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RESUMO

Introducdo: O infarto do miocardio é uma patologia que apresenta
grande morbidade e mortalidade. Ele é resultado da necrose de
cadiomiécitos provocada por dificuldade de oxigenacédo.

Objetivo: O objetivo deste estudo foi rever a histologia do miocdrdio e
suas alteracdes histolégicas quando infartado.

Método: Trata-se de uma revisdo narrativa em livros técnicos e artigos
cinetificos publicados na SciELO e PubMed.

Resultados: O miocdrdio é formado por cardiomiécitos, que se contraem
em funcdo dos sarcémeros dispostos em suas miofibrilas e apresentam
eficiente comunicacdo elétrica entre si por meio de juncdes comunicantes.
O infarto do miocérdio promove morte dos cardiomiécitos, alteracées em
elementos citoplasmdticos e na conducdo elétrica além da formacdo de
tecido cicatricial fibroso.

Conclusdo: Em conclusdo, o miocardio é altamente vascularizado
e formado por cardiomiécitos contrateis alongados e de composicdo
sarcométrica. Em condicdes isquémicas, como no infarto do miocdrdio,
hd uma remodelacéo histolégica no tecido muscular cardiaco que leva &
fibrose e perda das funcdes contrdteis.
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Mensagem Central

Nesta revisdo narrativa  observa-se  como
miocdrdio e seus cardiomidcitos se contraem
e suas miofibrilas tem eficiente comunicacdo
elétrica entre si por meio de juncoes
comunicantes. Como o infarto promove morte
dos cardiomidcitos ocorrem alteracées em
elementos  citoplasmdticos e na condugdo
elétrica além da formacéo de tecido cicatricial
fibroso.

Perspectiva

O infarfo do miocdrdio causa necrose dos
cardiomiécitos por falta de oxigenacéo. Rever
a histologia é sempre apropriado a fim de se
dimensionar melhor o caso em tratamento.
O miocdrdio é altamente vascularizado e
em condicoes isquémicas hd remodelagdo
histolégica no tecido muscular cardiaco que
leva & fibrose e perda das fungées contrdteis.

ABSTRACT

Introduction: Myocardial infarction is a pathology that presents high
morbidity and mortality. It is the result of cardiomyocyte necrosis caused by
oxygenation difficulties.

Objective: The aim of this study was to review the histology of the
myocardium and its histological changes when infarcted.

Method: This is a narrative review of technical books and scientific articles
published in SciELO and PubMed.

Results: The myocardium is formed by cardiomyocytes, which contract
due to the sarcomeres arranged in their myofibrils and present efficient
electrical communication with each other through gap junctions. Myocardial
infarction promotes the death of cardiomyocytes, alterations in cytoplasmic
elements and electrical conduction, in addition to the formation of fibrous
scar tissue.

Conclusion: In conclusion, the myocardium is highly vascularized and
formed by elongated contractile cardiomyocytes with a sarcometric
composition. In ischemic conditions, such as myocardial infarction, there is
histological remodeling in cardiac muscle tissue that leads to fibrosis and
loss of contractile functions.
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INTRODUCAO

miocdrdio é formado por células, os

cardiomiécitos, que contraem de modo

sincronizado, para que possa haverasistole e
a didstole dos dtrios e ventriculos em momentos diferentes,
permitindo o fluxo de sangue em um sentido continuo.
O infarto do miocérdio é a morte de cardiomidcitos
causada por isquemia prolongada. A baixa perfusdo
tecidual leva a necrose e, em consequéncia, morte de
células cardiacas. A dor tordcica é seu principal sintoma
e como consequéncias clinicas tem-se: ruptura cardiaca,
formacdo de aneurismas, arritmias, insuficiéncia
cardiaca, progressdo da disfuncdo ventricular e bito. O
objetivo deste estudo foi rever a histologia do miocdrdio
e suas alteracdes histolégicas quando infartado.

METODOS

Foi realizada revisdo literdria narrativa, de cardter
artigos
cientificos utilizando os descritores: infarto do miocardio,

exploratério-descritivo, em livros-texto e
tecido muscular cardiaco, As pesquisas foram realizadas
nas plataformas Google Académico e PubMed.

RESULTADOS

O miocérdio é a camada muscular do coracéo,
ladeada pelo epicardio, seu revestimento externo, e pelo
endocardio, que reveste as cavidades cardiacas. E uma
camada muscular espessa, formada por tecido muscular
estriado cardiaco que possui células alongadas, os
cardiomidcitos, ramificadas, com um ou dois nicleos, ricas
em mitocéndrias. Esse tecido é altamente vascularizado
e responsdvel pelas contracdes cardiacas.” Dentro dos
cardiomidcitos, conectados por discos intercalares, estdo
as miofibrilas, que permitem a contracdo destas células
ao se organizarem de forma sarcométrica. Desse modo
os sarcdmeros sdo as unidades morfofuncionais contrateis
da célula cardiaca. Além dos cardiomidcitos, o miocdérdio
apresenta também células que realizam secrecdes
endécrinas, como o peptideo natriurético atrial, células
especializadas em gerar e conduzir impulsos elétricos,
células tronco miocdrdicas, entre outras.' Em decorréncia
de isquemia desse tecido, provocada por vérios fatores,
o miocérdio pode infartar, donde podemos notar a
perda dos nicleos dos cardiomiécitos e o aparecimento
de bandas de hipercontracdo. Isso ocorre pois, quando
a membrana plasmdtica é rompida, hd a entrada de
célcio na célula, o qual provoca sua despolarizacéo.
Ha surgimento também de células inflamatérias no tecido
lesionado, as quais fagocitam as fibras necréticas, que
desapareceréo e serdo substituidas por, em um infarto
antigo, tecido fibroso, j& que o miocérdio néo se regenera.
Esse tecido fibroso é composto por fibras colédgenas, que
serdo acumuladas.” O infarto do miocérdio pode levar
também a uma remodelacdo cardiaca, ocorrendo até
mesmo alteracdes em gens dos cardiomidcitos, além de
perda de miofilamentos, miocitdlise, etc.

DISCUSSAO

O infarto do miocérdio é uma condicdo que mata
mais de 180 pessoas a cada 100.000 habitantes

no Brasil, apresenta altos valores de morbidade e
mortalidade além de altos custos para o sistema de
satde. Os principais sinftomas de um infarto do miocdrdio
sdo: dor tordcica, que pode se irradiar para os bracos,
desconforto no estémago, sudorese, fadiga e dispneia.
Algumas das principais causas s@o: hipertenséo arterial
sistémica, hipercolesterolemia, que pode levar a isquemia
por trombose ou vasoespasmo, diabetes, sobrepeso e
histéria familiar positiva.” Pela auséncia de oxigenacéo
na drea lesionada, ocorrem muitas alteracdes teciduais
e celulares tais como: morte de células-tronco do
coracdo (que seriam capazes de se diferenciarem em
cardiomidcitos, em caso de necessidade), assim como de
todas as outras células da regido afetada, o que torna a
renovacdo dotecido cardiacoinvidvel. Além disso, alesdo
também ocorre pois ndo hd possibilidade de migracdo
das células vidveis para o tecido danificado. O tecido
fibroso que se origina na drea infartada néo tem funcdo
contrdtil posto que é constituido de fibras colégenas.
As fibras necréticas do miocardio caracterizam-se por
auséncia de nicleos. Em algumas fibras hé bandas
de hipercontracdo que ocorre por entrada abundante
de cdlcio no cardiomidcito quando hé ruptura de sua
membrana plasmdtica. Na regido infartada nota se varios
neutréfilos e macréfagos nos intersticios.” Em condicdes
normais, a organizacdo elétrica e mecénica do miocérdio
é muito eficiente: um cardiomiécito ao ser eletricamente
estimulado (a partir de uma despolarizacdo esponténea
no nodo sinusal e transferéncia do potencial de acéo
para o circuito elétrico cardiaco) passa imediatamente
esse estimulo para seu vizinho, através das juncdes
comunicantes dos discos intercalares. Isso garante que
os cardiomiécitos tenham uma contracdo praticamente
simulténea, primeiramente os dos dtrios e depois os dos
ventriculos. Regides infartadas podem desestabilizar
essa dindmica de transmissGo elétrica e mecénica. Com
a falta de oxigénio, as células iniciam um metabolismo
anaerdbico, produzindo écido ldtico e diminvindo a
producdo de ATP.“ Em condicdes anaerdbicas, células
cardiacas se tornam aciddticas, e tém ativas proteases
intracelulares; além disso, séo também citadas alteracdes
em mitocondrias e em concentracdes idnicas intra e
extracelulares.” O diagnéstico do infarto é feito com
base nos sintomas, principalmente a dor torécica, da
avaliacdo do eletrocardiograma e por meio da dosagem
de marcadores cardiacos, uma vez que as células do
misculo cardiaco afetado liberam isoenzimas no sangue,
tais como: creatinoquinase [CK]-MB) e conteidos
celulares como, troponina |, troponina T, componentes
dos sarcémeros e mioglobina.” A reducdo da mortalidade
provocada pelo infarto do miocdrdio estd relacionada &
compressdo da patologia, rapidez do diagnéstico e da
intervencdo pertinente.

CONCLUSAO

Na andlise histolégica de um miocérdio que sofreu
infarto é possivel observar precisamente as regides
afetadas, desse modo, a nivel microscépico, a drea
infartada se torna tecido cicatricial, com acimulo de
tecido conjuntivo, auséncia de nicleos em cardiomidcitos,
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perdendo suas caracteristicas funcionais, de forma que
tal regido ndo consegue realizar contracdo e receber o
suprimento sanguineo adequado.
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