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Tipuri de contracţieTipuri de contracţie

constantăMaxforţă
↓constantălungime

Izotonică (C)Izometrică (B)Contracţie

li

CE - element 
contractil;
EE - element elastic



1. Relaţia forţă - viteză de scurtare1. Relaţia forţă - viteză de scurtare

Condiţii de realizare: 
- sarcina = creşte progresiv,
- li = constantă.
răspunsul contractil:

sarcina=0 ⇒

sarcina ↑ ⇒

sarcina ↑↑ ⇒

Vmax
F = 0
V = ↓
F = ↑

V = 0
Fmax
(contracţie 
izometrică) 

li



Force

Velocity

Adrenalina

↑ Presarcina

Forţa ∼ 1/v

Concluzie:

Efectele asupra relaţiei forţă-
viteză de scurtare:

creşterea presarcinii: ↑
numai forţa. 
agenţii inotrop pozitivi 
(adrenalina): ↑ atât forţa 
cât şi Vmax.

Vmax = parametru dependent 
doar de inotropism.

Forţa

Viteza



2. Mecanismul Frank-Starling 
(Relaţia Lungime-Tensiune)

2. Mecanismul Frank-Starling 
(Relaţia Lungime-Tensiune)

Numită şi autoreglarea 
heterometrică a inimii.
În 1895 Frank demonstrea-
ză următoarele: cu cât pre-
sarcina este mai mare cu 
atât este mai mare forţa 
dezvoltată de muşchiul 
cardiac de broască.
În 1914 Starling demons-
trează acelaşi fenomen pe 
un preparat cardiopulmonar
de câine.

li



Experimentul Frank-StarlingExperimentExperimentulul FrankFrank--StarlingStarling
Condiţii de evidenţiere a relaţiei
Frank-Starling : 

sarcina = constantă,
li = creşte progresiv.

Parametri măsuraţi :
repaus: TP (tensiune pasivă),
contracţie: TA (tensiune activă).

Răspuns:
li ↓ (1.8 µ) ⇒

li ↑ (2.2 µ) ⇒

li↑↑ (2.4 µ)⇒

TA= ↓
TP = ↓
TA = Max
TP = ↑uşor

TA = ↓
TP = ↑

li



Explicaţia mecanismului Frank-StarlingExplExplicaţiaicaţia mmecanismecanismuluiului FrankFrank--StarlingStarling
TensiTensiunea aunea activctivăă (TA)(TA) - dependentă de interacţiunea actină -
miozină.
TensTensiuneaiunea ppasivasivăă (TP)(TP) - dependentă de forţele elastice.

li< 1,8 µ
suprapunere miofilamente actină⇒ ↓ΤΑ
elasticitate păstrată ⇒ ↓ TP.

li= 2,2 µ
interacţiune optimă actină-miozină
↑ afinitatea faţă de Ca++ ⇒ ΤΑMx

elasticitate păstrată ⇒ ↓ TP.

Force ∼ li

li> 2,4 µ
depărtarea actinei de miozină ⇒ ↓ΤΑ
pierderea elasticităţii ⇒ ↑ TP.



li (µ)
(VEDV) (ml)

1.8  2 2.2 2.4

DCrepaus

DCMx

Rezerva
Cardiacă

TA (Sistolă)

TP (Diastolă)

Forţa ∼ li (1.8-2.2 µ)
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Principiile de bază în mecanismul Frank-StarlingPrincipiile de bază în mecanismulPrincipiile de bază în mecanismul FrankFrank--StarlingStarling

se regăsesc în relaţia lungime-tensiune pentru cardiomiocit:
în condiţii de repaus, muşchiul cardiac funcţionează la o 
lungime suboptimală;
la creşterea lungimii sarcomerului: ↑ numărul situsurilor
de legare acto-miozinice ⇒ ↑ numărul punţilor acto-
miozinice;
mecanismul implică şi ↑ afinităţii structurilor contractile
pentru Ca++ citosolic.



Principiile de bază în mecanismul Frank-StarlingPrincipiile de bază în mecanismulPrincipiile de bază în mecanismul FrankFrank--StarlingStarling

Relaţia lungime - tensiune urmăreşte influenţa pe care o 
are modificarea lungimii iniţiale asupra capacităţii 
muşchiului de a dezvolta forţă (tensiune): 

Forţa ∼ li.
La orice valoare a li, forţa poate fi modificată de agenţii 
inotropi:

↑ forţa sub acţiunea factorilor inotrop pozitivi
(deplasează curba în sus);
↓ forţa sub acţiunea factorilor inotrop negativi 
(deplasează curba în jos).



Efectele factorilor inotropi asupra curbei lungime-tensiuneEfectele factorilor Efectele factorilor inotropiinotropi asupra curbei lungimeasupra curbei lungime--tensiunetensiune
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Factori inotrop negativi
Ach;
SNVP;
β-Blocantele;
Blocante canale Ca++;
Ischemia (↓O2, ↑H+);
↑ K+

Factori inotrop pozitivi
Adrenalina;
SNVS;
β-Agoniştii;
Tonicardiacele;
Miofilina;
↑ Ca++

Normal

li (µ)
(VEDV) (ml)



Mecanismul Frank-Starling pentru întreaga inimăMecanismul Frank-Starling pentru întreaga inimă

“În condiţii fiziologice inima pompează un volum de sânge 
egal cu volumul pe care îl primeşte.”
Mecanism:

Cu cât muşchiul cardiac este mai întins ⇒↑ Fcontr ⇒↑ DC

↑ li (1.8-2.2 m) ⇒ ↑ VEDV

↑Forţa de contracţie

↑VS (Volum sistolic)

↑DC (Debitul cardiac)

⇓

⇓

⇓

↑Presarcina ↑Postsarcina
⇓ ⇓



RRolul olul mmecanismecanismuluiului FrankFrank--StarlingStarling

Pentru întreaga inimă, alungirea muşchiului cardiac 
echivalează cu ↑ volumului end diastolic ventricular 
(VEDV), obţinută prin ↑ presarcinii (creşterea întoarcerii 
venoase) sau ↑ postsarcinii (creşterea presiunii aortice).
Rezultat: ↑VEDV ⇒ ↑ forţa de contracţie ventriculară ⇒
↑volumul sistolic (VS) ⇒ ↑ debitul cardiac (DC).
Prin acest mecanism se realizează echilibrul între debitul 
cardiac şi întoarcerea venoasă: 

cu cât este mai mare întoarcerea venoasă, cu atât va fi 
mai mare VS şi prin aceasta DC;
astfel se previne acumularea sângelui în inimă şi în 
vene.



reprezintă rezerva diastolică a inimii folosită pentru:
creşterea DC în condiţiile unui necesar crescut (efort); 
pentru a compensa o insuficienţă cardiacă:

eficient până la li<2.4 µ (însă compensarea implică
dilatare ventriculară progresivă, conducând la 
scăderea rezervei cardiace); 
ineficient când li>2.4 µ, datorită:
- ↓ forţei dezvoltate;
- ↑VEDP ⇒ ↑ Risc de edem pulmonar.



Mecanisme prin care ↑VEDV:
↑ Presarcina (↑ întoarcerea 
venoasă)
- parametru diastolic (c.m. 
important);
- ↑ întoarcerii venoase ⇒ alungirea 
miocardului ventricular ⇒ ↑ forţa 
dezvoltată ⇒ ↑ debitul cardiac 
până când corespunde întoarcerii 
venoase.
↑ Postsarcinii (↑presiuneaAortă) 
- în timpul sistolei;
- ↑ presiunii arteriale ⇒ ↑ VESV
⇒ ↑ VEDV ⇒ ↑ forţa de 
contracţie, pentru a permite inimii 
să pompeze sângele împotriva unei 
presiuni ridicate.

Presarcina

Post-
sarcina
PostPost--

sarcinasarcina



Curba lungime-tensiune în insuficienţa cardiacăCurba lungimeCurba lungime--tensiune în insuficienţa cardiacătensiune în insuficienţa cardiacă

li (µ)
(VEDV) (ml)
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Factori inotrop pozitivi

Insuficienţă 
cardiacă

Normal

Insuficienţă cardiacă+ 
Medicaţie tonicardiacă

Risc de edem 
pulmonar

A  B’   B



3. Presarcina (P1)3. Presarcina (P1)
Parametru diastolic ⇒ determină
volumul (VEDV) şi presiunea 
(VEDP) intracavitară înainte de 
contracţie.
Presarcina poate fi definită ca:

volum de umplere 
ventriculară; 
presiune de umplere 
ventriculară.

Fiziologic, crescând întoarcerea 
venoasă ⇒ ↑ VEDV ⇒ ↑ forţa 
de contracţie (prin mecanismul
Frank-Starling).
Limite:valori crescute ale VEDV 
⇒ ↑ Risc de edem pulmonar. li
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Sistola

Diastola



Factorii care influenţează P1:
a) Întoarcerea venoasă:

- presiunea venoasă (d.p.);
- volumul sangvin (d.p.); 
- FC (i.p.);
- presiunea atrială;

b) Complianţa/distensibilitatea ventriculară 
(definită ca şi raportul între ∆volum şi ∆presiune):

- elasticitatea pereţilor inimii (d.p.): ↓ în fibroză;
- elasticitatea pericardului (d.p.): ↓ în pericardită;
- grosimea pereţilor (i.p.): ↑ în hipertrofia cardiacă;
- gradul de relaxare (d.p.): ↓ în ischemie;
- tonusul miocardului (i.p.): - ↑ de SNVS , Ca++;

- ↓ de SNVP, K+;
c) Rigiditatea ventriculară este inversa complianţei. 

Întoarcerea 
venoasă

Complianţa 
ventriculară



4. Postsarcina (P2)4. Postsarcina (P2)
Parametru sistolic (wall stres) ⇒
tensiunea intraparietală (T)
dezvoltată în peretele ventricular în 
timpul sistolei, pentru deschiderea 
valvelor semilunare şi pentru ejecţia 
sângelui în artere: 

pentru VS: echivalentă cu 
presiunea din aortă;
pentru VD: echivalentă cu 
presiunea din artera pulmonară.

Factorii care influenţează P2:
Presiunea arterială (P) - d.p.
Raza ventriculului (r) - d.p.
Grosimea pereţilor (h) - i.p.

Postsarcina
PAo

PV

T

h



În timpul sistolei: VS ≅ sferic ⇒ se 
aplică Legea Laplace: 

T =

În timpul fazei de ejecţie, creşterea 
presiunii intraventriculare este 
determinată de modificarea 
dimensiunilor inimii (şi nu de 
creşterea forţei de contracţie).

P x r
2hPV

T

h

P2



Efectele negative ale creşterii 
postsarcinii asupra funcţiei cardiace:
1) ↑ P2 ⇒ ↑ echivalentă P intraventriculară

⇒ ↓ VS ejectat 
↑ volumul rezidual (VESV). 

Compensator: prin însumarea 
VESV cu volumul adus normal 
prin întoarcerea venoasă ⇒ ↑
volumul end diastolic (VEDV) ⇒
va antrena mecanismul Frank-
Starling la următoarea bătaie ⇒
↑ forţa de contracţie.

2) ↑ consumul de O2 (MVO2).

PV

T

h

↑ P2



În situaţii patologice:
↑PAo (↑TA, stenoză aortică)
↑ r (insuficienţă cardiacă, 
insuficienţă aortică) 

Compensator: ↑h ⇒ Hipertrofia
cardiacă ⇒ ↓ T ⇒ ↓ MVO2.

PV

T

h

⇒↑ T

↑MVO2

⇓

PAo



Tipuri de hipertrofie cardiacăTipuri de hipertrofie cardiacă

Concentrică (în HTA sau stenoză
aortică)

la solicitarea de presiune;
realizată prin adăugare de noi 
sarcomere “în paralel”;
Volumventricul=normal; VEDP = ↑ .

Excentrică (în insuficienţa cardiacă
sau insuficienţa aortică)

la solicitarea de volum;
realizată prin adăugare de noi 
sarcomere “în serie”;
Volumventricul= ↑ ; VEDP = ↑ .



Efectele negative ale hipertrofiei cardiace în timp:
1) creşterea necesarului de O2 fără formarea de noi 

capilare  ⇒ dezechilibrul cerere/ofertă O2 ⇒ Ischemie 
miocardică; 

2) prin creşterea grosimii peretelui ventricular ⇒
↓Complianţa ⇒ Risc de edem pulmonar;

3) alterare funcţională ireversibilă ⇒ insuficienţă
cardiacă.

Obs: la persoanele antrenate, prin solicitarea funcţională ↑
⇒ hipertrofia inimii dar care se instalează în paralel cu 
formarea de noi capilare ⇒ nu apare dezechilibrul 
cerere/ofertă O2 . 



5. Inotropismul5. Inotropismul
Reprezintă performanţa inimii
Este modificarea forţei şi vitezei de contracţie miocardice, 
ca răspuns la acţiunea factorilor inotropi, independent de 
presarcină şi postsarcină. 
Factori inotropi pozitivi: ⇒↑ VS ⇒↑ DC

SNS, catecolaminele;
Medicaţia: β-agonistă şi tonicardiacă, teofilina,
↑Ca++.

Factori inotropi negativi : ⇒ ↓ VS ⇒ ↓ DC
PSNS;
Medicaţia: β-blocante, blocantele canalelor de calciu;
↑K+; 
Hipoxia şi acidoza.

↑Fcontracţie
↑Viteza

↓Fcontracţie
↓Viteza



Indicatorii de apreciere a contractilităţii Indicatorii de apreciere a contractilităţii 

1. Fracţia de ejecţie (FE) - cel mai util în
aprecierea contractilităţii miocadice în 
clinică,

evaluată prin ecocardiografie

FE= 100 =                        100

Normal FE > 55% (≅ 65%); 
↑FE - efect inotrop +
↓FE - efect inotrop –
FE scade precoce în insuficienţa 
cardiacă.

VS

VEDV

VEDV - VESV

VEDV



Indicatorii de apreciere a contractilităţiiIndicatorii de apreciere a contractilităţii

2. Aspectul curbei presiune/timp
viteza maximă de contracţie (dP/dt 
Max). Este accelerată de factorii 
inotrop pozitivi şi redusă de cei 
inotrop negativi.
VEDP: ↓ efect inotrop +/ ↑ efect 
inotrop – .
durata ejecţiei: ↑ efect inotrop +.

3. Viteza fluxului de sânge în aorta 
ascendentă - accelerată de factorii 
inotrop pozitivi şi redusă de cei inotrop 
negativi.



Importanţă: factorii inotrop pozitivi permit utilizarea 
rezervei sistolice a inimii ⇒

se îmbunătăţeşte contracţia miocardică ⇒ inima este mai 
mică în sistolă; 
↑ volumul sistolic ⇒ creşterea DC;

↑ fracţia de ejecţie (FE > 70%);
se îmbunătăţeşte relaxarea miocardului (efect lusitropic).

Utilizare: 
În efort (stimularea SNVS + catecolamine) ⇒ ↑ DC.
Compensarea insuficienţei cardiace.

DC= Volum Sistolic x FC



Concluzie: creşterea DC (de la 5 l/min la 25-35 l/min) poate 
fi realizată prin mai multe mecanisme, care implică:

↑ Volumului Sistolic:
prin utilizarea rezervei sistolice (efect inotrop pozitiv) 

contracţie mai bună ⇒ ↑ Fracţia de ejecţie;
prin utilizarea rezervei diastolice (mecanism Frank-
Starling)

umplere ventriculară mai bună ⇒ ↑ VEDV.
↑ FC:

eficientă până la FC efectivă (FCE = 200 - vârsta)
FC mare = factor limitativ ⇒ ↓ Durata diastolei ⇒
↓ umplerea ventriculară ⇒ ↓ VEDV ⇒ ↓ VS.



Modificarea volumelor ventriculare Modificarea volumelor ventriculare 



Volumele şi presiunile ventriculare Volumele şi presiunile ventriculare 

↓↑8-12 mmHg
(Vstg)

3-6 mmHg 
(Vdr)

Presiune 
ventriculară la 

sfârşitul diastolei

VEDP

↑Const.≅ 65% 
(>55%)

Raportul 
VS/VEDV%Fracţia de 

ejecţie

↑↑≅ 70-90 mlVolumul sistolic 
ejectatVS

↓↑≅ 40-70 mlVolum ventricular 
la sfârşitul sistoleiVESV

Const.↑≅ 100-140 mlVolum ventricular 
la sfârşitul diastoleiVEDV

Inotro-
pism

Mec. Frank-
Starling

Valoare 
medie

SemnificaţieParame-
tru
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