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ACAO DO ESPILANTOL (EXTRAIDO DO JAMBU) SOBRE O POTENCIAL DE ACAO.

REGISTROS ELETRICOS EM TIRA ATRIAL

GESMAR VOLGA HADDAD HERDY *, ANTONIO PAES DE CARVALHO **

Foram estudados os efeitos do espilantol, extraido do Jambu (Spilanthes oleracea Jacq),
sobre a atividade elétrica do coracao isolado do coelho.

A técnica empregada foi o registro elétrico intra e extracelular em preparacao isolada (tira
de atrio esquerdo ou atrio direito com parte do sistema de conducgéo A-V). Apds a retirada do
coracéo, dissecava-se e ressecava-se o fragmento desejado, que era colocado em uma camara
transparente banhada com solucéo de Tyrode a 35QC. A preparacéo era fixada com agulhas.
Através de um par de eletrddios era realizada a estimulacgao elétrica na referéncia desejada.

Osregistros extracelulares foram obtidos por umfio de prata e amplificados. Osintracelulares
(potenciais de acéo) foram conseguidos através de micropipetas de Ling-Gerard. Esses eram
levados a um amplificador operacional para se obter a primeira derivada temporal de
despolarizacéo.

Foram feitas nove experiéncias com concentracdes decrescentes de 10 a 2,4 mg/1 emtira de
atrio esguerdo e duasde 3,2 mg/1 ematrio direito e sistemas AV. Testamos também a procainamida
através da mesma técnica para tragar comparacoes.

Em todas as experiéncias observamos que no potencial de ag&o ocorriam reducdes da
amplitude, duracdo e dv/dt, sob acdo do espilantol. Também ocorria queda do potencial de
repouso (despolarizacéo de célula).

Em todas as experiéncias ocorreram disparos espontaneos. A substancia provocava
deformac&o na onda do eletrograma atrial.

Sua acéo difere da procainamida, pois, deprime o componente rapido indiretamente
diminuindo o potencial de repouso.

Concluimos que, o espilantol é arritmogénico, pois exacerba os marca-passos normais e
ectopicos. Deprime a condugao réapida, através de seu efeito despolarizante, favorecendo o
aparecimento de potenciais tipo “ resposta lenta” . Pode ser empregado como arritmogénico

para o teste de drogas.

As experiéncias em coracao isolado de coelho com
0 espilantol, substancia extraidado Jambu (Spinths
oleracea Jacq), foram mostradas em trabalho
anterior *.

A técnica de perfusdo de Langendorff e
el etrocardiograma experimental permitiu-nos comparar
os efeitos do espilantol com os da procainamida.
Ambas sdo amidas de massas moleculares
semel hantes (espilantol = 221 e procainamida = 235) e
diminuem a velocidade de conducéo alargando PR.
Em concentracdo de 1 mg/1 da primeira e de 400 mg/1
a segunda ocorre bloqueio atrioventricular do 2° grau,
aberréncia de QRS e aumenta o limiar de estimulagéo.

Entretanto, o espilantol é mais arritmogénico, pois,
em peguenas concentracdes, favorece o apareci mento
de taquicardia supraventricular e de extra-sistoles, o
gue néo ocorre com a procainamida, mesmo em doses
elevadas.

MATERIAL EMETODOS

1. Técnicade RegistrosElétricosem Tira Atrial
- Utilizamos coracéo de coelho, retirando-o da
forma descrital. Do atrio esquerdo, dissecavamos
umartirade tecido de 5 por 10 mm, procurando uma
regido onde os feixes musculares se dispusessem re-
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lativamente paral el osao longo do eixo maior dapreparagéo.
Essa era transferida para uma cdmara transparente (banho)
de4 ml de volume contendo um leito de parafina. Um fluxo
de solucéo de Tyrode de aproximadamente 10 ml/min era
mantido com agquecimento a35°C. A preparacado erafixada
na parafina com agulhas de aco inoxidavel. Essa operacéo
geralmente demoravaem torno de 10 min.

A estimulagdo elétrica era feita através de pulsos
retangulares, aplicados apreparagédo por meio de um par de
eletrodios e gerados por um estimulador Type 2533 -
Digitimer). A freqliénciaimposta a preparacéo eradada por
um sincronizador de eventos (Digitimer Type 4030).

Os registros extracelulares foram obtidos através de um
fio depratade 0,2 mm de didmetro, envolto com “teflon” que
tocava a preparagdo. Os sinais obtidos por este eletrodio
eram amplificados em amplificador diferencia dealto ganho
(Tektronix Type 349) e dai enviados a um osciloscopio de
duplofeixe (Tektronix Type565) conformemostraafigural).
Umfio depratade 1 mm de diémetro, mergulhado no banho,
sem tocar a preparacao, eraligado aterra.
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Fig.1 - Esquema de montagem registros elétricos
intracelulares.

Os registros elétricos de uma célula eram obtido com
auxilio deummicroe etrodio do tipo Ling-Gerard: micropipeta
cheiade cloreto de potassio a 3M, apresentando ponta.com
diémetro menor que 0,5 Pm e resisténcia de 20-30 MQ. O
microel etrddio estavaligado ao sistemade registro por meio
defio de pratacloretada. Os sinais €l étricos eram levados a
um pré-amplificador de altaimpedanciade entradae, dai, ao
osciloscopio. O sinal obtido pelo microeletrédio eratambém
transportado aum amplificador operacional (Tektronix Type
348) para se obter a primeira derivada temporal da
despolarizacdo (dV/dt max) e dai ao osciloscépio.

Foram medidas as seguintes varidveis: a) amplitude do
potencial de acdo (“distancia’ em mV desde o potencia de
repouso até o maximo de despolarizacdo damembrana); b)
duracéo do potencial de ag@o a 50% da amplitude total; O
amplitude da derivada (dV/dt max) e d) segmentos entre o
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pico do artefato de estimulo e o inicio da onda de ativagéo
atrial (ondaM.)

Foram analisadas as ondas A quanto a sincronia de
ativacdo atrial durante a perfusdo com a substancia teste e
comparadas as do controle.

Em cada experimento. atomadade registros ocorriapelo
menos 40 min apésterminadaadissecgdo. A preparacdo era
mantida em solucdo de Tyrode. As solugBes, contendo a
substancia teste, permaneciam pelo menos 15 min e, em
seguida, tornava-se o fluxo com asolucgéo de Tyrode normal

As doses do espilantol, na técnica de registros
intracel ulares, foram, inicialmente, 10 mg/1, decrescendo, nas
experiéncias seguintes, até 2,4 mg/1 (experiéncias). Através
damesmatécnica, testamos procainamida (200-400 mg/1).

2. Técnica de Registros Elétricos no Sistema Condugéo
AV - Foram feitas duas experiénciaempregando-se 3,2 mg/1
de espilantal. 2

Pararegistrar atransmissao do impulso através do nédulo
AV efeixede His, usamos atécnicadescritaaseguir.

Praticava-se uma incisdo na parede livre do ventriculo,
seguindo a borda anterior do apéndice atrial direito,
terminando naparede anterior daveiacavasuperior (técnica
descritapor Paesde Carva ho e Col,? 1959). Essa preparagdo
permite boaexposi¢ao dasuperficieinternado driodireitoe
contém o marca-passo natural.

O registro extracelular bipolar era feito através de 2
eletrodios (fio de pratade 0,2 mm dediametro revestido com
“teflon”): um tocava a superficie do septo interatrial € o
outro estava sobre a regido anatdbmica correspondente ao
feixe de His. Assim, pudemos registrar a onda de ativagéo
no septo referido acima e aonda correspondente no feixe de
Eis(ondasA eH).

O registro intracelular era obtido com 0 mesmo tipo de
microel etrédio descrito acima. Captamos os sinais el étricos
de cdlulas do septo intra-atrial, do nédulo AV e do feixe de
His consecutivamente. Igualmente, fizemos registros com
solucgdo de Tyrode com substéncia teste e, novamente, com
solugéo de Tyrode.

RESULTADOS

1. Registros Intracelular es Usando o Espilantol — Os
resultados daag&o do espilantol. sobre osregistros el étricos
intracel ulares est&o relacionados natabela 1.

Inicialmente, foi usado espilantol na dose de 10 ml/1
(4,5x10-5M) (fig. 2). Ap6s 7 minutos, (fig. 2-A2) observamas,
em relacéo ao potencial de a¢&o, diminuicdo da amplitude
de 100 para90 mV, adurac&o aumentou de 30 para35 ms
e adV/dt max caiu de 150 para 120 V/s. O potencia de
repouso passou de 90 para 78V. Houve dificuldade
em comandar a preparacdo (por se ter instalado atividade
arritmica espontanea mesmo com fregiiéncia de estimula-
¢do de 100 pbm). Aos 15 min (fig. 2B-1), asubstancia pro-
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TABELA | - Efeitos do espilantol sobro o potencial de acdo e eletrograma apés 15 min (étrio esquer do).

Experiéncia  Concentragdo | Amplitude PA | dv/dt, | Pot. Repouso | Durag. PA Onda A Ativ.E9p.  Recuperagdo
mg/l mvV VIS mvV mS (Tyrode 40’)
1 10 25 - 25 4 alargada sm nao
assincr.
2 10 20 22 28 6 alargada sm nao
assincr.
3 8 35 50 25 4 alargada sni nao
assincr.
4 8 28 40 20 5 alargada am nao
assincr.
5 6,4 15 65 20 5 alargada sm nao
assincr.
6 6,4 20 45 18 4 alargada am nao
7 32 25 50 23 10 alargada ndo sm
1 amplit.
8 32 22 35 22 6 alargada nao am
L amplit.
9 2,4 0 0 0 normal nao -

1 queda; PA - potencial de agéo; dv/dt - velocidade méxima de despolarizag&o; Durag.- duragéo; Ativ. Esp. - atividade espontanes; assincr. - assincronica;

amplit. - amplitude.

vocou atividade esponténea, intensas modificagbes no
eletrocardiogramaatrial (ondas de ativagao assincrénicas)
e, no potencial de acdo que apresentava amplitude de 75
mV, duracéo de 26 ms. O potencial de repouso era, entéo, de
65mV. Ao retornar-se a perfusdo com solugéo de Tyrode,
ndo houve recuperacdo; a preparacao continuou a mostrar
atividade esponténeacom ondasde atividade atrial devérias
amplitudes(fig. 2B-2).

As experiéncias em que empregamos 8mg/l, 6,4 mg/1 e
3,2 mg/1 mostraram resultados semelhantes. Em todas,
observamos que, no potencial de agdo, ocorria diminuicéo
daamplitude, daduracdo edadV/dt. O potencial derepouso
passou de 90 para 75, em média. Em todas as experiéncias,
apareceu atividade espontanea, ou sgja, disparos el étricos
sem estimulacdo prévia. No eletrograma atrial, a onda de
ativacdo estava sempre deformada sob a acéo da
substancia.

Na concentracdo de 2,4mg/1 ndo ocorreu alteracéo
em relacdo ao controle.

2 — Registros Intracelulares no Sistema de
Conducao AV - Paraverificar aagéo dasubstancia sobre
a conducao AV e feixe de His, foram realizadas 2
experiéncias utilizando o coracdo direito, através da
técnica ja descrita. As experiéncias tiveram resultados
superponiveis. Na figura 3A, observa-se o efeito do
espilantol sobre umacélulaseptal (3,2 mg/1). O estimulo
foi aplicado no teto atrial. Convém notar que a excitacéo
tardia do septo interatrial nessa preparacdo se deve a
disseccdo que corta as conexfes da cristaterminalis com
0 septo ao abrir a veia cava superior, como foi descrita
por Paes de Carvalho e col.?. O registro de superficie
mostra espiculade atividade atrial (A) e hisiana(H). Na
figura 3A-2, observa-se que houve aumento no tempo
de conducdo intratrial, medido pela distancia entre o
artefato de estimuloseaondaatrial A. No controle, esse
intervalo era 57 e, ap6s 5 min de espilantol, passou
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Fig.2 — Espilantol 10 mg/l. preparagdo: atrio esquerdo. Tracados
superior, médio e inferior correspondem a eletrograma atrial, dv/
dt max e potencial de acéo respectivamente. Feixe da derivada
esta deslocado para a direita. S — artefato de estimulo. A-1 —
Controle: A-2 — Acao da substancia (7 min); B-1 — Agdo do
espilantol (15 min), com freqiéncia de estimulag&o igual a 100/
min. observar a onda do eletrograma precedendo o inicio do
potencial de agdo, com maior duragdo e menor amplitude; B-2 —
Atividade esponténea de preparacdo; a preparacdo ndo se havia
recuperado em solucéo de Tyrode apds 45 min. Eletrograma atrial
mostra ondas de vérias origens.

para71 ms. O intervalo A-H media50 msno controle e, ao
final daquele tempo, era 90 ms. Houve diminuicdo da
amplitude e duracéo do potencial de acdo de 100 para60 mV
e de 35 params, respectivamente, passando o potencia de
repouso de -85 para -55. A velocidade méaxima de
despolarizagdo diminuiu de 150 para 75 V/s. Apds 7 min,
ocorreram extra-sistoles e algumas foram bloqueadas, néo
sendo transmitidas para o feixe de His, como se vé no
batimento do eletrograma da figura 3A-3. O espilantol foi,
ap06s 8 min, substituido por solucdo de Tyrode, tendo sido
recuperada a preparacdo.
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Foram feitas, a seguir, na mesma preparacéo, Novos
registros, com o microeletrédio em célula de ndédulo AX
(fig. 3B e C). No controle (fig. 3B-1), o tempo de conducéo
interatrial era57 mseointervalo A-H 50 ms. Ap6s5min, o
primeiro aumentou para63 e 0 segundo para84 ms(fig. 3B-
2). Aos 7 min da agéo do espilantol, notamos que o tempo
de conducdo intra-atrial. estavaem 70 ms. O potencial de
acdo (PA) teve suaamplitude diminuidade 90 para80 mV o
dV/dt foi reduzido de 30 para 28 V/s e a duragéo, que no
controle era 51, aumentou para 57ms. Verificamos, outra
vez, bloqueio AV (fig. 3B-3). Ao tentarmos a recuperacéo
com solucdo de Tyrode, foram feitos novos registros (fig.
3C-1 e 3C-2). Ocorreram batimentos assincrénicos,
evidenciados por ondas atriai s sem deflexao rapida, alguns
deles blogueados ao nivel do nddulo AX, e alguns
batimentos espontaneos. A preparacdo recuperou-se em
Tyrodenormal, como mostraafigura3-C-3. Aindana, mesma
preparacdo final mente, penetramos o e etrédio emumacéula
dofeixedeHis. No controle (fig. 3D-1), o potencial de ago
tinha110mV e90ms; dV./dt era180V/seointervao A-H 70
ms. Ap6s 7 min de acdo da substancia, o PA foi resultado
de atividades espontanea e mostravaamplitude 70 e duragcdo
80 ms. 0 dV/dt tornou-se 100 V/se o intervalo A-H passou
a100 ms(fig. 3D-3). 0 potencial de repouso baixavade 85
mV para0mVv.

3-Registrosintracelular esusando-se procainamida
- Osresultados da ac&o da procainamida sobre o potencial
de ac&o estéo natabelall.

A procainamida, na dose de 400 mg/l, provocou, no
potencial de agéo, apos 15 min de perfusao, diminuigao
daamplitude (de 100 para82 mV) e do dV/dt max (de 200
para 110 V/s). N&o houve alteracdo da duracéo do
potencial de ac&o na altura de 50% da amplitude total,
mas a parte final darepolarizacdo tomou-se retardada. A
onda do eletrograma atrial tornou-se mais lenta e curta.
Aumentou o tempo de conducdo intra-atrial de 40 para
80 ms. (fig. 4). N&o houve alteracdo do potencial de
repouso.

DISCUSSAO

Os efeitos do espilantol sobre o potencial de acéo de
fibrasatriais, mostrados nasfiguras 2 e 3, foram diminui¢éo
do potencial de repouso (despolarizagdo da célula),
diminuicdo da velocidade e amplitude da subida nas
respostas dependentes de canal répido de Na+. Ocorreu
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Fig.3 — Espilantol 3,2 mg/l. preparacdo: coragdo direito. Tracados
superior: registro extracelular com derivagdo bipolar (um dos elétrodos
sobre o septo interatrial e outro sobre o feixe de His). Tragados médio
einferior potencial de ag8o dv/dt max respectivamente. Feixe da derivada
deslocado para a direita. S — artefato de estimulo e C — calibragéo.
Estimulagdo elétrica no teto atrial. A — Microeletrédio em célula do
septo interatrial. A-1 — Controle com frequiéncia de estimulagdo 150min,
intervalo A-H: 50 ms; A-2 — Ac8o da substancia (5 min) intervalo A-
H: 90 ms. Aumento da distancia entre S e A; A-3 — Ap6s 7 min, o
eletrograma atrial mostra uma extra-sistole e bloqueio AV.
Microeletrédio fora da célula; B — Microeletrédio em célula da regido
do nddulo AV; B-1 — Controle com a mesma frequiéncia de estimulag&o,
intervalo A-H: 50 ms; B-2 — A¢&o do espilantol (5 min); intervalo A-
H: 84 ms; B-3 — Registro de blogueio AV aos 7 min, C — Microeletrédio
ainda sem célula no nédulo AV, durante a recuperagdo com solucdo de
Tyrode; C-1 — Nos dois batimentos nédo ha deflexdo répida na onda A
(assincronia das ondas de ativagéo atrial); bloqueio apenas do primeiro;
C-2 — O 2° e 0 4° batimentos sd0 espontaneos e transmitem-se para o
feixe de His (15 min apds solugdo de Tyrode). O 3° batimento é
bloqueado; C-3 — Recuperacdo da preparacdo (30 min). D —
Microeletrédio em célula do feixe de His (porgéo atrial); D-1 — Controle
com a mesma freqiiéncia de estimulag8o. Intervalo A-H: 70 ms; D-2 —
Acéo do espilantol (5 min).O 3° batimento é extra-sistole espontanea
arial conduzida para o feixe de His.

atividade espontanea no fragmento de &trio esquerdo e
a onda A do eletrograma tornou-se larga e de menor
amplitude. Ao empregarmos 3,2 mg/1 (fig. 3), observamos
também que ocorreu diminuicdo da velocidade de
conducdo intra-atrial (aumento do segmento entre o
artefato de estimulo eaondaA).

TABELA |1 - Efeitos da procainamida sobr e o potencial de acéo e eletr ograma apés 15 min (étrio esquer do).

Concentragdo 1 Amplit. PA | dv/dt Pot. Repouso | Dur. PA OndaA Recuperacdo
mg/l . mvV V/8 ms (Tyrode 40)
200 16 85 0 1 amplit. completa
1 durag.
400 18 90 0 1 amplit. completa
1 durag.

| -queda; 1 - aumento; PA - potencial de acdo; dv/dt - vel ocidade méxima de despol arizagdo: durag. - duragdo ;amplit. - amplitude.
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PROCAINAMIDA = 400 mg /|
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Fig.4 — Procainamida 400 mg/l. preparagdo: &trio esquerdo. Tragados
superior, médio e inferior correspondem a eletrograma atrial, potencial
de acdo e dV/dt mas respectivamente S — artefato de estimulo. Feixe
da derivada estd deslocado para a direita. A — Controle com fregiiéncia
de estimulagdo 60/min; B — Efeito da droga (15 min): diminuigdo da
amplitude e alargamento da onda de ativagéo atrial no eletrograma;
potencial de agdo com menor velocidade maxima de despolarizagéo e
amplitude. Menor velocidade de condugéo evidenciada pelo aumento
do tempo entre “S’ e a onda de ativagdo atrial; C — Recuperacéo da
preparacdo ap6s 45 min de solugéo de Tyrode.

Em fibras de Purkinje, Weidman observou que a
diminuicdo do potencia derepouso causalentiddo nasubida
e queda na amplitude do potencial de agdo que se propaga
com velocidadereduzida“. A despolarizagdo, duranteafase
4 (potencia de repouso), aniveis de -65 mV, provoca, nas
fibras de Purkinje, distarbio de condugéo, incluindo
conducdo decremental e blogueio uni ou bidirecional ®.

Potenciais de ac@o de baixa amplitude resultando de
excitacdo de fibras parcialmente despolarizadas decorrem
deum mecanismo anormal: viminfluxo de corrente lentaem
queo calcio émaisimportante que o sodio. Emtaisfibras, a
despolarizacdo da fase 4 pode estar presente e provocar
“disparo” automético ®.

Esses potenciais, tipo “resposta lenta’, ocorrem,
por exemplo, quando as fibras sdo expostas a fatore
despolarizantes, hipoxiagrave, aumento do lactato ou
diminuicéo do pH intracelular e sdo causas de arritmias
ventriculares, como as que ocorrem no infarto do
miocéardio’. Aronson e Cranefield mostraram que pés-

oscilacBes de baixa voltagem no potencial de repouso de
fibras de Purkinje podem ser obtidas, quando se usam
solucdes sem sodio ericasem calcio®.

ConcentracBes muito altas ou muito baixas de potassio
produzem despolarizacdo das células. Em fibras atriais, a
aplicacdo de um meio rico em potassio, através de
micropipeta, levou a diminuicéo da velocidade de subida e
amplitude do potencial de ac&o, deixando exposto o
componente lento, que ndo éinfluenciado pelaalteracéo de
potéssio externo ®°, A diminuic¢do de potéssio externo causa
despolarizac&o e aumento navel ocidade de despol arizagéo
diastdlica, acelerando o ritmo nas células autométicas nodais
e extranodais do coracdo™. Esse efeito € mimetizado pelo
espilantol.

A alteracdo na configuracdo (alargamento e diminuicdo
de amplitude) nas ondas do eletrograma das figuras 2 e 3
sdo causadas pelo retardo na propor¢do do estimulo,
decorrente dadiminuicdo de potencial de repouso, sob acéo
do espilantal.

Quando foram realizadas as experiéncias de espilantol
com atécnicaderegistro el étrico no sistema de conducéo
AV (fig. 3), verificamos que ocorreu hovamente retardo
naconducdo intra-atrial eno intervalo A-H (fig. 3A e 3B)
eassincroniadaativacdo atrid (fig., 3C). Notamostambém
bloqueio AV (fig. 3A e 3B) batimentos espontaneos (fig.
3-A-3, C-2eD-3); dgumasextra-sistoles eram conduzidas,
outras ndo. Pudemos observar, mais uma vez, que o
espilantol provocou diminui¢do na velocidade de
despolarizacdo e de propagacdo do potencial de ac&o
répi da e aumentou a automaticidade dasfibras. Nao parece
ter exercido efeito adverso direto sobre aresposta lenta
nodal: o potencial, de agéo nodal permaneceu preservado
(fig. 3B-3).

A recuperacdo da preparacdo com solucdo de Tyrode
nem sempre foi possivel quando empregamos doses
elevadas de espilantol, ou quando usamos doses baixas,
mas por tempo prolongado (acimade 15 min). Por exempl o,
na figura 2B-2, observamos atividade espontanea, mesmo
apos 45 min de solugdo de Tyrode.

O blogueio AV, que observamos na figura 3, pode ser
interpretado através de dois mecanismos: a) atraso de
conducdo no sistema His-Furkinje, ja que o potencia de
acdo nodal permaneceu inalterado (fig. 3B”3) eb) distlrbio
de conducdo e aassincroniade excitagdo namusculaturado
atrio (figs. 2 e 3C-1) podem ter sido responsaveis pelo
bloqueio causado pelo espilantol. Janse mostrou que uma
frente de onda vinda de nédulos sinusal ou “crista
terminalis’ despolariza a margem atrial do nédulo AV
sincronicamente ativando-o normal mente'2. Entretanto, sea
excitacdo partir do septo interatrial ocorre assincronia e as
frentes de onda n&o sdo suficientes para proporcionar
conducdo AV normal 2,

No estudo dainfluéncia da procainamida sobre o
potencial de acdo, verificamos que houve acentua-
dadiminuic¢do navelocidade méaxima de despol arizagéo
e na amplitude. A respolarizacao (fase 3) fi-
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cou prolongada (fig. 4). Essas alteragdes tinham sido
descritas por varios autores. Weidmann4, Hoffman e Col .6 e
Bigger e Heissenbattel 2.

Em doses altas, a procainamida foi descrita como
arritmogénica, pois prolonga arefratariedade e torna
a conducdo lenta, o que pode predispor a reentrada
14, Em nossas experiéncias, ndo observamos aumento
de automaticismo com a procai namida, mesmo usando
400 mg/1.

O espilantol, portanto, contrariou aagéo daprocainamida
no que tange ao mecanismo de a¢éo: o espilantol deprime o
componente répido indiretamente, através de seu efeito
despolarizante, (queda do potencial de repouso); a
procainamida exerce sua acdo diretamente sobre aquele
componente. A atividade sobre os marca-passos normais e
ectopicos é deprimida por droga e exacerbada pelo
espilantol. Os anestési coslocai s diminuem adespol arizagdo
espontanea e sdo Uteis para terminar arritmias, devidas a
aumento de automatismo %°.

O egpilantol tem a capacidade de deprimir a conducéo
rapida (componente répido), favorecendo o aparecimento
de potenciais de ag&o tipo “respostalenta’ com tendénciaa
“disparo” automatico ou aumento da arritmicidade.

Concluimaos que o espilantol ndo serve como antiarritmico
e pode ser usado como model 0 arritmogénico contrao qual
se podem testar drogas.

SUMMARY

The effects of spilanthol, extracted from “jambu”
(Spilanthes oleracea Jacq.), on the electrical activity of
theisolated heart of rabbits were studied. This substance
is an amide which produces a sensation similar to the
local anesthetics over the oral mucosa. Their effectswere
compared to those of procainamide.

The following electrophysiological technique were
used: intracellular and extracellular recordings from the
isolated atrium. Using the same techniques we tested
antiarrhythmic drugs, depressors either the fast inward
(procainamide).

In conclusion, spilanthol interfered on the fast
component of the action potential, similar to antiar-
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arrhythmic drugs of group 1. The main difference between
spilanthol and the tested drug was despolarization of cell
and the enhancement of automaticity. Isis not useful as a
antiarrhythmic drug but can be used to generate arrhythmias,
to test any antiarrhythmic drugs.
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