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As propriedades eletrofisiol6gi
cas basicas do corac;ao, 0 automa
tismo e a conduc;ao do estfmulo ele
trico processam-se de forma homo
genea e previsfvel )!rac;as a existen
cia de urn tecido especializado com 
capacidade de se auto-estimular e 
prop agar 0 potencial eletrico gera
do . Esse tecido esta constitufdo pelo 
n6dulo sinusal , localizado na junc;ao 
da veia cava superior com 0 atrio 
direito , pelos tratos internodais, de 
existencia ainda questionada por 
muitos anatomistas, como discutido 
por Truex26 , pelo n6dulo A V ou 
mais extensamente a junc;ao A V, re
presentando 0 elemento de ligac;ao 
entre a porc;ao supraventricular e 
ventricular , pelo tronco do feixe de 
His , uma condensa«ao do tecido es
pecializado que caminha entre 0 
septo membranoso e muscular inter
ventricular , pelos ramos direito e es
querdo, bifurcac;oes do tronco prin
cipal e pelo sistema de Purkinje in
traventricular oriundo dos ramos 
correspondentes (Figura 1). Anali
saremos de forma resumida cada urn 
desses segmentos anat6micos em se
parado. 

N6DULO SINUSAL - Descri
to em 1906 por Keith e Flackl\ re
presenta uma estrutura microsc6pi
ca localizada na junc;ao da veia cava 
superior com atrio direito em posi
«ao lateral no sulcus terminalis . Nu
tre-se a partir da arteria do n6dulo 

sinusal , primeiro ramo da arteria 
coronaria direita na maioria dos co
rac;oes. Na dependencia do tipo de 
corte histol6gico pode apresentar 
uma forma de vfrgula onde podemos 
identificar uma cabec;a , corpo e cau
da. Sob 0 ponto de vista histol6gico 
esta constitufdo por uma matriz de 
tecido fibroso e principalmente ce
lulas de contorno irregular, palidas , 
que se distribuem por toda a estru
tura . Essas celulas , como veremos 
posteriormente, apresentam grande 
atividade marcapasso. Na uniao en
tre 0 tecido especializado e as celu
las atriais pode-se identificar em 
muitos pontos a existencia de celulas 
intermediarias descritas por Ja
mes IO como "Purkinjianas", e cons
tituindo a chamada junc;ao sino-a
trial ou tecido perisinusal. Lewis l5 

em 1910 descreveu a estrutura sinu
sal como responsavel pelo nasci
mento do estfmulo eletrico que da 
infcio ao processo excitat6rio. Esta 
descri«ao e hoje ace ita universal
mente. 

TRATOS INTERNODAIS 
Embora, como discutido por 
Truex26, sua presenc;a nao seja uni
formemente aceita , Jamesl2 descre
veu a existencia de tres tratos inter
nodais de tecido especializado - an
terior , medio e posterior - unindo 
n6dulo sinusal a estrutura juncional. 
Teriam como finalidade ontogene
tica facilitar a transmissao do estf-

mulo eletrico do n6dulo sinusal para 
a junc;ao A V e conseqiientemente 
para os ventrfculos. Do trato ante
rior sairia outra estrutura especia
lizada , responsavel pel a transmissao 
do estfmulo entre os atrios. Os tra
tos poderiam representar vias mus
culares preferenciais. 

JUNCAo AV -A extensao ana
t6mica do que cham amos normal
mente de junc;ao atrio-ventricular 
represent a ainda assunto con trover
so e dependente de analises anat6-
micas puras ou anatomo-eletrofisio-
16gicas como discutido por Hecht6. 

Consideramos a . area juncional 
elemento de Iiga«ao entre a porc;ao 
supra-ventricular c ventricular , as 
regioes , AN, N e NH descritas por 
Paes de Carvalh023

. A regiao AN 
(atrio-nodal) representa 0 ponto de 
uniao entre 0 atrio e 0 n6dulo A V , 
a regiao N (nodal) engloba 0 que 
os anatomistas consideram como 
n6dulo A V; a regiao NH (nodal
His) est a composta pelos eiementos 
de uniao entre 0 n6dulo A V e 0 
tronco do feixe de His. Cada uma 
dessas estruturas apresenta aspectos 
histol6gicos peculiares bern como 
comportamento eletrofisiol6gico 
distinto . A regiao N, por exemplo , 
esta constitufda por uma estrutura 
complexa, com celulas muito proxi
mas , estratificadas e freqiientemen
te com aspecto fascicular. Apresen-
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ta comportamento eletrofisiol6gico 
sui generis como veremos posterior
mente. 

TRONCO DO FEIXE DE HIS 
E RAMOS - A por«ao troncular 
do feixe emerge da area nodal, re
presentando uma condensa«ao do 
tecido especffico. Caminha entre 0 

septo membranoso e muscular inter
ventricular, penetrando em sua par
te anterior, para imediatamente se 
bifurcar originando 0 ramo direito 
e esquerdo do feixe principal. 0 
tronco esta constituido pela uniao 
de celulas especializadas , maiores 
que as celulas nodais , que por suas 
distribui«oes especiais poderao apre
sentar certo grau de dissocia«ao lon
gitudinal anatomo-funcional. Isto 
significa que os estfmulos eletricos 
que penetram a direito do mesmo 
chegam preferencialmente no ramo 
direito e vic.e-versa. Esses achados, 
descritos por James e Scherf l3

, expli
cam os possiveis padroes eletrocar
diognificos de bloqueios de ramo 
em lesoes exclusivamente troncula
res hisianas. 

A anatomia dos ramos do feixe 
de His, embora possa apresentar al
gumas varia«oes, e uniformemente 
conhecida , tendo sido estudada 
com detalhes principalmente por 
Davies3 e Massing e James l8

. 0 ra
mo direito , continua«ao direta do 
feixe , com trajeto subendocardico , 
caminha pel a direita do septo inter
ventricular, penetrando na base do 
musculo papilar anterior do ventri
culo direito onde se trifurca dando 
urn fasciculo anterior, urn medio e 
urn posterior , fragmentando-se e 
formando 0 sistema purkinjiano da 
cavidade, nos seus tratos de entra
da, corpo e de saida. 0 ramo esquer
do, inicialmente de aspecto troncu
lar, ultrapassa 0 corpo fibroso que 
une a valvula mitral a a6rtica, bifur
cando-se e gerando urn fascfculo an
tero-superior que se dirige para a 
base do musculo papilar anterior do 
ventrfculo esquerdo e urn p6stero
inferior que se dirige para a base 
do musculo papilar posterior da 
mesma cavidade. Ambos sao res-

ponsaveis pela forma«ao do sistema 
purkinjiano do ventriculo esquer
do . Em alguns cora«oes existe urn 
fasciculo medio septal entre 0 ante
rior e posterior, cuja importancia 
eletrofisiol6gica tern sido atualmen
te enfatizada por Moffa 19 em nosso 
meio. Em alguns cora«oes pode-se 
observar a presen«a de amplas tra
becula«oes transversas de tecido es
pecifico Jigando os fasciculos descri
tos do ramo esquerdo . Sob 0 ponto 
de vista anatomico , 0 fasciculo p6s
tero-inferior e bern mais calibroso 
do que 0 antero-superior, estando 
portanto mais protegido em rela«ao 
aos processos patol6gicos que at in
gem 0 tecido de condu«ao perife
rico , alem de ser duplamente nutri-

Fig. I - Esqlle/lla (II/{/Iom ico do leeido espeeiJico 
do eora ("(/o. CiulI 'e: NS: 1I0dllio sill llsal: TIN : lraros 

illlem odais; AN: arriOl lOdal; N: 1I 0dal; JA V: j llll 
("(/0 A V; N H : 1I0dal· H is: S.M EMB.: sepIa membra· 
1I0S0; S. MUSC : sepro /Ill/se ll lar: RD : rllmo direi · 

to : R E: ramo eSlJ llerdo. 

FM 
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do como veremos a seguir. A figura 
2 nos mostra de maneira esquema
tica 0 que foi descrito em rela«ao 
a anatomia dos ramos do feixe de 
His. 

NUTRICAo DO TECIDO ES
PECIALIZADO - Como foi dito 
anteriormente, 0 n6dulo sinusal e 
nutrido pela arteria do n6dulo sinu
sal, correspondendo na grande 
maioria dos cora«oes ao primeiro ra
mo oriundo da arteria corona ria di
reita. Mais raramente este vasa po
dera ser ramo da arteria circunflexa , 
nos casos de circula«ao coronariana 
tipo esquerda dominante. A jun«ao 
A V nutre-se a partir da arteria do 
n6dulo A V, oriunda do crux cordis , 
em pare de posterior do cora«ao . 
Nos casos de circula«ao coronaria 
direita dominante , este vasa e ramo 
da arteria coronaria dir ita, sendo 
ramo da circunflexa em casos de cir
cula«ao tipo esquerda dominante. 0 
tronco do feixe de His e os ramos 
nutrem-se a partir dos ramos septais 
penetrantes da arteria descendente 
anterior. No caso especifico do fas
ciculo p6stero-inferior esquerdo , ha 
dupla nutri«ao , a partir dos ramos 
septais anteriores da descendente 
anterior bern como dos ramos sep
tais posteriores da arteria descen
dente posterior, ramos da coronaria 
direita na maioria dos cora«oes. A 
figura 3 mostra de forma esquema
tica os padroes de nutri«ao do tecido 
especifico do cora«ao . Convem assi
nalar que existe uma excelente cor-
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Fig. 2 - Esquema allalomico dos ramos do [eixe de H is. e have T: IrOIlCO; FP: [ascicLllo poslerior; 

FA : [ascillio (I/Ilerior ; RD : ramo direi ro ; FM: [ ascicLllo media; FAS: [ascicLllo amero-sl/perior ; FM S: 
[ascicLllo media sepral; FPI: [asciw lo poslero- ill[e rio r; RE : ramo esqLlerdo . 
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Fig. 3 - Nutririio do lecido especifico do cora,lio. Derall,es 11 0 lexro. Cha l'e: NS: II0dllio .<illllsal: A 
NS: arleria do Ilodulo sillusal; TIN: Ira IDS illlem odais: A N A V: arteria do II0dllio A V: JA V: ./tlll,(io 
AV; CD: coronaria direila ; RE: ramo esquerdo; RD: ramo direifO; FAS: fascicl110 fi lltero-super io r : FP/: 

fascicu lo postero-inferior; DA : desce" dente allterio r ; RSA : Tamos septais allleriores: RSP: ram os sepmis 
posceriores. 

relac;ao entre os padecimentos agu
dos tipo isquemicos do tecido de 
conduc;ao e 0 aparecimento de blo
queios AV. James l

! tem ampla revi
sao sobre a anatomia descrita . 

INERV ACAo DO CORACAo 
-0 sistema nervoso autonomo tem 
um papel fundamental na regulac;:ao 
das propriedades eletrofisiol6gicas 
basicas do corac;ao. Tem ampla dis
tribuic;ao pelo mesmo, atraves de 
suas vias simpaticas e parassimpa
ticas. 

o sistema simpatico tem origem 
principalmente a partir de fibras 
p6s-ganglionares oriundas de uma 
dupla cadeia ganglionar paraverte
bral dorsal. Nestas, terminam os 
neuronios simpaticos e pre-ganglio
nares eferentes, representando por
tanto a sinapse entre as duas vias 
nervosas eferentes. Este tipo de 
constituic;ao anatomica faz com que 
as fibras simpc:iticas eferentes p6s
ganglionares sejam longas, percor-

rendo um extenso caminho ate 0 6r
gao efetor. 

o sistema parassimpatico consti
tui-se principalmente de uma parte 
cranial e uma sacral. A primeira esta 
constitufda por fibras eferentes que 
acompanham alguns nervos crania
nos; em relac;:ao ao corac;ao sendo 
fundamental 0 decimo par, nervo vago 
ou pneumogastrico. Diferente do 
si:>tema simpatico, 0 neuronio pre
ganglionar do parassimpatico e mui
to longo , de modo que a sua sinapse 
com 0 neuronio p6s-ganglionar se 
da em ganglio que fica pr6ximo do 
6rgao receptor, ou diretamente nes
te o A parte sacral apresenta cone
xoes amplas com a cranial , podendo 
por isso, por meio de seus reflexos in
fluir na dinamica cardfaca, especial
mente aqueles oriundos da bexiga. 

As sin apses representam a estru
tura de uniao entre os neuronios. 
Tem fun«ao de transmitir informa
'Yoes por intermedio de seus media do-
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res qufmicos, que sao sintetizados, 
armazenados, Iiberados , utilizados e 
inativados pela mesma. As sinapses 
unem neuronios a neuronios ou neu
ranios a orgaos terminais. Os neuro
receptores simpaticos estao repre
sentados principal mente pela nor
adrenalina e os parassimpc:iticos pela 
acetilcolina. 

Sob 0 ponto de vista eletrofisio-
16gico, 0 impulso nervoso represen
ta um potencial eletrico que se pro
paga e produz uma resposta (poten
cial de ac;ao). A chegada deste po
tencial de ac;ao as sin apses induz a 
liberac;ao do neurotransmissor que 
se combina com 0 receptor induzin
do ou um novo potencial de ac;ao 
pos-sinaptico (Iigac;oes tipo neuro
nio-neuronio) que chegara ao orgao 
terminal , ou diretamente uma res
posta especffica (ligac;oes tipo neu
ronio-orgao terminal). 

A ac;ao autonamica se faz por inter
medio de uma relac;:iio recfproca balan
ceada ou por meio de uma modulac;:ao 
vagal sobre os efeitos simpaticos. 
Tem sido demonstrado que a acetil
colina exerce um efeito inibidor a 
liberac;:ao de nor-adienalina nas fi
bras terminais simpaticas33

• 

A ac;ao vagal sobre a porc;ao su
praventricular do corac;ao produz 
respostas bastante especfficas. Di
minui 0 automatismo sinusal e pro
longa a conduc;:ao e os perfodos re
fratarios do n6dulo A V. As respos
tas sobre as duas estruturas nao sao 
obrigatoriamente sinergicas, poden
do ate haver gran des defasa
gens entre as mesmas9. Os reflexos 
vagais eferentes ocorrem atraves da 
liberac;:ao sinergica com 0 ciclo car
dfaco de trens de pulsos mantidos 
por retroalimentac;ao induzida pelos 
barorreceptores aorticos e carotf
deos. A chegada dos mesmos a es
trutura sinusal a leva a um estado 
de hiperpolaridade , com conse
qiiente efeito cronotropico negati
vo. A ac;ao simpc:itica se faz em sen
tido inverso, ou seja, aumenta 0 au
tomatismo sinusal, facilitando a 
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condu~ao e encurtando as refrata
riedades do nodulo A V. 

o efeito da atividade simpatica 
e vagal sobre os ventrfculos e com
plexa e nao uniforme em rela~ao a 
massa ventricular. Isto se deve espe
cialmente. a diferen~as regionais de 
inerva~ao. Sob 0 ponto de vista glo
bal, 0 simpatico tende a encurtar os 
perfodos refratarios e 0 vago au men
ta-Ios , em nfvel miocardico . 

Como Citado no infcio deste capf
tulo, 0 tecido de condu~ao especia
lizado descrito tern propriedades 
eletrofisiol6gicas bern definidas, co
mo a capacidade de se auto-estimular 
(automatismo) e de conduzir 0 estf
mulo eletrico gerado. Embora este 
processo de condu~~ ocorra tam
bern no tecido contnitil , suas carac
terfsticas sao diversas. 0 processo 
eletrico do cora~ao e contfnuo , ati
van do e recuperando de forma cfeli
ca toda a estrutura . 0 estfmulo nas
ce em urn ponto determinado (no
dulo sinusal), propagando-se por to
do 0 conjunto. Assim, uma celula 
se ativa ou se recupera a partir de 
urn processo de auto-estimula~ao ou 
por propaga~ao de urn potencial ele
trico que a ela chega. Embora ainda 
persistam certas questoes em rela
~ao a algumas correntes ionicas res
ponsaveis pelos processos de ativa
~ao e recupera~ao celular, estas es
tao bern conhecidas gra~as as possi
bilidades atuais de estudo de tecni
cas utilizando-se microeletrodos de 
vidro como descritas por Hoffman8

. 

Por estas tecnicas, introduzindo-se 
eletrodos dentro das celulas, com 
dana desprezfvel para a membrana 
celular, e tendo-se eletrodos exter
nos de referencia, podemos avaliar 
o comportamento eletrico celular 
em condi~oes de repouso, durante 
a ativa~ao e recuper.a~ao . 

A CELULA EM REPOUSO -
Como po de ser observado na figura 
4A, 0 modele biologico para repre
sentar uma celula em est ado de re
pouso e concebido representando-a 
com cargas negativas em seu interior 
e positivas externamente . Isto sign i-

fica que a ce\ula , apesar de encon
trar-se em repouso, apresenta uma 
diferen~a de potencial eletrico entre 
o seu meio interno e externo. Cha
ma-se a este fenomeno de poten
cial de repouso transmembrana 
(PRTM). Na maioria das celulas do 
cora~ao este PRTM encontra-se na 
ordem de -90 mY. As figuras 4B 
e 4C mostram como facilmente po
demos detectar a existencia do 
PRTM. 

Em 4B , ambos os eletrodos estao 
fora da celula, nao havendo registro 
de diferen~as de potencial (poten
cial zero) po is externamen te ha 
equilibrio ou todas as cargas sao po
sitivas. Imediatamente a introdu~ao 
de urn dos eletrodos no interior da 
celula ha 0 registro de uma diferen~a 
de potencial que no exemplo e de 
-90 mY, identificando 0 PRTM. 
Este potencial e fun~ao das concen
tra~oes ionicas diversas entre 0 meio 
externo e interno celular. 0 sodio 
e 0 calcio sao elementos mais con
centrados no meio extracelular 
ocorrendo 0 inverso em rela~ao ao 
potassio e magnesio . Nao ha equili
brio ionico nestes diversos gradien
tes de concentra~ao gra~as as pro
priedades ffsico-qufmicas importan
tes da membrana celular como a im
pedancia, a condutancia e a capaci
tancia que restringem as Iivres tro
cas, mantendo-se , como conseqiien
cia, estes gradientes bioqufmi
cos. A grande determinante dos nf
veis de PRTM e a concentra~ao do 
fon potassio no interstfcio. Exis
te uma rela~ao linear com concen
tra~oes varian do entre 5 e 50 mM 
entre os nfveis de PRTM e a concen
tra~ao deste fon . 0 aumento na con
centra~ao produz diminui~ao do 
PRTM podendo levar a celula a urn 
est ado de hipopolaridade como de
monstrou Draper e Weidmann5

. 

Urn aumento dos gradientes nor
mais transmembrana da celula em 
repouso denomiQa-se hiperpolari
dade. As celulas do nodulo sinusal 
e AV apresentam nfveis de PRTM 
mais rasos em rela~ao as atria is e 
ventriculares especializadas ou nao, 
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encontrando-se na ordem de -60 
m V. Como sera discutido posterior
mente, os nfveis de PRTM repre
sentam fator fundamental no desen- · 
volvimento condutivo tissular, ou 
seja, nas suas caracterfsticas dromo
tr6picas. 

o PROCESSO DE A TIV A<;Ao 
CELULAR - Mantendo-se os re
gistros intracelulares, como de
monstrado na figura 4C, 0 PRTM 
sera continuamente observado, a 
menos que ocorra urn processo de 
ativa~ao. Este podera ser precipi
tado por auto-estimula~ao, propaga
~ao de potencial ou artificialmente 
induzido. Para que haja uma respos
ta ha necessidade do estfmulo apli
cado ser suficientemente intenso a 
ponto de produzir modifica~oes 10-
cais na membrana celular que atin
jam 0 potenciallimiar. U rna vez este 
atingido havera uma resposta nao 
mais interrompfvel. Assim , 0 poten
cial limiar representa 0 nfvel crftico 
de estfmulo capaz de induzir uma 
resposta excitat6ria. Este processo 
depende fundamentalmente de mo
difica~oes abruptas induzidas na 
membrana celular , modificando 
suas caracterfsticas ffsico-qufmicas e 
ativando canais especfficos que per
mitirao a entrada transmembrana 
de fons correspondentes. Essa fase , 
referente ao processo de at iva
~ao celular , foi denominada por 
Hoffman8 de fase 0 do potencial de 
a~ao transmembrana (P A TM) e es
ta demonstrada na figura 5. 

Em rela~ao a fase 0 ou de ativa
~ao, existem do is padroes de respos
ta descritos , como demonstrados 
por Paes de Cavalh024 e Hoffman8 

e representados na figura 6. No gru
po de celulas atriais e ventriculares 
especializadas ou nao, 0 padrao de 
aelive e rapido , podendo ser medido 
pelo ganho de voltagem do interior 
da celula na unidade de tempo (dV/ 
dt), 500 V/seg em media . 0 feno
meno depende da entrada do fon 
sodio no interior da celula via seus 
canais especfficos, sendo a cinetica 
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Fig . 6 - 0 potencial de a,ao nas celulas de resposta rapida (A) e de resposra lellttl ( 8 ) . Os II fve is 

do potellcial de repouso bern com o a fase 0 mostram diferelU;as sigll ificallfes. 

destes canais muito nipida, permi
tindo com isso grande desenvolvi
mento da dV/dt. 

A entrada de s6dio produz modi
fica<;:6es importantes nas trocas inte
rior/interstfcio , com diminui<;:ao ni
pida e progressiva do gradiente 
transmembrana . No final desta fase 
ha inversao no est ado de polaridade 
celular, tomando-se 0 interior ele
tricamente mais positivo do que 0 

intersticio como po de ser observado 
na figura 5. Denomina-se esta fase 

positiva terminal de fase de over
shoot do potencial , que e caracte
rfstica deste tipo de resposta. 

A entrada de s6dio ocorre como 
conseqiiencia da existencia de urn 
gradiente eletrico (mais negativo no 
interior) bern como de urn gradiente 
de concentra<;:ao (menor no interior 
celular). A cinetica dos canais de
sempenha papel fundamental nesta 
fase . As trocas de permeabilidade 
da membrana podem ser entendidas 
de acordo com 0 modelo de Hodkin-

13 

Huxlei aplicado as celulas cardfa
cas. Ocorre m como result ado de 
abertura e fechamento de canais es
pecfficos para a passagem do fon s6-
dio. Existem duas pontes de con
trole dos movimentos dos canais 
(abertura e fechamento). Uma pon
te abre-se muito rapidamente frente 
a urn estfmulo excitatorio limiar , a 
outra move-se muito mais lenta
mente e sua fun<;:ao sera fechar 0 

canal. Esta cinetica de abertura e 
fechame nto depende principal men
te dos nfveis de PRTM no momenta 
da excita<;:ao . Caso a membrana ce
lular seja despolarizada. em nfveis 
pouco negativos de potencial trans
membrana como, po r exemplo , ain
da em fase de recupera<;ao , alguns 
canais ainda uao recuperados (pon
te de inativa<;ao em posi<;:ao nao ade
quada) permanecerao fech ados ou 
com incapacidade de abrirem-se , 
comprometendo de forma impor
tante 0 desempenho da fase O. Quan
do 0 estfmulo aplicado a membrana 
e subliminar, nao havera resposta 
pois 0 numero de canais disponfveis 
sera in suficie nte, produzindo-se 
apenas modifica<;6es locais na mem
brana celular. As drogas antiarrft
micas do grupo I atuam principal
mente modificando esta motiva<;ao 
de canais descrita . E interessante 
assinalar que as f1utu a<;6es natu
rais existentes na dura<;ao do poten
cial de a<;ao transmembrana conse
qiientes a varia<;6es da freqiiencia 
cardfaca (encurtamento do mesmo 
com aumento da freqiiencia e res
posta inversa em casos de diminui
<;ao da freqiiencia) produzem uma 
adaptabilid'ade imediata na cinetica 
dos canais, evitando com isso com
prometimentos da fase 0 e da con
du<;ao do estimulo . Como veremos 
posteriormente , a fase 0 e a determi
nante maxima do grau de conduti
vidade tecidual. As celulas que 
apresentam as caracterfsticas acima 
descritas sao denominadas de " res
posta rapida" ou sodio-dependen
tes . Na figura 7 demonstramos de 
forma esquematica 0 modelo de 
abertura e fechamento dos canais 
que descrevemos. 
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Fig . 7 - 0 canal de s6dio e sua cilUitica, com as fases de repouso, ativarrio e ian tiv" t;rio . No fase repouso 
observa-se 0 registro do pote1J cial de repouso (PR), durante ativariio illscreve-se II Jase 0 e durante a 
illa t;va~ao . mais longa, regisrra-se as fases J. 2 e 3. M correspollde a pOll Ie de Qrivarao, e H a de i llflrivll(ao. 

A mesma concep,tio podera ser feita para os callais de calcio. 

Os registr'os eletricos das celulas 
do n6dulo sinusal e A V diferem de 
forma substancial em relac;ao aos 
outros grupos de celulas do tecido 
especializado e miocardio contratil 
ja descritos. As celulas do n6dulo 
sinusal, por exemplo , em fun«ao de 
suas caracterfsticas automaticas, es
tao em atividade continua, nao ha
venda portanto urn verdadeiro 
PRTM como acentua HoffmanB• 0 
potencial diast6lico maximo (maxi
mo de negatividade atingido duran
te 0 cicio) e em torno de -60 ou 
-65 mV tanto para as cehitas do 
n6dulo sinusal como A V. Ambas 
apresentam ascensao de fase 0 len
ta , sendo seu ganho de voltagem du
rante a ativac;ao na ordem de 20 VI 
seg de dV/dt. Apresentam muito 
menor amplitude do potencial de 
a«ao, nao havendo fase de over
shoot. Existem evidencias, como as 
sugeridas nos trabalhos de Paes de 
Carvalho14

, Zipes32 e Wit31
, de que 

a fase 0 destas celulas desenvolve-se 
atraves de abertura de canais lentos 
com entrada do fon calcio principal
mente . Assim, sao chamados de 
" resposta lenta" ou calcio-depen
dentes , sendo demonstradas de for
ma esquematica na figura 6. Co
mo veremos posteriormente , estas 

celulas apresentam urn processo de 
condu«ao muito lento , 0 que e fun
«iio de suas caracterfsticas de fase O. 

A REPOLARIZA<;AO CELU
LAR - Como pode-se observar na 
figura 5, ao termino da fase 0 ocar
re uma breve e nipida fase de repo
larizac;ao , levando 0 PATM para ill
veis pr6ximos de zero . Esta fase foi 
denominada por ,Hoffman8 de fase 
1, bern como as subseqiientes fases 
2, 3 e 4. Sua genese ainda e assunto 
controverso . Inicialmente foi atri
bufda por HoffmanB como conse
qiiente a entrada de fons cloro asso
ciada a uma diminuic;ao subita da 
condutancia ao s6dio. Atualmente, 
como sugere Trautwein25

, relacio
na-se a correntes de potassio . Ap6s 
est a fase, observa-se inscric;ao de urn 
plateau, relacionado como sugere 
Noble21 a correntes lentas de entra
da de calcio, cloro e a correntes de 
safda do fon potassio . A seguir, ob
serva-se uma fase rapida regenera
tiva, relacionada com urn subito au
mento na permeabilidade ao potas
sio . 

A perda de urn elemento positivo 
do interior da celula result a em sua 
repolariza«ao para os nfveis do 
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PRTM. Finalmente, registra-se uma 
fase isoeletrica em que ocorre ree
quilibrio ionico atraves de transpor
te ativo transmembrana. Nas celulas 
de resposta lenta, as fases de repola
riza«ao descritas nao sao bern mar
cadas . Como pode-se observar na 
figura 5, as fases de ativac;ao e recu
pera«ao sao bastante distintas, espe
cialmente em rela«ao as suas modifi
ca«oes temporais , a medida que os 
processos se desenvolvem. 

OS PERfoDOS REFRATA
RIOS CELULARES - Quando a 
celula responde a urn estfmulo ele
trico, nao mais ficara responsiva a 
outros estfmulos sucessivos ate que 
ocorra urn determinado nfvel de re
cupera«ao. 0 intervalo entre 0 inf
cio da despolariza«ao e 0 momento 
em que urn segundo estfmulo induz 
uma nova res posta e definido como 
o perfodo refratario efetivo celular. 
A partir do momento em que obti
vemos uma segunda res posta, a ce
lula torna-se responsiva, porem com 
requerimentos de intensidade de es
tfmulo maiores. As respostas se in
tensificam a medida que os estfmu
los sao Iiberados em nfveis de poten
cial transmembrana mais negativos. 
Esse perfodo e denominado de rela
tivo . Ao final do mesmo e durante 
uma curta fase, as respostas podem 
ser obtidas com estfmulos sublimi
nares, definindo 0 chamado perfodo 
supernormal. Este ocorre em -fun
«ao do pequeno gradiente existente 
entre 0 potenciallimiar e transmem
brana. Finalmente, ao ternino da fase 
3 e infcio da fase 4 ocorre 0 mo
mento de recupera«ao integral da 
celula. Este padrao descrito dos pe
rfodos refrata:ios demonstra que os 
mesmos sao voltagem-dependente , 
pois somente com 0 termino dos re
gistros de voltagem (final da fase 3 
e infcio da fase 4) se faz a recupe
rac;ao completa celular. Este com
portamento e caracterfstico das ce
lulas ditas de resposta rapida . Nas 
celulas nodais e sinusais a recupe
rac;ao completa celular somente 
ocorre na fase 4, ap6s 0 terminG das 
trocas de voltagem. Assim, neces-
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sitam de tempo para recupera~ao 
completa . 

Desta forma, podemos considerar 
os periodos refratarios das celulas 
de resposta rapid a como voltagem
dependentes e das de resposta lenta 
como tempo-dependentes. Este fe
nomeno de tempo-dependencia pa
ra recupera~ao celular e tambem 
chamado de refratariedade p6s-re
polariza~ao e pode tam bern ocorrer 
nas celulas s6dio-dependentes com 
o uso das drogas do grupo I. As 
celulas com fenomenos tipo refrata
riedade p6s-repolariza~ao terao 
conseqiientemente periodos refra
tarios longos. A figura 8 nos mostra 
dentro do PRTM os diversos perio
dos refratarios. 

o AUTOMATISMO CELU
LAR - A maioria das celulas do 
tecido especializado do cora~ao 
apresenta urn PRTM instavel , e 
caso nao sejam ativadas por urn po
tencial propagado poderao gerar es-

• 

Pl _ ___________ _ 

PR----------------~ 

pontaneamente uma resposta, ou 
seja, tern capacidade de se auto-esti
mular. Progressivamente observa
se uma diminui~ao no gradiente en
tre PRTM e potencial limiar e este 
quando e atingido induz uma res
posta excitat6ria. Tal fenomeno e 
denominado de despolariza~ao dias
t6lica ou de fase 4 e representa 0 

m~rco das chamadas celulas auto
maticas ou com automatismo. Tern 
sido amplamente estudado por va
rios auto res como Hoffman8, Vassa
le2?-28 (que se dedica especialmente 
ao assunto), Cranefield2. Especifi
camente , as celulas com automatis
mo ou celulas marcapasso sao en
contradas no n6dulo sinusal, em al
gumas partes dos atrios como em vol
ta das valvulas mitral e tricuspide, 
na por~ao NH da jun~ao A V e no 
tecido especffico periferico (His
Purkinje) . Embora 0 fenomeno es
teja presente neste grande numero 
de celulas, difere em intensidade e 
muito provavelmente no tipo de cor-

Fig. 8 - as periodos refralarios eelulares. Uiscussao 110 lexlO. Chave: PL: pote1lciallimiar; PR: pOlencial 
de repouso; PRE: perfodo refratario efelivo; PRR: periodo refratario relalivo; PSN: periodo supernormal; 
RC: reeupera~iio completa. 

PL 

PR~~~~-------------
FASE 4 

Fig. 9 - a fe 1lommo da despolariza~iio dinsloliea e suas earaelerislieas. Pelo padriio de asee1lsiio de 
fase 4. 1I0ta-se que a celula A e a mais aUlomalica . Chave: PR: pOle1lcial de repouso; PL: pOlellcial 
limiar. 

15 

rente ionica envolvida. Seu maior 
desenvolvimento ocorre ao nivel das 
celulas do n6dulo sinusal que prece
de no lan~amento do estimulo que 
ao se prop agar atinge a todos os gru
pos celulares antes que os mesmos 
possam espontaneamente se des po
larizar. Na figura 9 representamos 
o fenomeno de despolariza~ao em 
fase 4 como e vista na celula. Pode
se observar que 0 grau de aclive ou 
declive determinara urn maior ou 
menor automatismo. No exemplo, a 
celula A e mais automatica . Em ter
mos didaticos podemos aceitar a 
exist en cia de urn angulo composto 
entre uma fase 4 teoricamente esta
vel e 0 fenomeno da despolariza~ao 
diast6lica. Este angulo denomina-se 
alfa e quando abre-se produz au
mento do automatismo, operando 
em sentido inverso nos casos de fe
chamento. No cora~iio, nas celulas 
supraventriculares , a regula~ao do 
angulo alfa e feita principalmente 
pelo sistema nervoso autonomo, 
por meio da intera~iio de catecolami
nas e acetilcolina. Uma libera~iio 
simpatica abre 0 angulo alfa , acen
tuando 0 automatismo, obtendo-se 
resposta inversa por a~iio da acetil
colina. Nas celulas ventriculares, co
mo niio ha a~iio parassimpatica, 0 

mecanismo regulat6rio dependera 
de uma maior ou menor inibi~ao 
simpatica. Urn achado bastante ca
racteristico das celulas automaticas 
e a sua mane ira de responder a uma 
supra-estimula~ao, como tern sido 
demonstrado em varios trabalhos 
como os de Vassale29 e Hoffman8 

em celulas isoladas e os de Narula2o , 
Mandell?, Maia 16 e Bergman 1 no co
ra~ao in situ . Cada celula automa
tica apresenta 0 que se chama "fre
qiiencia intrinseca", ou seja, sua ca
pacidade de se auto-estimular na uni
dade de tempo . Imaginemos uma 
celula automatica com freqiiencia 
intrinseca de 60 despolariza~6es por 
minuto, manifestando-se esponta
neamente. Quando a estimulamos 
numa freqiiencia superior a sua in
trinseca e paramos bruscamente a 
estimula~iio , observaremos que 0 

retorno das manifesta~6es auto ma-
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ticas espontaneas ocorreni com fre
qiiencia inferior a intrfnseca de con
trole , havendo progress iva recicla
gem e somente ao final de alguns 
ciclos adquirini suas caracterfsticas 
iniciais prt!-estimula~ao. Com isso 
demonstra-se que toda vez .que su
pra-estimulamos uma celula automa
tica colocamos seu automatismo em 
estado de inibi~ao . Este mecanisme 
descrito chama-se inibi~ao freqiien
cia-dependente (overdrive supres
sion), e esta demonstrado na figura 
10. Suas causas sao complexas, es
tando muito provavelmente envol
vida uma maior libera~ao de ace til
colina no caso das celulas supraven
triculares . No cor~ao in situ , 0 fe
nome no de inibi~ao por supra-esti 
mula~ao desempenha papel funda
mental na manuten~ao do ritmo si
nusal. 13 dissemos que as caracte
rfsticas de automaticidade diferem 
em fun~ao do seu local anatomico. 
Ha no cora~ao uma hierarquia auto
matica , ocorrendo declfnio de sua 
intensidade dos atrios para os ven
trfculos. Desse modo, 0 nodulo sinusal 
despolariza-se em media 70 vezes 
por minuto , na jun~ao reduz-se para 
50, no His e :-amos 40, no Purkinje 
distal 20 a 30. Observa-se assim que 

A 

B 
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todas as celulas automaticas do co
ra~ao tern freqiiencias intrfnsecas in
feriores as do nodulo sinusal. Este 
ao propagar seus estfmulos inibe por 
supra-estimula~ao todo 0 sistema au
tomatico inferior. Isto pode ser de
monstrado quando procedemos a 
uma manobra vagal. Esta podera in
duzir uma pausa que supera os ciclos 
intrfnsecos de todos os marcapassos 
inferiores . Estes nao se manifestam 
por se encontrarem em estado de 
inibi~ao . Na pratica, esses fenome
nos de inibi~ao automatica tern side 
usados como teste de fun~ao do au
tomatismo sinusal e juncional como 
demostraram Maia 16 e Bergman I em 
nosso meio. 

As correntes lomcas envolvidas 
na produ~ao do fenomeno de despo
lariza~ao em fase 4 sao complexas 
como demonstrou Vassale29 e Di
Francesc04

, sendo atualmente acei
to estarem dependentes de uma cor
rente ionica de entrada que e prece
dida de urn estado de hiperpolari
dade. Ainda ha necessidade de mui
tos estudos complementares para 
elucidar a natureza desta corrente. 

A CONDUc::Ao DO ESTfMU
LO ELETRICO - Alem de fatores 

- _. ----------

- --- ,-_ .. - ---.-- _.. .". ---_._--------,,----_. 
-1. _ __ l _ l __ "-- . -. ---- - ---•... --- - -_.. j" I 

Fig. 1.0 - 0 [enomeno da inibi<;tio automaTica por supraestimularao. Em a LIIn esquema celular observan 
do-se que ap6s supraes(;mula~ao e parada. uma celula com / reqii f ll cia ;1Jlrfnseca de 60 reillicia seu processo 
automaTico lemameme (40·50-60). Em B 0 mesm o [wom eno viSTO no corar;tio ilumano. No conTrole urn 
cicio de 1300 ms com comando juncional (BA VT), apos eSTimula<;iio de V D e parada ocorre uma longa 
pausa por inibi<;ao aUTomaTica de 4640 ms. 
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arquitetonicos celulares que pode
rao produzir maiores ou menores re
sistencias intercelulares, facilitando 
ou comprometendo a transmissao 
do impulso eletrico, 0 comporta
men to da fase 0 ou de ativa~ao e 
o fator determinante maximo do 
grau de condutividade tissular. 
Quanto maior for 0 ganho de volta
gem no interior da celula durante 
a ativa~ao (dV/dt) , melhor sera 0 
desempenho condutivo, como de
monstrou Weidmann30

. A dV/dt e 
fun~ao dos nfveis de PR TM no mo
mento da ativa~o celular. Quanto 
mais negativos (ate determinados 
nfveis) se encontrarem maior sera 
o desenvolvimento de voltagem na 
un ida de de tempo . Assim, podemos 
deduzir que celulas como as de res
posta rapida que apresentam nfveis 
de PRTM na ordem de -90 mV 
sao boas transmissoras do estfmulo 
eletrico enquanto as celulas nodais , 
por exemplo , que apresentam nfveis 
de PRTM em torno de -60 mY, 
transmitem lentamente os poten
ciais que a elas chegam. Assim , por 
caracterfstitas anatomicas , a veloci
dade de propaga~ao do potencial 
eletrico no cora~o nao e homoge
nea. Caminha na media de 2 m/seg 
nos atrios , reduz-se para 0.2 m/seg 
no nodulo A V, atinge cerca de 4 
rnIseg ao nfvel do feixe de His e ra
mos para nova mente decair ao nfvel 
do tecido periterico . Como ja foi 
discutido , 0 ganho de voJtagem celu
lar durante a ativa~ao e fun~ao do 
numero de canais disponfveis no 
momento da ativa~ao para a pene
tra~ao de fons especfficos Que por 
sua vez e fun~ao dos nivt:is do 
PRTM. 

Assim podemos deduzir que nos 
casos de perda parcial do compo
nente rapido , como ocorre fre
qiientemente por condi~6es pato-
16gicas, nas celulas tipo sadio-de
pendentes, ocorrera urn importante 
comprometimento da condutivida
de tissular, como conseqiiencia do 
estado de hipolaridade adquirido. 
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