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RESUMO: 0 periodo de pre-eje,.ao do ventriculo esquerdo e a por,.ao da sistole mecanica que precede 
a eje,.ao ventricular, representando um componente do intervalo de tempo sist61ico do ventriculo esquerdo 
integral, destacado da fun,.ao ventricular. Sua determina,.ao e valoriza<;ao foi obtida, atraves de estudos niio 
invasivos, utilizando os registros simultaneos de ecocardiograma, fonocardiograma e tra,.ado de pulso 
carotideo . Foi possivel demonstrar que 0 periodo de pre-eje,.ao correlaciona-se com as modifica,.6es no 
estado inotr6pico do cora,.ao e na fun,.iio ventricular, sofre 0 efeito de diferentes drogas (adrenergicas ou 
nao) e varia com doen,.as miocardicas ou sistemicas diversas. As correla,.6es obtidas entre 0 periodo de 
pre-eje,.iio, a frequencia cardiaca e as modifica,.6es nas condi,.6es do cora,.iio e do individuo como um todo, 
podem ser uteis para 0 desenvolvimento de um marcapasso dotado de um biosensor, capaz de monitorizar 
esse parametro da fun,.ao ventricular esquerda. 

DESCRITORES: periodo pre-ejetivo, sistole ventricular 

INTRODUQAo 

Os intervalos de tempo que compoem a sfstole 
ventricular esquerda (STILV ou intervalos do tempo 
sistolico de ventrfculo esquerdo) sao componentes 
integrais do desempenho do ventrfculo esquerdo e 
sua avaliac;ao tem propiciado diversas informac;oes 
sobre 0 corac;ao. Oferecem uma medida fiel da func;ao 
cardfaca, de modo repetitiv~, e tinham importancia 
destacada antes do advento da ecocardiografia, em 
especial devido a possibilidade da sua determinac;ao 
de forma nao invasiva. 

STILV (e de seus componentes, como 0 PEP) perdeu 
muito em significado clfnico. 

Diversos pesquisadores reuniram importantes in
formac;oes relativas aos STILV e buscaram estabe
lecer suas correlac;oes com variac;oes fisiol6gicas, 
intervenc;oes farmacologicas e modificac;oes patologi
cas. Entre os componentes do STILV, 0 perfodo de 
pre-ejec;ao (PEP) foi bastante avaliado. Contudo, com 
as possibilidades diagnosticas abertas pela eco
cardiografia uni e bidimensional , a valorizac;ao dos 

Atualmente, 0 estudo do PEP ganha novo inte
resse, na medida em que este intervalo da contrac;ao 
ventricular esquerda pode ser indiretamente monitorizado 
por um biosensor de marcapasso e utilizado como um 
parametro para regular a frequencia de pulso do 
aparelho e a frequencia dos batimentos cardfacos. 

o objetivo deste trabalho e apresentar uma re
visao sobre os STILV, com enfase especial no PEP 
e em seus determinantes fisiologicos, assim como 
nas modificac;oes que sofrem em diversas interven
c;oes ou na presenc;a de situac;oes patologicas. 

ASPECTOS HISTORICOS 

o registro grMico de pulsos cardiovasculares com 
o qUimiografo, obtido por Ludwig em 1847, propiciou 
a criac;ao do esfignografo por Marey na decada de 

(*) Cirurgiiio Cardiovascular do Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sui - Fundac;iio Universitaria de Cardiologia. 
Enderec;o para correspondEmcia: Av. Princesa Isabel, 395 - CEP: 90.620-001 - Porto Alegre - RS. 
Trabalho recebido em 09/1993 e publicado em 04/1994. 
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1860 e este registrou os trac;ados dos pulsos arteriais 
e venosos, assim como as suas alterac;6es nas do
enc;as cardiacas. Em 1866, Rive foi possivelmente 0 
primeiro a medir 0 intervalo de tempo sistolico pela 
derivac;ao do registro externo de pulsos carotideos, 
no que foi seguido por Landois em 1872. Garrot, na 
mesma epoca, preocupou-se tambem com a durac;ao 
da sistole ventricular e, em 1874, comunicou a rela
c;ao inversa entre a frequencia cardiaca e a durac;ao 
da ejec;ao ventricular. Os estudos experimentais de 
Frank, em 1895, mostraram as respostas do intervalo 
de tempo sistolico as modificac;6es no enchimento 
ventricular e na pos-carga. Ja em 1904, Bowen uti
lizou os registros do pulso carotid eo para verificar os 
efeitos do exercicio em bicicleta sobre 0 tempo de 
ejec;ao do ventriculo esquerdo . 

Os estudos de Wiggers2g e Katz16 iniciaram a era 
moderna para os 8TILV: Wiggers definiu claramente 
as fases da sistole ventricular e forneceu evidencias 
experimentais para sua determinac;ao; Katz e Feil, 
utilizando registros simultaneos de eletrocardiograma, 
fonocardiograma e trac;ado de pulso da arteria subclavia, 
estabeleceram as bases para 0 entendimento e 
emprego dos 8TI LV para avaliar a func;ao do ventriculo 
esquerdo . 

DETERMINA<;Ao NAo INVA81VA DO 8TILV 

Para determinac;ao dos 8TILV e de suas varia
c;6es, expressas posteriormente, era usualmente uti
lizado um registro simultaneo de eletrocardiograma, 
fonocardiograma e trac;ado do pulso carotideo, a uma 
velocidade de 100 mm/segundo, em um registrador 
fotogratico de multiplos canais 13.27. A derivac;ao 

.--LVET--t 
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eletrocardiogratica utilizada era a que melhor indicava 
o inicio da despolarizac;ao, expresso por uma onda 
a pontiaguda (a). Um microfone de contato era colocado 
na parede anterior do torax para registrar componen
tes aorticos do segundo som (82). 0 registro do pulso 
carotideo era feito com um transdutor de diferentes 
configurac;6es (e custos), mas capaz de registrar a 
onda de pulso da arteria. 

o intervalo entre 0 inicio da despolarizac;ao ven
tricular (a) e a primeira vibrac;ao de alta frequencia 
do segundo som aortico (82) e 0 intervalo 0-82, 
representativo da sistole eletromecanica total. 0 tem
po de ejec;ao do ventriculo esquerdo (LVEl) e medido 
desde 0 inicio da rapida elevac;ao do trac;ado do pulso 
carotideo, ate a identificac;ao de sua incisura. 0 periodo 
de pre-ejec;ao (PEP) e calculado subtraindo-se 0 LVET 
do intervalo 0-82. Assim, 0 PEP e a porc;ao da sistole 
eletromecanica que precede a ejec;ao ventricular (Figuras 
1A e 1B). 

Na avaliac;ao fonomecanocardiogratica, 0 interva-
10 entre a onda a e 0 inicio da elevac;ao do pulso 
carotideo nao fornece uma medida exata do PEP, 
pois e acrescido do tempo necessario para a trans
missao do pulso desde a raiz da aorta ate a arteria 
carotida. Assim, 0 PEP real deve ser calculado sub
traindo-se um intervalo de 15 a 40 ms (media de 20-
25 ms) . 

Usualmente 0 intervalo e calculado pela media 
dos resultados determinados para 10 batimentos 
cardiacos consecutivos; na presenc;a de arritmia sinusal, 
20 batimentos sao considerados. Batimentos prema
turos sao excluidos, assim como os 2 batimentos 
subsequentes. 

',' . 
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Figura I - 0 perfodo pre-ejetivo: IA. Conforme calculado por metodos nao invasivos: eietrocardiograma, fonocardiograma e medida do pulso 
carotfdeo. lB. Conferme calculado com a pressao ventricular esquerda. 
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Um fndice de corre~ao para as varia~6es na 
frequencia cardfaca e utilizado em diversas circuns
tancias e seu emprego e indicado pela letra c (STILVc, 
PEPc, LVETc) . 

E importante observar que 0 LVET determinado 
por registros da pressao aortica central atraves de 
cateterismo e similar aquele medido por meios indi
retos externos . Tambem a determina~ao do LVET e 
do PEP por micromanometros, colocados em catete
res posicionados na aorta e ventrfculo esquerdo, 
forneceram resultados basicamente identicos'0.17.28. 

RELA90ES ENTRE OS STILV E A FREOUENCIA 
CARDIACA 

A. Correla98.0 entre os STIL V e a frequ{mcia 
cardfaca 27· 8 

o intervalo 0-S2 e 0 L VET variam inversamente 
com a frequencia cardfaca, tendo side mesmo deri
vadas equa~6es de regressao linearque correlacionam 
esses fndices com a frequencia cardfaca em indivf
duos normais (Tabela I). 

TABELA I 

o INTERVALO DE TEMPO slsT6uco DE VENTRicULO 
ESOUERDO EM ADULTOS . F6RMULAS DE REGRESsAo E 

CORREC;Ao 

SEXO EOUAC;Ao DE D.P. F6RMULA DE 
REGRESsAo CORREC;Ao 

mase. 0-S2 = 546 - 2,1 FC 14 O-Se = 0-S2 + 2,1 FC 
fem . 0-S2 = 549 - 2 ,0 FC 14 O-Se = 0-S2 + 2,0 FC 
mase. LVET = 413 - 1,7 FC 10 LVETe = LVET + 1,7 FC 
fem. LVET = 418 -1,6 FC 10 LVETe = LVET + 1,6 FC 
mase. PEP = 131 - 0,4 FC 13 PEPe = PEP + 0,4 FC 
fem. PEP = 133 - 0,4 FC 11 PEPe = PEP + 0,4 FC 

FC = frequencia eardfaea 
e = refere-se ao valor oorrigido 

B. Significado das rela90es entre os STIL V e a fre
quencia cardfaca 13.27· 8 

o aumento da frequencia cardfaca no homem, 
quer pela administra~ao de atropina ou por marcapasso 
atrial, nao modifica 0 PEP significativamente. Embora 
a eleva~ao da frequencia cardfaca aumente a 
contratilidade ventricular, com tendencia a acentuar 
a eleva~ao da pressao ventricular esquerda e a encurtar 
o PEP, 0 efeito e contrabalan~ado pela redu~ao do 
volume diastolico final do ventrfculo esquerdo, redu
zindo a contratilidade. Ocorre tambem uma redu~ao 
na pressao diastolica final do ventrfculo esquerdo e 
uma eleva~ao na pressao diastolica aortica (por re 
du~ao do tempo de esvaziamento arterial da aorta) . 
Esta diferen~a entre a pressao diastolica de ventrfculo 
esquerdo e a pressao diastolica aortica tende a pro-

longar 0 PEP, conforme se ve na Figura 2. Como 
esses fatores que encurtam ou prolongam 0 PEP se 
contrabalan~am, altera~6es da frequencia cardfaca 
por si so nao encurtam este fndice de modo signifi
cativo no indivfduo normal. Contudo, se 0 volume de 
eje~ao sistolico nao diminui, 0 aumento da frequencia 
sera associado a redu~ao do PEP. 

Deve-se observar que existe uma discreta corre
la~ao entre 0 PEP e a frequencia cardfaca nos indi
vfduos em repouso na posi~ao supina, devido a in
fluencias simpaticoadrenergicas; esta influencia nao 
se exerce apenas sobre a frequencia cardfaca, mas 
no aumento do inotropismo cardfaco. 

Algumas interven~6es que modificam a frequen
cia cardfaca e tambem a fun~ao ventricular esquerda 
afetam 0 PEP. A ativa~ao de receptores adrenergicos 
por isoproterenol acelera a frequencia cardfaca, mas 
sao os efeitos cronotropico e vasodilatador periferico 
que causam 0 encurtamento do PEP. 

C. Efeito do sexo, idade, varia98.0 diaria e 
exercfcio 9.21·2.3O 

o sexo nao determina modifica~ao significativa 
do PEP, embora 0 intervalo 0-S2 e 0 LVET sejam 
maiores na mulher do que no homem. Nas crian~as, 
estes 3 fndices sao menores do que no adulto, nao 
apenas devido a maior frequencia cardfaca. 0 PEP 
tende a aumentar ligeiramente com a idade. Em homens 
normais, 0 intervalo 0-S2 eo LVET sofrem varia~6es 
diurnas com rela~ao a frequencia cardfaca, mas nao 
o PEP. 

o treinamento fisico parece reduzir 0 PEP: ob
servou-se que atletas mostram PEP mais curto do 
que pe$soas sedentarias, 0 que parece ser adquirido, 
pois indivfduos que fazem exercfcios diarios vigoro
sos mostram encurtamento do PEP e redu~ao da 
frequencia cardfaca. 

PRESSAO 
(mmHQ) 

1'. _ TAXA p.£~ DE a..EVAcaO 
OA PRESSAO DE VE. 

-
TEMPO DEEl..~ DE 

PREsslo -

TEMPO 

Figura 2 - Modelo grB.fico simplilieado para demonslrar 0 eleilo de 
variaveis fisiol6gieas ou nao sobre 0 perfodo pre-eielivo. 
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DETERMINANTES E CORRELAQOES FISIOLOGI
CAS DOS STIVE13.17.27 

o PEP se estende desde 0 inicio da despolariza«ao 
ventricular ate a abertura da valva a6rtica. Ele e 
composto por dois sub-intervalos, conhecidos como 
periodo do acoplamento eletromecanico e periodo de 
eleva«ao da pressao (ou sistole isovolumetrica). 0 
periodo de acoplamento eletromecanico sofre poucas 
modifica«oes em interven«oes agudas, mas 0 periodo 
de eleva«ao da pressao modifica-se em diversas 
interven«oes. 

As modifica«oes no PEP refletem diretamente as 
altera«oes no periodo de eleva«ao da pressao, que 
e 0 tempo necessario para que a pressao ventricular 
se eleve do valor diast61ico final ao valor diast61ico 
a6rtico (conforme a Figura 2) . As altera«oes na pres
sao diast61ica final, na pressao diast61ica a6rtica e na 
velocidade media de eleva«ao da pressao ventricular 
esquerda (em geral de forma predominante) neste 
periodo, sao os fatores que determinam 0 periodo de 
eleva«ao da pressao e, conseqi..ientemente, do PEP. 

A eleva«ao da pressao diast61ica final do ventriculo 
esquerdo, a redu«ao da pressao diast61ica a6rtica ou 
o ganho na velocidade de aumento da pressao no 
periodo pre-ejetivo, determinam redu«ao no PEP. As 
modifica«oes opostas desses determinantes fazem 
com que 0 PEP aumente. Contudo, na maioria das 
vezes, um ou dois destes fatores se opoem ao ter
ceiro . Na insuficiencia cardiaca, por exemplo, a pres
sao diast61ica final e aumentada, mas 0 indice de 
eleva«ao da pressao ventricular no periodo pre-ejetivo 
e tao lento que predomina e prolonga 0 PEP. 

A diminui«ao na pressao diast61ica a6rtica (aber
tura de fistula arterio-venosa, nitritos) encurta 0 PEP, 
enquanto que os agentes que elevam a pressao 
diast61ica a6rtica (angiotensina, ativadores de recep
tores alfa-adrenergicos) aumentam 0 PEP. 

Dois determinantes do desempenho cardiaco, quais 
sejam, 0 mecanisme de Frank-Starling e 0 estado 
contratil do miocardio, afetam diretamente a veloci
dade de eleva«ao da pressao ventricular esquerda. 
Altera«oes que aumentam 0 retorno venoso aumen
tam tambem a velocidade de eleva«ao da pres sao do 
ventriculo esquerdo e, conseqi..ientemente, encurtam 
o PEP. Interven«oes de inotropismo positivo (agentes 
beta-adrenergicos), glicosideos cardiacos, ansiedade 
eo exercicio encurtam 0 PEP. Como 0 aumento do 
retorno venoso e da contratilidade diminuem 0 PEP 
e aumentam 0 debito cardiaco, pode-se verificar que 
o PEP correlaciona-se inversamente com 0 debito 
cardiaco e com 0 volume de eje«ao ventricular. 

A contratilidade e apenas um dos d iversos fatores 
que afetam 0 PEP, de modo que este nao representa 
um indice de contratilidade do ventriculo esquerdo . 
Contudo, se outros determinantes (pressao diast61ica 

8 

a6rtica, pressao e volume diast61icos final de ventriculo 
esquerdo) sao controlados, medidos ou previsiveis, 
o PEP pode oferecer uma medida clinica da contratilidade 
e possibilita determinar curvas de dose-res posta para 
interven«oes farmacol6gicas. 0 PEP pode ser utiliza
do na avalia«ao do desempenho global do cora«ao : 
observa«oes de cineventriculografia mostram que 
ventriculos com ma fun«ao tendem a apresentar uma 
menor fra«ao de eje«ao e um PEP prolongado, en
quanto que ventriculos normais mostram fra«ao de 
eje«ao e PEP normais. Uma rela«ao inversa foi en
contrada ainda entre 0 PEP e a dp/dt maxima de 
ventriculo esquerdo . 

A Tabela II ilustra as respostas dos STILV as 
modifica«oes em quatro de seus determinantes prin
cipais . 

TABELA II 

RESPOSTAS DOS INTERVALOS DE TEMPO SISTOUCO As 
MODIFICAC;OES EM OUATRO DETERMINANTES IMPORTANTES 

Aumentos de 

frequencia eardiaea 
volume sistolieo 
eontratilidade 
pressao aortiea 

o = igual 
- = redu«ao 
+ = aumento 

PEP 

o 

+ 

Respostas do 
tempo de eje«ao 0-S2 

+ 0,+ 

+ + 

EFEITOS FARMACOLOGICOS NOS STILV 

A. Agentes adrenergicos 2,13,14,22 

Os agentes que estimulam receptores beta-adre
nergicos aumentam a freqi..iencia e 0 inotropismo car
diaco e causam dilata«ao arteriolar (isoproterenol), 
enquanto que 0 estimulo alfa-adrenergico determina 
vasoconstric«ao (noroadrenalina). Estas drogas encur
tam 0 PEP, sendo mais pronunciado 0 efeito do 
isoproterenol, intermediario 0 da adrenalina e menos 
importante 0 da noroadrenalina (predomina 0 efeito 
vasoconstrictor e pressor). Tambem a dopamina encurta 
o PEP. Esses efeitos sao dose-dependentes , 

A angiotensina, que nao tem efeito adrenergico 
mas e vasoconstrictora, aumenta 0 PEP; contudo, 
este efeito e bloqueado pela administra«ao de atropina, 
indicando que 0 aumento do PEP em res posta a 
vasoconstric«ao aguda e dependente ou induzido 
reflexamente por impulsos vagais , 

o bloqueio de receptores beta pelo propranolol 
determina aumento do PEP, efeito resultante princi
palmente da diminui«ao da contratilidade ventricular, 

o stress mental agudo nao apenas pode aumen-
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tar a frequencia cardfaca e as press6es arteriais 
sistolica e diastolica, como tambem reduz 0 PEP, 
provavelmente atraves de mecanismos adrenergicos 
(ativac;ao simpaticoadrenal) . A liberac;ao de cateco
laminas pela nicotina foi responsabilizada pela redu
c;ao do PEP em fumantes. 

B. Agentes nao adrenergicos 12 .31 

Gligosfdeos cardfacos : reduzem 0 PEP e demais 
componentes dos STILV no indivfduo normal. Como 
nao ocorre elevac;ao do debito card faco, este efeito 
se deve a ac;ao inotropico-positiva das drogas. 

Outros agentes: nos pacientes normais ou com 
angina, a administrac;ao sublingual de nitroglicerina 
nao altera 0 PEP, embora 0 LVETc seja reduzido. A 
atropina endovenosa nao altera 0 PEP nos indivfduos 
normais, ainda que aumente a frequencia cardfaca; 
o LVET eo Q-S2 sao contudo diminufdos. A hipoglicemia 
aguda induzida pela insulina eleva a frequencia car
dfaca e a pressao arterial, encurtando 0 PEP, 0 que 
foi atribufdo a liberac;ao de catecolaminas endogenas . 

INTERVENQOES DIVERSAS SaBRE as STILV 

A. Postura 21 ·2 

A elevac;ao pass iva progressiva do t6rax por flexao 
abdominal determina 0 aumento do PEP em indivf
duos normais. Tambem a manobra abrupta determina 
o aumento do PEP. A diminuic;ao do retorno venoso 
ocasionada por esta manobra determina reduc;ao no 
volume de enchimento ventricular, menor pressao 
diast61ica final e menor velocidade de elevac;ao da 
pressao ventricular esquerda, 0 que causa a diminui
c;ao do PEP. 

Quando 0 paciente esta em pe ou sentado, um 
mecanisme reflexo , mediado por baroreceptores, 
aumenta a vasoconstricc;ao periferica e a cardioes
timulac;ao cardfaca simpatica. Este aumento na pres
sao diastolica a6rtica contribui, em pequena propor
c;ao , para aumentar 0 PEP. 

B. Torniquete venoso 22 

a oclusao venosa periferica nos brac;os determi
na um aumento da frequencia cardfaca, prolonga
mento do PEP e reduc;ao do LV ETc. Esses efeitos, 
como aqueles verificados nas alterac;6es da postura, 
se devem ao deslocamento de sangue venoso para 
a periferia, reduzindo 0 enchimento ventricular. 

C. Respirar;ao 8.19 

Durante a respirac;ao normal, indivfduos com 
doenc;a cardfaca ateroscler6tica mostram um au
mento do PEP durante a expirac;ao, se comparado 
ao pico da inspirac;ao, diferenc;a explicavel pelo 
aumento no volume de ejec;ao do ventrfculo esquer
do durante a expirac;ao. 

D. Massagem do seio carotfdeo 13 

A massagem do seio carotfdeo nao apenas reduz 
frequencia cardfaca, como prolonga 0 PEP, provavel
mente por depressao da contratilidade consequente 
a estimulac;ao reflexa de eferentes vagais que che
gam ao corac;ao. 

EFEITOS DE DOENQAS SaBRE as STILV 

A Insuficiencia cardfaca 2.27·8 

Na insuficiencia cardfaca, 0 PEP aumenta e 0 

LVETc diminui, em func;ao da reduc;ao do volume de 
ejec;ao e do debito cardfaco. 0 PEP e prolongado 
devido a depressao na forc;a contratil do miocardio, 
que se reflete em uma lenta velocidade de elevac;ao 
da pressao ventricular esquerda antes da abertura 
valvar a6rtica. 0 emprego de digital reduz 0 PEP, 
embora nao 0 normalize . Quando existe lesao valvar 
a6rtica concomitante, que encurta 0 PEP, este fndice 
nao deve ser usado na avaliac;ao da func;ao cardfaca. 

B. Infarto agudo do miocardio 7.24 

o PEP nao traz informac;6es satisfatorias no infarto 
agudo do miocardio, embora 0 LVETc se encurte do 
primeiro ate 0 quinto dia, retornando ao normal por 
volta do 212 dia. Indices utilizando a diferenc;a entre 
a pressao arterial diast61ica e a pressao diast61ica 
final do ventrfculo esquerdo (delta P), dividida pelo 
PEP, podem oferecer um fator preditivo de choque 
cardiogenico e progn6stico. 

C. Doenr;a coromlria cronica 15.20 

Quando a insuficiencia cardfaca aparece tardia
mente, ap6s um infarto do miocardio, pode-se obser
var 0 prolongamento do PEP e a reduc;ao no LVETc. 

Ja nos pacientes com doenc;a coronaria cronica 
e sem sinais de insuficiencia cardfaca, os STILV sao 
normais. Em alguns pacientes com PEP e LVETc 
prolongados, uma disfunc;ao ventricular assintomatica 
pode estar presente . 

Em pacientes submetidos a cirurgia de revas
cularizac;ao miocardica, 0 PEPc diminui aos 3 meses 
de p6s-operatorio, exceto naqueles que desenvolvem 
sinais de insuficiencia cardfaca congestiva. 

D. Doenr;a miocardica 4 

Nas doenc;as miocardicas primarias, 0 prolonga
mento do PEP e a reduc;ao do LVETc usualmente 
indicam uma diminuic;ao importante da frac;ao de ejec;ao, 
embora nao do debito cardfaco. 

E Doenr;a cardfaca hipertensiva 25 

o PEP pode estar normal ou discretamente 
aumentado nos pacientes hipertensos sem falencia 
miocardica. Quando aparece insuficiencia cardfaca, 0 

PEP se prolonga e 0 LV ETc se encurta. 
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F. Doen9a valvar cardfaca 6.18 

Estenose mitral: 0 LVETc e curto, especialmente 
nos pacientes em c1asse funcional III e IV. 0 PEP 
correlaciona-se com a fra~ao de eje~ao do ventrfculo 
esquerdo, determinada por ventriculografia. 

Regurgita9ao mitral: 0 LV ETc e normal ou, quan
do ha insuficiencia mitral aguda, 0 PEPc e diminufdo, 
Pacientes com lesao cronica tem PEPc normal ou 
pouco aumentado. 

Estenose a6rtica: 0 PEP e diminufdo e 0 LVETc, 
aumentado. Quando ocorre insuficiencia ventricular 
esquerda, 0 PEP tende a se normalizar, mesmo se 
ha obstru~ao severa da valva. A substitui~ao valvar 
a6rtica possibilita 0 retorno do LVTEc e do PEP aos 
valores normais. 

Regurgita9ao a6rtica: 0 PEP e diminufdo e 0 

LVTEc, prolongado. Nos pacientes com insuficiencia 
a6rtica severa 0 PEP e 0 LVET nao podem ser 
adequadamente quantificados pelas tecnicas citadas. 

G. Estenose sUba6rtica hipertr6fica 

o PEP eo LVETc mostram valores normais mas, 
se existe obstru~ao na via de safda do ventrfculo 
esquerdo, 0 LVETc e prolongado. 

H. Pericardite constrictiva 4 

o PEP e normal ou diminufdo e 0 LVETc tende 
a ser pouco diminufdo. 

I. Ffstula arteriovenosa sistemica 

Nos pacientes que nao apresentam insuficiencia 
cardfaca, 0 fechamento temp6rario de uma ffstula 
arteriovenosa importante, por compressao manual, 
determina um prolongamento do PEP e um encurta
mento do LVETc. Isto e resultado do aumento da 
resistencia vascular periferica e da pressao diast6lica 
a6rtica e de uma redu~ao do retorno venoso e do 
debito cardfaco. Quando a compressao manual e 
removida e a ffstula e aberta, 0 PEP registra impor
tante redu~ao e 0 LV ETc e prolongado. 

J. Arritmias cardfacas 1.5.23.26 

Extrassfstoles ventriculares: determinam 0 pro
longamento do PEP e a redu~ao do L VET, devido a 
redu~ao do enchimento ventricular, ao esvaziamento 
diast61ico a6rtico incompleto, a contra~ao ventricular 
assfncrona e ao reduzido volume de eje~ao. Ja 0 

batimento subsequente a extrassfstole mostra um 
PEP reduzido e um LVET aumentado, provavelmente 
pela potencializa~ao extrassist6lica. 

Bloqueio atrioventricular. 0 LVET e prolongado 
nos batimentos com dissocia~ao atrioventricular, se 
comparado aos batimentos sincronicos a contra~ao 
atrial, tanto no bloqueio atrioventricular total como na 
dissocia~ao atrioventricular espont€mea ou secunda
ria a estimula~ao ventricular com marcapasso. 

Fibrila9ao atrial: 0 PEP e inversamente relacio
nado ao intervalo R-R. 

TABELA III 

FATORE5 QUE AFETAM 05 INTERVAL05 DE TEMPO 515T6uco 

Intervalo sistolieo 

PEP 

LVET 

a -52 

Rela"ao: 
PEP/LVET 

PEP = perfodo pre-ejetivo 
LVET = tempo de eje"ao de ventrleulo esquerdo 
a-52 = slslole eletromeeaniea tolal 
VE = ventrfeulo esquerdo 
PA = pressao arterial 
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Aumenta 

redu"ao de dp/dt VE 
defe~o de eondu"ao VE 
aumento agudo de PA 
retorno venoso -

agente inotropico 

aumento agudo de PA 
retorno venoso + 
lesao valvar aortiea 

defeito de eondu"ao VE 
doen"a valvar aortiea 
aumento agudo de PA 

agente inotropieo -
retorno venoso -
defeito de eondu"ao VE 
disfun"ao de VE 

Diminui 

lesao valvar aortiea 

redu"ao aguda de PA 
retorno venoso + A agente 

inotropieo + 

disfun"ao de VE retorno venoso -
agente inotropieo + 
agente inotropieo -

agente inotropieo + 

agente inotropieo + 
retorno venoso + 
lesao valvar aortiea 
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Bloqueio de ramo: 0 bloqueio completo de ramo 
direito nao afeta os STILV. Ja 0 bloqueio de ramo 
esquerdo prolonga 0 PEP, sendo 0 LVET normal ou 
discretamente encurtado. 

K. Doen9as endocrinas 3 

Hipertireoidismo: ocorre importante redultao do 
PEP, resultante do aumento do debito cardfaco e da 
contratilidade miocardica. A eleva~ao da pressao 
diastolica final encontrada em alguns pacientes tam
oom pode contribuir. 0 LVETc nao e prolongado, 
mesmo diante do aumento do debito cardfaco, 0 que 
e atribufdo ao aumento da velocidade de encurtamen
to das fibras musculares cardfacas. 

Hipotireoidismo: 0 PEP e muito aumentado e 0 
LVETc e discretamente diminufdo. 

Feocromocitoma: 0 PEP e diminufdo devido a 
ativar;ao dos receptores beta-adrenergicos pelas 
adrenalina e noroadrenalina liberadas no sangue pelo 
tumor. 0 prolongamento anormal do PEP, pela ad-

ministra~ao de beta-bloqueadores, e um sinal da ar;ao 
excessiva desses receptores devido as catecolaminas 
circulantes. 

CONCLUSOES 

Devemos recordar que 0 PEP, como parte dos 
STILV, mostra integrar;ao importante com outros 
determinantes da fun~ao cardiovascular. Isto foi ex
presso por Willard Harris em revisao bibliogratica, na 
qual se baseou primariamente este artig011 : "A har
monia entre os intervalos da sfstole ventricular es
querda e os outros componentes do desempenho 
cardiovascular, por exemplo, a frequemcia cardfaca, 
o estado contratil e 0 retorno venoso, constituem uma 
das mais vitais e belas orquestra~6es em biologia". 

Assim, informar;6es relativas aos STILV podem 
ser uteis ao marcapassista, na medida em que se 
pretenda integrar de modo fisiologico no paciente a 
frequencia de pulso de um marcapasso dotado de 
biosensor relacionado ao perfodo de pre-ejer;ao. 
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ABSTRACT: The preejection period (PEP) is a component of the systolic time intervals of the left 
ventricule, which are integral and unique expressions of the left ventricular performance. The PEP (as the 
others systolic time intervals) may be recorded in a non-invasive mode using the electrocardiogram, the 
phonocardiogram, and carotid pulse tracing. Several investigations demonstrated that the PEP correlates with 
modifications in the inotropic state of the heart and in the ventricular function, modifies under the effect of 
different drugs (adrenergics agents or others) and is affected by several systemic and cardiac diseases. The 
correlations between the PEP, the heart rate and the diferent conditions of the heart may be useful to the 
development of a cardiac pacemaker that uses a biosensor able to monitor such parameter of the left 
ventricular function. 

DESCRIPTORS: pre-ejective period, ventricular-systole. 
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