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RESUMO

As doengas do sistema cardiovascular representam a primeira causa de morbidade e mortalidade em humanos, atingindo 16.7
milhdes de mortes por ano (WHO, 2011). Também sabemos que diversas doengas cardiovasculares s&o capazes de induzir o remodelamento
cardiaco, que pode acarretar em grande perda de fung&o contratil, faléncia do coragédo, podendo levar até a morte subita. (VAN ROOIJ; OLSON,
2007). Tendo isso em vista, sabemos que, quando exposto a sobrecargas hemodinamicas cronicas, o miocardio sofre um processo de adaptacéo
chamado de remodelamento cardiaco, que basicamente decorre do aumento das dimensGes das células do tecido cardiaco, os cardiomidcitos
(ANVERSA et al, 1986; COOPER, 1897). Porém esse mecanismo torna-se paradoxal, uma vez que o aumento de massa do coragéo esta
intimamente associada a um maior risco de morbidade e mortalidade de seus portadores (FRANCHINI, 2001),. Por isso, torna-se importante a
elucidacéo dos mecanismos fisioldgicos e patoldgicos que essa alteracdo pode causa a fim de facilitar os estudos para prevengéo e tratamento de
cardiomiopatias associadas ao remodelamento do tecido cardiaco. Podemos entéo classificar o remodelamento cardiaco em dois grandes grupos
de acordo com a literatura: O remodelamento cardiaco fisioldgico, que esta associado a resposta ao exercicio fisico, a gestagao ou ao crescimento
do coragao durante o desenvolvimento, e o remodelamento cardiaco patolégico, que estd associado & situagdes patologicas como a hipertenséo
arterial, ao infarto do miocardio e a doengas valvulares. (MCMULLEN; JENNINGS et al, 2007). Nas duas situagdes supracitadas encontramos o
aumento do volume dos cardiomidcitos principalmente pela re-expressao de genes apenas expressos durante a vida fetal e genes de resposta
priméria, 0 que leva a um aumento da sintese proteica. A principal mudanga de padrdes de expressao nas proteinas que pode ser observada no
tecido cardiaco hipertrofiado é a inativagdo dos genes que codificam a isoforma rapida da cadeia pesada da molécula de miosina, seguido da
ativagdo de genes que codificam a isoforma lenta da cadeia pesada da molécula de miosina. (SWYNGHEDAUW, 1999). Além das isoformas da
miosina, que sao j& muito bem descritas na literatura, podemos encontrar outras moléculas que mudam sua expresséo durante um processo
hipertréfico, como a isoforma alfa da actina, que, durante a vida adulta, s6 é expressa no musculo esquelético, o peptideo natriurético atrial (ANP),
a enzima conversora de angiotensina | (ECA 1), a subunidade beta da creatina quinase e subunidade M da lactato desidrogenase.
(SWYNGHEDAUW, 1999; FRANCHINI, 2001). Por ser uma alteragdo anatdmica visivel, o diagnéstico é feito através de exames de imagem, como
radiografias de térax, tomografia e ressonancia magnética. As investigagdes cardioldgicas como o eletrocardiograma e o ecocardiograma também
sdo eficazes na pesquisa de alteragdes hipertréficas, porém, tanto os exames por imagem quanto as investigagdes cardioldgicas s6 conseguem
avaliar casos onde o processo hipertréfico se encontra em um estagio avangado e irreversivel. (COSTA et al, 2009) Por isso, é importante que
sejam desenvolvidas técnicas de diagndstico precoce, como aparecimento de marcadores como os acima citados, a fim de iniciar um tratamento
antes do aparecimento de sintomas como falta de ar, fadiga, tosse, ortopnéia, dispneia paroxistica noturna e edema. .(WEXLER et al., 2009). Além
das técnicas diagnosticas, as pesquisam também devem focar em uma forma de tratamento, uma vez que o processo de remodelamento cardiaco
¢ irreversivel. Estudos recentes nos padrdes de micro RNAs atuantes no processo de remodelamento cardiaco podem desenvolver inibidores dos
mesmos, aliviando as alteragdes e até mesmo cessando-a. Porém essa abordagem ainda encontra-se em estagios iniciais. (VAN ROOIJ; OLSON,
2007).
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