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HISTORIA

A aterosclerose é uma doenca tdo antiga
guanto a espécie humana. Foi observada em
mumias Egipcias datadas do século XV A/IC® e
na China, corpos com mais de 2.000 anos,
apresentavam lesbes ateroscleréticas das
coronarias @.

Ap6s a descri¢éo da circulagéo sanguinea por
W. Harvey em 1628 @, W. Heberden, em 1798,
descobre a “Angina Pectoris” hoje conhecida como
Angina Estavel, descrevendo o quadro clinico e
reconhecendo a gravidade da doenga, porém ndo
tinha idéia da causa desses sintomas®. No ano
seguinte C. Parry (1799) associou a angina a
obstrucdo coronariana, que chamou de
“Ossificagdo” @. Em 1867 Brunton atribuiu a
angina ao espasmo coronariano e em 1880, C.
Weigert descreveu o infarto do miocardio como
uma necrose de coagulac¢éo do musculo cardiaco,
macica, associado a doenca coronariana oclu-
siva. Até entdo pacientes que faleciam de angina
eram diagnosticados, na autdpsia, como tendo
miocardite crénica ou degeneracéo gordurosa do
miocérdio; houve muita discordancia sobre o
papel da ocluséo trombdtica da coronaria como
causa de infarto ®. Aschoff (1930) descreve a
placa de gordura na infancia e na adolescéncia,
chamando-a “atherosis”. No adulto aparecia a
“fibrose” ©). O termo aterosclerose foi usado por
F. Marchand (1904). Ele tinha certeza que o
processo comecava na camada intima da ar-
téria®.

COLESTEROL

Durante o século XIX a aterosclerose era
considerada um processo normal do
envelhecimento contra o qual nada se podia
fazer®. K. Rokitansky (1852) defendia com
veeméncia que o0 processo se desenvolvia a partir
de coagulos que aderiam a parede das artérias e
se transformavam em placas ateroscleréticas ©.
Em 1849 Vogel fizera a 12 referencia sobre a
presenca de colesterol na placa . O mais
eminente patologista da época, R. Virchow (1856),
levantou a hip6tese de ser a aterosclerose uma
doenca resultante de perturbacédo metabdlica na
parede da artéria, causada pelo colesterol ©. R.
Windaus observa, em 1910, que as lesBes
ateromatosas continham seis vezes mais
colesterol livre e vinte vezes mais colesterol
esterificado do que a parede normal da artéria ©.
Apesar das evidencias disponiveis até entdo,
ainda nao fora percebido que a hipercolestero-
lemia era uma das causas principais da
aterosclerose.

Os quatro estudos seguintes € que vieram
comprovar o papel do colesterol na génese da
aterosclerose:

Na Academia de Medicina Militar de
Leningrado, em 1908, um clinico chamado
A.l.Ignatowski, alimentando coelhos com ovos e
leite, induziu o aparecimento de placas branco-
acinzentadas na aorta dos animais, semelhantes
as observadas em cora¢gBes humanos. Dai
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deduziu que a aterosclerose era causada por uma
proteina que haveria tanto no leite quanto nos
ovos . N. Anichkov, do Departamento de Patologia
da mesma escola, solicitou que N. W. Stuckey,
em 1910, repetisse a experiéncia, alimentando
agora trés grupos de coelhos, cada um com uma
racao diferente: o 1° com musculo, 0 2° com clara
de ovos e 0 3° com gema. Observou o
aparecimento de les@es ateroscleréticas apenas
no dltimo grupo. O causador da aterosclerose
estava entdo na gema. Outro aluno, S. Chalatov,
em 1912, repete a experiéncia com as gemas e,
estudando as lesfes sob luz polarizada,
identificou colesterol e fosfolipides tanto na
parede da aorta quanto no figado. Em 1913 eles
alimentaram coelhos com uma racdo de
colesterol puro, confirmando que era essa a
substancia responsavel pela aterosclerose ©.

Essa monumental descoberta, tdo bem
embasada experimentalmente, foi ignorada pelos
profissionais da medicina. As razfes apontadas
séo:

1) Nao se conseguia induzir aterosclerose em
cées e ratos com essa dieta.

2) Raramente se conseguia diagnosticar um
ataque cardiaco. S6 em 1920 J. Herrick definiu
os critérios de infarto do miocéardio pelo
eletrocardiograma.

3) Dois eminentes médicos da época, Soma
Weiss e George Minot, este ultimo Premio Nobel
de Medicina, em um artigo, diminuiram a
importancia do colesterol da dieta como causa
da aterosclerose.

4) Quase nenhum cientista da época se
preocupava com a etiologia e patogenia da
aterosclerose, pois as atencdes estavam mais
voltadas para as doencas infecciosas como a
tuberculose e sifilis e para a febre reumatica com
sua valvulopatia.

5) Anichkov s6 escreveu em russo. ©

Em 1990 alguns pesquisadores ainda
duvidavam que o colesterol da dieta fosse causa
de aterosclerose ©.

De uma certa maneira sé em 1932 foi
“descoberto” o 1° fator de risco, a dieta, em trés
observagles feitas por W. Raab: 1- Houve
regresséao da aterosclerose em periodos de fome
na Europa Central; 2- Aterosclerose e
Hipertensdo eram raras entre os vegetarianos da
Asia; 3- Aterosclerose e Hipertensdo eram
comuns na América do Norte e na Europa, onde
a populacéo ingeria grandes quantidades de ovos
e manteiga @. Em 1942 Paul Dudley-White
afirmava que havia quatro doencas principais na
cardiologia: Hipertenséo Arterial, Doenca
Coronariana, Doenca Reumatica e Doenca
Luética @.

Ap6s a 22 Guerra Mundial houve a emergéncia
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das Doencas Cardiovasculares como principal
causa de morbimortalidade, transformando-se em
verdadeira epidemia, devido aos seguintes fatores:
o desenvolvimento dos antibidticos levou ao
controle das doencas infecciosas, principal-mente
da tuberculose ; a industrializacdo levou ao
aumento da producdo e armazenamento dos
alimentos; aumento do tabagismo e diminuigéo
das atividades fisicas devido a automatiza¢do junto
com a popularizacédo do automével @,

Até 1950, havia limitacdes para se
diagnosticar as insuficiéncias coronarianas,
dificultando assim a compreensdo da ateros-
clerose como fator de risco. A angina era
diagnosticada a partir dos sintomas, um
eletrocardiograma feito durante o teste de Master,
e da autopsia. O reconhecimento do infarto do
miocardio era feito a partir dos sintomas,
eletrocardiograma, curva de temperatura,
leucograma, VHS e autdpsia. Apds 1950 houve
sensivel melhora do diagndstico dessas afeccdes,
com as enzimas cardiacas ficando disponiveis,
aperfeicoamento dos critérios eltrocardiogréaficos,
uso mais frequente do teste ergométrico e, em
1958, Sones descobre a cinecoronariografia ®. A
determinacéo dos niveis de colesterol sanguineo
comecou a ser praticada a partir de 1930 e em
1950 J. Gofman, de posse de uma nova e mais
potente centrifuga, separou o colesterol do soro
de coelhos hipercolesterolémicos em duas
fragcbes: uma de baixa e outra de alta densidade.
Observou que nos coelhos aterosclerdticos a
fracdo de baixa densidade estava aumentada. A
seguir examinou o soro de 104 pacientes que se
recuperavam de um ataque cardiaco, comparando
com o de 94 individuos normais, observando
também aumento da fragcdo de baixa densidade
no primeiro grupo. Em 1952 L. Kinsell mostra que
uma dieta rica em vegetais e pobre em gorduras
animais diminui o colesterol plasmatico ©.

Apesar de todas essas evidencias, o colesterol
plasmético ainda continuava sendo subvalorizado
como fator de risco para a doenga coronariana.
Foi somente a partir dos grandes estudos
epidemiolégicos que se passou a aceitar mais
ampla-mente o seu papel com uma das principais
causas da doencga ateroscler6tica . O Estudo dos
Sete Paises de 1970 relaciona o consumo de
gorduras saturadas e colesterol com a doenga
coronariana; Framingham em 1979 relacionou
colesterol sérico com doenca arterial coronariana;
Ni-Ho-San (1975) comparando populagdes
japonesas que viviam no Japéo (Nippon) com as
que migraram para Honolulu e San Francisco,
adquirindo habitos alimentares e culturais das
populacbes locais, também passam a ter
incidéncia de doenga coronariana igual ao dessas
populagdes, sendo bem mais altas do que as
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observadas no Japéo.

Apébs a demonstracao de que a hipercoleste-
rolemia relacionava-se estreitamente com a
doenca coronariana, iniciaram-se os estudos para
observar se a diminuigdo dos niveis de colesterol
levaria a uma diminuicdo concomitante da
doenca. O estudo da Organiza¢do Mundial de
Saude (WHO —1978), usando o Clofibrato como
droga hipolipemiante, observou uma diminuigdo
de 20% da mortalidade por Doenca Arterial
Coronariana (DAC), embora a mortalidade por
todas as causas fosse maior no grupo que usou
adroga em relacéo grupo controle ®. O Oslo Study
de 1981, usando no grupo de intervencao dieta
com baixo teor de colesterol e gorduras
saturadas, associada a orienta¢des antitabaco,
mostrou diminui¢do na incidéncia de infarto do
miocardio e morte subita nesse grupo @9. O Lipid
Research Clinics Coronary Primary Prevention
Trial (LRC-CPPT) de 1984, usando dieta e
Colestiramina, demonstrou uma reducéo de 24%
na mortalidade por doenca arterial coronariana
no grupo de intervencgao ©. Nestes dois Ultimos
estudos, a mortalidade total no grupo de
intervenc¢ao nao foi significativamente diferente da
do grupo controle. Aparentemente, as
intervencdes sobre o colesterol diminuiam a
incidéncia e mortalidade por DAC, porém esses
grupos estavam tendo um maior indice de mortes
violentas.

Em prevencéo priméria, foram somente os
estudos usando estatinas é que vieram
demonstrar diminui¢éo na incidéncia de eventos
ligados a DAC e, ao mesmo tempo, queda na
mortalidade total nos grupos tratados:
WOSCOPS (1995), usando a pravastatina,
mostrou menor incidéncia de infarto do miocéardio
e mortes por DAC no grupo tratado e o AFCAPS/
TEXCAPS (1998), que usou lovastatina, mostrou
diminui¢&o naincidéncia de DAC. Néo foi avaliada
a mortalidade nesse estudo 9.

Em prevencdo secundaria, as estatinas
também se mostraram eficazes na reducao de
infarto agudo do miocéardio, necessidade de
revascularizagdo miocéardica, AVC e mortalidade,
em estudos como 4S (Sinvastatina), CARE
(Pravastatina) e LIPID (Pravastatina) 9.

No que diz respeito aos estudos angiogréficos,
uma revisdo de 15 deles mostrou que embora
houvesse uma reducéo média de apenas 3% no
grau de obstrucdo coronariana, havia uma
diminuicdo de 47% de eventos clinicos nos grupos
tratados, evidenciando a importancia da estabili-
zacao da placa para se evitar eventos agudos®?,

Quatro estudos demonstraram uma relacéo
inversa entre os niveis de HDL-Colesterol e doenca
coronariana, independente dos niveis de LDL-
Colesterol ", Nao ha estudos demonstrando que

o tratamento isolado dos niveis baixos de HDL-
Colesterol, na presenca de LDL-Colesterol normal
ou baixo, seja benéfico, uma vez que as drogas
gue aumentam o HDL também diminuem as
outras fracoes.

Arelacao entre triglicérides e doenca arterial
coronariana é menos clara. Em homens, em
analises multivariadas, ndo se conseguiu
demonstrar essa relacdo. Em mulheres sim, a
hipertrigliceridemia tem se mostrado um fator de
risco independente para a doenca arterial
coronariana©®, A SBC, em seu consenso sobre
dislipidemias, estabeleceu que niveis de
triglicérides acima de 200 mg/dL constituem fator
de risco para doenca arterial coronariana quando
associados a LDL elevado, HDL baixo, diabetes
e outros fatores de risco, sendo entdo necessario
tratamento.

TABAGISMO

O tabaco ja era conhecido na América pré-
colombiana onde os indigenas o utilizavam com
finalidades rituais, sociais e religiosas. Levado
para a Europa pe-los espanhdis, até o fim do
século XIX era utilizado de forma inalatéria (rapé),
mascado ou fumado em cachimbos ou como
charuto, ainda n&o se percebendo os efeitos
nocivos a saude V. A epidemia tabagica s6 se
inicia no comec¢o do século XX com as novas
técnicas de manipulacéo do fumo e a producéo
industrial de cigarros . Em 1934 Paul Dudley-
White descobre o 2° fator de risco para a doenca
coronariana, citando varios trabalhos que, embora
com muitas imperfeicbes metodoldgicas,
associavam tabagismo com angina pectoris®. R.
Pearl, em 1938, publica o 1° estudo com rigor
metodolégico evidenciando a menor longevidade
dos fumantes @. Porem foram os estudos de
Framingham (1964) e Minesota (1963) que
estabeleceram clara associagéo entre tabagismo
e a incidéncia de eventos coronarianos @2,
Atualmente sabemos que o tabagismo € um dos
principais fatores evitaveis de risco, capaz de
causar: uma elevacéo de 2 a 3 vezes no risco
relativo de infarto do miocérdio em homens; 1,5 a
3 vezes na mulher; um aumento de 2 vezes na
incidéncia de morte subita em homens e de 6
vezes se eles ja forem coronarianos. Ha um
aumento de 2 vezes na incidéncia de AVC e a
ruptura dos aneurismas de aorta € 2 a 8 vezes
mais freqliente nos tabagistas V.

HIPERTENSAO ARTERIAL
Riva-Rocci inventou um esfigmomandmetro
semelhante aos atuais em 1896 e, em 1905, N.

Korotkoff definiu as pressdes arteriais sistdlica e
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diastdlica criando o método ascultatorio para a
afericdo ®®, Em 1913 Janeway, observando 500
pacientes de seu consultorio, afirmava “ndo me
parece que se possa tirar qualquer conclusdo
prognostica definitiva dos niveis da pressao
sanguinea” ®4, Em 1931, Paul Dudley-White, em
seu famoso livro de doencas cardiovasculares,
escrevia: “o tratamento da hipertenséo é uma
tarefa dificil e quase sem esperancgas no presente
estado dos nossos conhecimentos e pelo que
noés sabemos, a hipertensdo pode ser um
importante mecanismo compensatorio e ndo deve
ser trazida ao normal mesmo que estejamos
certos que possamos faze-lo” ®, Naquela época
havia um grave erro conceitual que era a idéia de
“Hipertensdo Essencial” como ndo sendo uma
doenca, mas uma caracteristica necessaria para
vencer a vasoconstricao. Esta idéia baseava-se
no fato de que o tratamento disponivel até aquela
ocasido era a adrenalectomia e a simpatectomia,
0 que normalmente evoluia para a morte precoce
do paciente. Em 1939, num estudo, Keith,
Wagener e Barker classificaram os hipertensos
em 4 grupos de acordo com as alteracbes
encontradas no fundo de olho e observaram uma
sobrevida de apenas 10,5 meses nos pacientes
com retinopatia grau IV @4, Entretanto foram as
companhias de seguro americanas, nas décadas
de 50 e 60, que chamaram a atencdo sobre a
correlacéo que havia entre Hipertenséo Arterial
morbimortalidade cardiovascular “®. Framingham,
em varias publicagdes consecutivas (1961-1996),
mostrou um aumento na incidéncia de doenca
coronariana, insuficiéncia cardiaca congestiva,
acidente vascular cerebral (AVC) e doenca
vascular periférica nos hipertensos. Stamler em
1993, analisando dados do Multiple Risk Factor
Intervention Trial (MRFIT), estabeleceu uma forte,
continua e graduada correlacéo dos niveis de
pressdo arterial sistélica e diastolica com a
mortalidade cardiovascular #". MacMahon, em
importante reviséo de 17 estudos, observou que
a diminuicdo das pressoes arteriais sistolica e
diastdlica levava a uma diminui¢&o na incidéncia
de doenca coronariana e AVC®", Rose em 1981
mostrou que, nos idosos, o aumento do risco
das doencas cardiovasculares se correlacionava
com a elevacéo da pressao arterial sistolica que
ocorria com a idade. Entretanto havia duvida se
o tratamento dessa hipertenséo sistdlica seria
benéfica nessa faixa etaria, pois se temia uma
curva de sobrevivéncia em J @9, Os estudos
SHEP (18), STOP (19) e Syst-Eur ?” mostraram
gue o tratamento da hipertenséo arterial, tanto
sistélica quanto diastdlica, diminui a mortalidade
cardiovascular emidosos.
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DIABETES MELLITUS

Foram feitas descri¢cdes da doenca ha 3000
anos no Egito. Na india, no século IV A/C, Charak
e Susrut descobriram a dogura da urina,
correlacionaram diabetes com obesidade,
descobriram que ela passava pelo “sémen” de uma
geracao para outra, e descreveram dois tipos: um
gue se relacionava com polidria, cansaco e
magreza; no outro, 0 paciente era corpulento,
guloso, obeso e tinha sonoléncia. Aviccena em
1000 D/C correlaciona a gangrena ao diabetes.
Em 1675 Thomas Willis redescobre o sabor doce
da urina e em 1775, Dodson, conclui que esse
sabor devia-se ao aguUcar que 0s rins estavam
retirando do corpo. Von Mering e Minkowski, em
1889, removem o pancreas de cées e estes
desenvolvem diabetes. Em 1905 Opie observa, nos
pacientes que morriam de diabetes, alteracdes
nas ilhotas descritas por Langerhans em 1869.
Iniciou-se assim a tentativa infrutifera de tratar a
doenca com extratos pancreaticos. Em 1921
Banting e Bestisolam a insulina e 6 meses depois
iniciam o tratamento com éxito. Por volta de 1936
torna-se claro que a insulina evitava muitos dos
problemas metabdlicos agudos como a
cetoacidose e o coma hiperosmolar, mas
comecaram a aumentar afecgbes como a retinite,
a neuropatia diabética, a glomerulosclerose e a
aterosclerose que antes eram raras @Y. Foram os
grandes estudos epidemiolégicos que
evidenciaram de maneira clara a importancia do
diabetes mellitus como grande fator de risco para
as doenca cardiovascu-lares. Framingham, em
1985, mostra que o risco de aterosclerose €2 a3
vezes maior nos pacientes diabéticos ??; 0 MRFIT
(1993) mostra que a mortalidade é trés vezes maior
em homens diabéticos comparados aos néo
diabéticos ??; 0 Rancho Bernardo Study observou
que a mortalidade por doenca arterial coronariana
€ 1,9 vez maior em homens e 3,3 vezes maior em
mulheres quando comparados aos néo
diabéticos®. Além de constituir-se por si s6 em
um dos mais importantes fatores de risco, o
diabetes geralmente vem acompanhado de
hipertenséo arterial, obesidade e dislipidemia que
contribuem para aumentar a prevaléncia das
doengas cardiovasculares. O controle rigoroso do
diabetes diminui a incidéncia de complicacdes
como a microalbuminuria, a retinopatia e a
neuropatia, porém sem haver diminuicao na
incidéncia de eventos cardiovasculares
maiores.®.

OBESIDADE

Os primeiros estudos de Framingham néo
evidenciaram a obesidade como um fator de risco
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para a DAC. Somente apds 26 anos de
seguimento, em 1983, a obesidade foi conside-
rada um fator de risco isolado para a DAC®@* 29,
O Nurse’s Study também evidenciou claramente
o0 papel da obesidade como fator de risco
independente em mulheres @®. O Honolulu Heart
Program (1987) evidencia a obesidade central
como principal fator de risco para DAC. A
obesidade esta normalmente associada a outros
fatores de risco como hipertensdo arterial,
resisténcia a insulina, diabetes, aumento dos
triglicérides, hipertrofia ventricular esquerda etc.
Embora a perda de peso leve a uma série de
alteracbes favoraveis dos fatores de risco, ndo
ha estudos de prevengao primaria ou secundaria
mostrando que também haja uma diminui¢do dos
eventos coronarianos.

SEDENTARISMO

Em fins dos anos 50, em Londres, Morris,
comparando motoristas e cobradores de dnibus,
escriturarios e carteiros, observara que 0s
funcionérios publicos com maior atividade fisica
tinham menor freqliéncia de DAC @9, O estudo
de Framingham correlacionou maior grau de
atividade fisica com menor incidéncia de DAC e
Morte Subita (MS), embora fosse menos
significante do que hipertenséao arterial, diabetes
e tabagismo @9, O estudo da Universidade de
Harvard de 1986, onde ex-alunos foram
acompanhados por 12 a 16 anos, mostrou uma
correlacdo inversa entre gasto caldrico e
mortalidade por DAC. Em suma, o sedentarismo
dobra o risco de doengas cardiovasculares @526,
Os exercicios fisicos melhoram uma série de
fatores de risco como a obesidade, dislipidemia,
diabetes, hipertensédo e em metanélise mostrou
reduzirem 20 a 25% a mortalidade de individuos
gue tiveram infarto prévio®?.

POS-MENOPAUSA

Rara na pré-menopausa, a DAC aumenta na
mulher apds os 55 anos, coincidindo com a queda
dos niveis de estrogeno, mostrando que ele tem
um efeito protetor.Numerosos estudos
observacionais tem mostrado uma reducgéo de
até 50 % na incidéncia do 1° episodio de DAC
em mulheres que fazem terapia de reposi¢éo
hormonal, quando comparadas com as que néo
fazem. Esses estudos, entretanto, séo criticados
por apresentarem erros de selecdo e variaveis
néo controladas ou desconhecidas que podem
confundir®®, A reposicdo de estrégeno aumenta
levemente a incidéncia de cancer de mama
principalmente nas mulheres mais idosas que ja
0 usam ha mais de 5 anos. O estrdgeno também

aumenta a incidéncia de cancer de endométrio,
risco esse que é anulado quando se associa a
progesterona @® Um grande estudo (HERS)
avaliou a terapia de reposicdo hormonal na
prevencdo secundéaria, ndo demonstrando
diminuicdo de eventos por DAC nessas pacientes
guando comparadas com o grupo controle @9,

HOMOCISTEINA

McCully, em 1969, descreveu a relagéo entre
homocisteina e ateromas em criangas com
homocistindria. O European Concerted Action
Project (1997) trouxe evidencias que niveis
elevados de homocisteina constituem fator de risco
independente para aterosclerose. Estudos iniciais
mostraram que, a reposi¢do isolada de &cido folico
associada ou ndo as vitaminas B6 e B12, reduzem
em 50% os niveis de homocisteinemia. Faltam,
porem, estudos para se comprovar se essa
reducgéo diminui o risco cardiovascular ¢,

LIPOPROTEINA (a) - LP (a)

Varios estudos retrospectivos caso-controle
mostraram niveis aumentados de Lp (a) nos
pacientes que tiveram infarto do miocérdio, AVC
e doenca arterial periférica. Entretanto quatro
estudos prospectivos tiveram resultados
controversos, dois relacionando-a com doencga
cardiovascular e outros dois ndo conseguindo
estabelecer qualquer relacdo. A Lp (a) parece
aumentar o risco de doenga tromboembdlica nos
pacientes que ja tem LDL-Colesterol elevado (31).

FIBRINOGENIO

Desde 1980 sete estudos epidemioldgicos
indicaram que os niveis de fibrinogénio plasmatico
se correlacionam com a doenca coronariana,
doenca cerebrovascular e doenca arterial
periférica, no mesmo nivel dos classicos fatores
de risco ja descritos. Eleva-se acentuadamente
pela acdo do tabaco, na menopausa, com LDL-
Colesterol, obesidade e reduz-se com a atividade
fisica. O tratamento desse fatores de risco
também diminui a fibrinogenemia. Faltam ainda
estudos sobre se, a diminuicdo isolada do
fibrinogénio, levaria a diminuicdo dos eventos
cardiovasculares ©2,

MORTE SUBITA - MS

Acomete aproximadamente 300.000 pacien-
tes/ano nos EUA, sendo que aproximadamente
80% deve-se a DAC. Framingham, em varias
publicagbes consecutivas (1982-1985-1987),
demonstrou que a MS é responsavel por 13% de
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todas as mortes naturais e 50% dos pacientes
com DAC tem MS. 50% dos homens e 64% das
mulheres gue tiveram morte subita desconheciam
ser portadores de DAC ¢33, Os fatores de risco
para MS no adulto, sdo semelhantes aos da
doenca arterial coronariana. Entretanto dois
fatores apresentaram um alto risco
desproporcional: tabagismo e fatores
psicosociais. No estudo de Framingham, a
incidéncia de morte subita aumentou de 13 por
1000 em néo fumantes para 31 por 1000 nos
tabagistas de mais de 20 cigarros por dia ¢,

Existem varios relatos associando stress
emocional a MS. Nas horas que se seguiram ao
terremoto de Northridge, na Califérnia, houve um
aumento de quatro vezes na incidéncia de MS
em pessoas com e sem doenga coronariana
conhecida, atribuidas ao stress. Fatores
socioecondmicos, provavelmente ligados ao alto
nivel de stress nas classes menos favorecidas,
também contribuem para a MS. Observou-se um
aumento de trés vezes na mortalidade de homens
com menor nivel de educacéo, apos infarto do
miocérdio e com extrassistoles ventriculares,
guando comparados com os de nivel educacional
mais alto ©9.

A MS é rara em pacientes jovens menores de
21 anos, atingindo aproximadamente 600 casos
por ano nos EUA. Na faixa pediatrica (< 13 anos),
as causas mais comuns sdo as cardiopatias
congénitas operadas, principalmente a tetralogia
de Falot e a transposi¢céo dos grandes vasos da
base. Em atletas de competi¢c&o, abaixo dos 35
anos, a MS é extremamente rara, devendo-se
principalmente a doencas cardiovasculares
congénitas tais como: Cardiomiopatia Hipertro-
fica, Anomalias Coronarianas, Ruptura da Aorta
associada a Sindrome de Marfan. A doenca
coronariana responde por apenas 10% dessas
mortes ©9.

A MORTE DO MARATONISTA

A mais famosa morte que se tem noticia € a
do mitico corredor grego Philippides. Em 490 A/
C, ap6s os atenienses terem vencido a infantaria
persa na planicie de Maratona, ele foi mandado
a Atenas para dar a noticia da vitoria e para que
0s atenienses ndo abrissem os portdes da cidade
pois, embora o exército persa tivesse sido batido,
a esquadra inimiga estava rumando para la. Conta
alenda que Philippides correu a pé aproximada-
mente 40 Km, por montanhas e, entrando na
cidade falou “Nike”, vitéria em grego, e morreu de
“exaustdo” ®, Quem era Philippides? Na Historia
de Herddoto, embora néo mencione essa corrida
desde Maratona até Atenas, ele nos fala de
Philippides, um correio (hemerédromo) que
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alguns dias antes fora enviado de Atenas até
Esparta, uma distancia de aproximadamente 240
Km, percurso coberto em 2 dias. L4, ele falou
perante os magistrados, dizendo que Atenas pedia
auxilio para enfrentar os persas que estavam se
aproximando. Os espartanos responderam-lhe
gue s6 poderiam ir apés a lua nova, pois se
encontravam em meio a rituais religiosos ©9,

Analisando agora Philippides vemos que era
um atleta pois, correio de profissédo, antes ja
houvera corrido uma distancia bem maior, o que
sugere que gozava de boa saude ou pelo menos
era assintomatico. Com certeza era um adulto
pois discursara perante os magistrados de Esparta
e dificilmente os atenienses teriam mandado um
adolescente em semelhante misséo. Morrer de
exaustao: hoje, transcorridos 2500 anos, sabemos
gue a morte subita ndo ocorre em coragdes
normais.

A principal causa de morte subita em atletas
com mais de 35 anos, responsavel por 85% dos
Obitos, é a doenca arterial coronariana. Penso que
Philippides, euférico pela vitéria, apds um esfor¢co
excessivo, taquicardico, desidratado pela corrida,
com hipertermia, rompeu uma placa de ateroma,
apresentando uma isquemia coronariana aguda,
teve fibrilagdo ventricular e morreu.

N&o sabemos se essa historia é verdadeira ou
faz parte daimensa galeria de mitos criados pela
fértil imaginacéo grega, tais como o de Hércules,
Teseu e outros heréis. Mas sabemos que todo
mito tem seu fundo de verdade e, sem divida, as
pessoas que criaram essa maravilhosa histéria e
as que continuaram repetindo ao longo dos
séculos, acharam-na verossimil porque,
provavelmente, conheciam casos de pessoas que
morreram subitamente apds um esforgo excessivo,
onde os fatos ocorreram como foi narrado e
analisado.
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