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Após infarto agudo do miocárdio, o processo de 
remodelação se caracteriza, clinicamente, por aumento da 
cavidade ventricular. Na fase aguda, a dilatação ventricular é 
conseqüência do processo de expansão do infarto, enquanto 
a dilatação cavitária tardia é conseqüência do processo de 
hipertrofia excêntrica.

A remodelação ventricular desempenha papel fundamental 
na fisiopatologia da disfunção do ventrículo, após o infarto. 
Ao reagir a determinada agressão, as alterações genéticas, 
estruturais e bioquímicas desse processo vão resultar em 
deterioração da capacidade funcional do coração, em longo 
prazo, e conseqüente aparecimento dos sinais e sintomas 
de insuficiência cardíaca e/ou morte súbita. Os mecanismos 
propostos para explicar o aparecimento da disfunção 
ventricular são complexos, mas destacam-se: modificações no 
trânsito de cálcio, alterações da via beta-adrenérgica, alterações 
das proteínas contráteis, aumento da morte celular, acúmulo 
de colágeno, alterações das metaloproteases, aumento do 
estresse oxidativo, déficit energético, alterações das proteínas 
do citoesqueleto, da membrana e da matriz e alterações da 
geometria ventricular. Adicionalmente, a remodelação está 
associada a maior prevalência de ruptura cardíaca, arritmias 
e formação de aneurismas, após o infarto.

A remodelação, portanto, está associada a pior prognóstico 
pós-infarto. Desse modo, o entendimento desse processo é 
crítico, pois a evolução da remodelação pode ser modificada 
por meio de diversas intervenções terapêuticas. 

Histórico
O termo remodelação, remodelamento ou remodelagem, 

foi usado, pela primeira vez em relação à isquemia miocárdica, 
em 1982, por Hockman e Buckey, em discussão sobre 
a substituição do tecido necrótico infartado por tecido 
cicatricial1. Em 1985, Janice Pfeffer foi a primeira pesquisadora 
a utilizar o termo remodelação no contexto atual. No 
modelo de infarto experimental em ratos, remodelação foi 

usada para caracterizar o aumento da cavidade ventricular 
esquerda2. Nos anos seguintes, a palavra foi utilizada, 
esporadicamente, em artigos sobre alterações morfológicas 
após o infarto agudo do miocárdio (IAM). Em 1990, Pfeffer e 
Braunwald3 publicaram revisão sobre a remodelação após o 
IAM, e a expressão foi cunhada para caracterizar alterações 
morfológicas após o infarto, caracteristicamente o aumento 
da cavidade ventricular. Nesse artigo, os autores enfatizavam 
que o processo de remodelação resultava em disfunção 
ventricular3. Nos anos seguintes, o termo remodelação foi 
amplamente aplicado, abrangendo grande variedade de 
situações clínicas. Em 2000, ocorreu fórum internacional que 
definiu a remodelação como variações moleculares, celulares 
e intersticiais cardíacas, que vão se manifestar clinicamente 
por alterações no tamanho, massa, geometria e função do 
coração, em resposta a determinada agressão (fig. 1)4,5.

Caracterização da remodelação pós-IAM

Simultaneamente à necrose das miofibrilas, há desintegração 
do colágeno interfibrilar. A perda desse tecido de 
sustentação torna a região mais propensa a distensão e, 
conseqüentemente, mais suscetível a deformações. Assim, 
pode ocorrer deslizamento de áreas musculares necróticas, 
com realinhamento dos miócitos na parede infartada. Como 
conseqüência, há afilamento da região atingida e dilatação da 

Fig. 1 - História natural da remodelação ventricular.
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cavidade. Essa dilatação ventricular aguda, caracterizada por 
adelgaçamento e distensão da parede infartada, é denominada 
expansão do infarto1,6. 

Cronicamente, deve-se considerar que, em corações 
normais, tanto a tensão sistólica como a diastólica 
são máximas na região medial do ventrículo, de valor 
intermediário na base e mínima no ápice. Já em corações 
infartados, conseqüentemente à expansão, o ventrículo 
perde sua forma elíptica normal, assumindo configuração 
esférica. Nesse novo formato, há aumento importante da 
tensão parietal no ápice, de forma a igualá-la aos valores 
da região medial, embora aqui também ocorra aumento de 
seus valores. Além dessa redistribuição de forças, verifica-
se aumento significativamente maior da tensão parietal 
na diástole do que na sístole. Acredita-se que o aumento 
desse estresse estimularia a replicação dos sarcômeros, 
preferencialmente em série. Comumente, em razão da 
interação desses fatores, a relação raio da cavidade/
espessura da parede aumenta, caracterizando a hipertrofia 
ventricular do tipo excêntrica3,4,7. Assim, essa dilatação 
ventricular crônica, secundária à hipertrofia excêntrica, 
seria uma adaptação que permitiria a manutenção da 
função ventricular, em contraposição ao aumento do 
estresse parietal (fig. 2).

Dessa forma, após o infarto agudo do miocárdio, o processo 
de remodelação se caracteriza, clinicamente, por aumento da 
cavidade ventricular. Na fase aguda, a dilatação ventricular é 
conseqüência do processo de expansão do infarto, enquanto 
a dilatação cavitária tardia é conseqüência do processo de 
hipertrofia excêntrica. 

Fig. 2 -  Remodelação do ventrículo esquerdo na fase crônica.

Conseqüências da remodelação
Na fase aguda do IAM, em decorrência do afilamento e 

crescimento da parede infartada, prevalece o conceito de que 
a referida expansão predispõe ao aparecimento de ruptura 
ventricular, bem como representa o substrato anatômico para 
a posterior formação de aneurismas3.

Em relação aos aspectos funcionais, devemos considerar 
que após o IAM, em decorrência da perda de tecido muscular, 
é comum ocorrer queda do volume ejetado, com aumento do 
volume sistólico final e diastólico final do VE. Esse processo 
resulta em aumento da tensão diastólica (pré-carga) e dilatação 
ventricular. Pela ação do mecanismo de Frank-Starling, a 
contratilidade tende a ser restaurada, restabelecendo, numa 
fase inicial, as pressões de enchimento ventricular.

Cronicamente, entretanto, o processo de remodelação 
ventricular desempenha papel fundamental na fisiopatologia 
da disfunção ventricular. Ao reagir a determinada injúria, 
as alterações genéticas, estruturais e bioquímicas desse 
processo vão resultar em deterioração da capacidade 
funcional do coração, em longo prazo, e conseqüente 
aparecimento dos sinais e sintomas de insuficiência cardíaca 
e/ou morte súbita3-5,7. 

Apesar de prevalecer o conceito de que a remodelação 
ventricular resulte em deterioração progressiva da 
função ventricular, os mecanismos responsáveis por esse 
fenômeno ainda não estão completamente esclarecidos. 
Independentemente do estímulo, uma das características 
mais marcantes da remodelação é a modificação do padrão 
de expressão de diversas proteínas, com o aumento ou a re-
expressão de genes do período fetal. As causas e as possíveis 
vantagens ou desvantagens desse comportamento ainda não 
estão suficientemente esclarecidas. Aceita-se, entretanto, que 
a expressão genética fetal seja tanto um marcador quanto 
possa estar relacionada aos mecanismos propriamente 
envolvidos na progressão do processo de remodelação, até 
o aparecimento da disfunção ventricular5,8. 

A seguir, serão discutidos alguns dos potenciais fatores 
envolvidos na deterioração progressiva da função ventricular, 
no coração remodelado.

Trânsito de cálcio 

O trânsito de cálcio pelo retículo sarcoplasmático é um 
processo ativo, complexo, que envolve a participação de 
vários componentes. Por exemplo, sistemas de membrana e 
intracelulares de cálcio (canais tipo-L, rianodina, calsequestrina) 
regulam a quantidade de cálcio ofertado às proteínas 
contráteis durante o processo de contração. Da mesma 
forma, a ativação da calmodulina quinase e a fosforilação da 
fosfolambam estimulam enzimas (SR-Ca++-ATPase ou SERCA-
2) responsáveis pela maior captação de cálcio pelo retículo 
sarcoplasmático, promovendo melhora do relaxamento9. 

Em situações de remodelação e disfunção ventricular, 
existem evidências de diversas alterações no trânsito de cálcio, 
como modificações dos canais-L, receptores da rianodina, 
diminuição da atividade da calsequestrina e calmodulina 
quinase, redução na fosforilação da fosfolambam e redução 
na atividade da SERCA-29.
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Alterações da via beta-adrenérgica  

A interação das catecolaminas com o seu receptor, seguida 
da conversão do estímulo extracelular em resposta intracelular, 
é denominada via beta-adrenérgica10. O estímulo extracelular 
age sobre os receptores β1 e β2 que, mediado por proteína 
reguladora (proteína G) interage com o efetor, ativando ou 
inibindo a produção de 3’5’monofosfato cíclico de adenosina 
(AMPc) e de quinases. A atividade da adenil ciclase é 
modulada por duas proteínas G: a Gs, com capacidade de 
estimular a ativação da adenil ciclase e a Gi, que é capaz de 
inibir essa ativação. A ativação da proteína Gs e do complexo 
AMPc/quinase  promove aumento do cálcio citosólico, 
resultando em efeito inotrópico positivo. 

Em condições patológicas, em que ocorre remodelação, 
foram identificadas diversas alterações na via beta-adrenérgica: 
diminuição da concentração de receptores β1, aumento da 
concentração de receptores β2, diminuição dos níveis de 
proteína Gs, aumento dos níveis de proteína Gi e redução da 
atividade da adenil ciclase. Portanto, a exemplo do que ocorre 
com o trânsito de cálcio, a via beta-adrenérgica provavelmente 
desempenha papel crítico na deterioração da função cardíaca 
no coração remodelado10. 

Alterações das proteínas contráteis

O processo de remodelação ventricular caracteriza-se por 
alterações na miosina, a principal proteína contrátil, composta 
de um par de cadeias pesadas (α e β) e dois pares de cadeias 
leves. Dependendo da composição das cadeias, podemos 
identificar três isoenzimas (V1, V2 e V3) no miocárdio de 
diferentes espécies. Essas isoenzimas possuem os mesmos 
pares de cadeias leves, variando apenas em relação à 
composição das cadeias pesadas (αα nas V1, αβ nas V2 e 
ββ nas V3). A capacidade ATPásica da miosina depende de 
sítios ativos localizados nas cadeias pesadas, e a fração α 
possui maior capacidade ATPásica. Portanto, a composição 
das isoenzimas determina a capacidade contrátil do miócito. 
Durante a remodelação, além de haver predomínio da 
forma fetal das cadeias leves da miosina, usualmente ocorre 
aumento da isoforma V3, acompanhado de diminuição da 
isoforma V18. 

Morte celular

Podemos identificar três mecanismos de morte do miócito: 
apoptose, ou morte celular programada, autofagia e necrose. A 
participação dos três diferentes mecanismos de morte celular 
na deterioração da função cardíaca vem sendo estudada 
em diversos modelos11. No entanto, a exata participação ou 
contribuição dos diferentes mecanismos de morte celular, 
no processo de remodelação e disfunção ventricular, ainda 
é controversa. A despeito desse fato, aceita-se que a perda 
progressiva de miócitos esteja presente em vários modelos de 
remodelação ventricular e pode participar da deterioração da 
função, após o IAM12. 

 
Fibrose

Os miócitos representam apenas 30% do número total 
de células miocárdicas. Circundando e interligando todas 
essas estruturas há uma complexa e organizada rede de 

colágeno. As fibras de colágeno encontradas no interstício 
são predominantemente dos tipos I e III (95% do colágeno 
total). As principais funções dessa rede são: regular a apoptose, 
resistir a deformações patológicas, manter o alinhamento das 
estruturas e regular a distensibilidade cardíaca e a transmissão 
de força, durante o encurtamento da fibra cardíaca. O tecido 
colágeno, portanto, é um importante modulador tanto da 
função cardíaca diastólica quanto da função sistólica13.  

Existe ampla documentação de que, após o IAM, há 
acúmulo de colágeno (fibrose) nas áreas remotas ao infarto. 
Nessa condição, a fibrose está associada à deterioração da 
função ventricular13. 

Alterações das metaloproteases

Usualmente, as fibras colágenas são firmemente justapostas, 
com fortes ligações químicas e resistentes à degradação 
causada pela maioria das proteases. Algumas enzimas, 
entretanto, têm atividade colagenolítica, entre as quais se 
destacam as metaloproteases. Essas enzimas encontram-se em 
formas inativas (proenzima latente), podendo ser ativadas por 
uma série de estímulos: mecânicos, isquêmicos, angiotensina 
II, endotelina 1, catecolaminas, fator de necrose tumoral, 
interleucina 1, entre outros14. 

A quebra da rede de colágeno interfibrilar pode ter 
inúmeras conseqüências, tanto na arquitetura quanto na 
função ventricular. Por exemplo, em ratos com infarto agudo 
do miocárdio, o aumento da atividade das metaloproteases 
foi acompanhado de dilatação ventricular progressiva. Da 
mesma forma, a inibição farmacológica das metaloproteases, 
em animais com IAM, atenuou o processo de remodelação, 
com conseqüente preservação funcional15,16. Os dados 
disponíveis, portanto, sugerem participação importante das 
metaloproteases na remodelação e disfunção ventricular 
secundária ao IAM. 

Aumento do estresse oxidativo

Já está bem documentado que o IAM resulta em aumento de 
estresse oxidativo. São várias as procedências das espécies reativas 
de oxigênio, dentre as quais destacam-se: transportadores de 
elétrons mitocondriais, sistema NADPH oxidase, atividade da 
cicloxigenase, citocromo P450, glicose oxidase, xantina oxidase, 
lipoxigenase e degradação das catecolaminas17. As espécies 
reativas ativariam diversos sinalizadores celulares que, na fase 
aguda, participariam do processo inflamatório e da cicatrização 
da região infartada. Cronicamente, entretanto, o estresse 
oxidativo induziria remodelação por resultar em disfunção 
mitocondrial, ativação das metaloproteases, fibrose, hipertrofia 
e morte celular18-20.

Défi cit energético

Outro fator potencialmente responsável pela alteração da 
função cardíaca no coração remodelado é o déficit energético, 
que resulta do desequilíbrio entre oferta e consumo de 
oxigênio. Em condições normais, os ácidos graxos livres 
(AGL) são o principal substrato energético do coração, com 
participação variando de 60% a 90%. Por meio de processo 
de β-oxidação, metabólitos dos AGL participam da produção 
de ATP nos transportadores de elétrons na mitocôndria. Após 
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a produção, a energia produzida é estocada e transportada 
na forma de fosfocreatina. Já foram identificadas diversas 
alterações do metabolismo energético na remodelação, que 
se manifestam com diminuição da produção de energia: 
diminuição na utilização dos AGL e aumento da utilização de 
glicose como substrato energético, diminuição da β-oxidação 
e alterações funcionais mitocondriais. Essas alterações estão 
associadas à diminuição dos níveis de fosfocreatina que, 
como dito anteriormente, representa a forma na qual o 
ATP é estocado21,22. Como conseqüência, todas as proteínas 
miocárdicas com capacidade ATPásica, como as da cadeia 
pesada da miosina e as responsáveis pela captação de cálcio 
pelo retículo sarcoplasmático, podem apresentar déficits em 
suas funções, com deterioração tanto da função cardíaca 
sistólica quanto da distólica5.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

Na fisiopatologia do processo de remodelação pós-
IAM, merece destaque a participação do sistema renina-
angiotensina-aldosterona4,5,23,24. A ativação desse sistema 
estimula vias de sinalização intracelulares com conseqüente 
aumento da síntese protéica em miócitos e fibroblastos 
causando hipertrofia celular e fibrose. Outros efeitos seriam 
o aumento da permeabilidade dos vasos, ativação de fatores 
de crescimento, ativação das metaloproteases, sobrecarga 
hemodinâmica por vasoconstrição e retenção hídrica, 
aumento do estresse oxidativo e efeito citotóxico direto, 
levando à morte celular por necrose ou apoptose. Assim, o 
bloqueio do sistema renina-angiotensina é uma estratégia 
atraente para o tratamento da remodelação pós-infarto, como 
se verá adiante.

Outras alterações

Alterações das proteínas de membrana, da matriz e do 
citoesqueleto também podem acompanhar o processo de 
remodelação. Existem relatos de que no coração remodelado, 
alterações da tubulina, desmina, titina, integrinas, ADAM 
(A Desintegrin And Metaloproteinase), metaloproteases de 
membrana, trombospondina 2, osteopontina e tenascina C estão 
relacionadas à disfunção ventricular25-27. Portanto, alterações das 
proteínas do citoesqueleto, da membrana e da matriz celular 
poderiam participar da fisiopatologia da disfunção ventricular, 
que acompanha a remodelação após o IAM.

Adicionalmente, um dos principais mecanismos pelos 
quais o miócito se adapta a um determinado estímulo 
é o processo de hipertrofia. Nos últimos anos, estudos 
experimentais, após o infarto, verificaram que a contratilidade 
miocárdica dos animais infartados não apresentava alterações. 
Esse fenômeno ocorria apesar da presença de dilatação 
ventricular esquerda, acompanhada de sinais de disfunção 
e de insuficiência cardíaca, como congestão pulmonar. Os 
autores concluíram que, apesar da capacidade intrínseca 
do músculo na geração de força ser igual entre os animais 
com e sem infarto, os ratos infartados apresentavam função 
ventricular deprimida. Desse modo, o próprio processo de 
remodelação, pelas mudanças geométricas ocorridas, poderia 
comprometer a função global do coração28,29.

Pelo exposto, a remodelação ventricular envolve uma série 

de alterações morfológicas, em resposta a determinado estímulo 
ou injúria. Inicialmente, esse processo pode ser adaptativo, 
mas, em longo prazo, uma das conseqüências da remodelação 
seria o aparecimento de progressiva disfunção ventricular. Os 
mecanismos responsáveis pela deterioração funcional não estão 
completamente esclarecidos, mas podem incluir alterações 
genéticas, estruturais, bioquímicas e energéticas.

Fatores determinantes da remodelação 
ventricular  

O processo de remodelação ventricular não ocorre de 
maneira homogênea após o IAM. A prevalência e a intensidade 
desse processo são influenciadas por quatro fatores:

1) Características morfológicas do infarto 
Apesar de a remodelação incidir em diferentes tamanhos de 

lesão isquêmica, sua predominância é observada em infartos 
de maior tamanho. Da mesma maneira, parece haver, como 
pré-requisito, tamanho mínimo de lesão (16%-20%) para que 
ocorra a remodelação. Outro fator refere-se ao fato de que, em 
razão da grande curvatura ventricular e do afilamento da parede 
ântero-apical, a remodelação ocorre mais freqüentemente 
nessa região, tipicamente em infartos transmurais3,30,31.  

2) Características da cicatrização 
Nas fases iniciais pós-IAM ocorre aumento importante do 

colágeno na zona infartada. Inicialmente, há aumento do 
colágeno tipo III. Esse, reconhecidamente, apresenta menor 
resistência à deformação que o colágeno tipo I, mais duro, 
que é predominante em corações normais. Com o passar 
do tempo, há decréscimo do colágeno tipo III e elevação 
do tipo I. Admite-se que o colágeno neoformado seja 
menos rijo do que o colágeno maduro. Esse fato, associado 
à predominância do colágeno tipo III, determina período 
de potencial vulnerabilidade da cicatriz às eventuais forças 
deformantes. Portanto, a cicatriz do IAM é processo dinâmico 
e sensível a intervenções32. Como exemplo, a administração 
de AINH ou corticosteróides resultou em cicatrização mais 
lenta, tornando a região mais susceptível a deformações, 
com acentuação da expansão ventricular3.    

3) Estresse hemodiâmico 
Em relação ao estresse hemodinâmico, sabe-se que, 

durante a fase aguda do infarto, é comum ocorrerem 
flutuações das condições de carga com as quais o coração 
trabalha. Já está bem documentado que sobrecargas cardíacas 
interferem no processo de remodelação3-5. Por exemplo, 
em estudos experimentais, manobras como a constrição 
da aorta, infusão de metoxamina e exercício físico precoce 
resultaram em maior dilatação ventricular em comparação 
aos animais controle. Do mesmo modo, seres humanos com 
hipertensão arterial apresentaram intensificação do processo 
de remodelação3.

4) Moduladores 
O infarto se caracteriza, em praticamente todos os 

casos, pelo aumento dos níveis de diversos moduladores, 
como angiotensina II, endotelina 1, catecolaminas, fator de 
necrose tumoral, interleucinas 1 e 6, fator de crescimento 
transformador beta-1 e fator de crescimento símile-
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insulina 1. Aceita-se que esse aumento tenha participação 
fisiopatológica, já que os diferentes moduladores regulam 
os eventos iniciais do infarto, como reação inflamatória e 
processo de cicatrização. Adicionalmente, eles resultam em 
efeitos hemodinâmicos e inotrópicos, que servem como 
contraposição à perda de tecido contrátil, contribuindo para 
a estabilização hemodinâmica dos pacientes. Em situações 
fisiológicas, os níveis dos moduladores voltam ao normal em 
aproximadamente uma semana. Em alguns casos, entretanto, 
os níveis desses fatores podem permanecer elevados. Modelos 
experimentais já determinaram que níveis aumentados dos 
moduladores podem tanto desencadear como regular a 
remodelação cardíaca33,34. 

História natural da remodelação ventricular
Após o infarto, cerca de 50% dos pacientes evoluem 

com algum grau de dilatação ventricular esquerda. Desses, 
50% dos pacientes evoluem com aumentos progressivos da 
câmara ventricular, enquanto 50% permanecem estáveis. 
Dos pacientes que não apresentam dilatação na fase aguda, 
parcela ainda não definida de pacientes apresentará o 
processo de remodelação após semanas, meses ou anos 
após o insulto isquêmico35.

Diagnóstico
O diagnóstico da remodelação após o infarto, clinicamente, 

baseia-se na detecção do aumento da cavidade do 
ventrículo esquerdo. Para tanto, os métodos mais utilizados 
são o ecocardiograma, a ventriculografia e a ressonância 
magnética. Aceita-se que a ressonância magnética tem melhor 
sensibilidade para a detecção de alterações no diâmetro da 
cavidade ventricular esquerda. No entanto, em razão dos 
custos e exigências técnicas, sua aplicação clínica é ainda 
limitada. Por esse motivo, na prática clínica e mesmo em 
grandes ensaios clínicos, o método mais utilizado para o 
diagnóstico de remodelação é o ecocardiograma36. 

Outra forma de diagnóstico, por enquanto usado apenas 
em modelos experimentais e relatos clínicos isolados, 
baseia-se na detecção de marcadores celulares que 
caracterizam o genótipo fetal. Entre esses, podemos citar: 
alterações da cadeia pesada da miosina, com diminuição da 
α e aumento da β-miosina, aumento da α−actina, aumento 
dos peptídeos natriuréticos, diminuição do GLUT-4 e 
aumento do GLUT-1, diminuição da SERCA-2a e aumento 
da enzima conversora da angiotensina3-5,8,37.

Diagnóstico diferencial

O deslizamento de feixes musculares, característicos da 
expansão do infarto, quando realizado de forma abrupta e 
intensa, pode resultar em dor precordial de variável magnitude. 
Outro aspecto a ser considerado é que, apesar da expansão 
não variar a quantidade de tecido necrótico, o deslizamento 
das fibras aumenta a superfície miocárdica infartada. Desse 
modo, pode ocorrer intensificação do supradesnivelamento 
do segmento ST nas derivações já comprometidas ou podem 
ocorrer alterações do segmento ST em derivações inicialmente 
não comprometidas. Adicionalmente, em casos extremos, 

parcela de sangue pode ficar retida na região expandida 
durante a sístole, ocasionando diminuição do volume sístólico 
e comprometimento hemodinâmico38.

Por essas razões, o principal diagnóstico diferencial 
da expansão é a extensão do infarto (tab. 1). Enquanto a 
expansão é evento freqüente (50%), a extensão ocorre em 
menos de 20% dos casos de IAM. A expansão se manifesta 
mais freqüentemente nos primeiros dias do infarto, em 
grandes infartos transmurais da parede anterior, ao passo que 
a extensão pode ocorrer em qualquer situação. Entretanto, 
a principal distinção entre as duas complicações é que a 
extensão, por implicar novos focos de necrose, se acompanha 
de nova elevação enzimática38.

Fatores de predição da remodelação
Como dito anteriormente, vários fatores favorecem o 

aparecimento da remodelação, e os mais importantes são: 
infartos grandes, transmurais e anteriores, queda da fração de 
ejeção, ausência ou ineficácia de reperfusão, fenômeno do no-
reflow, reoclusão coronária precoce, presença de hipertensão 
arterial e uso de AINH e corticoesteróide na fase aguda do IAM 
(tab. 2)3,4,35. Recentemente, dados experimentais sugerem que 
o tabagismo poderia intensificar a remodelação pós-IAM39. Do 
mesmo modo, recente estudo clínico sugere que altos valores 
basais de glicemia também podem predizer remodelação40. 
Infartos pequenos, infartos subendocárdicos, infartos inferiores, 
reperfusão presente e mantida, avaliada pela resolução do 
segmento ST, microcirculação permeável, angina prévia, 
ausência de co-morbidades e certas medicações são fatores 
que previnem o aparecimento de remodelação3,4,35,41-43.

Aspectos controversos sobre remodelação 
pós-IAM

Apesar de o tema remodelação ser um dos mais estudados 
dos últimos anos, pela sua relevância, vários aspectos 
permanecem controversos. 

Em primeiro lugar, o infarto se caracteriza por morte de 
tecido cardíaco, que é substituído por tecido de cicatrização. 

Tabela 1 – Diagnóstico diferencial entre expansão e extensão do IAM

Variáveis Expansão Extensão

Presença de dor precordial Pode apresentar Pode apresentar

Alterações no ECG Pode apresentar Pode apresentar

Instabilidade 
hemodinâmica Pode apresentar Pode apresentar

Prevalência 50%-70% 20%

Tipo de IAM Transmural Independe do tipo

Localização preferencial Parede anterior Independe da parede

Tamanho do infarto Grande Independe do tamanho

Período Primeiros dias Independe do período

Elevação enzimática Não Sim

ECG - eletrocardiograma; IAM - infarto agudo do miocárdio. Adaptado 
de Hutchins38.
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Assim, conceitualmente, todo coração infartado muda sua 
composição, ou seja, sofre remodelação. Do ponto de vista 
clínico, entretanto, como já discutido, o termo remodelação, 
após o infarto, é comumente utilizado para assinalar o 
aumento patológico da cavidade ventricular. 

Outro aspecto a ser considerado é que, usualmente, o 
termo remodelação é utilizado para caracterizar adaptações 
patológicas. No entanto, nem sempre esse conceito se 
aplica. Por exemplo, como discutido anteriormente, 50% dos 
pacientes após o infarto evoluem com aumento da cavidade 
ventricular na fase aguda. Apenas metade desses pacientes, 
no entanto, apresenta aumento progressivo da cavidade e 
piora da função ventricular. Os outros pacientes permanecem 
estáveis, tanto morfologicamente quanto em relação à 
função. Esse fato sugere que, nesses pacientes, o aumento da 
cavidade pode ser adaptativo e sem conseqüências deletérias. 
Adicionalmente, existem diversos modelos de animais 
transgênicos que apresentam hipertrofia e dilatação ventricular 
em resposta a diferentes sobrecargas, mas sem sinais de 
disfunção ventricular ou comprometimento da sobrevida44. 
As evidências acumuladas até o presente, portanto, sugerem 
que, em determinadas situações, as alterações cardíacas 
características da remodelação podem ser adaptativas e 
contribuírem para a manutenção da função ventricular, em 
resposta a determinados estímulos (remodelação adaptativa 
ou fisiológica). Adicionalmente, aceita-se que esse processo 
adaptativo seria modulado por vias de sinalização celulares 
diferentes (via da fosfatidil inositol 3-quinase) das vias 
envolvidas nas remodelações patológicas (fosfolipase C, 
proteína quinase C e calcineurina)45-47.  

Finalmente, é importante ressaltar que o processo de 
remodelação é extremamente complexo, implicando em 
alterações genéticas, celulares e moleculares. As alterações 
morfológicas, como o aumento da cavidade pós-infarto, são 
apenas a forma pela qual os clínicos conseguem diagnosticar 
e estratificar o fenômeno. Assim, até recentemente, estratégias 
visando à reversão da remodelação tinham como foco apenas 
a regressão das alterações morfológicas. Por essa razão, até 

Tabela 2 – Fatores de predição da remodelação após o IAM

Favorecem Atenuam

Grandes infartos Infartos pequenos

Infartos transmurais Infartos subendocárdicos

Infartos anteriores Infartos inferiores/laterais

↓ Fração de ejeção Fração de ejeção preservada

Ausência de reperfusão Reperfusão efi caz

Reoclusão precoce Permeabilidade coronária 
mantida

Comprometimento da microcirculação Microcirculação íntegra

Ausencia de colaterais Circulação colateral funcionante

HAS, DM, tabagismo Angina prévia

Medicações (AINH, corticoesteróides) Medicações (IECA)

HAS - hipertensão arterial sistêmica; DM - diabetes melito; AINH - 
antiinfl amatório;  Não-hormonal; IECA - inibidores da enzima conversora 
da angiotensina. 

o momento existem dúvidas se a regressão das alterações 
morfológicas se acompanha de reversão das alterações 
genéticas, bioquímicas e celulares. Dados mais recentes 
sugerem, no entanto, que com algumas intervenções em 
pacientes com insuficiência cardíaca, a redução da espessura 
da parede e do volume da cavidade do ventrículo esquerdo 
foi acompanhada de: diminuição do tamanho do miócito, 
recuperação do trânsito de cálcio, melhora do citoesqueleto 
e da via β-adrenérgica, redução da quantidade de colágeno e, 
possivelmente, alterações das vias intracelulares responsáveis 
pela remodelação48. A reversão clínica da remodelação, 
portanto, parece ser evento real e é acompanhada de reversão 
das alterações fisiopatológicas que modulam esse processo.

Prevenção - atenuação - reversão da 
remodelação

Por atenuar tanto o tamanho do infarto quanto a 
transmuralidade, a reperfusão miocárdica eficaz e duradoura 
é a principal medida preventiva da remodelação. Por não 
influenciar as características da cicatrização, o AAS é a 
medicação antiinflamatória de escolha na fase aguda do IAM. 
Outra medida é a diminuição do estresse parietal do ventrículo 
esquerdo; assim, devemos evitar aumentos pressóricos na 
fase aguda do IAM.

Em relação às medicações específ icas, estudos 
experimentais mostraram que o uso precoce dos inibidores 
da enzima conversora da angiotensina (IECA) atenuava 
a remodelação2,49. Essas observações foram confirmadas 
em estudos clínicos50,51. Do mesmo modo, no modelo do 
rato, o uso precoce de antagonistas de receptores AT1 
da angiotensina II atenuou a remodelação e reduziu a 
mortalidade pós-IAM52. Posteriormente, estudos clínicos 
não encontraram diferença nas ações dos ARAII em relação 
aos IECA, após o infarto53. Apesar de, em pacientes com 
disfunção ventricular, com fração de ejeção <40%, o uso 
de betabloqueadores e antagonistas da aldosterona também 
ser acompanhado de melhor prognóstico54,55, o efeito 
dessas medicações em pacientes sem disfunção ventricular, 
após o infarto, ainda não são conhecidos. Finalmente, 
devemos considerar que a revascularização em pacientes 
com miocárdio hibernante pode estar associada a menor 
remodelação56,57. Outras abordagens terapêuticas para 
prevenção, atenuação ou reversão da remodelação após 
o infarto, como o uso de regeneração celular, antagonistas 
da vasopressina, peptídeos natriuréticos, sincronização 
ventricular, dispositivos mecânicos, nitratos e estatinas, ainda 
precisam ser confirmadas em grandes estudos clínicos. 

Conclusão
A remodelação ventricular é evento relativamente comum, 

pós-IAM. A relevância da remodelação está associada ao fato 
de que, além de resultar em maior prevalência de ruptura 
cardíaca, arritmias e formação de aneurismas, esse processo 
pode modular o aparecimento e a progressão da disfunção 
ventricular, da insuficiência cardíaca e de morte após o 
infarto.  Outro fato a ser considerado é que esse processo não 
ocorre de forma homogênea nos pacientes com IAM. Dessa 
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