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Morte subita associada a esportes de endurance: de que morreu Pheidippides?

Sudden death related to endurance sports: how did Pheidippides die?
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Sampaio Netto

Resumo

A morte subita associada ao exercicio € um evento relacionado quase que exclusivamente a etiologias
cardiacas. Um dos primeiros relatos de caso acerca de morte subita ligada ao esporte remonta a
civilizacdo grega. Segundo relatos historicos Pheidippides teria sido um mensageiro grego
responsavel por correr 140 milhas de Atenas a Esparta para solicitar auxilio a fim de impedir uma
iminente invasao persa. Apos o término da batalha histérica 0 mensageiro teria sido designado para
correr uma distancia de aproximadamente 25 milhas a fim de informar a vitdria do exército ateniense
a0 seu povo. Ao chegar a Atenas teria sido capaz de transmitir a informacéo e, imediatamente depois,
vir a ébito. O objetivo do presente trabalho € abordar as principais causas de morte stbita de etiologia
cardiaca no exercicio, com énfase em sua etiologia e fatores de risco a fim de elencar as possiveis
causas da morte do mensageiro grego, levando em consideracdo os aspectos do estilo de vida e
alimentacdo que estaria submetido. Foram realizadas buscas, sem limites temporais, nas bases de
dados virtuais Public Medline (PubMed), Scientific Electronic Library Online (SciELO) e Biblioteca
Virtual em Saude (BVS) e selecionados relatos de caso, boletins epidemiolégicos, trabalhos
experimentais e revisdes de literatura pertinentes. A partir da analise critica dos dados concluiu-se
que versam entre as principais patologias de base a doenca arterial coronariana, arritmias, valvopatias,
Sindrome de Marfan, anormalidades congénitas nas artérias corondrias e variantes da miocardiopatia
hipertréfica. As duas ultimas foram elencadas como provaveis causas da fatalidade historica.

Palavras-chave: Morte subita; Doencas Cardiovasculares; Exercicio; Corrida.

Abstract
The sudden death during exercise is an event related almost exclusively to cardiac causes. One of the
first case reports of sudden death linked to sport dates back to Greek civilization. According to

historical accounts Pheidippides would have been a Greek messenger responsible for running 140
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miles from Athens to Sparta to request assistance in order to prevent an imminent Persian invasion.
After the historic battle the messenger would have been assigned to run a distance of about 25 miles
in order to inform the victory of the Athenian army to his people. Arriving in Athens would have
been able to convey the information and, immediately after, come to death. The objective of this study
is to address the main causes of sudden death from cardiac etiology for the year, with emphasis on
etiology and risk factors in order to rank the most possible causes of death of the Greek messenger,
taking into account the aspects of style life and power that would be submitted. searches were
conducted without time limits, the virtual databases Public Medline (PubMed), Scientific Electronic
Library Online (SciELO) and Virtual Health Library (VHL) and selected case reports,
epidemiological bulletins, experimental work and relevant literature reviews. Based on the critical
analysis of the data it was concluded that deal between the main base pathologies coronary artery
disease, arrhythmias, valvulopathy, Marfan syndrome, congenital abnormalities in the coronary
arteries and variants of hypertrophic cardiomyopathy, the latter two who were listed as major probable
causes of historical inevitability.

Keywords: Sudden Death; Cardiovascular Diseases; Exercise; Running.

Introducao

Os resultados de grandes guerras
definem a forma que se estuda e interpreta
acontecimentos passados. Caso o desfecho do
grande embate entre persas e gregos em 490
a.C. tivesse sido outro, provavelmente ndo se
presenciaria hoje uma construgdo cultural
ocidental altamente baseada na arte, literatura
e pensamentos gregos. *

Segundo relatos histéricos
Pheidippides teria sido um corredor ateniense
de longa distancia extremamente bem treinado
que recebera a tarefa de solicitar reforgos
militares aos espartanos. Para tal percorrera a
distancia  de aproximadamente 225

quilémetros até chegar ao seu destino, e, ndo
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recebeu apoio imediato devido a polis se
encontrar em uma celebragdo religiosa.
Estima-se que o mensageiro tenha efetuado tal
percurso e voltado a batalha em
aproximadamente 3 a 5 dias. Embora existam
divergéncias, diversas autores indicam que,
apos a dificil e gloriosa vitoria, o corredor teria
voltado & Atenas a fim de anunciar o sucesso
de seu exército e imediatamente depois, vir a
Obito. 23

Nesse artigo objetiva-se descrever as
principais causas de morte subita nos esportes
de endurance, dando énfase aos aspectos
etiol6gicos e fatores de risco. A partir das

informagdes expressas busca-se elencar as
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respostas provaveis para o questionamento “de

que morreu Pheidippides? ”.

Visao geral

Define-se como  morte  subita
relacionada ao exercicio aquela que ocorre
durante a realizacdo de atividade fisica ou até
uma hora apos seu término.* Alguns autores
complementam ainda que o fenbmeno deve se
dar por alteragdes fisioldgicas, a fim de excluir
casos acidentais em modalidades de risco
como automobilismo e para-quedismo.®

Versam entre as principais patologias
de base a doenca arterial coronariana, variantes
da miocardiopatia hipertrofica, anormalidades
congeénitas nas artérias coronarias, valvolpatias
e arritmias e sindrome de Marfan.>®, Torna-se
evidente que a morte subita associada a
atividade fisica é um evento relacionado quase
que  exclusivamente  com  etiologias

cardiovasculares.®

Doenga arterial coronariana

Caracteriza-se como a primeira causa
de Obito nas sociedades modernas
industrializadas, tanto em homens quanto em
mulheres.”® E ainda a principal causa de morte
subita em atletas com idade maior ou igual a
35 anos.* Avangos recentes permitiram melhor
compreensdo da patologia em nivel genético e
molecular, sendo que evidencias convergem ao

indicar a lipoproteina carreadora de colesterol
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(LDL) com um papel central na patogenia.
Niveis séricos de LDL sdo regulados por
receptores especificos presentes no figado que
0 removem do sangue. MutagBes nos genes
codificantes dessas estruturas e mecanismos
compensatérios induzem o aumento na
quantidade circulante da lipoproteina,
aumentando a probabilidade de formacédo de
placas aterosclerdticas. °

O suprimento sanguineo é responsavel
pela nutrigdo e oxigenagdo dos tecidos
corporais. Uma vez interrompido a estrutura
em isquemia deixa de desenvolver a sua fungéo
de forma precisa devido a morte celular, o que
causa alteracOes fisiopatologicas que podem
ser fatais a depender da extensdo da lesédo e do
grau de acesso a recursos medicos em tempo
vidvel. Nas fibras cardiacas o mesmo
raciocinio se aplica. A medida que o tecido é
prejudicado pelo suprimento insuficiente,
alteracBes no ritmo e padrdo de batimentos
podem tornar ineficaz o bombeamento
sanguineo, de forma a causar um efeito
isquémico em cascata.

E consenso de que a gordura corporal &,
na mesma medida que é fundamental quando
em niveis adequados, um fator de risco para o
estado geral de saude e de mortalidade
precoce.'®* Autores indicam que diferentes
locais de acimulo de tecido adiposo podem ter

implicagfes distintas na quantificagdo dos
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fatores de risco, sendo o acumulo visceral o de
maior risco.

A formacéo de placas ateroscleroticas
envolve um consideravel nimero de eventos e
vias bioguimicas e celulares na parede arterial,
sendo dependente de variaveis ligadas ao estilo
de vida e a predisposicéo genética. 1012

Células normais obtém colesterol por
meio de duas vias: a sintese enddgena,
absorcdo do meio via receptores especificos e
a consequente hidrolise do LDL pelos
lisossomos. O aumento dos niveis séricos do
complexo LDL-colesterol induz a um
mecanismo compensatorio que reduz o nimero
de receptores funcionais, consequentemente
aumentando a sintese intracelular para suprir
as necessidades metabolicas celulares.®

Para se  estabelecer  medidas
preventivas deve-se levar em conta o carater
cumulativo e temporal da patogénese da
doenca arterial coronariana, uma vez que é
silenciosa e leva anos para se constituir como
situacdo de risco.

Os beneficios da atividade aerdbica séo
frequentes na literatura, entretanto o
treinamento resistido também é citado, e é
conhecida a correlagdo positiva entre a préatica
de atividade fisica e a reducdo do risco
coronariano. Ainda ndo existe consenso sobre
a quantidade e o tipo de atividade fisica que
resulte em melhor efeito preventivo. E trazido

a tona o “paradoxo do exercicio”, uma vez que
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este se constitui como um fator a reduzir o
risco cardiovascular ao mesmo tempo que a
Sua prética, sob certos estados de salde e sem
a devida orientacdo, pode levar a Gbito por

causas associadas ao aparelho cardiaco.*®

Miocardiopatia hipertroéfica

E a causa de morte subita mais comum
entre atletas com idade menor ou igual a 35
anos, sendo responsavel por aproximadamente
metade de tais Obitos.* E caracterizada por
hipertrofia ventricular esquerda sem dilatacéo
da cAmara e sem causas aparentes, que embora
implique em sistole normal prejudica a
diastole.**® E uma doenca com carater
autossdmico e dominante e atinge individuos
de diferentes localidades, sexo e etnia. Seu
diagnostico se baseia na historia clinica do
paciente, exame fisico, eletrocardiografia,
exames de imagem e eventuais testes
genéticos.r®

Sabe-se que a propria pratica de
atividade fisica estd associada a um
remodelamento  muscular, inclusive da
musculatura cardiaca. Em atletas de endurance
¢ relatado um aumento proporcional da
espessura da parede e tamanho da cavidade?’.
Uma diferenca notavel utilizada para fazer a
distingéo entre portadores de miocardiopatia
hipertréfica e esportistas é que nestes a

contratilidade ¢ normal — ou muito proxima
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dos parametros -, 0 que ndo ocorre nos
portadores da patologia.

As  manifestacdes clinicas  sdo
variaveis, podendo haver desde casos
assintomaticos a cardiomiopatia grave. Essa
grande variabilidade de fenétipos é um dos
desafios para a elaboracdo de hipdteses que
expliquem o mecanismo patoldgico. Tendo em
vista que a maior parte das variacdes genéticas
associadas a doenca residem em genes
codificantes de proteina dos sarcbmeros, uma
hipétese unificante é a de que o0 gasto
energético das contragdes seja maior em
pacientes portadores da doenca. Alguns
autores indicam que a energia livre liberada a
partir da hidrélise do ATP seja usada pela
miosina de forma menos eficiente, de forma a
desregular o gasto energético da contracdo
cardiaca.'81®

A miocardiopatia hipertrofica possui
carater autossdbmico dominante e com padrdes
mendelianos, além de apresentar um padrao de
expressdo com penetrancia incompleta,?%2
Cerca de 20 a 30% dos adultos carreadores das
mutacOes acabam por ndo expressar a doenga.
Mais de 400 alelos ja foram associadas ao
fendtipo,  principalmente  em  regides
codificantes de componentes proteicos dos
sarcomeros ou estruturas adjacentes a
contragdio  muscular.}* A manifestacéo

patoldgica ocorre principalmente, ou mesmo
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de forma exclusiva, na musculatura cardiaca.
20,21

Estima-se uma prevaléncia de 1:500,
embora a maioria tenha poucos ou nenhum
sintoma. Os sinais clinicos sdo inespecificos e
geralmente incluem: dispneia, que pode se
apresentar de formas leves a graves, angina,
devido ao estreitamento mecénico dos
capilares provenientes das artérias coronarias,

palpitagGes, tontura e sincope.?

Anormalidades congénitas nas artérias
coronarias

As anomalias das artérias coronérias
(AAC) sao alteracbes congénitas ao nivel da
origem, trajeto e estrutura das artérias
coronarias epicardicas. Por definicdo, as AAC
ocorrem em menos de 1% da populagdo em
geral, sendo as alteragbes com incidéncias
superiores consideradas variantes do normal.
Até ao momento, ndo existem dados que
apontem para uma diferenca de incidéncia
entre homens e mulheres ou entre as diferentes
racas. 2

Apesar da incerteza sobre a correta
incidéncia das AAC na populacdo em geral, 0s
dados existentes na literatura apontam para
uma incidéncia maior entre jovens atletas ou
militares vitimas de morte s(bita.?? Num
registro de morte subita em jovens atletas com
idade inferior a 35 anos, em que a doenca

cardiovascular foi a causa demonstrada da
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morte quando da autdpsia, a origem andémala
duma artéria coronéria no seio coronario
errado foi responsavel por 13% dos casos,
sendo apenas menos frequente que a
miocardiopatia hipertrofica®®.

A maioria das AAC é assintomatica. A
apresentacdo clinica em adultos pode resultar
de isquemia miocardica e manifestar-se sob a
forma de angina, arritmias, sincope, enfarte ou
morte sUbita. A morte subita é geralmente
precipitada por exercicio fisico vigorosos. E
visto que existe uma maior associacdo de
morte sUbita com a origem da coronaria
esquerda no seio coronario direito ou com a
origem da corondria direita no seio coronario
esquerdo® %, A explicagio para esta
associacdo reside no fato destas anomalias
poderem implicar um angulo agudo no trajeto
inicial da coronaria ou um trajeto coronario
interarterial, ou seja, entre a Aorta e a artéria
pulmonar, que durante o exercicio fisico
dilatam e comprimem a coronaria.

Até ao momento, ndo foi identificada
uma mutacdo genética associada as AAC. No
entanto, um artigo publicado em 2008 sugere
esta possibilidade ao identificar cinco casos de
AAC num rastreio de familiares de doentes
com AAC.?? Dessa forma, os autores do artigo
alertam para a necessidade de uma maior
investigacdo nesta area, atendendo a possivel

malignidade destas anomalias.
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O diagnostico das AAC ainda € um
desafio, uma vez que as pessoas acometidas
por essa doenca sdo  habitualmente
assintomaticas e o exame objetivo nédo revela
alteracdes. 1sso se constitui um problema, visto
que a AAC é apontada como a segunda causa
de morte subita em jovens atletas. E necessario
que se estabeleca um protocolo de rastreio para
jovens praticantes de desportos de alta
competicdo ou sujeitos a atividades fisicas
vigorosas. A fim de se rastrear algumas
manifestacdes clinica, exames
complementares como o eletrocardiograma,
prova de esforgo, Holter, ecocardiograma e a

coronariografia invasiva séo realizados.

Valvulopatias

A valvulopatia € uma condicdo na qual
uma ou mais valvulas cardiacas ndo funcionam
apropriadamente. O bom funcionamento
destas valvulas permite que o sangue flua na
direcdo correta, impedindo, assim, o refluxo
sanguineo.

Uma  parcela  importante  das
valvulopatias é detectada em fases iniciais,
sendo por isso causa infreqiiente de morte
stbita quando h& o devido acompanhamento
médico®. Além disso, muitas delas produzem
sintomas  desconfortdveis aos esforgos,
fazendo com que seus portadores evitem a
pratica desportiva. Dentre as valvulopatias, a

mais comumente associada com morte subita
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durante a realizacdo de exercicio fisico € a
estenose aortica®,

A estenose adrtica (EA0) € uma doenga
valvar que acomete a valva adrtica, e que se
caracteriza pela obstrucdo a passagem do fluxo
sanguineo da via de saida do ventriculo
esquerdo para a aorta. Tem como principais
etiologias a doenca reumatica, degenerativa,
também denominada  aterosclerética, e
congénita?’.

Qualquer que seja a causa da EA0, a via
final é o processo de calcificacdo, e reducao
progressiva do orificio valvar. Na evolucgédo da
EAO0, esta reducdo progressiva da area valvar
determina hipertrofia ventricular esquerda
(HVE), inicialmente com manutencdo da
funcdo sistélica. A HVE permite que o
paciente permaneca assintomatico por um
periodo variavel de tempo. Com o passar do
tempo ocorre  desequilibrio entre  0s
compartimentos muscular, intersticial e
vascular, resultando em isquemia e dano
miocardico. H& progressiva  disfuncao
ventricular, inicialmente diastolica; na fase
final  observa-se  disfuncdo  ventricular
sistolica.?” Na histéria natural da EAo, o
advento de sintomas (dispneia, angina e
sincope induzida pelo esforgo) é um marcador
de gravidade, com implicacbes drésticas na
curva de sobrevida destes pacientes.??°

Em 2005, o grupo de Pellikka e

cols.®® apresenta o resultado de um grande

2238-5339 © Rev Med Saude Brasilia 2018; 7(1):133-145

estudo em que 622 pacientes assintomaticos
com EAo grave foram acompanhados
prospectivamente por 5 anos. Nesse estudo, a
probabilidade de pacientes ndo operados
permanecerem livres de sintomas foi de apenas
33% em 5 anos, enquanto que a probabilidade
de sobrevida sem cirurgia foi de 25% em 5
anos. O risco de morte subita, ndo precedida
por sintomas, foi de aproximadamente 1% ao
ano.

O aparecimento de sintomas como
dispnéia, angina pectoris e sincope, que
caracterizam a triade da estenose adrtica
denota alto risco para morte subita, indicam a
necessidade de uma avaliacdo detalhada do
paciente quanto a possibilidade de submeté-lo
a uma intervencdo que vise a correcdo do
problema. Portanto, como tais pacientes
apresentam risco definido com a realizagéo de
exercicios fisicos, é recomendavel que se
contra-indique a pratica desportiva, uma vez
que, neste subgrupo de individuos, 0s riscos
relacionados ao esfor¢o fisico superam o0s

beneficios®!.

Arritmias Cardiacas

As arritmias cardiacas (AC) sdo
distdrbios na geracdo ou na propagacdo dos
impulsos elétricos do cora¢do. Podem ter sua
origem em diversas partes da estrutura como
nodulo sinoatrial, no nddulo atrioventricular

ou nos ramos direito e esquerdo do sistema
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elétrico. Existem dois tipos de arritmias: a
bradiarritmia e taquiarritmia, sendo a primeira
um evento onde o coragdo bate devagar, € a
segunda onde € presenciado um padrao ritmico
acelerado.®

Seu desenvolvimento, muitas vezes,
precipita ou intensifica a insuficiéncia
cardiaca, sendo que a taquicardia ventricular
reduz o tempo disponivel para o enchimento
ventricular, diminuindo o débito cardiaco,
além de aumentar a demanda de oxigénio do
miocardio.*? Algumas arritmias podem levar a
parada cardiaca e morte stbita.** Estudos de
Mateos et al.*® descreveram que as arritmias
cardiacas ventriculares versam entre as causas
frequentes de morte subita, destacando-se a
taquicardia ventricular e a fibrilacdo
ventricular.3®

As principais causas das AC se
relacionam a doencas cardiacas, segundo
estudo realizado em um hospital universitario
terciario por periodo de 19 meses, entre
fevereiro 2004 e agosto 2005, pela
Universidade de S&o Paulo. Nesse estudo as
miocardiopatias foram as de maior prevaléncia
(23,5% bradicardias e 21,9% taquicardias),
seguidas pelas sindromes coronarianas agudas,
bradicardias - 16,2% e pelas valvopatias
(14,0%) nas taquicardias. A Doenca de Chagas
foi a terceira causa cardiaca em ambos 0s
grupos de AC (11,8% - bradicardias e 9,6% -
taquicardias).®
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As AC’s podem ser malignas, causadas
por miocardiopatias levando a um quadro de
fibrilagdo ventricular.3* Representam ainda o
Gltimo estagio de quadros patologicos
cardiacos antes de provocar a desfibrilacéo
ventricular e o 6bito, relacionando se assim a

morte stbita na pratica do exercicio fisico.%*

Sindrome de Marfan

Sindrome de  Marfan, descrita
inicialmente em 1896 por Antoine Marfan, é
uma condicdo autossdmica dominante com
prevaléncia estimada de 1 em 10.000 a 20.000
individuos. E uma rara desordem hereditéria
do tecido conjuntivo que afeta muitas partes do
corpo.®

E causada pela mutacdo no locus do
gene da fibrilinal no cromossomo 15. A
expectativa de vida é em torno de 32 anos,
sendo primariamente determinada pela
gravidade do envolvimento cardiovascular.
Entretanto, com a otimizacdo do tratamento
clinico com betabloqueador e cirurgia eletiva,
a sobrevida pode aumentar para 72 anos,
necessitando de cuidados de diferentes
profissionais da satide.

Dentre 0s muitos achados fisicos esta a
dilatacdo da raiz da aorta. A morte subita esta
relacionada a essa sindrome em razdo de
necrose da camada média da aorta devido a
insuficiéncia adrtica progressiva, comumente

acompanhada de regurgitacdo da valvula
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mitral, disseccéo aortica e consequentemente a
morte stbita.® Cerca de 7% das mortes slbitas

em atletas sdo relacionadas a esta sindrome.3?’

Consideracoes Finais

Baseado na exposicédo, percebe-se que
a morte sUbita pode ter diversas causas em
faixas etéarias diferentes. Nos individuos acima
de 30 anos, a doenca arterial coronaria foi a
principal causa, enquanto no grupo com menos
de 30 anos em ordem decrescente de
frequéncia, foram a  miocardiopatia
hipertréfica e suas variantes, anormalidades
congénitas nas artérias corondrias, doenga
arterial coronéaria e ruptura da aorta por
sindrome de Marfan 374344

O exercicio fisico ndo necessariamente
é o responsavel direto pela morte stbita, mas
pode ser um ator coadjuvante junto as
comorbidades que estdo associadas ao coracao,
levando-o ao  desequilibrio  anatomo-
fisiologico.374546

Dessa forma o exercicio fisico pode ter
um papel paradoxal, pois pode melhorar a
cardiaca,

condicdo possivelmente  por

aumentar a atividade autonémica
parassimpatica melhorando a estabilidade
elétrica do coracgéo®, evitando a morte stbita
em individuos praticantes de atividade fisica,
como pode também agravar o risco da morte
sedentérios,

subita em individuos

provavelmente por ativar 0 sistema

2238-5339 © Rev Med Saude Brasilia 2018; 7(1):133-145

autondmico simpatico e promover a ruptura de
placas aterosclerdticas vulneraveis?®.

A partir das informacdes apresentadas
torna-se evidente que para determinar com
precisao a provavel causa da morte do corredor
grego seriam necessarias informagdes ainda
nédo encontradas na literatura, tais como idade
estimada e historico familiar. Considerando a
baixa expectativa de vida na época, a provavel
aptiddo fisica do mensageiro por ser capaz de
assumir tal ocupacao, e os padroes alimentares
distintos da dieta ocidental hodierna, algumas
hipéteses foram elaboradas:

1- A doenga arterial coronariana, embora
se caracterize como a primeira causa de 6bito
nas sociedades modernas industrializadas,
tanto em homens quanto em mulheres e seja
uma importante causa de morte subita em
atletas € uma improvavel etiologia para o
quadro do corredor ateniense. Esta associada a
formacdo e ao rompimento de placas
aterosclerdticas, entre os fatores de risco estdo
a hipertenséo arterial, dislipidemias, diabetes
mellitus, tabagismo, sedentarismo e obesidade.
Ao se levar em conta a realidade em que
Pheidippides estava inserido, um corredor bem
treinado submetido aos padrdes alimentares da
época, que ndo incluiam dietas hiperglicémicas
ou com a presenga de alimentos
industrializados, torna-se evidente que se trata
de uma causa pouco plausivel devido aos

baixos fatores de risco.*"8
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2- A miocardiopatia hipertrofica é
responsavel por aproximadamente metade dos
casos de morte subita em atletas com idade
menor ou igual a 35 anos.* N&o foram relatados
ainda fatores de risco importantes associados a
dieta ou ao estilo de vida, embora marcadores
genéticos ja tenham sido associados. A maior
parte dos portadores sdo oligossintomaticos ou
assintomaticos.?? Embora n&o se tenham dados
precisos que permitam estimar a idade do
mensageiro ateniense para colocé-lo no grupo
de maior risco, 0s demais componentes da
patologia sdo compativeis, ainda mais ao se
considerar a associacdo da miocardiopatia
hipertr6fica com o remodelamento do
miocardio que ocorre em atletas de
resisténcia.’

3- Os dados existentes na literatura acerca
das anomalias congénitas das artérias
coronarias apontam para uma incidéncia maior
entre jovens atletas ou militares vitimas de
morte sUbita, sendo a segunda causa mais
freqlente desses eventos, ficando atrés
somente da miocardiopatia hipertréfica.?>2® A
maior parte dos casos sdo assintomaticos,
sendo a morte subita precipitada por exercicio
intenso.24%> Em um primeiro momento pode se
apresentar como uma etiologia improvavel
para 0 caso de morte stbita de Pheidippides.
Entretanto deve-se levar em conta os provaveis
desequilibrios hidroeletroliticos decorrentes
do esforgo intenso realizado pelo corredor na

2238-5339 © Rev Med Saude Brasilia 2018; 7(1):133-145

semana que antecedeu seu 0Obito, a inexisténcia
de liquidos isotbnicos tais como se presencia
hoje para minimizar tal fato e que existem
relatos de que o corredor teria chegado a
Atenas ferido, o que indica que previamente
pode ter havido deplecdo  volémica
importante.® A andlise do cenario geral indica
este quadro como um importante possivel
deflagrador da fatalidade historica.

4- As valvopatias se caracterizam como
causas pouco provaveis, uma vez que S0
extremamente ~ comuns  sintomas  de
desconforto a esforgos, fazendo com que seus
portadores evitem a préatica desportiva, alem de
que a morte subita ndo precedida por sintomas
ocorre em uma parcela extremamente pequena
dos portadores. 2630

5- Algumas arritmias podem causar
episodios de parada cardiaca e morte subita, e
estdo inclusive entre as principais causas deste
fendmeno.*%*  Entretanto é um quadro
predominantemente secundario as doencas
cardiacas pré-existentes, como a
miocardiopatia hipertrdfica, sendo a forma
idiopética pouco frequente.

6- A Sindrome de Marfan, embora seja
uma doenca genética rara chega a causar cerca
de 7% das mortes slbitas em atletas. >*’
Entretanto, deve-se ter em mente que as
alteracbes no tecido conjuntivo levam a
manifestacbes Osseas e articulares que

inviabilizariam que o portador executasse

142



Cunha GV, Lima LGN, Fernandes GS, Sampaio Netto O

Morte subita associada a esportes de endurance

atividades como as atribuidas a Pheidippides,
especialmente em um contexto isento de
aparatos esportivos e orientagdes baseadas em
estudos de biomecanica.

7- A partir dos dados apresentados
evidencia-se a miocardiopatia hipertrofica e
anormalidades  congénitas das  artérias
coronarias associadas a distdrbios
hidroeletroliticos e a provavel deplecéo
volémica sdo as principais etiologias que
podem estar associadas a fatalidade presente

nos diversos relatos histéricos.
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