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O MECANISMO ELECTROFISIOLóGICO DAS ARRITMIAS 
CARDiACAS - SUAS RELAÇÕES COM A AÇÃO DOS 

ANESTÉSICOS ( *) 

' 

' 

PROF . DR. J. MONIZ DE BITTENCOUR'I: (**) 

Realiza-se im1a revisão minu·ciosa sôbre os t enômenos ele­
trof isiológicos da fibra miocárdia. As variações do potencial 
relacionadas com a atividade da f ib1·a desenvolve-se em 5 
fases: a fase -o que corresponde a despolarização da me·m:brana; 
as f q.ses 1 e 2 qi,e correspondem ao planalto da curva, a {ase 
3 em qu.e se completa a repolarização e finalmente a fase 4 que 
corresponde a diástole. Entre a fase 3 e 4 intercalam-se os 
chaul:ados pós-pote11ciais negativo e positivo. 

Um estudo sôbre as perturbações do rít:mo cardíaco é feito 
detalhwido-se: as causa,s que modificam o automatismo ou 
a condução, isoladamente ou ainda a sua associação. 

Os anestésicos locais têm ação antiarritm·ica, e11.quanto que 
cert:o•s anestésicos gerais tais co111.o clorofórmio, ciclopropano 
e halotano se11.sibilizam o n1iocárdio a aç,ão d.a adrenalina, no­
radre11alina e drogas afins. Os mecani$mos eletrof isiológic,os 
pe'los qitais os anestésicos citados provocam arritmias são c·om­
plex,os, citando-se co•nio principais a ação das catecolaminas 
na fase 4 cai1sando um exagero d,o decrescimo com despolari­
zação lerzta o que encurta as pausas diastólicas dand_o c wn,o 
resultado a aceleração do ritmo por descargas rápidas encu·rtan­
do o periodo refratário. 

Por outro lado o clorofórmio e o cic"lopropano em doses 
fracas, tais com·o a adrenalina, provocam uma acelera·çã.o da 
repo.[arizaçâo ( que está na dependência dos ions Ca), que 
somando-se a uu1 encurtamento ,do período refratário f avore­
ceria ao fen•ômeno de "reentrada" desencadeando assim o 
aparecimento de ex trassíst•oles, taquicardia ou fibrilação ven­
tricular. O nzesmo sucederia con1 outros anestésicos como o 
halotano. 

No entanto todos reconhecem que são necessárias novas 
investigações eletrofisiológicas sôbre a ação, tanto dos anesté­
sicos locais c1omo dos aJl.estésicos gerais e sôbre ação d_as cate_ 
colaminas, par_q que se venha a conhecer com.pletamente o seu 
mecanism,o de ação. 

(*) Conferência pronunciada no n Congresso Luso-BrasilE:iro de Anestesiologia. 
setembro 1968, Lisb oa, Portug al. 

(**) Professor da Faculdade de Medicina de Lisboa.· 
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Com.o se sabe, e• potencial de m;;mbrana duma fibra mio­
cárdica varia entre 70 e 100 mv, sendo o interior da fibra 
negativo em relação ao exterior . Quando a fibra é excitada 
esta situação modifica-se bruscamente, originando-se o qu~ 
se chama o potencial de ação. 
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FIGURA 1 

Estas variações do potencial relacionadas com a ativi­
dade da fibra desenvolvem-se em 5 fases (fig. 1): 

- a fa.Ee O ou flecha que corresponde à despolarização do. 
membrana, imediatamente seguida de ligeira inversão 
de polaridade; 

- a fase 1, em que a variação inicial regressa ligeira­
mente; 

- a fase 2, que correspende ao planalto da curva; 
- a fase 3, em. que a repolarização se completa, descendo 

o traçado ràpidamente para a linha de base; 
- finalmente, a fase 4, que corresponde à diástole. 

Entre a fase 3 e a fase 4 podem intercalar-se os chama­
dos. pós-potenciais, ou potenciais tardios, distingüindo-se 
um póS-potencial negativo e um pós-potencial positivo 
(fig. 21. 

Tais variações de potenciais acompanham-se de varia­
ções de. excitabilidade. Durante a fase o, a despolarização 
torna a fibra inexcitável. É o chamado período refractário 
absoluto, que se prolonga até o final do planalto de .repola­
rização (fases 1 e 2). Depüis, durante a fase 3, para certo 
grau de repolarização a fibra volta a ser excitável, mas a 
princípio só o é para estímulos de intensidade superior à ha­
bitual. É o que se chama o período ref1·atário relativo. 

Se em segn!da sobrevier um pós-potencial, a excitabili­
dade aumenta, no caso do pós-potencial negativo, ou dimi-

' 
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nui abaix,c do nível normal em repous,o, no caso do pós-po­
tencial po~iti,10. É o que está representado na parte inferior 
da fig. 2, Ao t1·açado b cor1·espon•de um período de excitabi­
lidade superior à normal ou supe1·-nor·nial; ao tr·açado e um 
per·íodo de excitabiljdade infe1·io1~ à normal cu sub-normal. 
Só c1epois a m embrana regressa à lJolarização de 1·epo~o e 
2 excitatilidade normal. 
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FIGUR.~ 3 

P er outro lado. n a fase diastólica, ou fase 4, o tr·açado 
elect1oftráfico evoll1cicna de forma diversa conforme se trate ._, 

de tecido automático ou nã,o a11ton,,ático (fig. 3) . No m ~o-
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cárdio dito ''contractil '', não automático, a membrana man­
t<\m um potencial constante, que se traduz no gráfico por 
uma linha horizontal. No tecido automático, a membrana 
apresenta uma despolarização lenta e progressiva, represen­
tada no gráfico per uma linha ascendente. Quando esta. 
atinge um certo nível, chamado limiar, que ccrresponde a cêr­
ca de 50-60 1n,V, produz-se expontâneamente uma nova des­
polarização brusca, isto é, origina-se uma nova flecha, capaz: 
de se propagar às fibras contíguas e daí, pelo mecanismo de 
''cadeia'' ao resto da massa muscular, para a qual vai cons­
tituir o estímulo fisiológico da contração. · 

&,, perturbações do ritmo cardíaco, ou, como se diz cor­
rentemente, as arritmias, resultam essencialmente de des­
vios deste mecanismo elétrico. Por isso, o conhecimento da 
fisiopatologia das arritmias exige o conhecimento das rela­
ções existentes entre o desvio dos fenômenos elétricos fun­
damentais e a sua exteriorização c1\nica. Os dados que vamos 
apresentar-lhes constituem os primeiros elos para o estabe­
lecimento dessas relações. Baseiam-se êles s0bretudo em tra­
balhos experimentais - e por isso a sua aplicação à clínica 
só pode ser feita ainda com grandes precauções. Mas, de 
qualquer modo, representam o primeiro passo numa senda. 
que pcderá 1:er extremamente frutuosa, sob o asp,ecto fisio­
patológico e sob os aspectos farmacológico e terapêutico. 
Daí o seu especial in terêsse. 

Püdemos assim considerar as perturbações do ritmo car-
díaco com,o devidas: 

- a uma perturbação do automatismo; 
- ou a uma perturbação da condução; 
- ou ainda à associação de pertur·bações d0 automatiS-

mo e da condução. 

Perturbações d,;, auto·matismo. - Admite-se que os me­
cani,,mos capazes de originarem focos ectópicos geradores de 
extra-sístoles ou de ritmo repetidos são em resumo os se­
guintes: 

l.º - Defasamento entre a ativ'dade elétrica duma 
dada região do coração e do restante miocárdio, tal que a 
atividade perdure num dado ponto quando o restante mio­
cárdio já está repolarizado,. podendo portanto ser re-excitado. 

Neste caso trata-se duma alteração das fases 0-1, 2-3 ou 
dos pós-potenciais. 

2.º - Duma depressão do automatismo do ''pacemaker'' 
normal ou duma aceleração do automatismo duma região· 
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do coração no,rmalmente subordinado ao ''pacemaker'' fisio-. 
lógico. 

3.0 
- Do desenvolvimiento da propriedade do automa­

tismio em tecido normalmente não automático. 
Nestas duas hipóteses o desvio fisiopatológico incide sô­

bre a f as,e 4 da cu1~a do potencial de ação . 
Vejamos agora, co•m mais pormenor, como se pode pro­

duzir o desfasamento entre a atividade elétrica duma dada 
1·eg·ão do e-oração e os das restantes r-egiões. P1ste pode re-­
sultar: 

1.0 
- Dum prolongamento considerável da fase O, de 

despolarização rápida, numa dada reg·ião do co.ração1, de tal 
mc,do qu.e esta vai excitar as restantes 1·egiões, já repo,la­
rizadas . 

FIGURA 4 

O traçado da fig. 4 foi obtido p•or Baschieri 0t al. n,o, c·O­
ração isolado do coelho. Êstes aqtores fizeram a perfusão se­
pa1·ada do ventrículo direito e do esquerdo, expe.rimentando, 
juntai· prqcaínamida ao líquid,o perfusor do ventrículo es­
querdo. Esta droga provocou um atrazo_ e prolongamento­
considerável dos grupos QRS 110 ventrículo esquerdo, isto é, 
da fase O, em rela.ção ao vent~ículo direito. Ora sendo o atra­
zo suficiente para que, entretanto, o ventrículo direito tenha-
1·eadquirido a sua excitabilidade, a variação elétrica esquer­
da passa a atuar como um estímulo em relação ao ventrí­
culo direito, provocando neste o aparecimento de ex:tra-sís:­
toles. 

2.0 - Outra possibilidad,e é o prolongamento, ou encur­
tamento local das fases 2 e 3, de repolarização, de tal modo, 

• 
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que a atividade perdure numa dada região do miccárdto 
quando outra ou ,outras voltarem a ser novamente excitávêiS. 

Neutros ensaios (fig. 5) Baschieri e cols., interrompe­
ram a circulação coronária num determinado território do 
ccração, criand,o assim uma zona isquémica, onde o traçado 
apresenta. a característica onda de Pardee. Ora esta onda 
accmpanha-se de um atrazo local de repJlarização, suficien­
te para que a atividade elétrica JJerdure nestas fibras quan­
do as fibras sãs, vizinhas, já se tornaram de nôvo excitáveis. 
Deste m.odo o potencial de açãc da zona doente passa a atuar 
c,cm,o estímulo em relação às zonas sãs. 
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FIGURA 5 

3.0 - Finalmente, pode tratar-,'.e do desenvolvimento 
do "pós-potencial·· negative, isto é, do aparec menta dum 
pc·tencial excessivamente amplo que vai atuar em relação às 
fibras circunvizinhas pelo mesm.o processo. Segundo parece, 
assim atua a aconitina, quando aplicada localmente sôbre 
um determinado ponto da superfície cardíaca. A distensão 
mecánica das paredes cardíacas pode atuar igualmente p•Or 
êste mecanismo. 

Em qualquer das hipóteses que acabamos de ccnside­
rar - prolongamento da despc,1arizaçã0 rápida, atrazo da 
repclarização ou exagêro do pós-potencial - um grupo de 
fibras. de atividade elétrica norw,al torna.,se capaz de es­
timular as fibras vizinhas, originando portante, extra-sí'.to­
les ou atividades repetitivas. 

Em princípio, e, fenômeno pode observar-se tanto em fi­
bras automáticas cerno não automáticas, visto que tanto 
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uma como outras apresentam potenciais de ação e post-po­
tenciais semelhantes. Alguns autores reservam a designação 
d.e arritmia vera para o aparecimento destas alterações no 
tecido normalmente não automático. 

Por out1·0 lado, as alterações da fase 4, que condicionam 
os restantes mecanismos há pouco enunciados, dependem 
dos seguintes fatores (fig. 6): 
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FIGURA 6 

1.0 - O valor máximo atingido pelo potencial no início 
da diásto.Je; 

2.0 - O pendente do traçado de despolarização lenta; 
3.0 - O nível a que sobrevém a nova despolarização rá­

pida. 
A alteração de qualquer destes factcres modifica a fre­

qüência das despolarizações rápidas, no sentido do aumento 
ou da diminuição. 

Qttanto menor fôr o desvio do potencial abaixo de O na 
diástole, mais rápida fôr a despolarização lenta e mais baixo 
o nível a que sobrevêm as despolarlzações rápidas - maior 
será a freqüência como estas se produzem. Pelo contrário, 
quanto mais valor atingir o potencial dia.stôlico, mais demo­
rada fôr a despolarização lenta e mais elevado o limiar das 
descargas rápidas - menor será a freqüência. 

Ao nível do ''pacemaker'' fisiológico - isto é, nas fibras 
do nódulo de Keith - estas alterações condicionam uma ta­
quicardia ou bradicardia sinusais. Observam-se exemplos 
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típicos pela excitação dos nervc,s cardfacos, vago cu simpá­
tico, A excitação vagai provoca, simultâneamente, um au­
mento do valer potencial negativo no início da diástole e um 
ralentamento da despolar'zaçã~ lenta - dois fenômenos que 
se conjugam para atrazarem a flecha e diminuírem a fre­
qiiência sinusal. Pelo contrário, a excitação dos nervos sim­
páticos, cardfacos determinam um a,,mento do pendente de 
despolarização lenta e um abaixamento do limiar da despo­
larização rápida - que se conjugam também mas para en­
curtarem a duração da diástole e portante, acelerarem a fre­
qiiéncia das descargas sin11sais. 

Quando o atrazo destas é muito acentuado cu se dá uma 
paragem da atividade sinusal, mantendo-se o autcmatismo 
das restantes formações subjacentes, produz .. se o chamado 
fenômeno do "escape". Se a clepressão se limita ao nódulo 
sinu,sal, é o nód11lo de Tawara que "escapa'' e assume o co­
mando do coracão como um todo. Noutros casos o automa-,. 

tismo do nódulo de Tawara é afetado no mesmo sentido que 
o nód11lo de Keith. de modo que o "escape" só pode produ­
zir-se ac nível de formações automáticas ventriculares, me­
nos afetadas pela influência nervcsa. Prod11z-se então o que 
se chama um "ritm,o idioventricular''. 

O início da atividade idio-ventricular é precedido por 
u1na pausa chamada "pré-automática". A duração desta pau­
sa tem relação com a freq(iência dos estímulos antericres. 
No homem, o fenômeno é particularmente nítido quando 
existe um, bloqueio auriculo-ventricular com,pleto e se pro­
cede à aplicação terapêutica dum "pacemaker'' artificial, 
num dcs ventrículos. O ritmo idio-ventricular próprio do co-
1·ação, geralmente lento. é e11tão ,sutstituído pelo ritmo mais 
rápido do ''pacemal,er'' artificial. Mas se se interrompe a 
atividade deste (por exemplo, c,omo conseqüência das mano­
bras cirúrgicas de colocação dos elétrodos ou deslocamento 
da bateria) sobrevém uma paragem cardíaca e por vêzes o 
ritmo próprio tarda muito a aparecer. A sua duração é tanto 
maior quanto elevado foi o n(imero dos estímulos artificiais 
que o paciente recebeu precedentemente. 

Em lugar duma depressão inicial do automatismo sinu­
sal, pode prcduzir-se, porém,, uma exaltação primitiva do au­
tcmatismo duma região do coração normalmente subordina­
da, ao nódulo de Keith. A aceleração do processo de desp,o­
Jarização lenta numa destas formações leva ao predomínio 
do autom,atismo próprio sôbre o nódulo de Keith. Assim se 
p-~dem originar extra-sístoles ou taquicardias, de origem au­
ricular, nodal ou ventricular, conforme a sede do centro auto­
mático hiperactivo. 
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Perturbacões da conducão dos estímulos. , , 

Os fatores qt1e condicionam a conà.ução dos estímulos 
são dois: os caracteres do potencial de ação em propagação, 
pelo que respeita a velocidade de desenvolvimento, amplitude 
e duração, e o estado de polarização da mem.brana das fibras 
q11e o conduzem. Um estímulo que se desenvolve lentamente, 
atinge pequena amplitude, e tem du1·ação curta, não poderá 
propagar-se ou propagar-se-á apenas numa exten"ão limita­
da. As fibras condutoras sofrerão apenas uma despolarização 
parcial, isto é, serão a sede duma excitação Jeca! que não se 
transmite a distância ( embora possa afetar a condução dos 
estímulos seguintes 1 . Por outro lado, uma polarização ina­
dequada das fibras condutoras prodt1zirá uma diminuição da 
velocidade de condução ou a diminu'ção da amplitude do.s 
respectivos potenciais. 

A 

8 

FIGURA 7-A e 7-B 

Neste capítulo consideraremos especialmente as seguin­
tes perturbações funcionais: o 1necanismo dos períodos de 
Wenckebach, a condução ''com decréscimo", a condução 
''oculta" e a dissociação longitudinal das vias de condução. 

Começaremos pelo mecanismo electrofisio!ógico dos pe­
ríodcs de Wenckebach. A perturbação de condução é devida 
essencialmente a uma modificacão na forma como se desen-, 

volveram os potenciais de ação ao nível do nódulo da Tawara. 
Na fig. 7-A estão reproduzidos os gráficos obtidos par 

Hoffman no nódulo de Tawara e feixe de Ris do coelho, e na 
fig. 7-B os registrados por Paes de carvalho no nódulo de 
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Tawara do mesmc, animal. como se verifica, a flecha é pre­
cedida por um,a elevação lenta, numa espécie de "degrau"; 
só depois sobrevê,n a despolarização bru,sca capaz de atuar 
como um est'mulo para as fibras do feixe de His. Esta onda 
lenta vai-se tornando cada vez mais longa até que deixa de 
dar lugar à flecha, assim se originando o prolongamento pro­
gressivo do tempo PQ e finalmente a falta de condção. 

O segundo tipo de pert11rbação que indicamos é a con­
dução "com decrés-cimo''. 

Seg11ndo Hoffm,an, no sistema His-Pu1·kinge o ''decrés­
cimo" resulta. essencialmente de que o potencial diastólico das 
fibras condutoras, não se encontra a nível normal no mo­
mento e1n que chega um nôvo estímulo. Pode tratar-se duma, 
repolarização incompleta após o estímulo precedente, ou dum 
atraso de repolarização lenta durante a diástole. De qual­
quer modo, a fibra nã,o está convenientemente polarizada 
q.uando sobi-evêm o nôvo estímulo e as conseq(iências são 
semelhantes: o pctencial de ação q11e corresp•Jnde a êste es­
t.imulo desenvolve-se com lentidã,o e atinge uma amplitude 
insuficiente, pele, que se propaga com menor velocidade. 
Além disso, o fenômeno vai se acentuando à medida que o 
estímulo progride, pelo que a alteração deste é cada vez mais 
acentuada e acaba por levar à interrupção da conduçã,o. 

Um caso partic11lar é o da associação duma condução 
com decremente localizada, com um bloqueio unidirecional, 
i,sto é, que existe num só sentido. Quando a disposicã,o ana­
tômica das fibras o permite, esta combinação dá lugar ao 
chamado "mecanismo de reentrada'', gerador de extrasísto­
les cu ritmos reretitivos. É o que está indicado no esquema 
seguinte, que reprcduzimos de Hoffman (fig. 8). Uma ra­
mificação periférica do sistema de Purkinge, bifurca-se an­
tes de entrar em ligação com o miocárdic não específico. Em 
condiçõe,s norm.ais, o estím1ilo caminhará com igual veloci­
dade pelos 2 ramos e ,o músculo ventricular será estimulado 
quase simultâneamente nos pontos 1 e 2. Porém, se hCuver 
uma diminuição da cond11tibilidade no ramo B, o estimulo 
que passa por êste chegará mais tarde e o gráfico apresen­
tará duas curvas sucessivas. Um passo mais no pregresso da 
perturbação de condução e o estímulo B será completamente 
bloqueado. Ma,s se êste bloqueio se realizar sobretudo no senti­
do n,ormal, ortodrómico, (isto é, da fibra de Purkinge para o 
músculo ventricular, e fôr menos acentuado no sentido inverso 
(do músculo ventricular para o sitema de Purkinge) pode su­
ceder que o estímulo, depois de ter perco1•rido o músculo ven­
tricular entre A e B, venha a caminhar pelo ramo B em sen­
tido antidrómico, voltando assim ao ponto de bifurcação do 
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ramo de Purkinge. E se esta propag,ição fôr suficientemen­
te lenta para que entretanto tenha terrninado o período re­
fratário da fibra A, estão criadas as condições para que êle 
''reentre'' novamente por esta fibra e estimule, pela segunda 
~ez, o miocárdio ventricular. Assim se pedem originar ex­
tra-sístoles bigeminadas ou ritmos repetitivos. 

V 

P A 
1 

. ' 

2 

P V 

1 2 

FIGURA 8 

O te.rceiro tipo de perturbação de condução a que há 
µouco nos referimos, a chamada oond:ução oculta, relacio­
na-se também com o mecanismo do ''decréScimo''. O ''de­
créscimo'' realiza-se numa certa extensão do sistema con­
du.tor (por ex: do feixe de His) de modo que o estímulo ao 
propagar-se vai diminuindo progressivamente até que se ex­
tingue. EmbOra se tenha propagado numa certa extensão, 
o estímulo não chega portanto a produzir qualquer efeito 
direto, isto é, no ca.Eo do feixe de His, não chega a provocar 
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excitação vent1·icular. Por iss,o se diz que a condução está 
' 'oculta". Mas embora oculta, a c,c,nducão 1·ealizou-se efetiva-

~ 

mente numa parte do sistema. E d~í ql1e a capacidade de 
reação deste a um seg·undo estímulo se apresente modifica­
da. Na zo11a em que houve condução. as fibras foram des­
!)Ola1·izadas e e11t1·a1·am em estado r·efratá1·i,o . Portanto o es­
tímulo seguinte, quando suficientemente próximo, vai en­
cc,nt1·a1· o sistema condutor 1nais ou men,os ref1·atário> mo­
tivo porque a sua condt1ção é alterada ,ol1 impedida . A exis­
tê11cia da condução •' ,oculta'' só se reve1 a p,1rtanto,, indi1·e­
tamente, pela perturbação que dai r·esulta para a condl1ção 
elo estímt1lo seg·uinte . 

. . 

. . 

1,, .. 1 i . . . :t.1. '··. t; . 
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FIGURA 9-A 

O mecanismo da condução ''oculta '' intervem em diver­
sa.s situações . Nós p1·óp1·ios ·G· inv,ocamos re,centemente para 
explicar certas particula1idades dum caso de t aquicardia 
auricular· periódica. Como se sabe, esta fcrma particula1· de 
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taquicardia sob1·evem p101· su1·tos, ent1·e os quais se registra 
um 1·itmo ma.is lento, e ca1·acteriza-se pela coexistência de 
pertu1·bações de condução au1·ículo-ventricular. No no·ss·o ca­
so, a dissociação aurícu1'0-vent1·icular relacionava-se co•m aso­
breposição das ondas P às ondas T dos complexos ventrict1la­
res precedentes, o que explicamos pela intervenção do período 
refratá1·io do sistema de co•ndução (fig. 9, D 2) . Mas em cer­
tos pontos, no final de D 1 e em V1 , após a onda P desprovi­
da de com.plexo ventricular, nota-se o,utra onda P também 
ineficaz ou que orig·ina complexos ventriculares aber1·antes. 

\ 

. . . . 
~ • • . • i 

. . ·- ·-· 

FIGURA 9-B 

Ora êste fenômeno pode explica1~-~e pelo mecanismo da 
condução ''oculta '' . Admitimos que o primeiro estímulo p1·0-
voco'l1, na parte .supe1·io1· do sistema de condução, uma des­
polarização, mas que esta se propag·ou apenas numa exten­
são limitada, não cheg·ando ao 1niccárdio inespecífico . Em 
conseqiiência, êste sistema na parte atingida tornou-se re­
f1·atá1·io du1·ante o temp,o suficiente para que o segundo es­
tímulo venha a sei·_ também ineficaz ou seja conduzido de 
forma anormal ao,s ventrículos . 

O último tipo de pe1·turbação de condução de que nos 
vamos oc11par é a dissociação lc~n,gititdinal das via.s co·ndu­
toras. 1 

' 

l 

1, 
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Ê:ste mecanismo foi propasto por Scherf para explicar a 
produção do chamado "ritmo recíproco'' ou ''sístoles em 
éco''. Na forma auricular deste ritmo, após a onda p inscre­
ve-se um gn1po QRS e em seguida uma nova onda P. Su­
põe-se que o estímulo partido da aurícula chega ao ventrículo 
e volta depais à aurí,cula. 

r--71 AUR/CULA 

/ J3 
I ·---- ------ - -----------

1 
vc 

HIS 

FIGURA 10 

Foi para explicar a segunda resposta auricular, que re­
presenta por assim dizer o "éco'' da primeira, que se invo­
cou uma disssociação longitudinal do sistema de condução. 
Moe e Mendez sugerem (fig. 10) que a parte superior do 
nódulo de Tawara se disso,cia funcionalmente em 2 vias in­
dependentes, que convergem para uma via comum no feixe 
de His. Um estímulo auricular encontrará a via A já excitá­
vel ao passo que a via E se encontra ainda refratária. Ca­
minhará portanto apenas por A, mas a marcha por esta via 
seré. st1ficientemente lenta para que chegue à via comum 
quando E já voltou a ser excitável. Então, a partir deste 
p,cnto, o estím,ulo caminhará ao mesmo tempo pela via co­
mum para os ventrículos e por E em sent'do retrógrado para 
a aurícula. · 

Para que êste mecanismo seja viável é necessário, bem en­
tendido, que a duração do período refratário auricular seja 
inferior à soma das tempos de condução A e E. 

Finalmente, numa última categoria, agrt1pam-se, como 
vimos os casos em que as perturbacões de a1,tomatismo ge­
ram perturbações de condutibilidade ou vice-versa. Retere­
mos apenas duas situações em que êste fenômeno pede ob­
servar-se. 
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Na primeira, a alteração do automatismo condiciona a 
perturbação de condução. O fenômeno o,bservou-se em fibras 
de Purkinge isolados submetidas a doses fortes de substân­
cias digitálicas. Pela ação digitálica produz-se uma diminui­
ção do potencial de membrana na diástole, que torna as fibras 
incapazes de conduzirem. 

Na segunda categoria,, pelo contrário, é a perturbação 
de condução que dá origem a uma exaltação do automat's­
mo. Um blcqueio isola um grupo de fibras automáticas nor­
mais dos efeitos do ritmo sinusal. Esta fibras não são por­
tanto despolarizantes peles estímulos sinusais, m,otivo por­
que o seu automatismo próprio se manifesta. Ora, no caso 
de bloqueio citadc, ser unidirecional, o ritmo próprio do foco 
independente pode propagar-se ao resto do coração, interefe­
rindo aí com o ritmo sinusal. 

* 

Depois desta longa exposição fisiopatológica, procura­
remos relacionar os dados assim reunidcs com alguns pro­
blemas que interessam mais d;retamente cs anestesiologistas, 
nomeadamente com os mecanismos de produção ou supres­
são das arritmias pela ação dos anestésicos. 

Dum modo geral, c,s anestésicos locais tem ações anti­
arritmicas. 

Experimentalmente, a cocaína, a procaína e seus deri­
vados, como a amida procaínica, a lidocaína, etc., e também 
certos anti-histaminícos modificam de forma característica 
o potencial de ação das fibras de Purkinge (fig. 11). A fle­
cha ou fase O desenvolve-se mais lentamente e atinge uma 
amplitude menor. A repolarização faz-se mais depressa, de 
modo que o planalto da curva desce rápidamente, isto é, as 
fases 2 e 3 são encurtadas. Em relação com êste fenômeno, 
o potencial diastólico máximo torna-se um pauco menor. 
Po1· c,utro lado, o limiar das flechas eleva-se. 

O fato da repolarização se processar mais rápidamente, 
tende a reduzir o período refratá1·io, mas par outro ]ado, na 
diástole a fibra só reage aos estímulos a um limiar mais ele­
vado (70-75 mV em vez de 60mV); no conjunto observa-se 
uma diminuição da excitabilidade. Além disso, as substân­
cias deste grupo dificultam o,u suprimem a condução dos 
estímulos. 

Tais propriedade explicam os efeitc-s anti-arritmicos que 
os anestésicos locais e as drogas aparentadas exercem quando 
penetram na circulação em dose suficiente. Tanto a eleva­
ção do limiar de excitação como o blo,queio da condução de 
estimules anormais podem atuar neste sentido. 
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Pelo contrário a ação dos anestésicos gerais (pelo menos 
de certos anestésicos gerais) acom,panha-se freqüentemente 
de produção de arritmias. As perturbações do ritmo resul­
tam da ação dos anestésicos sôbre O sistema nervoso central 
e também da sua ação direta sôbre o miocárdio . 
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FIGURA 11 

A anestesia pelo clorofórmio, pelo ciclopropano e halo­
tano sensibiliza o miccárdio para a ação da adrenalina, nor­
adrenalina e s11bstâncias afins; pelo contrário o éter e o pro0 

tóxido de azoto não exercem esta acão sensibilizadora. , 

A ação mais estudada é a do ciclc,propano. Esta subs­
tância tem uma ação estimulante geral do sistema simpá­
tico, que leva a uma maicr libertação de catecolaminas pelas 
terminações nervosas e, por outro lado, aumenta a sensibili­
dade da fibra cardíaca a êstes compostos. Assim, favorece a 
produção de arritmias, especialmente de extra-sístoles, ritmos 
nodais e fibrilação ventricular. A acidose respiratória, even­
tualmente causada p,or uma ventilação pulmonar insufic'en­
te, agrava a situação por exagerar a atividade simpática; 
por outro lado, experimentalmente a administração de glu­
cose (p,or ex: de sôro glucosado) agrava também e prolonga 
as arritmias devido ao ciclo,propano. Além disso, a ação sen­
sibilizadora miccárdica aumenta com a profundidade da 
anestesia. 



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 581 

Estas propriedades contraindicam o emprêgo de adre­
nalina durante a anestesia geral com o ciclopropano. Além 
disso, quando o doente tenha propensão para arritmias cu 
se preveja a produção de grandes descargas de adrenalina 
e nor-adrenalina dt1rante a cpEração (como sucede, p<lr ex: 
nas intervenções sôbre os feocromocitcmas) é preferível es­
colher outro anestésico. 

Vejamos agora os mecanismos electrofisiológicos p,los 
quais os anestésicos citados e as aminas simpaticomiméticas 
prcvocam as arritmias. Tais mecanismos são complexos. 

A e 

B D 

A acão fundamental da adrenalina e nor-adrenalina con--,iste n11m exagêro do pendente da fase 4, de despolarização 
lenta, o que encurta as pa11sas diastólicas e acelera o ritmo 
das descargas rápidas. Ao n,vel do nódulo sinusal, ê:te fe­
nômerio determina a aceleração do coração como um tc•do. 
A me.,ma açãc se produz também nas fibras de Pur,:inge e, 
em condições mal determinadas, estas podem, sobrepor-se ao 
nódulo sinusal, originandc, extra-sístoles ou taquicárdias ven­
triculares. !\ias além disso. a curva de potencial de ação mo­
difica-se: na parte final do planalto, ou fase 2, ou no início 
da fase 3, aparecem uma ou mais ''flechas" anormais, tra­
duzindo despolarizações bruscas. Num retalho de fibras de 
Purkinge, esta situação condttz ao, desenvolvimento de múl­
tiplos ''pacemakers" e produz um quadro muito semelhante 
ao da fibrilação ventricular. (fig. 12). 

A adrenalina e a noritdrenalina também encurtam o pe-
1·íodo refratário e aceleram a condução dos estímulos. 

Além disso, no organismo intato, aos efeitcs diretos sôbre 
o miocárdio, juntam-se outros, por mecanismo reflexo. A 
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adrenalina excita os seios carotídeos provccando reflexamen­
te inibição do nódulo sinusal. i.ste fenômeno é devido em par­
te à estimulação dos receptores sinusais pela elevação da pres­
siio; mas tivemos ocasião de demonstrar que esta substância 
atua também quimicamente sôbre c-s seios carotídeos, pro­
duzindo o mesmo efeito reflexo. ora, esta inibição sinusal 
produz-se ao mesmo tempo que a adrenalina age diretamEnte 
sôbre os ventrículos, favorecendo o aparecimento de focos 
ectópicos. Assim, segundo Murphy, a elevação da pressão ar­
terial desencadeada pela adrenalina favorece o aparecimento 
da fibrilacão ventricular. , 

Por outro lado, segundo Brooks e cols., o clorofórmio e 
o cicloprc-pano, em doses fracas, encurtam o perícdo refra­
tário e aumentam a excitabilidade do miocárdio. Em doses 
mais forte, produz-se, pelo contrário, prolongamento do pe­
ríodo refratário e depressão, da excitabilidade. Segundo 
Trautwein, a despolarização e o atrazo de condução de certas 
fibras provocadas pelos anestésicos produzem blcqueios fo­
ciais que favo-recem o aparecimento de foco,s ectópicos pela 
ação da adrenalina . 

Outras investigações levam a pensar que as ações do ci­
clopropano e da adrenalina são até certo ponto semelhantes, 
de modo que a sensibilização se p-ode interpretar como o re­
sultado duma adição de efeitos. Como a adrenalina, o ciclo-, 

propanc, provoca uma aceleração da repolarização ( que está 
na dependência dos ions Ca). Daí resultaria, também como 
com a adrenalina, um encurtamento do período refratário; 
e êste favoreceria o mecanismo de "reentrada'', desenca­
deando assim o aparecimento de extra-sístoles, taquicardia 
ou fibrilação ventricular. 

Por c-utro lado, o ciclopropano afeta a fase 4, isto é, a 
despolarização lenta, aumentando tanto a velocidade de deS­
polarização come, o valor desta. Ora a aceleração da despo­
larização pode levar diretamente à formação de focos etópicos, 
tal como sucede com a adrenalina, e a existência dum grau 
mais acentuado de despclarização tende a provocar pertur­
bações de condução, que por sua vez podem gerar tais focos. 
i.stes fenômenos observam-se, sobretudo, em presença dum 
excesso de ians cálcio. 

O par·alelismo das ações do ciclopropano e da adrena­
lina explica portanto, q11e os seus efeitos se possam adicionar. 

O mesmo sucede pro-vàvelmente com outros anestésicos 
do mesmo grupo, como o fluotano e o clorofórmio. Durante 
a narcose com o fluotano, a administração de bloqueadores 
B-adrenérgicos permite o emprêgo simultàneo da adrenali­
na, mas o emprêgo destes medicamentes em associação com 
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o clorofórmio está contra-indicado, devido a que a sua ação 
depressiva sôbre o miocárdio se pode adici•onar à do anes­
tésico. 

De qualquer modo, todos os autores reconhecem que são 
necessárias novas investições eletrofisiológicas sôbre a ação 
d-c,s anestésicos locais e gera:i,s e sôbre a ação das substânc;as 
simpaticomiméticas, para que se venha a conhecer comple­
tamente o seu mecanismo de ação. 

SUMMARY 

• 
ELECTRO PHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF ARRHYTMIAS AND THEIR 

RELACTION WITH THE ACTION OF ANESTHETIC DRUPS 

A detailed review is described on the eletrophisiological mechanisms 
ocu1·ring on the miocardial fibers. The potential variations with the activity 
can be developed in five fases: fase O corresponds to the membrane depolarisation; 
fase 1 and 2 are the apex of the curve; fase 3 is when repolarisation is completed 
and fase 4 corresponds to the diastole. Between fases 3 and 4 acuras tl1e appearence 
of after potentials, negatives and positives. • 

A stud,y is done on cardiac arrhytmias related with causes that modify auto­
matism, conduction of impulse or both in assotiation. 

Local anesthetics has a11 anti-arrl1ythmic actions, but certain general anesthetics 
as chloroform, cyclopropane and halothane, sensitises the miocardium ·co the 
action of epinephrine, nor-eplnephrine and related drugs. The electrophysio'.o­
gical mechanisms by 1'·!1on1 thosc ariestl1etic agents can provoke arrhytmias are 
complex, but can be related with the action oftecolamines in fase 4, causing 
a exagerated lowering ,vith slow depolarisation that shorten diastolic pause, with 
the appearence of a accelerated 1·ithm by 1·apid discharges, sl1ortening refratary 
period. 

Otl1erwhile chloroform and: cyclopropane in small dosis, as well as, epine­
phrine provokes an accelereted repolarisation (dependind on Ca ions) that in 
summation with the refratary period, favours the «reentry,, phenomenon, with 
the appearence of extrasistol-es, taquicardia or ve11tricular fibrillation. The sarne 
can happen with others anestl1etics lilce Halothane. 

However it is know tl1at new investigations are necessary to a better uhder­
standing about the anti-arrh,·thmic properties of local anesthetic, as well as, the 
interrelationship between general anesthetics and cathecolamines in the production 
of arrhythmias. 
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