,56) (Figura 3). 

7. Analise estatistioa. Os dados descritivos estao expresses em 

media + desvio padrao (DP). As respostas das variaveis 

cardiovasculares e metab6licas ao exercicio foram avaliadas 

atraves de analise de vari!ncia para dados repetidos comparando 

os resultados em repouso, no limiar de lactato e exercicio 

maximo. Nas situac~es em que foram identificadas diferencas 

significativas pela analise de vari~ncia, comparac~es multiplas 

foram realizadas atraves do metoda de Duncan. Correlac~es entre a 

taxa de enchimento maximo, freqU~ncia cardiaca e fracao de 

ejec~o foram avaliadas atraves de correlacao linear simples de 
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Pearson. Associa~oes entre duas variaveis independentes e uma 

variavel dependente foram realizadas atraves de regressao linear 

multipla. Uma probabilidade de p <0.05 foi consider ada 

significativa (154). 
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P~ra 3. Exemplo de curva tempo-atividade em repouso e no 

esforco demonstrando os pontes correspondentes a taxa de 

enchimento maximo (TEM) e taxa maxima de ejecao (TME). 
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IV. RESULTADOS 



Os resultados individuais obtidos na amostra estudada 

encontram-se apresentados nas tabelas 1 a 7 (anexo) A carga 

maxima 

testes 

tolerada pelo grupo foi em media 160 ± 15 w, 
interrompidos por fadiga. A intensidade 

sendo os 

de carga 

correspondente ao 

variando entre 

carga maxima. 

limiar de lactato foi em media 90 t 

120 e 60 W o que correspondeu a 56± 7,2 

12 

% 

w, 

da 

1. Co•paraQio entre os dois testes de esforQo. A resposta da 

press~o arterial e freqtlancia cardiaca em ambos os testes 

realizados n~o apresentou diferen9a significativa. Con forme 

previsto, houve diferenQa significativa entre a carga maxima 

atingida no primeiro (187,5 t 13,6 W) e no segundo teste (160 t 

14,8 W). Ocorre que, para que seja obtida boa resolu9~o de 

imagem na ventriculografia radioisotOpica, e necessaria um 

tempo de aquisi9~0 de no minima tres minutos, e houve individuos 

que, no primeiro teste, n~o se mantiveram por mais do que um 

minute na carga maxima. Portanto, no segundo teste, foi 

considerada carga maxima aquela imediatamente anterior a ultima 

registrada no teste previa , a fim de que o individuo pudesse 

tolerar o tempo necessaria para aquisiQao das contagens 

radioisot6picas. 
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2. FreqdiAneia cardiaea ~ A resposta da frequencia cardiaca 

durante o exercicio apresentou um aumento significative entre o 

valor de repouso, intensidade do limiar de lactate e esfor9o 

m~ximo, respectivamente 73 ± 10,7 batimentos por minute (bpm), 

123 ± 17,9 bpm e 174 ± 10,9 bpm . Os individuos atingiram 90 ± 

5,9 % da frequencia maxima prevista para a idade (Figura 4). 

3. Pressio arterial. A pressao arterial sistolica aumentou 

significativamente entre os valores em repouso, intensidade do 

limiar de lactate e esfor9o maximo. A press~o arterial sist6lica 

em repouso foi de 123 ± 10 mmHg, no limiar foi de 157 ± 10 mmHg 

e no esfor9o maximo foi de 190 ± 15 mmHg (Figura 5). 

4. Lactiacidemia. A concentra9ao de lactate sanguineo em repouso 
-1 

demonstrou valor medic de 1,2 ± 0,52 mmol.l sem varia9ao 

significativa para a concentra9ao em que o limiar de lactate 
-1 

ocerreu, atinginde uma concentra9ao media de 2,5 t 0,47 mmol.l 

No esfor9e maximo, a cencentra9ao de lactate aumenteu 
-1. 

significativamente atingindo 9,8 ± 2,6 mmol.l (p < 0,05) e no 

pos-esfor9o os valores maiores atingiram m~dia de 11,7 ± 2,2 
-1 

mmol.l , censtituindo diferen9a significativa em rela9ao aos 

valores do esfor9o maximo (Figura 6). 

5. FunQio sist6lioa. A fra9ao de eje9ao em repouso foi de 62 

± 5%, aumentando significativamente at~ a intensidade do limiar 

para 76 ± 7%, sem aumento significative entre e limiar de lactato 
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'· Media ± desvio padrao (DP) da freqa@ncia cardiaca 
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Pilura· 5. Media ± desvio padrao (DP) da pressao arterial 

sist6lica apresentada pelos individuos em repouso, na intensidade 

do limiar de lactate e exercicio maximo. 
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Fiaura 6. Media ± desvio padr~o da concentraq~o sanguinea de 

lactate apresentada pelos individuos em repouso, na intensidade 
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de eje~ao apresentados pelos individuos em repouso, na 
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e o esfor9o maximo, atingindo 77 ±7 % (Figura 7). Da mesma forma, 

a taxa maxima de ejeoao em repouso foi 3,5 t 0,5 volumes 

diast6licos finais 
-1 

por 

de 
-1 

segundo (VDF.s aumentando para 5,5 

t 1,1 VDF.s na intensidade do limiar e estabilizando at~ 0 
-1 

esforQo m!ximo atingindo 5,5 t 1,6 VDF.s (Figura 8). 

8. funQIO diast6lica. A taxa de enchimento maximo em repouso 

foi de 2,4 

intensidade 

-1 
± 0,8 VDF.s Houve 

do limiar de lactate 

aumento significative ate 
-1 

atingindo 4,2 ± 1,4 VDF.s 

havendo uma tendancia a estabiliza9!o no esforoo maximo atingindo 
-1 

4,9 t 1,7 VDF.s (Figura 9). Da mesma forma, a taxa de 

enchimento m~ximo normalizada pelo numero de contagens 
-1 

(VS.s ) apresentou valor media no repouso de 6,1 ± 

ejetadas 
, 

0,9 VS.s 1 

aumentando significativamente ate o limiar de lactato para 9,4 
-1 

t 1,8 VS.s , sem aumento significative ate o exercicio maximo, 
-1 

atingindo 9,6 ± 2,9 VS.s (Figura 10). 

7. Interrelaolo entre taxa de enohiaento ••xtao, fraolo de ejeolo 

e treqUincia cardiaoa. Atraves de analise de r~gressao simples 

demonstrou-se que os valores absolutes da taxa de enchimento 

maximo correlacionaram-se individualmente (r = 0,58,p < 0,01) com 

os valores absolutes da fraoao de ejeoao e com os valores 

absolutes da freqti@ncia cardiaca (r = 0,69, p < 0,01), 

considerando-se trinta e seis pontos correspondentes ao repouso, 

limiar de lactato e esforoo maximo. Valores absolutes da taxa de 

enchimento maximo apresentada como a variavel dependents versus -
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Piaura 8. Media ± desvio padrao da taxa m~xima de ejeQao 

apresentada pelos individuos em repouso, na intensidade do limiar 

de lactate e exercicio maximo. 
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apresentados pelos individuos em repouso, na intensidade do 

limiar de lactate e exercicio m~ximo. 

79 



1 

14 

i 
~ 12 

• 
~ 1 

"" a-- .. % • w . 
..,~ 
! 
c 
~ ... 

Y M6dia 1 Dl' 

p < 0,06 

Repouso 

p< 0,06 

Liniw de 
IICtato 

NS 

Extrdcio 
mkimo 

Fiaura 10. Valores individuais e media ± desvio padrao da taxa de 

enchimento maximo normalizada pelo numero de contagens ejetadas 

apresentados palos individuos em repouso, na intensidade do 

limiar de lactate e no exercicio maximo. 
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valores absolutes da fra9~0 de ejeo~o e freqfi@ncia cardiaca 

apresentadas como variaveis independentes dos doze individuos 

analisados atrav~s de regressao linear multipla, apresentaram 

correlaQ!o significativa com r = 0,70, p < 0,01 (Figura 11). 

0 aumento m~dio da taxa de enchimento maximo entre o repouso 
-1 

e o limiar de lactate foi de 1,86 ± 1,02 VDF.s o da frao~o de 

eje~ao foi de 14,2 ± 4,74 % e o da freqU~ncia cardiaca foi de 

48,2 ± 15,05 bpm. A analise da varia9~0 no comportamento destas 

variaveis entre o repouso e a intensidade do limiar demonstrou 

que n~o houve correlao~o entre a variao!o da taxa de enchimento 

freqfiencia cardiaca, respectivamente com r = 0,30 e 0,35 (p > 

0,05). Ja o aumento da freqfiSncia cardiaca e o aumento da fraoao 

de eje9ao at~ a intensidade do limiar correlacionaram-se 

significativamente, com r = 0,75 (p <0,01). 
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Fi•ura 11. Interrela9ao entre a varia9~o dos valores absolutes da 

taxa de enchimento maximo e da freqUancia cardiaca a; e varia9!o 

dos valores absolutes da taxa de enchimento maximo e fra9ao de 

eje9ao b. 
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V. DISCUSSAO 



l.FunQio siatolica. 0 presente estudo ratificou os achados 

previos de Boucher e colaboradores (10)de que a fra9ao de eje9ao, 

durante o exercicio com aumento progressive de cargas, apresenta 

um aumento ate a intensidade do limiar de lactate, estabilizando­

se a partir dai ate o esfor9o maximo. No estudo de Boucher e 

colaboradores (10), o .limiar ventilat6rio foi utilizado como 

marcador de intensidade de esfor9o, enquanto que no presente 

trabalho o limiar de lactate foi determinado diretamente. 

Boucher e colaboradores (10) avaliaram a fra9ao de eje9ao dos 

individuos em posi9ao sentada e supina encontrando os mesmos 

valores nos dois grupos. Portanto, o nosso estudo em que os 

resultados se superp~em aos destes autores, permite que estes 

achados se estendam para a posi9ao inclinada. 0 comportamento 

apresentado pela taxa m~xima de eje9ao, outre indice de fun9ao 

sist6lica, tambem apresentou o mesmo padrao. 

Outros 

marcadores 

comport amen to 

colaboradores 

pesquisadores que nao utilizaram limiares como 

da intensidade de esfor9o tambem demonstraram 

similar da fra9!o de eje9!o. Higginbotham e 

(15) estudaram o comportamento do volume sist6lico 

durante o exercicio progressive, 

aproximadamente 

estabiliza9!o 

(16) avaliaram 

50 % do consume 

do volume sist6lico. 

demonstrando que, a partir de 

maximo de oxigenio, ocorre 

Ja Plotnick e colaboradores 

ventricular no exercicio com marca9!0 de 
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intensidade de esforQo atraves de carga absoluta de trabalho, 

demonstrando que sob cargas mais intensas n~o ha aumento 

2. Funoio diast6lioa. 0 nosso estudo ratifica estudos previos 

(13, 15, 14, 133) de que existe incremento dos indices de fun9~0 

diast6lica entre o repouso e o exercicio maximo. Porem ainda n!o 

havia side descrito o comportamento diast6lico durante 0 

exercicio em rela9!o ao limiar de lactate como Boucher e 

colaboradores (10) haviam realizado em rela9~o a fra9!o de 

eje9ao. Os nossos resultados demonstram que a fun9ao diast6lica 

estudada atraves da taxa de enchimento maximo, a exemplo da 

fra9ao de eje9ao como indice sist6lico, estabiliza-se a partir do 

limiar ate o esfor9o maximo. Com o intuito de diminuir a chance 

de que a taxa maxima de enchimento sofresse influ@ncia da fra9ao 

de eje9!o, em nosso trabalho este indice foi normalizado tambem 

pelo numero de contagens ejetadas sendo expresso em volume 
-1 

sist6lico por segundo (VS.s ), alem da normaliza9ao 

convencional pelo volume diast6lico final expresso em volumes 
-1 

diast6licos finais por segundo (VDF.s ). 

Ruddy e colaboradores (4), ao estudarem uma amostra de onze 

individuos normais demonstraram que a fun9!o diast6lica continua 

aumentando na transi9!0 de exercicio aer6bio para anaer6bio. 

Porem, estes autores inferiram limiar aer6bio a partir de 

estimativa do consume maximo de oxig~nio, dificultando a exata 

84 



determinaQao do limiar e, portanto, do entendimento do desempenho 

destas variaveis. Em nosso estudo determinamos o limiar de 

lactate atraves da realiza9ao de curvas individuais de lactate em 

protocolo de exercicio realizado previamente ao teste para 

avaliaQao da fun9ao ventricular, objetivando com isto precisao 

para especificar a intensidade de carga em que as imagens da 

ventriculografia seriam obtidas. Esta t$cnica permitiu-nos 

conhecer exatamente o ·limiar de lactate de cada individuo e 

trabalhar com intensidade de esfor9o conhecida, demonstrando a 

modifica~ao na resposta da funQao diast6lica durante o exercicio, 

no momenta do limiar de lactato. 

Bianco e colaboradores (14) estudaram a possibilidade de 

correlaQ!o existente entre fraQao de eje9!o, freqUencia cardiaoa 

e taxa de enchimento maximo durante o exeroicio. Naquele estudo 

n!o foi utilizado nenhum marcador de intensidade submaxima de 

esforQo, e foram considerados os valores de cada estagio do 

protocolo de exercicio utilizado. Foi demonstrada estreita 
. 

correlaQao entre a taxa de enchimento maximo com freqU@ncia 

cardiaca e fra9!o de eje9ao. No entanto, a analise dos 

resultados destas variaveis em cada carga de trabalho considerou 

um numero diferente de individuos para cada estagio, o que 

dificulta a interpretaQaO destes dados. 0 nosso estudo demonstrou 

que estas variaveis correlacionam-se em seus valores absolutes, 

por$m na varia9ao existente entre o repouso e a intensidade do 

limiar de lactate a taxa de enchimento maximo nao correlacionou-
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se com a freqft6ncia cardiaca ou fra9~o de eje9~o, porem a 

freqft6ncia cardiaca correlacionou-se com a fra9~0 de eje9ao. 

Considerando que nossos dados demonstram que a taxa de enchimento 

maximo estabiliza-se a partir do limiar de lactate, parece-nos 

coerente a nossa constata9!o de inexistencia de correla9ao entre 

esta e a freqft@ncia cardiaca, uma vez que esta ultima continua a 

aumentar linearmente durante o exercicio. Os nossos dados 

sugerem que 49 % da variabilidade dos niveis absolutes da taxa 

de enchimento maximo possa ser explicada pelos niveis absolutes 

da freqtl@ncia cardiaca e fra9!o de eje9ao, porem este achado nao 

pede ser considerado na analise da varia9!0 da taxa de enchimento 

maximo entre o repouso e o limiar de lactate. 

3. Hecanismos. A determinaQao do limiar de lactate durante o 

exercicio progressive proporciona o conhecimento do padrao de 

diversas variaveis humorais, bioquimicas, hemodinamicas e 

cardiovasculares. 0 limiar atua como marcador na modifica9ao da 

curva de catecolaminas ao exercicio progressive, pais, a partir 

da intensidade do limiar, 
. 

estas come9am a aumentar sua 

concentra9!o serica (11), o mesmo ocorrendo com a renina e amOnia 

(147,12). Par outro lade, a pressao arterial sistOlica apresenta 

menor aumento a partir deste ponte (12). 

Embora nossos dados nao permitam entendimento adequado . deste 

padr!o de resposta diast6lica ao exercicio, e possivel ao menos 

afirmar que, conhecendo-se o comportamento das catecolaminas na 
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circulaQ!o sanguinea durante o exercicio em relaQ!o ao limiar de 

lactate, estas nao devem ter participaQao relevante na resposta 

da taxa de enchimento maximo durante o exercicio progressive, uma 

vez que esta estabiliza-se a partir do limiar e aquelas aumentam 

a partir deste ponto (11). Tambem a influ~ncia que seria exercida 

pela freqUancia cardiaca aumentada durante o exercicio sobre a 

taxa de enchimento maximo, fato considerado por alguns (155) como 

potencialmente negativo para analise de indices diast6licos no 

exercicio, nao p6de ser demonstrada em nosso trabalho, uma vez 

que n!o houve correlao!o entre o aumento destas duas variaveis 

entre o repouso e o limiar de lactate. Entretanto, nao e possivel 

excluir que o aumento da frequencia cardiaca acima do limiar de 

lactate dificulte o enchimento diast6lico. Esta ausencia de 

correlao!o entre taxa de enchimento maximo e frequencia cardiaca 

por n6s demonstrada contraria achados de Bianco e colaboradores, 

(14) que encontraram correlaQao entre taxa de enchimento maximo 

e freqO@ncia cardiaca. Acreditamos que esta discrep!ncia de 

resultados deva-se a diferen9a nos desenhos experimentais dos 

estudos. Enquanto n6s avaliamos a resposta'da funoao diast6lica 

nos tres mementos em um mesmo numero de individuos, aqueles 

autores o fizeram com numero diferente de individuos em cada 

estagio de trabalho. 

Discute-se na literatura o padrao de enchimento diast6lico 

durante o exercicio e sugere-se que a queda existente no volume 

sist6lico final durante o exercicio contribua para um maior 
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enchimento diastclico, atraves de um mecanisme de suc9ao 

o volume sistolico final diastolica. Isto ocorreria porque 

indicaria com que volume residual o ventriculo iniciaria seu 

enchimento. A redu9~0 do volume sist6lico final permite que o 

ventriculo inicie a diastole com pequeno volume residual, 

promovendo enchimento aumentado precoce sob baixa pressao 

ventricular. Por outro lado, sugere-se que as propriedades 

viscosas dos ventriculos desempenhem papel importante no 

enchimento diastolico durante o exercicio (133). Entretanto, este 

fenOmeno levaria a um aumento da taxa de enchimento maximo e 

difere dos resultados por nos encontrados. Held & Lavine (134) 

ao estudarem o fluxo transmitral durante o exercicio dinamico 

demonstraram que o periodo da contribui9~o atrial n~o e diminuido 

pela freqU~ncia cardiaca elevada, o contrario ocorrendo com o 

periodo do enchimento precoce, sugerindo com isto que a 

manuten9&o do enchimento diastolico durante o exercicio seja 

influenciada de maneira importante pelo componente atrial. Porem, 

atraves da ventriculografia n~o e possivel diferenciar com 

seguran9a 

excluido 

atraves 

os periodos diast6licos, nao pod~ndo portanto ser 

este mecanisme. Em nosso estudo a informa9~0 obtida 

da taxa de enchimento maximo reflete o periodo de 

relaxamento ativo diastolico, nao permitindo o conhecimento 

referente a contribuicao atrial. 

0 exercicio progressivo dinamico induz a uma diminui9ao da 

resistencia periferica, a aumento da pre-carga e do volume 
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diastclico final. 

pode exercer 

Varios autores demonstraram que este 

influencia no volume sistolico ate 

fenomeno 

car gas 

intermediarias de esfor9o, pais a partir deste ponto ocorre queda 

do volume diastolico final, com manuten9ao do volume sistolico. 

Estabelece-se portanto uma rela9ao atraves do mecanisme de Frank­

Starling entre desempenho diast6lico e sist6lico, ate cargas 

intermediarias de trabalho. 

A compressao mecanica ritmica da rede venosa levando a 

vasoconstri9ao associada a um maier fluxo e vasodilata9ao, tambem 

contribui para aumento do retorno venose durante o exercicio. 

Estes fatores poderiam contrabalan9ar 

enchimento decorrente do aumento 

(16). Rigatto (156) demonstrou 

a diminui9ao do periodo de 

da freqU~ncia cardiaca 

que durante o exercicio 

progressive, em torno de 50 % do consume maximo de oxigenio, a 

hiperventila9!0 proporciona aumento do d~bito cardiaco mediante 

aumento do retorno venose. Portanto, o aumento da pre-carga 

poderia contribuir para a resposta da taxa de enchimento maximo. 

Os 

capazes 

limiar 

nossos dados e aqueles encontrados na literatura nao sao 

de explicar completamente o achado de que, a partir do 

de lactate, nao ocorre aumento da taxa de enchimento 

maximo, a exemplo do que ocorre com a fra9ao de eje9ao. Este nos 

Parece ser um assunto que merece maiores estudos a fim de que 

estas duvidas possam ser resolvidas, no entanto e possivel 

sugerir que o comportamento da taxa de enchimento maximo atinja o 
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seu limite maximo a partir da intensidade do limiar de lactate. 

4. ImplioaQ~ea olinioaa. 0 presente trabalho demonstra que o 

comportamento da taxa de enchimento maximo durante o exercicio 

apresenta uma modifica~ao de sua resposta a partir do limiar de 

lactate em uma amostra de individuos normais e sedentarios. Este 

fato abre perspectiva para que outros estudos sejam desenvolvidos 

Para avaliar fun9ao diast6lica em uma serie de situac~es 

patol6gicas, utilizando como marcador o limiar de lactate, 

inclusive demonstrando efeito de drosas e do treinamento fisico 

nesta variavel. Boucher e colaboradores (157) demonstraram a 

utilidade do uso do limiar de lactate para estudar fun9~0 

ventricular atraves da fracao de ejecao em pacientes com 

insufici~ncia a6rtica. Nao ha dados ate o momenta que apresentem 

o comportamento da fun9ao diast6lica nesta situa9ao, em que o 

enchimento diast6lico por si s6 pode alterar a fra9ao de eje9ao. 

Nos estudos em cardiopatia isqu~mica, os protocolos utilizados 

para avaliar fun9ao diast6lica durante o exercicio progressive 

nao procuraram determinar uma intensidade de trabalho uniforme 

para os grupos estudados, abrindo perspectiva para que o limiar 

de lactate seja utilizado com esta finalidade. Adicionalmente, 

levanta-se a perspectiva de desenvolver projetos que avaliem a 

fun9ao diast6lica durante o exercicio atraves da analise de 

outros indices, especialmente aqueles referentes a contribui9ao 

atrial fornecendo informa9~es sobre o enchimento diast6lico lento 

nesta situacao. 
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a. Liaitao~ea do preaente estudo. A tecnica empregada para 

an~ lise de fun9~0 ventricular esquerda at raves da 

ventriculografia radioisotopica, traz em si a limita9~0 de n~o 

expressar taxas de volumes reais e sim varia9ao quantitativa de 

contagens no enchimento ventricular por unidade de tempo. No 

entanto, considera-se uma correla9ao entre dados de fun9ao 

ventricular por ventriculografia radioisot6pica e por estudo 

hemodinftmico da ordem de r= 0,94 a 0,97 (153). Outra limitac~o do 

metodo e a incapacidade de determinar mementos fisiol6gicos 

importantes como a abertura da valvula mitral. 

0 desenho experimental por n6s utilizado apresenta como maior 

limitac~o o fato de serem estudados os indices de func~o 

ventricular em apenas tr~s pontes: o repouso, o limiar de lactate 

e o esfor9o maximo. Este fato nos impede de demonstrar altera9oes 

ao longo de todo o protocolo do exercicio, o que inclusive 

poderia contribuir para um maior entendimento dos mecanismos 

envolvidos na resposta diastolica ao exercicio. Entretanto, os 

dados existentes na literatura confirmam os.nossos achados no que 

diz respeito a func!o sist6lica. 
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VI. CONCLUSOES 



1. A taxa de enchimento maximo, indice que avalia a fun9~0 

diastolica, durante o exercicio com aumento progressive de 

cargas, apresenta aumento significative ate a intensidade de 

carga do limiar de lactate, estabilizando-se ate o esforco 

maximo, evidenciando um comportamento similar ao da fra9~o de 

eje9~0. 

2. A resposta da 

aumento progressive 

atraves da analise 

freqU~ncia cardiaca. 

taxa de enchimento maximo ao 

de cargas parece nao poder 

da resposta da fra9ao de 
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VII. RESUMO 



A fun9ao diastdlica tern sido estudada com maior interesse nos 

~ltimos anos, provavelmente devido a ampla gama de situa9oes em 

que encontra-se alterada e, em muitas delas, de forma mais 

precoce do que as altera9oes sist6licas. 0 limiar de lactate tern 

sido utilizado como marcador de intensidade de trabalho e 

determina importantes mudan9as de muitas variaveis 

cardiovasculares e bioquimicas durante o exercicio. Estudos de 

fun9~0 diastolica demonstram que o exercicio din~mico promove 

aumento de seus indices. Em rela9~0 a fun9ao sist6lica sabe-se 

que o aumento documentado durante o exercicio ocorre ate a 

intensidade do limiar de lactato, estabilizando-se em cargas mais 

elevadas. 0 presents estudo procurou testar a hip6tese de que a 

fun~ao diast6lica aumentasse durante o exercicio progressive 

atingindo uma estabiliza9ao a partir da intensidade do limiar de 

lactate. Foram estudados doze individuos do sexo masculine, 

saudaveis e sedentarios que submeteram-se a dois protocolos de 

exercicio em cicloergometro com aumento progressive de cargas. 

0 primeiro objetivou determinar o limiar de lactato atraves de 

coleta de sangue em cada carga de trabalho para dosagem de 

lactato por metodo enzimatico. No segundo teste foram adquiridas 

imagens da ventriculografia radioisot6pica sincronizada com 

hemacias marcadas com tecnecio 99-M em repouso, no limiar de 

lactate e no esfor9o maximo, a fim de serem determinados os 

indices de fun9ao sist6lica ( fra9~0 de eje9ao e taxa maxima de 

eje9ao) e de fun9ao diastolica ( taxa de enchimento maximo). A 
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fra9ao de eje9ao aumentou significativamente do repouso ate a 

intensidade do limiar, de 62 ± 5% para 76 i 7%. A partir do 

limiar n~o houve aumento significative atingindo 77 + 7% no 

exercicio maximo. A taxa de enchimento maximo em repouso 
-1 

apresentou valor media de 2,4 ± 0,8 VDF.s aumentando 

significativamente at~ a intensidade do limiar para 4,2 ± 1,4 
-1 

VDF.s tendendo a estabilizao~o ate o esforoo maximo em 4,9 ± 

1,7 
-1 

VDF.s 

normalizada 

media no 

Da mesma forma, a taxa de enchimento maximo 

pelo nCmero de contagens ejetadas apresentou valor 

repouso de 6,1 ± 0,9 
-1 

VS.s aumentando 
-1 

significativamente ate o limiar de lactate para 9,4 ± 1,8 VS.s 

sem aumento significative ate o exercicio maximo, atingindo 9,6 + 
-1 

2,9 VS.s A resposta da freq~encia cardiaca durante o exercicio 

demonstrou um aumento significative de seus valores entre o 

repouso, limiar de lactate e esfor9o maximo. A analise do 

comportamento destas variaveis entre o repouso e o limiar de 

lactate demonstrou que nao houve correlao~o entre a variaoao da 

taxa de enchimento maximo com a variao~o da frao~o de ejeoao ou 

com a variao~o da freqtiencia cardiaca. Nao foi possivel atribuir 

a variao~o da taxa de enchimento maximo a variaoao da fraoao de 

eje9ao ou freq~encia cardlaca at~ a intensidade do limiar. 

Portanto, o presente estudo demonstra que a taxa de enchimento 

maximo comporta-se de maneira similar a fraoao de eje9ao durante 

o exerclcio progressive em rela9~0 ao limiar de lactate, com 

a partir deste ponto. Porem os fatores 

determinantes do aumento da taxa de enchimento maximo ate a 
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intensidade do limiar parecem ser diferentes daqueles que 

determinam o aumento da fra9ao de eje9ao. 
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VIII. SUMMARY 



The diastolic function of the left ventricle has been studied 

with increased interest during the last years, probably because 

of wide range of conditions in wich it is found to be altered, 

and in many of them, earlier than systolic changes. The lactate 

threshold has been used as a marker of exercise intensity which 

is related to important changes of many cardiovascular and 

biochemical variables during exercise. During incremental 

exercise, indexes of diastolic function show a significant 

increment. Indexes of systolic function increase during exercise 

up to the intensity of the lactate threshold, stabilizing on 

higher workloads. The purpose of this study was to test the 

hypothesis that the diastolic function increases during 

progressive exercise reaching a plateau at the lactate threshold 

intensity. Twelve healthy and sedentary male subjects were 

submitted to two protocols of graded exercise in a 

cycloergometer. The first test was aimed to determine the lactate 

threshold through blood sample collected in each workload and 

lactate analysis by an enzimatic method. Oq the second protocol 

gated radionuclide ventriculography images were obtained using 

red blood cells labeled with technetium 99-M at rest, on the 

lactate threshold intensity, and at maximal effort, with the 

purpose to determine the indices of systolic function (ejection 

fraction and maximum ejection rate) and of diastolic function 

(peak filling rate). The ejection fraction increased 
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significantly from rest to the intensity of the threshold from 

62 ± 5% to 76 + 7% (mean ± SD). There was no significant 

increase from the lactate threshold to maximum exercise, reaching 
-1 

77 t 7%. The peak filling rate at rest was 2.4 ± 0.8 VDF.s at 

rest and increased significantly at the threshold intensity to 

4.2 ± 
-1 

VDF.s 

-1 
1.7 VDF.s stabilizing at peak effort on 4.9 

The peak filling rate normalized by the ejected 

± 1.7 

counts 

was 
-1 

6.1 t 0.9 VS.s at rest, increasing significantly to 9.4 t 

1.8 

in 

-1 
VS.s at the lactate threshold without a significant 

-1 
the maximum exercise (9.6 t 2.9 VS.s ). The heart 

change 

rate 

response during exercise demonstrated a significant increase from 

rest to lactate threshold and to maximum exercise. The analysis 

of the behavior of the variables between rest and the lactate 

threshold demonstrated that there was no correlation between the 

variability in the peak filling rate with the variability in the 

ejection fraction or with the variability in the heart rate. It 

was not possible to ascribe the variability in the peak filling 

rate to the variability of ejection fraction or heart rate to the 

lactate threshold intensity. Therefore, the present study 

demonstrates that the peak filling rate has a behavior similar 

to the ejection fraction during graded exercise related to 

lactate threshold reaching a plateau at this point. Nevertheless, 

the determinant factors of the increase of peak filling rate from 

rest to the lactate threshold seem to be different from those 

responsible for the increase in ejection fraction. 
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X. ANEXOS 



1. Termo de consentimento do procedimento proposto. 

Eu, ................................... , brasileiro, domiciliado 

a . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . tomei conhecimento da 

natureza dos procedimentos aos quais serei submetido dentro do 

protocolo de pesquisa i~titulado "Resposta da fun9!o diast6lica 

ao exercicio progressive em rela9!o ao limiar de lactate" 

desenvolvido pela Ora. Nadine Clausell como disserta9!0 de 

Mestrado sob orienta9!0 do Prof. Jorge Pinto Ribeiro. Uma vez 

conhecidos os objetivos e forma do trabalho, aceito as condi9~es 

propostas para o desenrolar do projeto. 

Porto Alegre, janeiro 1989. 
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Tabela 1 - Dados individuais antropometricos 

Individuos 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

Media 

Desvio padra:o 

I dade 
(anos) 

27 

25 

29 

25 

26 

26 

25 

26 

22 

24 

27 

26 

±1,7 

129 

Altura 
(em) 

175 

170 

170 

172 

178 

170 

169 

166 

183 

172 

175 

180 

173 

Peso 
(Kg) 

65 

68 

64 

63 

72 

63 

64 

70 

69 

63 

65 

65 

!_3,1 

Sexo 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

M 



Tabela 2 - Valores individuais de frequ@ncia cardiaca em ambos 

Individuos 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

os testes em repouso (R), limiar de lactato (L) e 

esfor9o maximo (EM) : 

Frequencia cardiaca (bpm) 
teste 1 teste 2 

R 

78 

68 

78 

58 

65 

78 

68 

86 

81 

82 

76 

68 

L 

120 

111 

125 

107 

144 

125 

108 

147 

125 

150 

112 

90 

EM 

187 

182 

188 

180 

192 

189 

200 

197 

166 

200 

162 

172 

R 

63 

64 

85 

66 

69 

84 

63 

95 

63 

77 

66 

76 

L 

120 

104 

130 

115 

107 

150 

133 

120 

112 

159 

100 

127 

EM 

170 

180 

180 

164 

185 

187 

159 

161 

182 

187 

174 

160 

----------------------------------------------------------------------
M~dia 73,8 122 184,6 72,6 123,1 174,1 

Desvio padrao ±8,3 ±18,1 ±12,7 ±10,7 ±17,9 ±10,9 
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Tabela 3 - Valores individuais de press~o arterial sist6lica 

em ambos os testes em repouso (R), limiar de lactate 

(1) e esfor9o maximo (EM) : 

-----------------------------------------------------------------
Pressao arterial (mmHg) 

teste 1 teste 2 

Individuos R L EM R L EM 
-----------------------------------------------------------------

1 140 190 210 130 160 200 

2 110 150 180 130 150 190 

3 130 200 200 150 140 220 

4 120 140 180 120 150 180 

5 110 170 210 120 160 180 

6 110 160 180 130 170 190 

7 120 160 180 120 170 200 

8 120 150 190 120 170 185 

9 140 150 180 120 150 210 

10 120 170 190 115 170 190 

11 110 150 170 110 150 170 

12 110 140 180 120 150 170 

------------------------------------------------------------------
Media 120 160,8 187,5 123,8 157,5 190,4 

Desvio padrao ±11,3 ±18,8 ±12,9 ±10,2 ±10,5 ±15,1 
------------------------------------------------------------------
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Tabela 4 Cargas maximas de trabalho individuais e cargas 

individuais referentes ao limiar de lactato 

Carga maxima (W) Carga do limiar 

Individuos teste 1 teste 2 de lactato ( W) ·· 

1 180* 150 90 

2 180 180 80 

3 180 150 90 

4 180* 150 90 

5 210* 180 90 

6 180* 150 90 

7 180 150 90 

8 210* 150 90 

9 180 180 90 

10 210* 180 120 

11 180* 150 60 

12 180 150 90 

Media 187,5 160 90 

Desvio padri!o ±.13' 6 ±14,8 ±12,8 

* n!o completados tres minutos 
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Tabela 5 - Fra9ao de eje9ao e taxa maxima de eje9ao individuais 

em repouso (R), limiar de lactate (L) e esfor9o 

maximo (EM) 

-----------------------------------------------------------------
Fra9!0 de eje9!0 Taxa maxima de eje9!o 

-1 
Individuos (%) (VDF.s ) 

R L EM R L EM 
-----------------------------------------------------------------

1 58 78 75 3,4 5,9 6,1 

2 54 67 70 2,9 5,3 5,8 

3 68 86 85 4,2 5,1 5,4 

4 54 65 63 2,5 4,8 4,4 

5 64 85 87 3,6 5,3 8,1 

6 62 78 80 3,6 5,9 5,2 

7 62 74 77 3,2 6,5 5,4 

8 68 84 87 3,3 5,6 6,8 

9 71 82 84 4,6 5,7 7,3 

10 62 80 80 4,0 8,0 7,5 

11 62 70 74 3,7 4,3 2,5 

12 63 69 71 3,2 4,1 4,3 

--·--------------------~-------------------------------------------

M~dia 62,3 76,5 77,8 3,5 5,6 5,7 

Desvio padra:o ±5,2 ±7,3 ±7,5 ±0,6 ±1,1 +1,6 
--------------------------------------------------------------------
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Tabela 6 - Valores individuais da taxa de enchimento maximo (TEM) 

Individuos 

em repouso (R), limiar de lactate (L) e esfor~o mAximo 

(EM), expresses em volumes diast6licos finais por 
-1 

segundo (VOF.s ) e em volume sist6lico por segundo 
-1 

(VS.s ): 

R 

-1 
TEM (V~F.s ) 

L EM 

-1 
TEM (VS.s ) 

R L EM 

---------------------------------------------------------------------
1 2,0 3,9 3,6 7,2 9,4 8,9 

2 2,5 4,6 4,8 5,8 8,8 9,2 

3 2,1 3,3 5,1 6,9 7,9 8,8 

4 1,4 3,1 4,6 5,9 10,4 15,4 

5 1,6 3,2 6,2 5,1 7,5 11,9 

6 2,7 5,4 6,7 5,9 9,5 8,0 

7 3,7 5,2 4,1 7,3 11,7 7,9 

8 1,2 2,4 3,2 4,1 9,1 8,6 

9 2,7 6,5 7,2 6,8 11,2 12,9 

10 3,3 6,7 7,4 6,6 12,5 12,3 

11 2,5 3,1 2,9 5,6 6,7 5,4 

12 2,9 3,5 2,7 5,6 7,6 6,0 

------------------------------------------------------------------
M~dia 2,4 4,2 4,9 6,1 9,4 9,6 

Desvio padra:o ±0,8 ±1 ,4 ±_1,7 ±0,9 ±1.8 ±2,9 
--------------------------------------------------------------------
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Tabela 7 - Valeres individuais da cencentrac~e sanguinea de 

Individues 

lactate em repeuse (R), limiar de lactate (LL)~ 

esfor9e maximo (EM) e p6s-esfor9o (PE)~ expresses 
-1 

em· mmol.l 

R LL 

-1 
lactate em mmel.l 

EM PE 

,I 

-------------------------------------------------------------------
1 1.9 2,93 12,21 12,96 

2 0,49 2,53 6,28 9,37 

3 0,80 2,18 9,38 11,33 

4 0,82 2,17 12,05 13,44 

5 0,81 1,68 6,55 10,19 

6 0,61 2,08 7,22 8,42 

7 0,96 2,9 11,50 14,48 

8 1,9 3,33 12,82 13,63 

9 1,83 2,71 10,58 12,00 

10 1,57 2,94 13,61 14,96 

11 1,43 2,14 8,52 11,05 

12 0,85 2,53 7,46 9,24 

-------------------------------------------------------------------
Msdia 1,2 2,5 9,8 11,7 

Oesvio padra:e +0,52 +0,47 ±2,6 ±2,2 
--------------------------------------------------------------------
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