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Editorial

AFINAL, O QUE E ARTERIOSCLEROSE?

Emboracaibaa Scarpa'?, cujostrabalhosforam publi-
cados no comeco do século X VI, aprimaziana descri-
¢ao das lesdes das camadas internas das artérias, arefe-
réncia histéricamaisimportante € aintroducéo do termo
arteriosclerose, usado por Lobstein !, em 1833, para de-
signar o endurecimento das artérias, quaisguer que fos-
sem as alteracOes responsaveis pela “esclerose” da pa-
rede vascular.

Alguns anos mais tarde, Rokitanski e Virchow 2,
contemporéaneos e rivais, empenharam-se em uma po-
[émicaque envolviaaaterosclerose e atrombose, como
se fossem uma Unica enfermidade denominada arteri-
osclerose.

Rokitanski 12, em 1852, realizou detal hados estu-
dos anatomopatol 4gicos e aventou a hipotese de que
as placas aterosclerdticas se iniciavam com um dep6-
sito de fibrina na superficie endotelial, que se incor-
porava a parede arterial, possibilitando a deposicéo,
naquele local, de substancias lipidicas contidas no
sangue. Virchow ndo concordou com essa explica-
¢do, propondo outra teoria que considerava a exis-
téncia de trés fatores: a lesdo endotelial — represen-
tada pelas placas de ateroma, a estase do sangue e a
hipercoaguabilidade sangliinea. Pode-se dizer que a
essénciada polémicaentre Virchow e Rokitanski per-
manece até hoje, ou seja, qual ocorre primeiro: apla-
ca ateroscleroticia ou atrombose sangliinea? A sim-
ples existénciada questdo é amais el oqliente demons-
tracdo das estreitas relagbes que unem essas duas
condi¢cBes. No presente estagio de nossos conheci-
mentos somos levados a crer que a contenda entre
esses dois patologistas ndo poderia ter vencedor
porque estavam analisando problemas que tém pon-
tos de contato, mas sdo independentes.

No comego deste século, Monckeberg 3, em
1903, e Marchand ?, em 1904, ao caracterizarem 0s
dois tipos principais de arteriosclerose — a
mediosclerose e aterosclerose, respectivamente,

sem duvida contribuiram para melhorar os conheci-
mentos médicos, mas deram inicio também a uma
confuséo seméntica e de conceitos que perdura até
nossos dias.

Por outro lado, fendmeno curioso ocorreu com avul-
garizag&o do termo arterioclerose, que passou a ser usa-
do para algumas condi¢des que nada tém a ver com
|esBes vasculares, como € o caso, por exempl o, das alte-
racBes senis do cérebro, manifestadas através de perda
damemdria, dificuldade de raciocinio, diminuicdo daca-
pacidade intelectual e modificacdes do comportamen-
to, rotuladas impropriamente de “ arteriosclerose cere-
bral”. A for¢a do uso é tdo forte, que muitos médicos
incorporaram o significado leigo do termo e, ndo raro,
prescrevem tratamentos baseados nesse pseudo-diag-
néstico.

Mesmo deixando de lado essa concepcdo grosseira-
mente errbnea, € comum surpreender-se até em trabalhos
cientificos, sem dizer daliteraturacomercial que acompa-
nha medicamentos, afirmativas incorretas e confusdes de
nomenclatura e de conceitos quando se faz referéncia a
um dos tipos de arteriosclerose, em particular, a
aterosclerose.

Adotamos o ponto de vista de que a designagdo ar-
teriosclerose ndo € umaentidade clinica Unica, defini-
da e individualizada. Trata-se, na verdade, de um
nome genérico que engloba um grupo de afeccdes,
cujo denominador comum é a presenca de alteracfes
ndo inflamatérias da parede vascular, que culminam,
nafase final, com o endurecimento dos vasos. Pode-
se dizer que estamos retomando o significado primiti-
vo do termo proposto por Lobstein, s6 que agora sa-
bemos que o endurecimento da parede arterial pode
ocorrer em varias af ecgdes eti opatogéni ca e andtomo-
patologicamente distintas, a saber: aterosclerose,
mediosclerose de Mdnckeberg, esclerose senil dos
grandes vasos, arterioloesclerose e microangiopatia
diabética.
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ATEROSCLEROSE

A palavraaterosclerose (athere-papa; sclerose = endu-
recimento) foi criada por Marchand 2 em 1904, para dife-
renciar umtipo especial de arteriosclerose; aiés, o princi-
pal, em funcdo das complicactes isquémicas que podem
ocorrer no coragdo, no cérebro, nos rins, no intestino e
nas extremidadesinferiores*®.

Em termos de morbidade e de mortalidade, os paises
industrialmente desenvolvidos pagam a essa afec¢gdo um
tributo maior do que a qualquer outra doenca. E isso se
deve asuafreqlientelocalizacdo nascorondriase nas arté-
riascerebrais.

As caracteristicas anatomopatol 6gicas da leséo
aterosclerdticaincluem umaéreanecroticaacel ular ricaem
lipidios, principalmente colesterol e ésteres de colesteral,
recoberta por uma intima elevada e espessada, que
freqlientemente contém, além de células musculareslisas,
abundante coldgeno, elastina e lipidios. A esse conjunto
denomina-se ateroma ou placa ateromatosa. Os compo-
nentes lipidicos podem estar localizados intra ou
extracelularmente. Freqlientemente deposita-se célcio na
base da lesdo ou nas bordas da &rea necrdtica

Aspossibilidadesevol utivas daplacaateroscleréticasio
basicamentetrés: 1) crescimento daplacano sentido daluz
do vaso; 2) ulceragdo de sua superficie, com conseguente
tromboselocal; 3) hemorragiasubintimal com protrusdo da
placanaluz do vaso. Em qual quer dessas eventualidades, o
fato fundamenta € a oclusdo parcia ou total do vaso, com
isquemiadetodo um orgéo ou partedele. Acredita-se queo
principal mecanismo que costuma levar a oclusio sga a
ocorréncia de trombose no nivel da placa ateromatosa. E
provavel que haja necessidade de estar presente uma alte-
racao dacoaguabilidade sangliinea, sgadiretamente relaci-
onadaao disturbio do metabolismo lipidico que participana
formagdo da propria placa aterosclerdtica, sgja por outras
causas, entre as quai sdestacam-se as alteragtes plagquetérias
com aumento da adesividade e da capacidade de agregacéo
destes elementos ©.

O conhecimento da natureza fundamental da
aterosclerose vem progredindo em ritmo lento, devendo-
se destacar os trabalhos da escola russa realizados nas
primeiras décadas deste século, quando se firmou o vin-
culo entre aterosclerose e alteracbes do metabolismo
lipidico. A maioriados estudos destaca aimportancia das
modificagbes defatores extrinsecostais como aquantida-
deeaqualidade dos acidos graxos daalimentagéo, o habi-
to de fumar, as tensdes na luta pela vida, ou alteractes
intrinsecas queincluem modificagdes dacirculagdo do san-
gue, com especial referénciaa hipertensio arterial eapre-
sencade anormalidades do metabolismo doslipideos. Cir-
cunstancias especiais fazem predominar um ou outro fa-
tor, como € o caso, por exemplo, da aterosclerose experi-
mental obtidabasicamente pelamodificacdo qualitativada
alimentacdo. Dal anecessidade de espirito critico paraava
liar e transpor a prética médica as conclusdes de estudos
experimentais ou mesmo clinicos, que refletem muitasve-
zes apenas uma meia verdade ou parte da verdade.
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Uma coisa é certa: quase todos admitem que ndo ha
aterosclerose se ndo houver infiltragdo de substancias
lipidicas na subintima das artérias, mesmos que ndo haja
distarbio demonstréavel no metabolismo dessas substén-
cias. Reac@o edematosa, proliferacéo fibroblastica,
neoformagao capilar, regeneragdo das células endoteliais
e calcificacdo sdo fendmenos que se seguem ainfiltragdo
lipidica. Por isso, as perturbages do metabolismo lipidico
continuam em lugar de destague entre as teorias que pro-
curam explicar aaterosclerose’.

MEDIOSCLEROSE DEMONCKEBERG

A mediosclerose de M 6nckeberg, cuja causa se desco-
nhece, caracteriza-se pelacacificagdo datinicamédiadas
artérias de médio calibre do tipo muscular (radiais,
branquiais, popliteas, uterinas) °.

Na mediosclerose ndo hé lesfo da camada intima, nem
reducdo da luz vascular. 1sso quer dizer que nesse tipo de
arteriosclerose ndo ocorre obstrugdo dos vasos acometidos,
ndo havendo, portanto, fendmenos isquémicos. Equivoco
comum érelacionar o eventual encontro de medioscleroseda
artériaradial ou de quaquer outro vaso com a possibilidade
de haver aterosclerose coronéria ou de outro territdrio. Ndo
existe qualquer nexo entre essas duas enfermidades.

ESCLEROSE SENIL DOSGRANDESVASOS

A esclerose senil dos grandes vasos € um processo
involutivo proprio do envelhecimento, com fregiiénciamal
interpretado e atoda hora confundido com a aterosclerose.
Tem como substrato anatémico o aumento do tecido fibro-
so da parede arterial que vai ocupando o lugar do tecido
eastico. Costuma ser diagnosticada através daradiografia
simples do torax quando se observa uma aorta alongada,
algo tortuosa e com botdo adrtico saliente. A perdadaéas-
ticidade desse vaso tem como conseqiiénciahemodinamica
um aumento da pressdo sistdlica, sem modificacdo do nivel
diastdlico. Naverdade, essa hipertenso sistdlica pode ser
vistacomo um mecanismo de adaptacéo do sistemacircula-
tério para compensar a perda da el asticidade do segmento
inicial dagrandecirculacdo. Também nessetipo de arterios-
clerose ndo ha oclusdo daluz vascular nem o aparecimento
de condices facilitadoras para a ocorréncia de trombose.

ARTERIOLOESCLEROSE

A arterioloesclerose € caracterizada pela presenca
de alteracBes degenerativas e proliferativas da cama-
dameédiadas arteriolas que levam ao espessamento da
parede vascular, com estreitamento da sua luz. 1sso,
por suavez, determinaisguemiado parénquimado 6r-
géo. Com o passar do tempo, a viscera, em regime de
isquemia, sofre degeneracéo e fibrose. A arterioloes-
clerose tem como causa uma hipertensdo sistodias-
télica de longa duracdo, seja na pequenaou nagrande
circulacdo. A ocorrénciadeum regime pressorico elevado
dentro das arteriol as determina hiperplasiadatdnica mé-
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dia desses vasos, cuja conseqiiénciaéaisquemiarelati-
vadas propriasfibras hiperplasticas que entram em dege-
neracdo, podendo, com o evoluir do processo, ser substi-
tuidas por tecido fibrético, que transforma o vaso em um
tubo rigido, o qual funcionacomo se estivesse em perma-
nente vasoconstricao .

A arterioloesloesclerose pode ser diagnosticada pelo
exame do fundo de olho ou através da biopsia de alguns
orgéos, como o rim. O exemplo maiscomum das conseqii-
énciasdaisquemiacrénica, difusae progressivaque acom-
panhaaarteriol oesclerose € anefroesclerose hipertensiva.
Provavelmente fato similar ocorre na patogenia da
cardiopatia hipertensiva.

MICROANGIOPATIA DIABETICA

O comprometimento vascular no diabetes mellitus é
inquestionavel. Permanece, contudo, a polémica se exis-
tem ou n&o dois tipos de angiopatia especificas dessa do-
enca- amicro e amacroangiopatia“*®.

A lesdo dos pequenos vasos e dos capilares — a
microangiopatia — estd bem caracterizada, tanto do ponto
de vista patogénico, como anatomopatoldgico. A lesdo
histolgicainicid éo espessamento damembranabasa que
ocorrede maneirasistémica, incluindo amicrocirculagdo dos
rins, daretina, dosmuscul os, dosnervos periféricosdapele,
dos vasos (os “vasa vasorum”) e de outros 0rgaos. Esse
espessamento € provocado pelaacao de mucopolissacarides
depositados nas células endoteliais. A seguir ocorre edema
daintima, deslocamento do endotélio paraforade suaposi-
¢éo normal e separacdo, em duas camadas, da membrana
elésticainterna. Fibrasmusculareslisasmigram atravésdos
espacos afrouxados da lamina elastica interna até o centro
do processo de hialinizagio, onde passam a proliferar. A
medida que o processo evolui, ocorre fibrose e, em fase
mais avangada, calcificagdo. O espessamento progressivo
da parede do vaso e a ocorréncia de trombose, propiciada
pelalesdo endotelial, levam aoclusdo dos pequenos vasos.
Além disso, as paredes desses vasos tornam-se frageis,
podendo sofrer roturas (microemorragias), ou dilataces
(microaneurismas).

Continua em discussdo a existéncia de uma
macroangiopatiaespecificado diabetes. A grande dificul-
dade é diferencia-la da aterosclerose que incide em ata
freqliéncia nesses pacientes. Os estudos histopatol gicos
tém mostrado al gumas peculiaridades naaterosclerose dos
diabético, as quais, entretanto, ndo parecem suficientes
paracaracterizar umtipo especial de arteriosclerose.

RELACAOENTRE OSVARIOSTIPOSDE
ARTERIOSCLEROSE

N&o harelacdo direta entre os varios tipos de arterios-
clerose. Alias, constitui erro comum na prética médica o
estabel ecimento de pseudocorrel agdes entre dois ou mais
tipos de arteriosclerose. O que ocorre, defato, com relati-
vafreguéncia, é aconcomitancianamesma pessoaou até
no mesmo segmento vascular de duas afeccBes, sem que

entreelashgjaqual quer relagéo etiopatogéni caou andtomo-
patol gica

Assim, na aorta de pessoas idosas néo é raro encon-
trar-se, a0 mesmo tempo, sinais de esclerose senil e pla-
cas ateromatosas, ndo significando, entretanto, que exis-
ta relacdo entre uma e outra. E mera coincidéncia, cuja
explicagdo recai sobre o fato de essas enfermidades ocor-
rerem namesmafaixaetéria. Cumpre salientar, pois, ndo
haver vinculo etiopatogénico nem similitude
anatomopatol gica entre a aterosclerose e a esclerose
senil da aorta.

A concomiténcia de mediosclerose da artériaradial e
aterosclerose adrticaou corondriatambém ndo érara. Tra-
ta-se de simples coincidéncia e o encontro de uma artéria
radial endurecida e tortuosanéo permite, em nenhumanhi-
potese, presumir aexisténciadelesdes ateroscleréticas ao
nivel da aorta, das coronérias ou das artérias cerebrais.

Algo semel hante passa-se com 0s pacientes diabéticos
gue costumam ser acometidos de microangi opatiadiabéti-
cae de aterosclerose, em cuja patogénese participam, por
certo, as alteraces metabdlicas que ocorrem no diabetes
mellitus.

A hipertensdo arterial pode ser relacionada com trés
tipos de arteriosclerose: a arterioloesclerose, a
aterosclerose e a esclerose senil dos grandes vasos. Com
aarterioloesclerose haumarel acéo diretade causae efei-
to, isto &, a hipertensdo arterial € a sua causa; com a
aterosclerose, a hipertensdo mantém relacdo estreita, pois
elaseinclui entre os mais importantes fatores de risco, e
com a esclerose senil dos grandes vasos, porque essa
afeccao determinauma hipertensio sistolica. E necessario
estabelecer as correlagdes verdadeiras, ndo so paraain-
terpretacdo diagndstica correta como também para se co-
nhecerem as possibilidades e as limitagdes terapéuticas.

RELACAOENTREARTERIOSCLEROSEE
TROMBOSE

Comofoi referido, desdelongadata, especia mente apds
ostrabal hos de Rokitanski e Virchow, procura-se estabel e-
cer 0s mecanismos que unem estes dois processos — a
arteriosclerose e atrombose sangliinea. Cumpre ressaltar
deimediato que os dois tipos de arteriosclerose que man-
tém relagdo diretacom atrombose so a aterosclerose e a
microangiopatiadiabética. Com aaterosclerose, arelagéo
€ tdo estreita que, alguns anos atrés, a literatura médica
criou abundante sinonimiaenvol vendo as duas condi¢oes,
de tal modo que aterosclerose coronaria e trombose
coronéria foram denominacfes quase sinbnimas para de-
signar insuficiéncia coronaria com ou sem infarto do
miocérdio.

Paramelhor compreensdo dessesfatos, deve-se colocar,
deumlado, aateroclerose com osfatoresderisco; deoutro,
a hipercoaguabilidade sangliinea e suas provaveis causas.
E quase certo que existam fatores comuns aos dois proces-
S0s, unindo-os. Entre estes, comegam a surgir, com desta-
que, asdidipidemiase o tabagismo. Valedizer quetaiscon-
di¢des tanto podem determinar lesbes das paredes arteriais
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como alterar os mecanismos de coagul agdo do sangue. E,
alids um novo campo que se abre para investigacoes de
grande interesse prético 94,
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