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Desalinhamento das Fibras Miocardicas: Um Mecanismo de Disfunc¢ao
Ventricular?

Eros Antonio de Almeida, Silvio dos Santos Carvalhal Campinas, SP

O desalinhamento das fibras miocardicas é uma
irregularidade na disposi¢ao e na relacdo que habitu-
almente mantém, entre si, fibras miocardicas no co-
ra¢do normal.

No aspecto histolégico, com microscopia
oOptica e eletronica, a disposi¢ao habitual das fibras
miocardicas obedece uma direcdo paralela, de tal
modo que, nos cortes longitudinais dos fasciculos
musculares, as fibras se alinham paralelamente. A
perda dessa disposi¢do se observa quando se con-
sideram os varios feixes musculares dos ventriculos.
Esses feixes devem ter orientacdes diversas, mas
cada grupo de fibras obedece a esta regularidade
!. Entende-se que durante a contra¢do do coracdo,
como de outros 6rgaos cavomusculares, essa diver-
sificacdo da orientacdo dos feixes em fasciculos de-
vera obedecer a uma cronologia de ativacao e, as-
sim, sucessdo de encurtamento e relaxamento har-
monicos, em conseqiiéncia dessa cronologia da ati-
vacao. Nao fora assim, ocorreria, necessariamente,
uma acdo antagonica nos sentidos das forgas, ge-
rando sobrecarga.

Dois elementos, entdo, pareceriam fundamentais
para que essa contracdo mantivesse a harmonia de
uma peristalse ordenada e inteiramente eficaz: a rela-
cao espacial entre feixes e também fibras e a crono-
logia do processo de ativa¢ao e contragao 24,

Desta maneira, para que a propulsdo do con-
teido dos 6rgaos cavomusculares proporcione mai-
or rendimento e com o minimo de dispéndio de
energia € necessario que a orientacao dos elemen-
tos contrateis seja normal e que as contracdes obe-
decam a cronologia adequada para que o sentido
das forcas seja orientado para o mesmo lado. Caso
contrario havera sobrecarga ainda que nao haja
qualquer resisténcia ao esvaziamento * E sabido
que a disperistalse, ou seja, desordem na orientagao
das forgas e desarmonia cronolégica da contracao
dos feixes musculares, cria sobrecarga destes ele-
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mentos contrateis de agdo antagonica, podendo
gerar a hipertrofia. Um exemplo disto é o que ocor-
re, com regularidade, na disperistalse chagasica dos
6rgaos cavomusculares, por desconexao nervosa
com lesdao neuronal dos plexos mioneurais do tra-
to digestivo *7.

E provavel que esta sobrecarga ocorra no co-
racdo, pelo antagonismo das forcas que a contragao
das fibras desalinhadas gera uma as outras quando
a contracdo € simultanea entre estes elementos de-
salinhados e, sobretudo, quando a angulacao entre
elas se tornar anormal. Seria como se promovésse-
mos uma contrac¢ao do biceps para fletir o ante-bra-
¢o contra o brago e simultaneamente contraissemos
o triceps. Poder-se-ia também admitir que além da
sobrecarga imposta aos dois musculos haveria uma
diminui¢ao do efeito relativamente a magnitude do
rendimento, uma razdo mesmo do antagonismo
direcional das forgas simultaneas.

Tém sido descritas varias situagoes
cardiologicas que sao acompanhadas deste
desalinhamento das fibras miocardicas ®

Ha mais de 30 anos descreveu-se uma entida-
de’ que apresenta esta desordem na orientacdo es-
pacial das fibras miocardicas, de maneira constan-
te e muito disseminada no coracdo. As irregulari-
dades sdo tao pronunciadas que lembram os pro-
cessos neoplasicos (rabdomioma) tal € o desalinho
e a hipertrofia dos elementos musculares. Esta
cardiopatia, cuja causa € desconhecida, foi chama-
da cardiomiopatia hipertrofica.

Uma hipétese € que se trata de uma ma for-
magao congénita. Uma das formas se caracteriza por
um predominio da hipertrofia septal prevalente so-
bre as outras areas do ventriculo esquerdo. Esta
hipertrofia assimétrica pode produzir estenose da
parte alta da via de saida do ventriculo esquerdo
conduzindo a uma sobrecarga sistolica do restante
desse ventriculo. Contudo, casos de hipertrofia si-
métrica, abrangendo todas as areas da musculatu-
ra, nao foram explicadas porque nao sao secunda-
rias a qualquer causa que dificulte o esvaziamento
ventricular. Esta hipertrofia foi chamada primaria
e a sua causa nao esta inteiramente clara!®*.

Mais posteriormente foi verificado que varias
outras situagdes também se acompanham, embora
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em menor escala, de desalinhamento de fibras. Foi ve-
rificado que graus variados de desalinhamento, ora mais,
ora menos extensamente, sao vistos ao exame histologico
de cortes da regido septal ou de outras partes do 6rgao
em casos de hipertensao arterial ", mas formacoes con-
génitas do coracdo '°, em cora¢des normais ' e em co-
ragdes de caes acionados com marca-passo colocado o
eletrodo na ponta do ventriculo direito .

Esta série de fatos tem permitido sugerir que a
hipertrofia, com desalinhamento das fibras miocardicas,
pode ocorrer em conseqiiéncia de uma ma formacao
congénita, em decorréncia de sobrecargas de trabalho,
ou ainda de distarbios da cronologia da estimulogénese
do miocardio com a conseqiiente disperistalse do 6rgao.

Neste tltimo caso poderiamos pormenorizar duas
eventualidades distintas que acarretam mudancas no
percurso normal de propagacao do estimulo e, em con-
seqiiéncia, uma discinesia na sistole mecanica: a extra-
sistolia ventricular e os distirbios da condugao
intraventricular, sobretudo por bloqueios divisionais do
sistema de conducdo e/ou lesdes regionais da rede de
Purkinge.

Com a verificacdo de que estimulo gerado pelo
marca-passo, com eletrodo no apice do ventriculo di-
reito pode determinar o desalinhamento das fibras, por
inferéncia poderia a extra-sistolia gerada em qualquer
ponto dos ventriculos acarretar o mesmo efeito. E evi-
dente que deveria o foco extrasist6lico perdurar por lon-
go tempo.

No caso do marca-passo, € provavel que seja este
um dos fatores que poderia explicar a deterioracao fun-
cional do coracdao sob comando dos estimulos do
marca-passo, sobretudo quando ha lesdes miocardicas
concomitantes. Em tltima analise, a subversao estrutu-
ral, criando um fator de sobrecarga adicional, somaria
os seus efeitos aos das lesdes prévias do miocardio, agra-
vando as condi¢des funcionais do 6rgao. Brugada Y, ao
discutir hipéteses que explicariam o desenvolvimento
da insuficiéncia cardiaca e a causa da morte subita em
chagasicos, salienta o que ele chama de taquicardio-
miopatia. Pensa o autor que o aumento persistente da
freqiiéncia ventricular média geraria dilatacao ventricular
e insuficiéncia cardiaca. Tal mecanismo tem sido aven-
tado em fibrilacdo atrial cronica com resposta média
ventricular elevada 202!

Todavia, apesar de levantar a hipétese da participa-
¢ao das taquiarritmias na piora da evolucao da cardiopatia
chagasica, Brugada nao aventa os mecanismos intrinsecos
provaveis responsaveis por esta ma evolugao.

Parece-nos que a cardiopatia chagasica seja o
modelo ideal para comprovar estas hipoteses, além
de ser ja abundante o numero de pacientes chagasi-

cos com coracdo sob o comando do marca-passo
endo ou epicardico com eletrodo ventricular. Toda-
via, estas sdo hipoteses ainda em fase de especula-
¢ao e a espera de comprovacao através de estudo sis-
tematico do aspecto histopatolégico dos coragoes
acionados pelo marca-passo e em outras situacoes
onde as extra-sistoles sdo freqiientes e os bloqueios
regionais incidentes e duradouros.

De qualquer modo, é este um interessante e
novo aspecto de estudo a fim de avaliar e estabelecer
0 que representam os bloqueios regionais e as
extra-sistoles ventriculares e a eventual morbidade
que podem desenvolver como agravantes dos distur-
bios miocardicos pré-existentes causados pelas doen-
cas que sdo a causa também destes dois freqiientes
distarbios funcionais, as extra-sistoles, como expres-
sao de disturbios da excitabilidade miocardica e os
bloqueios do sistema His-Purkinge relacionados as
diferentes doencas do miocardio.
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