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Remodelamento Miocardico em Cardiopatias Congénitas

Myocardial Remodelling in Congenital Heart Disease

Vera Demarchi Aiello e Maria Angélica Binotto

Instituto do Coragédo do Hospital das Clinicas - FMUSP - Sdo Paulo, SP - Brasil

Até recentemente, a estrutura miocardica nas cardiopatias
congénitas ndo havia sido extensamente analisada, e
somente ha 15 ou 20 anos surgiram os primeiros estudos na
literatura.

Na primeira metade do século passado, o primeiro desafio
no estudo das cardiopatias congénitas foi a compreensdo da
morfologia e a abordagem diagndstica. A morfologia ja vem
sendo estudada ha mais de um século e, hoje, a anatomia de
virtualmente todas as anomalias foi esclarecida.

Com o advento da cirurgia cardiaca na década de 1950,
0 passo seguinte era buscar um tratamento definitivo ou
paliativo dos defeitos, o que, em grande parte, também foi
alcancado atualmente.

Paralelamente aos avangos dos métodos diagndsticos e
das técnicas cirdrgicas, a abordagem clinica também passou
por um enorme progresso durante as ultimas cinco décadas.
Fazia-se necessdria a especializacdo de clinicos e cirurgides
para que se pudesse compreender a evolucéo tardia das
patologias e tratar as lesdes residuais dos pacientes portadores
de cardiopatias congénitas, que hoje sobrevivem até a
adolescéncia e idade adulta.

As proximas metas a serem atingidas sdo a prevencao
do remodelamento miocardico através de uma abordagem
precoce dos defeitos e a compreensao das anomalias
miocardicas prévias ou intrinsecas.

A morfologia cardiaca distorcida nas cardiopatias congénitas
leva a conseqliéncias hemodinamicas varidveis que promovem
adaptacao miocardica e podem acabar induzindo insuficiéncia
cardiaca'. Uma vez que essas condi¢des particulares de
sobrecarga de volume e de pressdo estdo presentes desde a
morfogénese cardiaca, o processo de remodelamento ocorre
paralelamente ao processo de crescimento cardiaco antes e
apds o nascimento.

Embora o termo“remodelamento miocardico” seja algumas
vezes tomado como sindnimo de “dilatacdo cardiaca’, seu
conceito implica uma série de alteragées em tamanho, forma
e funcdo do coracdo que histologicamente correspondem
a hipertrofia ou perda (por necrose ou apoptose) dos
midcitos, alteracdes na quantidade de matriz extracelular
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(principalmente fibrose), e altera¢des na microvasculatura,
como proliferacdo capilar?. Particularmente em criancas
pequenas, 0 mecanismo de hiperplasia dos miocardiécitos
também pode fazer parte deste processo.

O remodelamento miocardico histolégico tem sido
estudado em diferentes tipos de defeitos congénitos, embora
nao extensamente. Foi documentado um aumento da fibrose
miocardica intersticial em atresia tricispide®*, tetralogia de
Fallot®, anomalia de Ebstein® e na atresia pulmonar com
septo interventricular integro’, enquanto que na sindrome
do coracao esquerdo hipoplésico a alteracdo da matriz
extracelular descrita é no sentido de uma diminuicao
na porcentagem de coldgeno por campo em relagdo ao
normal®. Considera-se que a deposicao de fibrose resulte em
aumento da rigidez miocardica, o que pode comprometer o
enchimento ventricular. Foi descrita uma variacdo transmural
na quantidade de fibrose, sendo o subendocérdio a regidao
com a maior porcentagem?. A patogénese desta deposicao
matricial aumentada ndo estd completamente esclarecida,
mas acredita-se que a presenca de hipdxia crénica e um
suprimento corondrio/capilar inadequado, especialmente na
regido subendocérdica, desempenhem um papelimportante.
Outro achado importante em pacientes portadores de atresia
tricispide foi uma correlagdo positiva entre a quantidade de
tecido fibroso intersticial miocérdico e a idade*.

A hipertrofia de miocardiocitos é uma resposta nao
especifica a sobrecarga de volume ou pressao dos ventriculos.
Caracteristicamente, a sobrecarga de pressdo leva a uma
situacdo em que a espessura da parede aumenta, mas o raio
da camara permanece constante ou até diminui (hipertrofia
concéntrica), como resultado do aumento do diametro
transverso dos miécitos. Por outro lado, a hipertrofia por
sobrecarga de volume progride com um crescimento
proporcional nas dimensdes transversa e longitudinal dos
midcitos e dilatacdo das camaras (hipertrofia excéntrica). A
espessura da parede ndo esta necessariamente aumentada,
podendo ser normal ou diminuida. O desarranjo de
miocardiécitos também pode acompanhar alguns casos
que apresentam hipertrofia como uma caracteristica ndao
especifica’. A inducado de hipertrofia cardiaca por meio de
sobrecarga de volume pode ser util em casos de transposicao
das grandes artérias, que é obtida pela bandagem da artéria
pulmonar antes da corregdo cirurgica (operacdo de Jatene,
também conhecida como cirurgia de troca arterial - em dois
tempos)?'°. Ha alguma discussao sobre os potenciais efeitos
adversos dessa hipertrofia induzida, uma vez que os resultados
tardios tém demonstrado que a contratilidade miocardica é
menor apos a cirurgia de Jatene em dois tempos do que apds
a correcdo primaria'’.

Outro ponto de discussdo sobre a remodelagem
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cardiaca é a possibilidade da reentrada dos cardiomiécitos
no ciclo celular. Vérios estudos tém demonstrado que os
cardiomidcitos realmente sintetizam DNA sob determinadas
condicbes’?, mas ndo se sabe ao certo se ha um aumento
do numero de células ou somente do nimero de nucleos.
Parece haver um aumento no ndmero de miécitos no
inicio do periodo pés-natal, como foi experimentalmente
demonstrado™. Assim, é possivel que o coracdo humano
portador de defeitos congénitos também possa se adaptar
a diferentes condi¢ées hemodinamicas apdés o nascimento
por meio de hiperplasia celular.

Além de acompanhar proporcionalmente o crescimento
cardiaco fisioldgico, os capilares também estdo envolvidos
em todos os mecanismos de adaptacdo miocdardica sob
condicbes adversas'. Em algumas circunstancias que levam
a hipertrofia cardiaca, acredita-se que o nimero inadequado
de capilares aumente o potencial de dano isquémico.
Embora a hipoxia seja considerada um estimulo efetivo
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