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ALTERACOES MORFOLOGICAS CARDIOVASCULARES NO INFARTO AGUDO
DO MIOCARDIO — REVISAO DE LITERATURA
MORPHOLOGICAL CARDIAC CHANGES IN ACUTE MYOCARDIO INFARCTION-
LITERATURE REVIEW
CAMBIOS MORFOLOGICOS EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO- REVISION
DE LA LITERATURA

RESUMO

Objetivo: conhecer as alteracdes morfoldgicas do Infarto Agudo do Miocérdio e as variagdes
morfologicas que favorecem seu acometimento. Método: A literatura foi obtida por meio de
consulta as bases de dados LILACS, SCIELO, PUBMED e Medline e livros pertencentes a
acervos de bibliotecas. A busca foi desenvolvida utilizando-se o descritor de assunto infarto
agudo do miocérdio e Ponte de artéria coronaria, a fim de delimitar as buscas utilizou-se o
booleano AND. Os achados foram divididos em topicos e apresentados descritivamente.
Resultados: as varia¢fes encontradas incluiram: uma artéria coronéria apenas; existéncia de
uma artéria além do convencional, artéria coronaria esquerda dominante; ramo circunflexo
originado do seio direito da aorta; presenca de ponte miocardica. Essa Ultima j& tem sido
associada a pior progndstico e risco de morte subita. Conclusdes: A identificacdo das
variagOes anatbmicas permite um acompanhamento mais efetivo do paciente cardiopata e a
intensificacdo de acdes preventivas para reduzir danos ou o risco de infartos futuros.
Descritores: Enfermagem; Infarto; Variacdo Anatdmica.

ABSTRACT

Objective: to know the morphological changes during Acute Myocardio Infarction and the
morphological ranges that favorits occurrence. Method: Literature was assessed through
LILACS, SCIELO, PUBMED, and Medline databases. Books that belong to these libraries
collections were included as well. Search was performed using the subject descriptor Acute
Myocardio Infarction and by-pass of coronary artery. In order to delimitate the searches, we
applied the Boolean AND. Findings were organized in topics and descriptively showed.
Results: the changes found included: only one coronary artery; presence of one artery beyond
the conventional number; dominant left coronary artery; circumflex branch originated from
the right sinus of aorta; and existence of myocardic by-pass. This last change has already been
linked to worse prognostic and higher risk of sudden death. Conclusions: The early
identification of anatomic changes allows a more effective following of cardiac patient and
the strengthening of preventive actions to reduce the damages or risks of future infarctions.
Descriptors: Nursing; Infarction; Anatomic Variation.

RESUMEN

Objetivo: Conocer los cambios morfologicos en el infarto agudo de miocardio y las
variaciones morfologicas que favorezan su ocurrencia. Método: La literatura fue consultada
por las bases de datos LILACS, SciELO, PubMed y Medline, asi como libros pertenecientes a
los archivos de esas bibliotecas. Se desarroll6 la busqueda con el descriptor infarto agudo del
miocardio y revascularizacion coronaria. Para se delimitar las bdsquedas, fue utilizado el
operador booleano AND. Los hallazgos fueron divididos en temas y presentados de manera
descriptiva. Resultados: Las variaciones encontradas fueron: arteria coronaria unica;
existencia de una arteria a mas que la convencional; arteria coronaria izquierda dominante;
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ramo circunflejo originado del seno derecho de la aorta; presencia de puente miocardico. Este
ultimo se ha asociado con un peor prondstico y riesgo de muerte subita. Conclusiones: La
identificacion de las variaciones anatdmicas permite seguir los pacientes cardiacos mas
eficazmente y intensificar acciones preventivas para reducir dafios o riesgos de futuros
infartos.

Descriptores: Enfermeria; Infarto; Variacion Anatémica.

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares representam a principal causa de mortalidade e
incapacidade no Brasil e no mundo. Dados da Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
mostram que no ano de 2002 ocorreram 16,7 milhdes de dbitos, sendo que 7,2 milhdes foram
por doenca arterial coronaria. Estimativas apontam que em 2020 esse nimero possa elevar-se
para aproximadamente 40 milhdes, permanecendo ainda como a doencga de maior mortalidade
e incapacitacdo, trazendo consigo prejuizos e gastos publicos alarmantes (SOCESP, 2006).

De acordo com o Ministério da Saude, a analise dos dados de mortalidade por doencas
do aparelho circulatério, realizada no Brasil, entre os anos de 2002 e 2008, mostrou que 0
namero de mortes por Infarto Agudo do Miocardio (IAM) aumentou de 61.520, em 2002,
para 72.174 em 2008, onde, com excecdo ao ano de 2005, em todos os outros anos, teve-se
aumento do indice de mortalidade por essa mesma causa (BRASIL, 2007).

O IAM ¢é uma afecgdo isquémica do miocardio, que reflete a morte dos midcitos
cardiacos causada por um desequilibrio entre a oferta e demanda de nutrientes ao tecido,
conseqiente a obstrucdo do fluxo coronariano, podendo ser transitoria ou permanente.

Bassan et al. em 2002 analisou que o estreitamento luminal coronério afeta as artérias
coronarias principais e seus varios ramos em diferentes extensdes, o IAM ocorre focalmente
em regides inespecificas do coracdo. O tamanho e a localizacdo de um infarto dependem de
varios fatores. Sendo que, a causa mais freqlente esta relacionada a interrupcao do fluxo
sanguineo devido ao estreitamento de uma artéria coronaria pelo ateroma ou por obstrucao
total da artéria por um émbolo ou trombo, aterosclerose e codgulo sanguineo respectivamente
(PIRES e STARLING, 2006).

Diversos fatores sdo responsaveis pelo infarto agudo do miocérdio: a) faixa etaria; b)
hereditariedade; c) sexo masculino; d) hipercolesterolemia; €) hipertensdo arterial sistémica;
) diabetes mellitus; g) tabagismo; h) inatividade fisica; i) patologias nédo tratadas. Onde os
fatores de risco de maior sdo a dislipidemia, sedentarismo, estilo de vida, tabagismo, estresse

e histérico familiar (BERTUZZI et al., 2003). Este trabalho tem por objetivo realizar uma
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revisdo bibliogréfica sobre as alteracdes morfoldgicas do sistema cardiovascular pés IAM e a
relacdo das variagGes anatdmicas que propiciam 0 mesmo.

Devido as doencgas cardiovasculares serem responsaveis por quase a metade de todas
as mortes nos Estados Unidos e em outros paises desenvolvidos, e por ¥ das mortes em paises
em desenvolvimento. Sendo, o IAM a causa principal da morte cardiovascular por mais de
460.000 pessoas por ano. E pelo menos, a metade dessas mortes ocorre até uma hora apds o
inicio dos sintomas.

Diante desta afirmacdo, fez-se necessario a realizacdo deste trabalho para maior
conhecimento das alteracdes morfologicas do IAM e variagBes morfoldgicas que favorecem o

acometimento desta patologia.

METODO

Trata-se de revisdo de literatura, entendida , que consiste na busca sistematizada de
material ja elaborado, constituido de livros, revistas, publicacbes em periddicos e artigos
cientificos, jornais, boletins, monografias, dissertacGes, teses, material cartografico, internet
(GIL, 2012). Sendo assim, quase todos os tipos de pesquisa exigem algum tipo de trabalho
desta natureza. A principal vantagem da revisdo é que ela permite ao investigador a cobertura
de uma gama de fendmenos muito mais ampla do que aquela pesquisada diretamente (GIL,
2012).

As buscas para obtencdo da literatura ocorreu nas seguintes bases de dados: Literatura
Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS), Medical Literature Analysis
and Retrieval System Online (Medline), Public Medline (PUBMED), Scientific Electronic
Library On-line (SciELO), destacando- se que esta Gltima, no periodo da coleta, apresentava
apenas producles indexadas até o ano de 2008. Ainda, foram consultados acervos de livros
nos formatos impressos e online. A busca foi desenvolvida utilizando-se o descritor de
assunto infarto agudo do miocéardio e Ponte de artéria coronaria, a fim de delimitar as buscas
utilizou-se o booleano AND.

E importante considerar que a finalidade precipua desta revisdo tedrica é a de retomar
conceitos importantes para embasar a pratica clinica dos estudantes e profissionais da salde, o
que resultou na apresentacdo dos achados em topicos de maneira descritiva, sendo
estes:Suprimento vascular do miocardio; Alteracdes morfoldgicas do 1AM; Remodelagéo
Ventricular pos-infarto agudo do miocéardio; Artérias mais afetadas; Fisiopatologia do IAM,;
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VariagcBes morfologicas da artéria coronéria; Avaliacdo inicial, Diagnostico e Aspectos
morfolégicos apos a reabilitacdo cardiaca.

RESULTADOS E DISCUSAO

Suprimento vascular do miocérdio

A irrigacdo e a drenagem cardiaca ocorrem por meio das artérias coronérias e veias
cardiacas, respectivamente. O conhecimento anatdbmico da circulacdo coronariana € de
extrema importancia para que sejam definidos a regido afetada, o tratamento e o prognéstico
esperado para cada caso especifico.

Os padrdes de distribuicdo podem variar de individuo para individuo, portanto
abordaremos os tipos mais comuns. Posteriormente, serdo estudadas algumas variacGes

anatdmicas que oferecem maior risco para a ocorréncia de IAM.

Circulacao coronariana

O suprimento arterial dos atrios e ventriculos do coracdo é realizado pelas artérias
coronarias direita e esquerda, cuja origem se dé& nos seios da aorta, na regido proximal em sua
porcdo ascendente (SPALTEHOLZ e SPANNER, 2006).

A artéria coronaria direita (ACD) origina-se no éstio coronario do seio adrtico
direito, de onde segue anteriormente para a direita, perfundindo a area entre a auricula direita
e o tronco pulmonar. Neste ponto, inicia-se 0 ramo do noé sinoatrial (SA), que segue
posteriormente em torno da veia cava superior para irrigar o n6 SA. Em seguida a continuacdo
da ACD desce verticalmente no sulco coronario entre o atrio e o ventriculo direitos, de onde
origina-se o ramo marginal direito, que nutre a margem direita do coracdo em direcdo ao
apice. A margem inferior do coracdo, segue seu trajeto posteriormente, onde bifurca-se
préximo a cruz do coragdo, formando o ramo do no atrioventricular (AV), o qual nutri este
mesmo no, e o ramo interventricular (IV) posterior, que acopla-se ao sulco IV posterior,
sendo responsavel por nutrir parte do septo IV e regies adjacentes dos ventriculos. De modo
geral, a ACD irriga o atrio e o ventriculo direito, 0s n6s SA e AV, o septo interatrial, parte do
atrio esquerdo, o terco pdstero-inferior do septo IV e uma pequena porcdo do ventriculo
esquerdo (MOORE e DALLEY, 2007).

A artéria coronaria esquerda (ACE) tem origem no 0stio coronario do seio adrtico
esquerdo e passa entre o tronco pulmonar e a auricula esquerda. Proxima ao sulco coronario, a

artéria bifurca-se, originando dois ramos terminais: o ramo IV posterior, que desce
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obliquamente no sulco IV anterior em direcdo ao apice e a regido posterior do coracdo, onde,
frequentemente, anastomosa-se com o ramo IV posterior, irrigando os ventriculos e parte do
septo 1V; e, o ramo circunflexo, que segue no sulco coronario até a face diafragmatica, onde
origina a artéria marginal esquerda, a qual supre o ventriculo esquerdo. A regido irrigada
pela ACE e seus ramos corresponde a maior parte do atrio esquerdo e do ventriculo esquerdo,
0 septo IV, o feixe AV e seus ramos. (DRAKE et al., 2005.)

Alteracdes morfoldgicas do IAM

Alteragdes macroscopicas

De acordo com as alteracdes patologicas, o infarto agudo do miocardio pode ser
dividido em dois tipos principais. Nos infartos transmurais a necrose isquémica envolve toda
ou quase toda a espessura da parede ventricular irrigada por uma Unica artéria coronéria.
(PASTERNAK, BRAUNWALD e SOBEL, 2003).

Ja o infarto subendocérdico constitui uma area de necrose isquémica limitada ao terco
interno ou, no maximo, a metade da parede ventricular. A zona subendocardica é
normalmente a regido do miocéardio com menor irrigacdo e, por isso, € muito vulneravel a
qualquer reducéo do fluxo coronariano (ROBBINS, 2010).

De modo geral, as alteracbes morfoldgicas observadas na evolugdo das areas de infarto
subendocéardico e transmural sdo qualitativamente semelhantes, porém as areas de infarto
subendocardico tendem a ser menores (ROBBINS, 2010).

Para Lopes, 2006, o infarto do miocardio envolve mais comumente o ventriculo
esquerdo e o septo interventricular.

Quase sempre ha uma borda estreita (de aproximadamente 0,1 mm) de miocardio

subendocérdico preservado
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, mantido por meio da difusdo de oxigénio e nutrientes a partir do fluxo luminal . As areas
lesadas passam por uma sequéncia progressiva de alteracfes morfoldgicas que consistem em tipica
necrose isquémica por coagulacdo, seguida de inflamacéo e reparo que se assemelha muito aquele
que ocorre apos uma lesdo em locais fora do coragdo. (ROBBINS, 2010).

Nas alteracdes macroscopicas pés-infarto até 12 horas apos a lesdo, 0 miocardio apresenta-
se pélido e levemente edemaciado. Entre 18 e 36 horas sua coloracdo € castanho ou vermelho
purpura, com exsudato serofibrinoso, geralmente apds 48 horas o infarto se torna cinzento e com
linhas finas e amarelas (figura 1). Apds 10 dias o musculo necrosado é removido por células
mononucleares, levando a cicatrizacdo completa em 2 a 3 meses. (LOPES, 2006).

O processo de cicatrizagdo da area do infarto inicia-se nas bordas e caminha em direcdo ao
centro da lesdo. (ROBBINS, 2010).

Alteracbes microscopicas do miocardio pos IAM

Dentre as alteracGes microscopicas do miocardio pds-infarto a mais precoce € a reducdo do
tamanho e numero de granulos de glicogénio e edema intracelular, principalmente das mitocondrias.
Apds 8 horas, o edema de intersticio também se torna evidente; a medida que neutrofilos e
hemacias véo se infiltrando, sobrevém entdo a necrose miocardica. A necrose miocardica pode ser
necrose de coagulacdo, resultante de isquemia grave presente na area central do infarto; necrose
com bandas de contragcdo ou miocitélise coagulativa, vista na periferia de necroses extensas, que
resultam de isquemia grave seguida de reperfusdo; e, miocitolise, fruto da isquemia sem necrose,
caracterizada por edema e intumescimento e cicatrizacdo por lise e fagocitose dos midcitos
necrdticos. (CARVALHO, 2006).

Artérias mais afetadas

Com relacdo a artéria envolvida no 1AM, pode-se dizer que os infartos anteriores ocorrem,
em 95% dos casos, com lesdo na artéria coronaria descendente anterior (DA). Os infartos laterais e
posteriores isolados sdo caracteristicos de obstrucdo da circunflexa, e os infartos inferiores isolados,
da coronéria direita. Infartos laterais e inferiores associados indicam lesdo tanto da coronaria direita
como da circunflexa. Por outro lado, obstrugdes da DA normalmente (90%) se associam com les6es
eletrocardiograficas em parede anterior. Obstrugdes da artéria circunflexa se refletem
eletrocardiograficamente em apenas 20-30% dos casos, e da artéria coronaria direita, em 50-60%

dos pacientes.

Remodelacgédo Ventricular pds-infarto agudo do miocardio
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Apds o IAM, podem ocorrer complexas modificacbes na arquitetura do ventriculo,
abrangendo tanto a regido infartada como a ndo-infartada. A oclusdo coronariana pode gerar uma
dilatacdo ventricular aguda, caracterizada por adelgagamento e distensdo da regido infartada. Essa
alteracdo ¢ denominada “expansdo do infarto”, e provém do deslizamento de grupos musculares
necroticos devido a desintegracdo do colageno interfibrilar (MATSUBARA; ZORNOFF, 1995).

Na fase tardia, observaram-se diferentes graus de dilatagdo cavitaria. Tal evento € resultante
do processo de hipertrofia que envolve os ventriculos e manifesta-se como resposta ao aumento do
estresse parietal. Paralelamente, observa-se também um acumulo anormal de colageno (fibrose) nas
areas viaveis do miocéardio, tanto no ventriculo infartado como também no outro. Portanto, é
denominado como "remodelagdo miocardica”: o conjunto de adaptagdes, em que ocorrem
modificagbes no volume, massa, composicdo e geometria cardiaca (PFEFFER;
BRAUNWALD,1990)

A intensidade em que o processo de remodelacdo ventricular ocorre estd diretamente
relacionada a um pior progndéstico, tendo em vista a maior incidéncia de aneurismas, ruptura
ventricular e arritmias, bem como sua associacdo com a progressdao da disfungdo ventricular
(PFEFFER; BRAUNWALD, 1992)

Fisiopatologia do IAM
O Infarto Agudo do Miocérdio inicia-se, em geral, através de uma conversdo subita e
imprevisivel da placa aterosclerdtica estavel em uma lesdo aterotrombética potencialmente fatal
com ruptura, erosdo superficial, ulceracdo, fissuramento ou hemorragia profunda. Na maioria dos
casos, a alteracdo da placa provoca a formagdo de trombos sobrepostos que ocluem completamente
a artéria afetada. Esses eventos agudos estdo frequentemente associados a inflamacdo intralesional
que medeia a inicia¢do, progressdo e complicacdes agudas da aterosclerose (BRAUNWALD’S,
2007).
No caso de um IAM tipico, a seguinte sequéncia de eventos se sucedem:
e Alteracdo subita da morfologia de uma placa aterosclerotica.
e Expostas ao colageno subepitelial e contetdo necrotico da placa, as plaquetas dao inicio a
processos que culminam na formacéo de um microtrombo.
e O vasoespasmo é estimulado por mediadores liberados pelas plaquetas.
e O fator tecidual ativa a cascata de coagulagdo, aumentando o trombo.

e Frequentemente, em minutos, o trombo evolui e oclui o [limen do vaso.
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Em 90% dos casos o infarto se da na presenca de doenca aterosclerotica, contudo em 10%
dos casos o infarto ocorre na auséncia de doenga coronariana tipica. Nesses casos, 0S outros
mecanismos responsaveis podem incluir vasoespasmo, com ou sem aterosclerose coronariana,
émbolos provenientes do atrio esquerdo, associados a fibrilacdo atrial, a um trombo mural situado
no ventriculo esquerdo ou endocardite vegetante ou infectante, material protético intra-cardiaco e,
ainda, isquemia e trombose causadas por desordens de pequenos vasos intramurais coronarianos,
anormalidades hematoldgicas, deposicdo amiloide nas paredes vasculares, baixa pressdo sistémica
(choque) (ROBBINS, 2010)

Reposta do miocérdio

A consequéncia bioquimica imediata da isquemia do miocéardio é a cessagdo do metabolismo
aerobico em segundos, levando a producdo inadequada de fosfatos de alta energia (p. ex. fosfato de
creatinina e trifosfato adenosina) e acumulo de produtos de degradacdo nocivos, como o &cido
latico. A isquemia grave induz perda de contratilidade dentro de 60 segundos, isto pode precipitar o
aparecimento de insuficiéncia cardiaca aguda antes do inicio da morte dos cardiomidcitos.
Contudo, tais alteracGes sdo potencialmente reversiveis e a morte celular ndo é imediata, pois
apenas a isquemia intensa por pelo menos 20 a 30 minutos leva a dano irreversivel (necrose) dos
cardiomiocitos (GOLDMAN & AUSIELLO, 2000).

A isquemia é mais pronunciada no subendocérdio; entdo, a lesdo irreversivel dos
cardiomidcitos ocorre primeiro na zona subendocéardica. Com a isquemia mais extensa, uma frente
de onda de morte celular se move através do miocardio e penetra cada vez mais na espessura
transmural da zona isquémica. A necrose geralmente se completa em 6 horas, contudo se houver um
sistema colateral artérial, estimulado pela isquemia cronica, estd bem desenvolvido a progressao da
necrose pode seguir um curso mais lento (possivelmente 12 horas ou mais) (ROBBINS, 2010).

As areas de IM com menos de 12 horas geralmente nao sdo visiveis ao exame macroscopico.
Dentro de 12 a 24 horas, a area do infarto pode ser identificada por fatias macroscépicas de
coloracdo vermelho-azulada provocada pelo sangue estagnado. Depois, transforma-se
progressivamente em uma area amarelo-acastanhada e um pouco amolecida. Dentro de 10 dias a 2
semanas, ela é margeada por uma zona hiperémica de tecido de granulacdo, altamente
vascularizado. Nas semanas seguintes, a regido lesada evolui para uma cicatriz fibrosa (ROBBINS,
2010).

As frequéncias de ocorréncia de infarto em cada um dos trés principais troncos arteriais

coronarios e as regides correspondentes de lesdo sdo apresentados a seguir:
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e Artéria Coronaria Descendente Anterior (40% a 50%): infarto compromete a parede anterior
de VE, metade esquerda da parede anterior de VD, 2/3 anteriores do septo interventricular e apice,
de forma circular.

e Artéria Coronaria Direita (30% a 40%): area compreende a parede posterior de VD, metade
direita da parede posterior de VE e 1/3 posterior do septo interventricular.

e Artéria Coronéaria Circunflexa (15% a 20%): area de infarto envolve metade esqueda da

parede posterior de VE.

Variacdes morfoldgicas da artéria coronaria

A maioria das pessoas possui as artérias coronarias direita e esquerda, que dividem, quase
que igualmente, o suprimento sangtiineo cardiaco. N&o obstante esta seja a forma regular, hd quem
apresente variacdes nessas estruturas. Algumas poucas pessoas tém apenas uma artéria coronaria,
enquanto outras 4% apresentam uma a mais que o convencional, a artéria acessoria. Em
aproximadamente 15% dos coracdes, a artéria coronaria esquerda é dominante, visto que o ramo
interventricular posterior tem origem na artéria circunflexa. Em outros individuos, o ramo

circunflexo origina-se do seio direito da aorta

Unica artéria coronariana D

Até 1950 havia somente 45 casos de ACU descritos na literatura. Atualmente a incidéncia é
de 0,03 a 0,04% quando associada a outras anomalias cardiacas e de 0,024% quando isolada 2,6,7.
Objeto de varias classificacdes (SMITH, 1950, OGDEN e GOODYEAR, 1970, LIPTON et al,
1979), atualmente € subdividida em tipos | (a ACU segue o curso normal da ACD ou artéria
coronéria esquerda), Il (a ACU sai do seio coronério direito ou esquerdo e cruza a base do coragdo
para alcancar as proximidades da artéria coronéria contralateral normal) e Il (a ACU apresenta
distribuicdo atipica e grosseiramente diferente da normal). (SHARBAUGH E WHITE, 1974,
LIPTON et al, 1979) (Ver ANEXO 4).

A ACD originava-se no terco medio da ADA, imediatamente antes da oclusdo, mas apds
uma lesdo suboclusiva na ADA que se estendia para seu 6stio determinando obstrucdo de 80% e
enchimento anterdgrado tardio da ACD. Na circulacdo colateral para ACD com origem na artéria
circunflexa grau 2 estava presente. Injecdo de contraste no seio de Valva direito ndo mostrou outro
Ostio coronariano. Na ventriculografia esquerda observou-se aumento do volume sistolico final
devido a presenca de um aneurisma antero-apical, e imagem sugestiva de trombo em apice.
(SIMKOFF et al,1982).
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A ACU pode ser definida como uma artéria corondria isolada, com origem na raiz da aorta,
através de um ostio Unico e sem evidéncia de um 2° @stio, a qual é responsavel pela irrigacdo de
todo o coracdo, independente da sua distribuicdo. Ela foi aparentemente considerada variagdo do
“normal” até o século 18: em 1716, Thebesius publicou o primeiro relato de ACU e, em 1761,
Morgagni reconheceu como normal a presenca de duas artérias coronarias (SHARBAUGH E
WHITE, 1974).

Ponte do miocardio

Algumas alteracdes morfoldgicas do miocardio sdo genéticas. A ponte do miocardio é uma
variacdo que ocorre quando a artéria descendente anterior que desce do corpo anterior da artéria
corondria direita. Parte do segmento da artéria penetra no muasculo do miocardio, logo apos
projetando-se novamente para a face anterior do coracdo. Devido a hipertrofia do musculo
miocardio e a propria contracdo exercida pelo mesmo, ocorre a obstrucdo da artéria e diminuindo o
fluxo sanguineo e deixando mais susceptivel a obstru¢cdo com placas menores de ateromas por
causa da obstrucdo do vaso (HAYASHI, ISHIKAWA, 2004).

Alguns estudos tentam correlacionar o grau acentuado do estreitamento sistolico e a maior
profundidade intramiocéardica do segmento tunelizado como fatores de pior progndstico em
pacientes com ponte miocardica, inclusive associando com morte subita por meio de estudos de
autopsia. Em razdo da incapacidade de demonstracdo da profundidade da coronaria no miocardio
pela cineangiocoronariografia, foi realizada a angiotomografia de coronarias nesse paciente.
Evidenciou-se que as coronarias estavam apenas parcialmente envolvidas pelas fibras miocardicas,
contrastando com o grande estreitamento sistélico observado (VAZ et al., 2003; MORALES et al.
1993).

Avaliacdo inicial

O infarto agudo do miocérdio se caracteriza por dor em carater de aperto ou opressdo na
regido do precordio ou retroesternal, irradiando-se ou ndo para 0s membros superiores ou
mandibula. A dor é extremamente intensa, acompanhada geralmente de palidez, sudorese nauseas e
vomitos, com duracdo superior a 20 minutos e refratiria ao uso de vasodilatador sublingual. A
morte stbita é outra manifestacio de insuficiéncia coronaria aguda. E importante lembrar que 80%
dos casos de morte subita ttm como substrato a doenca aterosclerdtica das coronérias e 50% das
mortes por infarto agudo do miocardio ocorrem antes de 0 paciente chegar ao hospital.

O quadro tipico é geralmente desencadeado por esforco fisico ou estresse emocional, com

dor em aperto, peso ou opressdo que habitualmente se localiza na regiéo retroesternal ou precordial,
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podendo ainda se localizar na regido do epigastrico, na mandibula, exclusivamente no membro
superior esquerdo, hemitérax direito e, menos freqiientemente, no membro superior direito,
hipocondrios e regido dorsal. Durante a anamnese que se procura conhecer a participacéo de fatores
de risco classicos para doenca aterosclerética das coronarias, tais como: hereditariedade,hipertensao

arterial, dislipidemia, diabete melito, tabagismo e sedentarismo.

Diagndstico

Segundo a Il Revisdo das Diretrizes do Infarto Agudo do Miocérido, publicado no ano de
2007, o exame eletrocardiografico deve ser realizado idealmente em menos de 10min da
apresentacdo a emergéncia e é o centro do processo decisorio inicial em pacientes com suspeita de
IAM.

Eletrocardiograma em repouso pode se apresentar totalmente normal ou com alteracGes
discretas e muitas vezes inespecificas nos periodos em que o paciente se mantém assintomatico. No
entanto, na vigéncia de dor precordial, as alteracBes eletrocardiograficas constituem elemento
diagndstico fundamental para isquemia miocardica. Inversdo da polarizacdo da onda T com
caracteristicas simétricas (isquemia subepicardica) ou elevacdes da voltagem da mesma (isquemia
subendocéardica) confirmam o diagndstico e localizam a regido do ventriculo esquerdo onde o
processo isquémico esta ocorrendo. O infra desnivelamento do segmento ST (corrente de lesdo
subendocérdica) caracteriza  sofrimento  isquémico do subendocardio enquanto o
supradesnivelamento de ST (corrente de lesdo subepicardica) corresponde ao comprometimento de
todas as camadas que constituem a parede ventricular. A presenca de onda Q (onda de necrose)
reflete a ocorréncia de infarto do miocérdio pregresso ou expressa a evolucdo de um evento agudo.
Teste ergométrico: Este exame esta indicado ndo sé como auxiliar diagnéstico nos pacientes com
manifestacBes atipicas de angina e com eletrocardiograma pouco definido, mas também na
avaliacdo prognostica das coronariopatias.

Os marcadores de lesdo miocardica: CK_MB: A CK-MB massa eleva-se entre 3 e 6h apds o
inicio dos sintomas, com pico entre 16 e 24h, normalizando-se entre 48 e 72h. Apresenta
sensibilidade diagnostica de 50% 3h apds o inicio dos sintomas e de 80% 6h ap6s50. A mioglobina
é uma hemoproteina citoplasmatica transportadora de oxigénio, de baixo peso molecular,
encontrada tanto no musculo esquelético como no musculo cardiaco. Seus valores de referéncia
variam com a idade, 0 sexo e a raca. Sua eliminacgéo € por via renal, e apresenta vida média de dez
minutos. Liberada rapidamente pelo miocéardio lesado, comeca a elevar-se entre 1 e 2h ap6s o inicio
dos sintomas, com pico entre 6 e 9h e normalizacdo entre 12 e 24h. As troponinas estdo presentes

nos filamentos finos dos musculos estriados, formando um complexo com trés polipeptideos: a

Caué Lopes, Marques da Silva, Jacomel Menegaz, Borges Jaskowiak e Siqueira de Almeida.
Ver.Saude. AJES. Marco, v.1, n.2, p. 1-16, 2015.



13

troponina C (TnC), a troponina I (cTnl) e a troponina T (cTnT), envolvidas com 0 mecanismo de
regulacdo do célcio celular57;58. Elevam-se entre 4 e 8h apds o inicio dos sintomas, com pico entre
36 e 72h e normalizagdo entre 5 e 14 dias. Apresentam a mesma sensibilidade diagnostica da CK-
MB entre 12 e 48h apos o inicio dos sintomas no 1AM, mas na presenca de portadores de doencas
que diminuem a especificidade da CK-MB elas sdo indispensaveis.

( 111 Diretriz sobre tratamento de Infarto Agudo do Miocéardio, 2007).

Aspectos morfoldgicos apds a reabilitacdo cardiaca

A reabilitacdo cardiovascular vem sendo atualmente estudada com o proposito da melhora
do progndstico e no melhor remodelamento da &rea necrética do IAM. Diversos estudos
demonstram os efeitos benéficos da reabilitagdo através da atividade fisica. Esses efeitos benéficos
ocorrem de diversas formas: regressao de placas ateroscleréticas (reducdo da estenose de 61,1%
para 55,8%) (OMISH et al., 1990), com progressao significativamente mais lenta, 47%, obtendo um
menor estreitamento luminal coronariano (NIEBAUER et al., 1997).

Estudos com modelos animais comprovam que a atividade fisica pode melhorar o fluxo em
vasos colaterais e o fluxo sanguineo para regides menos perfundidas (HEATON et al., 1978, apud
SCHEEL, et al., 1981).

Niebauer et al., 1997, verificou uma progressdo mais lenta da placa aterosclerética.
Belardinelli et al., 1998, relacionou a melhora da fungéo ventricular a melhora do fluxo na regido do
fluxo isquémico com o aumento da circulacdo colateral com oito semanas de treino. Fica concluido
que os resultados positivos da atividade fisica sdo comprovados quanto a fatores, tais como, a
melhora da funcdo endotelial, reducdo de placas ateroscleroticas, diminuicdo dos niveis de

hemocistenia.

5 CONSIDERACOES FINAIS

As variagOes encontradas incluiram: uma artéria coronéria apenas; existéncia de uma artéria
além do convencional, artéria coronaria esquerda dominante; ramo circunflexo originado do seio
direito da aorta; presenca de ponte miocardica. Essa Ultima ja tem sido associada a pior progndstico
e risco de morte subita.

A identificagdo das variacGes anatdmicas permite um acompanhamento mais efetivo do
paciente cardiopata, possibilitando a intensificacdo de acdes no sentido de prevenir a ocorréncia de
futuros infartos visto o risco de pior diagnostico que esses pacientes apresentam, bem como o maior
risco de sofrer um IAM quando comparados aos pacientes sem variagdes morfologicas. Ainda, 0s

levantamos tedricos conduzidos nessa pesquisa possibilitam um fortalecimento do conhecimento
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académico, tanto a nivel de graduacdo quanto pos- graduacao aos estudantes da area de salude, em
especial aos estudantes de enfermagem, profissdo responsavel pelo planejamento e conducdo de

acOes de prevencgdo e promogdo de saude ao paciente cardiopata.
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