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Exercicio: gatilho para o infarto agudo
do miocardio e morte subita cardiaca

Claudio Baptistg Nabil Ghorayet) Giuseppe DioguaryiPatricia Smith André Chigae Daniel Dahér

A realizacdo de exercicio fisico tem evidenciado, por val) subida de escadas (estresse fisico); 2) ap6s conversa desa-
rios estudos documentados, seus beneficios na prevencgaogdadavel; 3) apos caloroso jogo de cartas (estresse emocio-
doencas cardiovasculares (DC€¥)Paradoxalmente, o exer- naly. Em 1793 é descrita a autopsia de Sir James Hunter, fa-
cicio podera desencadear eventos cardiacos graves, commoso cirurgido inglés (Hunter's Canal em Londres em sua
infarto agudo do miocardio (IAM) e a morte subita (M%) homenagem) e que morreu subitamente ap6s uma violenta dis-
incentivo & préatica de exercicios, notadamente nestas Ultimasssdo com o administrador do hospital onde trab&hava
duas décadas, através de varias campanhas — tanto de 6rgd®amo-nos ater mais especificamente ao exercicio como
publicos como também de privados e sociedades médicas, dgatilho para esses eventos. Estudos epidemioldgicos recentes
tre estas a Sociedade Brasileira de Cardiologia, Sociedade Braferem que a MS durante sua pratica ndo é um fato casual,
sileira de Medicina do Esporte e outras representativas de v@@mo ja mencionado, pois sobrecargas agudas de exercicio
rias especialidades médicas — tem estimulado a populagao podem ser gatilhos para uma PC& estudo MILIS(Multi-
geral & realizacéo de atividades fisicas, em carater preventizenter Investigation of Limitation of Infarct Size Stuelyol-
primario ou secundario, como parte integrante de um trataendo 849 pacientes com IAM, pesquisou 0s possiveis gati-
mento clinico. RecentementeAmerican Heart Association |hos para este e evidenciou: apés forte emogédo, em 18,8%;
identificou o estilo sedentario como fator de risco para DC\apoés exercicio moderado, em 14,4%; e exercicio intenso, em
com a mesma importancia que a hipertensao arterial, o fundy7%. O TIMI Il (Thrombolysis in Myocardial Infarction Stu-

e hipercolesterolemia dy) também referiu aparecimento do IAM durante moderado

Durante a pratica de exercicios, as complicacdes temidasy intenso exercicio em 18,7% dos paciéftéisteressante
como o IAM e a MS, vém merecendo analises mais especifdtbservacédo nesse trabalho foi a avaliagdo de preditores multi-
cas através de trabalhos para identificar os possiveis mecaniafidveis nos casos de associagdo exercicio e MS, sendo des-
mos desencadeantes desses eventos que, embora raros,taé@dos: 1) auséncia de dor precordial 48h antes do IAM; 2)
podem ser encarados como um evento caduéligante € o precordialgia relacionada com o exercicio nas trés Ultimas se-
fato de que o surgimento dessas sindromes agudas coronganas anteriores ao IAM; 3) sexo masculino; 4) auséncia de
rias, como o IAM e a MS, aparegcam em situac¢des cotidiana®r precordial em repouso nas Ultimas trés semanas. Quando
que fazem parte habitual na vida dessas pessoas e que B&s a quatro preditores estavam associados, a possibilidade
expostas as mesmas condi¢des no seu dia-a-dia. Perguntame-IAM crescia de 0%, sem nenhum preditor, até 25,3% e
nos, portanto, por que o IAM, que surge durante o sono, ®&L,6%, respectivamente.
sentado em casa ou no trabalho, ou dirigindo, ou em condi- Nas hip6teses de gatilhos foi mostrado IAM, MS, AVC (aci-
cOes de estresse mental e também durante ou apds um exedlefte vascular cerebral) e isquemia miocéardica transitoria re-
cio fisico, ndo surgiu em outras semelhantes ocasifes, pogistrarem proeminente variagdo circadiana, com aumento de
como acima mencionado, essas pessoas vivenciam as msgiiéncia no periodo matinalO estudo ONSEF investi-
mas situacdes em seu cotidiano. Que mecanismos fisiopatpeu em 53 hospitais gatilhos para o IAM, num total de 1.250
I6gicos estariam alterados? pacientes. Passavam por um questionario em entrevista espe-

Descri¢oes de gatilhos que desencadeiam o IAM ja foramifica para informarem suas atividades realizadas 2h antes do
feitas em 1910 pelos autores russos Obraztsov e StrazheskdM e nas 2h no mesmo horério no dia anterior ao evento,
em trés situacdes interessantes e aplicaveis ao momento attiializando 26h de cobertura. Destacaram-se as seguintes cons-
tatacOes:

— Incidéncia 2,3 vezes maior nas duas primeiras horas apos
o despertar pela manhd, do que em outras horas do dia; ndo
houve diferenca quanto a presenca de fumo, diabetes e hiper-
Enderego para correspondéncia: tenséo arterial, bem como quanto a sexo e idade.

Rua Borges Lagoa, 1.231, conj. 94 — Risco relativo 4,6 vezes maior até 2h apds exercicio in-
04038-033 — S&o Paulo, SP tenso (> 6 MET).

1. Centro Olimpico de Treinamento e Pesquisa — Sdo Paulo.
2. Seccéo Cardioesporte, Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.
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— Esses riscos estavam atenuados naqueles que se utilimes ou ndo e com reconhecida DAC de base, produz uma
ram de betabloqueadores e/Aspirina (AAS), em relagdo isquemia transitdria, podendo esta ser também documentada
aos nao usuariés através da cintilografia miocardica, porém sem a ocorréncia

— A raiva, outra variavel apontada, em que estabeleceraabrigatéria de IAM. Pois essa mesma pessoa durante um es-
uma escala de 1 a 7 para sua avaliagdo, sendo trés vezes maigo fisico com intensidade similar podera desenvolver um
o risco quando referida na escala em valores superiores a 3AM. O que se modificou em ambas as situagcbes com o mes-

— Na&o houve associagdo com o uso de cafeina. mo gatilho? Os estudos vém demonstrando que alteracdes da
— O sinergismo entre os gatilhos, por exemplo, exerciciplaca aterosclerética séo responsaveis pelo desencadeamento
fisico e fumo: os riscos estavam potencializados. dessas sindromes coronarias agudas com conseqiiéncias para

O estudo TRIMM?, conduzido na Alemanha também apon-o musculo cardiaéd®. A vulnerabilidade da placa é definida
tou resultados semelhantes quanto aos gatilhos mencionadoscionalmente como a suscetibilidade para sua ruptura ou
no ONSET. Outras variaveis, como personalidade do tipo Arosdé*. Os mecanismos propostos para essa vulnerabilidade
por sua maior hostilidade, estdo mais associadas ao IAM. S3stdo hoje sendo pesquisados e avaliados e ja se reconhecem
tuacOes de modifica¢Bes psicossociais criticas, como nas guesmo importantes sua constitui¢do, a integridade de seu re-
ras® e em catastrofés aumentam a frequiéncia de mortalida-vestimento, suprimento de sangue atravésada-vasorune
de por eventos cardiovasculares. Variagbes sazonais tambénespasmo coronaff®. Dentre esses estudos, o de Falk
evidenciam indiretamente situag8es de gatilhos para o IAMal.?” refere que a presencga de ruptura de placa é responsavel
com aumento de sua presenca durante o inverno e decréscipeo ndo mais do que 50% dos casos de IAM.
no verdo, observados nos Estados Unidos e comparados ends achados das variacdes circadianas relacionadas com a
igual periodo sazonal com a Austrélia maior frequiéncia de IAM e de gatilhos nos levam ao conceito

Nos estudos MILIS, TIMI I, ONSET e TRIMM, o exerci- dos fatores de risco agudos, que se complementam aos tradi-
cio aparece como fator desencadeante, gatilho, para IAM. Séimnais fatores de risco crénicos (HAS, fumo, hipercolestero-
desafiantes, apesar de estudos importantes realizados nesta kmedga). Os fatores de risco agudos séo ativados e interagem
especifica, 0s mecanismos que se processam em conseqigm um estresse externo (fisico ou mental) e, dependendo da
cia desses gatilhos e que culminam no evento cardiocirculat@sposta individual a este estresse, resulta em aumento dos
rio final. A MS durante a pratica de exercicio aponta, abaixoomponentes hemodinamicos, vasoconstritores e protrombo-
dos 35 anos, as cardiopatias estruturais como a miocardiofigos. Como ja sabemos, a progresséo da leséo aterosclerética
tia hipertrofica e as anomalias das artérias coronarias comoé@genta com o tempo, envolvendo os fatores de risco cronicos,
mais freqiientes, bem como a displasia arritmogénica de vga-se desenvolvendo na infarf€icEntretanto, os fatores de
triculo direitd® e outras nao estruturais, como as miocarditegjsco agudos (hemodinamicos, vasoconstritores e protrombo-
nas quais os mecanismos fisiopatoldgicos que culminam negzos) podem ser rapidamente ativados pelo estresse externo.
te evento fatal estdo ligados a estas alteragBes estruturaiMedelos em animais realizados em coelhos reforcam essas
ainda mecanismos nao totalmente definidos na génese da M8rificagcbed. E possivel que o exercicio crénico e regular
sendo, porém, a isquemia e as arritmias graves os mais envaterca seu efeito protetor modulando e modificando a reativi-
vidos nessa participacdo. Acima dos 35 anos a doencga aterdaee aos fatores de risco agudos diante de um estresse exter-
clerética coronaria (DAC) esta presente em cerca de 80%n@. O sistema nervoso autbnomo, principalmente, o simpati-
90% dos casos de MS e o exercfobomo substrato anatdmi- co, seria a principal via moduladora. Frente a um estresse ex-
co, em suas apresentacdes clinicas sintomaticas ou ndo. o, caso a ativacao dos fatores de risco agudos néo ocorres-
tretanto, tanto os individuos “aparentemente sadios” comge durante o periodo de vulnerabilidade da placa, esta nédo
os portadores de DAC documentada que se exercitam regulaofreria ruptura e/ou eroséo.
mente o fazem em seu cotidiano em ocasifes idénticas, na$Ds provaveis mecanismos desencadeantes de MS durante o
mesmas condi¢bes de intensidade e, portanto, expostos a essercicio apontam: 1) a vasoconstricdo inapropriada, em que
mesmo estresse fisico em dias diferentes, sem desenvolver anesdo aterosclerdética alterou a capacidade vasodilatadora; 2)
evento cardiocirculatério, por vezes fatal, até que subitamemdptura da placa por forgas fisicas, como 0 aumento da PA,; 3)
te o fazem. Temos relatos de pessoas que tiveram MS jogaralteracdes na configuragao das artérias epicardicas coronarias
ténis, futebol, ou nfpgging etc., e que praticavam rotineira- levando a estresse de parede por modificagbes dos volumes
mente essas atividades. Os principais fatores relacionados cdorante o exercicio (> VDFVE e < VSFVE); 4) placas meno-
a MS e exercicio sdo: presenca ou ndo de DCV de base; intees (40% obstrucao) podem ser mais vulneraveis durante o
sidade do exercicio; idade; sexo masculino; bem como niveexercicio, talvez por sua composicéo lipidica matioseMS
de atividades fisicas habituais, sedentarf€mo durante a prética de exercicio pode dar-se também em coro-

Os mecanismos de gatilhos para a isquemia transitéria séiérias normais.
melhor conhecidos, porém mais limitados no IAM. Um teste Em contrapartida, entre os mecanismos principais de pro-
ergomeétrico (TE), por exemplo, positivo e em cargas maxite¢cdo do exercicio destacamos:
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1) acéo nos fatores de risco crénicos: tre os dois grupos. Fatores de risco independentes em associa-
 diminuicdo do LDL-C e aumento do HDL*C ¢éo, tais como CT, HDL-C, Hb glicosilada e fumo em adicéo
 diminuigdo da PA: aumento da producdo de Oxidao exercicio agudo, foram também avaliados. A placa relacio-

nitrico (NO), diminuicdo da resisténcia vascular peri-nada como “culpada” pela MS no grupo exercicio estava com

férica® ruptura em 17 (68%) dos 25, contra 27 (23%) dos 116 com
» melhora no grau de resisténcia a insulina MS em repouso. A presenca de hemorragia intraplaca, em 18
 diminuicdo de peso (72%) entre os 25 com MS e exercicio e em 47 (41%) dos 116
 diminuicdo de estresse emocional com MS em repouso. O grupo com MS e exercicio tinha sig-
2) acao nos fatores de risco agutos nificante maior relagdo CT/HDL-C( 8,2 x 6,2) e a maioria, 21

* maior estabilizagdo da placa, com diminui¢do da vulentre os 25, era de ndo condicionados. Evidéncias histologi-
nerabilidade para ruptura e/ou eroséo: diminui¢do daas de IAM estavam presentes em 0 dos 25 com MS e exerci-
PA; diminui¢cdo do LDL-C; aumento do HDL-C cio, contra 15 (13%) dos 116 com MS e repouso. Concluem
 diminuicdo da hipercoagulabilidade: aumento da fi-que a MS relacionada com o exercicio era associada a maior
brindlise; aumento da prostaglandina 2 (PG2); dimipresenca de ruptura de placa. Orientam, também, para que
nuicdo da agregacao plaquetaria programas de reabilitagdo cardiaca sejam acompanhados de
« diminuicdo da vasoconstricdo: aumento de PG2 e N@edidas adicionais de combate ao aumento dos niveis de co-
 diminuicdo no grau de oclusédo por aumento no calilesterol.
bre arterial (efeito também crdnico) Esse trabalho apresenta aspectos interessantes e importan-
A participacéo dos radicais livres na patogénese da aterdes a serem mencionados: 1) a propria conclusédo dos autores
clerose também tem sido avaliada devido a maior acéo oxidguanto ao maior risco do exercicio vigoroso em pacientes com
tiva sob a LDL-C menos densa, em que a pratica regular d@C grave e que tém na ruptura da placa um encontro freqiien-
exercicio apresentaria agdo benéfica nessas circunstanciage; 2) baixa presenca de ruptura da placa “culpada” em so-
Reconhecidamente, a leséo aterosclerotica evolui lentamemente 23% dos casos com MS em repouso; 3) correlagdo com
te, tendo suas maiores conseqiiéncias clinicas a partieda Jiveis aumentados da relagdo CT/HDL-C e a presenca de rup-
42 décadas da vida. Dela participam a gen&t#as fatores tura, principalmente no grupo exercicio; 4) baixa prevaléncia
de risco crbénicos, como HAS, fumo, colesterol, DM, obesidade alteracdes histologicas de 1AM, 0% x 13% nos grupos MS/
de®, aos quais se associam 0s comportamentos de vida e leaercicio e MS/repouso, respectivamente; 5) 21 dos 25 no gru-
bitos pessoais, como a dieta, o sedentarismo, aspectos psipo-exercicio eram ndo condicionados.
I6gicos e até condi¢cdes ambientais, compondo o grande cendApesar das modificagdes no estilo de vida, como, por exem-
rio interativo na evolucao desta patoldgi®utros fatores de plo, a realizagdo regular de exercicio, da utilizagdo de novos
risco emergentes tém sido estudados, como homociteindarmacos, a introducdo e aperfeigoamento dos manuseios in-
infeccioso®, inflamato6rio$®, dentre outros, e apontados nes-vasivos, ainda as DCV continuam sendo a maior causa de
ta participacdo, porém ainda n&o totalmente bem definidos. @ortes nos Estados Unidos, Europa e Asia
papel do exercicio sobre esses fatores carece de mais estudoSao inegaveis os beneficios que o exercicio fisico regular e
O exercicio como gatilho para sindromes coronarias aggentinuo exerce como papel preventivo para as DCV, supe-
das é demonstrado, por exemplo, durante a realizacao de T&pndo eventuais riscos de sua pratica. Entretanto, salientamos
ndo somente gerando isquemia transitoria, e também em prge sdo importantes medidas e orientacdes preventivas para
gramas de reabilitacao cardiaca. O numero de PCR em pa realizacéo, nao so para objetivos compettfjvzsm como
gramas de reabilitacdo é de 0,66/10.000 pac./h; no TE, ém populacdo de maior ris€oO fato de pessoas “aparente-
10.000 testes. Se comparados com periodos de nao exercio@nte normais” e mesmo as com DAC acometidas de sindro-
o risco relativo para PCR é seis vezes maior durante reabilitees corondrias agudas relacionadas a esses estresses externos
¢80 e 164 vezes maior no“fE (fisicos ou mentais) tidas potencialmente como gatilhos esta-
Em recente trabalho, Burlet al#® avaliaram a ruptura da rem expostas constantemente a situacdes semelhantes e roti-
placa aterosclerética e MS relacionada com o exercicio eneiras que desencadearam o evento implicaria a indagacao do
homens com DAC. Foi estudado através de autopsias um topadrqué nao serem esses eventos mais frequentes. A ateroscle-
de 141 pacientes com DAC grave e que tiveram MS, sendose é definida como uma doencga inflamatoria, porém néo
116 durante periodo de repouso (média de idade: 51 anosdesulta somente do acimulo lipidico, pois 50% dos pacientes
25 durante exercicio vigoroso ou estresse emocional (médiam DCV isquémicas néo sao portadores de hipercolesterole-
de idade: 49 anos). Em todas as lesfes estudadas, acimard&’4%. Apesar de nossos avancos no conhecimento da ate-
50% de obstrugdo luminal. Ruptura de placa foi definida commsclerose em seus aspectos fisiopatoldgicos, anatdbmicos e de
a presenca de hemorragia intraplaca, destruicdo da capadiras consequéncias funcionais, acreditamos que ainda nos resta
brosa que a envolve e presenca de trombo luminal. A freqiéam arduo e longo caminho de estudos para sua melhor com-
cia e a morfologia da ruptura da placa foram comparadas epreensdo, bem como de mecanismos adicionais, além dos re-
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lacionados com a vulnerabilidade da placa no desencadeamen- cardial infarction (TRIMM) pilot study. TRIMM Study Group. Circu-
to desses eventos, tanto em repouso como também com o exer-/ation 1991:84(Suppl V1):62-7.

cicio. Tanto a imuno-histoquimica como os estudos em biold*-
gia molecular avaliando as principais células envolvidas na

aterosclerose, como células musculares lisas, macréfagos, Isb-

focitos T, células endoteliais e as plaguetas, tém fornecido sub-
sidios importantes quanto ao processo da ateroscleii@sa-

bém a genética, como ja mencionado. Acreditamos interegz.
sante a observacdo de Moretsal>! sugerindo que, para mi-
nimizarmos os riscos e melhorar os beneficios da pratica do
exercicio, é necessario que “fisiologia e epidemiologia” estels.
jam juntas.
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