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Tntrodugdo -

A glevada morbilidade e mortalidade da
cardiopatia isquémica em todo o mundo, {Clawson,1941;~
Bing,1951; Kagané cols,,1962; Spiekerman & cols.,1962;
Yudkin,l963) permite entender o enorme esforgo médico
no sentido de melhor conhecer a petologia desta  enti-
dade morbida, assim como justifica a apresentagao  de
novas contribuicbes cientificas, que,mesmo  despreten
siosas, possam participar do anseio comum de aliviar

g sofrimento humano.

Ao se estudar a patogenia da cardiopz
tis isguemica, verifica-se gue a tendencia da wmaioria

- N A . - Ll - " +
dos autores & a de vincular a isquemila miocardice a di

L]
¢

minuicao do fluxo sanguineo coronariano, devida.a ohs
trugio das artérias coronarias de maior calibre.h ateg
roesclerose, através de difersntes mecanismos, coma'he
morragia intimal com ruptura no lume e trombose secun
giria", "hemorragia intimal com oclusdo do lume por hg
matoma intra-mural®, "trombose coronariana em uma pla
ca de atercesclerose na intima da arteria" {Winternitz
% cols., 1937, Paterscon,l938; Wartman,1l9%8; Paterson ,
1939; Harn & Finkelstein,1940; Harrison & cols., 19603
Friedberg,1966), tem sido o fator causal mais importan
te responsavel pela obstrugdo das artérias  coronarig
nas (Leary,l935; Saphir & cols.,1935; Paterson, 1938
Wartman, 19383 Paterson,1939; Horn & Fine, 1963 ).



A veracidade desta amssergao € transcen

dental, pois toda orientagac terapeutica da cardiopa-
- . -~ - L4 “ » ]

tia isguemica basear-se-a neste mecanismo fisiopatoge-

- -
netico,

Mais Tecentemente, tém side propostas
técnicas cirlrgicas, que pretendem contornar o  obstd
culo aa fluxo sangﬂineo coronariano através da revascy
larizacio do miccérdio, por implante da artéria - mami
ria interna, ponte de veia.safena (Effler & cols,,1965;
Sewell,1966; Effler & cols,,1970; Kay & cols., 19703
Lepley & Jonhson,1970), e cujos resultados obtides cop

L + - -~ -
tagiam de entusiasmo o melc medlco.

Tais manobras cirdrgicas mobilizem um
enorme setor de aparclhos subsididrios, nscessdrics a
realizacao da ceronariografia (Sonmes & Shirey, 1962 ;
Proudfit & cols.,1966; Begg & cols,,1969) e exigem ta
manho dispeéndio material na sua reslizagao ,que se coOf
re um enorme risco de insucesso, se o mecanismo  fisig
patogenéticeo da cardicpatia isquemica, constituido peg
la obstrugdo coronariana, nao reprasentar o fundamento

real desta afeccao.

A etiopatogenia da cardiopatia isgueémi
ca & complexa e extremamente controvertida.flualguer a
preciagac sdobre o assunto, exige muita cautela e sensa
ter, Entretanto, nas consideragDes sobre a cardiopatia
isquémica, nao se pode deixar de analisar certos fatos,
que se contrapdem a teoria gue relaciona & isgquemim -
mioccardica somente & obstrucfo das artérias coronarias,
com prejuizo de fluxe sangliinec @o misculo cardiaco,.Ag

. -~ . . . * .
sim, tém sido relatados casos de infarto do miccardio,



COm Comprovagac anétomo—patolégica, em gue o estudo das
artdrias corondrias nao evidenciou gualguer lesdo  des
tes vasos (Libman,1925; Levy & Bruen,l1936; Hamburg &
Saphir,1932; Buchlner & cols,,1939; Friedberg & Horn ,
1939; Spain & Bradess,1960; Spiekerman & cols., 1962
Baroldi,1965).

.

Na Disciplina de Cardiologia (Faculdade
de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de  Campi
nas) pudemos agrupar alguns casos de infarto do miocar
dio, bem caracterizados do ponto de vista clinico~propg
ddutico e documentados através do exame andtomo- patold
gico, em gue o estudo das artérias corondrias,pela corg
nariografia "post-martem" e pela secggo seriada destes
vasos nao demonstrou qualguer les@ac organica da parede

* .
das arterias.

Certamente gue nestes casos nao se pode
- ( - 4
relacionar a necrose do mgsculo sardlaco a obstrucaon

-~ . td - ”, .
organica das arterias coronarlas.

A coronariografia "in vive", com alguma
¥ A . . . L s L . .
fregléncia, temevidenciadc arterias coronarias,inteira
Ll - . oa o
mente peérvias em casos clinicamente bem definidos de
> - a AL L]
cardiopatia.isquémica {Proudfit & cols.,1966; Souza e
cals.,l968).

Ao dar-se valor a estas situagGes, a
teoria que relaciona a cardiocpatia isquémica a restiri
gao do fluxo sanguineo corandrio, devida a coronariopa-
tia ateroesclerotica, assim camo as téticas cirlrgicas

- + PR 3 f .
propostas, precisam ser consideradas com JulzC & 6SpIiri



I3 a
to criticeos,

Ao se estudar a circulagao sanglinea do
coragao, verifica~se que o sistema arterial coronariano
estad constitufdo anatomicamente pelos vasos epicArdicos,
intramurais e pela rede capilar que pae 0 sangue BmM CON
tato com a célula, Teoricamente, uma restricac do ldmen
ocu da pervidade dos vasos, em Qualguer pontc do sistemsa
vaseular, pode prejudicar a chegada do sangue ao miocég
dio. Por outro lado, detalhes hemodinamicos da circula
cao coronaria, dependentes da contragao do coragag, par
ticipam do conjunto que, harmonicamente, prové a nutri
cao sangﬂinea do miocérdio. A pressio efetiva de perfy
s30 dos vasos corondrios {pressap média na aorta - pres
sd@o no sistema venoso de defluxo), o sistema linfético,
a rede de thebesius, podem ter.importéncia variavel na
circulacao sangUinea corondria., A contragdo miocadrdica,
durante a sistole, pela sua frequéncia e intensidade
atuando sdbre os vasos coronarios intramurais, pertici
pa do complexo mecanismo gue determina a irrigagdo sap
gainea do miscule eardiaco.{Bing,1951; Licata, 1962 ;
Sonnenblick & cols., 1968),

Certamente que a agac dos métodos tera
p2uticos, deve ser dirigida contra o mzcanismo etiald-
qico fundamental, dentro da variabilidade de fatores

. ~ LI .
que =tuam sobre a circulagac sangUinea coronariana,

De outro lado, na analise da  cardiepa
tia isgquémica, # precisc salientar a importancia do  mg
tabolismo mioccdrdico em relacado a oferta sangliinea corg

nariana, de cujo balango, resulta a nutrigao normal do



coragie. (Alella & cols,,1956; Bing,1963; Sonnenblick.-
& cols,,1968; Kats & Hecht,1969; Martin & cols.,1970).

Ro se considerar o metabolismo do cora

-~ -~ - . A~ . N -~ N
530, em relagac as suas exigencias de oxigenioc,deve-se

. Fy -,
analisar o papel das catecolaminas, gue, atraves dos
” . .~
receptores adrenergicos, aumentam o consumo de axige
+ . + .
nio miocdrdico, podendo representar fator causal ou

agravante do desequilibrioc entre "oferta e consumo" -

& cols.,1959;
Regan,1963; Selye,1963; Maling & cols,,1960; Reichen-
bach & Benditt,1970).

. L] - - Ll »
que determina a isguemia miocardica {Raab

As modificagoes do pH intra e extra
celular (Opie,1965), podem também alterar o metabolis-

N
mo das celulas cardiacas,

Outros mecanismos influem no estado
circulatdrio do coracdo e deles € preciso citar o pa
pel da circulagan colateral, de instalagac complexa e
varidvel, 2 qual se tem atribuido participagac  impog
tante nas isquemias cronicas do miocdrdic (Bing, 1963;
Gregg,1963).

Alguns autores assinalam a possibilida
de de gque a isquemia miocdrdica possa ser devida, om
algumas situagdes esporddicas, a lesdes das arteriolas
corondrias (James,1967) e ainda enfatizam o comprometi
mento da microcirculacgac come fator etiologico da cap

diopatia isqudmica (Hauseman & Poche,1965).



Com = intengfo de acrescentar alguma
contribuigao ao estudo da cardiapatia isquemica, prg
curamos analisar os capilarcs sangliineos do coragdo,
ncsta patologia,

~ -
Para padrac normal dos capllarces san

it ¢ ~ .
guingos do coragao, baseamo-n0os Nas descrigoes da
. . "o,
literatura, que estudam os cepilares sanguineos Bm
animais de experimentacac.{Palade,1953; Moore &

Ruska,1957; Bennet & cols.,1959; Bruns & Palede,1968)
Cam o intuito, entretanto, de formar uma opinido pes
soal sdbre @ estrutura normal dos capilares, cstuda-
mos fragmentos de coragho de pacientes submetidos 2
cirurgia cardiaca, por apresentarem cardiopatia cop
génita ou adquirida.

Embara o coragao destes pacientes -
ndo se enquadre dentro de padroes de normalidade,cfe
rece caracteristicas morfoldoicas dos capilares,atra
vés do exame pela microscopia cletrdnica, gue se -
apraximam das descritas pelos autores, gue estudaram
os capilarss normais em animais de experimentaggo,rg
zAo pela.qual consideramos este grupo de pacientes
"Normal"',

A técnica de estudo utilizada, para
exame dos capilarss sangliineos do coragio, foi a mi
croscopia elestrdnica, pois, além de permitir anali-
sar o limen dos vasos, facilitou o estudo da parede
destes capilares, detidamente e em aumentos progres-

sivos,



Para a realizagao deste trabalho, fre-
qaentamos 0 servigo de microscopia eletronica do Tnsti.
tuto Agrondmico de Campinas, pelo perfodo de dois anos.
Procuramos familiarizar-nos, pessoalmente,com as técng
cas de fixacao do material, inclusio e secgoo dos frag
mentos, montagem.em telas especiais e exame no micros-
cépio eletrdnico, 0 estudo da microscopiaz eletronica -
sempre Tepresentou uma pretensao antiga para completar

~ £ . . o
nasse formagao clinico=patologica,

Proposicgao do Trabalho ~

Este trabalho tem como ohjstive o estu
- : . H i i
do morfoloqico do capilar sanguinec do coragac humano,
. . . -~ ' - . .
na cardiopatia isquemica, atraves da microscopla ele

[ad v
tronica.

Referéncias bibliograficas -

As referéncias bibliograficas foram
- . r * L -
indicadas conforme os criterios estabeleclidos pela Nop

malizacgao da Documentagao no Brasil,



Revisdc Bibliografica -

A revisao bibliografica foi realiza-
da pela "National Library of Medicine-Masdlars" -
(Bethesda-Maryland).

~ ~ . . . ’

Nao encontramos referenciz bibliogra

fica reletiva ao estudo dos capilares do coragao hu
’ . . ~ N .

mano, atraves.da microscopis eletronics, na cardiapa

tia isquémica,



Material e Métodos -

Forem estudados doze (12) doentes com

cardiopatia isguemica (guadro II), selecicnados pelos

. + - .
seguintes criterioes:
l."'

histdria clinica de precordialgia
relacionada aos esforgos;

grupo etaric acima de quarenta -
anos;

algumas das seguintes alterzgdes no
geletrocardiograma:s desnivelamento
do segmento ST e ou inversao da on
da T, com ramos simetricos; presen
ga de sinails presuntivos do zaona

- - I3 * -
inativa do miocardio,

-, .
Nestes casos, constatadoc o obito, era

. -~ 4 ~ .
retirado o coragao em um periodo nao maior gque sesscq

ta minutos apds a-morte e cstudado de sequinte maneiras

g™

verificacdo da area de necrose, de
onde se retirave fragmento para
exame atraves da microscopim fotgd
nica ( fig I1 e IV);

obtencao de tries fragmentos de ie
cido aparentemente sdo gque circun-
dava a drsa de necrase macroscOpi-
ca,situados a mais ou menous 1 cms,
11/2 e 2 em., do contorno da drea
de infarto. Nos casos em gue nao
s¢ obssrvava area macroscopica  de
infarto, os fragmentos eram obti
dos de loczl em gque o eletrocardip
grama indicava comprometimento mio
cardico.Esses fragmentos eram  exa
minados atraves da microscopia fo
tonica e através da microscopia

eletrdnica.
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Para estudo através da microscopia
fotonica, os fragmentos foram in
clufdos em parafina e as secgoes
corades com hematoxilina-eosina,No
gxame destes fragmentos,analisavan
-se de modo especial as arteriolas
coronarias,de forma a completar o
estudo do sistema arterisl-corona-
rio-macroscépico;

coronariografia "post-mortem’, rea
lizada através da canulacdo dos
troncos das artérias corondrias di
reita & esquerda,injctando~se ma
nualmente solugdo de béria ( Celo-
bar) no sistema coronarianc. A ob
servacgao do cnchimento dos  vasas
coronarianos nos orientzva sobrc a
intensidade da press@o de injegao
(figura 1).Durante a injegdo do bd
rio,0 especime cra filmedo,usando-
-se aparelho de R-X marca Phillips,
em posigdo obligus anterior direi-
ta,obliqua anterior esquerda, usanp
do-se ampliagdbes de cinco €  nove
polcgadas.O0s fililmes eram analiza -
dos,cuidadosamente,no sentido de
verificar alguma abstrugac das ap
térias coronarias (fig.IIIl e V);
dissecgao das artérias corondrias,
cuidadosa & detalhadamente,obser -~
vando~se ¢ ldmen dos vasos,irregu-
laridades da intima,places de ate
rogecleruseypresenga de trombose ,
etc.Nos locais suspeitos de cbstry
cac vascular,procedsu=-se ao corte
seriado dos vasos,com intervalo de
aproximadamente 1 mm.em toda a ex

tensac do segmento ocluido;
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’ = . .

8.~ em seguida o especime era submeti
», L

do a exame anatomo-patologico de

rotina,

. ’ . 3 . r -
Usando~se criterigs clinico~patologl-

cos, os casos foram divididos em dois grupos=:

Grupo A - correspondeu cos pacientes -
que apresentavam cardiopatia isguémica com sintomas
clinicos e alteragges eletrocerdiograficas e¢ nos guails
0 exame anatomo~patoldgico mostrou drea de infarte do
misculo cardiaco.Este grupo englobou sete (7) casos,de
nimero 6,7,8,9,10, 11 ¢ 12,

Grupo B - reuniu os pacientes com car
. - - haduy . . ¢ .
diopatia isquamica, caracterizada pelos sintomas clini
- L -
cos e pele eletrocardicgrama, mas sem area de -infarto
” * ' L i
atraveés do exame anatomo-patologico do coragac. Foram

N L
estudades cinco casos de numero 1,2,3,4 e 5.

Os casos.do grupo A foram separades em
dois subh-grupos, Al e A2, 0 sub-grupo Al correspondeu
aos pacientes com cardiocpatia isquémica e necrose  do
misculo cardiaco, com obstruga@o evidente de vasos corg
narianos calibrosos,a gual restringia o ldmen do vaso
2 mais de 80%, Neste grupo podia-se vincular a isqué-
mia miocArdica 3 restrigio do fluxo sanglineo corond-
rio (casos 6,7 e 10) (fig IV e V), O sub-grupo A2 rey
niu os casos com cardiopatia isquemica, infarto do mig
cérdio, mas com sistema coronarianc completamonte pé;
vio (casos de nlmero 8,9,11 e 12) fig. I, II o III).

Aasims
P

&

cientes com cardiopatia isquémica,
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Al1-Com obstrugdo coronariana
Grupo A - Com infarto

A2-5em obstrugac coranariana
Grupe B -~ Sem infarto

Como grupc "normcl”,cstudamos 10 P~
cientos,através do seguintc critdrio (Quadro I)s

Pacicntos submetidas a cirurgie cardia
ca,por aprescntarem cardiopatia congénita ou adguirida,
situados em grupo otdrioc de menos de vinte (20) anos .
Nostes doentos,o fragmento para exame histoldgico atrz
vés da microscopia electronica e fotdnico,foi obtido da
face anterior do ventriculo esquerde,antes que se ing

L ~
taelasse o parada anoxica do coragao,
Estudo pela microscopia cletrénica -

0 fragmento obtido pare exeme atravess
do microscdpic cletrdnico era submetido a seguinte tég
nica de preparo (Wycoof,1949; Palade,1952; Mercer &
Birbeck,1961l; Pease,1964; Sorwal,l1967):

l.~fixagao em glutaraldeido = 3% em
tampao fosfato 0,05M com pH 7,2,por 1 a 2 horas a 42C;

2.,-lavagem com tampdo fosfato (72ml.de
Na2HPO4 o 28ml.de.KH2P04) em solugdo 0,2M com pH 7,2;

3,-pGs-fixagdo-com Acido Osmica prepa-
rado da seguinte maneira: 1 ml, de O0s04 o 49 + 3ml. de
tampao fosfato,durente 1 a 3 horas, a 492C.;

4.~dosidratacac em acetona,usando-se -
soluctes em concentracbes crescentes, 30%,50%,70% e
lDB%, durante 5 minutos cada umas

5.-~inclusdo-do material em EPON { Epon

Resin 812 Shell Chemical Co.), preparado da  seguinte
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maneira:s

Epon 812 l'].Dﬂ!.u...'...ﬂ..!..ﬁ.... 62 ml.
mistura A

DDSA (dodecenil succinic annydride,l100 ml,
(mole)

Epon 812 I3 20 BN BN BN B BE B B BN BN NN NN N R BN CEN N BN B RN RN BN O ) lDD ml.
mistura B '
{dura) NNA {methyl nadic anhydrideé)essses B89 ml,

Misturando-se A & B na proporcgao de -
1:1, A esta mistura acrescenta-se DMP-30 (tridimethyla

minomethyphenol) 1,5 a 2% como catalisador.

0 tecido, apds desidratagzo,é transfes=
rido para uma mistura EPON / acetaona {1:1),onde fica
de 1 a 2 horas; & seguir,passado para a resina pura,on
de fica uma noite na geladeira, Mo dia sequinte & pos
to a.polimerizar no molde ou cdpsula de gelatina a

£09C., durante 2 a 3 diasj

6.~ segao do tecido e mentagem em  te-
las.0 fragmento incluide foi seccionado em ultra-micrd
tomo Porter-Blum MT1l e as secgGes montadas em telas TEe

cobertas por uma pelicula de parlodio;

7.- contrachacan das secgaes se fez em
acetato de uranila, solugac aguosa a 3%, durante 1 a 2
horas, sendo lavadas & secas. Depois foram colocadas -
em contato com solugfo de citrato de chumbo (1,33g Pb
(NO3) 2 + 1,176g NO3 (CEH507) 2H20 distilada), durante
1 a 2.minutas, lavadas em agua destilada e deixadas a

SelCal.
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L + » ~ -
Microscoplioc sletronico -

Para sxame dos fragmentos wsou-se Mis-
croscépio eletrdnico Siemmens (Emiskop IA). (Burton &
Kohl,1942; Zworkin & colSe 19453 Wycoff,194Y;Cosslett
19513 fischer,1954; Wycoff,1958).

0s fragmentos foram examinados em tg
da a sua extensd@o, usando-se aumentos diversos para
andlise detalhada das estruturas, documentando-se em
Fotbgrafias os dados.mais representativos do tecido

- , - -
mincardico examinado.



15

Resultados -

-

Estudo dos capilsares no grupc "Normal®,

0 estudo do coragaoc, neste grupo,compre
endeu o exame de fragmentos do miocardio, através da mi,
croscopia eletrdnica,em que se deu especial atengac acs
capllares sangu{neos.

0 aspecto do miccardio, nests grupo cop
trole, corresponde ao descrite pelos diversos autores ,
gue estudaram o coracao pela microscopia eletronica em
animais de experimentagdo (Bennet,1960; Huxley,1960
Badran & cols,.,1969; Burch & Schal,1969; Hatt & Graos
gageat,1970; Hatt & Grosgogeat, 1970).

Verificamos que as células musculares
miocdrdicas estao revestidas pela membrana celular ou
sarcolema, gue aparece como uma membrana uniforme,.aprg
sentando pontos de microinvaginagoes de pinocitose. A
membrana da célula miccdrdica, fregllentements, se infle
te para o interior do citoplasma, formando os tdhules
endoplasmiticos transversais ( sisteme T) (figura VI).

No interior da célula esta@ao os  elemen
tos contrdteis, representados pelos sarcOmeros que mos
tram as estrias transversais caracteristicas, determina
das pela disposigao dos miofilamentos (figura VI).

Fntre as miofibrilas,observam~se os mi
tocdndrios, o retfculo sarcoplasmatico (figura VI) e
mais raramente os lisosomos ¢ o sistema de Golgi,

Os mitocOndries encontram-se em grande
ndmero na célula do misculo cardiaco humano,

0 citoplasma da célula cardiaca & pouco

r . . . *
abundante = contem, dispersos no seu interior, granulos
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-

de glicogénio. Os discos intercalares sao facilmente i
dentificdveis, 0 nlcleo, alongado segundoc o maior eixo
da célula, & revestido pela membrana nuclear e tem -a

. . - £ . N
cromatina homogeneamente distribulda no seu interior,

Capilares sanguineos do miccdrdio {figuras VI e VII)

0 capilar sanguineo do coragdo do gru-
oo "normal", estd constituido por.trés tlnicas,interna
média e extsrna (figura VI e VII}. A tinica interna eg
té& representeda pela célula endotelial que.contém as
membranes celulares, o citoplasma e o ndcleo. A membra
na interna da célula endotelial capilar delimita o 14~
men de vaso s,portanto, & a membrana que se pbe em cop
tato com 0 sangue. A membrana externa da.célula endo-
telial ostd apoiada sobre a tdnica media. As membranas
da célula endotelial apresentam-se como estruturas uni
formes em todo seu contorno, exceto ao nivel das Jun
coes celulares ou-nos pontos onde se formam as vesicu=-

las de pinocitose.

0 citoplasma da célula endotelial capi
» ' > .
lar contém as estruturas normais das celulas vivas, GO
mo o retfculo endoplasmatica, os mitocondrics,o comple
- | 4 -
xo de Golgiy corplsculos denscs e as veslculas cito- -

+ - » L4 .
plasmiticas.0 nlcdso & claramente visivel.

Evidentemente gue a presenga dos ele
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mentos celulares na secgau gue se examina dependeré do
nivel do corte, Assim, em algumas sec¢oes,nac se abser
va o nteleo daz celula, mas que certamemte estara em um

planc diferente do da secg@o examinada,

Analisando-se a relacgac das membranas
interna e externa da célula endotelial capilar, verifi
camaes que em segmentos do contorno do vasc, estas mem
branas sao regulares, lisas e separadas, evidentemente,
por citoplasma, Em outros segmentos do contorno do wva
sn, as membranas se aproximam uma da outra, esvasiando
deste local og componentes do citoplasma, entortilham~

-se, formando inumeras vilosidades.

Ne llmen dos capilares encontrames com
e~ - L 1l ¢
frequencia a presenc¢a de uma ou duas celulas sangul=-

neas: gldbule vermelho ou branco.

A ténica média é constitufda fundamen-
talmente pela membrana hbasal,gue aparece como uma cama
da acelulap, distinta e usualmente de material amorfo,
Em dreas do corte, aparecem os pericitos,as vezes en-
volvideos entre os folhetos da membrana basal, .topogra
fia esta gue os distingue da eélula endotelial,

A tlinica externa & a mais dificil de
ser =nalisada, pois aparece como camada descontinua
constituida de elementos fibrilares, cldsticos e ©old
genos.No seu contornc externo estd 0 espago pericapi
lar,onde se encontram elementos celulares,macréfagos s

fibroblastos,etc,

Um aspecto que nos parece importante,®
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aquele gue analisa a relagao estrutural entre o capilar
e o tecido cardiaco. Entre a tinica externa do capilar
e a membrana da célula cardiaca ou sarcolema,estd o es
pago lntersticial, onde se observam fibras de especto
coldgeno ou elementos celulares como fribroblastos e

Ld
macrofagos,
Fstudo dos doentes com cardiopatia isquemica -

0 exame dos capilares do coragao nos
casaos situadas no Grupo Al, isto é, pacientes com infar
to do miccardio e obstrugas do vaso coronaric calibroso
e responsédvel provavel pela area de infarto,revelou as

seguintes alteragaes (figuras VIII, IX, X, XI) :

1.~ intenso edema da peredes dos cacila-
Tes,gque afasta e distende as membranas da célula cnddtg
lial; .

2.~ processos degenerativeos das organg
las da célula endotelial capilar, principalmente dos mi
tochndrios e sistema reticular sarcoplasmatico.Nos mito
cdndrios verificou-se diminuicdo do nlmero e  extens@o
das cristas mitocondriaig.0 sistema reticular revelava

vesiculacgan evidentes

3.~ em guase todos os casos observou-se
» v
a presenga de corpusculos eletron-densos e situados no

citeplasma celular;

4,- o limen dos capilares habitualmente
apresentava um ou dois elementos figurados do sangue
mas, em muitos casos, chservou-se intensa congestdo in-
tra-capilar pelos glébulos vermelhos gue se agregavam -
no interior do vaso 3

5.~ nao observamos alteragoes significa
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tivas na membrana basal dos capillares,

6.~ 2 tUnica externa dos capilares tor
nava-se de diffcil identificagac, pois os elementos fi

brilares constituintes se separavam pelo edemd;

0 esxame da parede cos capllares,membrzg
nas de revestimento e citoplasma,detido e em aumentos
- o~ - - - - - o~
progressivos, nao permitiu evidenciar deposigao de al

"~ - »
guma substancia amorfa nestes locais:

As alteragaes sobre os capilares do cg
racdo foram observadas em dreas situadas a 1, 11/2 e 2
cms, da area de.infarto, de onde foram obtides fragmen

tos para estudo,

7.~ alteracac importante,gue comprome-
te os capilares,mesmo na 4rea mais distante do infartoe
macroscﬁpico & a rutura da parede capilar,com extrava
samento dog elementos co sangue para o intersticio do
miocardios

3,- o espago intersticial peri~capilar,
mostrou ecentuade edema nestes locais,com distensao e
afastamento do contorno externo do capillar sanglinego e
o sarcolema des células miocdrdicas, Também neste lo-

cal nao se observou deposigao de matsrial hialino.

Estas foram as principails alteracgdes -
observadas nos capilares do coragdo, no infarto do mip
edrdio, encontrando-se discretas variagoes na intensie
dade das lesoces descritas, conforme.o casc estudado e

a area de onde se obteve o material,
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As gélulas do misculo cardiaco (figura
VITI, IX, X 8 XI), estudadas nestes fragmentos, de tg
cido, que circundam a area de infarto, mostram altera-
cOes evidentes, com intenso comprometimentoc dos mito-
cOndrios que se apresentam entumescidos, com degenera-
cao B,.em areas, desaparecimento das critas mitocon- -
drimis. O sistema reticular sarcoplasmatico mostrava 2
centuada vesiculagdo dos elementos tubulares.tm algu-
mas.4areas verificou-se intensa concentragdo de lisoso-
mos. Dependendo da 24rea e do caso estudado,havia altg
ragoes mais ou menos acentuadas das miofibrilas, com
perda da estriagso transversal, Separando as fibras e
assestruturas intracelulares, observou=-se intenso edg
ma o

Fstas alteracoes observadas na célula
musctilar cardiaca, no infarto do miccardio, se asseme-
lham as descritaé pelos autores, em estudo experimen -
tal,zém gue se proaduziu anéxia miocdérdica (Bryant &
cols,.,1958; Caulfield & Khionsky,1959; Jenmings & cols,
19593 Bahar & lJennings, 1961; .Long & cols.,1962; Hau
semam & Poche,1965; Herdson & cols.,1965; Jdennings &
cols,.,1965; Swulkin & Sulkin,l1965; Korb & Tortovic,1959;
Denker & cols.,l969; Jennings,1969; Poche,1969; Dusek,
19713,

0 estudo dos capilares do coragao, nos
casos situados no grupo A2, pacientes com infarto dao
miocdrdio,mas sem obstrugic de vaso corondric calibro-
so,mostreu alteragoes semelhantes as descritas para o
grupo A1l,

0 estudo dos capilares do coragl@o, RO
grupo B, ou seja, pacientes com cardiopatia isquémica,

caracterizada clinicamente por dor preTordial e altera
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coes da repolarizagao ventricular ao eletrocardiograma,
mas sem area de infartoc macroscdpico ao exame do  corg
c30, nio permitiu verificar alteragbes evidentes  dos
capilares sanglilneos, Com excegac de dois casos (4 e 5)
o aspecto dos capilares nao diferia do apresentado pe
los capilares tidos como normais, Nos casos 4 e 5,veri
ficou-se discreto edema da celula endotelizl capilar .,
Neste grupo, também nio se observou obstrugZo do ldmen
dos vasos coronarianos de maicr celibre,notando-se apg
nas lipoidose e raras placas de atercesclserose,que nao

modificavam o 1llmen do vaso,
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L . ~
Comentarios e Discussao -

A funcdo normal do coragac, a de impul
sionar o sangue através do sistema vascular, para a ny
tricdo dos diversos drgacs e tecidos, depende  de uma
das suas caracteristiocas fundamentais, a contratilida~
de da musculatura cardiaca.Certamente que a harmaonia
da contragfo do coragho, se relaciona também a cronolg,
gia da ritmicidade cardisca e & distribuigdo adequada
da estimulo elétrice aos elementos musculares responsé
veis pela contragao, Todo o conjunto de estruturas,fun
cionando harmonicamente,; garante um rendimento cardia-
co eficaz, gue determina a chegada de sangue as célu-
las de todos os drgdos o tecidos do organismo,propici-
ando condigoes para que se mantenham vivas e desempe-

nhem as suas funcoes.

Para o execugao adequada das funcaes

cardiacas, contratilidade, automasticidade, excitabili-
r . - -

daode,otc., ha necessidade de um metabolismo satisfatd-

- ’
rio da célula cardiaca,

A funcio do coragao estd relacionzda -
com os miofilamentos que constituem os sarcOmeros, Lse-
tes micofilamentos,interagindoc com ions determinados ,
proteinas como as merominsinas, tropomiosinas e tropo-
ninas {Katz & Hecht,1969), tornam-se sensiveis a exci~
tacan que determina a contragao., A energia necesséaria
ano processo de conﬁraggo assim como ao equilibrio meta
hélico que mantém a ceélula cardiaca viva, & produzida
nos mitocdndrios., Nestas organelas se processam as Teg

Fd . r . - - . + .
coes bicgquimicas aercbicas, do ciclo do dcido tricarbg
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xilico.0 grande nimero de mitocfndrics,na celula can=
diaca, nos d4 uma idéia da magnitude de produggo de
eneroia do coragdo e da enorme necessidade de oxigenio
da célula muscular cardiaca {Jennings,1965). Indmeras
outras organmelas, participam da harmonia funcicnal da
mipcélula, como o sistema tubular sarcoplasmatico, -
atuando nas transferéncias ionicas e provavelmente co-
ordenande os processos de excitag@o-contragac- relaxa-
mento das fibras (Hatt & Grosgogeat,1970 ). Organelas
de reparacdo como os lisosomos, estruturas de sintese
protéica e a membrana celular regulando as trocas ioni
cas o de outras substancias, constituesm o complexeo esg
trutural da célula miocardica (Huxley,1960;  Hatt &
Grosgogeat,1970 ).

Toda a atividade dos elementos celula

- n - 0 L]

res depende da presenga de D0X10enlo € substrato probtei
co,hidrccarbanado,,lipidico, que chegam através dos
- -t - . [

vasos coronarianos. Lstes elementos saoc imprescindl-

- . »

veis ao metabolismo normal da celula para a sua CONRSE

1 o
gquente fungao adegquada (Bing,l951; Bing,1963).

Ha um equilibrio, sobretudo entre a
oferta e o consumo de oxigénio,para que se processe
eficazmente a fungac da célula miocédrdica. Para que seg
realize a fungdo do CUTEGEO COMO UM todo,hé necessida
de de um metabolismo perfeito das celulas do sistema

n

de condugﬁo,,também este dependente da nutricgao sangui

nea adequada,

. N - £ .
A experiencia clinica demonstra que as

- - - - A Ll
causas de morte em pacientes com cardiopatia isquemica
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devem~se a uma incapacidade contratil do coragzo que
lgva ao chodque ou ac edema agucda dos pulmges,ou entao
a distlrbios do ritmo cardiaco por comprometimento -
das propriedades de gonducao e excitabilidade do cora
can (Friedberg,l?Gé).

. L3 +
0 equilibrio entre a2 oferta de sangus
ao coragao e o consumo de O, pode ser alterado por
LER 4 . - .
fatores gue comprometam o fluxao sanguineod miocardica
e ou por situagoes que determinem aumento do eonsumo

de oxligénioc pelas fibras musculares doc coragaoc,

De modo geral, o fluxo sang&ineo mio
cardico depende de fatores hemadinamices gue impulsig
nam 0 sangue através das coronarias e da pervidade
anatomica deste sistema vascular, Gue ssrve COMO  COLl
dutor do sangue até as células miocérdicas.  Depende
tambem da resistoncia do sistema de desague, desde O
sistema wvenoso intra-miocardico até o seic caorondrio
no 4tric direito. A perfusao tecidual esta relsciong
da com a permeabilidade dos espagos intersticiais do
corrgan, com 0 sistema linfatico, 2assim como com O @GS

tado funcional dos vasos de Thebesius.

Participagac extremamente importante,
0
f . 13
dentre os mecanismos gue influem sobre o fluxo sangui
. r . ~ ~
neo miocardico, tem a contragaoc muscular sabre os va
. - . ’r . .
sos coropariancs intra-miocardicos, Assim,durante a
sistole,ocorre esmagamento dos vasos intra-murals,que
por aumento da resisténcia,neste local,restringe 0
- * £
fluxo de sanqgue as celulas cardiacas.Dependendo da g

— —~ ' -
lagao de duragac entrs a sistole ¢ = diastole, gste
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fator pode participar de maneira mals acentuada ma he=

x g * e g L]
modinzmica da circulagaoc coronariana (Creg,1963),

Na cardiopatie isquémica,grande impog
tancia se tem dado ao sistema arterial coronariano. As
artérias coronarias, quando comprometidas na sue estry
tura anatomiga, reduzem ou impedem a chegada do sangue
a0 miocdrdio., Além de lesdes anatomicas do sistema vag
cular coronarizno, € precisc levar em conta as rEacoes
espasticas que podem ser prolongadas e representar fa
tor importante na isquemia miocardica ( Friedberg &
Horn,1939 ).

L) * -
Com o aparecimento das btecnicas dc¢  eg
. . L - - -
tudo do sistema arterial coronario, “in vive", pode-se
avaliar a presenga e intensidade do compromebimento op
by + . ” . - s
ganico e funcional espastico coronariano, Atravcs des
’ - M . - - r 3
tecnicas terapeuticas cirlrgicas,e possivel atenuar os
efeitos de obstrugfo vascular, (Sonnes & Shirey,l1962 ;.
Effler & cols.,l965; Sewell,1966; Effler & cols,,1970).

Do ponto de vista do consumo de oxigg
. - , . -, . . F .
nic miopardice,é preciso relacionar aguele necessarlo
~ ~ . L4 . L3 .
% manutencdo da mioceelula ¢ o necessario ao exerclcio
hingd + . . - .
da funcao contratil, Agui se torna importante assing
. - . - -
lar gue a intensidade do consumo relacionado & funcgao
de contragho pode variar, dependendo da intensidade do
e & » P
’ - . . + -
trabalho cardiaco imposto pela satividade fisica, rea-
Ll o~ *
goes @ "stress”, mlteragoes do ritma e outras causas -
. . T -
que ecxigem sumente do rendimento cardiaco.lnumeros oy
Ll - - ~ -
tros fatores sao importantes, por sua influencia,sobre
» -~ + . * . e
¢ consumo de oxigénio mioccardico,dentre esles a agao de

~ R ~ . . ”, N
substancins B cfetoras, & tensaoc intramiccardica,a frg
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gliéncia cardiaca, o estado contratil,etc. {Klocke &
colss,1954; Raab,1956; Ketz & Fineberg,1958; Cain &
cols.,1962; Levine & Wagman,1962; Podolsky,1962; Hill,
19645 Sarnaff & cols,,l965; Sonnenblik &-colse., - 1965;
Wolfson & cols.,1966; Sonncnblick & cols,,1968),

Como resultado final da aggo destes 1
nimeros mecanismos, com intemsidade e agdo varidvels,
pode desiguilibrar-se =2 relagao cntre a oferte e o cop
sumo de oxigBnio ¢ alterar-ss o metabolismo miocdrdico,
Numa fase inicial occorre um metabolismo anacrobico,que
conduz & diminuicf8e do pH intra~celular que,por si mes
mo, influencia o meio idnico adequado 2s reagdes  big
quimicas da célula, tornando-se compaonente agravante
(0pie,1965; Jennings,1969).

Certamente que todos esses fatores cg

nhocidos,e ainds a agdo de outros nao bem determinados,
- - - - -, 3 -

participam dos mecanismos etiopatogensticos da cardig

- - ~ -
patia isguemica.

A andlise dos rosultados deste traba
lho,onde se estudaram os capilores do coracdo em ©asos
de cardiopatia isguemice, requer interpretagag muita
cuidadosa, pelo pouco gue se conhece sbbre as fungoes
das estruturas celulares e pelas consequéncias due in
terpretagges precipitadas possam acarrstar sdbre a eva

lugao dos conhecimentos desta doenga,.

Outro aspecto importante para ser con
siderada, seria o da validade dos-resultados obtidos ,
considerando~se 0o nimero de casos. Certamente gue 58

. .’ . -
ria desejavel o estudo de um maior numero de casos pa
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ra se analisarem outros aspectos da etiopatogenia da
cardiopatia isguémica. Entretanto, em face da  homogg
neidade dos aspectos observados nos capilares sangﬂi
neos, este estudo parece-nos valido, esmbora a complexi
dade do tema sugira o prosseguimcnto da pesquisa  para
melher definigdo e caracterizagao da cardiopatia isqué

mica,

Nos casos de infarto agudo do miocéa
gio, com ochstrucao dos vasos coronarianos de malor c@
libre, admitimos gque as alteragoes dos cepilares nas
Sreas peri-infartedas possam sexr ipterpretadas como -
conseqlientes & restrig@o do fluxo do sangue,Isto &, as
alteracOes gue ocorrem nos capilares teriam a mesma
origem € she semelhantes as que ocaTrrem nas células -
miocardicas. Seriam processos degenerativos das  estry
turss celulares do capilar conseglentes a interrupgao
brusca da corrente sanglilnea nestes locais,com anoxia

resultante.

Uma vez instaladas os lesocs capilares,

. - + . .
elas podem agravar o defeito circulatorio laocal, impg
dindo as trocas entre o sanguc & a célula miocérdica -

ou fagilitando fenomenos de trombose intracapilar,

Admite-sc que a parcde da célula do ca
pilar normal mantem um potencial elétrico,que interg
qe com o potencial elétrico do sangue, representahdo a
diferenga entre cles, o chamado potencizl zeka.As alte
ragaes na célula do capilar, certamente,mudargo 0 pa
tencial hidrogenio-~ionico da porede celular, modifican
do o potencial zeta,e,conseqﬂentemantc, alterando a

viscosidade do sangue nestes locais {(Clifford,1963 ;
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Saywer,1963), Outros autores tem relatado fenomenos de
agregacac intravascular, responsabilizando-os pelo
agravamentc da apdxia e facilitande ocutras formas de
trombeembolismo {Lutz,1951; Gelin,l957; Long & cols .,
1962). Nds encontramos, nos casos de infarto do miocér
dio, fendmenos de agregaggo intravascular. Interpretz
mos estas alteragdes como conseqlentes a modificacgao
do potencial elétrico da parede do capilar e como devi
das & diminuigdo da velocidade do fluxo sanguineo  em
nivel capilar, Estes fenomencs de agregagac intracapi-
lar foram observados tanto em casos de infarto de mig
cardio, com obstrugac de vasos coronarios,como nequeg
les em que o vaso estava pérvio, A presenga do Fenﬁmg
no de agregagac intravascular nao nos pareced muito im
portante nos cascs estudados,desde gue nac se encontra
va difusamente,mas podendo representar alteragac agra-

vante na microcirculacag,

Importante & considerar que nas éreas pg
ri-infartadas, mesmo as situadas & 2 cm. do cantorno
macroscapico do infarto, chservamos alteragoes eviden
tes da parede gapilesr, com processos degenerativos da
estrutura celular, Verificamos também ruptura da parg
de capilar, com extravasamento de sangue para o interg

f . . L4 ¥
ticio miogcardico,

Quando se t8m na lembranga as técnicas
cirdrgicas, para revasculardizagac do miocérdio,atraves
de ponte de veia safena, nao se pode deixar de  imagi
nar que a restauraggo abrupta do fluxo sangﬂ{neo nes-—
tes locais, devera agravar o extravasamento de sangue

para o espagoe intersticial pericepilar e agravar as al
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teracoes ali existentes. Entretanto,trabalbo gue estu-
da a revascularizag@o do miocardio no infarto recente,
mostra uma incidémcia de sucessa altamente positiva
(Macruz R. & cols.,1971), o gue nos leva a admitir que
mesmo as alteragOes, em termos de microscopla eletrang
ca, agravadas pela restauracgaoc da pressac do fluxo san
olifneo, sdo menos significativas do que o beneficio da
nutricio miocdrdica, considerando~se o coragac cComo um
todo., A estabilizagfo dos potenciais elétricos celula
res e a possivel recuperagio de dreas onde as  lesOes
capilarss nac ecorrerem,podem Justificar um resultado

final bendéfico.

0 estudo dos capilares do coragao, neos
+ ' . + . ~
casos com infarto recente do miocardio, sem obstrugao
+ .~ - . L3 - -
dos vasos coronarios de maior calibre, permitiu evideq
. o~ . - -
ciar alteragoes dos capilares, nas areas.situadas na
- - 3 - - r
circunvizinhanga do infarto macroscopico. Observaram
Lo r - - ¥
-~se lesoes naz celula endotelial capilar, com entumescy
mento da parede, degeneragao das organelas intracitg
- ~ . f .
plasmdticas, degeneragao nuclear, edema no intersticio
- N - ~ . £
pericapilar, além.das alteragoes degenerativas das cg
lulas miocArdicas, A despeito do cuidado com gue esty
rd . [}
damos a2 celula do capilar, a membrana basal e 0 interg
L4 . ~ .~ hiy
ticio, nao se observou qualqusr deposigal de substan
- - - ~
cia amorfa, nem houve gualquer evidéncia de alteracgaoc
I L)
na estrutura da membrana celular, as dquais se pudessse

atribuir a causa do infarto,

A atencac em se estudar possivel depgo

sigdo de material hialino,na parede dos capilares, tem
N N + - A

objetivo de procurar um possivel.mecanismo stiopatoge~

o . . . a .
netico, na cardiopatia isquemlGa.
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Como se sabe, no "diabetes mellitus",ocorre deposigan
de substancia hialina na parede dos capllares, e tam
hém nas arteriolas de diversos 6rgaos e  tecidos -
(Ballantyne,1945; Farquar,1957; Bergstrand & Bucht
1959; Moore e Sommers,1962), representando fator de is
quemia nestes 6rg§os ¢ tecidos, Devido @ elevada inci
déncia de cardiopatia isquemica em pacientes diabété
cos, nao seria improvavel um mesmo mecanisma fisiopatg

L * . . - * -
qenético responsavel pela isquemia miocardica.

Nestes casos nao se pode entender as
alteracdes dos capilares como consequentes a isquemia
devida a ausencia de fluxo sanguineo, desde gque - todo
sistema coronfrio situado a montante estd pérvic., Pela
coronariografia “post-mortem” e dissecgao dos vasos og
rondrios foi possfivel excluir les@o orgé@nica nos vasos

de maior calibre,.

Constitul sinda ponto de discussao, O
. - s .
mecanismo fundamental responsavel pelo infarto recente
. £ . £ ’, . ’
o micecardio, nos casos ¢Om arterias coronarlias penr-

vias,

Uma possibilidade seriz admitir que as
alteragoess observadas nos capilares, neste grupo de pa
cientes, pudessem ser primarias e responséveis pelo ip
farto do miocdrdio, Outra possibilidade seria admitir
gue o comprometimento do fluxo sangﬂinea, se fizesse
em nivel arteriolar. 0 exame das arteriolas do mincé;
dio, nestes casos, através da microscopia fotdnica,n@o
revolou alteragbes, exceto no caso nimero dez, em Que
se ohservou, na area bem prdxima a regido do infarto,

necrose da parede artericlar, Nao pretendemcs, se
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restrigoes, vincular o infarto do miocérdio,nestes ca
s0s, com artdrias corondrias pérvias, 2s lesGes capila
res e mrteriolares epncontradas, E bom lembrar contudo
que, em algumas patologlas como csrtos estados de hi
persensibilidade (Rich & Gregory,1947 ) ,acarrem lesoes
prevalentes das arteriolas, Como possibilidade, por
isso, as lesoes capilares e artericlares por nos ohser
vadas, podem desempenhar algum papel como agentes cayg

sais do infarto do miocérdio,

De gualquer forma as alteracoes obsern
vadas neste grupo de casos, com infarto recente de mig
cdrdioc sem obstrugdo coropariana, s3o muito semelhan
tes as encontradss naqueles casos8.-em gue se ohservou
obstrucfdo das artérias coronédrias, lsto sugere aque eg
tas alteragbes sejam secundarias aos mecanismos que
comprometeram o tecido cardiaco levando-o ao infarto,
Mestas caonsideracoes, nao se pode esguecer a possibi
lidade de mecanismos espdsticos coronarianos, due podg
riam constituir fator responsdvel pelo inicio do  pro-
cesso de isquemia, lesando arteriolas, capilares e fi
bras miocdérdicas sem que as artéries mesmas apresentag

i~ . . " r I .
sem lesao evidenciavel ao estudo anatomo-patologico.

0 estudo dos capilares do Coragao no
grupo B (aquelss pacientes com isquemia miocdrdica,com
ExXpressas clipico-eletrocardingrafica, mas sem infarto
do miocdrdic ao exame anatomo-patoldgico) nao mostrou
alteracdes dos Dapilares»sangﬂineos, guando comparados
com o0s de grupo ‘normal”, Somente em dols casos, veri
figcaram=se discretas alteragaes que, na nassa interpre

- + = . . - r ]
tagau, participam do gprocessc de isguemla miocardica
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- 3 o - hind
global. Por coincidencia,neste grupo de casos, nao ha-
. ~ » . ~
via obstrugao dos vosos coronarios 4 nao ser placas ra
sas de atereesclerose, lipoidose, gue nac modificavam a

luz do vaso,

Ao se considerar a etiopatogenia da car
digpatin isquémica, nos casgs em gue o sistema coroné
rio estd pérvic, ndo se pode deixar de enfatizar o gran
de nlGmero de fatores, causais ou agravantes, que produ-
zem © infarto do miocdrdic ou determinam o seu prognos-

tico,

De modo geral admitimos gque a cardiopa
tia isquémica tem expressao em uma sindrome clinica de
etiologia e fisiopatogenias complexas, cuja orientacao
propedautica, além da coronariografia,deve estender -se
para caracterizar os fatores de consumo miocérdico e ou
tros, de tal forma gue a conduta terapcutica deva sEr
cirdrgica quando justificada, mas sempre dirigida 2o fa

.
tor causal fundamontal e variavel para cada caso.



33

Conclusoes -

0 estudo dos capileres do coragao, na
cardiopatia isquémica, conforme material e mdtodos U

tilizados neste trabalho, permite concluir:

1, No infarto recente do miocdrdio,os
capilarzse da zona peri-infartada, mostram alteragaes
gvidentes guando caomparados cam cs.capilares do cora
cBo "normal", gue sdo as seguintes:

a- intenso cdema da celula endotelial
gapilar, com afastamento e distensac das membranas ce
lulares;

h- processos degenerativos de graus
varifveis das organelas da ccélula endotelial;

c~ presenga de corplsculos densos A
microscopia eletronica, situados no citoplasma da eg
lula endotelial;

d- intensa congestao capilar,com empi
lhamento de hemaciasg

g~ ruptura da parede capilar,com ex
travasamenta de sangue para o intersticio miocardico;

f- suséncia de materisl amorfa, depo-
sitado na parcde capilar ou espago intersticial peri-

capilar;

2. As albteracOes observadas nos capi
lares, nos casas com obstrugdo corondria e infarto
s@o interpretadas como conseqﬁentes Ao processo de is
quemia, produzido pela interrupcasc do fluxo sang&ineo,

L4
necstas arcas;
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3, as altera 0os observadas nos capila
pria

o~ . . rd
res do coragao, nos casos de infarto recente do miocar

.l

dig, sem obstrugao coronariana, sAao scmelhantes as  ob
servadas naqueles pacientes em que havia obstrugdo das
artirias coropnarias;

4, mas lesoes ohservadas na parede dos
capilares, situados nas argas peri-infartada,como  Tup
tura s extravesamento de sangue para o intersticio mig

L . . Ll . Ed -
cardico, suaoerem gue a revascularizagao cirurglca  prg

-

coge,pode agravar as lesoes nestes loceis,pclo restabg
lecimento da pressac de perfusﬁo sanguinca o acentug
gdo da hemorragia. intersticial;

5. nos casos de cardiopatia isquémica,
sem infarto do miocdrdic o com corondrias piérvias, ndo
foram observadas lesoes importantes nos capilarcs. Sg
mentec om dois casos foi verificade discrota intumescén
cia do citoplasma celular e degoneragaa des organclas

intra-celulares.



Figura I

Fotografia do coragao do casoe n2 9,que
infarto do mioccardio,com artérias coron
vias.Observar as artérias coronarias

cheias de bario. Ver figuras II e III,

apresenta
’ -
arias per

epicardicas
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Figura II
Fotografia do coragao do caso n? 9, Superficie de corte da

5 i
parede anterior do ventriculo E.
- ’ . . o »
Focalizada area de infarto do miocardio,

Ver figuras I e III,
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Figura III

Coronariografia do caso n? 9.-
Notar que as artérias  corong
rias do ventriculo esguerdo es:

i~ rd . .
tao pérvias.,Ver figuras I e Il

S



Figuras IV

Fotografia do coragao do caso n2 10.
Observar infarto, transmural, do
ventriculo esquerdo.

Ver fotografia V.,

o]



Figura V :

Coronariografia do caso n? 10. Obser
i , . -, .

var obstrucao da arteria coronaria-

descendente esquerda anterior (seta).
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Fioura VI - Flétron-micrografia(aumento 14000x ) de miocardio
] g

il

N

Normal®™ .

I

Hemacia
Linhas Z
Membrana Basal

T
Nucleo

Mitocéndrio F - Miofibrila
Membrana Interna(célula endotelial)
Membrana Externa(celula endotelial)

Sarcolema ou Membrana Celular



Figura VII =~ Elétron-micrografia (aumento-28000x) de miocardio

i y . i
“ Normal ",focalizando capilar sanguineo .

Hemécia M - Mitocondrio F - Miofibrila

Linhas Z I - Membrana Interna(célula endotelial)

Membrana Externa(célula endotelial)

e
1

™
I

Membrana Basal

V - Vesiculas S - Sarcolema ou Membrana Celular



Figura VIII - Elétron-micrografia ( aumento 6000 x ),do coragao

isquemico.0Observar o intenso edema da célula endetelial capilar

- - - 3 ’ - .
e do espago intersticial miocardico (asterisco) .

Es - — na - i e Dl 5
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Figura IX - F1étron-micrografia(aumento 22000x)do coragao is-

A i . ] “f -
quémico, focalizando o capilar sanguinedc. Notar edema da celu

la endotelial capilar e do espago intersticial miocdrdice (as
terisco) .
H - Hemécia M - Mitocondrio F « Miofibrila

UV - Vesiculas C - Corplsculos elétron-densos



*
L]

Figura X - Elétron-micrografia(aumento 39000x ) do coragao isqué
mico. Observar edema da célula endotelial capilar e do espago

. . . . , . .
intersticial miocArdico (asterisco) .

H - Hemacia M - Mitocondrio F - Miofibrila



45

Figura XI - Elétron-micrografia(aumento 12000x )do coragao is-

quémico. A fotografia mostra intensa degeneragaoc miefibrilar

. - L » .
e focaliza empilhamento de hemacias no lumen capilar.

H -~ HemAria M - Mitoedndrio F - Miofibrila
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