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Remodelagem, Remodela¢éo, Remodelamento

Charles Mady
Séo Paulo, SP

Os termos remodelagem ou remodelacdo ou estdo remodelados. As fibras miocardicas aumentam seu
remodelamento tém sido muito citados como sendo as volume paralelamente a quantidade de intersticio, até a
conseguliéncias volumétricas ou geométricas de agressdesapacidade maxima de dilatagdo vascular. Este seria,
miocardicas. Das agressdes, a mais comentada é aportanto, um fator limitante do processo hipertrofico, que
resultante de isquemia e necrose miocardicas, pelo inte-teria um nivel maximo fisiolégico segundo autores, de
resse que estas situacdes tém na pratica clinica e por se200g de miocardio no ventriculo esquerdo do coragéo
rem facilmente induzidas em animais de experimentacéo. humané. Até este ponto, as ligagbes de colageno entre
Infelizmente, as outras causas tém sido relegadas a se-as fibras se comportariam de forma normal, fisiolégica.
gundo plano e mesnmminicio do processo e os limites  Se houver estimulo para hipertrofia adicional, os vasos
entre o normal e o anormal, ndo tém sido devidamente ndo terdo capacidade de aumentar a oferta de oxigénio e
discutidos. A importancia deste comentario reside no fato nutrientes as fibras, e estas poderdo entrar em processo
de que a compreenséo da remodelagem se confunde contle degeneracéo e, conseqliente, deposi¢éo de colageno.
a etiopatogenia das miocardiopatias, ou de qualquer tipo A quantidade de fibras diminui, e O intersticio aumenta,

de agressédo miocardica. ocorrendo desequilibrio entre os trés compartimentos e
Os termos remodelagem ou remodelagcdo ou consequente remodelagem. Esta é a diferenga entre a
remodelamento vém do inglésmodellinge, em portu- hipertrofia fisiol6gica e a patoldgica. Além desse limite,

gués, significa “tornar a modelar”, ou refazer com mo- a hipertrofia s6 continuaria fisiolégica se houvesse
dificacdes. E o ato ou efeito de remodelar. Modelar vem hiperplasia de fibras miocardicas com manutencéo
de modelo, que serve de modelo ou fazer o modelo ou fisioldgica das conexdes de colageno. Recentemente, evi-
representar por meio de modelo. Sdo0 conceitos que sedéncias ainda n&o confirmadas surgiram em laboratorio
aplicam a normalidade, e o fato de remodelar significa a favor desta hipdteSd>ara demonstrar que a hipertrofia
modelar novamente algo normal sobre um modelo nor- concéntrica ventricular pode ser exemplo de
mal. A forma como nés, médicos, utilizamos o termo remodelagem, mesmo com funcao sistélica em repouso
baseia-se sobre algo anormal que antes era normal. En-normal, comprovou-se que a fragdo de ejecdo durante o
fim, trata-se de mais um neologismo aplicado em nossa esforgo é tanto menor quanto maior for o grau de aumen-
lingua de forma duvidosa. Em nosso Servico, usamos o to de massa muscutaPortanto, a reserva funcional é
termo remodelagem, sem que haja explicacéo légica.  tanto menor quanto maior for o grau da hipertrofia con-

Medicamente, a remodelagem pode ser entendida céntrica, demonstrando-se, entdo, que esses individuos ja
como alteracdo estrutural ou bioquimica dos tém disfuncdo ventricular, sem cardiomegalia e fungéo
compartimentos muscular, vascular e/ou intersticial do em repouso normal. S&o, portanto, coragdes remodelados
miocardio. sem aumento de area cardiaca.

Estes trés compartimentos coexistem em equilibrio, Diferentemente das fibras miocardicas e dos capi-
ou seja, a qualidade e quantidade de cada qual saolares, os fibroblastos proliferam, n&o havendo limite de-
constantes. Se um compartimento se alterar para mais oufinido para seu crescimento. O intersticio € um compar-
para menos em relacéo aos outros, o miocardio estaratimento dinamico. O colageno € reabsorvido e produzi-
remodelado. H& a possibilidade dos trés compartimentos do de forma continua, mantendo dessa forma o seu
se alterarem para mais paralelamente, mantendo-se consarcabougo sobre o qual o musculo trabalha com geome-
tante a interrelacéo entre eles, como acontece em coratria constante. E esta geometria adequada, gerada por
cOes de atletas. Nesta situacdo, o equilibrio entre os com-producéo e reabsorcdo equilibradas de colageno, que per-
partimentos se mantém, apesar do aumento de massanite ao musculo um trabalho sem sobrecarga, em nivel
miocardica. Se admitirmos que remodelagem ocorre ape- fisioloégico. Esta geometria pode se deformar, de forma
nas quando h& desequilibrio entre os compartimentos, reversivel ou n&o. Todos ja tiveram a oportunidade de
devemos aceitar que nesta situagcdo os ventriculos ndoobservar involugdo de cardiomegalia em variadas situa-
¢cOes, pressupondo-se alteracéo ndo definitiva da estrutura
geométrica desse arcabouco. Infelizmente, o contrario
Instituto do Coragéo do Hospital das Clinicas - FMUSP ' parece ser mais frequente, ndo ocorrendo essa involugéo.
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cas, que podem ou nao involuir.
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As agressfes para que a remodelagem apareca po- feracdo de capilares, sendo aumento de volume do
dem ocorrer em um, dois ou nos trés compartimentos do leito vascular, para a manutencao do equilibrio entre os
miocardio. A hipertrofia concéntrica ou excéntrica € compartimentos do miocardicComo ja foi dito, a reser-
fisiologica até que se atinja 0 volume méaximo capilar, ou va coronariana é que determina até onde a hipertrofia é
seja, até a utilizacao de toda a reserva de fluxo coronario. fisiol6gica. Ao se consumir ao maximo a reserva, o limite
Além deste limite, tornar-se patolégica. O intersticio da hipertrofia fisiol6gica estard atingido. Se o estimulo
pode ser agredido por doencas inflamatérias e de depd-parahipertrofia persistir, as fibras ndo receberédo nutri-
sito, aumentando de forma desproporcional esse compar-entes adicionais, e entrardo em degeneracdo, sendo
timento em relagdo aos outros, aumentando a distanciasubstituidas por colageno, com consequente desequilibrio
entre os capilares e as fibras miocéardicas e dificultando entre compartimentos. Como consequéncia, a hipertrofia
sua nutricdo. Com a evolucgéo, o tecido colageno € depo-torna-se patologica. Pode-se inferir as conseqiéncias de
sitado como sequiela cicatricial desse processo, deforman-doencas que comprometam os grandes e pequenos vasos,
do o arcabouco sobre o qual o musculo trabalha e que de forma aguda ou crénica.
também sofre; h4 degeneracéo de fibras, com conseqlen- Nas endomiocardiopatias a remodelagem também
te diminuicdo desse compartimento, além de destruicdo pode estar presente na auséncia de manifestacfes
de capilares, piorando ainda mais o desequilibrio entre clinicas. E sabido que s&o causas importantes de insufi-
0s compartimentos. A miocardiopatia chagésica é exem- ciéncia cardiaca restritiva, e que quanto maior o
plo classico dessa situacdo, com graus variados de depo-envolvimento anatdmico, maior serd o grau de disfuncao
sicdo de colageno conforme a apresentacao cliiea clinicamente aparente e menor a capacidade funcional
mortalidade paralela ao grau da disfungéo ventritular maxima®>Em nossa casuistica, alguns pacientes
Quanto maior a deposicao, pior a apresentacao clinica assintomaticos, com fungéo ventricular normal em repou-
dos portadores de miocardiopatia chagésica. Nos pacien-so, receberam esse diagnéstico durante
tes com dilatacdo, pode-se dizer que houve remodelagemcineventriculografia, indicada para esclarecimento de al-
ventricular. H4, no entanto, pacientes assintoméaticos, teracdes eletrocardiograficas néo justificadas por outras
sem cardiomegalia, com fracdo de ejecdo normal em re- hipGteses diagndsticas. Devemos aceitar que essa
pouso, com alteracdes eletrocardiogréficas sugestivas depopulacao, com incidéncia desconhecida, ja tém os
miocardiopatia chagéasica, que demonstram disfung&o ventriculos remodelados, apesar da auséncia de manifes-
diastélica ao ecocardiograma e alteracdes de capacidadetacdes clinicas.
funcional maxima a ergoespirometriRelo fato de néo E muito importante que tenhamos estes conceitos
estarem dilatados em repouso, poderiamos dizer que ossobre a patogenia das agressdes miocérdicas e consequen-
coragOes desses pacientes ndo estdo remodelados. Ate remodelagem ventricular. Ao entendermos as agres-
submeté-los a esfor¢cos esses coracBes ndo mostram &8es em fase inicial, teremos condi¢cdes de diagnosticar
mesma capacidade funcional, quando comparados a umdisfun¢cfes na auséncia de sintomas e sinais de insufici-
grupo normal. Estamos, entdo, perante uma fase inicial éncia cardiaca, pois quando o quadro clinico se instala,
de miocardiopatia dilatada ainda sem dilatacdo em re- as taxas de mortalidade tornam-se muito elevadas. O
pouso, mas provavelmente com algum grau de dilatacdo melhor conhecimento sobre a dindmica do colageno nos
no esforco méximo. Estes ventriculos ja estariam, portan- oferece a condi¢do de intervir no processo, possibilida-
to, remodelados. Para demonstrar que a simples presen-de em futuro proximo. Se tivermos a oportunidade de ndo
ca de alteracdes eletrocardiogréficas, neste grupo de pa-permitir que o arcabouco de coldgeno perca a geometria
cientes, ja denuncia a doenca miocérdica, fragmentos deoriginal, ou se pudermos recolocé-lo na condicao prévia,
musculo obtidos pela biopsia endomiocardica mostram poderemos evitar ou retardar a evolucdo das
presenca de infiltrado inflamatério degeneracéo de fibras miocardiopatias dilatadas. Paralelamente, o melhor co-
e fibrose em todos os pacientteds trés compartimen- nhecimento sobre hipertrofia e a possibilidade de
tos do miocéardio, nestas condi¢des, ficam em posicédo de hiperplasia oferecer-nos-4 a oportunidade de atu-
desequilibrio, com aumento do intersticio e queda no artambém sobre as fibras miocéardicas. Infelizmente
namero de fibras musculares, em grau insuficiente ain- atualmente, ndo tratamos a miocardiopatia, apenas a
da para gerar dilatacdo em repouso, mas suficiente parasindrome conseqliente ao processo anatémico, que € a
determinar alteracfes funcionais sistélicas e diastélicas insuficiéncia cardiaca, com resultados sofriveis, apesar
aos esforcos. Devemos, portanto, considera-los como por-dos recentes avangos.
tadores de miocardiopatia dilatada em fase incipiente.

Aqui surgiria uma critica ao termo “dilatada”. Estes pa- Agradecimentos
cientes miocardiopatas chagésicos néo estariam dilatados
em repouso, apenas demonstrando disfuncdes evidentes Ao Prof. Geraldo Verginelli, pela correcdo e suges-
e dilatacéo aos esforgos. tBes oportunas.
Foi demonstrado que na hipertrofia nao existe proli
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