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O desalinhamento das fibras miocárdicas é uma
irregularidade na disposição e na relação que habitu-
almente mantêm, entre si, fibras miocárdicas no co-
ração normal.

No aspecto histológico, com microscopia
óptica e eletrônica, a disposição habitual das fibras
miocárdicas obedece uma direção paralela, de tal
modo que, nos cortes longitudinais dos fascículos
musculares, as fibras se alinham paralelamente. A
perda dessa disposição se observa quando se con-
sideram os vários feixes musculares dos ventrículos.
Esses feixes devem ter orientações diversas, mas
cada grupo de fibras obedece a esta regularidade
1. Entende-se que durante a contração do coração,
como de outros órgãos cavomusculares, essa diver-
sificação da orientação dos feixes em fascículos de-
verá obedecer a uma cronologia de ativação e, as-
sim, sucessão de encurtamento e relaxamento har-
mônicos, em conseqüência dessa cronologia da ati-
vação. Não fora assim, ocorreria, necessariamente,
uma ação antagônica nos sentidos das forças, ge-
rando sobrecarga.

Dois elementos, então, pareceriam fundamentais
para que essa contração mantivesse a harmonia de
uma peristalse ordenada e inteiramente eficaz: a rela-
ção espacial entre feixes e também fibras e a crono-
logia do processo de ativação e contração 2,3,.

Desta maneira, para que a propulsão do con-
teúdo dos órgãos cavomusculares proporcione mai-
or rendimento e com o mínimo de dispêndio de
energia é necessário que a orientação dos elemen-
tos contráteis seja normal e que as contrações obe-
deçam a cronologia adequada para que o sentido
das forças seja orientado para o mesmo lado. Caso
contrário haverá sobrecarga ainda que não haja
qualquer resistência ao  esvaziamento 4. É sabido
que a disperistalse, ou seja, desordem na orientação
das forças e desarmonia cronológica da contração
dos feixes musculares, cria sobrecarga destes ele-

mentos contráteis de ação antagônica, podendo
gerar a hipertrofia. Um exemplo disto é o que ocor-
re, com regularidade, na disperistalse chagásica dos
órgãos cavomusculares, por desconexão nervosa
com lesão neuronal dos plexos mioneurais do tra-
to digestivo 5-7.

É provável que esta sobrecarga ocorra no co-
ração, pelo antagonismo das forças que a contração
das fibras desalinhadas gera uma às outras quando
a contração é simultânea entre estes elementos de-
salinhados e, sobretudo, quando a angulação entre
elas se tornar anormal. Seria como se promovêsse-
mos uma contração do bíceps para fletir o ante-bra-
ço contra o braço e simultaneamente contraíssemos
o triceps. Poder-se-ia também admitir que além da
sobrecarga imposta aos dois músculos haveria uma
diminuição do efeito relativamente à magnitude do
rendimento, uma razão mesmo do antagonismo
direcional das forças simultâneas.

Têm sido descritas várias situações
cardiológicas que são acompanhadas deste
desalinhamento das fibras miocárdicas 8

Há mais de 30 anos descreveu-se uma entida-
de9 que apresenta esta desordem na orientação es-
pacial das fibras miocárdicas, de maneira constan-
te e muito disseminada no coração. As irregulari-
dades são tão pronunciadas que lembram os pro-
cessos neoplásicos (rabdomioma) tal é o desalinho
e a hipertrofia dos elementos musculares. Esta
cardiopatia, cuja causa é desconhecida, foi chama-
da cardiomiopatia hipertrófica.

Uma hipótese é que se trata de uma má for-
mação congênita. Uma das formas se caracteriza por
um predomínio da hipertrofia septal prevalente so-
bre as outras áreas do ventrículo esquerdo. Esta
hipertrofia assimétrica pode produzir estenose da
parte alta da via de saída do ventrículo esquerdo
conduzindo a uma sobrecarga sistólica do restante
desse ventrículo. Contudo, casos de hipertrofia si-
métrica, abrangendo todas as áreas da musculatu-
ra, não foram explicadas porque não são secundá-
rias a qualquer causa que dificulte o esvaziamento
ventricular. Esta hipertrofia foi chamada primária
e a sua causa não está inteiramente clara10-13.

Mais posteriormente foi verificado que várias
outras situações 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, são vistos ao exame histológico
de cortes da região septal ou de outras partes do órgão
em casos de hipertensão arterial 14, más formações con-
gênitas do coração 15,16, em corações normais 17 e em co-
rações de cães acionados com marca-passo colocado o
eletrodo na ponta do ventrículo direito 18.

Esta série de fatos tem permitido sugerir que a
hipertrofia, com desalinhamento das fibras miocárdicas,
pode ocorrer em conseqüência de uma má formação
congênita, em decorrência de sobrecargas de trabalho,
ou ainda de distúrbios da cronologia da estimulogênese
do miocárdio com a conseqüente disperistalse do órgão.

Neste último caso poderíamos pormenorizar duas
eventualidades distintas que acarretam mudanças no
percurso normal de propagação do estímulo e, em con-
seqüência, uma discinesia na sístole mecânica: a extra-
sistolia ventricular e os distúrbios da condução
intraventricular, sobretudo por bloqueios divisionais do
sistema de condução e/ou lesões regionais da rede de
Purkinge.

Com a verificação de que estímulo gerado pelo
marca-passo, com eletrodo no ápice do ventrículo di-
reito pode determinar o desalinhamento das fibras, por
inferência poderia a extra-sistolia gerada em qualquer
ponto dos ventrículos acarretar o mesmo efeito. É evi-
dente que deveria o foco extrasistólico perdurar por lon-
go tempo.

No caso do marca-passo, é provável que seja este
um dos fatores que poderia explicar a deterioração fun-
cional do coração sob comando dos estímulos do
marca-passo, sobretudo quando há lesões miocárdicas
concomitantes. Em última análise, a subversão estrutu-
ral, criando um fator de sobrecarga adicional, somaria
os seus efeitos aos das lesões prévias do miocárdio, agra-
vando as condições funcionais do órgão. Brugada 19, ao
discutir hipóteses que explicariam o desenvolvimento
da insuficiência cardíaca e a causa da morte súbita em
chagásicos, salienta o que ele chama de taquicardio-
miopatia. Pensa o autor que o aumento persistente da
freqüência ventricular média geraria dilatação ventricular
e insuficiência cardíaca. Tal mecanismo tem sido aven-
tado em fibrilação atrial crônica com resposta média
ventricular elevada 20,21

Todavia, apesar de levantar a hipótese da participa-
ção das taquiarritmias na piora da evolução da cardiopatia
chagásica, Brugada não aventa os mecanismos intrínsecos
prováveis responsáveis por esta má evolução.

Parece-nos que a cardiopatia chagásica seja o
modelo ideal para comprovar estas hipóteses, além
de ser já abundante o número de pacientes chagási-

cos com coração sob o comando do marca-passo
endo ou epicárdico com eletrodo ventricular. Toda-
via, estas são hipóteses ainda em fase de especula-
ção e à espera de comprovação através de estudo sis-
temático do aspecto histopatológico dos corações
acionados pelo marca-passo e em outras situações
onde as extra-sístoles são freqüentes 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
o que representam os bloqueios regionais e as
extra-sístoles ventriculares e a eventual morbidade
que podem desenvolver como agravantes dos distúr-
bios miocárdicos pré-existentes causados pelas doen-
ças que são a causa também destes dois freqüentes
distúrbios funcionais, as extra-sístoles, como expres-
são de distúrbios da excitabilidade miocárdica e os
bloqueios do sistema His-Purkinge relacionados às
diferentes doenças do miocárdio.
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