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RESUMO: As arritmias cardfacas sao 0 resultado de qualquer distUrbio na gera,.:ao ou condu,.:ao 
do impulso, ocorrendo de forma isolada ou em combina,.:ao . Com a utiliza,.:ao de microeletrodos, 
consegue-se registrar uma diferen,.:a de potencial entre 0 interior da fibra cardfaca e a solu,.:ao nutriente 
onde ela se encontra, denominado potencial de repouso da membrana. Ap6s a ativa,.:ao da celula 
cardfaca por um estfmulo externo, surgem varia,.:oes significativas no seu estado eletrico, divididas em 
fases distintas, cujo conjunto e chamado de potencial de a,.:ao da membrana. Determinadas celulas 
cardfacas tem capacidade de iniciar potenciais de a,.:ao espontaneamente e sao designadas como 
celulas automaticas. A condu,.:ao do impulso assim gerado se faz fibra a fibra e sua velocidade varia 
amplamente nos diversos tecidos cardfacos, dependendo do tipo de resposta obtido: lenta ou rapida. 
As enfermidades podem transformar fibras rapidas em fibras lentas, ao alterar as correntes ionicas, 
normal mente existentes nas celulas do cora,.:ao. As arritmias podem surgir por mOdifica,.:oes do seu 
automatismo normal , originando batimentos ou ritmos de escape, passiv~s ou ativos; quando celulas 
nao automaticas mostram atividade eletrica espontanea, geram disturbios do ritmo por automatismo 
anormal. Se uma fibra cardfaca com propriedades automaticas e rodeada por areas que apresentam 
bloqueios de entrada e safda, provoca uma altera,.:ao cham ada parasistolia. 0 potencial transmembrana 
tem a capacidade de apresentar oscila,.:oes, durante ou no final da repolariza,.:ao (p6s-despolariza,.:oes) 
que, se forem suficientemente amplas e repetitivas, podem originar arritmias por atividade deflagrada. 
A progressao do impulso atraves do cora,.:ao pode encontrar uma area onde exista condu,.:ao lenta 
e bloqueio unidirecional, permanecendo neste local , durante um tempo suficientemente longo para que 
possa novamente reexcita-Io, induzindo arritmias por reentrada. 0 fenomeno de reentrada podera 
ocorrer pela presen,.:a de um obstaculo anatomico, funcional , por anisotropia ou por adi,.:ao. 

DESCRITORES: eletrofisiologia celular; automatismo; reentrada; parasistolia; atividade deflagrada. 

INTRODU<;AO 

Pode-se definir arritmia cardiaca como sendo 
qualquer alterac;:ao na regularidade, frequencia ou 
local de origem do impulso, ou toda a anormalidade 
na conduc;:ao deste impulso, modificando a sequen
cia normal de despolarizac;:ao de atrios e ventriculos. 
Portanto, uma arritmia e resultado de perturbac;:6es 
da gerac;:ao ou conduc;:ao do impulso, isolados ou em 

combinac;:ao. Para se compreender os mecanismos 
arritmogenicos e como sao influenciados pelos me
dicamentos antiarritmicos e necessario 0 conheci
mento da eletrofisiologia normal das celulas cardia
cas. 

A utilizac;:ao de microeletrodos intracelulares tor
na possivel 0 estudo da atividade eletrica trans
membrana de fibras cardiacas isoladas e fornece 
informac;:6es essenciais sobre os mecanismos res-

n Diretor do Servi((o de Diagn6stico Complementar do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. 
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ponsaveis pelos disturbios do ritmo cardfaco. A ex
tremidade distal do eletrodo capilar de vidro apre
senta um diametro inferior a 0,5 micron, permitindo 
a sua insen;:ao atraves da membrana da celula car
dfaca sem causar qualquer lesao aparente, 0 que 
possibilita registrar a diferenya de potencial entre 0 

meio intracelular e a soluyao nutriente onde a fibra 
se encontra, na qual existe um outr~ eletrodo'. Os 
eventos eletrofisiolagicos podem ser observados 
durante perfodos de tempo relativamente longos. Os 
tecidos cardfacos podem ser avaliados durante ativi
dade espontanea ou com estimulayao eletrica artifi
cial , intra ou extra-celular. 

Quando a extremidade do microeletrodo penetra 
a fibra cardfaca, nota-se imediatamente uma diferen
ya de potencial entre 0 meio intracelular e 0 espayo 
extra-celular, que na maio ria das fibras situa-se entre 
80 e 90 mV, sendo 0 interior negativo em relayao ao 
exterior. Este potencial transmembrana, observado 
durante a diastole eletrica, e conhecido como 0 

potencial de repouso da membrana. Deve-se sua 
existencia principal mente pela quantidade desigual 
de fons potassio, presente em maior valor no meio 
intracelular, sendo af mantido por transporte ativo, 
com gasto de energia2• A concentrayao do potassio 
intracelular e aproximadamente 30 vezes mais ele
vada do que no Ifquido extra-celular; a quantidade 
de fons sadie e reduzida, ao se comparar 0 interior 
da membrana com 0 ambiente externo a ela. 0 gra
diente ionico resulta da semipermeabilidade da 
membrana celular, que permite a livre passagem de 
potassio, porem impede a movimentayao do sadio, 
do exterior em direyao ao interior da fibra. 

o potencial de repouso de uma fibra cardfaca 
mantem-se inalterado ate 0 instante em que esta 
celula seja ativada por um estfmulo eletrico origina
do de uma fonte externa ou por um potencial de 
ayao. A onda excitataria deve ser suficientemente 
intensa para que 0 potencial desta fibra alcance um 
nfvel crftico, denominado potencial limiar, e se inicie 
a despolarizayao celular. 

A alterayao que ocorre durante a ativayao de 
uma celula cardfaca e chamado de potencial de ayao 
e, quando observada em uma tfpica fibra de Purkinje, 
compreende quatro fases (Figura 1). A fase 0 mostra 
uma ascensao rapida, tornando positiv~ 0 meio 
intracelular, em relayao ao meio exterior, 0 qual passa 
de urn valor igual a -90 mV para +30 mV. Esta 
modificayao acontece porque, ao ser atingido 0 po
tencial limiar, a membrana torna-se permeavel aos 
fons sadio, que penetram em grande quantidade, 
at raves dos canais rapidos. As fases seguintes sao 
de repolarizayao. Na fase 1, existe uma recuperayao 
relativamente rapida, aproximando-se 0 potencial do 
nfvel 0, sendo sua existencia atribufda a uma corren
te de entrada !3fetuada por fons cloreto. A fase 2 ou 
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Figura 1 - Diagrama representando os potenciais de repouso e at;:ao 
da membrana. Quando a extremidade distal do microeletrodo 
se encontra lora da celula, nao existe dilerent;:a de 
potencial , permanecendo a linha no nivel zero. Ao pene
trar a celula , um valor negativo e imediatamente registra 
do. Este e 0 potencial de repouso da membrana (PRM). 
Um estfmulo externo inicia a despolarizat;:ao, ao qual se 
segue a repolarizat;:ao. 0 periodo de ativat;:ao e nipido 
e recebe a denominat;:ao de lase O. A recuperat;:ao celular 
se processa em tres momentos distintos (lases 1, 2 e 
3) , sendo depois seguida pela diastole eletrica (lase 4 ). 
o conjunto de todas estas lases e chamado de potencial 
de at;:ao da membrana. 

plato nao apresenta alterayoes no potencial da 
membrana devido ao aparecimento de duas corren
tes ionicas opostas com a mesma magnitude: entra
da lenta de sadie (em algumas celulas, calcio) e 
safda lenta de potassio. Na fase 3, ha uma queda do 
potencial intracelular, relativamente rapida, ate ser 
atingido 0 valor existente durante 0 perfodo de re
pouso, decorrente da safda de fons potassio para 0 

meio extra-celular. No final desta fase , 0 potencial 
intracelular retornou aos nfveis iniciais (-90 mV) , porem 
com fons trocados: sadie no seu interior e potassio, 
externamente. A fase 4 nao apresenta modificayoes 
no potencial; entretanto, pela ayao da bomba de 
sadie e potassio (uma ATPase), fons sadio sao ex
pulsos da fibra, enquanto ha uma entrada progres
siva de fons potassio. 

A excitabilidade das celulas cardfacas depende 
da intensidade de corrente eletrica necessaria para 
despolarizar a membrana, levando-a para 0 potenci
al limiar. Quanto menor for a diferenya entre os 
potenciais de repouso e limiar sera preciso menor 
intensidade de corrente . Estfmulos de magnitude 
insuficiente provocam modificayoes localizadas na 
membrana, sem iniciar um potencial de ayao. 

Automatismo e a capacidade que determinados 
tipos de celulas cardfacas apresentam de iniciar 
potenciais de ayao espontaneamente, ao alterar pro
gressivamente 0 potencial de repouso, tornando-se 
menos negativo, ate atingir 0 potencial limiar. Este 
fenomeno e chamado de despolarizayao diastalica 
ou despolarizayao de fase 4. Sua existencia e devi
da a uma elevada condutancia aos fons potassio, 
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apresentada pela membrana. Ocorre uma safda deste 
fon do meio intracelular, em principio rapida e que 
aos poucos se reduz. Como fons s6dio estao pene
trando simultaneamente na fibra, com um valor cons
tante, 0 interior da celula vai-se tornando positiv~, 

ate ser alcan~ado 0 potencial limiar. 

Alem desta caracterfstica fundamental, as celu
las automaticas (ou celulas marcapasso) apresen
tam outras diferen~as em rela~ao as fibras miocardicas 
comuns. 0 nfvel mais negativo que elas apresentam 
e transitorio, conhecido como potencial diastolico 
maximo, situando-se aproximadamente a -60 mV. A 
fase 0 de despolariza~ao e efetuada de uma forma 
mais lenta, pois a corrente i6nica de entrada e rea
lizada at raves dos canais lentos. A amplitude maxi
ma do potencial de a~ao e menor, situando-se entre 
o e +10 mV. As fases de repolariza~ao nao sao bem 
definidas, como aquelas observadas nas celulas nao 
automaticas (Figura 2). Celula marcapasso latente e 
aquela que mostra despolariza~ao diast61ica, mas e 
ativada pela chegada de um potencial de a~ao pro
pagado, antes que se auto-excite3

. 

Alguns tipos de celulas do sistema especializa
do de condu~ao (nodulo sino-atrial, tratos internodais, 
ao redor d~ ostio do seio coronario, jun~ao atrionodal, 
por~ao inferior do n6dulo AV e sistema His-Purkinje) 
sao capazes de iniciar potencial de a~ao, esponta
neamente4

• Provavelmente, existem milhares de ce
lulas automaticas dentro do n6dulo sino-atrial (de no
minadas celulas P). Presume-se que dificilmente a 
mesma celula seja capaz de originar dois impulsos 
consecutivos, propagados a todo 0 musculo card fa
co3

• 

o impulso originado no nodulo sino-atrial e trans
mitido atraves do sistema especializado de condu
~ao ao miocardio atrial e ventricular. A membrana 
celular tem uma resist€mcia eletrica relativamente 
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Figura 2 - Representa98.0 esquematica do potencial de a98.0 de uma 
celula do n6dulo sino-atrial. Existem dileren9as marcantes, 
em rela98.0 ao potencial registrado em uma libra muscular 
cardiaca comum (exibido na li9ura 1), principalmente em 
sua amplitude, dura98.0 e morfologia. Durante a lase 4, 
ocorre uma despolariza98.0 lenta, ate ser atingido 0 potencial 
Iimiar, quando outra excita98.0 e iniciada. Denomina-se 
potencial diast6lico maximo (PDM) a maior negatividade 
obtida, em to do 0 cicio. 

elevada e funciona como um capacitor1 . A fibra ja 
despolarizada encontra-se adjacente a outra, ainda 
em repouso; a corrente flui entre as duas, fazendo a 
ultima atingir 0 potencial limiar, iniciando-se um novo 
potencial de a~ao. Desta forma, 0 impulso vai pro
gredindo a todas as celulas cardfacas1. A velocidade 
de condu~ao nao e constante: e mais rapida no 
sistema His-Purkinje enos tratos internodais; mais 
lenta, na regiao central do n6dulo AV e no miocardio 
comum, atrial ou ventricular. Ela depende de certas 
caracterfsticas do potencial de a~ao: celulas com 
nfveis mais negativos do potencial de repouso 
despolarizam-se mais rapidamente (fase 0 extrema
mente acelerada) e atingem amplitudes maio res , 
conduzindo 0 impulso com grande velocidade. 0 
nfvel do potencial limiar tambem influi na propaga
~ao: altera~6es na inter-rela~ao dos potenciais limiar 
e de repouso da membrana podem modificar a ve
locidade de condu~ao do impulsos. 

Pode-se definir responsividade da membrana 
como a rela~ao entre a velocidade maxima de as
censao da fase 0 de um determinado potencial de 
a~ao e 0 nfvel do potencial de membrana em que ele 
foi iniciado (Figura 3) . A curva de responsividade 
indica se a velocidade de condu~ao sera alterada, 
ao se fazer uma determinada interven~ao. Por exem-
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Figura 3 - Gralico representativo da responsividade da membrana. 
o pico maximo de velocidade da lase 0 de varios poten
ciais de a98.0 (V ma,) e colocado como uma luny8.o do 
potencial da membrana (PM) onde estas ativa90es se 
iniciaram. Observa-se que ela apresenta 0 aspecto de 
uma curva sigm6ide. Como regra geral, qualquer interven-
98.0 que deprima a responsividade (desvio para a direita), 
provocara uma redU98.0 na velocidade de condU98.0; 0 
aumento da responsividade (desvio para a esquerda), 
acelerara a progress8.o do impulso. 
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plo, ao se utilizar um agente farmacol6gico, pode 
haver um deslocamento desta curva para a direita, 
deprimindo-a, indican do que a velocidade de condu
r;:ao sera reduzida. Quando a curva de responsividade 
da membrana e deslocada para a esquerda, signifi
ca aumento da velocidade de propagar;:ao. 

A partir do momenta em que foi iniciado um 
potencial de ar;:ao, a fibra cardfaca nao tera capaci
dade de gerar um novo potencial, por mais intense 
que seja 0 estfmulo a ela aplicado, ate que a 
repolarizar;:ao atinja, ao menos, 0 valor de -50 mY. A 
despolarizar;:ao mais precoce que pode ser conseguida 
delimita 0 final do perfodo refratario absoluto daque
la celula6

• 0 potencial de ar;:ao mais precoce que e 
conduzido define 0 final do perfodo refratario efetivo, 
que nao e uniforme atraves do sistema de condur;:ao 
cardfaco'. 

A condur;:ao atraves do n6dulo A V se realiza 
mais lentamente do que nos atrios e ventrfculos. Seu 
perfodo refratario encurta-se menos, ao se acelerar 
a freqOencia cardfaca; em determinadas situar;:i5es, 0 
impulso pode ser ate bloqueado, com a redur;:ao 
exagerada dos intervalos de cicio . 

As catecolaminas aceleram a despolarizar;:ao 
diast61ica (fase 4) das celulas do n6dulo sino-atrial 
e do sistema especializado de condur;:ao, aumentan
do 0 automatismo destes sftios. Em fibras parcial
mente despolarizadas, com velocidade de condur;:ao 
diminufda, as aminas simpaticomimeticas hiperpo
larizam estas celulas, aumentam a velocidade de 
ascensao da fase 0 e a amplitude maxima do poten
cial de ar;:ao, acelerando a transmissao do impulso'. 

A acetilcolina reduz a velocidade de despolari
zar;:ao diast61ica das celulas do n6dulo sino-atrial e 
dos tecidos especializados de condur;:ao atrial , dimi
nuindo nao s6 a freqOencia sinusal , como a de ou
tros marcapassos potenciais nos atrios e junr;:ao AV. 
Ela hiperpolariza as fibras atriais, acelerando a con
dur;:ao. Ao nfvel do n6dulo AV, a acetilcolina reduz a 
amplitude maxima do potencial de ar;:ao e diminui a 
velocidade de ascensao da fase 0, sem modificar 0 
potencial de repouso da membrana, contribuindo para 
a redur;:ao da propagar;:ao do impulso; provoca, si
multaneamente, aumento do seu perfodo refratario 
efetivo'. 

Fibras Cardfacas Rapidas e Fibras 

Cardfacas Lentas 

Fibras rapidas do corar;:ao sao aquelas que con
duzem 0 impulso com uma velocidade relativamente 
rapida (0,5 a 5,0 m/s). Sao inclufdas neste grupo as 
celulas miocardicas comuns atriais e ventriculares e 
as fibras dos tratos internodais e sistema especi
alizado de condur;:ao dos ventrfculos. 0 potencial 
transmembrana destas celulas e caracterizado por 
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um estado de repouso situado entre -80 e -95 mY, 
por uma despolarizar;:ao regenerativa extremamente 
rapida, com 0 potencial limiar posicionado em -70 
mY, atingindo uma amplitude maxima entre +25 e 
+35 mY. Esta despolarizar;:ao rapida resulta de um 
grande influxo de fons s6dio, atraves de canais es
pecfficos da membrana, provocando uma grande 
corrente de entrada. Estes canais que controlam a 
condutancia do s6dio respondem rapidamente as 
alterar;:i5es do potencial transmembrana, induzindo a 
despolarizar;:ao rapida ou res posta rapida7

. 0 canal 
rapido de s6dio pode ser especificamente bloquea
do pela tetrodotoxina, um agente farmacol6gico ex
trafdo de um peixe, inativando rapidamente a 
condutancia do s6di08• Nas fibras rapidas, existe uma 
segunda corrente despolarizante de entrada, ativada 
quando 0 potencial da membrana encontra-se em 
aproximadamente -55 mY, de intensidade bem me
nor, provavelmente efetuada pel a entrada de fons 
calcio, at raves de canais lentos, nao afetados pela 
tetrodotoxina. A durar;:ao desta corrente secundaria e 
prolongada; ela persiste ate 0 termino da 
despolarizar;:ao, mantendo a membrana em um esta
do ativado e e primariamente responsavel pela fase 
2 do potencial de ar;:a0 9

. 0 potencial de repouso 
amplamente negativ~, 0 valor do potencial limiar 
pr6ximo a ele, a velocidade de despolarizar;:ao e sua 
grande amplitude resultam na velocidade rapida de 
condur;:ao destas fibras; entretanto, uma resposta 
normal somente sera conseguida quando a 
repolarizar;:ao restaurou completamente 0 potencial 
de repouso. 

As fibras lentas do corar;:ao sao aquelas que 
conduzem a atividade eletrica com uma velocidade 
relativamente reduzida (0,01 a 0,1 m/s) . Sao com
postas por celulas dos n6dulos sino-atrial e 
atrioventricular, fibras do anel AV e folhetos das valvas 
mitral e tricuspide'. 0 potencial de repouso da mem
brana encontra-se entre -60 e -70 mY; quando exci
tada, mostra uma fase de despolarizar;:ao regenerativa 
lenta, atingindo uma amplitude maxima entre 0 e 
+ 15 mY, realizada por uma fraca corrente de entra
da, provavelmente de fons calcio, atraves dos canais 
lentos da membrana. Nestas celulas, nao ha eviden
cia de canais rapidos que permitem a entrada de 
fons s6dio. A fase 0 nao e afetada pela tetrodotoxina, 
mas intensamente deprimida pelo galopamil, um 
agente farmacol6gico que bloqueia os canais tentos 
da membrana. 

Determinados processos patol6gicos podem al
terar as correntes i6nicas nas fibras comuns dos 
atrios ou ventrfculos e do sistema especializado de 
condur;:ao infra-hisiano, de modo a transforma-Ia em 
fibras com atividade de res posta lenta. 

As propriedades eletrofisiol6gicas das fibras len
tas favorecem 0 aparecimento de arritmias cardfa-
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cas. A velocidade reduzida de despolarizayao, asso
ciada a uma baixa amplitude do potencial de ayao 
resultam em conduyao extremamente lenta. 0 blo
queio unidirecional, quando a celula conduz 0 im
pulso em apenas um senti do, e comumente observa
do em fibras com res posta lenta lO . Quando os poten
ciais de ayao resultam de resposta lenta, a aplicayao 
de um estfmulo despolarizante durante a fase de 
recuperayao pode provocar uma nova resposta, al
gumas vezes; entretanto, no perfodo terminal da 
repolarizayao, a fibra e refrataria 10. 

As fibras rapidas podem apresentar despolarizayao 
diast61ica espontfmea e inicio automatico do impul
so. A despolarizayao de fase 4 comeya imediata
mente ap6s 0 terminG da repolarizayao, com 0 po
tencial diast61ico maximo situado em um nivel bem 
mais negativo do que -60 mV, e e consequencia da 
reduyao de condutancia aos ions potassio pela 
membrana, dependente do tempo e da voltagem, 
havendo, simultaneamente, um equilibrio na corren
te de entrada dos ions sodio. Em certas condiyoes, 
parte do potencial de ayao das fibras rapidas, isto e, 
o pico maximo da despolarizayao e as fases de 
repolarizayao podem ser convertidos em res posta 
lenta, enquanto a excitayao diastolica espontanea 
permanece inalterada. Este fato ocorre se 0 potenci
al diastolico maximo continuar amplamente negati
vo, a despolarizayao diastolica for lenta e 0 potencial 
limiar se deslocar para valores proximos ao zero; a 
corrente de sodio sera inativada durante a fase 4 e 
somente 0 fluxo de ions calcio sera efetuado, quan
do 0 limiar for alcanyado, resultando em um poten
cial de resposta lenta". A reduyao dos fons sodio no 
meio extra-celular deprime a frequencia automatica 
das fibras de res posta rapida, mostrando sua impor
tancia, durante a fase 412. 

o prototipo de despolarizayao diastolica espon
tanea nas fibras lentas e 0 nodulo sino-atrial. Este 
tipo de automatismo tambem ocorre nas fibras cardi
acas das valvas mitral e tricuspide e, possivelmente, 
na poryao inferior do nodulo AV13. Nestas celulas, 
observa-se sempre a presenya de um potencial 
diastolico maximo menos negativo. 

ARRITMIAS ORIGINADAS POR AL TERAC;:OES 
DO AUTOMATISMO 

A regiao que da origem ao impulso (ou 
marcapasso do corayao) e 0 local que apresenta 
despolarizayao espontanea com frequencia mais 
rapida; habitual mente, este fen6meno ocorre no nodulo 
sino-atrial. A corrente eletrica nele originada e 
conduzida atraves do miocardio e evita que celulas 
marcapasso latentes em outras regioes do corayao 
alcancem 0 potencial limiar, atraves de sua propria 
despolarizayao de fase 4. A inibiyao repetitiva do 
automatismo destas celulas e denominada de su-

pressao por hiperestimulayao (overdrive 
suppression)14. Ela resulta do aumento de atividade 
da bomba de sodio e potassio: em cada potencial de 
ayao, ions sodio penetram a celula, em quantidade 
diretamente proporcional a frequencia de estimulayao. 
Como a intensidade de ayao da bomba de sodio 
depende da concentrayao intracelular deste ion, tan
to mais ativa ela se tornara, quanto mais acelerada 
for a frequencia de estimulayao. Surge, entao, uma 
corrente de saida mais pronunciada de sodio do que 
de potassio, hiperpolarizando a membrana (potenci
al diastolico maximo mais negativ~) . Se 0 marcapasso 
dominante nao enviar mais impulsos, havera um periodo 
de quiescencia, ate se normalizar a quantidade de 
sodio intracelular, permitindo que 0 potencial 
transmembrana atinja 0 limiar de excitayao15. 0 inter
valo de tempo em que nao ocorre despolarizayao 
espontanea depende diretamente da durayao e da 
frequencia da estimulayao originada em uma fonte 
externa a esta celula15. 

Quando a frequencia sinusal torna-se inferior a 
dos marcapassos subsidiarios, acontece uma modi
ficayao do sftio de origem do impulso: 0 ritmo e mais 
lento, geralmente originado na junyao AV, pOis esta 
regiao tem frequencia intrfnseca mais elevada do 
que outros locais que possuem celulas marcapasso, 
e e denominado de ritmo de escape. Esta situayao 
pode permanecer por um ou varios batimentos, ate 
o nodulo sino-atrial recuperar a sua atividade nor
mal1 4

• 

Podera ocorrer mudanya do local de origem do 
marcapasso cardiaco, mesmo com 0 nodulo sino
atrial apresentando funyao normal, se houver acele
rayao da despolarizayao diastolica espontanea de 
celulas marcapasso latentes, devido a alterayoes do 
meio extra-celular ou pela presenya de processos 
patologicos. A liberar;:ao de catecolaminas em areas 
restritas do miocardio aumentara a frequencia intrin
seca de fibras cardiacas rapidas ou lentas, que po
dera suplantar a das celulas sinusais, passando a 
comandar 0 ritmo do corayao16. A oclusao coronaria 
aguda provoca a necrose da maio ria das celulas da 
regiao afetada pela ausencia de sangue arterial, em 
algumas horas; entretanto, fibras de Purkinje , em 
areas adjacentes, conseguem sobreviver, porem com 
atividade eletrica anormal. A despolarizayao diastolica 
destas fibras se acelera, podendo iniciar impulsos 
ectopicos automaticos durante varios dias17,18. Prova
vel mente, 0 mecanisme para esta atividade au men
tada e associado com fibras de ayao lenta. 

Mecanismo Anormal de Automatismo 

As fibras musculares comuns, atriais ou 
ventriculares, normalmente nao apresentam 
despolarizayao diastolica, nao iniciando impulsos, 
mesmo se nao forem excitadas por perfodos de tem
po prolongados. Se os potenCiais de repouso destas 
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celulas sao deslocados para um valor aproximado 
de -60 mV, podera surgir atividade espontanea, cau
sando impulsos repetitivosl9 . As fibras de Purkinje, 
com propriedades automaticas normais, em niveis 
fisiologicos do potencial de repouso, mostram ativi
dade eletrica espontanea anomala, se 0 potencial 
diastolico tornar-se menos negativo 11 . 

Uma possivel origem do automatismo, quando 0 
potencial da membrana situa-se em -50 mV, e a 
desativayao da corrente de fons potassio que, em 
situayoes normais, facilita a repolarizayao, apos 0 
pico maximo de um potencial de aya020. Como as 
correntes ionicas que participam da atividade auto
matica anormal nao sao as mesmas existentes em 
situayoes fisiologicas, os medicamentos antiarritmicos 
podem atuar de modo distinto, em cada uma delas; 
alem disso, os potenciais de ayao originados com 
niveis anomalos do estado de repouso sao, habitu
almente, do tipo de resposta lenta. 

As fibras miocardicas com potencial de repouso 
deslocado em direyao ao zero nao disparam espon
taneamente, se 0 nodulo sino-atrial con segue 
comanda-Ias, por apresentar frequencia mais eleva
da. No entanto, pode haver uma importante distinyao 
entre automatismo normal e anormal das celulas 
marcapasso latentes, atraves dos efeitos da ativida
de sinusal: a excitayao patologica pode nao ser 
suprimida por hiperestimulayao. Esta caracteristica 
tem a sua utilidade, durante avaliayao eletrofisiologica 
ciinica, permitindo distinguir taquiarritmias origina
das por um ou outro mecanismo; no ritmo acelerado 
provocado por automatismo normal, havera sempre 
uma supressao transitoria, ao se realizar a estimulayao 
artificial rapida; em taquicardias induzidas por ativi
dade automatica anomala, pode nao ser possivel 
modificar 0 disturbio do ritmo. 0 efeito da 
hiperestimulayao eletrica em ritmos automaticos de
pende do nivel do potencial transmembrana. A 
estimulayao resulta em supressao do automatismo 
anormal de alto nivel de potencial transmembrana 
(acima de -70 mV) e nao supressao do automatismo 
de baixo nivel (inferior a -60 mV). A supressao do 
automatismo na faixa intermediaria (entre -60 e -70 
mV) depende da frequencia e do numero de estfmu
IOS21. 

Parasistolia 

A parasistolia surge devido a existencia de uma 
ou mais celulas cardiacas com propriedades auto
maticas que estao protegidas do ritmo basico por um 
bloqueio de entrada. 0 marcapasso dominante e 
incapaz de excitar esta area. Concomitantemente, 
encontra-se presente um bloqueio de saida, variavel 
e intermitente, que impede 0 impulso despolarizante, 
ai originado, atingir a musculatura subjacente, em 
varias ocasioes. 
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As condiyoes para 0 aparecimento dos bloque
ios de entrada e saida sao mais facilmente satisfei
tas nas regioes com propriedades de resposta lenta, 
pois nestes locais existe maior propensao ao desen
volvimento de alterayoes importantes da conduyao 
do impulso. Os focos parasistolicos atriais costumam 
se originar ao nivel dos folhetos da valva mitral, em 
corayoes normais. As fibras miocardicas na regiao 
de transiyao entre 0 atrio esquerdo e 0 musculo 
cardfaco destes folhetos valvares apresentam poten
cial de repouso deslocado para valores men os ne
gativos, sua despolarizayao regenerativa e lenta, a 
velocidade de conduyao e reduzida, passivel de sofrer 
bloqueios, que podem ser unidirecionais; os impul
sos que chegam dos atrios tem possibilidade de 
serem ai bloqueados, nao atingindo as celulas mus
cui ares do interior dos folhetos; estas podem originar 
potenciais de ayao espontaneos, que penetram na 
area transicional; se a frequencia cardiaca e sufici
entemente lenta, a atividade eletrica ectopica tera 
capacidade de atingir a musculatura atrial, provo
cando um batimento precoce, parasistolico l3. 

A parasistolia pode surgir em outros locais do 
musculo cardfaco que apresentem atividade de res
posta lenta. E encontrada em corayoes aparente
mente normais, cronicamente enfermos ou em asso
ciayao com 0 infarto do miocardi022 . 0 foco parasistolico 
ou as condiyoes para 0 aparecimento dos bloqueios 
de entrada e saida sao consequencia de uma redu
yao importante no potencial da membrana, resultan
do em atividade de res posta lenta. 0 grau de de
pressao pode variar amplamente, entre regioes muito 
proximas, separadas somente por alguns milfmetros; 
uma pequena area pode exibir potencial de repouso 
de -55 mV enquanto outra, adjacente, encontra-se 
mais despolarizada, apresentando dificuldade de 
conduyao com intensidade variavel, originando os 
bloqueios de entrada ou saida23. Vinte e quatro ou 
quarenta e oito horas apos uma oclusao coronaria 
aguda, estes disturbios podem ser gerados na rede 
de fibras de Purkinje sobreviventes 17.18 . 

Atividade Deflagrada 

Podem aparecer oscilayoes no potencial da 
membrana, seguindo um potencial de ayao, capazes 
de dar origem a uma nova atividade eletrica e, deste 
modo, um impulso ao corayao, denominadas pos
despolarizayoes. Sao divididas em duas sub-catego
rias: pos-despolarizayoes precoces, que precedem a 
recuperayao completa da membrana e pos
despolarizayoes tardias, que surgem apos ter-se 
encerrado a repolarizayao celular. Como estas osci
layoes tem a capacidade de gerar impulsos, isola
dos ou multiplos, sao intrinsecamente arritmogenicas. 
As pos-despolarizayoes recebem 0 nome generico 
de atividade deflagrada porque os potenciais de ayao 
por elas gerados dependem da despolarizayao nor
mal previa, 0 gatilho. 

-~-~ 
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As pos-despolarizayoes precoces ocorrem 
frequentemente durante a fase plato de repolarizayiio 
de uma excitayiio celular normal, que foi iniciada 
com um potencial de membrana situ ado entre -75 a 
-90 mV. Se 0 movimento oscilatorio for suficiente
mente amplo , levando ao aparecimento de uma 
corrente de entrada despolarizante, surgira um novo 
potencial de ayiio, antes que se complete a recupe
ra9ao do primeiro. Poderiio surgir novas despola
riza90es, em sequi'mcia, todas se iniciando a um 
nivel do potencial de membrana posicionado proxi
mo ao zero, caracteristico do plato ou fase 3 (Figura 
4) . Embora pouco se conheya sobre os mecanismos 
i6nicos responsaveis por estas variayoes da ativida
de eletrica, torna-se evidente que existe, pelo me
nos, uma condutancia aos ions sodio e uma corrente 
de safda dos fons potassio diminufda24 . 0 pico ma
ximo dos potenciais assim gerados pode ser de res
posta lenta, isto e, 0 fluxo ionico para 0 meio intracelular 
e efetuado atraves dos canais lentos. Alguns medi
camentos que prolongam significativamente a 
repolarizayiio , como 0 sotalol e a procainamida, podem 
originar pos-despolarizayoes precoces e atividade 
deflagrada2s,26. As contrayoes prematuras isoladas 
induzidas por este mecanisme devem apresentar 
intervalos de acoplamento fix~s, pois dependem do 
batimento normal precedente. Se houver taquicardia 
provocada por pos-despolarizayoes precoces, 0 pri
meiro batimento tambem mostrara urn acoplamento 
fixo; 0 termino desta arritmia ocorrera com uma gra
dual reduyao da sua frequElncia, porque assim termi
na a serie de impulsos originada por esta especie de 
atividade. 

A pos-despolarizayao tardia e um movimento 
oscilatorio que aparece apos 0 termino da 
repolarizayao de um potencial de ayiio normal. Ela 
pode ser subliminar; porem, se for suficientemente 
ampla para atingir 0 limiar de excitayiio, originara 
um novo potencial de ayii024, tambem seguido de 

o 
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Figura 4 - Diagrama representativo das pos-despolarizat;:oes preco
ces e atividade deflagrada. Durante a lase 3 do primeiro 
potencial de a<;:ao, origina-se um segundo (seta), que loi 
dellagrado p~r uma pos-despolarizat;:ao precoce; depois 
dele, seguem-se outros dois impulsos, gerados pelo mesmo 
mecanismo. 

o 
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Figura 5 - Esquema representando pos-despolarizat;:oes tardias e 
atividade dellagrada. Apos 0 termino da repolarizat;:ao, 
nota-se a present;:a de oscila<;:o es que, se at ingem 0 

limiar de excitat;:ao (seta). originam um novo potencial de 
at;:ao, 0 qual pode gerar outra oscila<;:ao com amplitude 
suliciente para alcan<;:ar 0 potencial limiar e assim, su
cessivamente. Os potenciais de a<;:ao lormados deste 
modo sao ocasionados p~r atividade deflagrada, devido 
a pos-despolariza<;:oes tardia·s. 

uma pos-despolarizayiio (Figura 5). 0 impulso surgi
do atraves deste mecanisme e chamado de deflagrado 
porque niio ocorreria se niio houvesse a atividade 
eletrica anterior. As pos-despolarizayoes tardias siio 
geradas, sob determinadas condiyoes, quando exis
te um grande aumento dos ions calcio no meio 
intracelular27 . Uma das causas mais conhecidas da 
elevayiio do calcio no interior das fibras miocardicas 
e a intoxicayiio por compostos digitalicos . Nesta 
eventualidade, surgiriio pos-despolarizayoes tardias 
nas celulas comuns atriais e ventriculares, mas prin 
cipalmente nas fibras de Purkinje, onde parecem se 
desenvolver, mesmo com concentrayoes mais bai
xas do medicament028. As aminas simpaticomimeticas 
podem causar estas oscilayoes apos a repolarizayiio 
das fibras, possivelmente porque aumentam a quan
tidade de fons calcio no meio intracelular, ao facilitar 
a corrente de entrada lenta29,30. A atividade deflagrada 
provocada por digital ou catecolaminas muitas vezes 
desaparece espontaneamente, mesmo com a manu
tenyiio dos nfveis sericos destes agentes. Se este 
fenomeno esta ocorrendo em fibras atriais do seio 
coronario, a frequElncia reduz-se gradativamente, antes 
da sua eliminayii030. 0 termino da atividade deflagrada 
provocada por intoxicayiio digitaiica niio envolve 0 
aumento da ayiio da bomba eletrogenica de sodio e 
potassio, inibida pela ayiio do farmaco; ele ocorre 
devido a despolarizayiio e niio a hiperpolarizayiio: 
ha um acumulo consideravel de fons sodio ou calcio 
no interior da fibra, que extingue os movimentos 
oscilatorios28. Se a condutancia da membrana ao 
potassio e alta, como acontece na hiperpotassemia, 
seriio abolidas as pos-despolarizayoes tardias. 

ARRITMIAS O_RIGINADAS POR AL TERACOES 
DA CONDUCAO 

Em condiyoes fisiologicas, 0 impulso se extin
gue apos a despolarizayiio sequencial dos atrios e 
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ventriculos, porque se torna rodeado de tecido re
centemente excitado e, portanto , refratario. 0 concei
to de reentrada admite que 0 impulso propagante 
nao 13 conduzido a todo 0 cora9ao, extinguindo-se 
ap6s completar a ativa9ao , porem persiste, tendo a 
capacidade de novamente reexcita-Io, assim que 
termina 0 periodo refratario . Esta situa9ao s6 sera 
possivel se 0 impulso permanecer em um determina
do local do musculo cardiaco, para que as fibras 
recuperem a sua excitabilidade, sendo, em seguida, 
por ele novamente despolarizadas. Entretanto, nao 13 
possivel permanecer estacionario enquanto aguarda 
o final do periodo refratario , continuando a sua pro
gressao por uma via que 13 funcionalmente isolada 
das outras regioes do cora9ao. Desta area, deve ser 
possivel retornar ao musculo cardiaco e sua perma
nencia neste sitio, suficientemente prolongada, tor
nando viavel sua propaga9ao. Uma redu9ao na ve
locidade de condu9ao evita que esta via seja neces
sariamente longa. 0 encurtamento do periodo refra
tario tambem facilitara 0 aparecimento de reentrada, 
ao reduzir 0 intervalo de tempo em que 0 impulso 
deve permanecer no cora9ao, enquanto se processa 
a recupera9ao da excitabilidade' ·l1 . Este mecanisme 
pode tambem ocorrer como resultado de reexcita9ao 
focal , quando fibras cardiacas adjacentes apresen
tam periodos refratarios nao homogeneos3

'. 

Condu9ao decremencial 13 aquela em que as 
propriedades da fibra cardiaca se modificam no sen
tido do seu eixo maior, de modo a tornar 0 potencial 
de a9ao menos eficiente como estimulo, a por9ao 
nao excitada, a sua frente . Esta altera9ao pode pro
gredir ao ponto de bloquear completamente a con
dU9ao, ou suas caracteristicas se inverterem, favore
cendo a propaga9ao do impuls03

. Desde que a efi
cacia do potencial de a9ao como estimulo depende 
de sua amplitude , frequencia de despolariza9ao, 
extensao do caminho a ser percorrido e limiar de 
excitabilidade da fibra , uma altera9ao progressiva 
em qualquer um destes fatores podera originar con
dU9ao decremencial. Embora todas as celulas card i
acas possam apresentar este fenomeno, acredita-se 
que as arritmias induzidas por este mecanisme ocor
ram nos tecidos especializados dos n6dulos sino
atrial e atrioventricular e no sistema His-Purkinje3• A 
existencia desta forma de propaga9ao do impulso 
nao somente explica 0 aparecimento de bloqueio 
funcional em qualquer parte do sistema especifico 
do cora9ao, como tambem remove a necessidade 
de uma extensao minima da via reentrante , ao re
duzir, significativamente, a velocidade de condu-
9ao32. 

A reentrada pode ser dividida em duas 
subcategorias: fortuita e ordenada33 . Quando a pro
paga9ao se faz por vias reentrantes que continua
mente modificam seu tamanho e localiza9ao, diz-se 
que a reentrada 13 fortuita. Se a condu9ao ocorre 

72 

atraves de caminhos relativamente fix~s, denomina
se reentrada ordenada. 

A maio ria dos mecanismos para a reentrada 
requer que a progressao do impulso seja bloqueada 
em alguma parte do circuito e que este bloqueio seja 
transit6rio ou unidirecional. 0 aparecimento da reen
trada pode ser resultado de uma redu9ao da veloci
dade de propaga9ao, do encurtamento do periodo 
refratario , de um aumento da extensao percorrida 
pelo impulso ou por varias combina90es entre eles. 

Potenciais de A980 e Repouso Oeprimidos 
Induzindo Condu98o Lenta e Bloqueio 

Uma caracteristica fundamental do potencial 
transmembrana que determina a velocidade de pro
gressao do impulso nas celulas miocardicas atriais 
ou ventriculares e nas fibras de Purkinje 13 a magni
tude da corrente de entrada de ions s6dio realizada 
atraves dos canais rapidos, na fase terminal da 
despolariza9ao e a rapidez com que esta corrente 
alcan9a a sua intensidade maxima. A diminui9ao na 
frequencia e na amplitude dos potenciais de a9ao 
pode reduzir a propaga9ao e produzir bloqueios. A 
intensidade da corrente de entrada dos ions s6dio 
depende da fra9ao de canais que se abrem na 
membrana e do gradiente eletroquimico potencial 
deste ion34

. Os canais rapidos abertos, neste perio
do, dependem intrinsecamente do nivel do potencial 
da membrana, a partir do qual a excita9ao foi inici
ada; estes canais sao inativados ou pelo pico maxi
mo de um potencial de a9ao, ou por uma redu9ao do 
estado de equilibrio do potencial de repouso da 
membrana34

• 

A corrente de entrada dos ions s6dio e a velo
cidade de ascensao da fase 0 dos potenciais de 
a9ao prematuros, ocorrendo durante 0 periodo refra
tario relativo, encontram-se diminuidas, porque os 
canais rapidos estao parcialmente desativados. Por
tanto, a excita9ao prematura do cora9ao pode indu
zir reentrada, pois os impulsos sao conduzidos de 
forma lenta naquelas regioes em que nao houve 
repolariza9ao completa das celulas, ou a propaga-
9ao deste impulso pode ser bloqueada, quando a 
diferen9a de potencial das fibras ainda nao atingiu 
o valor de -60 mY, nestas areas34 . 

Devido a processos patol6gicos, 0 potencial de 
repouso da membrana pode tornar-se persistente
mente deslocado em dire9ao ao zero, com valores 
entre -60 e -70 mY, 0 que facilita 0 aparecimento da 
reentrada. Com estes niveis do est ado de repouso, 
uma importante fra9ao dos canais rapidos encontra
se inativada, incapaz de responder a um estimulo 
despolarizante ll

. As altera90es surgidas na corrente 
de entrada dos ions podem provocar, entao, diminui-
9ao significativa da velocidade de progressao do 
impulso, isto 13, condu9ao lenta ou bloqueio. Assim, 
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em uma reg lao enferma do corar;:ao podem existir 
algumas areas com condur;:ao extremamente lenta e 
outras onde ja se instalou 0 bloqueio, que pode ser 
unidirecional , possivelmente dependendo do nfvel 
do potencial de repous07

. A combinar;:ao destes dois 
fatores sao a origem da reentrada. 

Reentrada Anatomiea 

A extensao de um circuito anatomico e fixada e 
determinada pelo tamanho do obstaculo ao redor do 
qual 0 impulso progride. Nesta regiao, 0 comprimen
to de onda da despolarizar;:ao reentrante e significa
tivamente menor do que 0 circuito completo, permi
tindo que parte dele seja repolarizado total ou par
eialmente, existindo, portanto, uma abertura excitavel 
no circuito. 

Nos sftios onde as fibras de Purkinje se ramifi
cam, entrando em contato com 0 musculo ventricular, 
podem ·se formar alr;:as anatomicas, compostas pelo 
tecido especializado e celulas musculares comuns. 
Se houver condur;:ao lenta e bloqueio unidirecional 
neste circu ito (l1eralmente originado por processos 
patologicos), ocorrera 0 fenomeno de reentrada. Na 
Figura 6, mostra-se 0 mecanisme gerador: em uma 
alr;:a distal, composta por ramos das fibras de Purkinje 
e musculo ventricular, observa-se bloqueio 
unidirecional, na area proxima a origem do ramo B; 
a excitar;:ao nao pode ultrapassa-Ia no sentido 
anterogrado, tendo a capacidade de faze-Io , retro
gradamente. 0 impulso proveniente da fibra de Purkinje 
principal, ao atingir esta area, bloqueia no infcio do 
ramo B, passando normal mente pelo ramo A, che
gando ate 0 musculo ventricular. Oeste local, invade 
o ramo B, por via retrograda; ao encontrar a zona de 
bloqueio, consegue excita-Ia, porem de forma bas
tante lenta. Este impulso, ao atingir novamente a 
fibra principal , ja a encontra recuperada, podendo 
ser outra vez excitada, completando-se 0 circuito. 
Desta regiao a corrente eletrica e capaz de invadir 
toda a musculatura ventricular , originando um 
batimento prematuro. Oa fibra de Purkinje, existe a 
possibilidade de ser reexcitado 0 ramo A, iniciando 
novamente 0 circuito; se a passagem do impulso se 
perpetua nesta alr;:a, gerara uma serie de batimentos 
ectopicos eonsecutivos, configurando um episodio 
de taquicardia ventricular. 

A durar;:ao dos potenciais de ar;:ao das fibras de 
Purkinje subendocardicas da parede livre interpapilar, 
do musculo papilar anterior ou da porr;:ao anterior do 
septo do ventr fculo esquerdo normal e mais prolon
gada proximo a base, encurtando-se progressiva
mente em direr;:ao ao apex17. Batimentos precoces 
originados no sistema especializado de condur;:ao 
ventricular iraQ se propagar rapida e uniformemente, 
desde a base ate 0 apex desta estrutura cardfaca. A 
progressao rapida e efetuada porque a durar;:ao do 
potencial de ar;:ao e do perfodo refratario diminui no 
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Figura 6 . Diagrama mostrando a sequencia de despolariza9ao de 
uma al9a composta p~r ramos de uma libra de Pu rkinje 
(A e B) eo musculo ventricular (MV) , durante 0 len6meno 
de reentrada. No extremo proximal do ramo B, ha uma 
regiao de bloqueio unidirecional (area sombreada). 0 
impulso nao pode ultrapassa-Ia, no sentido anterog rado, 
sendo ai bloqueado; invade normalmente 0 ramo A, chega 
ao musculo ventricular e atinge 0 extreme distal da libra 
aletada, retornando ao ponto de partida, apos conduZir 
lentamente, no sentido retrogrado, pela regiao do blo
queio. Se 0 intervalo de tempo necessario a percorrer 
todo 0 circuito e sulicientemente longo, 0 impulso estara 
apto a reexci tar os ventriculos. 

sentido em que viaja 0 impulso, encontrando a sua 
frente , portanto, fibras completamente repolarizadas. 
Em areas com infarto do miocardio, as propriedades 
eletrofisiologicas das fibras de Purkinje sobreviven
tes encontram-se profundamente alteradas: a dura
r;:ao do potencial de ar;:ao e 0 perfodo refratario tor
nam-se muito prolongados, sendo maiores na regiao 
apical , em relar;:ao a base do corar;:ao. Batimentos 
prematuros que se desenvolveram fora do local do 
infarto, ao penetrarem nesta area encontrarao celu
las ainda nao total mente recuperadas e a velocida
de de condur;:ao sofrera uma queda importante. Como 
a durar;:ao do potencial de ar;:ao de fibras adjacentes 
nao e homogeneo, 0 impulso pode progredir em 
alguns locais, sendo bloqueado em outros . Se a 
condur;:ao for suficientemente lenta, ocorrera retorno 
do estimulo despolarizante at raves da regiao anteri
ormente bloqueada, progredindo, em seguida, para 
toda a musculatura ventricular17. Este circuito tem a 
capacidade de se perpetuar, resultando em taquicardia 
ventricular. 
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Ha uma variayao am pia nos perfodos refratarios 
de diferentes celulas do nodulo atrioventricular, prin
cipalmente na junyao atrio-nodal que, sob condiyoes 
apropriadas, tornam-se importantes para a formayao 
de uma via reentrante funcional 35

. Nesta regiao , a 
refratariedade nao homogenea seleciona os impul
sos irregulares rapidos ou os batimentos precoces 
provenientes dos atrios . Uma extra-sistole atrial pode 
penetrar no interior do nodulo AV, onde encontrara 
tecido nao repolarizado nos locais de perfodo refra
tario prolongado, podendo ser ai bloqueado; enquanto 
isto , continua a se propagar atraves das outras areas 
que possuem refratariedade reduzida e que ja recu
peraram parcial mente a capacidade de excitayao. 
Se a progressao for bem lenta, 0 impulso pode pe
netrar retrogradamente na regiao em que houve 0 
bloqueio, pois 0 intervalo de tempo decorrido foi 
suficientemente longo para se completar a 
repolarizayao, ultrapassando-a, reexcitando os atri
os. Mendez, Moe3s denominaram de via alfa 0 cami
nho anterogrado percorrido pelo impulso, detentor 
do periodo refratario mais curto , chamando de via 
beta, aquela em que 0 estfmulo despolarizante retorna 
aos atrios, portadora de um periodo refratario prolon
gado . Alem disso, 0 impulso pode progredir 
anterogradamente , at ivan do 0 feixe de His e os 
ventriculos. Quando a onda de excitayao efetuou 0 
seu retorno, tem possibilidade de encontrar a via 
anterograda parcialmente repolarizada, penetrando
a, perpetuando-se 0 circuito, provocando reentrada 
contfnua36. A reentrada atraves do nodulo AV pode 
ocorrer, possivelmente, em corayoes normais, quan
do efetuada por impulsos atriais precoces; porem, 
somente surgira com alterayoes fisiopatologicas da 
funyao nodal atrioventricular, atraves de batimentos 
sinusais normais. Extra-s istoles ventriculares pode
rao provocar 0 mesmo padrao de reentrada ja des
crito para os impulsos atriais prematuros. 

E possivel existir reentrada no nodulo sino-atrial , 
atraves dos mesmos mecanismos basicos analisa
dos na junyao AV. Um impulso prematuro, propagan
do-se para 0 nodulo sino-atrial , pode provocar uma 
dissociayao funcional, originando diversas vias de 
conduyao, devido ao carater nao homogeneo dos 
perfodos refratarios das suas diferentes celulas37 • 0 
nodulo sino-atrial e rodeado por uma zona de fibras 
cardiacas com propriedades eletrofisiologicas inter
mediarias entre as celulas sinusais e as fibras atriais 
comuns, que pode ser responsavel pelo fenomeno 
de reentrada38. 

Reentrada Funcional 

o movimento circular pode ainda ser possivel, 
mesmo sem existir obstaculo anatomico ao redor do 
qual 0 impulso progrida, sendo a reentrada a ex
pressao das propriedades funcionais das fibras car
diacas; este mecanisme foi denominado como cfrcu-
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10 condutor, por Allessie et aP9. Descrito originalmen
te para 0 atrio, sua ocorrencia tambem e possivel , a 
nivel ventricular. 

o inicio da reentrada resulta dos diferentes pe
rfodos refratarios de celulas card iacas situadas mui
to proximas umas das outras . 0 impulso prematuro 
que comeya a atividade repetitiva e bloqueado nas 
fibras com refratariedade prolong ada, enquanto avanya 
lentamente naquelas com periodo refratario mais curto , 
eventual mente retornando a area do bloqueio, apos 
a recuperayao de sua excitabilidade, persistindo em 
sua propagayao. A velocidade de conduyao encon
tra-se diminuida, porque 0 estfmulo despolarizante 
progride sempre em um tecido parcial mente ref rata
rio: a cabeya da onda excitatoria esta sempre alcan
yando a sua propria cauda, ainda nao completamen
te repolarizada. Em consequencia, 0 intervalo de 
tempo necessario para se efetuar a revoluyao e pro
porcional a refratariedade do conjunto. Estes circui
tos sao muito pequenos, com circunferencias entre 6 
e 8 mm. No centro, existem somente respostas 10-
cais, ja que os impulsos que caminham em sua di
reyao estao sempre colidindo entre si. 

Nunca ha uma abertura completamente excitavel , 
neste mecanismo, estando ele protegido da invasao 
de impulsos externos. Porem, e possivel um atalho 
at raves do seu centro funcional , 0 que terminara 0 
disturbio. 

As principais caracteristicas da reentrada funci 
onal sao: a localizayao e dimensoes do circuito nao 
sao fixas; qualquer alterayao na velocidade de con
duyao ou na refratariedade resultara em uma modi
ficayao da sua extensao; como nao existe abertura 
excitavel dentro dele, somente uma despolarizayao 
com corrente excitatoria mais potente do que a do 
impulso circulante tera a capacidade de extingui-Io; 
a frequencia da taquicardia por ele originada tera 
uma relayao inversa com a durayao do periodo re
fratari039. Portanto, as diferenyas entre este mecanis
mo de reentrada e aquela que se faz ao redor de um 
obstaculo anatomico sao marcantes. 

Reentrada por Anisotropia 

Alem de serem influenciadas pelo pico maximo 
do potencial de ayao, as correntes excitatorias sao 
tambem afetadas por certas propriedades ffsicas do 
sincfcio miocardico, a resistencia axial efetiva, que 
pode modificar a velocidade de conduya040

. A res is
tencia axial efetiva e a dificuldade ao fluxo de cor
rente no senti do da propagayao e depende da 
resistividade intra e extra-celular, do tamanho e for
ma das celulas, da embalagem das fibras e da ex
tensao e distribuiyao dos acoplamentos de uma celula 
para a seguinte40

. 

o musculo cardiaco e anisotropico: suas propri
edades anatomicas e bioffsicas variam de acordo 
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com a dire9ao em que estao sendo medidas. A 
anisotropia influi nas caracterfsticas normais das fi
bras comuns atriais ou ventriculares, sendo capaz 
de originar 0 fenomeno de reentrada 40

. No tecido 
cardfaco uniformemente anisotropico, onde as fibras 
musculares estao embaladas muito proximas umas 
das outras, em uma dire9ao paralela, a velocidade 
de condu9ao e muito mais rapida no sentido do seu 
eixo maior, do que na dire9ao perpendicular, quan
do se torna extremamente lenta (inferior a 0,1 m/s), 
embora sejam normais os potenciais de a9ao e re
pouso da membrana. Tal fato acontece devido a uma 
elevada resistividade axial efetiva, resultante do menor 
numero de discos intercalados conectando as fibras , 
lateralmente. No entanto, apesar da propaga9ao ser 
mais rapida no sentido do eixo maior da celula, sua 
refratariedade e prolongada, bloqueando impulsos 
prematuros que estao progredindo nesta dire9ao. 

Quando os feixes de fibras miocardicas sao 
separados por tecido conjuntivo, as propriedades de 
eondu9ao tornar-se-ao alteradas, devido a separa-
9ao e as descontinuidades estruturais; havera redu-
9ao na velocidade de propaga9ao do impulso, pela 
diminui9ao das conexoes intercelulares40

• 0 subito 
aumento da resistividade axial podera provocar blo
queios da condu9ao. Esta separa9ao das fibras por 
teeido conjuntivo, associado a ramifica9ao dos feixes 
musculares, resultara em uma estrutura anisotropica 
nao uniforme. 

A anisotropia, uniforme ou nao, pode provocar 
reentrada no miocardio atrial normal, pois reduz a 
velocidade de progressao do impulso e causa blo
queios. No infarto do miocardio cicatrizado, 0 mesmo 
fen6meno pode ocorrer: fibras musculares sao sepa
radas por tecido fibroso, distorcendo a sua orienta-
9ao, distanciando-as umas das outras, diminuindo 0 
numero de conexoes intercelulares, tornando a con
dU9ao extremamente lenta, apesar de serem nor
mais os potenciais de a9ao e repouso destas celu
las' l. 

No circuito por reentrada anisotropica havera 
sempre uma abertura totalmente excitavel , devido as 
diferen9as existentes nas propriedades dos seus varios 
componentes; sua forma e 0 de um elipsoide e 0 

arco central funcional com condu9ao bloqueada ori
enta-se paralelamente ao eixo maior da fibra muscu
lar41

• Este mecanisme arritmogenico foi proposto ini
cialmente por Schmitt, Erlanger42, que 0 denomina
ram de reentrada por reflexao. 

Reentrada por Adiyao 

Em fibras cardfacas deprimidas, com potenciais 
de a9ao de resposta lenta, pode surgir reentrada 
pelo processo de adi9aol .l l . Nestas celulas, 0 grau 
de ativa9ao da corrente de entrada , durante a 
despolariza9ao, nao sera maximo, pois depende 
parcialmente da intensidade do impuls07. Apos um 
estfmulo fraco iniciar um potencial de a9ao com 
amplitude submaxima, uma nova excita9ao e au
mento da amplitude podem ser evocados pela apli
ca9ao de um segundo impulso, durante as fases 
iniciais do potencial de a9a07. A capacidade de do is 
estfmulos sucessivos provocarem uma res posta de 
amplitude mais elevada do que aquela causada por 
um unico, isoladamente, e 0 fenomeno da adi9aol. 

Quando um segmento de uma fibra de Purkinje 
encontra-se severamente deprimido, a excita9ao que 
o atinge, vinda de qualquer uma de suas extremida
des, se extinguira, em virtude da progressiva redu-
9ao da amplitude do potencial de a9ao. Entretanto, 
se as duas extremidades da fibra forem despolarizadas 
simultaneamente, ocorrera uma adi9ao, ao nfvel deste 
segmento, resultando em um potencial de a9ao com 
amplitude maior, capaz de conduzir 0 impulso a uma 
ramifica9ao da rede de Purkinje, originada neste local. 
o intervale de tempo em que ocorre a adi9ao e 
extremamente longo, devido a condu9ao lenta e ao 
baixo fndice de despolariza9ao; ate se completar 0 
fenomeno, 0 restante das fibras musculares dos 
ventrfculos terao recuperado a sua excitabilidade, 
podendo 0 impulso reentrante invadir 0 cora9ao , 
provocando um batimento prematuro 11 . 

Para que a reentrada por adi9ao possa ocorrer, 
e necessario uma disposi9ao anatomica especffica 
das fibras de Purkinje e de suas ramifica90es, po is 
um ramo deve estar estrategicamente localizado, a 
altura do segmento deprimido, para conduzir 0 im
pulso externamente a este sftio, reexcitando 0 cora9ao. 
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ABSTRACT: Cardiac arrhythmias result from abnormalities of impulse generation or impulse 
conduction or a combination of both. The use of intracellular microelectrodes permit to register a 
potential difference between the intracellular medium with a reference electrode localized in the extracellular 
space, referred to as the resting membrane potential. Cardiac cell excitation with an appropriate stimulus 
decrease the membrane potential to a threshold level , resulting in a sudden rapid regenerative depolarization, 
followed by three phases of repolarization. This four phases of changes in the resting potential is called 
transmembrane action potential. Cardiac cells which show spontaneous depolarization during electrical 
diastole are called automatic cells and the property of self-excitation as automaticity. The impulse 
conduction, thus generated, travels fiber to fiber, with a great difference of velocity in the various types 
of cardiac tissues, depending on their responses: slow or fast. Diseases transform fast fibers in slow 
fibers by changes in the ionic currents. Arrhythmias can arise by modifications of the normal automaticity, 
generating escape beats or escape rhythms, passives or actives; when non-automatic cells show 
spontaneous electrical activity, generate rhythm's disturbances by abnormal automaticity. If cardiac 
fibers with automatic properties is surrounded by areas with entrance and exit blocks, an arrhythmia 
called parasystole might occur. Transmembrane potential can show oscillations, during or after the 
repolarization process, referred to as after-depolarizations. If the amplitude of after-de polarizations 
reach threshold level and they are repetitive, triggered activity ensues. The impulse, travelling in the 
cardiac tissues, can encounter an area with slow conduction and unidirectional block, staying in this 
site during a sufficient time , leading to reexcitation of the heart. Reentry can occur by existence of an 
anatomic or functional obstacle, by anisotropy or by summation. 

DESCRIPTORS: cellular electrophysiology; automaticity; reentry; parasystole; triggered activity 
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