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INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares, as disfunções 

cardíacas e circulatórias caracterizam-se como 

as principais causas de morte no Brasil. Se-

gundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia 

(2023), são mais de 1100 óbitos diários, cerca 

de 46 mortes por hora e 1 vítima a cada 90 se-

gundos. 

Essas estatísticas ressaltam a gravidade das 

doenças cardiovasculares no Brasil, uma vez 

que o infarto agudo do miocárdio (IAM) repre-

senta uma preocupação relevante na saúde pú-

blica e sendo uma das principais causas de mor-

talidade entre os brasileiros. O Ministério da 

Saúde estima que aconteçam de 300 a 400 mil 

casos de infarto por ano no Brasil, com uma 

taxa de óbito em torno de 20% a 28% dos casos 

(BRASIL, 2022).  

Segundo a quarta definição universal de 

IAM, o diagnóstico clínico de infarto pode ser 

estabelecido pela presença de lesão aguda do 

miocárdio, indicada por um valor elevado de 

troponina cardíaca (TnC), acima do percentil 99 

do limite superior de referência. No entanto, 

critérios adicionais são necessários para confir-

mar o diagnóstico de infarto, incluindo evidên-

cias de isquemia aguda do miocárdio (THYGE-

SEN et al., 2018). 

Vários estudos indicam disfunção vascular 

pós-IAM, resultando em consequências como a 

incapacidade dos vasos sanguíneos de funcio-

narem adequadamente, devido a alterações du-

rante e após o evento cardíaco. A disfunção vas-

cular, que pode ser induzida pelo estresse oxi-

dativo, contribui para o desenvolvimento de in-

suficiência cardíaca (IC). Além disso, a disfun-

ção endotelial é acompanhada da redução das 

propriedades anticoagulantes, aumento da ex-

pressão de moléculas de adesão, aumento da li-

beração de quimiocinas e citocinas e síntese re-

duzida ou inativa de óxido nítrico (NO) (ZU-

CHI et al., 2020). 

A resposta exacerbada às catecolaminas, 

mediadores inflamatórios e espécies reativas de 

oxigênio (ERO) desempenham papel crucial na 

disfunção endotelial. Sendo assim, o estresse 

oxidativo assume uma importância significa-

tiva, visto que as ERO podem induzir a vaso-

constrição e levar a efeitos adversos no remo-

delamento vascular (HAMMADAH et al., 

2017). 

Em vista disso, é fundamental compreender 

as interações moleculares e celulares envolvi-

das na disfunção vascular pós-IAM para identi-

ficar alvos terapêuticos específicos que possam 

ser explorados no desenvolvimento de interven-

ções e, desta forma, evitar o desenvolvimento 

da IC. Considerando a complexidade das dis-

funções pós-IAM e a importância desse conhe-

cimento para a identificação de alvos terapêuti-

cos específicos e desenvolvimento de interven-

ções, o objetivo deste estudo consiste em com-

preender as interações moleculares e celulares 

envolvidas na disfunção vascular, mediada pelo 

estresse oxidativo, pós-IAM. 

 

MÉTODO 

Este capítulo apresenta uma revisão narra-

tiva da literatura, realizada com base na análise 

de artigos científicos acessados diretamente nas 

bases de dados PubMed, Web of Science, Sco-

pus, Medline/BVS e SciELO, no período de de-

zembro de 2024 a janeiro de 2025. O foco da 

revisão é o tema “Impacto do Estresse Oxida-

tivo Pós-Infarto Agudo do Miocárdio na Fun-

ção Vascular”. 

O método adotado buscou oferecer uma 

descrição abrangente do tema, sem seguir os 

critérios rigorosos de uma análise sistemática. 
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Os resultados foram organizados de forma des-

critiva, incluindo estudos clássicos e recentes, 

de modo a proporcionar uma atualização rele-

vante sobre o tema. 

A seleção incluiu artigos científicos, o Bo-

letim Epidemiológico e a Linha de Cuidado do 

IAM do Ministério da Saúde do Brasil, bem 

como documentos da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia. Inicialmente, foi realizada a leitura 

de títulos e resumos dos artigos encontrados. Os 

estudos considerados relevantes para a coleta de 

dados foram lidos detalhadamente e caracteri-

zados em função do objetivo proposto. 

Os resultados foram apresentados de forma 

descritiva, estruturados em tópicos que abran-

gem: alterações vasculares e cardíacas nas fases 

do remodelamento cardíaco após IAM; regula-

ção do músculo liso vascular e do endotélio em 

estados fisiológicos e após IAM; redução da bi-

odisponibilidade de óxido nítrico após o IAM, 

espécies reativas de oxigênio e o estresse oxi-

dativo após o IAM e disfunção vascular e suas 

implicações após o IAM. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Sabe-se que os vasos sanguíneos desempe-

nham papéis cruciais no sistema circulatório e 

são essenciais para manter a homeostase corpo-

ral. Suas principais funções incluem transporte 

de substâncias, fornecimento adequado de oxi-

gênio e nutrientes, remoção de produtos residu-

ais, regulação da pressão sanguínea, controle do 

fluxo sanguíneo, manutenção da temperatura 

corporal e coagulação sanguínea. 

 

Alterações vasculares e cardíacas nas fa-

ses do remodelamento cardíaco após IAM 

Eventos como o IAM desencadeiam altera-

ções nos vasos sanguíneos e no coração. Essas 

mudanças no coração estão intimamente relaci-

onadas às alterações vasculares após o IAM, 

que incluem a disfunção endotelial caracteri-

zada pela redução na liberação de mediadores 

vasodilatadores e resistência a vasodilatadores. 

Essa disfunção vascular é determinante no de-

senvolvimento da IC (VANHOUTTE & BOU-

LANGER, 1995).  

Portanto, a compreensão das interações en-

tre as alterações vasculares e cardíacas é funda-

mental para entender o processo de evolução do 

IAM para a IC. Imediatamente após o IAM, 

ocorre a evolução do processo de cicatrização 

miocárdica, dividido em três fases: inflama-

ção/necrose, fibrose/proliferação e remodela-

ção/maturação a longo prazo (RICHARDSON 

et al., 2015). 

 

Fase inflamatória/necrótica após o IAM 

A fase inflamatória/necrótica varia em dura-

ção, ocorrendo nos primeiros dias em pequenos 

animais e na primeira semana ou mais em ani-

mais de grande porte e humanos. Durante esse 

período, vários mecanismos são acionados para 

restabelecer a homeostase do sistema cardio-

vascular. Dentre esses mecanismos, destaca-se 

a exacerbação de mediadores inflamatórios, que 

visa reparar a lesão na área afetada, modifi-

cando a forma e a estrutura cardíaca. Isso pode 

resultar em complicações decorrentes da área 

infartada, como o agravamento da disfunção 

sistólica, a formação de aneurisma ventricular 

esquerdo, a ruptura cardíaca e o remodelamento 

ventricular. Esses processos exercem função 

fundamental na fase inicial de recuperação após 

IAM (NIAN et al., 2004). 

Aproximadamente três horas após a obstru-

ção coronariana, ocorre a liberação de citocinas 

como interleucinas (IL-6, IL-1β) e o fator de ne-

crose tumoral α (TNF-α, tumor necrosis factor). 

A liberação dessas citocinas não apenas influ-

encia negativamente a função cardíaca, mas 

também compromete a capacidade do endotélio 
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em regular o tônus vascular. Essa elevada con-

centração de citocinas inflamatórias está vincu-

lada à ativação de mecanismos celulares que 

comprometem a síntese de NO, um elemento 

essencial para a manutenção da função endote-

lial. Esta disfunção endotelial leva a um desba-

lanceamento na regulação vascular, resultando 

em vasoconstrição, inflamação e agregação pla-

quetária (ERŽEN et al., 2007).  

 

Fase fibrótica/proliferativa após o IAM 

Após a fase inicial inflamatória e necrótica 

pós-IAM, caracterizada pelos primeiros dias, 

inicia-se a fase fibrótica/proliferativa. Este pe-

ríodo, que se estende de uma a várias semanas, 

é marcado principalmente pela atividade dos fi-

broblastos, os quais desempenham um papel 

crucial na síntese de proteínas da matriz extra-

celular, incluindo o colágeno, contribuindo sig-

nificativamente para o reparo do tecido cardí-

aco lesado (MA et al., 2014). 

A disfunção endotelial pode modular a ati-

vidade dessas células, exacerbando a produção 

de colágeno e a formação de uma matriz cica-

tricial rígida, enquanto promove um ambiente 

pró-inflamatório persistente, favorecendo a ati-

vação das metaloproteinases (MMPs) e a degra-

dação inadequada da matriz (KAPUR et al., 

2013). 

 

Fase de remodelação/maturação após o 

IAM 

A transição da fase fibrose/proliferativa 

para a fase de remodelação/maturação a longo 

prazo é caracterizada por uma sequência vari-

ada de alterações moleculares, celulares e in-

tersticiais que ocorrem no miocárdio, resul-

tando em mudanças de tamanho, massa, geome-

tria e função do órgão. Durante essa fase, a apo-

ptose dos miofibroblastos reduz ligeiramente o 

número de células no infarto, mas persiste uma 

população moderada. Enquanto o conteúdo de 

colágeno começa a se estabilizar, a cicatriz 

amadurece mediante aumento constante na reti-

culação do colágeno (DOBACZEWSKI et al., 

2010). 

À medida que os eventos se desdobram ao 

longo desse período, o coração enfrenta adapta-

ções estruturais e geométricas, resultando em 

comprometimento da função contrátil e endote-

lial. Essas modificações contribuem para redu-

ção do débito cardíaco e o aumento da pressão 

diastólica final do ventrículo esquerdo 

(PDFVE), a fatores associados à congestão pul-

monar e à ativação neuro-humoral marcante 

(TEERLINK et al., 1994). 

Em suma, a evolução da disfunção endote-

lial nas fases pós-IAM representa um complexo 

processo adaptativo do sistema cardiovascular, 

portanto, é imperativo explorar o papel do mús-

culo liso vascular e do endotélio vascular nesse 

cenário. 

 

Regulação do músculo liso e do endotélio 

vascular 

O músculo liso vascular (MLV) é funda-

mental para a regulação do tônus vascular, in-

fluenciando diretamente a pressão arterial e a 

perfusão dos órgãos. A capacidade dinâmica de 

ajuste do diâmetro vascular é crucial para se 

adaptar às variações no volume sanguíneo e ga-

rantir uma distribuição adequada do fluxo san-

guíneo. 

A regulação do MLV está intimamente rela-

cionada à dinâmica do Ca2+ intracelular, influ-

enciada por uma variedade de agonistas, tais 

como a prostaglandina F2α (PGF2α), endote-

lina-1 (ET-1) e a norepinefrina. 

Alterações no desempenho das MLV po-

dem desencadear distúrbios no tônus vascular, 

como observado após o IAM. Em um estudo 

que utilizou MLV da aorta de pacientes com e 

sem IAM, foi identificado um gene relacionado 
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ao funcionamento do MLV, a superóxido dis-

mutase 1 (SOD1). Esse gene apresentou au-

mento de atividade ou expressão em pacientes 

com IAM. A SOD1 desempenha papel crucial 

como antioxidante intracelular, regulando os ní-

veis de peróxido de hidrogênio (H₂O₂) na vas-

culatura e modulando o estresse oxidativo nas 

células musculares lisas vasculares (CMLV) 

(WONGSURAWAT et al., 2018). 

Para a manutenção da homeostase do vaso 

sanguíneo, a interação entre o MLV e o endoté-

lio vascular é fundamental. O endotélio vascu-

lar, constituído por uma única camada de célu-

las que reveste internamente os vasos sanguí-

neos, é fundamental na regulação do fluxo san-

guíneo. Estas células endoteliais regulam a va-

sodilatação e a vasoconstrição por meio de me-

canismos autócrinos, parácrinos e hormonais. 

Além de seu papel central no controle do fluxo 

sanguíneo, o endotélio também participa ativa-

mente em processos inflamatórios e imunológi-

cos. Em casos de lesão vascular, as células en-

doteliais podem expressar moléculas que recru-

tam células imunológicas para o local da lesão. 

Elas também funcionam como uma barreira se-

letiva, controlando a transferência de nutrientes 

e células sanguíneas para os tecidos circunja-

centes (TRIGGLE et al., 2012). 

A manutenção de um equilíbrio preciso en-

tre a geração e a liberação de fatores vasodila-

tadores e vasoconstritores é essencial para o 

funcionamento adequado do endotélio e, conse-

quentemente, da homeostase vascular. Desre-

gulações nesse equilíbrio, seja pelo aumento 

excessivo na produção ou pela redução inade-

quada desses fatores, podem resultar em disfun-

ção endotelial. Portanto, compreender os meca-

nismos envolvidos na produção de fatores va-

soconstritores e vasodilatadores originados no 

endotélio, é essencial para elucidar seu impacto 

na regulação do tônus vascular e na distribuição 

do fluxo sanguíneo. 

Biodisponibilidade de NO 

Nas células endoteliais, o óxido nítrico (NO) 

é predominantemente produzido pela enzima 

óxido nítrico sintase endotelial (eNOS), uma 

das três isoformas do óxido nítrico sintase 

(eNOS, nNOS e iNOS) presentes nos tecidos. A 

eNOS é ativada em resposta a estímulos mecâ-

nicos, como o estresse de cisalhamento, e quí-

micos, como a ligação da acetilcolina a recep-

tores específicos. Diferentemente da isoforma 

induzível (iNOS), expressa em condições infla-

matórias, e da isoforma neuronal (nNOS), que 

regula funções sinápticas, a eNOS desempenha 

um papel central na homeostase vascular ao 

promover vasodilatação, inibir a agregação pla-

quetária e reduzir a adesão de leucócitos ao en-

dotélio. Uma vez produzido, o NO difunde-se 

para as células musculares lisas vasculares, ati-

vando a guanilato ciclase solúvel (GCs) e pro-

movendo um aumento da concentração intrace-

lular de GMPc (3,5- monofosfato de guanosina 

cíclico). Numa sequência de eventos, o GMPc 

ativa a proteína quinase G (PKG) que fosforila 

várias proteínas, que, além de outros mecanis-

mos, reduz o Ca2+ citoplasmático, gerando o re-

laxamento vascular. A PKG também promove 

vasodilatação, através da fosforilação do fosfo-

lambam (PLB), que, por fim, leva a recaptação 

de Ca2+ e a fosforilação da cadeia leve da mio-

sina (LINCOLN & SELLAK, 2001). 

No entanto, é crucial destacar que o NO é 

altamente suscetível a alterações em condições 

de estresse oxidativo. Espécies reativas de oxi-

gênio (ERO), como H₂O₂ e superóxido (O₂⁻), 

podem reagir com o NO, formando peroxini-

trito (ONOO⁻). Esse processo não apenas reduz 

a biodisponibilidade do NO, comprometendo 

sua ação vasodilatadora, mas também induz da-

nos oxidativos às biomoléculas, como lipídios, 

proteínas e DNA, exacerbando a disfunção en-

dotelial. Além disso, a formação de ONOO⁻ 

pode ativar vias pró-inflamatórias e promover 
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alterações estruturais no endotélio, agravando o 

comprometimento vascular (CAI & HARRI-

SON, 2000; CEILER et al., 1999; DATTA et 

al., 2004; LÓPEZ & CASADO, 2001; SARTÓ-

RIO et al., 2005). 

A redução na biodisponibilidade do NO está 

correlacionada ao desenvolvimento de doenças 

vasculares, ressaltando seu papel central na ho-

meostasia vascular e na prevenção de condições 

patológicas. Essa redução na produção de NO é 

fator fundamental na progressão da IC (CAI & 

HARRISON, 2000; CEILER et al., 1999; LÓ-

PEZ & CASADO, 2001). Essa redução na pro-

dução de NO tem papel patogênico nas doenças 

cardiovasculares (NEVES et al., 2016). 

A partir dessa análise, condições que dimi-

nuem a biodisponibilidade do NO endotelial 

podem desencadear um aumento na produção 

de ERO de origem mitocondrial. Isso ocorre 

porque a redução nos níveis de NO prejudica 

seus efeitos inibitórios sobre a cadeia transpor-

tadora de elétrons mitocondrial, particular-

mente na regulação das atividades do complexo 

IV e na modulação do escape de elétrons. Esse 

desequilíbrio pode gerar um ciclo vicioso em 

que o aumento das ERO contribui para o agra-

vamento do estresse oxidativo, amplificando a 

disfunção endotelial e prejudicando ainda mais 

a homeostase vascular (WIDLANSKY & GU-

TTERMAN, 2011). 

  

ERO e estresse oxidativo  

As ERO são moléculas ou átomos derivados 

do oxigênio que apresentam alta reatividade 

química, podendo ou não conter elétrons não 

pareados em seus orbitais externos. 

Essa característica confere alta reatividade a 

essas espécies químicas, permitindo que elas 

atuem como agentes oxidantes, abstraindo elé-

trons ou, em alguns casos, átomos de hidrogê-

nio de biomoléculas. Esses processos promo-

vem a oxidação de lipídios, proteínas e ácidos 

nucleicos, frequentemente resultando em alte-

rações estruturais e funcionais significativas. 

Exemplos de radicais livres endógenos incluem 

O2
-, NO- e OH-. A origem das ERO pode ser 

tanto endógena quanto exógena. A produção 

endógena é derivada de várias fontes intracelu-

lares, como a enzima NADPH oxidase, a xan-

tina oxidase e a ciclooxigenase, bem como da 

própria mitocôndria (BARREIROS et al., 

2006). 

No entanto, a produção excessiva de ERO, 

seja pela ativação de enzimas oxidativas ou à 

deficiência nos sistemas antioxidantes, como 

superóxido dismutase (SOD), catalase (Cat) e 

glutationa peroxidase (GSH), resulta em es-

tresse oxidativo. Esse desequilíbrio pode levar 

a danos oxidativos nas moléculas celulares, in-

cluindo lipídios, proteínas e ácidos nucleicos, 

resultando em disfunção celular e, no caso do 

endotélio vascular, disfunção endotelial. Após 

um IAM, as células endoteliais podem ser ex-

postas a diversas fontes de ERO, contribuindo 

para o estresse oxidativo. Algumas das princi-

pais fontes incluem ativação da NADPH oxi-

dase, mitocôndrias e a ativação de ciclooxige-

nases (GRAHAM et al., 2009; DIKALOV, 

2011; ZINOVKIN & ZAMYATNIN, 2019).  

A enzima NADPH oxidase é a principal 

fonte de ânion superóxido (O2
-) nos vasos san-

guíneos e está associada à membrana plasmá-

tica. Nas células endoteliais, a atividade da 

NOX2 - subunidade da NADPH oxidase - é re-

gulada e pode ser ativada por agonistas de re-

ceptores acoplados à proteína G, como a angio-

tensina II e a endotelina, fatores de crescimento 

como o fator de crescimento endotelial vascular 

e os efeitos mecânicos do estresse de cisalha-

mento do fluxo sanguíneo. A ativação patoló-

gica da NOX2 (por exemplo, por citocinas 

como o TNF-α) pode resultar na geração de 

concentrações muito mais altas de ERO que são 
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características e parecem contribuir para esta-

dos patológicos, incluindo disfunção endotelial, 

hipertrofia e fibrose miocárdica, e insuficiência 

cardíaca (LASSÈGUE et al., 2012; MUR-

DOCH et al., 2011). 

A mitocôndria é uma organela celular, co-

nhecida principalmente por sua função funda-

mental na produção de energia através da fos-

forilação oxidativa, que gera a molécula de 

ATP através da cadeia respiratória. Contudo, 

além de sua função metabólica primária, a mi-

tocôndria regula a homeostase celular e parti-

cipa da geração de ERO (KWONG, 2017). 

Além disso, a produção de ERO nas mitocôn-

drias ocorre como subprodutos naturais do pro-

cesso de fosforilação oxidativa. Desta forma, é 

importante para a sinalização celular e doenças 

vasculares. Durante a cadeia respiratória, os 

elétrons passam por uma série de complexos 

proteicos, criando um gradiente de prótons que 

impulsiona a síntese de ATP. Apesar disso, al-

guns elétrons escapam do sistema e podem rea-

gir com moléculas de oxigênio, formando ERO, 

incluindo o radical O2
- e o H2O2. (DIKALOV et 

al., 2008). Independentemente de as ERO se-

rem necessárias para várias funções celulares, 

sua produção descontrolada ou a incapacidade 

das mitocôndrias de lidar com esses radicais li-

vres podem levar ao estresse oxidativo, contri-

buindo para uma série de condições patológicas, 

incluindo doenças cardiovasculares, câncer, 

neurodegeneração e envelhecimento celular. 

O estresse oxidativo gerado por diferentes 

fontes de ERO pode desencadear a produção 

adicional de ERO, por outras fontes. Por exem-

plo, a disfunção mitocondrial, libera ERO, o 

que resulta em uma diminuição no potencial de 

membrana e, consequentemente, em uma pro-

dução maior de ERO pelas mitocôndrias adja-

centes. Essa produção pode, por sua vez, esti-

mular outros locais enzimáticos. Este processo 

é conhecido como “ERO induzidas por ERO”, 

uma reação em cascata em que a produção ex-

cessiva de ERO estimula ainda mais a sua gera-

ção (WIDLANSKY & GUTTERMAN, 2011). 

 

Disfunção vascular  

Estudos indicam dois tipos de alterações 

vasculares após IAM: as de natureza estrutural 

e as funcionais. Embora as mudanças estrutu-

rais sejam geralmente de menor magnitude e, 

por vezes, consideradas menos significativas 

em comparação com outras condições vascula-

res, ainda podem ser detectadas. A ativação 

neuro-humoral após IAM pode não ser intensa 

ou prolongada suficiente para induzir alterações 

estruturais, focando-se, provavelmente, apenas 

em alterações funcionais (CEILER et al., 1999; 

CUNHA et al., 2004; SARTÓRIO et al., 2005). 

Por outro lado, as alterações funcionais têm 

demonstrado ter impacto mais substancial na 

função vascular após IAM. Isto se reflete na re-

dução da complacência arterial, afetando a ca-

pacidade do vaso de expandir e contrair, bem 

como no aumento da resistência vascular. 

Alterações funcionais nos vasos sanguíneos 

podem ser causadas pela redução na produção e 

ação do NO, que tem a função de causar vaso-

dilatação durante situações de homeostasia. 

Evidências científicas sugerem que a produção 

excessiva de ERO pode causar disfunção endo-

telial devido à menor biodisponibilidade de NO 

(CAI & HARRISON, 2000; CEILER et al., 

1999; LÓPEZ & CASADO, 2001). Um fator 

fundamental na progressão da IC é a disfunção 

endotelial, que envolve vasoconstrição sistê-

mica e redução da perfusão periférica. 

A redução da biodisponibilidade de NO 

pode ser causada pela diminuição da expressão 

de eNOS, pela falta de substrato ou cofatores de 

eNOS, por alterações na sinalização celular, de 

maneira que a eNOS não se ative adequada-

mente e, por fim, pela rápida degradação do NO 
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por ERO. Conforme a IC se desenvolve, a ati-

vidade de eNOS está reduzida nos vasos perifé-

ricos e coronários, tanto devido à diminuição da 

concentração de eNOS quanto ao aumento do 

estresse oxidativo; desta forma, resultando na 

redução da biodisponibilidade de NOS. A inibi-

ção da NOS causa uma redução no fluxo san-

guíneo coronariano e uma redução diretamente 

proporcional na função cardíaca (CEILER et al., 

1999; CUNHA et al., 2004; MASSION et al., 

2003). 

O NO, quando ativado por estímulos infla-

matórios e produzido em taxas elevadas por 

iNOS, pode aumentar a formação de peroxini-

trito, nitrosilação de proteínas e citotoxicidade. 

A concentração de ERO pode ser aumentada 

tanto pelo próprio NO quanto pelos mesmos 

mediadores que regulam a produção de NO, 

como citocinas e angiotensina II, que estão en-

volvidas com o aumento de NADPH oxidase e 

na produção de ERO. O aumento da formação 

de radicais superóxido e outras espécies oxidan-

tes no nível vascular pode levar à inativação di-

reta do NO, prejudicando a função endotelial 

(GRAHAM et al., 2009; MASSION et al., 2003; 

DATTA et al., 2004; SARTÓRIO et al., 2005). 

 

CONCLUSÃO 

A partir da revisão narrativa, podemos con-

cluir que o IAM é uma condição clínica grave 

caracterizada por processo inflamatório e es-

tresse oxidativo, que pode gerar complicações 

como insuficiência cardíaca e disfunção vascu-

lar. Após o IAM, podem ocorrer mecanismos 

subjacentes que levam a aumento da produção 

de ERO, redução da biodisponibilidade de NO 

e remodelamento estrutural do músculo liso 

vascular. Esses processos podem ocasionar dis-

função vascular e, consequentemente, contri-

buir para o quadro de insuficiência cardíaca. 

Portanto, é imprescindível o estudo específico 

das vias de estresse oxidativo mitocondrial após 

o IAM associado a busca de novas terapêuticas 

para diminuir as consequências da disfunção 

vascular pós-IAM.
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