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CARDIOPATIA ISQUEMICA COM ARTERIAS CORONARIAS EPICARDICAS
PERVIAS. OS CAPILARES DO CORACAO NO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

PAULO AFONSO RIBEIRO JORGE

Foram estudados os capilares do corag&o no infarto O autor observou expressivas alteracées nos capi-
do miocardio, através da microscopia eletrdnica. lares que circundam a area infartada, com intenso edema
Foram ezaminados os corac¢des de seis pacientes da célula endotelial capilar e degeneracéo das
que vieram a falecer em consequéncia de infarto agudo organelas intracelulares. No lume do capilar verifi-
do miocérdio, e que apresentavam artérias coronarias cou-se empilhamento de heméacias e intensa congestdo
epicéardicas pérvias. Os fragmentos para exame foram capilar.
retirados do contorno da area infartada, em tecido Os achados sugerem que as lesdes dos vasos capi-
aparentemente normal. lares devem ter importancia no agravamento da
Foram estudados, também, os capilares normais de isquemia miocardica e na recuperagéo da area peri-in-
doze individuos sem cardiopatia isquémica, através de farto, embora ndo parecam representar o mecanismo
fragmentos obtidos por bidpsia cirurgica, da face causal da necrose do musculo cardiaco.
anterior do ventriculo esquerdo. Arg. Bras. Cardiol. 51/3: 227-230—Setembro 1988

A isquemia miocardica, freqlientemente relacionada representar um potencial mecanismo de isquemia
a aterosclerose coronéria, pode ocorrer em situacdesmiocardica.
clinicas em que nédo se detecta nenhuma alteracédo Ocorre que, a metodologia usada no estudo dos
anatdmica dos vasos coronarianos epicardicos, sejavasos capilares é de dificil execucéo e, os seus achados
através da angiografia coronaria, seja pela observacdotambém de dificil interpretacdo, o que limita o nimero
direta ao estudo necroscopico. de publicagbes sobre o assunto.

Descartada uma obstrucéo fixa ao fluxo sangiineo Desde ha algum tempo, temos estudado o tecido
miocardico, como causa de isquemia, passou-se amiocardico a microscopia eletrénica, com especial in-
considerar comanecanismo provavel, os distlrbios da teresse a estrutura dos capilares sanglineos. Este trabalho
vasomotricidade das artérias coronarias epicardicas que representa a experiéncia adquirida, acrescentada do estudo
viessem a comprometer a perfusdo miocardica. Ha, hoje de casos mais recentes. E necessario salientar os limites
em dia, consenso na literatura de que os fendmenosna interpretacédo dos achados em um tema complexo e de
espasticos vasculares possam explicar a isquemia, nametodologia dificil, cuja apresenta¢gdo tem o objetivo
maioria dos casos que apresentam coronarias pérvias também de introduzir o assunto a discusséo.

A rede arteriolar do coracaapresenta-se como outro

segmento do sistema coronariano, no qual podem incidir CASUISTICA E METODOS

modificacdes de ordem funcional ou anatdmica, as quais

se tem responsabilizado concausa de fendmenos Foram estudados, através da microscopia eletrbnica,
isquémicos do musculo cardi&éo fragmentos do musculo cardiaco obtidos por biépsia

Os capilares sanglineos do coragédo, representam acirdrgica ou através de necropsia. Nos casos de
via final do sistema anatémico coronariano, que pde o necrépsia, os fragmentos foram retirados em um prazo
sangue em contato com as fibras musculares contrateisndo superior a 60 minutos, apés a constatacao do oObito.
e com as células do tecido de condugdo. Assim, um A técnica para andlise a microscopia eletronica foi
eventual comprometimento de sua estrutura anatémica descrita em trabalho anterior
ou de sua organizacdo funcional, também poderia O material de estudo foi separado em dois grupos:
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grupo |, considerado normal e grupo Il com infarto do
miocérdio.

cirurgia cardiaca, com idade inferior a 20 anos, porta-
dores de cardiopatia congénita ou doencga valvar ad-

isquémica, seja pela sintomatologia clinica ou pela
expressao do eletrocardiograma. Foram estudados 12
pacientes, através de bidpsia cirtrgica da face anterior
do ventriculo esquerdo.

O grupo Il inclui seis pacientes, com idade média de

miocardio, diagnosticado por sintomas de dor precordial,
pelas alteracdes eletrocardiogréficas indicativas de necrose
miocardica e pela elevagdo das enzimas séricas.

O estudo do coracdo incluiu o exame detalhado das
artérias coronarias e a caracterizagio da area de necrose s

antero-septal do coracao e, em dois casos, na parede
anterior do ventriculo esquerdo. Os fragmentos para
microscopia eletrénica foram retirados a cerca de 1 cm de
contorno da area necrosada, em tecido aparentemente
normal.

RESULTADOS
. L - . Fig. 2—Micrografia eletronica (aumento 28.000 X ) do capilar

Os capllares sanguineos do coracao normal (f|g- 1 sangliineo do coracdo normal. —membrana interna da célula endotelial
e 2): sua aparéncia corresponde a descrita por diferentescapilar, E—membrana externa da célula endotelial capilar, B— mem-
auf[ore_s que estud_aram esses vasos, princi_ptalmente enﬁfe?:;gﬁeﬂ_,vig:j;cg'leeg:é;;sr:.uoﬂbnlas, M—mitocéndrios, H—
animais de experimentag¢do O capilar sangilineo do
coracdo normal esta constituido por trés tdnicas A tunica interna esta representada pela celula en-
denominadas de interna, média e externa. dotelial capilar, que se apdia sobre a tunica média,
representada pela membrana basal. A tinica média ou
membrana basal é envolvida pela tanica external, de
dificil anélise, pois aparece como uma camada des-
continua constituida por elementos fibrilares, elasticos
e colagenos. Entre a tlnica externa do capilar e a
membrana da célula cardiaca ou sarcolema, esta o
espaco intersticial.

Os capilares sangiineos no infarto do miocéardio
(fig. 3 e 4): na area de tecido cardiaco, que circunda o
infarto do miocéardio, observam-se altera¢gdes de in-
tensidade variavel, mas que apresentam modificacdes
estruturais comuns. Verifica-se um evidente edema da
parede capilar, que afasta e distende as membranas
endoteliais.

As vesiculas de pinocitose perdem a sua aparéncia
habitual, sdo muito menos freqiientes e aparecem como
gue dispersas no edema celular. Da mesma forma, as
organelas da célula endotelial, principalmente os
mitocdndrios e o sistema reticular sarcoplasméatico
apresentam-se intumescidos, verificando-se degeneracao
das cristas e da matrix. No lume do capilar, observe-se

: y gue os elementos figurados do sangue alteram a sua
Fig. 1—Micrografia eletrdnica (aumento 14.000 X ) do capilar  forma e, em muitos casos, ocorre empilhamento com
sangliineo do coracéo normal. —membrana interna da célula endotelial intensa congestéo intracapilar. Em outros casos,

capilar, S—sarcolema, T—sistema reticular transversal, M—mito- . _
condrios, F—miofibrilas, H—hemacia. verifica-se ruptura da parede do capilar com




Cardipatia isquémica com artérias corondrias epicardicas. 229

extravasamento de sangue para o intersticio do =
miocéardio. O espaco intersticial pericapilar também W
revela acentuado edema, com distensdo e distanciamentc 4 . . X ¥
do contorno externo do capilar sangiiineo e do sarcolema
das células miocardicas.

As artérias corondrias dos coragfes com infarto do
miocardio encontravam-se pérvias ao exame ma- ;
croscopico.

Fig. 4—Micrografia eletrénica (aumento 22.000 X) do capilar sangui-
neo, em area préxima ao infarto do miocardio. Note o edema da célula
endotelial capilar e do espaco intersticial. V—vesicula de pinocitose,
11—heméacia, C—corpusculo elétron denso, F—miofibrilas, M—
mitocondrios.

endotelial capilar. Para substancias altamente
lipo-solluveis, a rota é simplesmente a dissolucédo e
o 3 ia cleton > oEDd | difusdo através do plasmalena, citoplasma e plasmalena
T e D e 200 guiq AlDUMINa (1ota 3). A membrana basal ndo oferece
endotelial capilar e do intersticio. Os sarcomeros estdo contraidos, em OPOSICA0 & passagem molecular, exceto as
éreas.l—mer,nbrana interna da célula endotelial capilar, E—_meAmbrgna macromoléculas. A rota 4 é mediada por carreadores de
P e capilar, S—earcolema, M—mitocondrio:  forma ativa ou facilitada. Assim, a molécula do soluto
combina com o carreador e é transportada para o interior
COMENTARIOS da célula, até o lado oposto. Outro mecanismo é a
difusdo lateral (rota 2), pelo qual a molécula lipo-solavel
A existéncia de cardiopatia isquémica, com artérias dissolve-se no plasmalena e difunde-se junto a
corondrias pérvias, tem sido desctjte menos membrana lateral da juncéo intercelular.
freqlentemente, tem sido relatado infarto do miocardio, A complexidade anatdmica e funcional dos capila-
em que o sistema arterial coronariano mostra-se res sangiineos permite prever que discretas alterages
anatomicamente nornidl. E ainda precoce conceber o na sua estrutura, particularmente na célula endotelial
papel que os capilares do coracdo possam ter na géneseapilar, poderdo comprometer a passagem do substrato
do processo isquémico miocardico. Estes elementos para a célula muscular cardiaca. De outro lado,
vasculares desempenham um importante papel no modificacdes estruturais do capilar parecem alterar a
transporte de substrato do sangue para a célula contratil.relagdo do conteido do sangue com a parede da célula
Admite-se pelo menos quatro rotas no mecanismo de endotelial, facilitando o empilhamento de hemacias,
transporté. A rota 1 utiliza as “fendas” entre as células que vém comprometer ainda mais a perfuséo
endoteliais e permite a passagem de moléculas até 10miocardica. Nos casos que estudamos, verificamos
mm, como a glicose e acidos graxos, mas bloqueia a expressivas alteracdes do capilar sangliineo situado no
passagem de moléculas da dimensdo da albumina. Astecido miocardico que circundava a area infartada.
rotas 2, 3 e 4 fazem-se através do plasmalena da célulaEstas altera¢des sugerem um substancial comprome-
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timento das funcdes de transporte de substrato e, con-ischemic heart disease, obtained by surgical biopsies
sequente prejuizo da funcdo metabdlica da fibra mus- were compared.
cular cardiaca. Se este defeito anatomo-funcional pode A severe swelling of the endothelial cell, with
ser responsabilizado como mecanismo causal do disruption of the micropinocytotic vesicles and
processo isquémico, os achados parecem aindaintracapillary aggregation of blood cells, was
distantes de esclarecer. Aparentemente nédo seriamobserved.
determinantes da necrose miocardica. Entretanto, nédo These findings suggest that histologic alterations
se pode excluir, com seguranca, sua influéncia sobre observed in the capillary vessels, may have an
isquemias miocardicas, sem expressao de necrose.importance in the process of ischemia. However, there
Alguns autores tém relatado microaneurismas nos is no evidence that they may represent an etiologic
vasos capilares do coracdo de diabétitéos mechanism in myocardial necrosis.
reconhecendo que possam representar um importante
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