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Hi dois séculos, Galvani e Volta demonstraram que fendmenos
elétricos estavam envolvidos na contragio espontiinea do cora-
¢do. Em 1855, Kélliker e Miiller descobriram que ao se colocar
¢ nervo de uma preparagio nervo-misculo esquelético em con-
fato com a superficie de um coraggo de sapo, com batimentos, o
miisculo esquelético se contrafa a cada batimento cardiaco. Estes
pesquisadores conclufram que a excitagdo espontdnea do cora-
¢d0 gerava atividade elétrica suficiente para excitar a fibra ner-
vosa motora e estimular o mdsculo esquelético,

Os eventos elétricos que normalmente ocorrem no coragao dio
inicio 2 contragdo cardfaca. Desordens na atividade elétrica po-
dem levar a sérios disttrbios no ritmo cardiaco, sendo muitas
vezes letais.

POTENCIAIS DE MEMBRANA

Para investigar o comportamento elétrico das células cardiacas
individuais os pesquisadores inserem um microeletrédio no in-
terior da célula. O microeletrédio é conectado a um equipamen-
to que mede a diferenca de potencial elétrico. As variacdes de
potencial registradas em uma tipica fibra muscular ventricular
estdo ilustradas na Figura 15-1, A. Quando dois eletrédios sio
colocados em uma solucdo eletrolitica préximos a uma tira de
miisculo cardfaco quiescente, nenhuma diferenga de potencial é
medida entre eles (ponto a). Quando um dos eletrddios € inseri-
do no interior da fibra muscular cardiaca {ponto b), 0 voltimetro
imediatamente registra uma diferenca de potencial (V) através
da membrana celular. O potencial no interior da célula torna-se
cerca de 90 mV menor em relago ao meio extracelular. Esta
eletronegatividade do interior da célula em repouso em relacio
a0 exterior € também caracteristica de mrisculo liso, nervos e da
maioria das células do organismo (veja também Capitulo 2),
No ponto ¢, a célula ventricular & excitada por um estimula-
dor eletrénico ¢ a membrana celular despolariza-se rapidamen-
te. Durante a despolarizaciio, a diferenga de potencial se inverte
de modo que o potencial no interior da célula excede o do exte-
riorem cerca de 20 mV. A fase de despolarizacdo rdpida do
potencial de a¢do ¢ designada fase 0. A despolarizacio segue-se
um breve perfodo de repolarizacfio precoce (fase 1) parcial, e
entdo hd um platd (fase 2) que persiste por cercade 0.} a 0,2
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segundo. A membrana por fim se repolariza (fase 3) até que o
estado de polarizagdo de repouso (fase 4) & novamente alcanga-
do (ponto ¢). A repolarizacfio final (fase 3} desenvolve-se mais
lentamente do que a despolarizagiio (fase ().

As relagBes entre os eventos elétricos e a contragio do mus-
culo cardfaco estdo mostradas na Figura 15-2. A despolarizagio
rdpida (fase ) ocorre com o desenvolvimento de forga, e a re-
polarizagio completa coincide aproximadamente com o pico da
forga. O relaxamento do mdsculo ocorre principalmente duran-
te a fase 4 do potencial de agdio. A dura¢io da contracdo é seme-
thante a duragdo do potencial de acdo.

Principais Tipos de Potenciais de Acdo
Cardiacos

Dois tipos principais de potenciais de acdo ocorrem no coragio
¢ estdo mostrados na Figura 15-1. Um tipo, a resposta rapida,
ocorre no dtrio normal, midcitos ventriculares e nas fibras espe-
cializadas para conducio (fibras de Purkinje do coraggio). O ou-
tro tipo de potencial de acdo, a resposta lenta, ocorre no né si-
noatrial (SA), que é o marcapasso natural do COragao, e no né
atrioventricular (A V), tecido especializado que conduz impul-
508 dos dtrios para os ventriculos.

Respostas ripidas podem se tornar lentas sob certas condicGes
patoldgicas. Por exemplo, na doenga arterial coronariana, uma
Tegido do misculo cardiaco pode estar privada de seu supri-
mento sanguineo normal. Como resultado, a concentragio de
potdssio aumenta no fluido intersticial que envolve as células
musculares afetadas, pois o0 K+ & perdido pelas células sob
perfuséio inadequada (isquémicas). O potencial de acdo em
algumas dessas células pode ser convertido de resposta rapi-
da para lenta. Uma conversio experimental de resposta répi-
da-para lenta estd ilustrada na Figura 15-14.

Como mostrado na Figura 15-1, ndo somente & O potencial de
repouso da membrana (fase 4) de resposta rdpida considerave]-
mente mais negativo do que o da membrana de resposta lenta,
mas também a inclinagfio da fase de ascensdo (fase 0), a ampli-
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Figura 15-1 Alteragdes no potencial de membrana registradas em fibras de reposta rdpida e de res-
posta lenta e tecido cardiaco isolado, imerso em uma solugio eletrolitica. A, no tempo a o microe-
letrédio estava na solugdo circundando a fibra cardiaca. No tempo b o microeletrédio penetrou a fibra.
No tempo ¢ um potencial de a¢go foi disparado na fibra empalada. O intervalo de tempo de ¢ a d repre-
senta o perfodo refratdrio efetivo (PRE), e o intervalo de 4 a e representa o periodo refratdrio relativo
{(PRR). B, um potencial de agdo registrado de uma fibra cardiaca de resposta lenta, Note que, compa-
rado com: a fibra de resposta rdpida, o potencial de repouso da fibra de resposta lenta é menos negati-
vo, a fase de ascensiio {fuse 0} do potencial de a¢fio ¢ menos abrupta, a amplitude do potencial de agio
€ menor, a fase | estd ausente, e o perfodo refratdrio relativo (PRR) se estende por toda a fase 4, apés

a completa repolarizagfio da fibra.

tude do potencial de agfio e a extensio da inversfio de polaridade
380 malores na resposta rdpida que na resposta lenta. A amplin-
de do potencial de acfio e a velocidade de ascensdo sio impor-
tantes determinantes da velocidade com que ¢ potencial de agdo
se propaga ao longo das fibras miocérdicas.

Nos tecidos do coraglio com resposta lenta, o potencial de acio
se propaga mais lentamente que naqueles com resposta rdpida.
Também a probabilidade de bloqueio da condugio serd maior nos
tecidos com resposta lenta que naqueles com resposta rdpida.
Condugio lenta e a tendéncia ao blogueio de condugio aumen-
tam a probabilidade de alguns distirbios de ritme (veja secdo
sobre Reentrada, mais adiante).

BASES IONICAS DO POTENCIAL DE REPOUSO

As virias fases do potencial de a¢Ho cardiaco estio associadas a
alteragdes na permeabilidade da membrana celular, principalmen-
te 20s fons sédio, potdssio e cdleio. Mudangas na permeabilida-
de da membrana celular alteram o movimento desses {ons atra-
vés da mesma. A permeabilidade da membrana a um determina-
do fon, a diferenga de concentracio dele e a diferenca de poten-
cial de membrana definem a quantidade resuitante deste fon que
serd transferida através da mesma. AlteracGes na permeabitida-
de s3o promovidas pela abertura e fechamento de canais iénicos
que sdo especificos para cada fon.

Como em todas as outras células do organismo (veja também
Capftulo 2), a concentragdo de K™ no interior de uma célula
muscular cardiaca ({K*];) € bem maior do que sua concentragao
no meio extra celular ([K*},) (Figura 15-3). Gradientes de con-
centracdio inversos existem para os {ons sddio e cdicio. Valores

das concentrages intra e extracelulares de Na*, K* e Ca™, e os
potenciais de equilibrio (definidos a seguir) para estes fons estao
na Tabela 15-1.

A membrana da célula em repouso € relativamente permed-
vel a0 K*, mas muito menos ao Na* e ao Ca?*. Por esta razdo, o
K* tende a difundir do meto intra para o extracelular, na diregio
do gradiente de concentragdo, como é mostrado no lado direito
da célula na Figura 15-3,

Qualquer fluxo de K* que ocorra durante a fase 4 se d4 prin-
cipalmente através de canais especificos para K*, Existem vé-
rios tipos de canais para K* na membrana da célula cardiaca. A

16 Potencial de agtio

o _ :_‘,qut;d coﬁt'ré'ﬁl ,

Milivolts

Tempo

Figura 15-2 Relagies temporais entre a forga dese avolvida e as mu-
dancas no potencial transmembrana em uma tira ¢ igada de misculo
ventricular. (Redesenhado de Kavaler F, Fisher V. Stuckey JH: Bull
NY Acad Med 41: 592, 1965.)
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Tabela 15-1 Concentragbes de fons intracelular e extracelulur e potenciais de equilibrio nas células do ruisculo cardiaco

fon Concentragdes extracelulares (mM) Concentrages intracelulares (mM)* Potencial de equilibrio (mV)
Na* 145 i0 70
K+ 4 135 —~04
Ca®* 2 10-4 132

Medificado de Tem Eick RE, Baumgarten CM, Singer DH: Prog Cardiovasc Dic 24;157. 1981.

*As concentragles no intracelular séo as concentragées livres no citoplasma.

abertura ¢ o fechamento de parte desses canais sdo regulados pelo
potencial de membrana, enquanto outros s@o regulados por um
sinal quimico (e. g, a concentracfio extracelular de acetilcolina).
Um dos canais especificos para K* através do qual o fon passa
durante a fase 4 € um canal que conduz a corrente de K* com
retifica¢io para dentro. Esta corrente € simbolizada por i, e
serd discutida em mais detalhes a seguir (Figura 15-8). No mo-
mento, € necessdrio saber apenas como esta corrente é estabe-
lecida. Muitos dos &nions (rotulados A™), como as proteinas no
interior das células, ndo estdo livres para deixar a célula com o
K* (Figura 15-3). Portanto, o K* que se difunde para o exterior
da célula deixa os &nions impermentes para trs. A deficiéncia
de citions, entfio, torna o interior da célula eletronegativo (veja
também Capitulo 2). Como resuitado, os fons potdssio carrega-
dos positivamente s&o atraidos para o interior da célula, pelo po-
tencial negativo que 14 existe, como € mostrado no lado esquer-
do da célula na Figura 15-3.

Portanto, duas forgas opostas estdo envolvidas no movimen-
to do K* através da membrana celular. Uma forca quimica, ba-
seada no gradiente de concentragio, resulta na difusio resultan-
te do K* para o meio extracelular. A forca contrdria é baseada
nas diferencas eletrostdticas, entre o interior e exterior da célula,

- Se o sistema atingir um equilibrio, as forgas quimica e eletrosté-

tica serdo iguais. Como explicado no Capitulo 2, este equilibrio
€ expresso pela equacfio de Nernst para o K*:

Ey = —61,5 log ([K*}/[K*].)

+| ]
+|- -
- A :
+1 1= b
K+ . > K+ - >K+
HE 135 mEq/L[{ 4mEq/L
- :
+1=
=
Eletrostatica: Quimica:
E. _61,5 log {[K/[K*}o)

Figura 15-3 O balango das forgas quimicas e eletrostiticas agindo em
uma membrana de célula cardiaca em repouso. As estimativas sdo ba-
seadas em uma relagio 34:1 da concentragdo de K* intracelular para a
extracelular e na existéncia de um Anion nio difusivel (A ") dentro, mas
nao fora da célula,

O termo a direita na equagfo representa a diferenga de poten-
cial quimico, e o termo 4 esquerda, Ey representa a diferenca de
potencial elétrico, que existiria através da membrana celular se
o K* fosse o dnico fon difusivel. E, é chamado de potencial de
equilibrio do X*.

Quando se substituem as concentracdes medidas de [K*], e
[K*],em células miocdrdicas de mamiferos na equacio de Nernst,
o valor calculado de Ey € de cerca de —95 mV (Tabela 15-1). Este
valor estd préximo, apenas um pouco mais negativo que o poten-
cial de repouso medido nas células miocardicas. Desta forma, o
potencial que tende a mover o K* para fora da céluia em repouso
¢ pequeno. O potencial de repouso € pouco menos negativo que 0
potencial calculado, porgue a membrana celular é discretamente
permedvel a outros ions, notadamente ao Na*. O balango das for-
¢as que agem sobre o Na* € oposto ao balango das forgas que atu-
am sobre 0 K™ nas células cardfacas em repouso. A concentrago
intracelular de Na* [Na*}, € bem menor que a conecentracio extra-
celular, {Na"],. O potencial de equilibrio do Na*, Ey,, expresso pela
equagdo de Nernst, € de aproximadamente 70 mV (Tabela 15-1).

No equilibrio, portanto, uma forca eletrostitica de cerca de
70 mV, com o interior da célula mais Positivo que o exterior, &
necesséria para contrabalangar o potencial quimico para o Na*.
Entretanto, como vimos, o potencial da membrana em repouso
nos midcitos € de aproximadamente —90 mV. Por esta razo,
tanto a forga quimica como a eletrostdtica atuam para trazer o
Na* do extra para o intracelular. O influxo de Na* através da
membrana € pequeno, porque a membrana da célula em TEPOUSO
ndo € muito permedvel ao Na*. Apesar disso, este pequeno flu-
xo de Na* para o interior da célula é suficiente para deslocar o
potencial (V) no interior da membrana da célula em repouso,
para valores pouco menos negativos que o valor (E,) predito pela
equagdo de Nernst para K* (Figura 15-4),

A dependéncia de V, das condutéincias e das concentractes
intra e extracelular de K* Na* e de outros fons € descrita pela
equacio de condutincia de corda, como explicado no Capitu-
lo 2. Esta equagdo revela que a conduténcia relativa de membra-
na-—nao a absoluta— aos fons Na* ¢ K* determina o potencial
de repouso. Na célula cardiaca em repouso, a condutincia ao K+
(gx) € cerca de 100 vezes maior que a condutincia ao Na* (g,,).
Portanto, a equagfio de condutincia de corda se reduz pratica-
mente & equacio de Nernst para K*. Pelo fato de g, ser tio pe-
quena na célula em repouso, mudangas na concentragio externa
de Na* ndo afetam o V,, de forma significativa (Figura 15-5).

Quando a razdo [K*]/[K"], é reduzida experimentalmente
pela elevacdo de fK*], em uma suspensio de midcitos, o valor
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Figura 15-4 O potencial transmembrana (V) de uma fibra muscular
cardiaca varia inversamente com a concentragio de K* do meio exter-
no. A linha reta (E,) representa a mudanca no potencial transmembra-
na predito pela equagic de Nernst para o K*. (Redesenhado da Page E:
Circulation 26: 582, 1962.)

medido de V,, se aproxima do valor de Ey predito pela equagio
de Nernst (Figura 15-4). Para concentragdes extraceluiares de K*
maiores que cerca de 5 mM, os valores medidos correspondem
aproximadamente aos valores preditos. Os valores medidos sdo
apenas discretamente menores que os preditos pela equacio de
Nernst, porque gx € muito maior que g,,. Entretanto, para valo-
res de [K*], abaixo de 5 mM, gy decresce com a diminuicio de
[K7],. Com o decréscimo de gy, os efeitos de gy, no potencial
transmembrana tornam-se relativamente mais significativos,
como previsto pela equagio de condutincia de corda. Esta alte-
racéio no g, contribui para os maiores desvios do V,, medido em
relac8o aos valores preditos pela equagio de Nernst para K* em
baixos niveis de [K*]..

BASES IONICAS DA RESPOSTA RAPIDA
Fase 0: Génese da Despolarizacio

Qualquer estimulo que altere abruptamente o potencial de repou-
s0 da membrana para um valor critico (chamado de limiar) re-
sulta em um potencial de agfo. As caracteristicas dos potenciais
de aglio de resposta répida sio mostradas na Figura 15-1, A. A
despolarizagio rapida (fase 0) relaciona-se quase que exclusiva-
mente com a entrada de Na* no mideito, devido ac aumento sii-
bito no g,. A amplitude do potencial de agdo (mudanca de po-
tencial durante a fase 0) varia linearmente com o logaritmo da
[Na*],, como mostrado na Figura 15-5. Quando a [Na*], & redu-
zida de seu valor normal de 140 mM para aproximadamente
20 mM., a célula ndo é mais excitdvel.

As for¢as quimicas e ffsicas responsdveis por estes movimen-
tos transmembrana do Na® sfio representadas na Figura 15-6.
Quando o potencial de repouso da membrana, V., é repentina-
mente alterado de —90 mV (Figura 15-6, A) para o nivel limiar,
de cerca de ~65 mV, (Figura 15-6, B} por algum estimulo elé-
trico externo, as propriedades da membrana celular mudam dras-
ticamente. O sédio entra no midcito através de canais rapidos
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Concentrag@o exferna de Na*
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Figura 15-5 A concentragéio de Na* no meio externo & um determi-
nante critico da amplitude do potencial de a¢fio no misculo cardiaco
(linha superior) mas tem muito pouca influéneia no potencial de repouso
da membrana ({inha inferior). (Redesenhado de Weidmann S; Elektro-
physiologie der Herzmuskelfaser, Bern, 1956, Verlag Hans Huber.)

para Na* especificos que existem na membrana (veja também
Capitulo 3). Estes canais podem ser blogueados pela toxina do
peixe baiacu, tetrodotoxina. Além desta, muitas drogas utiliza-
das no tratamento de certos distirbios do ritmo cardfaco (arrit-
mias cardfacas) atuam bloqueando esses canais rapidos para Na*.

A maneira pela qual o Na* se move através desses canais réd-
pidos sugere que o fluxo € controlado por dois tipos de compor-
tas' em cada canal. Um destes, a comporta m, tende a abrir (isto
&, ativar) o canal & medida que V se torna menos negativo. Este
€, portanto, chamado de comporta de ativacio. A outra com-
porta, chamada comporta h, tende a fechar o canal se V_ se tor-
na menos negativa e, por esta razio, é chamada de comporta de
inativaciio. As denominagdes “m” e “h” foram originalmente em-
pregadas por Hodgkin e Huxley em sen modelo para a geragdo e
condugdo do impulso nas fibras nervosas.

Como vimos, o V de uma célula em repouso ¢ cerca de
—90 mV. As comportas m estdo fechadas e as comportas h estdo
abertas, como mostra a Figura 15-6, A. Como a concentracio de
Na™ no meio extracelular (145 mM) é maior que a sua concentra-
¢do no intracelular (10 mM) e como o interior da célula é eletrica-
mente negativo em relagfo ao exterior, as forgas quimica e ele-
trostatica sdo orientadas para mover o Na* para o interior da célula.

A forga eletrostdtica na Figura 15-6, A, € a diferenca de po-
tencial de 90 mV e estd representada pela seta branca. A forca
quimica bascada na diferenca de concentragiio de Na* entre o
interior e o exterior da célula é representada pela seta preta. Para
uma diferenga na concentragio de Na* de cerca de 130 mM, uma

'"Traducfo adotada para a palavra inglesa “gate™.
¢ P g 8
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Durante o fase 4, as forgas quimica
{60 mV) e elefrostatica (90 mV)
favorecem o influxo de Na* do meio
extracelular. O influxo, entretanto,

é desprezivel porque as comportas
de ativagdio {m} estdo fechadas.

Y, =-90 mV

V=—65mV

Se V,, élevado para cerca de —-65 mV,
as comporias m tendem o comegar a

Isto reduz a carga negativa dentro da
célula, e desta forma, mais canais
para Na* sdo abertos, o que acelera
o influxe de Na*. A mudangaem V,,
também provoca o fechamento das
comportas de inativacdo (h], que

abrir, e o Na* passa a entrar na célula.

Capitulo 15 Atividade Elétrica do Coragdo

Vi=0mV

O répido influxo de Na* diminui
prontamente a negatividade de V.
A medida que V., se aproxima de 0,
a forga elefrostatica que afrai o Na*
para o inferior da célula & anulada.
O Na™ confinua a entrar na célula,
contudo, devido ao substancial
gradiente de concentragio, V,,
comeca a se tornar positivo.
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operam mais lentamente do que as

comportas m.

B

V, = +20 mV

Quando V, & positivo, em torno de 20 mV, o Na*

continua a entrar na célula, pois as forcas difusionais
" {60 mV) excedem as forgas eletrostdticas opostas

{20 mV). Contudo, o influxo de Na* & baixo, porque

a forga resultanfe é pequena, e muitas das comportas

de inativagdio j@ estﬁo?echadcs.

VY =+30 mV

Quando V,, afinge cerca de 30 mV, as comportas h

estdo todas fechadas, ¢ o influxe de Na* cessa.

As comporias h permanecem fechadas até o primeira
metade da repolarizag@io, e assim a célula & absolutamente
refrataria durante este periodo todo. Durante a segunda
metade da repolarizagdio, as comportas m e h se
aproximam do estado representado pelo painel A e,

neste caso, a célula estd relativamente refrataria.

E

Figura 15-6 Atividade de um canal de Na* na membrana de uma célula cardiaca durante a fase 4
(A) e durante vérios estdgios da fase de ascensf@io do potencial de agfio (B para E). As posicdes das
comportas m e h nos canais ripidos de Na* sdo demonstradas nos vérios niveis de V. As forcas
eletrostdticas estdo representadas pelas setas brancas e as forgas quimicas (difusionais) pelas setas pretas.

diferenca de potencial de 60 mV {(com o interior mais positivo
que o extracelular) € necessdria para contrabalancar a for¢a qui-
mica, ou difusional, de acordo com a equagio de Nernst para o
Na* (ver Capitulo 2). Portanto, a for¢a quimica que favorece o
movimento de entrada de Na* na Figura 15-6 (setas pretas) €
equivalente a uma diferenca de potencial de 60 mV. Na célula
em repouso, a forga eletroquimica total que favorece o movimen-
to de entrada do Na* € de 150 mV {A). As comportas m estio
fechadas e a condutincia da membrana celular em repouso ao Na*

¢ baixa. Desta forma, quando a célula esté no estado de repouso,

praticamente né@o h4 fluxo de Na* para o interior da mesma.
Qualquer estimulo que torne V , menos negativo tende a abrir
as comportas m, e desta forma tende a ativar os canais rdpidos
para Na*. O potencial exato necessdrio para abrir as comportas
m, & assim ativar os canais para Na*, € algo varidvel de um canal
para outro na membrana celular. Assim que V, se torna progres-

slvamente menos negativo, mais e mais comportas m tendem a
se abrir e a entrada de Na* € acelerada (Figura 15-6, B). A entra-
da de Na* na célula neutraliza algumas cargas negativas e, as-
sim, V torna-se ainda menos negativo. A conseqiiente altera-
¢do de V, abre entdo mais comportas m, e aumenta a corrente
de Na* para dentro. Este processo € chamado regenerativo.
Quando V,, se aproxima de cerca de —65 mV, as comportas m

" dos canais rapidos para Na* tendem a passar ao estado aberto
até que virtualmente todos as comportas m estejam na configu-
racio aberta (Figura 15-6, B).

A répida abertura das comportas m nos canais rapidos para Na*
€ responsavel pelo aumento grande e abrupto na conduténeiaa Na*
(gx.). que ocorre na fase 0 (despolarizaciio) do potencial de agdo
(Figura 15-7). A rdpida entrada de Na* leva & variacio ascendente
abrupta do potencial de agfio. A taxa méxima de variagio de V_ é
de 100 a 200 V/s nas células miocdrdicas e de 500 a 1.000 V/s nas
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fibras de Purkinje. Embora o Na* que entra na célula durante um
potencial de agdo altere V,, em mais de 100 mV, a quantidade efe-
tiva de Na™ que entra é t3o pequena que a alteracio em sua con-
centragao intracelutar nfio pode ser medida. Consegiientemente, a
forca quimica permanece guase constante, e apenas a forga ele-
trostdtica se altera durante o potencial de ag3o. Note que, na Figu-
ra 15-6, o comprimento das setas pretas permanece constante (de-
notando uma forga quimica de 60 mV), enguanto as setas brancas
se alteram em magnitude e direg#o.

Com o movimento do Na* para o interior da célula cardiaca
durante a fase 0, as cargas negativas no interior da célula sfio
neutralizadas e V,, se torna progressivamente menos negativo.
Quando V,, chega a zero (Figura 15-6, C) nflo existe mais forga
eletrostatica paramover o Na* para o interior da célula. Enguanto
os canais rapidos para Na™ estiverem abertos, contudo, o Na*
continua a entrar na célula devido ao grande gradiente de con-
centragio. Esta persisténcia da entrada de Na* torna o interior
da célula positivamente carregado (Figura 15-6, D). Esta mudan-
¢a da polaridade da membrana & a chamada reverséo do poten-
cial de agio cardiaco. A reversdo do gradiente eletrostitico ten-
deria, € claro, a repelir a entrada adicional de Na* (Figura 15-6,
D). Entretanto, enquanto as forgas quimicas, dirigidas para den-
tro, excederem as forgas eletrostdticas, dirigidas para fora, o flu-
xo de Na* serd para o interior da célula, embora o fluxo de Na*
para dentro da célula diminua.

A corrente de Na* para dentro finalmente pdra quando as com-
portas h se fecham (Figura 15-6, £). Tal qual a atividade das com-
portas m, a atividade das comportas h € aparentemente controlada
pelo valor de V. Porém, as comportas m abrem-se muito rapida-

GNe

mente (em cerca de 0,1 ms), enquanto o fechamento das COMpOF-
tas h requer alguns Tilissegundos. A fase 0 finalmente termina
quando todas as comportas h sdo fechadas, inativando desta for-
ma 0s canais ripidos para Na*. O fechamento das comportas hlogo
apGs a abertura das comportas m faz com que g, retorne de seu
valor miximo para o seu valor de repouso (Figura £5-7).

As comportas h permanecem fechadas até que a célula se te-
nha repolarizado parciatmente, durante a fase 3 (por volta do
tempo d na Figura 15-1, A). Do tempo ¢ ao tempo d a célula estd
em seu periodo refratirio efetive e ndo responders a outra ex-
citagdo. Este mecanismo previne uma contracio sustentada te-
tdnica do musculo cardfaco. A contragéo tetdnica dos midcitos
ventriculares retardaria o relaxamento ventricular, e interferi-
ria com a acdo de bomba intermitente do coragdo.

Aproximadamente na metade da fase 3 (tempo d na Figura
15-1, A) as comportas m ¢ h, em alguns dos canais rdpidos para
Na*, retornam aos es tados mostrados na Figura £5-6, A. Diz-se
que estes canals terdo se recuperado da inativacio. A célula
pode comegar a responder (mas fracamente no inicio) a uma outra
excitacio (Figura 15-15). Ao longo do restante da fase 3, a célu-
la completa sua recuperagao da inativa¢do. Ao tempo e da Figu-
ra 15-1, A, as comportas h estarfio reabertas e as comportas m
fechadas, em todos os canais rdpidos para Na™; isto &, eles terdo
recuperado o estado descrito na Figura 13-6, A.

Fase 1: Génese da Repolarizacio Precoce

Em muitas células cardiacas que tm um platd proeminente, a
fase 1 constitui um perfodo precoce e breve de repolarizacio li-

B

~

Figura 15-7 Mudancas na condutncia a Na* (gy,), 2 Ca** (g0.), e K*(g,) durante as virias fases do
potencial de agfio das células cardfacas de resposta rdpida (A). O diagrama de condutincia mostra

somente modifica¢Ges (B).
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Figura 15-8 As principais correntes idnicas e canais que geram as vérias fases do potencial de agao
na célula cardfaca. Fase 0: As forgas quimicas e eletrostdticas em conjunto favorecem a entrada de
Na™ na célula através dos canais rdpidos para Na*, gerando a fase de ascensfio. Fase 1: As forgas qui-
micas e eletrostdticas favorecem o efluxo de K* pelos canais i, gerando a repolarizagao precoce e
parcial. Fase 2: Durante o platd, o influxo resultante de Ca®* através dos canais para Ca®* é balance-
ado pelo eftuxo de K* através dos canais iy, ig), ¢ i,,. Fase 3: As forcas quimicas que favorecem a saida
de K" pelos canais iy, iy, e i,, predominam sobre as forcas eletrostaticas que favorecem a entrada de
K* por esses mesmos canais. Fase 4: As forgas quimicas que Favorecem a saida de K* através dos
canais iy e iy, excedem muite discretamente as forgas eletrostdticas que favorecem o influxo de K*

por €33es mesmos canais.

mitada. Na Figura 15-1, esta breve repolarizacio é representada
por uma incisura entre o fim da fase de ascensdo e 0 comego do
platd. A repolarizagio breve ocorre devido 2 ativagiio de uma
corrente transitéria para fora (i), carregada principalmente
pelo K*. A ativagao de canais para K* durante a fase 1 permite
um breve efluxo de K*, pois o interior da célula estd positiva-
mente carregado € a concentragio interna do fon excede a sua
concentra¢do externa (Figura 15-8). Como resultado da saida
transit6ria de fons carregados positivamente, a célula € breve e
parcialmente repolarizada (fase 1).

A incisura na fase 1 é proeminente nos midcitos situados nas
regides epicdrdica ¢ média das paredes do ventriculo esquer-
do (Figura 15-9) e nas fibras ventriculares de Purkinje (Figura
15-13). Entretanto, a incisura € insignificante nos midcitos da
regifio endocdrdica do ventriculo esquerdo (Figura 15-9). A
duragio do ciclo de despolarizagio também afeta a proeminén-
cia da fase 1, Quando a duragio do ciclo bésico de despolari-
zagao das fibras pericdrdicas ¢ médias & aumentada de 300 para
8.000 ms, a incisura na fase I se torna mais pronunciada e a
duragfo do potencial de agfio € aumentada substancialmente,
Nas fibras endocdrdicas, o mesmo aumento na duracgo do ci-
clo bdsico nfo tem efeitos sobre a fase 1 e apenas um discreto
efeito na duragio do potencial de agdo (Figura 15-9). Na pre-
senca de 4-aminopiridina, que bloqueia os canais para K* pe-
los quais passa a i, a incisura da fase 1 torna-se bem menos

proeminente nos potenciais de ag@o registrados nas regides
epicdrdica e média dos ventriculos.

Fase 2: Génese do Platd

Durante o platé do potencial de ago o Ca’" entra nas células
miocérdicas pelos canais para célcio, que se ativam e inativam
muito mais lentamente que os canais répidos para Na*. Durante
a por¢do mais ou menos horizontal da fase 2 (Figura 15-8) este
influxo de cargas positivas, carregadas pelo célcio, é contraba-
langado pela saida de cargas positivas, carregadas pelo K*. O K+
sai por canais que conduzem principalmente correntes i, i,, e
i, A corrente i, € responsdvel pela fase 1, como descrito previ-
amente, mas ndo € inativada completamente até a fase 2 ter ter-
minado, As correntes i, e iy, serfio descritas posteriormente, nes-
te capitulo,

Conduténcia a Ca™ durante o platd. Os canais para célcio
sdo canais regulados por voltagens que sdo ativados quando o
V,, se torna progressivamente menos negativo, durante a fase de
ascenséo do potencial de agdo. Virios tipos de canais para Ca®*
tém sido identificados nos tecidos cardiacos {ver Capitulo 3), mas
esta discussio se concentra no canal predominante, o assim cha-
mado canal para Ca** de tipo L. Algumas das importantes ca-
racteristicas deste canal estdo ilustradas na Figura 15-10, que tam-
bém mostra correntes de c4lcio geradas por um mideito atrial iso-
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lado, submetido a fixagao de voltagem®. Note que quando V,,
subitamente aumenta para +30 mV, a partir de um potencial de
—30 mV, uma corrente de Ca** para o interior da célula & ativa-
da. Note também que a corrente para dentro atinge o valor méxi-
mo {deflexiio para baixo) e retorna em diregdo a zero muito gra-
dualmente (isto é, 0 canal se inativa lentamente). Como a cor-
rente que passa por esses canais € de longa duragfo, eles sio de-
signados canais de “tipo L”.

A abertura dos canais para Ca®* corresponde a um aumento na
conduténcia a célcio (gc, ), imediatamente apés a fase de ascensio
do potencial de agfio (Figura 15-7). No inicio do potencial de agiio,

Woltage-clamping.
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a concentragio de cdlcio intracelular € bem menor que a concen-
tracdo extracelular (Tabela 15-1). Consegiienternente, o aumento
de gc, promove influxo de Ca?* na célula durante o platd. Este
influxo de Ca?* durante o platd estd envolvido no acoplamento
excitago-contra¢do, como descrito nos Capitulos 12 e 16.

Virios fatores, como neurotransmissores e drogas, podem
influenciar substancialmente na g.. O neurotransmissor adrenérgi-
co norepinefrina, o agonista do receptor B-adrenérgico, isopro-
terenol & virias outras catecolaminas podem aumentar a condu-
tincia a Ca®*, enquanto o neurotransmissor parassimpético, ace-
tilcolina, pode diminuir a condutincia ao fon. O aumento da con-
duténcia a Ca®* pelas catecolaminas € o principal mecanismo pelo
qual elas aumentam a contratilidade do muisculo cardfaco.

Para aumentar a condutincia a Ca®*, as catecolaminas inici-
almente interagem com os receptores B-adrenérgicos na mem-

DCB = 8.000 ms

Figura 15-9 Potenciais de agdo registrados nas regides do epicdrdio (A), mesocdrdio (B), e endo-
cérdio {C) na parede do ventriculo esquerdo de um cio foram estimulados para ciclos basicos de du-
racéo (DCB) entre 300 & 8.000 ms (De Liu D-W, Gintant GA, Antzelevitch C: Cire Res 72:671, 1993.)
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Figura 15-10 Efeitos do isoproterenol sobre as correntes de Ca®* pas-
sando pelos canais para Ca®* de tipo L., em midcitos de dtrio canino sub-
metidos 2 fixacio de voltagem, quando o potencial foi alterado de —30
para +30 mV. {(Redesenhado de Bean BP; J Gen Physiol 86:F, 1985.)

brana da célula cardfaca. Esta interagio estimula a enzima ade-
nilil ciclase, ligada & membrana, que eleva a concentrago intra-
celular de monofosfato ciclico de adenosina (AMP-c) veja tam-
bém Capitulo 5). O aumento no nivel de AMP-¢ amplifica a ati-
vagdo dos canais para Ca’* de tipo L na membrana celular (Fi-
gura 15-10), e desta forma aumenta o influxo de Ca** do fluido
intersticial para as células. J4 a acetilcolina interage com os re-
ceptores muscarinicos na membrana celular para inibir a ade-
nilil ciclase. Desta forma, a acetilcolina antagoniza a ativagio dos
canais para cdlcio, diminuindo, portanto, a g.,.

Os antagonistas dos canais para Ca** sao substincias que
bloqueiam os canais para Ca**. Exemplos incluem as drogas
verapamil e diltiazem. Estas drogas reduzem a g..,, e assim
impedem a entrada de Ca’* nas células miocérdicas. Os anta-
gonistas dos canais para Ca’* reduzem a duraciio do platd do
potencial de agfo e diminuem a forca da contragfio cardiaca
{(Figura 15-11). Embora os antagonistas dos canais para Ca®*
reduzam a forga contrdtil do coragfio, esses agentes sfio usa-
dos largamente no tratarento da insuficiéncia cardiaca con-
gestiva, uma condi¢do clinica comum na qual a contratilida-
de cardfaca ja estd comprometida. Como resultado, o coragio
nfo pode gerar fluxo sanguineo suficiente para suprir as ne-
cessidades dos tecidos. Os antagonistas dos canais para Ca?*
enfraquecem a contragfo cardfaca e deprimem a contragio do
misculo liso vascular, induzindo, desta maneira, a vasodila-
tagdo generalizada. Esta diminui¢&o da resisténeia vascular
reduz a forga de oposicio (pds-carga) i propulsio do sangue
dos ventriculos para o sistema arterial, como explicado nos
Capitulos 18 e 19. Por esta razéio, drogas vasodilatadoras,
como 0s antagonistas dos canais para Ca?*, sfo com freqiién-
cia qualificadas como drogas redutoras da pés-carga. Esta
capacidade de diminuir a forga de oposigdo leva a um débito
cardiaco mais adequado, apesar do efeito depressor direto
dessas drogas na musculatura cardiaca.
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Condutincia a K durante o platd. Durante o platd (fase 2)
do potencial de acfo, o gradiente de concentragio para o K atra-
vés da membrana celular é praticamente 0 mesmo da fase 4. En-
tretanto, V,, € positivo durante a fase 2. Desta forma, tanto as for-
¢as quimicas como as eletrostdticas favorecem a saida de K* das
células durante a fase 2 (Figura 15-8). Se gy fosse o mesmo du-
rante o platd e na fase 4, o efluxo de K * durante a fase 2 iria ex-
ceder em muito a entrada de Ca®", e um platd sustentado nio
aconteceria. Entretanto, & medida que V_ se aproxima e atinge
valores positivos, proximos ao pico na fase de ascensiio do po-
tencial de aclio, g subitamente decresce (Figura 15-7). A dimi-
nuigdo da corrente de K, associada a uma reducdo no g, pre-
vine uma perda excessiva de K* da célula durante o platé.

Esta redugfo na g tanto em valores positivos como em va-
lores menes negativos de V , € chamada de retificaciio para den-
tro. A retificacfio para dentro € uma caracteristica de muitas cor-
rentes de K™, incluindo a corrente iy,. A relacfo corrente-volta-
gent dos canais para K* que conduzem i, fol determinada pelas
células cardiacas submetidas a fixa¢@o de voltagem (Figura 15-
12). Note que para a célula representada na figura, a curva de cor-
rente-voltagem intercepta o eixo de voltagem a um V,_ de cerca
de ~70 mV. A auséncia de fluxo de corrente idnica no ponto de
intersecdo indica que as forgas eletrostdticas eram iguais s for-
¢as quimicas (difusional} neste potencial (Figura 15-3). Portan-
to, na célula ventricular, cujo resultado se vé na Figura 15-12, 0
potencial de equilibrio de Nernst (E,) para o K* foi —70 mV.
Este valor reflete a razfio da concentragiio de K* intra e extrace-
lular que prevalece nesta preparagao experimental particular,

Quando o potencial de membrana é fixado em niveis mais
negativos que —70 mV, nesta mesma célula cardfaca isolada (Fi-
gura 15-12}, as forgas eletrostdticas excedem as forgas quimicas
e uma corrente de K™ para dentro € observada (valores negati-

20
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0
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Figura 15-11 Efeitos do diltiazem, um antagonista dos canais para
Ca™, sobre os potenciais de agio (em milivolts) e forgas de contragio
isométrica (em milinewtons) registrados em misculos papilares isola-
dos de cobaia. Os tragados foram registrados sob condiges controle (C)
e na presenga do diltiazem, em concentragdes de 3, 10 e 30 wmol/l. (Re-
desenhado de Hirth C, Borcharde U, Hafner D: J Mol Cell Cardiol
15:799, 1983.)
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Figura 15-12 Correntes de K* com retificagio para dentro registra-
das em um midcito ventricular de coetho quando o potencial foi altera-
do de um potencial mantido de —80 mV para vérios pulsos testes. Va-
lores positivos no eixo vertical representam as correntes para fora; va-
lores negativos representam as correntes para dentro. O ponto de inter-
segdo da curva com o eixo X (circulo ¢laro) representa o potencial de
reversdo; este € o potencial de equilibrio de Nernst, no quai as forgas
quimnica e eletrostdtica sao iguais. (Redesenhado de Giles WR, Imaizumi
Y: J Physiol [Lond] 405:123, 1988.)

vos da corrente de K* nesta faixa de voltagem). Note também
que para V, mais negativo que —70' mV, a curva tem uma inclina-
¢30 maior, mesmo no ponto de interse¢io (no qual V,, = Ey). Desta
forma, quando V,, € igual ou negativo em relagdo a Ey, uma pe-
quena variagio de V, induz a uma alteragfio substancial na cor-
rente de K, isto &, gy € grande. Durante a fase 4, o V,, da célula
miocdrdica € um pouco menos negativo do que Ey, (Figura 15-4).
A substancial g, que prevalece durante a fase 4 do potencial de
aco cardiaco (Figura 15-7) € dada principalmente pelos canais iy,.

Quando o potencial transmembrana é fixado em niveis me-
nos negativos que —70 mV (Figura 15-12), as forgas quimicas
excedem as forgas eletrostéticas. Portanto, as correntes de K * viio
para fora (como indicado pelos valores positivos da corrente de
K*). Note que para valores de V,, menos negativos que —70 mV
ainclinagdo da curva é pequena, e para valores de V,, menos ne-
gativos que cerca de —30 mV, a corrente de K* & praticamente
nula. Assim, com valores de V,, (cerca de +10 mV) que preva-
lecem durante o platd do potencial de agio, o efluxo de K* atra-
vés do canal iy, € desprezivel. Contrariamente, como vimos, a
corrente de K* para dentro € substancial nos valores de V,, (cer-
ca de —90 mV) que prevalecem durante a fase 4, Desta forma, a
corrente iy, € retificada para dentro, isto &, esta corrente de K*
€ substancial quando V_, é negativo até cerca de —70 mV, e des-
prezivel quando V,, é mais positivo que cerca de —30 mV.

As caracteristicas de outro canal para K™, o retificador re-
tardado (i), também contribui para a baixa g, que prevalece du-
rante o platd. Estes canais para K* estao fechados durante a fase
4, mas sdo ativados por potenciais que prevalecem préximo ao
fim da fase 0. Contudo, a ativacdo se dd muito lentamente du-
rante o platd. Por esta razfio, a ativagio desses canais tende a
aumentar g, muito gradualmente durante a fase 2. Assim, esses

canais t&m pouco efeito durante a fase 2, mas contribuem efeti-
vamente para o processo ac final da repolarizagio (fase 3), como
descrito a seguir. Existem dois tipos de canais iy, dependendo
da sua velocidade de ativaco. O canal de ativago mais lenta é
chamado de canal iy, enquanto o de ativagdo mais rapida ¢ de-
signado de canal iy,. A duragio do potencial de agio nos miéei-
tos, nas vérias regides do miocdrdio ventricular, é determinada
em parte pela distribuigdo relativa dos canais iy, e iy, 7

O platé do potencial de agdio persiste enquanto a saida de car- 3." |
gas, levadas principalmente pelo K*, é balanceada pela enira- !
da de cargas carregadas principalmente pelo Ca®* Os efeitos
da alteragfio deste balanco sfio demonstrados pelz acio do anta- . (
gonista dos canais para Ca®*, diltiazem, em uma preparacio de | f
misculos papilares isolados. A Figura 15-11 mostra que com o ' d
aumento da concentragio de diltiazem a voltagem do platé tor- i

na-se progressivamente menos positiva e sua duragfo diminui. f:
De modo similar, a administrag@o de certos antagonistas dos d
canais para K* prolonga o platd substancialmente. el
N
Fase 3: Génese da Repolarizacio Final be
O processo de repolarizagfo final (fase 3) tem inicio no final da
fase 2, quando o efluxo de K* da célula cardfaca comega a exce- _B
der o influxo de Ca** Como observamos, ao menos trés corren- Ok
tes para fora de K* (i, ix € ig,) contribuem para a repolarizacio sis
final (fase 3) da célula cardfaca (Figura 15-8). (fa
A corrente para fora transitéria (i,,) e a corrente com retifica- (fa
¢io retardada (i) contribuem para iniciar a repolarizacfo. Estas tal
correntes sdo, desta forma, importantes determinantes da dura- rep
¢io do plat6. Por exemplo, a duragio do platd é substancialmen- tio
te menor nos mideitos atriais que nos mideitos ventriculares (Fi- me)
gura 15-19). Experimentos eletrofisiolégicos deronstraram que (
a magnitude das correntes para fora de K* durante o platd é mai- s
OF nos midcitos atriais que nos ventriculares. Quando a corrente com
para fora de K* passa a exceder a corrente para dentro do Ca?*, - je, r
arepolarizagdo se inicia. Consegiientemente, quanto maior a cor- de; e
rente de K™ durante a fase 2 mais precocemente se inicia a repo- resp
larizagdo. A maior intensidade das correntes de X* nos mideitos asce
atriais que nos midcitos ventriculares determina potenciais de tetro
aco de menor duragdo nos mideitos atriais que nos midcitos clog
ventriculares. ‘ Na*
A duracfio do potencial de agdo nos mideitos ventriculares proe;
varia consideravelmente com a localizagio destes nas paredes
ventriculares (Figura 15-9). A corrente com retificacio retarda-
da (i) € a principal causadora dessas diferencas. Nos midcitos
endocdrdicos, nos quais a duragio do potencial de acio € a me-
nor, amagnitude de iy € a maior. O oposto se aplica aos midcitos’
da regifio média do miocérdio. A magnitude de iy e a duraciodo
potencial de agio sdo intermediérias nos midcitos epicrdicos, °
A corrente de K* com retificagdo para dentro, iy,, nio parti-
cipa do inicio da repolarizagfo porque a conduténcia dos canai .
€ muito baixa nos valores de V,, que prevalecem durante o plat :'g"r i
Entretanto, os canais iy, contribuem substancialmente para ave :;i'gg;
locidade de repolarizacdo apds o inicio da fase 3. Na medids tetrodol
que o efluxo de cations torna V,, cada vez mais negativo, duran: 107 M
te a fase 3, a conduténcia dos canais pelos quais passa a corrente nhado ¢




ig; aumenta progressivamente. Na Figura 15-12, o abaulamento

‘naregifo de menor inclinacdo da curva corrente-voltagem refle-
-t 0 aumento na condutineia de iy, quando V| se altera de cerca

“de —20 para cercade —60 mV, Assim, quando V , passa por este
intervalo de valores, positivos em relag8o ao potencial de equi-

librio (circulo claro na Figura 15-12), a corrente para fora de K*
aumenta e, desta forma, acelera a repolarizacao.

Fase 4: Restabelecimento das Concentracdes
lonicas :

0 excesso de Na* que entra rapidamente nas células durante a
fase 0, e mais lentamente ao longo do ciclo cardfaco, é elimina-
do pela a¢Bo da enzima Na*, K*-ATPase. Esta enzima ejeta trés
fons Na* na troca por dois fons K* que deixaram a célula nas
fases 2 e 3, principalmente. De modo similar, muito do excesso
de Ca?* que entrou na célula, na fase 2, predominantemente, &
eliminado principalmente pelo trocador Na*/Ca?*, que troca trés
Na* porum Ca®". Alguns dos Ca®* so eliminados por uma bom-
ba movida 2 ATP (Figura 16-5).

BASES IONICAS DE RESPOSTA LENTA

Os potenciais de acfio de resposta rdpida (Figura 15-1, A) con-
sistem de quatro componentes principais: uma despolarizagio
(fase 0), uma repolarizag8o parcial precoce (fase 1), um platd
(fase 2), e uma repolarizacdo final (fase 3). Contudo, na respos-
ta lenta (Figura 15-1, B) a ascensdo € bem menos rdpida, ndo hd
repolarizacdo precoce (fase 1), o platd € menos prolongado e ndo
tdo horizontal, e a transicio do platd para a repolarizagiio final é
menos distinta.

O bloqueio dos canais rdpidos para Na* com tetrodotoxina em
uma fibra com resposta rdpida, pode gerar respostas lentas sob
condigdes apropriadas. Os potenciais de agfio nas fibras de Purkin-
je. mostrados na Figura 15-13, exibem claramente os dois tipos
de resposta. No tracado controle (4), o tipico potencial de agio de
resposta rdpida mostra uma incisura proeminente, que separa a
ascensfo do platd. Nos potenciais de a¢io B a E, quantidades de
tetrodotoxina progressivamente maiores sao adicionadas 2 solu-
¢80 para produzir um blogueio gradativo dos canais rdpidos para
Na*. A ascens@io e a incisura tornam-se progressivamente menos
proeminentes nos potenciais de aco B a D). No potencial de agfo

A B Cc D E
100
mV
.
Ts

Figura 15-13 Efeitos da tetrodotoxina sobre os potenciais de agdo re-
gistrados em uma fibra de Purkinje de bovino, perfundida com uma
solugdo contendo epinefrina e K* (10,8 mM). A concentracio de
tetrodotoxina foi0 Mem A, 3 X 107 MemB,3 X 10" MemC,e3 X

107 M em D e E; E foi registrado posteriormente como D. (Redese-
nhado de Carmeliet E, Vereecke J: Pflugers Arch 313:300, 1969.)
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E, a incisura desapareceu e a despolarizagio é muito gradual; este
potencial se assemelha a uma resposta lenta tipica.

Certas células cardfacas, notavelmente aquelas do nd SA e
AV, sdo normalmente fibras de resposta lenta. Nestas fibras, a
despolarizacio se d4 principalmente pelo influxo de Ca®* pelos
canais para Ca®", ¢ nfio pelo influxo de Na*, através dos canais
rapidos para Na®. A repolarizaco ocorre nessas fibras pela ina-
tivagio dos canais para Ca'" e pelo aumento da copdutincia a
K*, através dos canais iy, ¢ iy (Figura 15-8).

CONDUCAO NAS FIBRAS CARDIACAS

O potencial de agio percorrendo a fibra muscular cardiaca se pro-
paga por corTentes em circuitos locais, como ocorre no nervo € na
fibra muscular esquelética (veja Capitulo 3). As caracteristicas de
condugio sfo diferentes nas fibras de resposta rdpida e lenta,

Conducao da Resposta Rapida

Nas fibras de respostardpida, os canais para Na™ s8o ativados quan-
do o potencial de membrana de uma regifo da fibra muda subita-
mente de um valor de repouso, em torno de —90 mV, para um valor
limiar, de cerca de 70 mV. A corrente de Na* que entra na célu-
la rapidamente a despolariza neste local. Esta regifio da fibra se
torna entfo parte da zona despolarizada, cujos bordos sdo conse-
glientemente “deslocados”. O mesmo processo, entdo, recomega
nas vizinhangas do novo bordo. Este processo é sucessivamente
repetido € 03 bordos avangam continuamente pela fibra, como uma
onda de despolarizacéo (veja Figura 3-12).

A velocidade de condugfo ao longo da fibra varia diretamen-
te com a amplitude do potencial de agfio e a taxa de variagdo do
potencial (dV_/dt) durante a fase (. A amplitude do potencial de
acdo € igual a diferenga do potencial no interior da célula das
regides completamente despolarizadas ¢ das regites completa-
mente polarizadas. A magnitude da corrente local é proporcio-
nal a esta diferenca de potencial (veja Capitulo 3). Pelo fato de
essas correntes locais alterarem o potencial de uma zona em re-
pouso em diregdio ao valor limiar, elas atuam como o estimulo
local que despolariza a regifio adjacente em repouso da fibra até
o potencial limiar. Quanto maior a diferenca de potencial entre
regides despolarizadas e polarizadas (isto é, a mator amplitude
do potencial de acdo) mais efetivos sdo os estimulos locais na
despolarizacdo de partes adjacentes da membrana e mais rapi-
damente a onda de despolarizacdo se propaga pela fibra.

A taxa de variagdo do potencial durante a fase () é também
um importante determinante da velocidade de condugfio. Se a
porgdo ativa da fibra se despolariza gradualmente, as correntes
locais entre a regifio em repouso e a regifio vizinha, em despola-
rizagdo, sd0 pequenas. A regido em repouso, adjacente 3 zona
ativa, € despolarizada gradualmente, e consegiientemente mais
tempo € necessario para cada nova segao atingir o limiar,

O nivel do potencial de repouso da membrana também é um
importante determinante da velocidade de condugdo. Este fator
influencia a amplitude do potencial de acfo e a inclinag¢do da
ascensdo. O potencial de membrana, que antecede a despolari-
zagdo, pode variar pelas seguintes razdes: (1) a concentragio ex-
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Figura 15-14 Efeitos das mudangas na concentragio externa de K*
sobre os potenciais de ago de membrana registrados em uma fibra de
Purkinje. O artefato de estimulo (St) aparece como uma oscilagio bifi-
sica, 3 esquerda da fase de ascens@o do potencial de aggo. A linha hori-
zontal préxima ao pico do potencial de acdo assinala 0 mV. (De

Myerburg RJ, Lazzara R: In Fish E, editor: Complex eletrocardiography,
Philadelphia, 1973, FA Davis.)

K'=3mM Kt=7

K*=14

terna de K™ se alterou (Figura 15-4); (2) nas fibras cardfacas in-
trinsecamente automaticas, V,, se torna progressivamente menos
negativo durante a fase 4 (Figura 15-19, B); e (3) se a célula é
estimulada prematuramente, a membrana celular ndo se re-
polarizou completamente da excitacio precedente (Figura 15-15).
Em geral, quanto menos negativo é o nivel de V_, menor é a
velocidade de propagagiio do impulso, independentemente da
razo para a modificagdo de V.

O nivel de V afeta a velocidade de condugio porque a inaii-
vagio, ou as comportas h nos canais rdpidos para Na*, sdo de-
pendentes de voltagem (Figura 15-6). Quanto menos negativo
for V,,, maior ¢ o nimere de comportas h que tendem a fechar o
canal. Durante o processo de excitag8o normal a despolarizacio
ocorre tdo rapidamente, durante a fase 0, que as comportas h
comparativamente lentas nfio fecham, até o fim desta fase. Contu-
do, s¢ uma despolarizagdo parcial é produzida por um processo
mais gradual, como pela elevaco dos niveis externos de K*, as
comportas tém tempo suficiente para fechar, e, deste modo, ina-
tivar alguns dos canais para Na*. Quando a célula é parcialmen-
te despolarizada, muitos dos canais para Na* ji esto inativados;
portanto, apenas uma fragac destes canais estd disponivel para
conduzir as correntes de Na* para dentro durante a fase 0.

A Figura 15-14 mostra nm experimento onde o V, de repou-
0 de um grupe de fibras de Purkinje € modificado por alteragiio
de [K*],. Quando [K*], € 3 mM (Figura 15-14, Ae F), o V_de
repouso € —82 mV e a inclinagfo da fase 0 é elevada. Ao final
da fase 0, a reversdo chega a um valor de 30 mV. Portanto, a am-
plitude do potencial de aggo é de 112 mV. O tecido é estimulado
a alguma dist4ncia da célula em observaggo e o artefato de esti-
muto (St) aparece como uma deflexfio bifasica, exatamente an-
tes da fase 0. O intervalo entre esse acidente e o inicio da fase 0
¢ inversamente proporcional a velocidade de condugio.

Quando [K*}, € aumentada gradativamente para 16 mM (Fi-
gura 15-14, B a E), o V, de repouso torna-se progressivamente
menos negativo. Ao mesmo tempo, diminuem a amplitude e a
‘duragiio do potencial de agiio, e a inclinagdo despolarizacio

Como conseqiiéneia, a velocidade de condugdo diminui progres-
sivamente. Nos niveis de [K*], entre 14 & 16 mM (Figura 15-14
D a E) o potencial de repouso de V, atinge niveis suficientes para
inativar todos os canais rapidos para Na*. Os potenciais de aco
na Figura 15-14, D e E s#o caracteristicos de respostas lentas.

A maioria das alteragOes induzidas experimentalmente no po-
tencial de membrana, mostradas na Figura 15-14, também
ocorre nos tecidos cardiacos dos pacientes com doenga arte-
rial coronariana. Quando o fluxo sangufneo para uma regido
do miocdrdio estd diminuido, o suprimento de oxigénio e subs-
tratos metabdlicos para o tecido isquémico € insuficiente. A
enzima Na*, K*-ATPase na membrana dos mideitos cardia-
cos requer considerdvel energia metabdlica para manter as
trocas normais de Na* e K* através da membrana. Quando o
fluxo sanguineo & inadequado, a atividade da Na*, K*-ATPase
estd diminuida e os midcitos isquémicos ganham Na* e per-
dem K* para o espago intersticial. Consegiientemente, a con-
centracfio de K* no fluido extracelular, ao redor dos midcitos
isquémicos, estd aumentada . Desta forma, os midcitos sio
afetados pela elevacfio na concentragio de K*, do mesmo
mede que o mideito representado na Figura 15-14, Estas al-
teracdes na concentragiao de K* podem afetar o ritmo e a
condugéio cardiaca de modo critico.

B

Conducdo da Resposta Lenta

Circuitos locais (veja Figura 3-12) sdo também responsdveis pela
propagacgio da resposta lenta. Entretanto, as caracteristicas do
processo de condugfio diferem quantitativamente daquelas da
resposta ripida. O potencial limiar é aproximadamente —40 mV
para resposta lenta, € a condugdo € bem mais lenta que a da res-
posta rdpida. As velocidades de condugfio da resposta lenta no
nd SA e AV sao aproximadamente 0,02 a 0,1 m/s. As velocida-
des de condugfio da resposta rapida sao de 0,3 a I m/seg para
células miocédrdicas e de 1 a 4 m/s para as fibras especializadas
de condug@o nos ventriculos (Purkinje). Respostas lentas sio mais
sucetiveis ao bloqueio que as respostas rdpidas; isto €, a condu-
¢d0 cessa anies do impulso alcangar o fim da fibra miocirdica,
Ainda, fibras com resposta rdpida podem responder em freqiién-
cias mais altas que as fibras de resposta lenta.

EXCITABILIDADE CARDIACA )

Devido ao rdpido desenvolvimento dos marcapassos artificiais e
outros instrumentos elétricos para a corre¢io dos distdrbios do
ritmo cardiaco, é essencial o conhecimento detalhado da excitabi-
lidade cardiaca. As caracteristicas de excitabilidade dos vdrios ti-
pos de células cardiacas diferem consideravelmente, na dependén-
cia de ser o potencial de acdio delas do tipo rdpido ou lento.

Resposta Rapida

Uma vez iniciada a resposta rdpida, a célula despolarizada ndo é
excitivel até que esteja parcialmente repolarizada (Figura 15-1, A).
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Figura 15-15 As alteracSes na amplitude do potencial de acfo e in-
clinacfo da fase de ascensfio quando os potenciais de agfo s3o inicia-
dos em diferentes estdgios do perfodo refratdrio relativo da excitagédo
precedente. (Redesenhado de Rosen MR, Wit AL, Hoffman BF: Am
Heart J 88:380, 1974.)

0 intervalo do inicio do potencial de acfo até o momento em
" que a fibra € capaz de conduzir outro potencial é chamado peri-
odo refratirio efetivo. Na resposta rdpida este periodo se es-
tende do inicio da fase 0 até um ponto na fase 3 no qual arepo-
larizagdo alcancou cerca de —50mV (tempo ¢ ao tempo 4 na Fi-
gura 15-1, A). Nestes valores de V, as comportas m ¢ h para
muitos dos canais para Na* estdo recuperadas.

Entretanto, a fibra cardiaca néo € totalmente excitdvel até que
se repolarize completamente (tempo e na Figura 15-1, A). Antes
da repolarizagio completa (periode d a ¢ na Figural3-1, A), um
potencial de agfio pode ser evocado apenas quando o estimulo €
mais forte do que um estimulo que poderia evocar uma resposta
durante a fase 4. O perfodo d a e é chamado periodo refratirio

relativo.

"~ Quando uma resposta ripida € evocada durante o perfodo re-
fratdrio relativo de uma excitagio prévia, suas caracteristicas
variam conforme ¢ potencial de membrana que existe no mo-
mento da estimulag@o (Figura 15-15). Quanto mais tarde no
periodo refratario relativo uma fibra € estimulada, maior € a
amplitude da resposta e a inclinacgio da despolarizacio. Presu-
mivelmente, o nimero de canais para Na* que se recuperaram
da inativagdo aumenta com o progresso da repolarizagio du-
rante a fase 3. Como conseqliéncia da maior amplitude e maior
inclinagio da ascensdo da resposta evocada, a velocidade de
propagacdo também aumenta se a fibra é estimulada mais para
o fim do periodo refratdrio. Apds a completa repolarizacio, a
resposta é constante, nfo importando o momento na fase 4 em
que o estimulo € aplicado.

: 'rematuras
" ocasmnals (veja Fxgur_ _15-39) o tempo de oconrencxa des-

s€s batlmentos precoces pode determma.r suds’ consequen~
: :c1as clinicas. Se ocorrem tardiamente, no penodo refratdrio
' relativo da despolanzagao precedente ou apés repolanza—
_ _-gao completa, a despolanzac;ao prematura é provavelmente
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Figura 15-16 Efeitos da excitaco em vdrios tempos ap6s o inicio de
urn potencial de agdo em uma fibra de resposta lenta. Nesta fibra, a ex-
citagdo muito tardia na fase 3 (ou precoce na fase 4) induz uma peque-
na resposta ndo propagada {local) (¢). Mais tarde, na fase 4, uma res-
posta propagada (b) pode ser provocada, mas sua amplitude € pequena
e a fase de ascensfio ndo € muito abrupta; esta resposta se propaga mui-
to lentamente. Ainda mais tarde, na fase 4, a excitabilidade total € recu-
perada ¢ a resposia (¢) mostra caracteristicas normais. (Modificado de
Singer DH e cols: Prog Cardiovasc Dis 24:97, 1981.)

irrelevante. Entretanto, se as despolarizagdes prematuras tém
origem precoce, no periodo refratirio relativo dos ventricu-
los, a condugdo do impulso prematuro do sitio de origem serd
lenta, €, conseqiientemente, a probabilidade de ocorréncia
de reentrada é maior. Se a reentrada € irregular (isto €, se
resulta em fibrilacfio ventricular) o resultado pode ser grave
(Figura 15-41).

Resposta Lenta

Nas fibras de resposta lenta, o periodo refratério relativo freqien-
temente se estende bem além da fase 3 (Figura 15-1, B). Mesmo
apds a completa repolarizacdo da célula, pode ser dificil evocar
uma resposta propagada por algum periodo. Esta caracteristica
das fibras de resposta lenta € chamada de refratariedade pés-
repolarizacio.

Potenciais de agfo evocados precocemente no periodo refratd-
rio relativo s@o pequenos € as inclinagdes das ascensdes nio s3o
muito grandes (Figura [5-16). As amplitudes e inclinagSes da as-
censio melhoram se os potenciais de agao sdo provocados mais
tarde no periodo refratdrio relativo. A recuperacio completa da
excitabilidade € muito mais lenta que na resposta rapida. Impulsos
que chegam precocemente no perfodo refratdrio relativo sfo con-
duzidos bem mais lentamente que 0s que chegam mais tarde neste
periodo. O perfodo refratdrio prolongado também leva a blogque-
i0s de condugio. Mesmo quando respostas lentas se repetemn em
baixas freqii€ncias, a fibra € capaz de conduzir apenas uma frago
dos impulsos; por exemplo, sob certas condi¢des apenas um em
cada dois impulsos podem se propagar (Figura 15-38, B).

EFEITOS DA DURACAO DO CICLO

Mudangas na extensfo do ciclo alteram a duragfo dos potenci-
ais de aclo nas células cardiacas (veja Figuras 15-9 e 15-17) e,
desta forma, alteram os perfodos refratdrios. Conseqilentemen-
te, alteracBes na duragfio do ciclo sfio, com freqiiéncia, fatores
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importantes no infcio ou término de certas arritmias (ritmos car-
diacos irregulares).

As alteracdes na duragio do potencial de a¢fio produzidas por
reducdes graduais na duracio do ciclo, de 2.000 para 200 ms, em
uma fibra de Purkinje s3o mostradas na Figura 15-17. Note que
com & reducdo na duracio do ciclo, a duragfio do potencial de
agdo decresce. A correlagio direta entre durag@o do potencial de
acdo e do ciclo € mediada por alteragBes na g, que envolvem ao
menos dois tipos de canais para K*, aqueles que conduzem cor-
rentes com retificagio retardada, i, e aqueles que conduzem
correntes para fora transitérias, iy,

A corrente iy € ativada em valores de V, préximos & zero, mas
a ativagio € lenta e a corrente permanece ativada por centenas
de milissegundos. A corrente iy também se desativa muito lenta-
mente. Conseqiientemente, & medida que a duragio do ciclo bési-
co diminui, cada potencial de a¢fio tende a ocorrer mais cedo no
periodo de desativacdo da comrente iy, iniciada pelo potencial de
acdo precedente. Portanto, quanto mais breve for a duracdo do
ciclo bisico, maior serd a corrente de K* para fora durante a fase
2, e por conseqiigncia mais curta a duragiio do potencial de acgo.

A corrente i, também afeta a relagio entre a duragio do ciclo
e a duragdo do potencial de agdo. A corrente i,, € também ativa-
da em potenciais proximos a zero, e sua magnitude varia inver-
samente com a duragéo do ciclo cardiaco. Desta forma, quando
a duragdo do ciclo decresce, ¢ aumento da corrente para fora de
K* abrevia o platb. As contribui¢Oes relativas de iy e i, para as
relagdes entre a duragioe do potencial de agfio e a duraglo de ci-
clo cardiaco variam de espécie para espécie.

EXCITACAO NATURAL DO CORACAO

O sistema nervoso controla vdrios aspectos da fungio cardiaca,
como freqgiiéncia e forga de contragfo. Entretanto, a fungio car-
diaca n@o requer uma inervagiio intacta. Na verdade, um pacien-
te de transplante cardfaco, cujo corac@o estd completamente
desnervado, pode ainda adaptar-se bem a situagdes de estresse.
A capacidade do coragdo desnervado transplantado em adaptar-
se a mudangas de condi¢des depende de certas propriedades in-
trinsecas do tecido cardiaco, especiaimente sua automaticidade.

As propriedades de automaticidade {capacidade de iniciar
seu proprio batimento) e ritmicidade (regularidade na ativida-
de de marcapasso) permitem a um coraglo perfundido bater,
ainda quando completamente removido do corpo. Se as artérias
corondrias de um coragio excisado forem artificialmente perfun-
didas com sangue ou com uma solugio eletrolitica oxigenada,
contracfies ritmicas do coragio podem persistir por muitas ho-
ras. Algumas células no dtrio e ventriculo podem iniciar os bati-
mentos; tais células residem principalmente nos tecidos nodais
ou nas fibras condutoras especializadas do corago.

A regifio do coragio de mamiferos que ordinariamente gera
impulsos com freqiiéncia mais elevada é o né sineatrial (SA);
este & o principal marcapasso cardfaco. Mapeamento detalhado
dos potenciais elétricos na superficie do 4trio direito revela que
dois ou trés sitios de antomaticidade, localizados a 1 ou 2 cm do
né SA formam, juntamente com o ndé SA, um complexo marca-
passo atrial. Algumas vezes todos esses loci iniciam impulsos
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Figura 15-17 Efeitos das mudangas na duragéo do ciclo (DC) sobre

a duracfio do potencial de agio (DPA) de fibras de Purkinje de cies.
(Modificado de Singer D, Ten Eick RE: Am J Cardiol 28:381, 1971.)

simultaneamente. Outras vezes, o sitio de excitagdo mais preco-
ce muda de locus para locus, dependendo de certas condigdes,
tais como o nivel da atividade neural autondmica.

Qutras regites do coragio, além do né SA, podem iniciar
batimentos sob circunstincias especiais. Estes sitios sdo cha- -
mados focos ectépicos ou marcapassos ectépicos. Focos
ectépicos podem se tornar marcapassos quando: (1) suas pro-
prias ritmicidades aumentam, (2) aritmicidade dos marcapas- -
s0s de ordem mais alta € deprimida, ou (3) todas as vias de |
condug#o entre o foco ectdpico e aquelas regibes com maior
ritmicidade sfio bloqueadas. Marcapassos ect6picos podem
funcionar como um mecanismo de seguranga quando os cen- -
tros marcapassos normais centrais falham. Entretanto, se um *
centro ectdpico dispara enquanto ¢ 0 Centro Marcapasso noi-
mal ainda funciona, a atividade ectépica pode induzir ou dis- '
tiirbio esporadico do ritmo, como despolarizacio prematu-
ra (veja Figura 15-39), ou distirbios continuos do ritmo, como
taquicardias paroxisticas (veja Figural5-40).

Quando o né SA ou outro componente do complexo de marca-
passos atriais sdo excisados ou destruidos, células marcapasso na
jungio AV geralmente assumem a fungfo de marcapasso para todo
o coragio. Apds algum tempo, que pode variar de minutos a dias,
células automdticas no atrio geralmente se tornam dominantes.
Fibras de Purkinje do sistema especializado de condugio dos ven-
triculos também exibem automaticidade. Caracteristicamente, es-
sas fibras disparam em freqiiéncias muito baixas. Quando a jun-
¢io AV n3o pode conduzir impulsos do étrio para os ventriculos
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Figura 15-18 Localizagio do nd sinoatrial (SA), préximo a jungio
eatre a veia cava superior (VCS) e o dtrio direito (A1), $4, né sinoatrial;
ASN, artériz sinoatrial; CT, crista terminal. (Redesenhado de James TN-
Am J Cardiol 40:963, 1977.)

(veja Figura 15-38, C), esses marcapassos idioventriculares, na
rede das fibras de Purkinje, iniciam as contracdes ventriculares,
mas com uma freqiiéncia de apenas 30 a 40 batimentos/min.

Né Sintoatrial

Nos humanos, o né SA tem cerca de § mm de comprimento e
2 mm de espessura, e se localiza posteriormente no sulco da jun-
¢30 entre a veia cava superior e o dtrio direito (Figura 15-18). A
artéria do né sinusal corre por toda sua extensdo, no centro dele.
O né SA possui dois tipos principais de células: (1) células pe-
quenas, circulares, com poucas organelas e miofibras; e (2) cé-
lufas delgadas, alongadas, que sdo intermedidrias em apar&ncia
entre as esféricas e as células miocdrdicas “ordindrias™ do étrio.
As células esféricas sio provavelmente as células marcapassos,
enguanto as células delgadas e alongadas provavelmente condu-
zem os impulsos dentro do nd e para as margens do né.

Um potencial de agiio tipico, registrado em uma célula no
n6 SA € mostrado na Figura 15-19, B. Comparade com um po-
tencial de membrana registrado de uma célula miocirdica ven-
tricular (Figura 15-19, A), o potencial de repouso da ¢élula no
nd SA € geralmente menos negativo, a fase de ascensdo do po-
tencial de ag@o (fase 0) € menos inclinada, o platd nio € sus-
tentado, € a repolarizago (fase 3) € mais gradual. Estes atribu-
tos 40 todos caracteristicos de resposta lenta. Novamente, como
em todas as células que exibem a resposta lenta, a tetrodotoxina
(que bloqueia os canais para Na*) nfio tem efeito no potencial
de acfio do né SA. Portanto, a fase de ascensio do potencial de
acdo nic € produzida por correntes para dentro de Na™, passando
por canais.

O potencial de membrana duranie a fase 4 é bem menos ne-
gativo nas células automdticas dos nés SA e AV, que nos midci-

tro) de canal para K* ¢ esparso nas células nodais. Portanto, a
razio entre gy € gy, durante a fase 4 € bem menor nas células
nodais que nos mideitos. Conseqiienternente, duranie a fase 4, o
V.. diverge muito mais do potencial de equilibrio do K* (E,) nas
células nodais que nos midceitos.

Entretanto, 2 principal caracterfstica de uma fibra de marca-
passo, que a distingue de outras fibras que nds discutimos, estd
na fase 4. Nas células ndo automadticas, o potencial permanece

tos atriais ou ventriculares, porque ¢ tipo iy, (retificador para den- -

Capitulo 15 Atividade Elétrica do Coragdo 301

+20 1
\! 2

0 \"

_20 -

Veniriculo

-40- 0
—40 -
-80 -

A -100-
0 N& SA N

| 4

20 4
40 - 3
~60 4

~80 -
B +20-

0
20
40
60
~80 4

C -100-

Figura 15-19 Potenciais de agfo tipicos (em milivolts) registrados em
células no ventriculo (A), né SA (B), e dtrio (C). A escala de tempo em
B € o dobro daquela em A e C. (De Hoffman BF, Cranefield PF: Elec-
trophysiology of the heart, New York, 1960, McGraw-Hill.)

\] Alrio

constante durante esta fase, enquanto uma fibra marcapasso se
caracteriza por uma despolarizagdo diastélica lenta na fase 4.

A despolarizagio se dd a uma velocidade constante até que
um limiar seja atingido, & um potencial de agdo é disparado.

A freqiiéncia de disparos das células do marcapasso pode
variar por alteractes em: (1) taxa de despolarizagfio durante a fase
4, (2) negatividade maxima na fase 4, ou (3) potencial Hmiar
(Figara 15-20). Quando a velocidade da despolarizacio diasté-
lica lenta € aumentada (de b para @ na Figura 15-20, A}, 0 poten-
cial limiar € atingido antes, e portanto, a freqiiéncia do coracio
aumenta. Uma elevacio no potencial limiar (de TP-1 para TP-2
na Figura 15-20, B) retarda o comego da fase 0 (do tempo b para
o tempo c) e a freqii€ncia cardiaca é reduzida. De modo similar,
quando o potencial negativo maximo € aumentado (de a para d
na Figura 15-20, B), mais tempo € necessdrio para se alcancar o
potencial limiar TP-2, se a inclinac@o da fase 4 permanece inal-
terada, e, portanto, a freqiiéncia cardiaca diminui.

Ordinariamente, a fregiiéncia de disparo do marcapasso € con-
rolada pela atividade das duas divistes do sistemna nervoso
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Figura 15-20 Mecanismos envolvidos nas alteragdes da fregiiéncia
de disparo do marcapasso. Em A, uma redugdo na inclinagio (de @ para
b) da despolarizagio diastélica lenta diminai a freqiiéncia de disparo.
Em B, 0 aumentc no potencial limiar (de TP-J para TP-2) ou um poten-
cial de repouso mais negativo (de a para d) também diminui a freqiién-
cia de disparo. (De Hoffman BF, Cranefield PF: Electrophysiology of
the heart, New York, 1960, McGraw-Hill.)

autondmico. Aumento na atividade nervosa simpdtica, atra-
vés da liberagfo de norepinefrina, eleva a freqiiéncia cardia-
ca principalinente pelo aumento da inclinagdo da despolari-
zagdo diastdlica lenta. Este mecanismo de anmento da fre-
qiiéncia cardiaca ocorre durante o exercicio fisico, ansiedade
ou determinadas doengas, como doengas infecciosas febris.

Aumento na atividade vagal, através da liberagiio de ace-
tileolina, diminui a freqiiéncia cardiaca pela hiperpolarizagdo
da membrana das células de marcapasso, e redugéo da incli-
nagfo da despolarizagiio diastélica lenta (Figura 15-21). Esse
mecanismo de redugio da fregiiéncia cardiaca ocorre quando
a atividade vagal predomina sobre a atividade éimpética. Um
exemplo extremo € a sincope vasovagal, um breve perfodo
de vertigem ou de perda de consciéncia causada por um in-
tenso surto de atividade vagal. Este tipo de sincope é uma
resposta reflexa a dor ou a certos estimulos psicolégicos.

Mudangas na atividade neural antondmica geralmente niio
alteram a freqiiéncia cardiaca por modificar o nivel limiar de
V. nas células nodais do marcapasso. Contudo, certas drogas
antiarritmicas, como a quinidina e procainamida, elevam o
potencial limiar das células automdticas para valores menos
negativos.

Bases idnicas da automaticidade. Algumas correntes i6nicas
contribuem para a despolarizaco diastélica lenta que ocorre ca-
racteristicamente nas células automaticas do coragiio. Nas células
marcapasso do né SA, ao menos trés correntes idnicas medeiam a
despolarizagfio diastdlica lenta: (1) uma corrente para o centyo, i,
induzida pela hiperpolarizaco; (2) uma corrente para dentro de
Ca™, ic,; € (3) uma corrente para fora de K*, iy (Figura 15-22).

700(700] 1.250 925, 950, 890

80 mV

/4

2
5

Figura 15-21 Efeito de um breve estimulo vagal {seta) sobre o po-
tencial transmembrana registrado em uma célula marcapasso do nd SA,
em uma preparaco de dtrio de gato isolada. A duragiio dos ciclos car-
diacos, em milissegundos, sdo indicadas pelos ndmeros no topo da fi-
gura. (Modificado de Jalife J, Moe GK; Circ Res 45:595, 1979.)

A corrente para dentro, i, € ativada préximo ao fim da repo-
larizagdo. Esta corrente é carregada principalmente pelo Na*, pas-
sando por canais especificos, que diferem dos canais rdpidos de
Na*. Esta corrente foi batizada como funny, que em ingiés sig-
nifica comica ou estranha, porque seus descobridores nio es-
peravam detectar uma corrente para dentro, de Na*, nas células
marcapasso, ao término da repolarizagdo. Esta corrente € ativa-
da guando o potencial de membrana se torna mais negativo que
aproximadamente —50 mV. Quanto mais negativo for o poten-
cial da membrana, maior serd a ativagfio das correntes i,

A segunda corrente responsdvel pela despolarizagio diastéli-
ca € a corrente de Ca?", iCa. Esta corrente € ativada no final da

[\ 100 ms

UL

Para dentro  Para fora

Figura 15-22 As alteracGes no potencial transmembrana (A) que ocor- -

rem nas células do né SA so produzidas por 3 correntes principais (B): -
(1) uma corrente para dentro de Ca® ic,; (2) uma corrente para dentro
induzida por hiperpolarizagfo, i; ¢ (3) uma corrente para fora de K*, i

]
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Figura 15-23 Potenciais de agdo transmembrana registrados em cé-
Iulas marcapasso do né SA em uma preparagfo de dtrio de coelho iso-
fada. A concentracfio de Ca’* na solugdo foi reduzida de 2 mM para
0,2 mM. (Modificade de Kohlhardt M, Figulla HR, Tripathi O Basic
Res Cardiol 71:17, 1976.)

fase 4, assim que o potencial de membrana atinge valor de cerca
de —55 mV (Figura 15-15). Uma vez ativados os canais para
cdlcio, o influxo deste fon nas células aumenta. Este influxo ace-
- leraa velocidade de despolarizaco diastélica, o que leva ao dis-
- paro do potencial de acio. Um decréscimo na COncentragao ex-
- tema de Ca** (Figura 15-23) ou a adigio de antagonistas dos ca-
- nais para cdlcio (Figura 15-24), diminui a amplitude do potenci-
al de agfo e a inclinagio da despolarizacfo diastélica lenta nas
células do né SA.

As duas correntes para dentro, i; e i.,, OpGe-8e uma corrente
para fora, a corrente de K* ¢om retificacfo retardada, iy, na des-
polarizagdo diastélica progressiva. Este efluxo de K* tende a
repolarizar a célula apds a fase de ascensdo do potencial de agfio.
OK~ continua a se mover para fora da célula, muito além do tem-
po de repolarizagdo mdxima, mas o seu efluxo diminui ao longo
da fase 4 (Figura 15-15). A medida que a corrente diminui, a
oposicdo aos efeitos de despolarizagdo das duas correntes de
entrada (ic, e i) também diminui gradualmente.

As bases ibnicas para a automaticidade das células de mar-
capasso no né AV assemelham-se aquelas das células do né SA.
Mecanismos similares também produzem o automatismo das
fibras ventriculares de Purkinje, excegdo feita & corrente de Ca*
que ndo estd envolvida. Em outras palavras, a despolarizacio
diast6lica lenta € mediada principalmente pela desigualdade dos
efeitos das correntes para dentro, induzidas pela hiperpolariza-
¢do, ir, e das correntes para fora, de K*, i, em reducfo gradativa.

Os neurotransmissores afetam a automaticidade por alterar as
correntes idnicas nas membranas celulares. Os transmissores
adrenérgicos aumentam as trés correntes envolvidas no automa-

Controle
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Heart J 106:345, 1983.)
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tismo do nd SA. Para elevar a inclinagfo da despolarizagdo di-
astélica, o aumento de i ¢ ic,, pelos transmissores adrenérgicos,
tem de exceder a elevacio de i,

A hiperpolarizagdo induzida pela acetilcolina (Figura 15-21),
liberada pelas terminaces do nervo vago no coragio, se dé por
um aumento de gy. Esta alteragdo na condutancia é mediada pela
da ativagio de canais especificos para K+, os canais para K~ re-
gulados pela acetilcolina. A acetilcolina também deprime as
correntes i € ic,. Os efeitos neurals autondmicos sobre as células
cardiacas estao descritos com maiores detalhes no Capitulo 17.

Supressdo por sobreexcitacdo. A automaticidade das células
do marcapasso diminui apds a excitacdo delas a uma alta freqiién-
cia. Este fen6meno € conhecido por supresso por sobreexcitagio.
Como a ritmicidade intrinseca do né SA & maior que a dos demais
sitios latentes de marcapasso no coragfo, os disparos no né SA
tendem a suprimir a automaticidade em outros locais.

Se um foco ectépico em um dos dtrios comegar repentinamen-
te a disparar em alta freqii€ncia (e. g., 150 impulsos/min) em
um individuo com freqiiéncia cardfaca normal de 70 batimen-
tos/min, o sitio ectdpico passa a ser o marcapasso de todo o
coragdo. Se esses focos ectdpicos rdpidos pararem repentina-
mente de disparar, o n6 SA permanecers quiescente por um
breve periodo devido & supressdo por sobreexcitagio. O in-
tervalo entre o fim do perfodo de sobreexcitacio e reinicio dos
disparos do né SA é chamado tempo de recuperaciio do né
sinusal. Em pacientes com sindrome sinusal, o tempo de
recuperacfo do né € prolongado. O consegiiente perfodo de
assistolia (auséncia de batimento cardiaco) pode levar & per-
da de consciéncia.

A supressdoe por sobreexcitagio resulta da atividade da bom-
ba Na*, K*-ATPase na membrana, que transporta trés Na* para
fora da célula cardiaca, trocando-os por dois K*. Normalmente,
uma certa quantidade de Na™ entra na célula cardiaca em cada
despolarizagdo. Quanto maior a freqgiiéncia com que 2 célula é
despolarizada, maior a entrada de Na* na célula por minuto.
Como a quantidade de Na* transportada pela bomba para fora
excede a quantidade de K* transportada para dentro, a atividade
da Na®, K*-ATPase hiperpolariza a célula. Portanto, a despola-

Nifedipina

DN Al

Figura 15-24 Efeitos da nifedipina (5,6 X 107¢ M), um antagonista dos canais para Ca?*, sobre os
potenciais transmembrana registrados em uma célulz do né SA de coelho. (De Ning W, Wit AL: Am
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rizacfio diastélica lenta requer mais terpo para atingir o limiar
de disparo, como mostrado na Figura 15-20, B. Além disso, quan-
do a sobreexcitagdo cessa repentinamente, a atividade da Na*,
K*- ATPase n#o decresce instantaneamente, persistindo eleva-
da por algum tempo. O transporte aumentado de Nat se op&e 4
despolarizagdo gradual das células do marcapasso na fase 4, ¢
desse modo suprime temporariamente a automaticidade intrin-
seca da célula.

Conducao Atrial

A partir do né SA, o impulso cardfaco propaga-se radialmente
pelo dtrio direito (Figura 15-23), através de fibras miocardicas
atriais normais, a uma velocidade de condugio de aproximada-
mente 1m/s. Uma via especial, o feixe miocérdico interatrial
anterior (ou feixe de Bachmann) conduz a impulse do né SA
diretamiente para o 4trio esquerdo. A onda de excitagfo, que se
propaga através do dirie direito, alcangd por fim o nd AV (Figu-
ra 15-25), que € normalmente a \inica via de entrada do impulso
cardiaco nos ventriculos.

A forma do potencial de membrana atrial é desenhada na Fi-
gura 15-19, C. Comparado com o potencial registrado em uma
tipica fibra ventricular (Figura 15-19, A), o platé atrial (fase 2) é
mais breve e menos desenvolvido, e a repolarizagio (fase 3) € mais
lenta. A duragiio do potencial de agio nos mideitos atriais € menor
que nos midcitos ventriculares, porque o eftuxo de K* é maior du-
rante o platd nos midcitos atriais que nos mideitos ventriculares.

Conducao Atrioventricular

A onda de excitagdo atrial alcanca os ventriculos através do né
AV.Em adultos humanos, este né tem aproximadamente 15 mm

Veia cava superior

Né sinoatrial ——

Atrio direito

N6 atrioventricular /

Ventriculo direito

de comprimento, 10 mm de largura e 3 mm de espessura. O né
esta situado posteriormente, no lado direito do septo interatrial,
proxime ao éstio do seio corondric. O nd AV contém 0s mes-
mos tipos de células do né SA, mas as células arredondadas sio
menos abundantes, predominando as células alongadas.

O né AV € composto por trés regifies funcionais: (1) regido
AN, a zona de transi¢io entre o dtrio e o restante do né; (2) re-
gido N, a porgfio média do nd; e (3) a regifio NH, a zona na qual
as fibras do né gradualmente se fundem com o feixe de His (Fi-
gura 15-25), que € a porc#o superior do sistema especializado
de conducdo para os ventriculos. Normalmente, o ng AV e o feixe
de His sfo as tnicas vias através das guais o 1mpulso passa do
irio para os ventriculos.

Fibras de Purkinje

Figura 15-25 O sistema de condugfo cardiaco.

Algumas pessoas tém vias AV acessorias. Como estas vias
com freqliéncia servem como parte de uma alca de reentrada
(Figura 15-30), elas podem estar associadas a sérios distiir-
bios do ritmo cardiaco. A sindrome de Wolff-Parkinson-
White, um distirbio congénito, € o defeito clinico mais co-
mum, no qual um trato de fibras miocérdicas serve como via
acessOria entre os 4trios e ventriculos. Ordinariamente a sfn-
drome néo gera anormalidade funcional. O distirbio € facil-
mente detectado no eletrocardiograma (ECG) porque uma
porgio do miocdrdio ventricular é excitada, pelo trato aces-
sério, antes que o miocdrdio ventricular s¢ja excitado peloné .
AV, ou sistema de His-Purkinje. Esta pré-excitagdo resultaem
uma configuragio bizarra no complexo ventricular (QRS) do -
ECG. Ocasionalmente, contudo, uma alga de reentrada se’
desenvolve, pela qual o 1mpulso atrial se propaga para o
ventriculos através de uma das duas vias AV (né AV ou trato”

Alrio esquerdo

Feixe de His

Ramos do feixe

Ventriculo esquerdo

Fibras de Purkinje
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ess0rio) e entdio retorna ao trio pela ountra via. A circula-
t0.1dpida da excitagfio pela alga provoca um ritmo de alta
encia (taquicardia supraventricular). Este ritmo répido
ser incapacitante porque o tempo para o enchimento.ven-
ar pode ndo ser suficiente. O blogueio transitério do nd
ela injegdo infravenosa de adenosina ou pelo aumento
atividade vagal reflexa (pela pressfio no pescogo, sobre a
t0ido do seio carotideo) geralmente abole a taquicardia e
faura o ritmo sinusal normal.

- Alguns aspectos da condugio AV t&m significado fisioldgico e
clinico. O retardo maior na passagem do impulso do dtrio para os
niriculos ocorre nas regides NA e N do né AV. A velocidade de
condugdio €, na verdade, menor na regido N que na regido NA.
Entretanto, aextensdo da via € substanctalmente maior na regio
NA que na regido N. O tempo de condugio através das zonas NA
N contribui para o atraso entre o inicio da onda P (2 manifesta-
¢80 elétrica da excitagdio atrial) e o complexo QRS (a manifesta-
- ¢0 elétrica da excitagfio ventricular) no ECG (Figura 15-33). Fun-
cionalmente, o retarde entre a excitacdo atrial e ventricular per-
mite um dfimo enchimento ventricular durante a contragéio atrial.
Na regido N, prevalecem os potenciais de ago de resposta
lenta. O petencial de repouso é aproximadamente —60 mV, a
velocidade da ascenso é baixa (cerca de 5 V/s), e a velocida-
de de conducdo € cerca de 0,05 m/s. A tetrodotoxina, que blo-
queia os canais rapidos de Na*, nio tem efeito sobre os poten-
ciais de agdo desta regifo {ou em qualguer outra fibra de res-
posta lenta). Em contrapartida, os antagonistas dos canais para
- Ca** diminuem a amplitude e a dura¢do dos potenciais de acio
(Figura 15-26) e deprimem a condugio AV. As formas dos
potenciais de ago na regiio AN sao intermedidrias entre aque-
las da regido N e as do 4trio. De modo similar, os potenciais de
acio na regiao NH s#o transi¢les entre os encontrados na re-
gifo N e aqueles do feixe de His.

Como em outros potenciais de agio da resposta lenta, o peri-
odo refratdrio relativo nas células da regifio N se estende muito
além do periodo de repolarizacdo completa; isto &, essas células
exibem refratariedade pds-repolarizacido (Figura [5-16).
Quando o tempo entre as sucessivas despolarizagdes do 4trio
diminui, a condugfo através da jungiio AV torna-se mais lenta
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Figura 15-26 Potenciais transmembrana registrados em uma célula
do 16 atrioventricular (AV) de coelho sob condig@ies controle (C) e na
presenca do antagonista do canal de célcio diltiazem, em concentragdes
de 0,1, 0,3 ¢ | pmol/l. (Redesenhado de Hirth C, Borchard U, Hafner
D: J Mol Cell Cardiol 15:799, 1983.)
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(Figura 15-27). Um prolongamento anormal do tempo de con-
dug@io AV ¢ chamado bloqueio AV de primeiro grau (Figura
15-38, A). Grande parte do prolongamento da condugio AV,
induzida por um decréscimo na duragio do ciclo atrial, ocorre
naregiio N do ng AV,

Impulsos tendem a ser bloqueados no né AV em fregiiéncias de
estimulaggo que sdo conduzidas em outras regides do coragio. Se
os dtrios forem despolarizados em fregiiéncias elevadas, apenas
uma fracfo (por exemplo: a metade) dos impulsos atriais seriam
conduzidos através da jungio AV para os ventriculos. O padrio de
condugdo, no qual apenas uma fragfo dos impulsos atriais é con-
duzida para os ventriculos, é chamado bloqueio AV de segundo
grau (Figura 15-38, B). Este tipo de bloqueio pode proteger os ven-
tricutos de freqli€ncias excessivas de contragdes, nas quais o tempo
de enchimento ventricular, entre as contragdes, seria inadequado.

Condugao retrégrada pode ocorrer no né AV, Contudo, o tem-
po de propagagdo € significativamente mais longo e o impulso &
bloqueado em freqiiéncias mais baixas quando a conducio & re-
trégrada do que quando ¢ anterégrada. Finalmente, o nd AV é
um sitio comum de reentrada; os mecanismos bésicos sdo expli-
cados na pagina 307.

O sistema nervose autondmico regula a conducio AV. Uma
atividade vagal fraca pode simplesmente prolongar o tempo de
condugio AV. Assim, para qualquer duragio do ciclo atrial, a
condugio do 4trio para His (A-H) ou do dtrio para os ventriculos
(A-V) serd prolongada por estimulagio vagal (Figural5-27).
Atividade vagal mais intensa pode bloguear no né alguns, ou
mesmo todos, 0s impulsos que chegam do dtrio. O padrio de con-
dugdio no qual nenhum impulso atrial chega aos ventriculos é cha-
mado bloqueio AV de terceiro grau, ou completo (Figura 13-
38, €). O atraso, cu auséncia de condugiio através da jungiio AV,
induzido pelo vago, ocorre principalmente na regido N do né.

A acetilcolina liberada pelas fibras do nervo vago hiperpola-
tiza as fibras de conducdo na regido N (Figura 15-28). Quanto

Atividade vagal
aumentada

Figura 15-27 Alteragdes nos intervalos atrio-His (A-H) induzidas por
estimulagio atrial a vdrias duragdes do ciclo em um grupo de pessoas
sob condigfes de controle e durante um aumento da atividade vagal re-
flexa. (Redesenhado de Page RL e cols: Circ Res 68:1614, 1991.)
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Figura 15-28 Efzitos de um breve estimulo vagat (St} sobre o poten-
¢ial de membrana registrado na fibra nodal AV de coelho. Note que ime-
diatamente apés o estimulo vagal, a membrana da fibra se hiperpolari-
Za. A excitagdo atrial {A,) que chegou ao né AV quando a célula estava
hiperpolarizada néo foi conduzida, como demonstrado pela auséncia de
uma despolariza¢io no eletrograma de His (H). As excitagOes atriais que
precederam (A,) e se seguiram a excitagiio A, (A,) foram conduzidas
para a regifio do feixe de His. (Redesenhado de Mazgalev T e cols: Am
J Physiol 251:H631,1986.)

maior a hiperpolarizagao no momento da chegada do impulso
atrial, mais prejudicada serd a condugiio AV. No experimento
mosirado na Figura 15-28, as fibras vagais sfo estimuladas in-
tensamente (em 5t} pouco antes da segunda despolarizacgio atri-
al (A,). O impulso atrial chega as células do né AV quando suas
membranas estde hiperpolarizadas ao maximo, em resposta ao
estimulo vagal. A auséncia de uma despolarizagio corresponden-
te no feixe de His mostra que o estimulo vagal impede a condu-
¢ao do segundo impulso atrial através do nd AV. Apenas uma
pequena resposta, ndo propagada, ao segundo impulso atrial é
evidente no registro de uma fibra de condugao.

Os nervos cardiacos simpdticos, por outro lado, facilitan a con-
dugiio AV. Eles diminuem o tempo de condugio AV e aumentam
aritmicidade dos marcapassos latentes na jun¢io AV. A norepine-
frina liberada nos terminais nervosos simpéticos pés-ganglionares
aumenta a amplitude ¢ a inclinac@o da ascens&o nos potenciais de
acho do nd AV, principalmente nas regides NA e N do né.

Conducao Ventricular

O feixe de His passa na regifio subendocardica, no lado direito do
septo interventricular, e estende-se por cerca de 1 cm antes de se
dividir em ramos direito e esquerdo (Figuras 15-25 ¢ 15-29). O
ramo direito, que € uma continuagio direta do feixe de His, pros-
segue em direglo inferior, no lado direito do septo interventricu-
lar. O ramo esquerdo, que € consideravelmente mais grosso que o
direito, emerge quase perpendicularmente e perfura o septo
intervetricular. Na superficie subendocérdica, do lado esquerdo do
septo interventricular, o ramo esquerdo se divide em um ramo fino
anlerior e outro eSpesso posterior.

A condugdo do impulso nos ramos direito ou esquerdo ou em
qualquer das divisbes do ramo esquerdo pode ser prejudica-

da. Blogueios de condugio podem se desenvolver em uma ou
mais destas vias de conduggo, cormo consegiiéncia de doen-
¢a arterial coronariana ou processos degenerativos associ-
ados & idade, e eles ddo origem a padrdes caracteristicos de
ECG. Bloqueio de qualquer um dos principais ramos é conhe-
cido por blequeio de ramo. Bioqueio de qualquer divisio do

* ramo esquerdo é chamado hemibloqueio anterior esquerdo
ou posterior esquerdo.

O ramo direito ¢ as duas divisSes do ramo esquerdo subdivi-
dem-se finalmente em uma complexa rede de fibras condutoras,
denominadas fibras de Purkinje, que se espalham pela superfi-
cie subendocdrdica dos dois ventriculos. Em certas espécies de
mamiferos, como nos bovinos, as fibras de Purkinje se arranjam
em discretos feixes encapsulados (Figura 15-29).

As fibras de Purkinje t8m sarcGmeros abundantes, organiza-
dos linearmente, como nos midcitos, Entretanto, o sistema tubu-
lar T estd ausente nas fibras de Purkinje de muitas espécies,
embora este sistema seja bem desenvolvido nos midcitos. As
fibras de Purkinje sdo as maiores células do coragfo: elas tém
70 a 80 pm de didmetro, comparados com didmetros de 10 a
15 pn dos midcitos ventriculares. Parcialmente devido ao grande
diimetro das fibras de Purkinje, a velocidade de condugio (1a
4 m/s) nessas fibras excede a de qualquer outro tipo de fibra no
coragdo. A velocidade de condugio elevada permite uma répida
ativagao de toda a superficie endocdrdica dos ventriculos.

Os potenciais de agfo registrados em uma fibra de Purkinje
assemelham-se aqueles de fibras miocardicas ordindrias dos ven-
tricalos (Figura 15-9 e 15-19, A). Em geral, a fase 1 é proemi- |
nente nos potenciais de agfo das fibras de Purkinje (Figura [3-
13} e a duragdo do platd (fase 2) € intermedidria entre a dos mi-
écitos epicdrdicos e mesocdrdicos (Figura 15-9).

Devido ao longo periodo refratdrio dos potenciais de agio
das fibras de Purkinje, algumas excitacdes premaruras dos diri-
os sdo conduzidas pela jungdo AV, mas sdo blogueadas pelas
fibras de Purkinje. O blogueio dessas excitagdes atriais previne
contragdes prematuras dos ventriculos. Esta funco de protegio
dos ventriculos contra os efeitos das despolariza¢8es atriais pre-
maturas € especialmente pronunciada nas baixas freqiiéncias
cardiacas, pois a duragfo do potencial de agdo, e conseqiiente-
mente o periodo refratdrio efetivo das fibras de Purkinje, variam
inversamente com a freqtiéncia cardiaca (Figura 15-17). Com
freqiiéncias cardiacas baixas, o perfodo refratario efetivo das fi-
bras de Purkinje & especialmente prolongado; com o aumento da
freqiiéncia cardiaca, o periodo refratdrio diminui.

Na mesma diregfo se do as mudangas no periodo refratdr
dos midcitos ventriculares, em resposta a alteracGes na fregiién
cia (Figura 15-9). Entretanto, no nd AV o periodo refratirio efe
tivo ndo € alterado apreciavelmente na faixa normal de freqiién
cias cardiacas, e, na verdade, aumenta com freqiiéncias cardfa
cas muito altas (Figura 15-27). Porranto, quando o dtrio € esti
mulado em freqiiéncias elevadas, € o né AV que protege os ven
triculos dessas freqiiéncias excessivas. As primeiras porgbes do
ventriculos a serem estimuladas pelos impulsos que chegam d
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Feixe de His

Rameo esquerdo do feixe

nhado de DeWitt LM: Anar Rec 3:475, 1909.)

06 AV sdo o septo interventricular e os misculos papilares. A
onda de ativagcio se propaga para o interior do septo, partindo
- das superficies endocardicas esquerda ¢ direita. Contrago pre-
coce do septo tende a tornd-lo mais rigido e permite que ele atue
. como ponto de apoio para a contracio do miocdrdio ventricular
. remanescente. Também, a contragiio precoce dos musculos pa-
- pilares previne a eversdo das vélvulas AV para o interior dos dtrios
. durante a sistole ventricular.

As superficies endocdrdicas de ambos ventriculos sdo rapi-
- damente ativadas, mas a onda de excitagao se propaga do endo-
cérdio para o pericdrdio a uma velocidade mais lenta (cerca de
0,3 20,4 my/s). Pelo fato de a parede do ventriculo direito ser apre-
ciavelmente mais delgada que a do esquerdo, a superficie epicér-
dica do ventriculo direito & ativada mais cedo que a do ventricu-
lo esquerdo. Também as regies epicédrdicas apical e central dos
dois ventriculos s@o ativadas um pouco antes que suas regides
basais respectivas. As dltimas por¢des dos ventriculos a serem
excitadas sfo as regides epicédrdicas posterior basal e uma peque-
na zona na por¢ao basal do septo interventricular.

Reentrada

Em certas condiges, um impulso cardfaco pode reexcitar al-
guma regifio miocdrdica pela qual ele previamente passor.

Nb AV

Ramo direito do feixe

Direito

Figutra 15-29 Sistema de condugdo atrioventricular e ventricular no coragiio de bovinos. (Redese-

Este fen6meno, conhecido por reentrada, € responsdvel por
muitas arritmias cardiacas clinicas (distdrbios do ritmo car-
diace). A reentrada pode ser ordenada ou aleatéria. Na va-
riedade ordenada, o impulso atravessa uma via anatémica
permanente, enquanto no tipo aleatério a via muda continoa-
mente.

As condigdes necessdrias para a reentrada estdo ilustradas na
Figura 15-30. Em cada um dos quatro painéis um feixe dnico (5)
de fibras cardiacas se divide em ramo esquerdo {(£) e ramo direi-
to (D). Um feixe de conexdo (C) conecta os dois ramos. Normal-
menie o impuise que segue pelo ramo tnico € conduzido ao lon-
go dos ramos esquerdo e diretto (Figura [5-30, A). No feixe de
conexdo (), o impulso penetra por ambos os lados e se extin-
gue no ponto de colisdo. O impulso origindrio do lado esquerdo
‘ndo pode prosseguir adiante, porque o tecido & frente estd abso-
lutamente refratério, pois foi despolarizado pelo impulso vindo
da outra diregéo. O impulso também n#o pode passar através do
feixe de conexdo C, vindo do ramo direito, pela mesma razgo.

A Figura 15-30, B, mostra que o impulso ndo pode completar
o circuito se existir bloqueio anterdégrado nos ramos esquerdo e
direito do feixe de fibras. Além disso, se existir blogueio bidire-
cional, em qualquer ponto do circuito, o impulso também ndo
pode reentrar (por exemplo: ramo direito na Figura 15-30, C).




