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Prefacio

A colecdo de ebooks intitulada de Estudos
Avangados em Saude e Natureza tem como propdsito
primordial a divulgagdo e publicacdo de trabalhos de
qualidade nas areas das ciéncias da saude, exatas, naturias
e bioldgicas que sdo avaliados no sistema duplo cego.

Foi pensando nisso que a colecdo de ebooks
destinou uma secdo especifica para dar enfase e divulgacao
a trabalhos de professores, alunos, pesquisadores e
estudiosos das areas das ciéncias da satde. O objetivo dessa
secdo ¢ unir o debate interdisciplinar com temas e debates
especificos da area mencionada. Desse modo, em tempos
que a produgdo cientifica requer cada vez mais qualidade e
amplitude de abertura para diversos leitores se apropriarem
dos estudos académicos, criamos essa se¢cao com o objetivo

de metodologicamente democratizar o estudo, pesquisa e



ensino na area da ciéncias da saude.

Este atlas histopatologico cardiovascular retne
aspectos morfoldgicos e fisiopatologicos das principais
doencas cardiacas, com énfase na hipertrofia cardiaca, no
infarto agudo do miocardio e na aterosclerose. O material
correlaciona conceitos tedricos com imagens microscopicas,
permitindo a identificacdo das alteragdes celulares e
teciduais caracteristicas de cada condi¢dao. Sao abordados
mecanismos de desenvolvimento, causas, fatores de risco
e evolucao das lesdes. As laminas comentadas facilitam o
reconhecimento das estruturas e a compreensao do processo
patolégico. A obra constitui um recurso didatico essencial

para o estudo integrado da patologia cardiovascular.

Filipe Lins dos Santos

Editor Sénior da Editora Académica Periodicojs
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Capitulo

HIPERTROFIA CARDIACA




CONSIDERACOES GERALIS:

A hipertrofia cardiaca se da por alteracdes na
estrutura do miocardio que ocasionam um aumento de

massa muscular deste tecido (KUMAR, 2021).

- CAUSAS: (BRASILEIRO FILHO, 2021;
KUMAR, 2021.).
* Hipertensao arterial descompensada;
* Exercicio fisico aerobico regular;
» Exercicio fisico estatico;
* Doengas infecciosas, como a doenga de Chagas
e miocardites;

» Estreitamento ou insuficiéncia de valvula.

CLASSIFICACAO: (BRASILEIRO FILHO,

2021; KUMAR, 2021.).
Hipertrofia concéntrica:
* Ha uma sobrecarga de pressao, logo, a forga

a contratil aumenta na tentativa de manter o



fluxo e diminuir a tensao;

Ocorre, principalmente, por hipertensao
arterial ou estenose valvar;

Como consequéncia, hd o aumento da
espessura da parede ventricular, sem alterar o
tamanho da camara cardiaca;

A espessura da célula aumenta, mas seu
comprimento nao, tornando possivel que os
novos sarcomeros posicionem-se paralelamente
ao longo do eixo dos midcitos, proximos aos

sarcoOmeros pré-existentes.

Hipertrofia excéntrica:

Hé uma sobrecarga de volume;

Ocorre por regurgitagdo valvar, shunts,
miocardites ou como consequéncia da
hipertrofia concéntrica;

Nessas situagdes, o miocardio pode perder a
forca para manter o fluxo, permitindo que mais

sangue fique na cavidade, que sofre dilatagdes



constantes;

As células se hipertrofiam na tentativa de
manter o fluxo e diminuir o estresse na parede,
enquanto mantém sua espessura;

H4 o aumento dos cardiomidcitos em
comprimento, com  sarcomeros  sendo
adicionados em série;

Assim, a cavidade ventricular € dilatada e suas
paredes ficam distantes igualmente de seu

centro geométrico.
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Figura 1: Exemplo de hipertrofia cardiaca concéntrica

(2 esquerda), com aumento da espessura da parede do

ventriculo esquerdo com redugdo da cavidade. A direita,

exemplo de hipertrofia cardiaca excéntrica, com dilatacao

da cavidade ventricular. Fonte: (BRASILEIRO FILHO,
2021).

- COMPLICACOES: (BRASILEIRO FILHO,
2021; KUMAR, 2021.).

* Independente do tipo de hipertrofia, a
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vascularizacdo do coracdo ¢ comprometida,
uma vez que ha um aumento da necessidade de
oxigénio para o miocardio hipertrdfico que nao
¢ acompanhada pelo aumento do leito capilar;

» Por conta disso, a tendéncia a lesdes isquémicas
aumenta;

* Além da isquemia e do aumento na carga
de trabalho do coragdo, também pode
ocorrer apoptose dos midcitos, alteragdes
citoesqueléticas e deposicdo de matriz
extracelular;

* A morte dos midcitos causa intensa area de
fibrose intersticial;

* Quando os mecanismos compensatorios nao
sao mais suficientes, um quadro de insuficiéncia

cardiaca pode ser instalado.

- ALTERACOES MORFOLOGICAS:  (Acervo
biblioteca morfofuncional CESUPA)

* Hipertrofia dos cardiomiocitos;
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* Desarranjo aleatério dos cardiomiocitos;
* Ramifica¢oes andmaladas

* Fibrose intersticial.

Para mais detalhes, consultar Robbins — Patologia
basica (10* edig¢do), Bogliolo - Patologia (10* edigcdo) e

acervo biblioteca morfofuncional CESUPA.

LAMINAS — HIPERTROFIA CARDIACA:

Laminas de miocardio hipertrofico na Doenca de
Chagas. Por se tratar de uma doenca infecciosa, ¢ possivel
visualizar nas imagens células inflamatorias. Nas demais
patologias relacionadas ao quadro, como a hipertensdao

arterial, esse infiltrado nao ¢ presente.
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Fibras hipertroficas

Fibrose intersticial

Nicleo em vagdo de trem

Figura 2 - Corte histopatologico do coracdo acometido
por doenca de Chagas, evidenciando ntcleo aumentado,
também conhecido como nucleo em vagdo de trem, bem
caracteristico da hipertrofia cardiaca. Também ¢ possivel
visualizar fibras hipertroficas e fibrose intersticial.
Coloragao: Hematoxilina e Eosina (HE). Médio aumento

(100x).

14



Fibrose intersticial

Fibras cardiacas hipertrofiadas

Nucleo em vagio de trem

Figura 3 - Corte histopatologico do coracdo acometido
por doenga de Chagas, evidenciando nucleo aumentado,
também conhecido como ntcleo em vagao de trem, bem
caracteristico da hipertrofia cardiaca. Também ¢é possivel
visualizar fibras hipertroficas e fibrose intersticial.
Coloragao: Hematoxilina e Eosina (HE). Maior aumento

(400x).
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Fibrose intersticial

Infiltrado inflamatdrio

Figura 4 — Fibrose intersticial e presenca de infiltrado
inflamatorio. Coloragdo: Hematoxilina e Eosina (HE).

Pequeno aumento (40x).
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Vasos sanguineos com a
presenga de hemécias

Fibrose intersticial

Figura 5 — Total area de fibrose intersticial. Presenca de
vasos sanguineos contendo hemacias. Nesta imagem, ndo
ha cardiomidcitos visiveis. Coloracdo: Hematoxilina e

Eosina (HE). Médio aumento (100x).
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Figura 6 —Ramifica¢des anomalas. Coloragdo: Hematoxilina

e Eosina (HE). Pequeno aumento (40x).
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Fibrose intersticial

Cardiomidcito com niicleo
aumentado

Ramificagdes anomalas

Figura 7 — Ramifica¢des andmalas. Nesta imagem, também
¢ possivel visualizar fibrose intersticial e cardiomiocitos
com nucleo aumentado. Colora¢do: Hematoxilina e Eosina

(HE). Médio aumento (100x).
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Ramificagdes anomalas

Figura 8 —Ramifica¢des anomalas. Coloragao: Hematoxilina

e Eosina (HE). Imersao (1000x).
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Figura 9 - Corte histologico de tecido muscular estriado

cardiaco, sem alteragdes, a fim de comparagdo com o tecido
hipertrofiado. Coloragdo: Hematoxilina e Eosina (HE).

Grande aumento (400x).

21



r

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

=
p—
-
~Na
N
=B
S
@

B0, AL L : W s oy



CONSIDERACOES GERALIS:

O infarto agudo do miocardio ocorre devido a um
tempo prolongado de isquemia em uma determinada regiao

do coragao (BRASILEIRO FILHO, 2021; KUMAR, 2021.).

- CAUSAS: (BRASILEIRO FILHO, 202I;
KUMAR, 2021.).

» Aterosclerose, uma vez que sua presenca
corrobora para a formagdo de trombos, o que
gera obstrucao do vaso, impedindo a chegada
de oxigénio;

* Vasoespasmos de uma artéria coronaria;

* Presencga de émbolos que se desprenderam de
trombos na parede adrtica;

* Vegetacdes valvares.

- QUADRO CLINICO: (BRASILEIRO FILHO,
2021; KUMAR, 2021.).

* Dor precordial;
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* Irradiacdo para o membro superior esquerdo,
pescogo ou abdomen;
* Paciente pode apresentar, também, palidez,

mal-estar geral, dispneia e taquicardia.

- ALTERACOES MORFOLOGICAS:
(BRASILEIRO FILHO, 2021; KUMAR, 2021.).

* Inicialmente, apenas o microscopio eletronico
capta as alteragdes histoldgicas reversiveis, desde que haja
retorno rapido da perfusao, oriundas do IAM:

e Edema intracelular;

* Tumefacdo mitocondrial;

* Perda de glicose do citoplasma;

* Alargamento das bandas I dos sarcomeros;

* Discreta agregacao da cromatina do ntcleo.

* Ap0s cerca de 3h a 8h do IAM, o microscopio de
luz consegue reconhecer as diferentes lesdes:
* Necrose de coagulacao: fibras cardiacas mais

finas e mais eosinofilicas, sem estriagoes;
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Necrose em banda de contragdo: células com
bandas hipereosinofilicas, com miofilamentos
aglomerados, de aspecto grumoso, proximo de

bandas claras sem miofilamentos.

12h-24h: Inicio do infiltrado neutrofilico
(comego da digestdo das células mortas),
muitas células perdem os nucleos e edema
evidente;

1 a 3 dias: Nimero maximo de infiltrado
neutrofilico + chegada de macrofagos;

4 a 7 dias: Fagocitose de células mortas pelos
macrofagos na borda do infarto;

4 a 5 dias: Inicio do tecido de granulagdo pela
proliferacdo de capilares e fibroblastos;

10 a 14 dias: Tecido de granulagao ja organizado
(neovasos + deposi¢ao de colageno);

> 2 semanas: A cicatrizacdo completa depende
do tamanho da lesdo, mas ocorre entre 4 a 6

S€manas;
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* Fibras onduladas podem ser encontradas na
borda infarto: significam estiramento € o
encurvamento das fibras mortas que nao sao
mais funcionantes;

* Observa-se que um IAM cicatriza das bordas
para o centro e apds estar 100% cicatrizado,
torna-se impossivel determinar o tempo de sua
ocorréncia, ja que a cicatriz ndo muda com o

decorrer dos anos.

Para mais detalhes, consultar Robbins — Patologia

basica (10* edicao), Bogliolo — Patologia (10* edigdo) e

acervo biblioteca morfofuncional CESUPA.
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Necrose -
bandas de
contragao ou
hiperecsinofilia

2a4h

4a6h

Necrose de
| coagulacao
15a24h | mais nitida
e difusa
2a6dias :
orda vinhosa Inﬁltraq'ao
ntro amarelo por neutrofilos
7 a 14 dias
Acinzentado, Tecido de
deprimido granulagao
a6 semanas | Substituicao
Branco | por coldgeno

Figura 10: Evolugdo do IAM. Fonte: (BRASILEIRO
FILHO, 2021).
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LAMINAS — INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO:

Infiltrado inflamatério

Infiltrado inflamatério

Infiltrado inflamatério

Figura 11 — Infarto agudo do miocéardio. Coloragao:

Hematoxilina e Eosina (HE). Pequeno aumento (40x).
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Infiltrado neutrofilico

Cardiomidcito em
degeneragiio

2 ";:":‘ Infiltrado fili
,«.ﬁ' R ’u:..::-',‘g \ neutrofilico
s (L

- I _,v:‘;#r:'i‘
.".\'.'ll? PR Rl

Figura 12 — Infiltrado neutrofilico. Colora¢do: Hematoxilina

e Eosina (HE). Médio aumento (100x).
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Neutrofilos

Cardiomidcito em
degeneragéo

Figura 13 — Infiltrado neutrofilico, evidenciando neutrofilos
e cardiomiocito. Coloracdo: Hematoxilina e Eosina (HE).

Grande aumento (400x).
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Neutrofilo

Figura 14 — Neutréfilo, reconhecido pelo seu nucleo
bilobulado. Coloragdo: Hematoxilina e FEosina (HE).

Imersao (1000x).
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Cardiomidcitos

Tecido de granulagéo

Figura 15 — Tecido de granulacdo: neovasos + tecido
conjuntivo frouxo. Coloracao: Hematoxilina e Eosina (HE).

Médio aumento (100x).
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Leucdcitos

Neovasos

Tec. Conjuntivo frouxo

Figura 16 — Tecido de granulacdo, identificacdo de seus
componentes. Colora¢do: Hematoxilina e Eosina (HE).

Grande aumento (400x).
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Tecido conjuntivo frouxo

Neovaso

Figura 17 — Tecido de granulacdo, formado por neovasos
e tecido conjuntivo frouxo. Coloragdo. Coloracdo:

Hematoxilina e Eosina (HE). Pequeno aumento (40x).
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Tecido conjuntivo frouxo

Neovasos

Figura 18 — Tecido de granulacdo, formado por neovasos e
tecido conjuntivo frouxo. Coloracdo: Hematoxilina e Eosina

(HE). Médio aumento (100x).
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Fibrose

Cardiomicitos

Figura 19 - Intensa area de fibrose em tecido cardiaco pos
IAM Coloragdo: Hematoxilina e Eosina (HE). Grande

aumento (400x).
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CONSIDERACOES GERALIS:

E uma doenca que causa lesoes, sobretudo, na
camada intima das artérias de grande e médio
calibre;

De acordo com que aumentam, as placas
ocluem a luz do vaso, causando estenose.
(BRASILEIRO FILHO, 2021; KUMAR,
2021.).

- FISIOPATOLOGIA: (BRASILEIRO FILHO,

2021; KUMAR, 2021.).

H4 uma agressao ao endotélio, tanto por
fatores quimicos e fisicos ou biologicos
(hipercolesterolemia);

Aumenta a expressao de moléculas de adesao
nas células endoteliais ¢ hda um aumento do
espago entre elas;

Consequentemente, os lipideos passam para

38



a camada intima + adesdo de mondcitos e
plaquetas;

Monocitos transformam-se em macrofagos
e fazem endocitose dos lipideos, tornando-se
macrofagos espumosos;

A repeticao continua desses fenomenos forma
a placa de ateroma pelo acumulo constante de
c€lulas, lipideos e matriz celular;
Posteriormente, ha a formacao da capa fibrosa,
estrutura responsavel por envolver o centro

necrotico.
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Figura 20: Formacdo da placa de ateroma. Fonte:

(BRASILEIRO FILHO, 2021).
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+Virus Resposta & leséo

muscular lisa

‘Emvia gordurosa

4. Macréfagos e células
musculares lisas
englobam lipideos

Linfécito  Colégeno

Figura 21: Formacao da placa de ateroma. Fonte: (KUMAR,
2021).
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- FATORES DE RISCO: (BRASILEIRO FILHO,
2021.)

* Fatores genéticos;

* Género: mulheres pés menopausa sdo mais
suscetiveis;

* Dislipidemia;

* Hipertensao arterial,

» Tabagismo;

* Diabetes melittus

e Obesidade;

«  Alcool;

* Sindrome metabdlica.

ALTERACOES MORFOLOGICAS:
(BRASILEIRO FILHO, 2021; KUMAR, 2021.).

* Inicialmente, formam-se as estrias gordurosas:
* Sao reconhecidas como linhas amarelas e
planas;

» Sao constituidas por macrdéfagos espumosos;

42



* Nao causam perturbagdo para o fluxo
sanguineo;
* Importante ressaltar que nem todas as estrias

irdo evoluir para uma placa de ateroma.

* Placa aterosclerotica:

* Espessamento da camada intima e o acumulo
de lipideos;

* Obtém coloracao branco-amarelada;

* Sao irregulares e causam alteragdes no fluxo
sanguineo do local;

* Presenca de capa fibrosa que contém: cé€lulas
musculares  lisas, macrofagos, células
espumosas, linfécitos, colageno, elastina,
proteoglicanos, neovascularizacao;

* Presenca de centro necrotico constituido por:
cristais de colesterol, detritos celulares, células

espumosas, calcio.
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CAPA FIBROSA

(células musculares lisas, macrofagos,
oélulas espumosas, linfdcitos, coldgeno,
elastina, proteoglicanos, neovascularizacéo)

CENTRO NECROTICO
(Detritos celulares, cristais de colesterol,
células espumosas, calcio)

MEDIA

Figura 22: Estrutura da placa de ateroma. Fonte: (KUMAR,
2021).

Para mais detalhes, consultar Robbins — Patologia

basica (10? edigdo) e Bogliolo - Patologia (10 edi¢ao).
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LAMINAS - ATEROSCLEROSE:

Tanica média

Endotélio

Estria gordurosa (regido)
Tnica intima (camada)

Luz do vaso

Figura 23 — Estria gordurosa: corresponde ao inicio da
formacao da placa de ateroma, tendo macrofagos espumosos
em sua composi¢do. Coloracdo: Hematoxilina e Eosina

(HE). Médio aumento (100x).
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Estria gordurosa

Figura 24 — Estria gordurosa: corresponde ao inicio da
formacao da placa de ateroma, tendo macrofagos espumosos
em sua composi¢do. Coloragdo: Hematoxilina e Eosina

(HE). Grande aumento (400x).
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Tunica adventicia

Tunica média

Tunica intima

Figura 25 - Corte histologico de artéria de grande calibre,
sem alteracdes. Observa-se a espessura da tnica intima.

Coloragao: Eosina e Hematoxilina. Médio aumento (100x).
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Figura 26 — Neovaso. Coloragdao: Hematoxilina e Eosina

(HE). Médio aumento (100x).
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Neovaso

Figura 27 — Neovaso. Coloragdo: Hematoxilina e Eosina

(HE). Grande aumento (400x).
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* b : Macréfagos espumosos

Figura 28 — Lamina evidenciando conjunto de macrofagos
espumosos. Tém como principal caracteristica a presenga
de colesterol de baixa densidade (LDL) no citoplasma
(causando aspecto esbranquicado) e o nucleo deslocado
para periferia. Coloracao: Hematoxilina e Eosina (HE).

Médio aumento (100x).
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Cépsula fibrosa

Centro necrotico

Figura 29 — Placa de ateroma. Lamina evidenciando capsula
fibrosa e centro necrotico, regides que compdem a placa.
Coloragao: Hematoxilina e Eosina (HE). Médio aumento

(100x).
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Cépsula fibrosa

Cristais de colesterol

Centro necrotico

Figura 30 — Placa de ateroma. Lamina evidenciando duas
regides importantes: capsula fibrosa e centro necrotico.
No centro necrotico, ha a presenca de cristais de colesterol
(estrutura). Colorag¢do: Hematoxilina e Eosina (HE). Médio

aumento (100x).
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Cristais de colesterol

Figura 31 — Placa de ateroma. Lamina evidenciando centro
necrotico (regido) e cristais de colesterol (estruturas).
Coloragao: Hematoxilina e Eosina (HE). Maior aumento

(400x).
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Politica e Escopo da Colecao de livros Estudos

Avancados em Satude e Natureza

A Estudos Avangados sobre Saude e Natureza
(EASN) ¢ uma colecdo de livros publicados anualmente
destinado a pesquisadores das areas das ciéncias exatas,
saude e natureza. Nosso objetivo € servir de espago para
divulgacdo de produgdo académica temadtica sobre essas
areas, permitindo o livre acesso e divulgacdo dos escritos
dos autores. O nosso publico-alvo para receber as producdes
sdo pos-doutores, doutores, mestres e estudantes de pos-
graduacdo. Dessa maneira os autores devem possuir alguma
titulagdo citada ou cursar algum curso de pds-graduacao.
Além disso, a Colec¢do aceitara a participacdo em coautoria.

A nossa politica de submissdo receberd artigos
cientificos com no minimo de 5.000 ¢ maximo de 8.000
palavras e resenhas criticas com no minimo de 5 e maximo
de 8 paginas. A EASN ira receber também resumos

expandidos entre 2.500 a 3.000 caracteres, acompanhado
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de titulo em inglés, abstract e keywords.

O recebimento dos trabalhos se dard pelo fluxo
continuo, sendo publicado por ano 4 volumes dessa colec¢ao.
Os trabalhos podem ser escritos em portugés, inglés ou
espanhol.

A nossa politica de avaliacao destina-se a seguir os
critérios da novidade, discussdo fundamentada e revestida
de relevante valor tedrico - pratico, sempre dando preferéncia
ao recebimento de artigos com pesquisas empiricas, nao
rejeitando as outras abordagens metodoldgicas.

Dessa forma os artigos serdo analisados através
do mérito (em que se discutira se o trabalho se adequa as
propostas da colecdo) e da formatacao (que corresponde
a uma avaliacdo do portugués e da lingua estrangeira
utilizada).

O tempo de analise de cada trabalho serd em torno
de dois meses apds o deposito em nosso site. O processo
de avaliagdo do artigose da inicialmente na submissdo de
artigos sem a menc¢ao do(s) autor(es) e/ou coautor(es) em

nenhum momento durante a fase de submissao eletronica.
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A mencao dos dados ¢ feita apenas ao sistema que deixa
em oculto o (s) nome(s) do(s) autor(es) ou coautor(es) aos
avaliadores, com o objetivo de viabilizar a imparcialidade
da avaliagdo. A escolha do avaliador(a) ¢ feita pelo editor
de acordo com a area de formagao na graduacdo e pos-
graduagdo do(a) professor(a) avaliador(a) com a tematica
a ser abordada pelo(s) autor(es) e/ou coautor(es) do artigo
avaliado. Terminada a avaliacdo sem mencao do(s) nome(s)
do(s) autor(es) e/ou coautor(es) € enviado pelo(a) avaliador(a)
uma carta de aceite, aceite com alteracdo ou rejeigao do
artigo enviado a depender do parecer do(a) avaliador(a). A
etapa posterior ¢ a elaboragdo da carta pelo editor com o
respectivo parecer do(a) avaliador(a) para o(s) autor(es) e/ou
coautor(es). Por fim, se o trabalho for aceito ou aceito com
sugestoes de modificagdes, o(s) autor(es) e/ou coautor(es)
sao comunicados dos respectivos prazos € acréscimo de
seu(s) dados(s) bem como qualificagdo académica.

A nossa colecao de livros também se dedica a
publicacdo de uma obra completa referente a monografias,

dissertagoes ou teses de doutorado.
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O publico terd acesso livre imediato ao
conteudo das obras, seguindo o principio de que
disponibilizar gratuitamente o conhecimento cientifico
ao publico proporciona maior democratizagao mundial do

conhecimento
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= Deriodicois

BB T ORA ACADEMICA

_aowil, B

Esse ebook busca correlacionar fundamentos tedricos e imagens
nﬁcroscoplcas de hipertrofia cardiaca, infarto agudo do miocardio |
e aterosclerose. Apresenta mecanismos, evolugdo das lesdes | e,
pnn01pa1s alteracdoes morfologicas. Material d1datlco 1%3, 0
reconhecimento das alteracdes teciduais na patolog‘l'a card;aca
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