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nodal recíproca). Neste caso, a corrente elétrica pode-
ria penetrar e perfazer o circuito da TRAV e, de forma 
retrograda, subir pelo feixe internodal e perfazer o cir-
cuito da TRSA. Em seguida descer de forma anteró-
grada pelo feixe internodal, novamente até o circuito 
da TRAV, representando um amplo circuito integrado 
pelos dois circuitos independentes, mas interligados. 
Qualquer aceleração espontânea de um dos circuitos 
fará a corrente elétrica chegar mais precocemente ao 
outro e assim modular seus ciclos à sincronia, estabe-
lecendo  a  estabilidade de suas frequências de forma 
recíproca. O processo de excitação atrial fica dividido 
entre as duas taquicardias dissociadas por interferên-
cia intra-atrial e a corrente elétrica gerada por uma ta-
quicardia não poderá invadir o circuito da outra pelo 
estado refratário contralateral, conferindo proteção es-
tável necessária ao funcionamento de ambos os circui-
tos, simultaneamente (bloqueio de entrada).

Foram utilizados apenas 4 derivações bipola-
res intracavitárias para cartografar ao longo de uma 
face do AD quando seriam necessários dezenas para 
abranger toda a superfície interna  do AD e mostrar 
no espaço o trajeto da eletricidade, conferindo uma vi-
são mais verdadeira de todo o processo de excitação 
atrial durante a taquicardia. O artigo não apresenta, 
portanto, conclusividade necessária  pela área de su-
perfície mapeada, sendo isto sua limitação, levando o 
mecanismo eletrofisiológico proposto a ser abstrato te-
órico e especulativo, fruto de interpretação intelectual 
pensamento romântico da  imaginação por evidências 
gráficas recolhidas de poucas derivações, mas os au-
tores talvez tenham o direito de assim idealizar, já que, 
no limite do conhecimento, a mente humana tenderá 
sempre a procurar explicar a realidade  dos fenômenos 
naturais, pois é este seu ímpeto. O artigo contribui com 
mais uma evidência sobre a existência destes feixes, 
mesmo em estado funcional alerta para a possibilida-
de, certamente rara, do encontro deste possível me-
canismo de arritmia em laboratórios de eletrofisiologia 
durante procedimentos de ablação e sugere, quando 
necessário, realizar inicialmente o procedimento de 
ablação da TRAV, por representar a arritmia mais co-
mum nos laboratórios de eletrofisiologia e pela possi-
bilidade de não sustentação da TRSA isoladamente. 

Figura 1 - A TRAV (derivações HBR) acelera es-
pontaneamente e captura a parte superior dos átrios 
(ENT - derivações HRA).

Figura 2 - A TRSA (derivações HRA) acelera esponta-
neamente e captura a parte inferior dos átrios (HBR).

Figura 3 - Durante a taquicardia, dois estímulos 
elétricos artificiais são aplicados em VD (VES - de-
rivação RV), interrompem a TRAV permanecendo a 
TRSA sem modificação importante na frequência da 
taquicardia.
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Nada fascina mais a mente jovem determinada a 
conhecer  os mecanismos  eletrofisiológicos  funda-
mentais do que a discussão acadêmica secular sobre 
a existência de feixes específicos especializados na 
conduçao elétrica entre o nó sinusal (NS) na parte su-
perior dos átrios e o nó atrioventricular (NAV) na parte 
inferior  - feixes internodais. Existem evidências inter-
pretativas eletrocardiográficas na literatura que são 
elementos de convicção sem, no entanto, ter o poder 
de demonstração conclusiva por tratar-se de teoria ba-
seada em observações indiretas do próprio traçado. 
Mestres anatomistas e histologistas os perseguiram 
por décadas sem jamais tê-los demonstrado, no máxi-
mo sugeriram a existência de corredores facilitadores 
da condução por entre os obstáculos anatômicos natu-
rais do átrio direito (AD), com uma incidência simples-
mente maior de células Purkinge-like nestas regiões. A 
discussão permanece acalorada, mas sem definição.

O artigo apresenta traçados de uma taquicardia 
que, em essência, representa uma associação de 
duas taquicardias: a taquicardia por reentrada sinoa-
trial (TRSA) e a taquicardia atrioventricular nodal re-
entrante (TRAV), evoluindo simultaneamente sincro-
nizadas harmoniosamente e sustentadas por longos 
períodos, apresentando-se como uma única taquicar-
dia. Sua  maior característica é a flutuação sincrôni-
ca de seus ciclos. Quando o ciclo de uma taquicardia 
encurta, geralmente o ciclo correspondente da outra 
tambem encurta, uma regulagem imediata ciclo-a-ci-
clo, de forma recíproca, interdependente, constituindo 
o fundamento do sincronismo de suas frequências ou 
se uma taquicardia acelera espontaneamente, invade 
o território de excitação da outra, chegando mesmo a 
ocultá-la, sob seu leque de abrangência da excitação, 
e posteriormente modula sua frequência de volta ao 
estado de sincronismo estável característico (Fig. 1 
e 2). Por mapeamento elétrico intracavitário é possí-
vel confirmar que a TRSA excita a parte superior dos 

átrios e a TRAV, a parte inferior, um tipo de dissocia-
ção por interferência isorrítmica com fusão intra-atrial 
permanente. Através do envio de estímulos elétricos 
artificiais é possível induzi-las a nível atrial, mas não 
interrompê-las. E induzi-las e interrompê-las em ní-
vel ventricular. E, quando induzidas individualmente, 
passam a ocupar todo o espaço excitável atrial para, 
em seguida, reinduzir invariavelmente a outra, sempre 
buscando o equilíbrio da coexistência pelo sincronis-
mo (Fig. 3 e 4). O mecanismo eletrofisiológico aceito 
como a causa de ambas as taquicardias é o circuito 
de reentrada elétrica confinado nas regiões dos NS 
(TRSA) e NAV (TRAV). A  evolução da corrente elétrica 
dentro desses circuitos é classicamente representada, 
esquematizando um cometa em movimento circular, 
perseguindo sua própria calda e uma corrente eletrica 
externa a ele, abordando-o exatamente entre a  calda 
e a cabeça. Poderá penetrá-lo em consequência inter-
romper ou acelerar sua revolução (mais precoce inter-
rompe ou alonga o ciclo por induzir período refratário 
local e mais tardiamente penetra, embala e antecipa 
a volta do circuito, acelerando sua frequência). A exis-
tência simultânea de duas taquicardias com este tipo 
de mecanismo requer que ambos os circuitos estejam 
protegidos da invasão elétrica aleatória um do outro 
(bloqueio de entrada), para não serem constantemen-
te interrompidos. Os traçados mostram paradoxalmen-
te uma interligação entre as taquicardias, quando na-
turalmente deveriam apresentar-se individualizadas, 
dissociadas por serem independentes em circuito, 
distantes topograficamente e com ciclos ordinariamen-
te diferentes. Os mecanismos responsáveis por esta 
interação não estão estabelecidos. Os autores propo-
em que um feixe internodal isolado eletricamente dos 
átrios (Fig. 5) poderia conduzir a corrente elétrica de 
forma oculta (não observável graficamente), capturar e 
interligar os dois circuitos, uma condição denominada 
por eles de sinoatrial-atrioventricular nodal recíproca 
ting tachycardia (taquicardia sinoatrial-atrioventricular 
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Figura 4 - Interrupção espontânea da TRAV (6~~ 
complexo), permanecendo a TRSA sem modificação 
na frequência da taquicardia.

Figura 5 - Durante taquicardia, quatro estímulos 
elétricos artificiais são aplicados em AD (derivações 
HRA), antecipam 3 vezes a excitação atrial sem in-
terferir na taquicardia, evidência de dissociação entre 
átrios e circuitos.
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RESUMO
A rápida propagação do vírus Zika nas Américas e 

o surto de microcefalia no Brasil aumentou a atenção 
para os possíveis efeitos deletérios que o vírus pode 
ter em fetos. Foi relatado um caso de gestante de 20 
anos, de Salvador, Bahia, cujo feto tinha desenvolvi-
do hidropisia fetal, uma condição em que há acúmulo 
anormal de líquido no feto, além de alterações graves 
do sistema nervoso, como microcefalia e hidranence-
falia. Após a morte fetal, o RNA do Zika vírus foi detec-
tado em tecidos do sistema nervoso central e líquido 
amniótico. Este relato de caso fornece evidências de 
que, além de microcefalia, pode haver uma ligação en-
tre a infecção pelo vírus Zika e hidropisia fetal e morte 
fetal. Dada a recente propagação do vírus, a investiga-
ção sistemática de abortamentos espontâneos e nati-
mortos pode ser necessários para avaliar se há risco  
relacionado à infecção por Zika vírus.

PALAVRAS-CHAVE: zika; microcefalia; morte fetal.

INTRODUÇÃO
O surto atual de microcefalia levantou especulações 

de que o vírus Zika (ZIKV) causa uma síndrome congê-
nita. ZIKV, um flavivírus transmitido por um mosquito, foi 
detectado no Brasil no início de 20151,2 e se espalhou 
rapidamente por toda a América3. Um grande aumen-
to no número de recém-nascidos com microcefalia foi 
posteriormente identificado no Brasil em novembro de 
2015. No momento, mais de 4.500 casos de microce-
falia foram relatados4. ZIKV tem sido detectado em al-
guns casos, sete no momento da publicação, em fetos e 
recém-nascidos que morreram logo após o nascimento; 
estes apresentavam alterações ao ultrassom ou lesões 
patológicas que foram restritas ao sistema nervoso cen-

tral5–7. Relata-se um caso de um feto que, além de hidra-
nencefalia, teve hidropisia fetal e morte fetal em asso-
ciação com a infecção ZIKV congênita.

MÉTODOS
Durante a realização de uma investigação de sur-

tos em Salvador, identificamos uma paciente que foi 
encaminhada ao Hospital Geral Roberto Santos com 
um exame anormal ultrassom fetal e foi acompanhada 
em avaliações ambulatoriais. Após morte fetal e parto 
induzido, os tecidos e os fragmentos foram obtidos por 
aspiração com agulha e viscerotomia tóraco-abdomi-
nal, uma vez que uma autópsia não pôde ser executa-
da. O RNA viral foi extraído e submetido a um ensaio 
de transcriptase inversa de transcriptase - polimerase 
específica para ZIKV- (RT-PCR)8.

CASO CLÍNICO
Foi observado em uma mulher de 20 anos de idade 

(G3P1), acompanhada no pré-natal, na 18ª semana de 
gestação, exame de ultrassom com baixo peso fetal. O 
pré-natal seguiu-se na 4ª semana de gestação, em ju-
lho de 2015, com sorologias negativas para HIV, HTLV 
e vírus da hepatite C, além de ELISA IgG positivo e 
IgM negativo para toxoplasmose, rubéola e citomega-
lovírus. Cursou sem intercorrências, inclusive com ul-
trassom normal até o dia da 14ª semana de gestação. 
Na 18ª semana, o exame de ultrassom mostrava peso 
fetal, três desvios de padrão abaixo do valor médio 
para a idade gestacional.

A paciente não referiu nenhum episódio de erup-
ção cutânea, febre ou dor no corpo, nem recebeu diag-
nóstico para zika, chikungunya ou dengue durante a 
gravidez. Ela negou uma história familiar de qualquer 
doença sugestiva de uma infecção por vírus zika ou 
doenças congênitas. Exames de ultrassom realizados 




