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RESUMO
Introdução: O infarto do miocárdio é uma patologia que apresenta 
grande morbidade e mortalidade. Ele é resultado da necrose de 
cadiomiócitos provocada por dificuldade de oxigenação. 
Objetivo: O objetivo deste estudo foi rever a histologia do miocárdio e 
suas alterações histológicas quando infartado. 
Método: Trata-se de uma revisão narrativa em livros técnicos e artigos 
cinetíficos publicados na SciELO e PubMed. 
Resultados: O miocárdio é formado por cardiomiócitos, que se contraem 
em função dos sarcômeros dispostos em suas miofibrilas e apresentam 
eficiente comunicação elétrica entre si por meio de junções comunicantes. 
O infarto do miocárdio promove morte dos cardiomiócitos, alterações em 
elementos citoplasmáticos e na condução elétrica além da formação de 
tecido cicatricial fibroso. 
Conclusão: Em conclusão, o miocárdio é altamente vascularizado 
e formado por cardiomiócitos contráteis alongados e de composição 
sarcométrica. Em condições isquêmicas, como no infarto do miocárdio, 
há uma remodelação histológica no tecido muscular cardíaco que leva à 
fibrose e perda das funções contráteis. 
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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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Mensagem Central
Nesta revisão narrativa observa-se como  

miocárdio e seus cardiomiócitos se contraem 
e suas miofibrilas tem eficiente comunicação 
elétrica entre si por meio de junções 
comunicantes. Como o infarto promove morte 
dos cardiomiócitos ocorrem alterações em 
elementos citoplasmáticos e na condução 
elétrica além da formação de tecido cicatricial 
fibroso. 

Perspectiva
O infarto do miocárdio causa necrose dos 

cardiomiócitos por falta de oxigenação. Rever 
a histologia é sempre apropriado a fim de se 
dimensionar melhor o caso em tratamento.  
O miocárdio é altamente vascularizado e 
em condições isquêmicas há remodelação 
histológica no tecido muscular cardíaco que 
leva à fibrose e perda das funções contráteis.
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INTRODUÇÃO 

O miocárdio é formado por células, os 
cardiomiócitos, que contraem de modo 
sincronizado, para que possa haver a sístole e 

a diástole dos átrios e ventrículos em momentos diferentes, 
permitindo o fluxo de sangue em um sentido contínuo. 
O infarto do miocárdio é a morte de cardiomiócitos 
causada por isquemia prolongada. A baixa perfusão 
tecidual leva a necrose e, em consequência, morte de 
células cardíacas.  A dor torácica é seu principal sintoma 
e como consequências clínicas tem-se: ruptura cardíaca, 
formação de aneurismas, arritmias, insuficiência 
cardíaca, progressão da disfunção ventricular e óbito. O 
objetivo deste estudo foi rever a histologia do miocárdio 
e suas alterações histológicas quando infartado. 

MÉTODOS
Foi realizada revisão literária narrativa, de caráter 

exploratório-descritivo, em livros-texto e artigos 
científicos  utilizando os descritores: infarto do miocárdio, 
tecido muscular cardíaco, As pesquisas foram realizadas 
nas plataformas Google Acadêmico e PubMed.

RESULTADOS
O miocárdio é a camada muscular do coração, 

ladeada pelo epicárdio, seu revestimento externo, e pelo 
endocárdio, que reveste as cavidades cardíacas.  É uma 
camada muscular espessa, formada por tecido muscular 
estriado cardíaco que possui células alongadas, os 
cardiomiócitos, ramificadas, com um ou dois núcleos, ricas 
em mitocôndrias. Esse tecido é altamente vascularizado 
e responsável pelas contrações cardíacas.1 Dentro dos 
cardiomiócitos, conectados por discos intercalares, estão 
as miofibrilas, que permitem a contração destas células 
ao se organizarem de forma sarcométrica. Desse modo 
os sarcômeros são as unidades morfofuncionais contráteis 
da célula cardíaca.  Além dos cardiomiócitos, o miocárdio 
apresenta também células que realizam secreções 
endócrinas, como o peptídeo natriurético atrial, células 
especializadas em gerar e conduzir impulsos elétricos, 
células tronco miocárdicas, entre outras.1 Em decorrência 
de isquemia desse tecido, provocada por vários fatores, 
o miocárdio pode infartar, donde podemos notar a 
perda dos núcleos dos cardiomiócitos e o aparecimento 
de bandas de hipercontração. Isso ocorre pois, quando 
a membrana plasmática é rompida, há a entrada de 
cálcio na célula, o qual provoca sua despolarização. 
Há surgimento também de células inflamatórias no tecido 
lesionado, as quais fagocitam as fibras necróticas, que 
desaparecerão e serão substituídas por, em um infarto 
antigo, tecido fibroso, já que o miocárdio não se regenera. 
Esse tecido fibroso é composto por fibras colágenas, que 
serão acumuladas.2 O infarto do miocárdio pode levar 
também a uma remodelação cardíaca, ocorrendo até 
mesmo alterações em gens dos cardiomiócitos, além de 
perda de miofilamentos, miocitólise, etc. 

DISCUSSÃO
O infarto do miocárdio é uma condição 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 
saúde. Os principais sintomas de um infarto do miocárdio 
são: dor torácica, que pode se irradiar para os braços, 
desconforto no estômago, sudorese, fadiga e dispneia. 
Algumas das principais causas são: hipertensão arterial 
sistêmica, hipercolesterolemia, que pode levar a isquemia 
por trombose ou vasoespasmo, diabetes, sobrepeso e 
história familiar positiva.3 Pela ausência de oxigenação 
na área lesionada, ocorrem muitas alterações teciduais 
e celulares tais como: morte de células-tronco do 
coração (que seriam capazes de se diferenciarem em 
cardiomiócitos, em caso de necessidade), assim como de 
todas as outras células da região afetada, o que torna a 
renovação do tecido cardíaco inviável. Além disso, a lesão 
também ocorre pois não há possibilidade de migração 
das células viáveis para o tecido danificado. O tecido 
fibroso que se origina na área infartada não tem função 
contrátil posto que é constituído de fibras colágenas. 
As fibras necróticas do miocárdio caracterizam-se por 
ausência de núcleos. Em algumas fibras há bandas 
de hipercontração que ocorre por entrada abundante 
de cálcio no cardiomiócito quando há ruptura de sua 
membrana plasmática. Na região infartada nota se vários 
neutrófilos e macrófagos nos interstícios.4 Em condições 
normais, a organização elétrica e mecânica do miocárdio 
é muito eficiente: um cardiomiócito ao ser eletricamente 
estimulado (a partir de uma despolarização espontânea 
no nodo sinusal e transferência do potencial de ação 
para o circuito elétrico cardíaco) passa imediatamente 
esse estímulo para seu vizinho, através das junções 
comunicantes dos discos intercalares. Isso garante que 
os cardiomiócitos tenham uma contração praticamente 
simultânea, primeiramente os dos átrios e depois os dos 
ventrículos. Regiões infartadas podem desestabilizar 
essa dinâmica de transmissão elétrica e mecânica. Com 
a falta de oxigênio, as células iniciam um metabolismo 
anaeróbico, produzindo ácido lático e diminuindo a 
produção de ATP.5,6 Em condições anaeróbicas, células 
cardíacas se tornam acidóticas, e têm ativas proteases 
intracelulares; além disso, são também citadas alterações 
em mitocôndrias e em concentrações iônicas intra e 
extracelulares.7 O diagnóstico do infarto é feito com 
base nos sintomas, principalmente a dor torácica,  da 
avaliação do eletrocardiograma e por meio da dosagem 
de marcadores cardíacos, uma vez que as células do 
músculo cardíaco afetado liberam isoenzimas no sangue, 
tais como: creatinoquinase [CK]-MB) e conteúdos 
celulares como, troponina I, troponina T, componentes 
dos sarcômeros e mioglobina.8 A redução da mortalidade 
provocada pelo infarto do miocárdio está relacionada à 
compressão da patologia, rapidez do diagnóstico e da 
intervenção pertinente. 

CONCLUSÃO
Na análise histológica de um miocárdio que sofreu 

infarto é possível observar precisamente as regiões 
afetadas, desse modo, a nível microscópico, a área 
infartada se torna tecido cicatricial, com acúmulo de 
tecido conjuntivo, ausência  de núcleos em cardiomiócitos, 
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perdendo suas características funcionais, de forma que 
tal região não consegue realizar contração e receber o 
suprimento sanguíneo adequado. 
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