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PROPRIEDADES ELETROFISIOLOGICAS DA
PROPAFENONA AVALIADAS COM A TECNICA

DO ELETROGRAMA DO FEIXE DE HIS

A acdo de doses de 2 mg/kg de propafenona, por via endovenosa, na eletrofisiologia do
coracdo foram estudados através da técnica do eletrograma do feixe de His em 20 pacientes
adultos portadores de cardiopatia isquémica cronica. As variaveis eletrofisiol 6gicas foram
analisadas antes (condicdo C) e apés a droga (condicdo P). A funcdo sinusal foi analisada
através da andlise da longitude do ciclo sinusal, TRCNS E TCSA. A conducéo no atrio foi
avaliada através da analise dos intervalos. Aa - Ab e Aa - Ae e do PRE do AD. A conducéo na
juncdo AV foi avaliada atravésda analise dointerval o AbH e dos periodosrefratarios. A conducao
no sistema His - Purkinje e intraventricular foi avaliada pela analise do intervalo HV, duracao
do QRSe PRE do VD.

A propafenona mostrou aumento significativo de Aa - Ae, AbH, Hv, QRSe PRE da juncdo AV. A
longitude do ciclo sinusal, o PRF da juncdo AV, 0 AaAB, o TCSA, TRNS, o0 PRE do AD eo PRE do
VD néo sofreram modificacBes estatisticamente significativas. A extra - sistolia ventricular
freglente, presente em 8 casos (40%) desapareceu completamente apds propafenona. O limiar
de fibrilacdo atrial induzida nao foi modificada pela droga.

Os achados sugerem que a propafenona tem: 1) pouca influéncia sobre a fungdo sinusal e
sobre arritmias atriais do tipo fibrilacdo atrial.; 2) acdo preponderante e semelhante a nivel da
juncdo AV e do sistema His - Purkinje; 3) acdo evidente sobre a atividade ectdpica ventricular
provavel mente pela acéo sobre a conducéo a nivel do sistema His - Purkinje e intraventricular.

E de salientar a auséncia de efeitos colaterais e aimportancia ao presente método que permite

a analise dos efeitos da droga em presenca de doenca do sistema de conducéo.

A propafenona* (cloridrato de 2 - 3 - (propilamino) - 2
(hidroxi - propoxi) - fenilpropiofenona) é referida como
potente agente antiarritmico e sua eficacia no controle de
arritmias supraventriculares e ventriculares foi constatada
por diversos autorest'’ .

A avaliacdo das suas propriedades el etrofisiol 6gicas
em clinica em nosso meio, entretanto, esta restrita a
poucas observagdes®. Pelaimportanciadessaavaliacdo
no estudo das drogas antiarritmicas, esse trabalho se
propde aanalisar, utilizando atécnicado eletrogramado
feixe de His (EFH), os efeitos eletrofisiolégicos da
propafenona em pacientes portadores de cardiopatia
isgquémicacronica.

MATERIAL EMETODO

Foram estudados 20 pacientes portadores de cardiopatia
isquémica crbnica, comprovada em estudo
cinecoronariografico realizado previamente, o que permitiua
selecéo segura dos mesmos. A idade variou entre 32 e 70
anos (média 54), sendo 16 do sexo masculino e 4 do sexo
feminino. Extra- sistoliaventricular freqiente (maisde 3 por
minuto) foi constatada em 8 casos (40%) e evidéncias
eetrocardiogréficas e ventriculogréficasdo infarto progresso
estavam presentes em 8 casos (40%). Desses, apenas 2
paci entes pertenciam ao grupo com extra- sistoliaventricular.

O EFH realizado apds cinecoronariografia foi
realizado com a técnica classica!®?°, que
consiste naintroducéo de cateteres - el étrodos,
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através da puncédo da veia femoral e de flebotomia
daveiabasilicadireta. Foram utilizados basicamente trés
cateteres, sendo dois quadripolares para registro do EFH
propriamentedito, estimulagdo do ventriculo direito, registro
do eletrograma atrial direito alto e estimulacdo dessa
cavidade, e um bipolar pararegistro do eletrogramaatrial
esquerdo via seio coronario. O posicionamento dos
cateteres nos locais escolhidos foi controlado através da
fluoroscopia. Os registros foram feitos em registrador
fotogréfico multicanal daH.P. 4568 - C aumavelocidade de
100mnvs.

Asvariaveis eletrofisiol dgicas foram registradas antes
(condicdo C) e apbs 5 minutos da injegdo intravenosa da
propafenona, e mg/kg injetado em 3 minutos (condicéo P).
A andlise dessas variaveis foi feita em condicéo basal e
aposestimulagdo artificial.

A) Em condic8o basal foram estudados (fig.1): 1)
fregléncia cardiaca (FC) - (intervalo P - P); 2) intervalo
entre atrito direito alto (Aa) e &rio direito baixo perinodal
(Ab) - conducdointra- atria); 3) intervalo entre Aaeétrio
esquerdo lateral (Ae) - (conducdointer - atria); 4) intervalo
entre Ab e deflex@o H - (conducdo intranodol); 5) intervalo
entreH edeflexdo V - (conducéo His- Purkinje); 6) duracdo
QRS

Em nosso laboratorio os valores admitidos como
normais paraesses interval os sdo os seguintes: 1) FC = 60
-100bpm, 2) Aa- Ab=15-45ms, 3) Aa- Ae=40- 60 ms,
4) Ab-H=60-120ms,5) H-V =35-55ms, 6) QRS=60-
100ms.

B) Com a técnica de estimulagdo artificia realizada com
estimulador programavel Meditronic M 5325 (estimulagdo
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Fig.1 - EFH er?] condicOes basais. AD = étrio direito; SC = seio
coronario; EFH = eletrograma do feixe de His; Aa - Aa = ciclo
sinusal bésico; Aa - Ab = conducdo intra - atrial; Aa - Ae = condugdo
interatrial; Ab - H = condugéo intranodal; H - V = condugéo His
Purkinje.

continuado &riodireito (AD) eventriculodireito (VD), ede
extra - estimulo em AD foram estudados as seguintes
varidvels: 1) tempo de recuperacdo corrigido no sinusal
(TCNS); 2) tempodeconducdo sino- atrid (TCSA); 3) periodo
refratariofunciona (PRF) dajuncdo AV; 5) PRE do ventriculo
direito(VD).

Em nosso laboratdrio, osval ores admitidoscomo normais
s20: 1) TRCNS=até450ms; 2) TCSA =90+ 30ms, 3) PREdo
ariodireitoeo PRE dajuncdo AV comvaoresque dependem
da fregiiéncia béasica, tendo sido admitidos os valores
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maximos normai s aos sugeridos por Wu e col.; 4) PRE do
VD até400ms.

Com o objetivo de desencadear fibrilacdo atrial e/ou
outras arritmiasreentrantes, também foi utilizadaatécnica
de estimulacdo rgpida do &trio direito em fregiiéncias de
até 300 bpm durante 30 segundos.

C) O comportamento da conducéo sinoatrial e da
refratariedade dajuncéo AV também foram analisados nos
graficos A - A /A A 2e Ab Ab/H H %
respectivamente. © ' ° tooo2 12

D) As variaveis acima referidas foram medidas e
analisadas segundo a técnica desenvolvida no Instituto
do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S&o Paulo® utilizando
digitalizador HP 9864, calculadora HP 9830, impressora
térmicaHPe“ plotter” HP9862 A.

As modificacBes induzidas pela droga em todos os
parémetros estudados foram analisadas estaticamente, com
aaplicacdo dotestedet pareado com o nivel designificancia
de5%.

A fim de verificar se os efeitos da droga dependem do
estado prévio, asvariaveiseetrofisiol 6gicasanormaisforam
separadas das normais antes e apds a administracéo da
droga e tratadas estaticamente através da analise de
varidncia

E) Devido ao curto tempo de observacdo inerente as
caracteristicas da metodologia utilizada, os efeitos da
propafenona sobre a atividade ectdpica ventricular foram
analisados de modo complementar, constatando-se a
presencade extra- sistoliae por um periodo detempo de5
minutos. Nos 8 casos, esta observacdo mostrou mais de 3
extra - sistoles por minuto. Apds 5 minutos dainjecdo da
droga, foi feita a mesma observacéo pelo mesmo periodo
de tempo e antes de iniciar os testes com estimulacéo
artificial.

RESULTADOS

OsefeitosdapropafenonaEV sobreasdiversasvariaveis
analisados est@o resumidas nastabelas|, 11, elll.

Efeitossobreafuncédosinusal (tabelal) - A longitude
dociclosinusal nacondicdo C varioude610 msal1245ms,
commédiade 772+ 179 ms; nacondi¢ao Pteste parémetro
variou entre 628 msa 1280 ms, commédiade 802+ 173 ms
(p>0,05). OTRCNSvarioude55msa434 ms(médiade257
+ 109 ms) nacondicdo C. Nacondicdo P, variou de98 msa
447 mscom médiade 287 £ 119 ms( p>0,05). Nocaso 4, nas
duas condic¢des e no caso 7 nacondicdo P, esse valor ndo
foi tabulado por Ter sido obtido de modo tecnicamente
inadequado

OTCSA varioude57 msal122 ms(médiade90+ 15ms)
na condic¢do C. Na condi¢do P, variou de 53 ms a 146 ms
commédiade 94 + 16 ms(p > 0,05). No caso 7, nacondi¢do
P esse dado néo foi tecnicamente aceitavel.

Acdo sobre os atrios (tabela Il elll) - O
intervalo Aa - Ab variou na condicédo de C de
15msa70 ms(média32 + 12 ms). Nacondigdo P
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variou de 20 ms a 80 ms com média de 35£15ms
(p>0,05). Ointervalo Aa- Ae, nacondicdo C varioude 37
msal05ms(médiade76 + 17 ms). Nacondicdo P, varioude
45 msa 130 ms com médiade 86 + 23 ms (p < 0,05). Nos
casos 1, 2,3, 4,5, 6, 8e 13 esse dado ndo foi obtido pelas
dificuldades técnicas de cateterizacdo do seio coronério.

Tabelal - Efeito da propafenona na funcdo sinusal (valores em ms).
Casos idade Sexo Ciclosinusal TRCNS TCSA

C P C P C P
1 53 M 700 695 100 169 89 89
2 57 M 610 650 230 335 101 146
3 51 M 800 814 336 360 95 107
4 54 M 604 636 - - 103 90
5 53 F 960 075 55 195 81 90
6 53 M 704 704 176 160 75 82
7 57 M 812 860 238 - 108 -
8 44 F 650 688 293 104 89 104
9 53 F 660 713 330 447 122 106
10 70 F 853 821 225 219 82 109
11 68 M 636 920 414 280 102 76
12 58 M 656 686 434 370 88 107
13 61 M 1245 1280 155 490 57 53
14 50 M 1030 990 174 253 72 79
15 53 M 867 864 356 379 108 112
16 59 M 648 678 167 98 97 105
17 63 M 585 654 191 200 82 87
18 50 M 675 716 285 39%4 81 107
19 52 M 1075 1075 300 348 88 85.
20 32 M 691 628 426 356 78 18
M 54,5 772 802 257 287 90 94
DP 78 179 173 109 119 15 16
TRCNS - tempo de recuperagéo corrigido do né sinusal; TCSA - tempo de condugdo sino-atrial; C - controlo; P -propafenona; M - média; DP - desvio-
padréo.

O PRE do AD nacondicéo C variou de 210 msa310 ms
(médiade 234 + 26 ms). Nessacondicado, no caso 14 essedado
foi tecnicamente inaceitavel. Na condicéo P, o PRE do AD
varioude210msa270 mscommédiade242 + 20ms(p>0,05).
No caso 2, esse dado ndo foi possivel de determinacdo pelo
desenvolvimento defibrilacgo atrial emA1 - Azde270 ms.

Tabela |l —Efeito da propafenona nos diver sos niveis do sistema de condugéo (valores em ms).

Aa- Ab Aa- Ae Ab-H H-V ORS
caso C P C P C P C P C P
1 30 85 90 90 40 40 80 100
2 15 20 95 95 40 40 140 140
3 20 20 85 85 40 50 80 80
4 30 40 90 100 85 85 90 90
5 20 20 95 110 50 45 100 100
6 30 20 80 110 45 50 90 100
7 50 25 105 100 90 80 55 90 90 110
8 30 40 100 100 50 55 70
9 30 35 75 80 85 80 60 75 120 130
10 20 30 50 45 120 110 80 90 130 130
11 70 80 90 130 70 130 55 70 110 130
12 30 40 80 80 90 90 65 75 80 90
13 25 25 - - 70 80 40 45 100 100
14 30 40 80 90 70 90 50 60 80 90
15 35 50 80 100 70 100 60 60 80 80
16 40 30 75 80 95 120 40 50 80 100
17 40 35 80 100 90 120 45 50 100 100
18 40 50 80 90 90 100 45 50 90 90
19 25 20 80 90 80 90 35 35 80 80
20 35 42 37 45 57 64 43 48 70 91
M 32 35 76 86 86 97 51 58 93 101
DP 12 15 17 23 14 16 13 17 19 20

Aa— Ab —condugdo intra-atrial; Aa— Ae — condugdo inter-atrial; Ab — H — condug&o intra-nodal; H — V — condugéo His-Purkinje; M — média; DP —

desvio-padréo.

Acéo sobreaconducdo AV (tabelall elll) - Ointervalo Ab
- H, nacondicéo C variou de 57 msa120 ms (médiade 86
+ 13 ms). Nacondic&o P, variou de 64 msa 130 ms com
médiade 97 £ 16 ms(p <0,05). O PRE dond AV varioude
240 msa 380 ms (médiade 355 + 106 ms) nacondicéo C.
Nacondic¢éo P, variou de 240 msa570 ms (mediade 325

+ 98 ms). O PRF do n6 Av, nacondi¢do C, variou de 242
msa440 ms(médiade 378+ 41 ms).

Em cinco casos (2, 13, 14, 15e18), O PRE doné Av foi
determinado s6 na condicdo P, porque na condicdo C, se
atinge antes o PRE dos é&trios. Levando-se em conta as
modificagdes do PRE dos &rios, pode-se sugerir que houve au-
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TABELA 111 — Acdo da propafenona nos periodosrefratarios (valores em ms).
Caso PREAD PREJAV PRFJAV PREVD LC
C P C P C P C P
1 240 250 330 350 410 440 250 240 560
2 210 240 430 430 320 580
3 250 240 250 250 750
4 220 260 390 320 220 570
5 250 240 540 570 250 280
6 240 260 240 260 400 370 230 240
7 270 260 620
8 220 210 270 275 370 370 250 600
9 210 270 400 400 250 280 610
10 230 230 300 440 440 250 240 730
11 220 240 600
12 197 216 382 382 225 250 550
13 235 245 284 298 298 330 330 700
14 211 299 417 417 380 310 600
15 310 257 288 421 421 300 400 600
16 211 272 426 426 252 290 600
1 212 217 389 389 204 204 550
18 243 259 309 454 454 230 250 600
19 250 240 19 340 430 430 290 290 710
20 223 223 355 355 280 600
M 234 242 355 325 378 399 261 275
DP 26 20 106 98 49 41 38 49

PREAD — periodo efetivo do atrio direito; PREJAV — periodo refratario efetivo dajungdio AV; PRFJAV — periodo refratario funcional najungéo AV
PREVD — periodo refratério efetivo do ventriculo direito; LC — longitude do ciclo de marcapasso; M — média; DP — desvio-padréo.

mento do PRE dond AV. No cason.° 10 asituacao éinversa,
isto é o0 PRE ndofoi determinado nacondicéo P, o que, em
auséncia de modificagdes do PRE dos é&trios, sugere que
houve diminuicéo do PRE do né AV. O PRF do né AV néo
foi considerado quando omenorH H coincidacom o seu
PRE. Iss0 ocorreu s na condicao C fos casos 5 e s6 na
condi¢do Pno caso 11. Noscasos 3 e 7, iSso ocorreu porque
0o PRE dos atrios foi atingido antes.

O efeito da propafenona sobre 0 PRE do no AV entdo
foi analisado estatisticamente nos casos 1, 5, 6, 8 e 19.
Neleso PRE varioude 270 msa540 ms(médiade 342+ 117
ms) nacondicdo C ede240 msa570 ms(médiade 359+ 124
ms) nacondicdo P (p<0,05). Comrelagdo ao PRFdond AV,
oefeitodadroga, foi analisado noscasos 1, 2, 6, 8, 9, 10, 12,
13,14, 16,17, 18, 19e20. Ndleso PRF dond AV nacondigéo
C, variou de 242 msa440 mscom médiade 379+ 50 msede
298 msa453 mscom média400+ 42 msnacondigéo P (p>
0,05).

Acao sobre a conducéo no sistema His - Purkinjee
intraventricular (tabelasll elll) - OintervaloH - V, na
condi¢do C, varioude 35 msa85 mscommédiade51+ 13
msede35msa90ms, commédiade58+ 17 ms, nacondicdo
P (p<0,05). A durac&o do complexo QRSvarioude 70msa
140 ms(meédiade 93+ 19 ms)nacondicdo Cede70msal40
ms(médiade 101 + 20 ms) nacondicdo P (p< 0,05). O PRE
ventricular variou de 204 msa 380 ms (médiade 261 + 38
ms) nacondicdo C ede 204 msa400 ms(médiade 275+ 49
ms) na condicdo P (p > 0,05). O PRE ventricular no foi
tecnicamente aceitavel no caso 2 nacondic¢éo C, nos casos
7 e 11 nas duas condicdes e no 8, na condi¢éo P.

Efeitoda Propafenonaemrelacdoaoestadoprévio-Em
3 casos (13, 14 el19) a longitude do ciclo sinusal
correspondiaaFC menor de 60 bpm, e9 casos(7, 11, 12, 14,
15, 16, 17,18 e19) ointervalo Aa- Aefoi superior a60 ms;
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em 3 casos (4, 9e10) ointervaloHV foi maior que55mse
em 4 casos (2, 9, 10 e 11) o QRS tinha duracdo superior a
100 ms. Estesval ores correspondentesacondicao C, foram
considerados anormais e acomparacdo entre asdiferencas
de variacBes na condicdo P ndo mostrou diferencas
significativas (andlisedevariancia).

Relacdo Ab Ab/H H - A andlise dessa relacdo, que
espelhaa condilgéozreflraféri adajuncdo AV, mostrou em 3
casos comportamento sugestivo de conducao no
homogénea acentuada aproximando - se da chamada
dissociagéo longitudinal ou duplaviade conducéo AV (fig.
2). Em 2 casos, 0 aspecto de dupla via nodal foi mais
evidente na condi¢cdo C, persistindo com poucas
maodificagcbes nacondicdo P (fig. 3).

Relacdo A A /A A - Essardacao utilizadaparaandlise
grafica da ccl)n(zjuglélo3 sino-atrial mostra a auséncia de
modificagdesno ciclo deretorno apdsextra- estimulo (fig.
4). Nos casos onde foi possivel a obtencdo de fendbmenos
deecosinusa, ndo foram afetados significativamente
peladroga( fig.4). No caso 20, aandlise destarelacao (fig.
5) sugere evidente interferéncia da droga conducdo sino -
atrial, inclusive com desaparecimento do fenémeno de eco.

Acdo sobreasarritmias- Com relaco aos efeitos da
propafenona sobre a atividade ectépicaventricul ar prévia,
0s seus efeitos antiarritmicos foram significativos, dado
gue no periodo de observacdo e em todos os casos houve
desaparecimento total dessaarritmia.

Com a esimulaggo continua do AD, em fregliéncias de aé
300 bpmdurante20 segundos, periodosvariaveiseautolimitantes
de fibrilacdo aria foram desencadeados em 11 casos. Apds
adminisiracdo da propafenona essa arritmiafoi possivel de ser
reproduzida com amesma fregiiéncia e tempo de estimul acéo,
considerando-se entdo que a droga ndo modifica o li-



propriedades €eletrofisioldgicas da propafenona

S

Hi -HZ

ABL-ABZ
T 5 T ] i i I ¥ T

T
0 1000

= H 2

H1

ADi=AR2
T T T T ] ¥ T ] ¥ k
o 1000

Fig. 2 - Representacdo gréfica da refratariedade da jungdo AV. Ab -Ab = intervalo de entrada; H -H = intervalo de saida; C = controle, note-se
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Fig. 3 - Representacdo gréfica da refratariedade da juncdo AV. Ab - Ab = intervalo de entrada; H - H = intervalo de saida; C = controle; P =
propafenona, notar padréo de dissociacao longitudinal nas duas condigdes (C e P). v

miar dessetranstorno induzido do ritmo cardiaco.
Efeitos col ateraisndo foram constatados em nenhum caso.

DISCUSSAO

Dentre as técnicas de cateterismo para o estudo das
propriedades eletrofisiolégicas do coragéo na pratica
clinica, o eletrogramado feixe de Histornou possivel maior
conhecimento dos mecanismos implicados na génese dos
arritmias cardiacas®®>?, bem como da acdo de drogas
antiarritmicas”.

Desse modo, os efeitos das drogas antiarritmicas sobre
0 coragdo podem ser avaliados “in vivo” no homem,
especialmente no que diz respeito as propriedades
autométicas do né sinusal edacondugdo em diversosniveis

do sistema especifico.

A propafenona é referida como potente agente
antiarritmico, cuja acdo se fundamenta nas propriedades
de anestésico local e de estabilizador da membrana, bem
como num certo efeito beta- bloqueador (beta- antagonista
especialmente). Os estudos €l etrofisiol 6gicos, realizados
em células miocérdi casisoladas, mostram queapropafenona
produz inibicdo da atividade esponténea por reducdo da
despolarizagdo diastolica, prolonga o periodo refratério
efetivo e diminui a velocidade méxima de ascensdo do
potencial de acdo, agindo assim sobre a velocidade de
conducéo dos estimulos .

Cukemmean ® e Paes de Cavaho ® modraram que nes trebéoulas

atriais do codho a propefenona age predominantemente no compo-

11



arrquivos brasileiros de cardiologia

s
2000
4 ShAln
——— o e s
. e
M +
.
il
I -
e PSR
] #J
7 |
] £co
] #
l | A-AZ
T T T T T T T T T
0 1000

2000 J

M
of -
[l
E = T |
d + 1
+
- LR 1=
A +
4 #
Al-AE
L T i T T T T T -
2 (0G0

Flg 4 - Representacao gréfica do comportamento do ciclo de retorno (A - A ) com ciclo de teste decrescente ( A -A ) Notar o padrao

“disperso” e a presenca de eco sinusal nas duas condigoes de estudo ( C e P).

o f
800
i 5
| i
(L3
ﬁ —
|
< =
. % eco
A= A2
Q 8O0

B004

e

Ad=AD
T; L
B

| sase

0

EDD

Flg 5 - Representagédo gréfica do comportamento do ciclo de retorno (A - A ) com ciclo de teste decrescente (A -A ) Notar o padrao

“disperso” e os fendmenos de eco sinusal na condigio C, desaparecendo na'condicéo P.

12



propriedades €eletrofisioldgicas da propafenona

nente rgpido do potendd de aco. Obsarvagbes samd hantes foram
ohtides por K ohlhardt®! utilizando a técnica do pingcamento
de voltagem. O estudo da cinética do canal Na+ mostrou
gue adrogando influenciaaevolucéo tempora dosfluxos
isolados nem a evolucdo temporal da recuperacdo dos
canais Na+ apés excitagdo anterior. Essa agdo permitiu
concluir que a droga, ao contrario do sugerido por
Bergaman?®, nédo prolonga o periodo refratério da célula
miocardica e sua agdo antiarritmica fundamenta-se
unicamente na reducdo da permeabilidade da membrana
celular ao Na+.

Efeitossobreafreqiénciacardiaca- A acdo dadroga
sobre alongitude do ciclo sinusal ndo foi estatisticamente
significativa. Mesmo nostrés casosonde o FC eraanterior
a 60 bpm, ndo se observou depressdo significativa do
automatismo sinusal. Levando-se em conta que a funcéo
sinusal depende das propriedades autométicas do né
sinusal, bem como da condugdo sino - atrial duas
areas foram analisadas em separado. Assim, aandlise do
TRCNS, indicador indireto da funcdo automatica do nd
sinusal bem como do TCSA medido também de modo
indireto com atécnica do extra- estimulo ndo mostraram
alteracOes significativas.

A andlise gréfica de relacdo A A /A A de maior

significancia no nosso laboratérid para o’estudo da
conducao sino - atrial, ndo mostrou modificacdes
ostensivas (fig. 3), com excegdo do caso 20 (fig. 4).
Esses achados sugerem que adroga pode ser utilizadasem
riscos que dependem de perigosas modificacdesinduzidas
na freqiiéncia cardiaca. Alguns autores entretanto,
observaram diminuicado significativa da freqiéncia
cardiaca®! e aumento do TRNS e do TCSA®2, concluindo
por um efeito depressor do automatismo e da conducéo
sino - atrial. O motivo dessa discordancia nos &
desconhecido e provavelmente esta relacionado com o
estado prévio ou com o grau de influénciaautondmicados
casos em particular®. Como medida de precaucdo, em
presenca de evidéncias el etrocardiograficas de disfuncéo
do n6 sinusal, seu uso deve ser cautel 0so.

Efeitossobreosatrios- A conducdointra-atrial medida
entre atrio direito alto e atrio direito perinodal (Aa- Ab)
como periodo refratario do atrio direito nao foram
modificadas significativamente pela propafenona. A
conducdo interatrial (Aa- Ae) entretanto, foi prolongada
significativamente, sendo o aumento do intervalo Aa- Ae
referido como importante no aparecimento de arritmias
atriais do tipo flutter e/ou fibrilagdo® . No caso 2,
determinacdo do PRE dos é&trios apds propafenona néo
pode ser determinado pel o desenvolvimento de fibrilacéo
atrial. Esse fato sugere que eventual mente a propafenona
poderiater efeitosarritmogénicos sobre os atrios. Contudo,
a auséncia de modificacdo no limiar de fibrilagdo atrial
sugere que ndo se devem esperar efeitos antiarritmicos
significativos a nivel atrial, apesar das observagGes em
contrériodelark ecol 8.

Efeitossobreajuncéo AV - O aumento daconducéo e
da refratariedade da juncdo AV foi estatisticamente

significativo, concordante com a observacdo de outros
autores'131518 @ porcentual mente semelhante a observada a
nivel do sistemaHis- Purkinje(grafico 1).
Dadasuasignificancia, essaagonajuncdo AV érdevante
naconsideracdo dos efeitos antiarritmicos frente aarritmias
cujomecanismoimpliqueaparticipacdo dond AV. A dispersio
darefratariedade da juncéo AV é condicdo propiciadorade
arritmias reentrantes e a homogenei zacdo da refratariedade
provocada pela propafenona sugere que a droga pode ser
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Gréfico 1 - representacdo esquemética da agéo da propafenona na
conducdo atrioventricular.C= controle; P= ap6s propafenona.
Notar que a maior porcentagem de aumento na condugdo do
estimulo ocorre a nivel da jungdo AV e do sistema His Purkinje,
locais onde o efeito é semelhante

Util no tratamento dasarritmiasjuncionais.

EfeitossobreossemaHis- Purkinjeesobreaconducdo
intraventricular - O aumento daconducdo no sistemaHis-
Purkinjeeanive intraventricular propriamentedito (QRS) foi
achado constante e semelhante ao observado por outros
autorestt 31518 Egteefeito € seme hanteao deoutrasdrogas
antiarritmicas®” e eventualmente pode ser o responsavel pela
supressdo de arritmias ventriculares.

Na cardiopatia isquémica crénica, admita - se que o
mecanismo fundamental das arritmias ventriculares esta
relacionada com fendmeno de reentradamais do quecomo
aumento do automatismo de focos ectépicos®. Frenteaja
referida falta de efeitos sobre o automatismo celular e &
faltade modificagBes do PRE ventricular encontrada, pode
- se admitir que a supressdo da extrassistolia ventricular
observada em todos casos sgja consecutiva a exclusiva
alteracdo na velocidade de conducdo do estimulo a nivel
ventricular. Umarelacdo critica entre periodo refratério e
velocidade de conducéo nos circuitos reentrantes, para o
aparecimento de arritmias € bem conhecida® da mesma
forma, sabe - se que a quebra desta relacdo por modifi-
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cacdo exclusiva de um componente é suficiente para a
interrupcdo do movimento circular.

A0 mesmo tempo, 0 aumento da conducdo no sistema
His- Purkinje eanivel intraventricular obrigou ao uso
cauteloso da droga em presenca de transtornos da con-
ducdointraventricular.

Os achados relatados, que ndo parecem Ter sido influ-
enciados pelo estado prévio, sdo considerados relevan-
tes paraavaliar possiveis efeitos colaterais da droga
especia mente em pacientes com doencas do sistema de
conducdo. Concomitantemente, mostram ser, a
propafenona, droga antiarritmicas de grande utilidade na
terapéuticade arritmiasjuncionais e especiamente
ventriculares, que freqlientemente complicam aevolugéo
dacardiopatiaisquémicacronica.

SUMMARY

The action of 2 mg/kg intravenous propafenone on the
electrophysiological properties of the heart were studied
using His Bundle electrogram in 20 adult patients with
chronic ischemic cardiopathy. Electrophysiological
parameters were analysed before (condition C) and after
drug administration (condition P). Sinus function was
analysed through sinus cycle length, CSNTR and SACT.
Atrial conduction was evaluated through the intervals Aa
- Ab, Aa- Ae and effective refractory period of the right
atrium.

AV junction conduction was analysed through Ab - H
interval and refractory periods. Intraventricular and
evauated through H - V interval, QRS duration and right
ventricular effectiverefractory period.

Propafenone significantly increased the intervals Aa -
Ae, Ab-H,HU, QRSandtheA -V junction ERP.

Cyclesinuslength, AV junction FRP, Aa- AB, CSNRT,
ERP of right ventricular ERP did not show statistically
significant changes.

Ventricular premature beats, which wasfreguent in eight
cases (40%), was completely abolished. Threshold for
induced atrial fibrillation was not altered.

These findings suggest that propafenone: 1) has little
influence on sinus function and atrial arrhythmias such as
atrial fibrillation; 2) has its main action both at the A - V
junction and the His - Purkinje system; 3) has an evident
action on ventricular ectopic activity, probably due to
effectson His- Purkinjeand intra- ventricular conduction.

It isworthwhile mentioning the absence of undesirable
effects that this methodol ogy allows to study drug effects
event in the presence of conduction system.
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