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QO MECANISMO ELECTROFISIOLOGICO DAS ARRITMIAS
CARDIACAS — SUAS RELACOES COM A ACAO DOS
ANESTESICOS (*)

PROF. DR. J. MONIZ DE BITTENCOURT (**)

Realiza-se uma revisdo minuciosa sobre os fenomenos ele-
trofisiolégicos da fibra miocdrdia. As varia¢oes do potencial
relacionadas com a atividade da [ibra desenvolve-se em §
fases: a fase o que corresponde a despolarizacado da membrana;
as fases 1 e 2 que correspondem ao planalto da curva, a fase
3 em que se completa a repolarizagdo e finalmente a fase 4 que
corresponde a didstole. Entre a fase 3 e 4 intercalam-se 0s
chamados pos-potenciais negalivo e positivo.

Um estudo sobre as perturbacdes do ritmo cardiaco é feito
detalhando-se: as causas que modificam o automalismo ou
a conducgdo, isoladamente ou ainda a sua associag¢do.

Os anestésicos locais {ém agdo antiarritmica, enquanto que
certos anestésicos gerais tais como cloroformio, ciclopropano
e halotano sensibilizaam o miocardio a a¢do da adrenalina, no-
radrenalina e drogas afins., Qs mecanismos eletrofisiologicos
pelos quais os anestésicos cilados provocam arritmias sdo com-
plexos, citando-se como principais a a¢do das catecolaminas
na fase 4 causando um exagero do decrescimo com despolari-
zacdo lenta o que encuria as pausas diastolicas dando como
resultado a aceleracdo do ritmo por descargas rapidas encurtan-
do o periodo refratario.

Por outro lado o cloroféormio e o ciclopropano em doses

fracas, tais como a adrenalina, provocam uma acelerac¢ao da
repolariza¢do (que estd na dependéncia dos ions Ca), que
somando-se a um encurtamento do periodo refratario favore-
ceria ao fenomeno de “reentrada” desencadeando assim o0
aparecimenio de extrassistoles, taquicardia ou fibrilacdo ven-
tricular. O mesmo sucederia com outros anestésicos como o
1 halotano.
{ No entanto todos reconhecem que sdo necessarias novas
investigacées eletrofisioldgicas sobre a ag¢do, tanto dos anesté-
sicos locais como dos anestésicos gerais e sobre a¢do das cate-
colaminas, para que se venha a conhecer completamente o seu
mecanismo de acgdo.

(*) Conferéncia pronunciada no IT Congresso Luso-Brasileiro de Anestesiologia,
setembro 1968, Lishoa, Portugal.
(**) Professor da Faculdade de Medicina de Lisboa.
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Comgo se sabe, ¢ polencial de membrana duma fibra mio-
cardica varia entre 70 e 100 mV, sendo o interior da fibra
negativo em relacdo ao exterior .Quando a fibra é excitada,
esta, situacao modifica-se bruscamente, originandc-se o que
se chama o potencial de acdo.
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FIGURA 1

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

— a fafe O ou flecha que corresponde a despolarizacao da
membrana, imediatamente seguida de ligeira inversgo
de polaridade;

— a fase 1, em que a variacdo inicilal regressa ligeira-
mente;

— a fase 2, que correspcnde ao planalto da curva;

— g fase 3, em que a repolarizacdo se completa, descendo
o tracadc rapidamente para a linha de base,

— finalmente, a fase 4, que corresponde a diastole,.

Entre a fase 3 e a fase 4 podem infercalar-se os chama-
dos pos-potenciais, ou potenciais tardios, distingiindo-se
um poés-potencial negativo e um péds-potencial positivo
(fig. 2.

i Tais variacoes de potenciais acompanham-se de varia-
coes de excitabilidade. Durante a fase O, a ‘despolarizacao
torna a fibra inexcitivel. E o chamado periodo refractario
absoluto, que se prolonga até o final do planalto de repola-
rizacdo (fases 1 e 2). Depois, durante a fase 3, para certo
grau de repolarizacdo a fibra volta a ser excitavel, mas a
principio s6 o é para estimulos de intensidade superior a ha-
bitual. £ o que se chama o periodo refratario relativo.

Se em segulda cobrevier um poéds-potencial, a excitabili-
dade aumenta, nco caso do pés-potencial negativo, ou dimi-



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

56/

ivis = pot.post.negativo
sssmm pot. post,positivo

azione

— — —— — — . S e S . — — ——  EEE—— R R N E—— — — — — — — —_—

pot.d

100 %
e
V-
50 L
5
L
9
0

FIGUEA 2

nui abaixc do nivel normal em repouso, no caso do poS-pPo-
tencial positivo, E o que esta representado na parte infericr
da f1g. 2, Ao tracado b cCrrespdnde um periodo de excitabl-
lidade superior a normal ou super-normal; ao tracado ¢ um
periodo de excitabilldade inferior 4 normal cu sub-normal.
Sc depois a membrana regressa a polarizaciop de repouso e
o excitakilidade normal,

FIGURA

Plr outro lado., na fase diastolica, ou fase 4, o tracado
electroeratico evolueclcna de forma diversa conforme se trate
de tecido automatico ou nao automatico (fig. 3). No mio-
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cardio dito “contractil”, ndc automatico, a membrana man-
tém um potencial constante, que se traduz no grafico por
uma linha horizontal., No fecido automatico, a membrana.
apresenta uma despolarizacdo lenta e progressiva, represen-
tada no grafico -pCr uma linha ascendente, Quando esta.
atinge um certo nivel, chamado limiar, que ccrresponde a cér-
ca de 50-60 mV, produz-se expontineamente uma nova des-
polarizacao brusca, isto €, origina-se uma nova flecha, capaz
de se propagar as fibras contiguas e dai, pelo mecanismo de
“cadeia™ ao resto da massa muscular, para a qual vai cons-
tituir o estimulo fisiologico da contracgo, -

As perturbacoes do ritmo cardiaco, ou, como se diz cor-.
rentemente, as arritmias, resultam essencialmente de des-
vios deste mecanismo elétrico. Por isso, o c¢onhecimento da.
fisiopatologia das arritmias exige o conhecimento das rela-
coes existentes entre o desvio dos fenémenos elétricos fun-
damentais e a sua exteriorizagio clinica. Os dados que vamos
apresentar-ihes constituem os primeiros elos para o estabe-.
lecimento dessas relacges. Baseiam-se éles scbretudo em tra-
balhos experimentals — e por isso a sua aplicacfio & clinica
86 pode ser feita ainda com grandes precaucdes. Mas, de
qualquér modo, representam o primeirp passo numa senda.
que pcdera ser extremamente frutuosa, sob o aspecto fisio-
patolégico e sCb os aspectos farmacolégico e terapéutico.
Daj o seu especial interésse,

Podemos assim considerar as perturbacoées do ritmo car-
diaco comyo devidas;

— a uma perturbacio do automatismo;

— 0u a uma perturbacao da conducio;

— ou amda a associa¢do de perturbacoes do automatis-
- mo e da conducao.

Perturbacoes do automatismo. — Admite-se que os me--
canismos capazes de originarem focos ectdpicos geradores de
extra-sistoles ou de ritmg repetidos sdo em resumo os se-
guintes; |

1.0 — Defasamento entre a atividade elétrica duma
dada regido do coracao e do restante miocéirdio, tal que a
atividade perdure num dado ponto quando o restante mio-
cardio ja esti repolarizado, podendo portanto ser re-excitado.

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

2.0 — Duma depressao do automatismo do “pacemaker”
normal ou duma aceleracido do automatismo duma regifo
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do coracdc normalmente subordinado ao “pacemaker” fisio-
logico,

3. — Do desenvolvimento da propriedade de automa-
tismc em tecido normalmente nio automatico.

Nestas duas hipoéteses o desvio fisiopatolégico incide s6-
bre a fase 4 da curva do potencial de acao.

VejamoOs agora, ccm mais pormenor, como se pode pro-
duzir o desfasamento entre a atividade elétrica duma dada
reg'ao do coracdo e os das restantes regides. Este pode re-
sultar:

1.0 — Dum prolongamento consideravel da fase O, de
despolarizacao rapida, numa dada regiao do coracdo, de tal

mcdo que esta vai excitar as restantes regioes, ja repcla-
rizadas,

FIGURA 4

O tracado da fig. 4 foi obtido por Baschieri et al. no co-
racao isolado do coelho. Estes aytores fizeram a perfusio se-
parada do ventriculo direito e do esquerdo, experimentando
juntar procainamida ao liquido perfusor do ventriculg es-
querdo. Esta droga provocou um atrazo e prolongamento-
consideravel dos grupos QRS no ventriculo esquerdo, isto e,
da fase O, em relacdo ao ventriculo direito. Ora sendo o atra-
zo suficiente para que, entretanto, o ventriculo direito tenha
readquirido a sua excitabilidade, a variacdo elétrica, esquer-
da passa a atuar como um estimulp em relacdo ao ventri-
culo direite, provocando neste o aparecimento de extra-sis-
toles.

2.9 — Outra possibilidade é o prolongamento, ou encur-
tamento local das fases 2 e 3, de repolarizacdo, de tal modo
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que a atividade perdure numa dada regido do miceardlo
quando outra ou cutras voltarem a ser novamente excitaveis,

Noutros ensaios (fig. 5) Baschieri e cols., interromp--
ram a circulacdo coronaria num determinado territério do
ccracgio, criando assim uma zOna isquémica, onde o tracado
apresenta a caracteristica onda de Pardee. Ora csta ondg
accmpanha-se de um atrago local de repolarizacdo, suficien-
te para que a atividade elétrica perdure nestas fibras quan-
do ag flbras sas, vizinhas, j4& se tornaram de novo excitaveis.
Deste modo ¢ potencial de agic da zona doente passa a atuar
cemo e€stimulo em relacdo as zonas sis.
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FIGURA b

3. — Finalmente, pode tratar-ce do desenvclvimento
do “pos-potencial” negativc, isto é, do aparec mento dum
pctencial excessivamente amplo que vai atuar em relacio a3
fibras circunvizinhas pelo mesmo processo. Segundo parece,

seim atua a aconitina, quando aplicada localmente sdbre
um determinado ponto da superficie cardiaca. A distensio
mecanica das paredes cardiacas pode atuar igualmente por
€ste mecanismo.

Em qualgquer das hipoteses que acabamos de contide--
rar — prolongamento da despcClarizacao rapida, atrazo da
repolavizagdo ou exagérc do péds-potencial — um grupo de
fibras de atividade elétrica normal torna-se capaz de es-
timular as fibras vizinhas, originando portantc, extra-sicto-
les ou atividades repetitivas.

Em prineipio, ¢ fenémeno pode observar-se tanto em fi-
bras automaticas ccmo ndo automaticas, visto que tanto
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uma como outras apresentam potenciais de ac&o e post-po-
tenciais semelhantes, Alguns autores reservam a designacao
de arritmia vera para o aparecimentp destas alteragdes no
tecido normalmente nio aufomatico,

Por cutro lado, as alteracdes da fase 4, que condiclonam
os restantes mecanismecs ha pouco enunciados, dependem
dos seguintes fatores (fig. 6):

FIGURA &

1.2 — O valor maximg atingido pelo potencial no inicio
da diastole; .

2.0 — O pendente do tracado de despolarizacio lenta;

3.0 — O nivel a que sobrevém a nova despolarizacao ra-
pida.

A alteracio de qualquer destes factcres modifica a fre-
qiéncia das despolarizacoes rapidas, no sentido do aumento
ou da diminuicao.

Quanto menor fér o desvio do potencial abaixo de O na
diastole, mais rapida fér a despolarizacio lenta e mals baixo
0 nivel a que scbrevém as despolarizacdes rapidas — maior
serd, a freqiiéncia como estas se produzem. Pelo contrario,
quanto mais valor atingir o potencial diastélico, mais demo-
rada foér a despolarizacdo lenta e mais elevado o limiar das
descargas rapidas — menor sera a freqiiéncia.

Ao nivel do “pacemaker” fisiologico — isto é, nas fibras
do nédulo de Keith — estas alteracoes condiclonam uma ta-
quicardia ou bradicardia sinusais. Observam-se exemplOs
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tipicos pela excitacdo dos nerves cardiacos, vago cu Simpa-
tico. A excitacdo vagal provoca, simultaneamente, um au-
mento do valcr potencial negativo no inicip da diastole e um
ralentamento da despolar zacdo lenta — dois fenémenos que
se conjugam para atrazarem a flecha e diminulrem ga fre-
qiiéncia sinusal. Pelo contrario, a excitagao dos nervos sim-
paticcs cardiacos determinam um aumento do pendente de
despolarizacdo lenta e um abaixamento do limiar da despo-
larizacdo rapida — que se conjugam tambeém mas para en-
curtarem a duracdo da diastole e portantc acelerarem a {re-
giiéncia das descargas sinusais.

Quando o atrazo destas é muito acentuado cu se da uma
paragem da atividade sinusal, mantendo-se o autcmatismo
das restantes formacoes subjacentes, produz-se o chamado
fendmeno do “escape”. Se a depressdo se limita ao nddulo
sinusal, é o ndédulo de Tawara gque “escapa” € asSume O CO-
mando do coracdo como um tode. Noutros casos o automa-
tismo do nodulo de Tawara é afetado no mesmgo sentido que
o nédule de Keith, de modo que o “escape” s¢ pode produ-
zir-se ac nivel de formacoes automaticas venfriculares, me-
nos afetadas pela influéncia nervesa, Produz-se entao o que
se chama um “ritmo idioventricular”.

O inicio da atividade idio-ventricular é precedidc por
uma pausa chamada “pré-automatica™. A duracao desta pau-
sa tem relacio com a freqiiéncia dos estimulos antericres.
No homem, o fendmeno é particularmente nitido quando
existe um bloqueis auriculo-ventricular completo e se pro-
cede a aplicacdo terapéutica dum “pacemaker” artificial,
num dcs ventriculos. O ritmo idic-ventricular proprio do co-
racdo, geralmente lento, é entao substituido pelo ritmo mails
rapidc do “pacemaker” artificial. Mas se se interrompe a
atividade deste (por exemplo, cOmo conteqiiéncia das mano-
bras cirurgicas de colocacdg dos elétrodos ou deslecamento
da bateria) sobrevém uma paragem cardiaca e por Veézes o
ritmo préprio tarda muito a aparecer, A sua duracaoc € tanto
malor quanto elevado foi o numero dos estimulcs artificiais
que o paciente recebeu precedentemente.

Em lugar duma depressdo inicial do automatismo sinu-
cal, pode prcduzir-se, porém, uma exaltacio primitiva do au-
tcmatismo duma regido do coracio normalmente subordina-
da ao nodulo de Keith. A aceleracfo do processo de despO-
larizacio lenta numa destas formacdes leva aoc predominio
do automatismo proprio sébre o nodulo de Keith, Assim se
podem originar extra-sistoles ou taquicardias, de origem au-
ricular, nodal ou ventricular, conforme a sede do centro auto-
matico hiperactivo.
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Perturtacoes da conducao dos estimulos.

Os fatcres que condicionam a conducao dos estimulos
sdc dois: os caracteres do potencial de acdo em propagacao,
pelo que respelta a velocidade de desenvolvimenfo, amplitude
e duracao, e o estado de polarizacac da membrana das fibras
que o conduzem, Um estimulo que se desenvolve lentamente,

atinge pequena amplitude, e tem duracao curta, nao podera
propagar-se cu propagar-se-a apenas numa exten*‘ag limita-
da. As fibras condutoras sofrerdo apenas uma despolari 1zaga0
parcial, istc é, serdo a sede duma excitacdo 1ccal que nac se
transmite a distancia( embora possa afetar a conducio dos
estimulos seguintes). Por outro lado, uma polarizacdo ina-
dequada das flbras condutoras produzira uma diminuicao da
velecidade de conducac ou a diminuicic da amplitude dos
respectivos potenciais.,

FIGURA 7-A ¢ 7-B

Neste capitulo consideraremos especialmente as seguin-
tes perturbacdes funcionais: o mecanismo st pericdos de
Wenckebach, a conducdo “com decréscimo™, a  conducio
“oculta” e a disfociacdo longitudinal das vias de conducac.

Comecaremos pelc mecanismo electrofisiologico dos pe-
riodce de Wenckebach. A perturbacéio de conducdo é devida
cssencialmente a uma meadificacdo na forma como se desen-
volveram os potenciais de acdo ao nivel do nédulo da Tawara.

Na fig. 7-A estdo reproduzidos os graficos obtidos por
Hoffman no nédulo de Tawara e feixe de His do ccelhc, e na
fig. 7-B os registrados por Paes de Carvalho no noédulo de
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Tawara do mesme animal, Como se verifica, a flecha é pre-
cedida por umlma elevacdo lenta, numa espécle de “degrau’;
S0 depols sobrevém a despolarizacac brusca capaz de atuar
como um estimulo para as fibras do feixe de His, Esta onda
lenta val-se tornando cada vez mais longa até que deixa de
dar lugar a flecha, assim se originando o prolongamento pro-
gressivo do tempo PQ e finalmente a falta de condcio.

O segundo tipo de perturbacao que indicamos € a con-
ducdo “com decréscimo”™.

Segundo Hoffman, ng sistema His-Purkinge o “decrés-
cimo” resulta essenclalmente de que o potencial diastélico das
fibrag condutoras, nac se encontra a nivel normal no mo-
mento em que chega um névp estimulo. Pode tratar-se dumsa,
repclarizacao incompleta apoés o estimulo precedente, ou dum
atraso de repolarizacdo léenta durante a diastole, De qual-
quer modo, a fibra naop esta convenientemente polarizada
guando sobrevém o nédve estimulp e as cOnseqiléncias sio
semelhantes: o pCtencial de acao que corresponde a éste es-
timulo desenvolve-se com lentidao e atinge uma amplitude
insuficiente, pelc que se propaga com menor velocldade.
“Além disse, o fenomeno vai se acentuando & medida que 0
estimulo progride, pelo que a alteracio deste é cada vez mais
acentuada e acaba por levar a interrupcéc da conducgio,

Um caso particular é o da associacdo duma conducio
com decrementc localizada, com um blogqueio unidirecional,
isto é, que existe num sé sentido. Quando a disposicdo ana-
tomica das flbras o permite, esta combinacio dia lugar ao
chamado “"mecanismo de reentrada”, gerador de extrasisto-
les ou ritmos repetitivos. & o que esta indicado no esquema
seguinte, que reprcduzimos de Hoffman (fig. 8). Uma ra-
mificacao periférica do sistema de Purkinge, bifurca-se an-
tes de entrar em ligacao com o miocardic nao especifico. Em
condicoes normais, ¢ estimulo caminhara com igual veloci-
dade pelos 2 ramos e ¢ musculo ventricular sera estimulade
quasge simultaneamente nos pontos 1 e 2. Porém, se hCuver
uma dimilnuicado da condutibilidade no ramgp B, o estimulo
que passa por éste chegara mais tarde e o grafico apresen-
tara duas curvas sucessivas. Um passo mais no pregresso da
perturbacio de conducao e g estimulo B sera completamente
bloqueado. Mas se éste bloqueio se realizar sobretudo no senti-
do normal, ortodréomico, (isto é, da fibra de Purkinge para o
musculo ventricular, e f6r menos acentuado no sentido inverso
(do musculo ventricular para o sitema de Purkinge) pode su-
ceder que o estimulo, depois de ter percorrido o musculo ven-
tricular entre A e B, venha a caminhar pelg ramo B em sen-
tido antidromico, voltando assim ac ponto de bifurcacdo do
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ramo de Purkinge, E Se esta propagacac for suficientemen-
te lenta para que entretanto tenha terminado ¢ pericdo re-
frataric da fibra A, estao criadas as condicoes para que éle
“reentre” novamente por esta fibra e estimule, pela segunda
vez, 0 miocardie ventricular. Assim se pcdem originar ex-
tra-sistoles bigeminadas ou ritmos repetitives.

V

Q> : B,I

FIGURA 8

O terceiro tipo de perturbacao de conducido a que ha
pCuco nos referimos, a chamada conducdo oculla, relacio-
na-se também com © mecanismg do “decréscima”. O “de-
créscimo” realiza-se numa certa extensao do sistema con-
dutor (por ex: do feixe de His) de modo que o estimulo ao
propagar-se vai diminuindo progressivamente até que se ex-
tingue. Embora se tenha prcpagado numa certa extensio,
o estimulo ndo chega portanto a produzir qualquer efeitc
direto, isto é, no caso do feixe de His, nfdo chega a provocar
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excitacdc ventricular. Por isso se diz que a conducidc esti
“cculta”. Mas embora oculta, a ccnducao realizou-se efetiva-
mente numa parte do sistema, E dai que a capacidade de
reacao deste a um segundo estimulo se apresente modifica-
da. Na zona em que houve conducao, as fibras foram des-
pclarizadas e entraram em estado refratario. Portanto o es-
timulo seguinte, quando suficientemente proximo, vai en-
ccntrar ¢ sistema condutor mais cu menos refratario, mo-
tivo porque a sua conducao é alterada cu impsdida. A exis-
léncia da conducao “cculta” s6 se reve'a portanto, indire-
tamente, pela perturbacao que dai resulta para a conducao
do estimulo seguinte.

FIGURA 9-A

O mecanismo da conducao “oculta™ intervem em diver-
sas situacoes. NoOs proprios ¢ invocamos recentemente para
explicar certas particularidades dum caso de taquicardia
aurlcular periodica. Como se sabe, esta fcrma particular de
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taquicardia sobrevem por surtos, entre os quais se registra
um ritmo mais lento, e caracteriza-se pela coexisténcia de
perturbacoes de conducao auriculo-ventricular, No nosso ca-
g0, a disscciacac auriculo-ventricular relacionava-se ccm a sO-
breposicao das ondas P as ondas T dos complexos ventricula-
res precedentes, o que explicamos pela Intervencao do periodo
refratario do sistema de ccnducao (fig. 9, D.). Mas em cer-
tos pontos, no final de D, eem V,, apds a onda P desprovi-
da de complexo ventricular, nota-se outra onda P também
ineficaz ou que origina complexos ventriculares aberrantes.

FIGURA 9-B

Ora éste fenomeno pode explicar-se pelo mecanismo da
conducao “oculta™. Admitimos que o primeiro estimule pro-
vecou, na parte superior do sistema de conducao, uma des-
pclarizacao, mas que esta se propagcu apenas numa exten-
sao limitada, nao chegando ao miccardio inespecifico. Em
consequéncia, éste sistema na parte atingida tornou-se re-
fratarip durante o tempo suficiente para que o segundo es-
timulc venha a ser também ineficaz ou seja ccnduzido de
ferma anormal aos ventriculos,

O ultime tipo de perturbacao de conducao de que nos
vamos ocupar é a dissociacac lengitudinal das vias condu-
toras, '
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Este mecanismo foi proposto por Scherf para explicar a
producao do chamado “ritmo reciproco” ou “sistoles em
eco”. Na forma auricular deste ritmo, apés a onda P inscre-
ve-Sfe um grupo QRS e em seguida uma nova onda P. Su-
poe-se que o estimulo partido da auricula chega ac ventriculo
e volta depois a auricula,

AURICULA

FIGURA 10

Foi para explicar a segunda resposta auricular, que te-
presenta por assim dizer o “éco” da primeira, que se invo-
cou uma disssociacao longitudinal do sistema de conducio.
Moe e Mendez sugerem (fig. 10) que a parte superior do
noedulo de Tawara se dissocia funcionalmente em 2 vias in-
dependentes, que cCnvergem para uma via cocmum no feixe
de His. Um estimulo auricular encontrari a via A ja excita-
vel ao passo que a via B se encontra ainda refratiria. Ca-
minhara portanto apenas por A, mas a marcha por esta via
sera suficientemente lenta para que chegue i via comum
quondo B ja vcltou a ser excitavel, Entdo, a partir deste
pcnto, o estimulo caminhara ac mesmo tempo pela via co-
mum para os ventriculos e por B em Sent’'do retrogrado para
a auricula. |

Para que este mecanismo seja viavel é necessario, bem en-
tendido, que a duracdo do pericdo refratario auricular seja
inferior a soma dos tempos de conducio A e B.

Finalmente, numa ultima categoria, agrupam-se, como
vilmos 0s casos em que as perturbacoes de automatismo ge-
ram perturbacoes de condutibilidade ou vice-versa. Retere-
mos apenas duas situagoes em que éste fenémenc pcede ob-
servar-se. .
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Na primeira, a alteracado do automatismo condiciona a
perturbacéo de conducdo. O fendmeno observou-fe em fibras
de Purkinge isolados submetidas a doses fortes de substan-
cias digitalicas. Pela acio digitalica produz-se uma diminui-
cao do potencial de membrana na diastole, que torna as fibras
Incapazes de conduzirem,

Na segunda categoria, pelo contrario, € a perturbacao
de conducdo que di origem a uma exaltacido do automat!s-
mo. Um blcqueio iscla um grupo de fibras automaticas nor-
mais dos efeitos do ritmo sinusal. Esta fibras niao sido por-
tanto despolarizantes pelcs estimulos sinusais, molivo por-
que o feu automatismo proprio se manifesta, Ora, no caso
de bloqueio citadc ser unidirecional, ¢ ritme proprio do foco
independente pode propagar-se ap resto do coracao, interefe-
rinde ai com o ritmo sinusal.

i

Depois desta longa exposicdo fisiopatologica, procura-
remos relacionar os dados assim reunidcs com alguns pro-
blemas que interessam mais diretamente ¢s anestesiologistas,
nomeadamente com os mecanismos de produciao ou supres-
sdo das arritmias pela acdo dos anestésicos.

Dum modo geral, cs anestésicos locais tem acoes antl-
arritmicas.

Experimentalmente, a cocaina, a procaina e seus deri-
vados, comg a amida procainica, a lidocaina, etc., e também
certos anti-histaminijcos modificam de forma caracteristica
o potencial de acdo das fibras de Purkinge (fig, 11). A fle-
cha ou fase O desenvolve-se mais lentamente e atinge uma
amplitude menor. A repolarizacao faz-se mais depres<a, de
modo que o planalto da curva desce rapidamente, isto é, as
fases 2 e 3 sdo encurtadas. Em relacac com éste fenémeno,
o potencial diastolico maximo torna-se um pouco menor.
Por cutro lado, o limiar das flechas eleva-se.

O fato da repolarizaciao se processar mals rapidamente,
tende a reduzir o periode refratario, mas por outro lado, na
diastole g fibra s6 reage aos estimulos a um limiar mais ele-
vado (70-75 mV em vez de 60mV); no conjunto cbhserva-se
uma diminuicdao da excitabilidade, Além disso, as substan-
cias deste grupo dificultam ou suprimem a conduc2o dos
estimulos.

Tais propriedade explicam os efeitcs anti-arritmicos que
os anestésicos locais e as drogas aparentadas exercem quandc
penetram na circulacao em dose suficiente. Tanto a eleva-
cdo do limiar de excitacdo como o bloquelo da conducao de
estimulcs anormais podem atuar neste sentido.
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Pelo contrario a aco dos anestésicos gerais (pelc menos
de certos anestésicos gerais) acompanha-se freqiientemente
de producac de arritmias. As perturbacoes do ritmo resul-
tam da acio dos anestésicos sdbre o sistema nervoso central .
e também da sua acdo direta sébre o miocardio,
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FIGURA 11

A anestesia pelo cloroformio, pelo ciclopropano e halo-
tanc sensibiliza ¢ miccardic para a acido da adrenalina, nor-
adrenalina e substancias afins; pelo contrario o éter e o pro-
toxide de azoto nio exercem esta acdo sensibilizadora,

A acao mais estudada é a do ciclcpropano, Esta subs-
tancia tem uma acdo estimulante geral do sistema simpé-
ticc, que leva a uma maicr libertacéo de catecolaminas pelas
terminacoes nervosas e, por outro lado, aumenta a sensibili-
dade da fibra cardiaca a éstes compostos, Assim, favorece g,
producac de arritmias, especialmente de extra-sistoles, ritmos
nodais e fibrilacdo ventricular. A acidose respiratéria, even-
tualmente causada por uma ventilacdo pulmonar insufic.en-
te, agrava a situacdo por exagerar a atividade simpatica:
por outro lado, experimentalmente a administracio de glu-
cose (por ex: de soro glucosado) agrava também e prolonga
as arritmias devido ao ciclopropano. Além disso, a acdo sen-
sibilizadora miccirdica aumenta com a profundidade da
anestesia,
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Estas propriedades contraindicam o emprégo de adre-
naling durante a anestesia geral com c¢ ciclopropano. Além
disso, quando o doente tenha propensac para arritmias Cu
se preveja a producao de grandes descargas de adrenalina
e nor-adrenalina durante a cperacdo (como sucede, por ex:
nas intervencoes sébre cs feocromocitcmas) é preferivel es-
colher outro anestésico.

Vejamos agora os mecanismos electrofisiologicos pelos
quais os anestésicos citados e as aminas simpaticomiméticas
prcvocam as arritmias. Tais mecanismos sio complexos,

A

)

FIGURA 12

A acdo fundamental da adrenalina e nor-adrenalina con-
siste num exagéro do pendente da fase 4, de despolarizacao
lenta, o que encurta as pausas diastolicas e acel:sra ¢ ritmo
das descargas rapidas. Ao nivel do nddulg sinusal, é:te fe-
nomeric determina a aceleracio do coracio como um tcdo.
A mesma acidc se produz também nas fibras de Purkinge e,
em condicoées mal determinadas, estas podem sObrepor-se ao
noédulo sinusal, originandc extra-sistoles ou taguicardias ven-
triculares. Mas além disso. a curva dc potencial de acao mo-
difica-se: na parte final do planalto, ou fase 2, ou no injcio
da fase 3, aparecem uma ou mais “flechas” anormals, tra-
duzindc despolarizacoes bruscas. Num retalho de fibras de
Purkinge, esta situacdo conduz ag desenvolvimento de mul-
tiplos “pacemakers” e produz um quadro muitc semelhante
ao da fibrilacac ventricular. (fig. 12).

A adrenalina e a noradrenalina também encurtam o pe-
ricdo refratario e aceleram a conducao dos estimulos.

Além disso, no organismo infato, aos efeitcg diretos sobre
0 miocardio, juntam-se outros, por mecanismo reflexo. A
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adrenalina excita os seios carotideos provccando reflexamen-
te inibicao do nodulp sinusal. Este fendémeno é devido em par-
te a estimulacao dos receptores sinusais pela elevacdo da pres-
s&0; mas tivemos ocasido de demonstrar que esta substancia
atua também quimicamente sébre cs seios carotideos, pro-
duzindo o mesmo efeito reflexc, Ora, esta inibicdo sinusal
produz-se a0 mesmo tempo que a adrenalina age diretamente
sO0bre os ventriculos, favorecendo o aparecimento de focos
ectopicos. Assim, segundo Murphy, a elevacido da pressio ar-
terial desencadeada pela adrenalina favorece o aparecimento
da fibrilacdo ventricular,

Por oulirg lado, segundo Brooks e cols., o cloroformio e
0 cicloprepano, em doses fracas, encurtam o pericde refra-
tario e aumentam a excitabilidade do miocardio, Em doses
mals forte, produz-se, pelp contraric, prolocngamento do pe-
riodc refratario e depressic da excitabilidade., Segundo
Trautwein, a despolarizaciao e o atrazo de conducio de certas
fibras provocadas pelos anestésicos produzem blcqueios fo-
ciais que favorecem ¢ aparecimento de focos ectdpicos pela
acdo da adrenalina,

Oufras investigacdes levam a pensar que as acoes do ci-
clopropano e da adrenalina sidg até certo pocnto semelhantes,
de modo que a sensibilizacao se pode interpretar comg o re-
sultade duma adicdo de efeitos. Como a adrenalina, o ciclo-
propanc provoca uma aceleraciao da repolarizacio (que esta
na dependéncia dos ions Ca). Dai resultaria, também como
cCm, a adrenalina, um encurtamento do pericdo refratério;
e éste favoreceria o mecanismo de “reentrada”, desenca-
deando assim o aparecimento de extra-sistoles, taquicardia
cu fibrilacio ventricular,

Por cutro lado, ¢ ciclopropano afeta a fase 4, isto é, a
despolariza¢ido lenta, aumentando tanto a velocidade de des-
polarizacao comc o valor desta. Ora a aceleracio da despO-
larizacdao pode levar diretamente a formacic de focos etépicos,
tal como sucede com a adrenalina, e a existéncia dum grau
mals acentuado de despolarizacdo tende a provocar pertur-
bacoes de conducao, que por sua vez podem gerar tais focos.
Estes fendémencs observam-se, sobretudo, em presenca dum
excesso de ions caleio.

O paralelismo das actes do ciclopropano e da adrena-
lina explica portanto, que os seus efeitog se possam adicionar,

O mesmo sucede provavelmente com outros anestésicos
do mesmo grupo, como o fluctano e o cloroférmio. Durante
a narcose com o fluotano, a administracio de bloqueadores
B-adrenérgicos permite o emprégo simultineo da adrenali-
na, mas o emprégo destes medicamentes em associacdo com
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o cloroformio estd contra-indicado, devido a que a sua acéo
depressiva sobre o miocardio se pode adicionar & do anes-
tesico.

De qualquer modo, todos os autores reconhecem que sio
necessarias novas investicdes eletrofisioldgicas sébre a ac#o
dcs anestésicos locais e gerais e sobre a acdo das substanc.as
simpaticomiméticas, para que se venha a conhecer comple-
tamente o seu mecanismo de acio.

SUMMARY

ELECTRO PHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF ARRHYTMIAS AND THEIR
RELACTION WITH THE ACTION OF ANESTHETIC DRUPS

A detailed review is described on the eletrophisiological mechanisms
ocurring on the miocardial fibers, The potential variations with the activity
can be developed in five fases: fase 0 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 ocuras the appearence
of after potentials, negatives andg positives, o

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

Local anesthetics has an anti-arrhyvthmic actions, but certain general anestheties
as chloroform, cyclopropane and halothane, sensitises the miocardium io <he
action of epinephrine, nor-epinephrine and related drugs. The electrophysiolo-
gical mechanisms by whom those anesthetic agentg can provoke arrhytmias are
complex, but can be related with the action oftecolamines in fase 4, causing
a exagerated lowering with slow depolarisation that shorten diastolic pause, with
the appearence of a accelerated rithm by rapid discharges, shortening refratary
period.

Otherwhile chloroform and cyclopropane in small dosis, as well as, epine-
phrine provokes an accelereted repolarisation (dependind on Cg ions) that in
summation with the refratary period, favours the «reentrys phenomenon, with
the appearence of extrasistoles, taguicardia or ventricular fibrillation. The sgame
can happen with others anesthetics like Halothane.

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