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Resumo

As doengas cardiovasculares representam a principal
causa de mortalidade e incapacidade no Brasil e no
mundo. O infarto agudo do miocardio (IAM) é uma
das afecgBes coronarianas mais comuns, e reflete a
morte dos cardiomidcitos causada por um desequilibrio
entre a oferta e demanda de nutrientes ao tecido,
consequente a obstrugdo do fluxo coronariano,
podendo ser transitério ou permanente. Com base
nessas informacdes, foi realizada revisdo da literatura
em bancos de bases bibliogréficas e acervos de livros,
objetivando um estudo das alteragdes morfolégicas
do IAM e as varia¢des morfolégicas que favorecem o
acometimento dessa doenga. Observa-se que hd vérios
trabalhos relacionados ao assunto, porém poucos estao
relacionados as altera¢des morfofuncionais do sistema
cardiovascular. Sdo encontrados estudos que relatam
a melhora da funcgdo cardiaca, remodelamento
cardiaco e redugdo das placas de ateroma em
individuos submetidos a reabilitacdo cardiaca.

Palavras-chave: Reabilitacdo; Vasos corondrios;
Infarto do miocardio; Anatomia

Abstract

Cardiovascular diseases are the leading cause of
mortality and disability in Brazil and worldwide, with
acute myocardial infarction (AMI) being one of the
most common coronary diseases. This reflects cardiac
myocyte death caused by an imbalance between the
supply and demand of nutrients to the tissue caused
by obstruction of the coronary flow, which may be a
transient or permanent condition. Based on this
information, a review of the literature was conducted
in bibliographical databases and book collections,
providing input for a study of morphological changes
in AMI and morphological variations that may lead
to the appearance of this pathology. There are
several works on this subject, although few explore
morpho-functional alterations to the cardiovascular
system. Some studies reported improved cardiac
function and remodeling, together with a decrease in
atherosclerotic plaque, among patients undergoing
cardiac rehabilitation.

Keywords: Rehabilitation; Coronary vessels;
Myocardial Infarction; Anatomy

Introducao

Dados da Organiza¢gdo Mundial da Saide (OMS)!
mostram que no ano de 2002 ocorreram 16,7 milhdes
de 6bitos, sendo que 7,2 milhdes por doenca arterial
coronariana. Estimativas apontam que em 2020 esse
numero eleve-se para aproximadamente 40 milhdes,
permanecendo ainda como a doenga de maior

mortalidade e incapacitagdo, trazendo consigo
prejuizos e gastos publicos alarmantes®?.

De acordo com Santos e Ramos* e Pereira et al.’, o niimero
de mortes por infarto agudo do miocdrdio (IAM)
no Brasil aumentou de 61520 em 2002 para 72174 em
2008, quando em todos os outros anos houve aumento
do indice de mortalidade por essa mesma causa*,
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com excecdo de 2005. Em 2010, o IAM foi considerado
a segunda causa mais frequente de mortalidade,
ocasionando aumento da mortalidade hospitalar no
sistema ptblico de satde®.

Bassan et al.” observaram que o estreitamento luminal
coronariano afeta as artérias corondrias principais e
seus varios ramos em diferentes extensdes. Dessa
forma, o IAM ocorre focalmente em regides
inespecificas do coragdo, sendo que a causa mais
frequente estd relacionada a interrupgdo do fluxo
sanguineo por estreitamento de uma artéria corondria.
Esse estreitamento pode ocorrer pela presenca de
ateroma ou por obstrugdo total da artéria por émbolo
ou trombo, aterosclerose e codgulo sanguineo®’.

Diversos fatores sdo responsaveis pelo infarto agudo
do miocdrdio: faixa etdria, hereditariedade, sexo
masculino, hipercolesterolemia, hipertenséo arterial
sistémica, diabetes mellitus, tabagismo, inatividade
fisica e doencas nao tratadas. Os maiores fatores de
risco sdo dislipidemia, sedentarismo, tabagismo,
estresse e histérico familiar®”!!. Objetivou-se, com este
trabalho, realizar uma revisdo bibliogréfica que
abordasse as alteragdes morfolégicas do sistema
cardiovascular pés-IAM e a influéncia do exercicio
fisico sobre essas alteracdes.

Foram utilizados os seguintes bancos de bases
bibliogréficas: SCiIELO, Medline, PubMed e Bireme, e
ainda acervos de livros. A busca bibliografica ndo foi
realizada em periodo determinado. Foram utilizados
artigos e livros-textos nos idiomas inglés, portugués e
espanhol. Os descritores utilizados foram: infarto
agudo do miocérdio, alteragdes morfolégicas e exercicio
fisico. Os operadores utilizados foram AND, OR, e
NOT, cruzando-se os descritores anteriormente
relacionados nas bases de dados citadas. No estudo
foram incluidos artigos originais, de revisdo bibliografica
e capitulos de livros. Selecionados 70 resumos dos quais
40 foram analisados por atenderem aos critérios de
inclusdo. Ndo houve utilizagdo de formuldrio para a
andlise dos artigos selecionados. A questdo norteadora
da revisdo cientifica foi avaliar as alteragdes ocorridas
no sistema cardiovascular pés-infarto agudo do
miocédrdio e quais os beneficios do exercicio fisico
sobre essas alteragdes.

Suprimento vascular do miocardio

A irrigacgdo e a drenagem cardiaca ocorrem por meio
das artérias corondrias e veias cardiacas,
respectivamente!?2. O conhecimento anatémico da
circulagdo coronariana é de extrema importancia para
que sejam definidos a regido afetada, o tratamento e
o prognostico esperado para cada caso especifico. No

350

entanto, os padrdes de distribuicdo das artérias e veias
podem variar de individuo para individuo®.

O suprimento arterial dos atrios e ventriculos do
coracdo é realizado pelas artérias corondrias direita e
esquerda, cuja origem ocorre nos seios da aorta, na
regido proximal em sua porgdo ascendente'* .

A artéria corondria direita (ACD) se origina no 6stio
coronariano do seio adrtico direito, de onde segue
anteriormente para a direita, perfundindo a drea entre
a auricula direita e o tronco pulmonar. Nesse ponto,
inicia-se o ramo do né sinoatrial (SA), que segue
posteriormente em torno da veia cava superior para
irrigar o né SA. Em seguida, desce verticalmente no
sulco coronariano entre o &trio e o ventriculo direitos,
de onde se origina o ramo marginal direito, que nutre
a margem direita do coragio em direcio ao dpice. A
margem inferior do coragdo, segue seu trajeto,
posteriormente, onde se bifurca préximo a cruz do
coragdo, formando o ramo do né atrioventricular (AV),
nutrindo-o; e o0 ramo interventricular (IV) posterior,
que se acopla ao sulco IV posterior, sendo responsével
por nutrir parte do septo IV e regides adjacentes dos
ventriculos. De modo geral, a ACD irriga o atrio e o
ventriculo direitos, os nés SA e AV, o septo interatrial,
parte do atrio esquerdo, o terco posteroinferior do
septo IV e uma pequena porc¢do do ventriculo
esquerdo’™.

A artéria corondria esquerda (ACE) tem origem no
Ostio coronariano do seio adrtico esquerdo e passa
entre o tronco pulmonar e a auricula esquerda.
Préximo ao sulco coronariano a artéria se bifurca,
originando dois ramos terminais: o ramo IV anterior,
que desce obliquamente no sulco IV anterior em
direc¢do ao dpice e a regido posterior do coragdo, onde,
frequentemente, anastomosa-se com o ramo IV
posterior, irrigando os ventriculos e parte do septo IV;
e o ramo circunflexo, que segue no sulco coronariano
até a face diafragmdtica, 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 dtrio esquerdo e do
ventriculo esquerdo, o septo 1V, o feixe AV e seus
ramos® .

Alteracoes morfolégicas do infarto agudo do
miocardio
De acordo com as alteragdes patolégicas, o IAM pode

ser dividido em dois tipos principais: infarto
transmural e infarto subendocérdico.

Nos infartos transmurais a necrose isquémica envolve
toda ou quase toda a espessura da parede ventricular
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irrigada por uma tnica artéria corondria'®. No infarto
subendocdrdico, a drea de necrose isquémica é
limitada ao terco interno ou, no méximo, a metade da
parede ventricular. Como a zona subendocdrdica é,
normalmente, a regido do miocardio com menor
irrigacdo, ela é muito mais vulnerdvel a qualquer
reducdo do fluxo coronariano’, embora as dreas de
infarto nessa regido tendam a ser menores. No entanto,
de um modo geral, as altera¢Ses morfoldgicas
observadas na evoluc¢do das dreas de infarto
subendocdrdico e transmural sdo qualitativamente
semelhantes'”.

Para Lopes®, o infarto do miocdrdio envolve mais
comumente o ventriculo esquerdo e o septo
interventricular. Quase sempre hd uma borda estreita
(de aproximadamente 0,1 mm) de miocdrdio
subendocdrdico preservado, mantido por meio da
difusdo de oxigénio e nutrientes a partir do fluxo luminal.

As dreas lesadas passam por uma sequéncia progressiva
de alteragdes morfolégicas, que consistem em tipica
necrose isquémica por coagulagdo seguida de
inflamagéo e reparo que se assemelha muito aquele
que ocorre ap6s uma lesdo em outros tipos de tecido'®".

Nas altera¢des macroscopicas pos-infarto até 12 horas
apés a lesdo, o miocdrdio se apresenta pdlido e
levemente edemaciado. Entre 18-36 horas sua
coloragdo é castanho ou vermelho-ptrpura, com
exsudato serofibrinoso. Geralmente ap6s 48 horas, o
infarto se torna cinzento e com linhas finas e amarelas.
Ap6s 10 dias, o musculo necrosado é removido por
células mononucleares, levando a cicatrizagao
completa em dois a trés meses®. O processo de
cicatrizacdo da drea do infarto inicia-se nas bordas e
caminha em dire¢do ao centro da lesdo".

Ap6s o IAM, podem ocorrer complexas modificagoes
na arquitetura do ventriculo, abrangendo tanto a
regido infartada como a ndo infartada. A oclusdo
coronariana pode gerar uma dilatagdo ventricular
aguda, caracterizada por adelgacamento e distensao
da regido infartada. Essa alteragdo é denominada
“expansdo do infarto”, e provém do deslizamento de
grupos musculares necréticos devido a desintegracdo
do coldgeno interfibrilar'.

Na fase tardia, observam-se diferentes graus de
dilatacdo cavitdria. Tal evento é resultante do processo
de hipertrofia que envolve os ventriculos e manifesta-
se como resposta ao aumento do estresse parietal.
Paralelamente, observa-se também um actimulo
anormal de coldgeno (fibrose) nas dreas vidveis do
miocardio, tanto no ventriculo infartado como também
no outro®"”.

Essas alteragdes morfoldgicas sdo denominadas
“remodelamento miocdrdico”, que consiste no
conjunto de adaptagdes em que ocorrem modificagoes
no volume, massa, composigao e geometria cardfacas'®".

A intensidade em que o processo de remodelamento
ventricular ocorre estd diretamente relacionada a um
pior progndstico, tendo em vista a maior incidéncia
de aneurismas, ruptura ventricular e arritmias, bem
como sua associa¢do com a progressdo da disfuncdo
ventricular?.

Fisiopatologia do IAM

O IAM se inicia, em geral, através de uma conversao
sdbita e imprevisivel da placa aterosclerética 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 formacao de
trombos sobrepostos que ocluem completamente a
artéria afetada. Esses eventos agudos estdo
frequentemente associados a inflamacgao intralesional
que medeia a iniciagdo, progressdo e complicacdes
agudas da aterosclerose®?'.

No caso de um IAM tipico, ocorre a seguinte sequéncia
de eventos: (1) alteragdo stibita da morfologia de uma
placa aterosclerética; (2) formagdo de microtrombos
em virtude da exposi¢do ao coldgeno subepitelial e
conteddo necrético da placa pelas plaquetas;
(3) vasoespasmo estimulado por mediadores liberados
pelas plaquetas; (4) aumento do trombo pela ativagdo
da cascata de coagulacdo pelo fator tecidual e
(5) evolugdo do trombo em minutos com oclusdo do
Idmen do vaso®?'.

Em 90% dos casos o infarto ocorre na presenga de
doenga aterosclerética. Contudo, em 10% dos casos, o
infarto ocorre na auséncia de doencga coronariana
tipica. Nesses casos, 0s outros mecanismos responsaveis
podem incluir vasoespasmo, com ou sem aterosclerose
coronariana, émbolos provenientes do atrio esquerdo
associados a fibrilagdo atrial, a um trombo mural
situado no ventriculo esquerdo ou endocardite
vegetante ou infectante, material protético
intracardiaco e, ainda, isquemia e trombose causadas
por alteracdes de pequenos vasos intramurais
coronarianos, anormalidades hematolégicas,
deposicao amiloide nas paredes vasculares e baixa
pressdo sistémica (choque)?'.

A consequéncia bioquimica imediata da isquemia do
miocdrdio ¢ a interrup¢do do metabolismo aerdébico
em segundos, levando a produgdo inadequada de
fosfatos de alta energia (por exemplo, fosfato de
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creatinina e trifosfato de adenosina) e acimulo de
produtos de degradagdo nocivos, como o dcido latico.
A isquemia grave induz perda de contratilidade
dentro de 60 segundos, precipitando o aparecimento
de insuficiéncia cardiaca aguda antes do inicio da
morte dos cardiomidcitos. Contudo, tais alteracGes sdo
potencialmente reversiveis e a morte celular nédo é
imediata, pois apenas a isquemia intensa, por pelo
menos 20-30 minutos, leva a dano irreversivel
(necrose) dos cardiomidcitos®?22,

A isquemia é mais pronunciada no subendocardio.
Dessa forma, a lesdo irreversivel dos cardiomidcitos
ocorre primeiro na zona subendocardica. A necrose
geralmente se completa em 6 horas. Contudo, se
houver um sistema colateral arterial estimulado pela
isquemia cronica, a progressao da necrose pode seguir
um curso mais lento (possivelmente 12 horas ou
mais)".

As dreas de IAM com menos de 12 horas geralmente ndo
sdo visiveis ao exame macroscépico. Em 12-24 horas, a
drea do infarto pode ser identificada por areas
macroscépicas de coloragdo vermelho-azulada
provocada pelo sangue estagnado. Depois,
transforma-se progressivamente em uma drea
amarelo-acastanhada e com perda da consisténcia
tecidual. Apés 10 dias e até duas 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'. A frequéncia de ocorréncia de infarto varia
em cada um dos trés principais troncos arteriais
coronarianos® (Quadro 1).

Quadro 1

Variac¢oes morfoldgicas da artéria coronaria

A maior parte da populacdo apresenta artérias
corondrias direita e esquerda para a irrigagdo cardiaca
em sua conformagédo regular, sendo mais comum a
domindncia (maior drea de irrigacdo) da artéria
corondria direita. No entanto, hd quem apresente
variagdes nessas estruturas'*'>*. Algumas pessoas
apresentam apenas uma artéria corondria — artéria
coronariana unica (ACU)*, enquanto outras (4%)
apresentam uma a mais que o convencional, a artéria
acesséria. Em aproximadamente 15% dos coragdes, a
artéria corondria esquerda é dominante, visto que o
ramo interventricular posterior tem origem na artéria
circunflexa, irrigando uma maior drea de tecido
cardiaco. Em outros individuos, o ramo circunflexo se
origina no seio direito da aorta®.

A ACU pode ser definida como uma artéria corondria
isolada, com origem na raiz da aorta, através de um
Ostio tnico e sem evidéncia de um segundo 6stio, a
qual é responsavel pela irrigacdo de todo o coragdo,
independente da sua distribui¢do. Ela foi aparentemente
considerada variacdo “normal” até o século XVIIIL.
Apud Rashid et al.*® e Stefanini et al.?*, em 1716
Thebesius publicou o primeiro relato de ACU e, em
1761, Morgagni reconheceu como normal a presenca
de duas artérias coronadrias.

Até 1950 havia somente 45 casos de ACU descritos na
literatura. Atualmente a incidéncia é de 0,03-0,04%
quando associada a outras anomalias cardfacas e de
0,024%, quando isolada. Objeto de vdrias classifica¢des,
atualmente é subdividida em tipo I, quando a ACU
segue o curso normal da ACD ou ACE; tipo II, quando

Frequéncia de ocorréncia do infarto do miocardio nos diferentes vasos arteriais com suas correspondentes regides de lesao

) Frequéncia de
Vaso arterial N
ocorréncia (%)

Regido correspondente de lesao

Infarto compromete a parede anterior do VE,
metade esquerda da parede anterior do VD, 2/3

Ramo interventricular anterior 40-50 . . . o
anteriores do septo interventricular e dpice, de
forma circular.

O infarto compromete a parede posterior do VD,

Artéria corondria direita 30-40 metade direita da parede posterior do VE e 1/3
posterior do septo interventricular.

. A drea de infarto envolve a metade esquerda da

Ramo circunflexo 15-20 q

parede posterior de VE.

Fonte: Libby et al.*
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a ACU sai do seio coronariano direito ou esquerdo e
cruza a base do coragdo para alcangar as proximidades
da artéria corondria contralateral normal, e tipo III,
quando a ACU apresenta distribuicdo atipica e
grosseiramente diferente da normal***.

Avaliacao inicial e diagndstico

O quadro tipico de IAM, geralmente, é desencadeado
por esforgo fisico ou estresse emocional e caracteriza-se
por dor em aperto, peso ou opressdo que habitualmente
se localiza na regido retroesternal ou precordial,
podendo ainda se localizar na regido do epigdstrico,
na mandibula, exclusivamente no membro superior
esquerdo, hemitérax direito e, menos frequentemente,
no membro superior direito, hipocondrios e regido
dorsal. A dor é intensa e pode ser acompanhada de
palidez, sudorese, nduseas e vomitos, com duracado
superior a 20 minutos e refratdria ao uso de
vasodilatador sublingual. A morte stibita é outra
manifestacdo de insuficiéncia coronariana aguda. E
importante lembrar que 80,0% dos casos de morte
subita tém como substrato a doencga aterosclerética
das corondrias e 50,0% das mortes por infarto agudo
do miocdrdio ocorrem antes de o paciente chegar ao
hospital. Durante a anamnese, procura-se conhecer a
participacdo de fatores de risco cldssicos para doenga
aterosclerdtica das corondrias, tais como:
hereditariedade, hipertensdo arterial, dislipidemia,
diabetes mellitus, tabagismo e sedentarismo®'%.

Segundo a Il Revisao das Diretrizes do Infarto Agudo
do Miocédrdio®, o exame eletrocardiografico deve ser
realizado idealmente em menos de 10 minutos da
apresentacdo a emergéncia e é o centro do processo
decisério inicial em pacientes com suspeita de IAM.

O eletrocardiograma em repouso pode se apresentar
totalmente normal ou com alteragdes discretas e
muitas vezes inespecificas nos periodos em que o
paciente se mantém assintomatico. No entanto, na
vigéncia de dor precordial, as alteracgdes
eletrocardiograficas constituem elemento diagnéstico
fundamental para isquemia miocdrdica. Inversdo da
polarizacdo da onda T com caracteristicas simétricas
(isquemia subepicdrdica) ou elevacdes da voltagem
da mesma (isquemia subendocdrdica) confirma o
diagnéstico e localizam a regido do ventriculo
esquerdo onde o processo isquémico estd ocorrendo.
O infradesnivelamento do segmento ST (corrente de
lesdo subendocdrdica) caracteriza sofrimento
isquémico do subendocdrdio, enquanto o
supradesnivelamento de ST (corrente de lesdo
subepicdrdica) 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 miocdrdio pregresso ou
expressa a evolugdo de um evento agudo®.

Os marcadores de lesdo miocdrdica (CK-MB,
mioglobina e troponina) sdo utilizados também para
detectar a presenca de IAM. A CK-MB se eleva entre
trés e seis horas ap6s o inicio dos sintomas, com pico
entre 16-24 horas, normalizando-se entre 48-72 horas.
Apresenta sensibilidade diagnéstica de 50% trés horas
ap6s o inicio dos sintomas e de 80% seis horas apos.
A mioglobina é liberada rapidamente pelo miocdrdio
lesado e comeca a se elevar entre uma e duas horas
ap0s o inicio dos sintomas, com pico entre seis e nove
horas e normalizagdo entre 12 e 24 horas. As troponinas,
presentes nos filamentos finos dos mtsculos estriados,
elevam-se entre quatro e oito horas apés o inicio dos
sintomas, com pico entre 36-72 horas e normalizagdo
entre cinco e 14 dias. Apresentam a mesma sensibilidade
diagndstica da CK-MB entre 12-48 horas apds o inicio
dos sintomas no IAM, mas na presenca de portadores
de doengas que diminuem a especificidade da CK-MB,
elas sdo indispensaveis®.

O teste ergométrico é indicado em situagdes nas quais
o eletrocardiograma se mostra pouco definido, além
de auxiliar no diagndstico dos pacientes com
manifesta¢des atipicas de angina e na avaliagdo
prognostica das coronariopatias®.

Influéncia da reabilitagao cardiaca

A reabilitagdo cardiaca vem sendo atualmente
estudada com o propésito da melhora do prognéstico
e do remodelamento da drea necrética do 1AM,
exercendo vdrios efeitos benéficos. Um desses efeitos
seria a regressdo de placas ateroscleréticas (redugao
da estenose de 61,1% para 55,8%)* com menor
estreitamento luminal coronariano® e indug¢do de
hipertrofia cardifaca®.

De acordo com o Consenso sobre tratamento do pds-
infarto do miocdrdio®, acreditava-se que o repouso
no leito por trés semanas, apds um episédio de IAM,
facilitaria o processo de cicatrizagdo do miocdrdio. No
entanto, observou-se que o repouso prolongado no
leito causava varios efeitos deletérios, resultando em
grande perda da capacidade funcional. Com isso, apds
a alta hospitalar, os pacientes se encontravam
fisicamente mal condicionados, sem condigdes para
retornar as suas atividades familiares, sociais e
profissionais®. Objetivando reduzir a perda acentuada
da capacidade funcional, programas de reabilitacdo
cardfaca foram desenvolvidos. Enfatiza-se a pratica
do exercicio fisico e o retorno do paciente as suas
atividades didrias habituais.
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A reabilitacdo cardiaca tem sido empregada
precocemente, quando a fase I tem inicio ainda nas
unidades coronarianas, objetivando a mobilizagdo
precoce, o ortostatismo e a deambulagdo. Na fase II,
as atividades realizadas sdo determinadas com base
na capacidade funcional ttil do paciente e na fase III,
0s pacientes assintomadticos sdo adaptados a niveis
mais elevados de intensidade de atividade fisica em
menor periodo de tempo?®. Empregam-se exercicios
aerébios de alta intensidade e curta duracgdo
predominantemente com os membros inferiores, e
anaerdbicos de intensidade baixa e ntimero elevado
de repeticdes, predominantemente com os membros
superiores.

Souza et al.’> observaram que exercicios fisicos
aerdbicos causaram hipertrofia cardiaca excéntrica,
melhorando a fun¢do de ejecdo e promovendo
aumento da expectativa de vida e prevencdo de
eventos cardiacos. Colan® observou que o treinamento
de forga causou hipertrofia concéntrica, em virtude da
sobrecarga de pressdo no ventriculo esquerdo, que
resultou em aumento no didmetro dos midcitos pela
adigdo de novos sarcomeros em paralelo. No entanto,
ambos os tipos de hipertrofia cardiaca ocorrem de
forma fisiolégica e simétrica e as alteragdes estruturais
resultantes do treinamento fisico dependem da
natureza, duragédo e intensidade do exercicio®34,

Vdrias alteragdes morfologicas ocorrem em coragoes
de pessoas que se exercitam de forma regular. Essas
altera¢des promovem a melhora da fung¢éo do coragdo
como bomba e do sistema cardiovascular em fornecer
oxigénio aos musculos que se exercitam. Ocorre
aumento da dimensdo diastdlica final do ventriculo
esquerdo, da espessura parietal e da massa ventricular
esquerda®*.

Barros et al.* observaram que 10 semanas de natacdo
promoveram hipertrofia ventricular esquerda
fisiol6gica em ratos espontaneamente hipertensos, ja
que esse remodelamento ndo foi acompanhado de
deposicdo de coldgeno. Portes et al.”” verificaram que
oito semanas de natacdo, 60 minutos por dia, cinco
vezes semanais, atenuou o remodelamento cardfaco e
ahipertrofia do miocardio em ratos infartados induzido
por oclusdo da artéria corondria. Balady et al.®®
relacionaram a melhora da funcdo ventricular a
melhora do fluxo na regido do fluxo isquémico com o
aumento da circulagdo colateral com oito semanas de
treino. Wu et al.¥ observaram que o exercicio na esteira
pés-isquemia reduziu o tamanho do infarto e
aumentou o nimero de microvasos e capilares em
coragOes de camundongos infartados, o que resultou
em melhora da condigdo cardiaca pds-infarto. Heaton
etal. apud Scheel et al.** demonstraram que a atividade
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fisica pode melhorar o fluxo em vasos colaterais e o
fluxo sanguineo para regides menos perfundidas.

Dessa forma, sugere-se influéncia positiva da atividade
fisica sobre as alteragdes morfologicas do coragdo e
artérias corondrias induzidas pelo IAM, uma vez que
se observa melhora da funcgdo cardiaca e do
remodelamento cardfaco e reducdo de placas
aterosclerdticas, tanto em animais quanto em
individuos submetidos a reabilitacdo cardfaca ap6s
um evento de infarto.
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