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A —INTRODUCAO

O progresso médico e cientifico assenta sobre um cons-
tante fluir e refluir de andlises e sinteses.

E se é ou foi pela andlise, no tocante & Medicina, que
o médico tem vindo a descrever, em pormenor, os sinais
e sinfomas das doengas com que deparou e depara, é pela
sintese que ele tenta reintegrd-los num todo conexo e légico.
E, assim, nés vamos do sintoma & doenca.

Todavia, se muitas vezes percebemos a conexdo dos
factos, muitas outras nos escapa a légica das coisas e
ndo entendemos o qué, o como e o porqué dos problemas
que nos preocupam.

1. Vem isto a propésito da cardiopatia isquémica, com
que vamos prender-nos durante o curto espaco de uma licdo.

Quer dizer: o enfarte do miocdrdio vai, sobretudo, inte-
ressar-nos como expressdo de coronariopatia e far-nos-a
centrar a nossa atencdo sobre a etiologia € o mecanismo
da aterosclerose corondria, causa maior da necrose aguda
e maciga do miocdrdio ou da sua necrobiose difusac.

Seguir este caminho &, de algum modo, ir do sintoma
& verdadeira doenga, para lhe procurar o qué e o como,
que o mesmo € dizer, a etiologia e a patogenia. Alids,
sé por este caminho conseguiremos, um dia, sabidas as
causas da doenga, consagrar-nos a uma triplice tarefa:

— Primeiro, agir sobre os enfermos, para, suprimindo
a causa, lograr a estabilizacdo ou regressdo das lesdes;

— Depois, actuar sobre os adultos sdos, evitando que
se tornem doentes;

— Finalmente, planificar, de acordo com tais conheci-
mentos, um padrdo de hdbitos de vida que retarde o mais



possivel a involugdo arterial e possa conduzir a uma longe-
vidade vdélida e apetecivel.

Quer dizer: estamos, assim, caidos no problema cen-
tral da medicina de hoje e, ia eu a dizer, no da medicina
de todos os tempos.

Porém, o problema da arteriosclerose tem hoje uma
agudeza insuspeitada no passado, em que a involucdo arte-
rial se fazia noutros moldes, mais ligados & fatalidade
do envelhecimento do que a uma degenerescéncia precoce
e patoldgica.

Para vincar esta diferenca é que Burger criou o termo
de fisiosclerose € nos chama a atencdo para as caracte-
risticas diferenciais de uma e outra destas situacdes.

Enquanto o arteriosclerose é um processo patolégico
focal, tocando especialmente a intima arterial, ciclico no
espagd € no tempo, sem relacdo linear com a idade, e que
conduz a uma diminui¢do de calibre da artéria, a fisioscle-
rose é difusa, toca todas as tinicas arteriais, aumenta pro-
gressivamente com a idade e leva a um alongamento e
alargamento da luz vascular. Considera-se fisiolégica, ou,
melhor dizendo, um processo de envelhecimento natural.

Ndo ¢é, todavia, & fisiosclerose, mas & aterosclerose
que devemos a esmagadora maioria dos casos de doenca
corondria.

Esta, cuja frequéncia crescente as estatisticas de todos
os paises civilizados vém assinalando, é causa provavel de
muitas mortes subitas, de origem ndo esclarecida, e causa
certa de quadros clinicos temiveis, como o enfarte do mio-
cardio, a angina de peito, ou mesmo a insuficiéncia car-
diaca congestiva por miocardiosclerose corondria, que o
mesmo € dizer por cardiopatia isquémica.

Temiveis pela mortalidade que provocam, e temiveis,
ainda, pela grave incapacidade a que podem conduzir,
reduzindo, nalguns casos, o doente @ uma existéncia quase
artificial, cheia de limitagdes e de condicionalismos, em que
todas as liberdades |he sdo negadas: o liberdade de se
mover como quiser, de fazer um esforco mais violento,
de se permitir uma emocdo mais forte, de comer uma re-
feicGo mais copiosa ou té de dar livre e legitimo curso
ao seu apetite genésico.

Quer dizer: no triplice aspecto da sua vida vegetativa,
de relacdo e de reprodugdo, o corondrio é —ndo poucas
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vezes—, um condicionado por auténticas limitacdes fisio-
légicas, quando o ndo é simplesmente pela anglstia em
que a doen¢a o lancou.

2. Pela sua importancia nosolégica, social e econé-
mica, a doen¢a corondria merece, pois, que dela nos
ocupemos.

Sem pormenorizar os seus variados matizes clinicos,
digamos, desde 4, que é do enfarte que seguidamente
Nos ocuparemos.

E por duas razdes: primeiro, porque a sua sintfomato-
logia clinica, electrocardiogréfica e laboratorial é, como
regra, tdo rica, tdo expressiva e tdo fiel que nos permite
caracterizd-lo sem hesitacdes na esmagadora maioria dos
casos; segundo, porque sendo, como &, a expressdo ge-
nuina e inequivoca duma insuficiéncia corondria aguda, nos
permite seleccionar com seguranca o material clinico ade-
quado para o estudo da etiopatogenia da aterotrombose.

Isto |he confere suficientes motivos de interesse para
que dele nos ocupemos numa época em que, apesar da
precocidade do diagnéstico e dos magnificos recursos da
terapéutica, se morre cada vez mais de enfarte do mio-
cardio.

Ainda que esta situacdo clinica ndo seja mais fre-
quente entre os médicos do que entre os membros de ou-
tras profissGes e ocupacdes présperas e sedentdrias, o
enfarte vitima, segundo W. Dock ('), aproximadamente um
de cada 4 homens com o grau de doutor em medicina.

E quantos de entre eles, por amarga ironia do destino,
ndo foram cardiélogos distintissimos e prestigiosos, que,
como Frank Wilson, Paul Wood e tantos outros, ao estudo
deste problema consagraram o melhor da sua inteligéncia
e do seu esforco!

Seria caso para reeditar o velho aforismo latino: «Me-
dice, cura te ipsum!» — se o médico ndo estivesse, como sem-
pre, mais interessado nos outros do que em si préprio.

Todavia, a qualquer titulo, a tarefa é alicionte, dada
a incidéncia cada vez maior desta afeccdo nas comunidades
humanas mais evoluidas. Para além dos aspectos relativos
a susceptibilidade individual, genéticamente transmissiveis e,
portanto, praticamente incontrolaveis, temos os factores



peristdticos, influenciando de um modo decisivo a frequén-
cia da coronariopatia. O que se passa com os Israelitas
de procedéncia europeia ou iemenita, bem como o que se
observa com os ltalianos e Japoneses, no seu préprio pais,
ou nos Estados Unidas da América, dé4 uma ideia sobre
o problema. No mesmo sentido, depde o facto referido
por Levine (?), de que, em familias de corondrios — 20 pais
e 21 filhos tratados por ele ao longo dos anos —, se veri-
fica, na nova geracdo, uma antecipacdo de 10 anos na
eclosdo dos sintomas da doenca corondria e no faleci-
mento dos enfermos.

Esta dupla perspectiva, no espaco e no tempo, demons-
tra-nos que hd, no padrdo de vida das sociedades super-
civilizadas dos nossos dias, factores que precisamos de
investigar e que influenciam decisivamente o incremento e
o antecipacdo da coronariopatia e do enfarte do miocdrdio.

Por isso, este problema nos interessa a ponto de o
versarmos hoje, neste momento e neste lugar.

B —PATOGENIA E ANATOMIA PATOLOGICA

Ndo é, todavia, dos aspectos diagndstico, progndstico
ou terapéutico que aqui nos interessa tratar. E isto porque
chegou o momento de lancarmos os olhos para mais longe,
em busca de bases para uma profilaxia racional do enfarte
cardiaco.

Ora, para tanto, importa que conhegamos bem o objecto
da nossa prevencdo e, por isso, convém que estudemos a
sua patogenia e morfologia patolégica.

Se uma zona de tecido miocdrdico, mais ou menos ex-
tensa, é privada de irrigacdo proporcionada ds suas exi-
géncias metabdélicas, estabelece-se uma anéxia que, quando
é duradoira, conduz a modificacdes histolégicas que culmi-
nam na necrose. Tal necrose depende sdmente da extensdo
e duracdo da isquemia relativa e ndo da maneira como ela
possa produzir-se, diz-nos Blumgart (3).

Seja uma obstrugdo arterial ndo compensada por circula-
cdo supletiva, seja uma hipotensdo critica em presenca de
artérias patolégicamente estreitadas, ou seja mesmo um
crescimento exagerado das necessidades de O, em regides
nutridas por artérias esclerosadas, a resultante final é sem-



pre a mesma necrose miocdrdica (Fig. 1). Os enfartes oclusi-
vos sGo a maioria, mas os ndo oclusivos ainda atingem
27 % na estatistica necrdpsica referida por Allison e col. (4).

E preciso dizer que um sistema corondrio integro, com
normal dilatabilidade arterial, ndo consente a necrose por
simples exagero de consumo de O,.

Contudo, esta regra tem algumas excepgdes, pois, em
certas zonas subendocdrdicas do ventriculo esquerdo e do
septo interventricular, podem observar-se focos de necrose
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em presenca de artérias integras. A menor riqueza vas-
cular de tais zonas, bem como a sujeicdo das respectivas
ramifica¢des corondrias e capilares & pressdo intraventricular
e contracgdo sistélica, fazem com que essas dreas sejam
excepcionalmente vulnerdveis, surgindo para elas o perigo
de andxia local sempre que o consumo de O, ultrapasse
certo limite critico. Isto, a despeito da absoluta normali-
dade arterial.

Em contrapartida, cora¢ées com corondrias profunda-
mente lesadas, com oclusdo total de alguns ramos arteriais
e oclus@o incompleta de artérias principais, podem apresen-
tar-se isentos de enfarte. Tal ocorreu, por exemplo, em
6,4 %, dos casos de oclusdo corondria observados por Allison
e colaboradores.

Claro que isto sé é possivel em caso de obliteracdes
estabelecidas de modo lento e progressivo, permitindo o
desenvolvimento de anastomoses intercorondrias de calibre
suficiente e em quantfidade bastante para garantir uma
boa circulacdo colateral.

Entretanto, qualquer que seja a patogenia da necrose
miocdrdica — oclusiva, hemodindmica ou metabdlica —, ela
depende, em 959, dos casos, de alteracdes aterosclerdticas
das corondrias. :

Em trabalho anterior (%), examindmos as alteracdes mio-
cérdicas, histolégicas e macroscépicas que tém lugar desde
as primeiras horas do processo do enfarte até & sua com-
pleta reparacdo cicatricial, terminada por volta dos 3 meses.

Examindmos, igualmente, a histogénese da ateroscle-
rose corondria & luz dos factores hemodindmicos locais e
estabelecemos — de acordo com trabalhos de Osborn (5)
—a ordem de precedéncia dos diversos factores elemen-
tares. '

O trabalho deste A., em recém-nascidos, adultos nor-
mais e adultos ateroscleréticos, permite estabelecer os se-
guintes pontos, ilustrados no esquema da Fig. 2:

1 —E a infiltracdo mucéide da intima o primeiro desvio
da estrutura ideal observada aco nascer.

2 — A proliferacéo das fibras colagénicas parece esti-
mulada por esta infiltragdo mucédide, que assim origina o
comeco da fibrose.

3 — A infiltracdo mucéide leva & fragmentacdo da limi-
tante eldstica interna e as préprias fibras musculares da
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Fig. 2

média penetram na intima espessada, que assim fica a
dispor dos elementos necessdrios & formacdo de futuros
neovasos.

4 — As lesdes lipidicas primdrias surgem em 3.0 lugar,
apds a infiltracdo mucéide e depois de iniciada a fibrose.
Excepcionais antes dos 5 anos, tornam-se depois cada vez
mais frequentes, quer sob a forma de colipidos, quer sob
a de células de espuma.



5 — A infiltracdo lipidica condiciona, por sua vez, uma
reac¢dio esclerética, organizada sob a forma de uma banda
fibrosa a isolar do limen as lesdes lipidicas.

Este par de «células lipidicas-banda fibrosa» assinala
um surto aterosclerético e permitir-nos-4, em qualquer mo-
mento, pelo nimero de pares observados, calcular o nimero
de fases ciclicas por que a artéric passou até atingir o
estado em que se encontra.

6 — Quando a intima atinge certa espessura, surge
nela o vascularizac@o secundéria, com todos os seus perigos
potenciais, como a hemorragia e o trombose.

7 — Todavia, se a intima espessada ndo se vasculariza,
outros riscos passam a ameacd-la, como a necrose, a calci-
ficacdo e o necrorrexia.

8 — Quando a componente fibrosa das lesdes ateroma-
tosas ndo tem robustez bastante para aguentar a sua fase
lipidica, constitui-se o abcesso ateromatoso, procidente no
[tmen e ameacando romper-se.

9 — Os trés tipos de lesé@o fatal encontrados pelo pato-
logista sdo: o estrangulamento fibroso do lGmen, por suces-
sto de vdrios surtos ateromatosos; a rotura do abcesso
ateromatoso e a trombose.

10 — Esta, habitualmente induzida por uma hemorragia
subendotelial ou rotura do abcesso ateromatoso, ocorre
quase sempre em dois tempos, havendo um trombo primi-
tivo, pequeno, € um trombo secunddrio, de maior extensdo.

C — ASPECTOS ETIOLOGICOS

O estudo morfolégico atento das lesdes aterosclerd-
ticas das corondrias permite-nos, pois, estabelecer com segu-
ranca o tipo, a intensidade e a cronologia das lesdes obser-
vadas. Todavia, nada nos permite concluir quanto & idade
do respectivo enfermo.

E as perguntas surgem naturalmente:

— Porque hd velhos com corondrias praticamente nor-
maiis e jovens com corondrias profundamente alteradas?

—E possivel fazer alguma coisa que impeca os sdos
de se tornarem enfermos, ou, o que é o mesmo, lograr
obter que todos os individuos atinjom a senectude com
corondrias praticamente sds?

10



A resposta a estas questdes ndo pode ser obtida por
via morfolégica, mas deve procurar-se em inquéritos clinicos
feitos sobre coronariopatas de diferentes grupos etdrios ou
sobre grandes séries de individuos que se presumem sdos e,
sob vigilancia, vé@o enfermando de doenca corondria.

Ao investigador incumbe, no primeiro caso, verificar
se sdo diferentes as caracteristicas dos corondrios jovens
em relacdo aos mais velhos; no segundo, esclarecer em
que se distinguem os individuos normais dos coronariopatas
e inquirir se é possivel prever, com razodvel grau de'proba-
bilidade, quais os pacientes desse lote de normais que véo
tornar-se doentes.

Para isso, tém sido estudados mdultiplos factores com
influéncia possivel sobre @ morbilidade das coronarias,
tais como a raca, o hereditariedade, o constituicdo, o
ambiente social, a profiss@o, o tipo de alimentacdo, o seu
valor calérico global, desvios metabdlicos, sobretudo dos
lipidos, glicidos e dcido Urico, as perturbac¢des da coagu-
lacdio, a obesidade, hipertensdio arterial, uso do tabaco,
café, dlcool, etc.

Paralelamente a estas investigagdes clinicas, s@o incon-
taveis os trabalhos de investigacdo experimental em animais
de laboratério.

Nada hd, em medicina, mais controvertido do que os
resultados destas investigacdes. Factos assentes, que nos
parecem incontroversos e de largo significado estatistico,
sdo ds vezes esquecidos, subestimados ou até contestados
partir de investigacdes de é@mbito restrito. E se ndo fizer-
mos um apelo constante aos achados bésicos e mais signi-
ficativos nesta matéria, arriscamo-nos @ uma completa deso-
rientacdo em tal labirinto.

Por isso nos pareceu cheia de interesse a sugestdo que
recebemos do Prof. Lenégre, quando trabalhdmos junto deste
eminente Mestre, para investigar o problema do enfarte
miocdrdico dos adultos jovens, servindo-nos do material do
seu Servico e do seu arquivo.

D —INVESTIGACAO CLINICA ORIGINAL

Examindmos 2.160 fichas de doentes que passaram
pelo Servico do Prof. Lenégre entre 1949 e 1960, — fichas
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referentes a um material humano tipicamente cosmopolita e,
por isso, profundamente heterogéneo, em que os nomes
dos enfermos davam a nota dessa multiplicidade de origens,
quanto o racas e a nacionalidades.

Examindmos esse conjunto de fichas com um duplo
propésito:

O primeiro foi o de extrair delas um apontamento
estatistico relativo & distribuicdo cronolégica da totalidade
dos enfartes, & sua frequéncia etdria, & sua localizacdo
topografica e & sua distribuicdo por profissbes e sexos;

O segundo foi separar desse conjunto as fichas dos
individuos com 35 wnos ou menos, formando, assim, um
grupo jovem, de 38 doentes, com’ a intencdo de comparar'as
suas caracteristicas clinicas e biogquimicas com as de outro
grupo de 111 enfermos, escolhidos ao acaso dentre as fichas
restantes, e a que chamdmos grupo idoso.

Sdo os resultados desse longo trabalho que hoje apre-
sentfamos aqui, cotejando, uma vez por outrg, os nossos
resultados com os de outros AA. Consideraremos, primeiro,
os dados genéricos =, em seguida, as diferencas especificas
entre os dois agrupamentos.

1. DISTRIBUICAO CRONOLOGICA. Verificamos que (Fig. 3),
a despeito de oscilacdes ocasionais, se observa, no decurso
dos anos, uma tendéncia ascensional do nimero total de
enfartes, o que estd de acordo com a generalidade das
estatisticas. O nimero de autépsias por enfarte, realizadas
no Servico, mostra estas mesmas oscilocdes com tendéncia
ascensional.

2. DISTRIBUICAO POR IDADES. Apreciamos, na Fig. 4,
que o mdximo da incidéncia se situa nas décadas dos 50 e
dos 60, logo seguidas por cifras paralelas nas décadas dos
40 e dos 70, e com escassa representacdo noutras idades.
Nomeadamente, antes dos 30 anos, o enfarte mostra-se
excepcional.

3. No Quadro |, podemos apreciar a LOCALIZACAO
TOPOGRAFICA, e por ela se conclui ser idéntico o nimero
de enfartes das duas faces —anterior e posterior —do
miocdrdio ventricular.
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4, Na Fig. 5, apreciamos a DISTRIBUICAO PROFISSIO-
NAL dos enfartes. Abstraindo dos individuos idosos sem
profissdo, verificamos que sdo as profissdes sedentdrias
as que fornecem maior contingente de corondrios. As pro-
fissdes manuais acompanham-nas de perto, logo seguidas
das profissdes intelectuais.

Claro que uma apreciacdo correcta do problema im-
plica um conhecimento da representatividade destas pro-
fissGes na populacdo geral de Paris. Ora, dentro deste cri-
tério, ndo pode deixar de chocar-nos a preponderéancia das
profissdes intelectuais, relativamente as exclusivamente se-
dentdrias e manuais.
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O problema das relagdes entre a profissdo, por um lado,
e a aterosclerose, trombose corondria e enfarte, por outro
lado, comporta dois aspectos. Um é o do exercicio fisico,
outro, o do «stress» ocupacional.

E impossivel resumir em duas frases curtas o que hé
sobre matéria t&@o controvertida, mas creio que podere-
mos sintetizar, de acordo com os achados necrépsicos de
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Enfartes anteriores . . . . . . . 282

» antero-septais . . . . . . 397
» antero-laterais . . . . . . 200
» posteriores . . . . . . . 586
» postero-laterais. . . . . . 278
» laterais. . . . . . . . 112
» septais . . . . . . . . T
» » profundes . . . . -. 75
» sub-endocardicos . . . . . 13
» da ponta cardigca . . . . . 10
Virios enfartess . . . . . . . . 131
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TOPOGRAFIA DOS ENFARTES

Quadro 1

Int. -lnteleciual
[.S. -Int. e sedentdaria
Sed. -Sedentaria

M.S.~Manual e sedentaria

Man.-Manual
T.F. -Trabalho de férga
S.P.-Sem profissdo

T.E.-Trabalho no exterior

JAANARTAARANARRERIA

Int. 1.S. Sed. M.S. Man. T.F. S.P.

Distribuigdo por profissdes

Fig. 5
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Morris (¢). Segundo este A., a aterosclerose corondria ndo
oclusiva parece independente do sedentarismo, mas a obstru-
¢do corondria, o enfarte e a fibrose isquémica podem
relacionar-se com uma caréncia de exercicio fisico. Porqué?
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Sabemos que o exercicio mantém o sistema de contra-
-regulacdo simpdtico-inibidor e vagal, e que, assim, reduz
a quantidade de catecolaminas e a vulnerabilidade do
miocdrdio. Por outro lado, como sugerem Spain e Bradess (%),
parece que a actividade fisica estimula o desenvolvimento
da circulacdo colateral e modifica benéficamente a coagula-
bilidade e a fibrindlise, criando, assim, condicdes duplamente
adversas ao estabelecimento do enfarte.

Quanto ao «stress» ocupacional, Russek (8) calcula que
ele aumenta 4,6 vezes o risco corondrio. Parece que o seu
efeito deletério se traduziria pela criacdo de condicdes
aterogénicas e trombosantes, por um lado, e por um qu-
mentc de vulnerabilidade do miocérdio, por outro lado,
predispondo, assim, ao enfarte por dois caminhos, como
podemos apreciar na Fig. 6. N&o admira, por isso, que
as profissdes sedentdriaos e as profissdes com «stress»
ocupacional fornecam elevado contingente de doentes coro-
ndrios.

5. Consideremos, agora, a DISTRIBUICAO POR SEXOS,
ilustrada nas Figs. 7, 8 e 9.

Mostra-nos a Fig. 7 que o nimero de enfartes &, no
sexo feminino, muito mais escasso que no sexo -masculino,
ndo representando sendo 20 %, da totalidade.

Alids, como aprecidmos na Fig. 8, esta proporcdio varia
muito em funcdo da idade, sendo extremamente baixa antes
da menopausa (0% até aos 30 anos), e crescendo depois,
até atingir 34 % nas septuagendrias.

Na Fig. 9, apreciamos melhor esta distribuicdo etdria
nos dois sexos, e por ela vemos como a idade média dos
enfartes difere em cerca de 10 anos de um para outro
sexo.

A escassa incidéncia do aterosclesrose corondria nas
mulheres jovens e o seu rdpido incremento depois da
menopausa nhatural ou cirdrgica (%), é um facto de obser-
vacdo comum, que pudemos corroborar, € que foca a
importante proteccdo que os estrogéneos conferem ndo sé
a multher como mesmo ao homem obrigatériamente sujeito o
terapéutica pelos estrogéneos. London e col. (19, por exem-
plo, falom mesmo em alguma reversibilidade das lesdes
de aterosclerose corondria em homens sujeitos a estrogeno-
terapio por cancro da préstata. .De resto, o bem conhecido
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- Disteibuigde por sexos

Fig. 7

efeito lipotrépico dos estrogéneos, traduzido por baixa das
Beta-lipoproteinas e do colesterol, parece ser independente
do efeito benéfico que teriam na sobrevida de pacientes
com enfarte do miocérdio; isto levou alguns Autores o
ligarem este segundo efeito a modificacdes da coagulacdo
ou da substéncia fundamental do tecido conjuntivo, induzidas
pela estrogenoterapia (!, 12).

6. INCIDENCIA TRIMESTRAL OU SAZONAL DOS EN-
FARTES DO MIOCARDIO. A oscilacdo mensal do nimero
de enfartes pode ser apreciada na Fig. 10, relativa a
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~ Distribuic8o0 trimestral dos enfartes.

Fig. 10

100 casos escolhidos ao acaso. Por ela vemos que foi evi-
dente a preponderéncia dos enfartes nos meses mais frios.
Na Fig. 11 torna-se patente que a soma dos enfartes nos
4 meses mais frios (Novembro, Dezembro, Janeiro e Feve-
reiro) foi superior & totalidade dos casos observados nos
8 meses restantes. Porqué? Por que hd, nos meses de
inverno, maior nimero de enfartes?

Certamente, pela conjuncdo de vdérios factores deri-
vados da baixa temperatura, depressdo barométrica @ modi-
ficacdo dos hdbitos alimentares e fisicos.
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Fig. 11

A exposicdo ao frio provoca uma vasoconstricdo perifé-
rica, com transferéncia de sangue para as regides espléanc-
nicas e para o baco, e, bem assim, uma moderada transfe-
réncia de dgua para os tecidos, o que condiciona diminuicdo
de volume do sangue circulante, com ligeira hemoconcen-
tracdo.

Ao mesmo tempo, e por accdo dos centros termorregu-
ladores, a hipéfise anterior é estimulada, resultando dai
um aumento de producdo dos adrenocorticéides, das cate-
colaminas e das hormonas tiredidicas, que leva a um au-
mento de produc@o de calor e também a um maior tra-
balho cardiaco, podendo ter, além disso, perniciosos efeitos
cardiovasculares (Fig. 12).
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EFEITOS PRIMARIOS DO FRIO E DEPRESSAO BAROMETRICA
NO FAVORECIMENTO DOS ENFARTES.

Fig. 12

A depressdo barométrica, sobretudo se é brusca, realiza,
como referem Halse e Quennett, uma hiperprotrombinemia
que pode ter as piores consequéncias cardiovasculares.

Acentuaremos, entretanto, que estes factores climdaticos,
mais do que agentes primdrios, devem ser olhados como
causas favorecedoras da revelacdo dum efeito patolégico
& existente.
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Como factores acessérios, no sentido de serem conse-
quéncia indirecta dos factores climdticos, temos de con-
siderar ainda a modificacio do regime alimentar, que,
frequentemente, se torna hipercalérico e hiperlipidico, e a
alterac@o da actividade fisica, quer no sentido do seden-
tarismo, quer, nos meios com menor conforto, no sentido
do «stress» fisico.

Estes factores acessérios, em sinergia com os factores
estritamente climdticos, j& referidos, completariom o con-
junto de condi¢des propicias & trombose corondria nos me-
ses frios.

7. COMPARACAO ENTRE OS DOIS GRUPOS. Obser-
vados estes factos relativos ao conjunto de todos os enfartes,
apreciemos agora, em estudo comparativo, as caracterfs-
ticas diferenciais do grupo jovem e idoso.

Na Fig. 13, apresentamos um grdafico da Constituicdo
dos dois lotes de enfermos: um, dos 20 aos 35 anos, a que
chamamos o grupo jovem, e que corresponde a ftodos os
casos de enfarte nessa idade, num total de 38; outro 'corres-
ponde a 111 casos, extraidos absolutamente ao acaso de
entre os individuos com mais de 35 anos, cujas caracteris-
ticas estuddmos em pormenor para comparacdio com o
grupo Jovem. Apesar de formado «o acaso, este grupo
idoso manteve a mesma proporcdo quanto & idade relativa
dos enfermos, como podemos apreciar no grafico.

Todavia, quanto ao sexo, |& assim ndo sucedeu, havendo
neste grupo uma escassa representacdo do sexo feminino
(8 casos), o que, de algum modo, resultou vantajoso, dado
o propédsito de comparac@o com o grupo jovem, exclusiva-
mente masculino.

O papel do factor hereditdrio, da hipercolesterolemia e
dislipidemia, da hipertensdo arterial, do tabaco, da obesidade,
diabetes e gota, bem como o da conjugacdo destes factores
foi investigndo nos dois grupos, em ordem a estabelecer a sua
importéncia relativa. Cotejdmos também as caracteristicas
andtomo-patolégicas dos casos autopsiados de ambos os
grupos, inquirindo, finalmente, se sdo diferentes nas suas
caracteristicas os enfartes dos individuos mais jovens.

Que observédmos nés?
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a — Factores hereditdrios

No Quadro ll, observamos que a frequéncio com que
se registou ancestralidade de doenca arterial (hipertensdo,
angor, enfarte ou acidente vascular cerebral) foi, nos doentes
do grupo jovem, significativamente mais elevada que entre
os doentes do.grupo idoso. Também entre a idade da
falecimento dos progenitores (sobretudo do pai) e a idade
da manifestacdo do enfarte se observou uma sugestiva
correlacdo, tudo levando, assim, a concluir que a ancestrali-
dode de doenca arterial pesa como factor conducénte a
precocidade do enfarte, sem inquirirmos se tal hereditarie-
dade se faz por hipertensdo, dislipidemia, obesidade, pertur-
bacdo da coagulabilidade ou outra causa. ‘

Estes resultados concordam, alids, com a impressdo
da generalidade dos clinicos € com os achados de indme-
ros AA., dentre os quais lembramos o inquérito referido por
Epstein ('), entre .estudantes da Universidade de John
Hopkins, as cifras de Gertler € White (15, num grupo ‘de
97 corondrios jovens, e investigacdes recentes da equipa
do Hosp. Boucicaut (). ‘

Doenca de tipo misto, genética e extrinseca, a ateros-
clerose pode ser influenciada por multiplos factores peris-
téticos. Havendo uma tendéncia inexordvel para a acumu-

Idade da ocorréncia Antecedentes familiares de H.T.A.,
do enfarte angor, enfarte e ac. vasc. cerebral
20 a 35 anos ' 509 +17
35 a 79 anos 329, +44

FREQUENCIA RELATIVA DO FACTOR HEREDITARIO
EM DOENTES JOVENS E MAIS IDOSOS

Quadro II
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lacGo dos genes desta doenca entre uma populacdo cuja
vida média aumenta, torna-se claro que a doscoberta dos
portadores desta tara genética seria do maior interesse
para os proteger por medidas profildcticas adequadas.

b — Colesterolemia e dislipidemia

A potencialidade aterogénica que a hiperlipidemia e a
dislipidemia envolvem é hoje um dos factores mais sdlida-
mente assentes em patologia experimental e em clinica
humana.

Na verdade, desde Anitschkow ('7), que uma multiddo
de investigadores tem vindo a provocar regularmente, em
animais de laboratério, vdarios graus de aterosclerose expe-
rimental por sobrecarga lipidica.

Do mesmo modo, sdo incontdveis os trabalhos de inves-
tigacdo clinica sobre o metabolismo lipidico nas suas rela-
¢des com a aterosclerose.

Os estudos sobre lipidos totais, lipoproteinas SF-0-12
e 12-400, colesterol livre, esterificado e extraivel pelo triclo-
roetileno, bem como as investigacdes sobre fosfolipidos,
relacéo colesterol [ fosfolipidos e triglicéridos tém permitido
apreciar vdrios aspectos do dismetabolismo lipidico, saben-
do-se que os pacientes com aterosclerose evidenciam fragi-
lidade das ligacdes lipoproteicas e, pelo que respeita ao
colesterol e triglicéridos, podem apresentar uma das se-
guintes modificacdes:

— elevada colesterolemia com trigliceridemia normal;

— hipertrigliceridemia com colesterolemia normal;

— elevagdo simultdnea do colesterol e triglicéridos.

Observando os nossos resultados, patentes no Quadro lll,
verificamos que, quanto & colesterolemia, a média do grupo
jovem foi significativamente mais elevada que a do grupo
idoso 2,54 contra 2,15), e que as médias dos vérios grupos
etdrios foram descendo com. o avan¢o da idade (Fig. 14).

Que quer isto dizer?

Observando o que se passa em individuos normais,
descobre-se um padriéo de comportamento inverso, isto &,
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Grupos Idade Colesterol (grs. %/.) Meédia
20 —29 2,84
Jovem 2,54
30—35 2.45
36 —49 2,48
50 —59 223
Idoso . 2,15
60 — 69 1,98
70 —79 2,20

VALOR MEDIO DA COLESTEROLEMIA
POR GRUPOS- ETARIOS

Quadro III
Grs. %4

3 —

2 -

' ] ] 1 ] P |
20 30 36 50 60 70
a a 2 a a a |IDADE
29 35 49 59 69 79

-~ Valores médios da colesterolémia em
relagdo com a idade.

Fig. 14

C. M. B.
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nota-se que a colesterolemia e as Beta-lipoproteinas sobem
com o avancar da idade [(Fig. 15), Moses (9)].

Este facto tem sido diversamente interpretado, mas pre-
valece o ideia de que um grau subtil de hipofuncdo tiresi-
dica e cértico-supra-renal, primitivo ou secundério a hipopi-
tuitarismo, possa ser o responsdvel por esta elevacdo dos
lipidos. Al:os estudos anatémicos e funcionais destas glén-
dulas, feitos ao longo da idade de vérios individuos, favo-
recem este ponto de vista.

Ora, nos nossos doentes (Fig. 14), como, alids, nos de
outras séries — recordemos, para exemplo, a de Bjorck (19
(Fig. 16) —, @ colesterolemia comporta-se inteiramente ao
contrdrio, descendo com o avancar dos anos.

Isto ssgnlflca que a hlpercolesferolemlu é um factor de
risco corondrio que tende a antecipar a idade do enfarte,
compreendendo-se, assim, que os que tém menor colestero-
lemia possam atingir idade mais avancada sem enfarte.
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Alids, conclus@o idéntica se pode tirar dos casos de
dislipidemia observados: xantomatose hipercolesterolémica
essencial e formas mistas (Quadro V). Néo sé a percenta-
gem de todas as formas observadas é mais alta no grupo
jovem, como a época dos primeiros sintomas de angor
surge tanto mais precocemente quanto mais grave for o
quadro biolégico: aos 20 anos, num caso de hipercolesterole-
mia xantomatosa familiar e noutro de hiperlipidemia essen-
cial grave, mais tardiamente nos casos em que a dislipi-
demia se apresenta com caracteres mais ligeiros.

As nossas conclusdes harmonizam-se, de resto, com os
achados de maultiplos investigadores. Considerando, outra
vez, sé a colesterolemia, diremos que, por exemplo, no
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Tipo de dislipidémia Grupo Jovem | Grupo Idoso

Xantomatose hipercolestero-

lémica familiar 1) o

Xantomatose hipercolestero-
lémica familiar + - 1 (48)
+ hiperlipémia essencial

e Igrave 1(34) -
me::::i':‘.“‘ média 2(2830) | 1(53)
) I ligeira 2 (30,35) 2 (50,60)
Percentagem total 16% 3,5%
Quadro IV

inquérito de Framingham ('), os homens na casa dos
50 anos, com uma taxa de colesterol superior a 2,60 g %,
foram' 4 vezes mais atingidos do que aqueles cuja taxa era
inferior a 2 g %,.

Todavia, seria ridiculo equacionar este problema consi-
derando o enfar*e = hipercolesterolemia.

Porque hd outros factores de risco corondrio, ndo pode-
remos, sem grande confusdo, falar em zonas de seguranca
da colesterolemia, pois ndo o sdo nem mesmo as da mais
estrita normalidade.

Cottet e Cloarec (), por exemplo, consideram que a
colesterolemia acima de 3 gramas se situa na zona peri-
gosa; os valores entre 2 e 3, na zona de incerteza; e os
vialores abaixo de 2 gramas, na zona de seguranca.

Ora, os nossos resultados demonstram a falibilidade de
tal ponto de vista, pois, como podemos apreciar no Quadro V,
s6 10% dos enfermos do grupo idoso e 229, do grupo
jovem se situam dentro dessa zona perigosa, ao mesmo
tempo que 289, dos primeiros e 429, dos segundos pos-
sufam colesterolemias na zona de seguranca. E, no entanto,
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Colesterolémia Grupo Jovem | Grupo Ideso

-y gﬁ"‘f/:‘ 22% 10%
R
gy | ax

APLICACAO DO CRITERIO DE COTTET E CLOAREC
AOS NOSSOS CASOS.

Quadro V

trata-se de doentes com enfartes do miocardio e outros
graves estigmas de aterosclerose.

A conclus@o licita parece esta: do mesmo modo que a
dislipidemia, a hipercolesterolemia constitui um relevante
factor de risco corondrio, a considerar ao lado de outros.
Quanto mais elevado o seu valor, maior o risco potencial.
Todavia, nem um valor baixo é sinal de proteccdo absoluta,
nem um valor alto nos permite conclusGo mais ousada do
que esta: se viver bastante, este individuo estd especial-
mente sujeito a enfermar de doenca corondria e morrerd
vitima de catdstrofe aterosclerética.

E demasiado conhecido o modo por que a hipercoles-
terolemia e a hiperlipidemia sd@o capazes de provocar ou
potenciar o processo aterosclerético. Néo nos prenderemos
com isso.

Queremos, entretanto, sublinhar que tanto o hiperli-
pidemia como a hipercoagulabilidade (*), que, na progresséo
(*) — Estudos feitos por vdrios autores em individuos normais

e pacientes aterosclerdticos, incidindo sobre o fibrinogénio,
a protrombina, o factor 7 e o factor 8, o nimero de 'plo-
quetas, tempo de coagulac¢do e de tromboplastino-formacdo,
mostram que os coronariopatas apresentam uma nitida
hipercoagulabilidade, que € mdxima nos individuos com
enfarte. Igualmente se verifica haver nestes pacientes uma
deficiente actividade fibrinolitica.
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e epilogo do aterosclerose, tém tanta importéncia, se é
que a ndo tém mesmo no desencadeamento deste processo,
como quer Duguid (?', 22, 23), podem radicar numa cousa
comum. Referimo-nos ao défice absoluto ‘ou relativo de
heparina, evidenciado em muitos casos de aterosclerose.

Dadas as relacdes da heparina com o factor clarificante
dos soros lipidémicos, aceita-se sem dificuldade que um défice
daquela substéncia se traduza, a um tempo, por dislipidemia,
hiperadesividade das plaquetas e excesso de coagulabili-
dade. Estas alteracdes bioquimicas sdo, alids, corrigiveis
pela administracdo de heparina, quer injectada em dose
Unica (efeito momenténeo), quer por longo prazo e em
pequenas doses bissemanais (efeito duradoiro). Avutores
russos pretendem que a injeccdo de vitamina B;; melhora,
igualmente, a actividade da lipoproteinolipase.

c — Hipertensdo arterial

As relagdes entre a hipertensdo arterial e o enfarte
do miocdrdio tém sido diversamente equacionadas. En-
quanto alguns autores, como Master (2%), sugerem que o
associacdio sé seria relevante entre as mulheres, e nos
homens depois dos 65 anos, entendem outros, e sdo a
grande maioria, que o hipertensdo é factor adjuvante da
aterosclerose experimental ou clinica e, por isso, impor-
tante factor de risco corondrio, qualquer que seja o sexo
e a idade dos doentes.

Dawber (**), por exemplo, no inquérito de Framingham,
verificou que os homens na 5.@ década da vida, com uma
TA >18 cm de Hg, sdo 7 vezes mais atingidos que aque-
les cuja tens@o é <12. E, dos 40 aos 55, uma TA Mx.> 16
ou Mn. >9,5 acompanhava-se de um risco corondrio 3 vezes
maior nos homens e 6 vezes maior nas mulheres.

As nossas observacdes corroboram, nas suas linhas
gerais, este ponto de vista, pois 559, dos individuos do
grupo idoso e 429, do grupo jovem eram hipertensos
(Quadro V).

Ora, aplicando os critérios de Master e colab. (25 a&s
nossas séries, verifica-se que num grupo de populagéo geral,
de composicéio etdria semelhante ao nosso grupo idoso,
ndo deveria haver mais de 259, de hipertensos. E nés
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Frequéncia% da H.T.A.
Séries de paciente; Grupo idoso | Grupo jovem
> 35 anos = 35 anos
Populacio geral ; 25 5
'(MASTER E COL.)

Pacientes com enfarte 55+4,8 42+17,9
Pacientes com enfarte e 64154 73416
aterosclerose periférica d < g

N.S.

FREQUENCIA DA H.T.A. NA POPULACAO GERAL
E EM DOENTES COM ENFARTE DE MIOCARDIO

Quadro VI

encontrdmos 55 %, ou seja mais que o dobro. No grupo
jovem, os hipertensos ndo deviam exceder 59, e nés en-
contrdmos 429, ou seja uma taxa 8 vezes maior.

Quer dizer, a hipertenséo arterial revelou-se importante
factor adjuvante da aterosclerose corondria com enfarte
do miocérdio e, mais ainda, doutras formas de esclerose
vascular associadas ao enfarte, como a aterosclerose peri-
Périca (64°% de hipertensos no grupo idoso e 739 no
grupo jovem).

Nas nossas séries, esta accdo mostra-se particularmente
nitida nos coronariopatas mais jovens, onde a hipertensdo
arterial é 8 vezes mais frequente do que seria de esperar,
e nas mulheres, onde afecta 83 9.

E porque se revela aterogénica a hipertensdo arterial?

Mesmo sem falar na possivel hipercolesterolemia e no
aumento das lipoproteinas SF-12-20, que vdrios autores
tém referido nos hipertensos, podemos dizer que, aumen-
tando a filtracdo lipidica, por um lado, e induzindo, por
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Fig. 17

outro, a hiperactividade mesenquimatosa da parede arterial,
pela hipertrofia miocdrdica, acrescidas necessidades de irri-
gacdo e «stress» vascular que condiciona ('), a hipertensdo
potencia as duas forcas do bindrio da aterogénese: oferta
lipidica e reactividade mesenquimal (Fig. 17).

O que se passa com as artérias do sistema da pul-
monar em individuos normocolesterolémicos, com cardiopatia
valvular e hipertensdo do pequeno circulo, ilustra bem a
capacidade aterogénica da hipertensdo arterial.

Este &, pois, um aspecto incontroverso. Outra questdo,
porém, é a de saber se, estabelecida a aterosclerose, a
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hipertensdo passa, agora, o ser factor benéfico, na me-
dida em que aumenta a pressdo de perfusdo dos segmen-
tos arteriais estenosados e, assim, vai protelando a eclosdo
do enfarte.

Greppi (%) tem esta ideic e até a de que, uma vez
estabelecida a oclusdo corondria, o futuro destes enfermos
serd favordvel, pela maior facilidode com que desenvolvem
colaterais. Todavia, nem as suas cifras sGo muito convin-
centes, nem as suas ideias tém tido o apoio de observa-
¢oes ulteriores. Assim, Liebegott (?7, 28), em observacoes
recentemente relatadas, chama a atencéo para um aspecto
particular da patologia corondria nos hipertensos, que ndo
se harmoniza nada com as ideias de Greppi e dé& razdo
de observacdes como as nossas, em que a hipertensdo
parece precipitar o enfarte.

Na verdade, enquanto nos normotensos a aterosclerose
corondria é fundamentalmente dos troncos, respeitando sis-
temdaticamente as arteriolas, nos hipertensos, segundo Lie-
begott, sGio tomados estes pequenos vasos, o que aumenta
a resisténcia vascular, agrava os factores hemodinémicos e,
sobretudo, prejudica o estabelecimento da circulagéio cola-
teral.

Ndo admira, por isso, que o prognéstico a disténcia
destes doentes, como afirma Niedener (¥), seja pior que
o dos normotensos.

Dimond (3%), comparando dois lotes de pacientes com
enfarte, um de hipertensos e outro de normotensos, veri-
ficou que nos hipertensos o prognéstico imediato e a dis-
tédncia foi pior que nos normotensos, observando menor
sobrevida ao primeiro enfarte, mais recidivas e mais elevada
taxa de mortalidade final.

d — Tabaco

Em qualquer dos nossos dois grupos, idoso e jovem,
foi grande a percentagem global de fumadores, respectiva-
mente 70 e 84 %, como poderemos apreciar no Quadro VII.

Embora nos falte, para apreciar estes nimeros a plena
luz, o percentagem dos fumadores entre a populacéo geral
de Paris, a verdade é que o diferenca destas cifras ndo
pode deixar de ferir a nossa atencdo. Todavia, mais fla-
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Tabaco Grupo Idoso | Grupo Jovem

Totalidade dos fumadores 70 % 849,

Grandes fumadores - "
= 20 cigarros 2% 65%

PERCENTAGEM DE FUMADORES NOS 2 GRUPOS

Quadro VII

grante é ainda o diferenca entre os grandes fumadores
dos dois agrupamentos: 23, no grupo idoso e 65% no
grupo jovem. E ‘

Ndo deixa também de ser curioso referir que, enquanto
a média etdria de todos os individuos do grupo idoso foi
de 59 anos, a média dos ndo fumadores foi de 643 wnos.

A conclusGo o tirar harmoniza-se com o que pode
extrair-se de mdultiplas investigacdes: fumar cigarros contri-
bui para acelerar o desenvolvimento da doenca corondria
e suas complicacdes.

Numa investigacdo realizada por Hammond e Horn (31),
sob os auspicios da Sociedade Americana do Cancro, em
perto de 200000 individuos, seguidos durante 4 anos e
meio, verificou-se que a mortalidade dos fumadores excedeu
em cerca de 509, a dos ndo fumadores e que mais de
metade destes individuos (52 9,) morrem de doenca coro-
ndria.

Em vdrios estudos verificou-se que os fumadores mor-
rem, em média, 1,7 vezes mais que os ndo fumadores.
Este nimero tende a crescer com a quantidade de tabaco
e a decrescer com o avancar da idade (35).

Num estudo epidemiolégico conjunto, em Framingham
e na Albénia (32, 33), foi verificado que os grandes fumadores
de cigarros corriam um risco trés vezes maior de desenvolver
um enfarte do miocérdio e morrer de doenca corondria
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do que os ndo fumadores, os antigos fumadores ou até que
os fumadores de charuto ou cachimbo, cujo risco parece ndo
ultrapassar o dos abstinentes e ex-fumadores. O facto de
os antigos fumadores ndo correrem maior risco que os ndo
fumadores parece favorecer a ideia de Spain e Natahn (34)
de que o fumo ndo seria tanto um factor aterogénico como
um factor precipitante de quadros clinicos agudos de en-
fermos com avancada cardiopatia aterosclerética.

O efeito do cigarro sobre o sistema cardiovascular
varia de individuo para individuo e é diferente dos normais
para os ateroscleréticos, cujo coracdo trabalha, durante o
o acto de fumar, menos eficientemente que o dos individuos
sdos. Enquanto estd fumando um cigarro, inalando o fumo,
um fumador absorve 1-2 mg de nicotina e experimenta
taquicardia, aumento da tensdo arterial sistodiastélica, com
aumento da tensdo diferencial, elevac@io do débito cardiaco
até oo dobro do seu valor inicial, verificando-se que estas
perturbacdes tendem a normalizar-se 10 a 15 minutos
depois de terminado o cigarro (35, 3¢).

Estes efeitos parecem devidos & nicotina e seriam me-
diados pelo sistema nervoso simpdtico € hormonas adrenér-
gicas, que, além da sua accdo vasoconstritora e cardiotrépica,
induziriam um aumento dos dcidos gordos livres no sangue
circulante (maior nos ateroscleréticos que nos normais) e seriam
ainda responsdveis pela hiperactividade fibrinolitica condicio-
nada pelo fumo (**).

O efeito benéfico do tabaco sobre a fibrindlise serig,
alids, contrabalancado por outros agindo em sentido oposto.
Assim, sabe-se que o hematécrito, a quantidade de hemo-
globina e o nimero de plaquetas descem substancialmente
apdés uma a duas semanas de abstinéncia (%7).

O efeito deletério do tabaco sobre o coracdo esque-
matiza-se na Fig. 18.

e —Diabeles, gota e obesidade

Observando o Quadro VI, verificamos uma pequena
incidéncia de caosos de gota ou diaobetes, €, mesmo assim,
(**) — Relativamente & glicemia, colesterol e lipoproteinas, pa-

rece que o fumo ndo produz alteragdes nitidas e consis-
tentes nos seus valores.
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tais casos sé ocorreram no grupo idoso. Isso ndo impede
que tais factores, quando presentes, sejam auténticos facto-
res de risco corondrio.

Biorck (%8), comparando a frequéncia da diabetes entre
os seus doentes com enfarte e a populacdo geral, verificou
gue esta endocrinopatia erar 5 vezes mais frequente entre os
corondrios do que entre os individuos normais e que, por
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| Grupo Idoso | Grupo Jovem
Obesidade 139, 40 %
Diabetes 109, 0%
Gota 3% 0%

INCIDENCIA DA OBESIDADE, DIABETES E GOTA
NOS DOIS AGRUPAMENTOS ETARIOS

Quadro VIII

outro lado, o enfarte ocorria 5 vezes mais entre os diabé-
ticos do que entre os ndo diabéticos.

Assim, na diabetes hd uma correlacdo positiva, entre
esta enfermidade e a angiopatia corondria. Porqué?

Alguns AA. (3°) entendem que ndo devemos considerar
a diabetes e a angiopatia como causa e efeito, mas sim
dois efeitos de uma mesma causa. Seria um defeito na
sintese proteica que originaria, por um lado, o elaboragdo
duma anormal molécula de insulina conducente & diabetes;
por outro, a existéncia de defeitos estruturais do sistema
vascular responsdveis pela aterosclerose.

Todavia, ndo temos necessidade de recorrer a hipé-
teses tdo acentuadamente especulativas.

Como bem demonstrou, entre nés, o Prof. Gouveia
Monteiro (49), hd na diabetes a concorréncia de dois factores:
dum lado, o agravamento de lesdes de aterosclerose vilgar,
em virtude de uma perturbacdo do metabolismo lipidico;
doutro, uma perturbacdio do metabolismo dos mucopolié-
sidos, que ndo sé agrava as lesdes triviais, como explica as
arteriopatias especificas da retina e glomérulo-renal.
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Estes factos justificam por que o diacbetes acelera e
agrava as lesdes de angiopatia corondria. Acelera-as por-
que potencia o desenvolvimento das lesées de aterosclerose
vulgar, e agrava-as porque toca, com grande frequénciag,
os pequenos ramos intramurais e, assim, impéde o estabe-
lecimento de uma circulac@o colateral cdequadc

Dai, nos diabéticos a cura dos enfartes ser mais dlf[Cil
as ro’rurds cardiacas mais frequentes e a mortalidade mais
pesada.

Por isso, resulta de todo o interesse a pesquisa da
diabetes e estados pré-diabéticos em pacientes suspeitos
de coronariopatia.

Wahlberg (41), estudando a curva de toleréncia & glicose
em doentes com aterosclerosz e pacientes-testemunhas, en-
controu, nos primeiros, 44 %, de curvas patolégicas, 22 9, de
curvas na zona de fronteira e 349, de curvas normais;
enquanto nos segundos, tais valores foram, respectivamente,
10,20 e 70 %, como se aprecia na Fig. 19. f

A mortalidade entre os corondrios com curvas patolé-
gicas e na zona de fronteira foi idéntica (10 %), ao passo
que entre os que tinham curvas normais foi muito mais
baixa: 2 9,.

A elevada frequéncia de estados pré-diabéticos entre
os corondrios e o agravamento de prognéstico que tal
condicdo representa, justifica que o estudo do metabolismo
glucidico sej. feito com mais prorundidade, tanto maior
quanto é cer.o que o tipo de dieta na aterosclerose é
frequentemente hiperglucidico, o que tende a agravar uma
situacdo que se pode atenuar farmacoldgicamente. O trata-
mento da diabetes com a cloropropamida atenua a hiper-
trigliceridemia.

As relacdes entre a aterosclerose corondria e o dcido
Urico sdo mais obscuras, acreditando alguns AA., entretanto,
que ele possa agir como mordente sobre a intima arterial,
favorecendo uma ulterior deposic@io de substéncia lipidica
na parede vascular. Vdrios AA. norte-americanos refe-
riram, recentemente, uma correlacdo significativa entre hiper-
uricemia e hipertrigliceridemia (7).

Quanto & obesidade, embora vdérios AA. ndo lograssem
encontrar-lhe uma correlacdo com a aterosclerose, a verdade
é que muitos outros lha tém assinalado.
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Moses e colaboradores (%), trabalhando com material
de autépsia, chamam a atencdo para um aspecto do pro-
blema que pode congracar desarmonias aparentes, pois
verificaram ser o territério das corondrias o Unico sector
arterial onde os homens obesos — e sé os homens—
tinham mais aterosclerose que os maogros ou os normais.
Sé os homens e independentemente da existéncia de hiper-
tensdo arterial.
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Os nossos dados apoiam a ideia de uma correlacdio
entre a obesidade e a coronariopatia, pois no grupo idoso
sé havia 139 de obesos, enquanto no grupo jovem tal
percentagem ascendia a 40 %,.

A prépria constituicdo biotipolégica dos pacientes mais
propensos ao enfarte favorece o desenvolvimento da obesi-
dade, pois s@o os individuos de constituicdo endomérfica,
gordos e musculados, os mais atreitos a coronariopatias.

/— Conjugag¢do de varios factores
de risco coronadrio

Investigdmos, nas nossas duas séries, a influéncia exer-
cida pela conjugacéo de vérios factores de risco corondrio
sobre o idade dos pacientes que sofriam de enfarte e veri-
ficdmos que tal conjugacéo sz revelou, ldgicamente, aditiva
em ambos os agrupamentos.

Embora no grupo jovem as conclusdes sejam menos
expressivas, por se tratar de uma pequena série de idades
muito homogéneas, j& no grupo idoso, maior e com outra
dispersdo de idades, os resultados sdo claros e eloquentes.

Assim, na Fig. 21, podemos notar que a idade do
enfarte em individuos com um factor de risco foi de 65,5
anos; em individuos com dois factores, foi de 59,5 anos;
e em pacientes com trés factores foi de 57 anos. Todavig,
quando esses 3 factores de risco corondrio, agindo con-
juntamente, foram cigarros, hipertensdo arterial e hiper-
colesterolemia, a idade do enfarte foi particularmente baixa
— 54 anos —, quase tdo baixa como no pequeno grupo de
doentes em que se conjugaram, 4 ou 5 factores, e em que «
idade do enfarte desceu para 53 anos.

g — Risco de morte e anatomia palolégica

Quando apreciamos o risco de morte em ambos os
grupos, verificamos que no grupo jovem nenhum dos 3
doentes que faleceram morreu do seu primeiro enfarte.

Um, com xantomatose familiar hipercolesterolémica e
crises anginosas desde os 20 anos, teve o seu enfarte aos
28 e veio a morrer aos 29, de um segundo enfarte.

Outro teve o seu enfarte aos 27 anos, vindo a falecer
6 anos depois, sUbitamente. O terceiro teve o seu enfarte
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aos 35 e veio a morrer aos 42, de insuficiéncia cardiaca
congestiva.

Os nossos resultados contrariaom, assim, a afirmagdo
de alguns AA. que dizem que os jovens tém menos possibili-
dades de sobreviver a um enfarte, por caréncia de circulacdo
colateral. No verdade, nem a percentagem de falecimentos
neste grupo jovem nem o modo por que o morte veio
a dar-se parecem favorecer esta afirmacdo.

Alids, um estudo comparativo das taxas de mortali-
dade por grupos etdrios, feito indirectamente num grupo de
100 autépsias de individuos de todas as idades, mostra-nos
que, em relacdio & totalidade dos enfartes registados, o
risco de morte é, nos septuagendrios, duplo do observado
entre os dos 50 anos (Fig. 20).

7

10 +

Il | L ' il

20 39 49 5% 69 79 IDADE

-Percentagem de autopsias em relagdo ao
total de enfartes dos varios grupos etarios.

Fig. 20
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Estes resultados estdo em perfeita concordancia com
os raferidos por Dimon (3%) (Quadro IX), os quais nos dizem
ser a percentagem de sobreviventes, dez anos depois do
enfarte, entre os pacientes com menos de 50 anos, quase
dupla da dos enfermos com mais de 60, enquanto a morta-
lidade por segundo enfarte é, neste grupo com menos de
50 anos, cerca de metade da do grupo mais idoso.

Entre a idade dos doentes que sofreram enfarte e o
taxa de mortalidade observada hd, pois, uma relacdo quase
linear. Quer dizer: o grau de aterosclerose e cumulativa
miocardiopatia isquémica, como regra muito maior nos
adultos velhos, explicar-nos-ia, ldgicamente, este incremento
de mortalidade com o avanco dos anos e explicar-nos-ig,
do mesmo modo, a frequéncia de certas complicagdes, como
a rotura cardiaca nos doentes idosos.

No nosso grupo de corondrios mais velhos observdmos
estas roturas em 5 pacientes do sexo masculino: rotura
cardica num homem de 65 anos; rotura do pilar posterior

Idade Sobrevida Tiveram Mortalidade
do 1.° enfarte] = 10 anos 2.° enfarte | do 2.° enfarte

30-49 729, 47, 437
50-59 589, 46, 539,
60-69 KUY 477, 889,

PROGNOSTICO, EM 10 ANOS, RELATIVO A IDADE.
(Seg. DIMOND)

Quadro 1X
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noutro de 73 anos; e trés roturas do septo intraventricular
(2 mortais, em homens de 73 anos, e uma num paciente de
56 anos, que sobreviveu).

Também nalguns destes doentes velhos, com quadro
clinico de enfarte, se verificou, pela autépsia, a inexisténcia
de enfarte verdadeiro, mas sim a presenca de esclerose com
micronecrose difusa.

8. SAO DIFERENTES OS ENFARTES DOS VELHOS E DOS
JOVENS? Observando e comparando os nossos dois lotes
de doentes, ndo nos parece que entre o enfarte dos jovens
@ o dos adultos mais velhos haja qualquer diferenca essen-
cial, quer no plano andtomo-patolégico quer no plano etio-
légico.

Assim, quanto aos dados da necropsia, verificamos as
mesmas caracteristicas e variabilidade que é possivel encon-
trar em idades mais altas. Na verdade, em 3 icasos autop-
siados, encontrou-se, num deles, extensa e intensa ateroscle-
rose difusa — adrtica, corondria e periférica—num doente
com xantomatose hipercolesterolémica; nos outros dois, mo-
derada e trivial aterosclerose com trombose localizadag,
responsdvel pelo enfarte.

Relativamente aos factores etioldégicos, parece-nos que o
maior frequéncia do factor hereditério, da hipertensdo arte-
rial, do tabaco, hipercolesterolemia e obesidade no grupo
jovem, explicaria uma maior susceptibilidade e antecipacdo
do enfarte em face das mesmas causas (Fig. 21).

E — ASPECTOS PROFILACTICOS

O enfarte do miocdrdio dos adultos jovens ndo é, pois,
na sua esséncia, diferente do enfarte miocdrdico dos indi-
viduos de mais avancada idade. Resulta, antes, duma exa-
gerada susceptibilidade individual por conjuncdo de vdrios
factores de risco corondrio.

Ora, se assim é, encontradas as bases para uma pro-
filaxia racional do enfarte cardiaco, ndo devemos hesitar em
tentar o caminho da prevencéo. Em verdade, ndo podere-
mos contentar-nos, hoje, em tratar da melhor maneira os
casos de enfarte declarado, diminuindo o sua taxa de
mortalidade, conseguindo uma boa recuperacdo social dos
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enfermos e retardando a ocorréncia de novo enfarte. Hd
necessidade de nos empenharmos numa campanha de pro-
filaxia que nos permita antecipar-nos & ocorréncia do en-
farte, evitando o progressdio das lesdes arteriais que o
condicionam.

E serd possivel tal profilaxia?

A aterosclerose corondria — como a diabetes, a hiper-
tensdo e outras doencas—é uma afeccdo de etiologia
mista, genética e extrinseca. |

Ora, na impossibilidade de cada um «bien choisir ses
parents», como preconizava, em célebre «boutade» muito
ao gosto do espirito francés, um conhecido autor de além-
-Pirenéus, resta-nos suprimir as causas externas, quando
isso seja possivel, para assim prevenir ou retardar a ateros-
clerose ou suas complicacdes.

Claro que néo se trata de aplicar restricdes dietéticas
e outras medidas a toda a populacdo, mas, simplesmente,
a pessoas que, por disposiciio genética e concorréncia de
causas extrinsecas, se afiguraom especialmente sujeitas ao
risco corondrio.

A nossa acclio deve exercer-se, pois, sobre os -pacientes
susceptiveis, € quanto mais cedo melhor.

No actual momento, torna-se fécil agir sobre os indi-
viduos de mais de meio-idade, preocupados consigo e sobre
os quais verifiguemos que incide um particular risco coro-
ndrio. :

Todavia, o éxito das medidas profildcticas postas em
pratica é, evidentemente, muito menos brilhante aos 50 ou
60 anos do que seria cos 20 ou 30 ou mesmo 40 anos
de idade.

E nisto reside o tragédia da profilaxia. E que quem a
deseja, j& dela beneficia pouco; e quem com ela mais bene-
ficiaria ndo estd ainda mentalizado para se sujeitar ds
medidas que a mesma profilaxia impde.

Contudo, a ampla informacdo de que o grande publico
hoje dispde acerca dos problemas médicos da sadde e da
doenca, e a crescente preocupacdo em face da frequéncia
cada vez maior com que as pessoas jovens sdo feridas de
enfarte, constituem elementos de valor positivo para a
criocgdo de uma mentalidade propicia & necessidade ‘e
vantagens da profilaxia.
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Isso fard com que, espontdneamente ou em resposta
a campanhas publicitdrias, os pacientes aceitem as medidas
genéricas aconselhadas e procurem o médico para analisar
o seu caso particular.

O conhecimento que possuimos dos diversos factores de
risco corondrio, atrds considerados e valorizados, permite-nos
saber o que procurar para a identificacdo dos individuos
susceptiveis.
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Na Fig. 22 estdo representados 5 factores de rele-
vante papel na etiopatogenia do enfarte. Eles sdo, talvez,
mais frequentemente incriminados, mas outros existem de
similar interesse.

Se atentarmos na Fig. 23, ai reconheceremos os factores
principais, que nos surgem como degraus de uma escada
rolante, capaz de levar o individuo sdo, ‘do terreno firme
da sadde até & porta do drama corondrio.

Sdo esses factores que devemos investigar e valorizar
no nosso doente, para, suprimindo os suprimiveis, tentarmos
prevenir a coronariopatia. Nesta matéria é preciso, entre-
tanto, muita ponderacdo e senso comum. Primeiro, para ndo
darmos demasiada esperanca aos nossos enfermos cujo es-
tado de coronariopatia ignoramos. Depois, para ndo trocar-
mos o éxito sempre duvidoso de determinadas medidas
surpressivas pela possibilidade real de uma angustia que
vird somar-se aos outros factores do risco.

Isto que dizemos é tdo exacto para as restricdes ali-
mentares como. o é para a proibicdo do tabaco ou do «café,
ou para a preocupacdo do uso de determinadas drogas.

Por isso, o pensamento e a accdo da medicina, nos
pacientes, em matéria de tentativas profildcticas, devem
ser norteados por muita moderacdio —a temperar a f§,
o entusiosmo e o optimismo que, ldgicamente, estdo na
base de tal tentativa.

Haverd, sobretudo, toda a vantagem em que tais medi-
das profildcticas sejam precoces. Como afirma C. Moses (%),
a sifuacGo é, de algum modo, andloga & que, frequente-
mente, enfrentam os picheleiros.

Alguns individuos nascem com vasos altamente resis-
tentes aos efeitos corrosivos da aterosclerose. Por outras
palavras: eles possuem vasos equivalentes a uma canali-
zacGo de cobre. Muitos outros individuos tém vasos suscepti-
veis, isto é, equivalentes a canos de ferro galvanizado.

Se uma nova casa com canalizacdo de ferro galvanizado
tem, desde o inicio, uma instalacdo descalcificadora da dgug,
os canos de ferro galvanizado podem ndo mostrar qual-
quer corrosdo por muitos e muitos anos. Todavia, se a
instalagdo descalcificadora sé é instalada 20 anos depois
de a casa estar construida e habitada, e quando os canos
se enconfrarem severamente corroidos, ndo podemos espe-
rar que seja reversivel o dano causado durante 20 anos.
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Do mesmo modo, continua C. Moses, a correccéo da
hipercolesterolemia apés os vasos terem sido expostos &
sua influéncia durante 20 ou 30 anos, ndo pode desfazer o
prejuizo sofrido até ai.

Por isso, devemos concentrar todo o nosso esforgo
em descobrir os individuos susceptiveis entre os adultos
jovens.

Justificarse, sobretudo, que, nos individuos com pesada
ancestralidade se investiguem os multiplos factores de risco
corondrio.

Alguns sdo fdaceis de determinar, dependendo do interro-
gatério, como é o caso dos antecedentes vasculares e do
tabaco, ou de técnicas semiolégicas simples, como acon-
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tece com o reconhecimento da obesidade e da hipertensdo
arterial.

Todavia, outros dependem de uma investigacéio laborato-
rial cuidadosa, que nos esclareca quanto & coagulabilidade,
dislipidemia, diabetes ou gota.

E ndo poderemos, como é ébvio, limitar @ nossa inves-
tigagdor'a um tempo de sangria, de coagulacdo, de protrom-
bina ou @ uma simples determinacdo, em jejum, do coles-
terol, da glicose e do dcido Urico.

Impdem-se-nos estudos mais pormenorizados, incidindo
sobre vérios factores da coagulagdo, adesividade das pla-
quetas, curvas da glicemia e balancgo lipidico — lipidos totais,
colesterol, fosfolipidos, triglicéridos e lipoproteinas —, antes
e depois da administracdio de heparina.

Decidido que o caso que temos em mdos justifica uma
tentativa profildctica, procuraremos que o nosso enfermo
se sujeite &as medidas genéricas aconselhdveis a todo o
paciente, como sejam:

— Uma vida higiénica, sem sedentarismos nem desusa-
dos esforcos;

— Uma existéncia sem demasiado «stress» emocional,
embora n&o isenta de actividade e dinamismo;

— Uma alimentac@o equilibrada: e racional, sem 2xcesso
de sal, com proteinas & vontade, moderada quanto a hidra-
tos de carbono e com poucas gorduras de origem animal;
sem caréncia de dcidos gordos essenciais ou vitaminas
— sobretudo A, E, C e B, —e quantitativamente adequada
as exigéncias metabdlicas, para que ndo conduza & obe-
sidade.

Se. 0 nosso enfermo é hipertenso, fumador, ou sofre de
hipercolesterolemia, impde-se que usemos medidas especi-
ficas tendentes a eliminar ou minorar estes factores de
risco.

Se o tabaco pode ser abandonado sem grave distdrbio,
deve ser proscrito. Porém, se tal proibicdo acarretar séria
perturbacdo emocional, procuraremos reduzi-la ao minimo,
quando possivel, substitvindo os cigarros pelo charuto ou
cachimbo.

Se hd hipertensdo, diabetes, hipercolesterolemia ou hiper-
lipidemia, impde-se que um regime alimentar e medicamen-
toso adequado corrija, até onde for possivel, estes distGrbios.

Na hiperlipidemia s&o brilhantes os efeitos da. dieta
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hipolipidica, desde que seja severamente restritiva e glo-
balmente hipocalérica; sdo igualmente brilhantes os efeitos
terapéuticos da heparina.

Na hipercolesterolemia, |4 o éxito destas medidas se
mostra muito menos seguro, sendo de utilidade o uso das
gorduras alimentares ricas em dcidos gordos poli-insatu-
rados e o recurso d&s drogas depressoras do colesterol
sérico, que devemos seleccionar com bom critério.

As formas mistas obrigar-nos-do @ wma orientagdo
particular pana cada caso.

A prova da heparina, que atrds referimos, permitir-nos-a
avaliar o grau de utilidade desta substancia.

Como activador da lipoproteina-lipase, a heparina mos-
tra-se, nalguns doentes, de extrema utilidade, promovendo
a transformacdo das lipoproteinas de baixa densidade em
lipoproteinas de densidade mais alta, € promovendo, ainda,
a remocdo do sangue das gorduras alimentares absorvidas.
A nossa experiéncia, neste particular, ensina-nos que, excep-
cionalmente, o« heparina é inoperante.
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Contudo, mesmo naqueles cosos em que este efeito
lipotrépico é escasso, a heparina revela-se de grande utili-
dade pelo seu efeito sobre o coagulabilidade e provével
acgdo sobre o sistema fibrinolitico.

Mac Donald (41, 43), entre outros, tem estudado muito
a coagulabilidade dos ateroscleréticos e observado que ha
nestes doentes sinais de hipercoagulabilidade que se mostra
mdaxima nos doentes com enfarte. Dos seus estudos se
conclui também que esta didtese trombofilica é, provavel-
mente, devida a uma perturbacdo do metabolismo da hepa-
rina, pois pequenas doses de heparina intramuscular (1.000
a 1.500 U. ou seja 1/4 de centimetro cibico, 2 ‘a 3 vezes
por semana, durante 6 meses) hormalizam a coagulabilidade
e o adesividade das plaquetas, diminuindo, assim, o risco de
trombose.

Por isso, nos parece inteiramente justificado o uso da
heparina, em pequenas doses bissemanais, nos doentes
susceptiveis, dada a pequena incomodidade que tal pratica
representa e as multiplas vantagens que dai podem advir.

Em todos os casos, devemos combater ao mdximo o
sedentarismo, levando os pacientes & prética de uma acti-
vidade fisica racional, sem excessos nem demasiada fadiga,
que os distenda psicolégicamente e lhes permita colher
todas as vantagens do exercicio fisico, atrds referidas.
Isto pode ser dificil para certas profissées e certos meios,
impondo-se criar hdbitos profissionais, extraprofissionais e
domésticos que permitam wproveitar ao mdéximo todas as
oportunidades de realizar actividade muscular.

Nalguns paises da Europa Oriental, primeiro, e hoje
& em vdrios paises, incluindo mesmo os Estados Unidos
da América —a expensas dz Companhias de Seguros ou
sob o encargo do Estado —, funcionam «centros de recon-
dicionamento neurovegetativo» concebidos de modo o obter-
-se o duplo efeito da distens@o psicolégica e do exercicio
fisico. Por periodos de 3 a 4 semanas, na Primaverg,
Verdo e comeco do Outono, aproveitando estabelecimentos
termais ou outros que permitam um salutar contacto com a
natureza, turmas de pacientes sdo sujeitas a um programa
em que o exercicio fisico, @ muUsica e actividadas culturais se
encontram doseados de modo a obter o efeito desejado.
Os hdbitos criados s@o depois mantidos durante o resto
do ano, de modo a prolongar ao mdaximo os efeitos iniciais.
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Os efeitos benéficos obtidos nesses centros de recon-
dicionamento encontram-se esquematizados na Fig. 24, de
Raab, sendo os resultados conseguidos extremamente encora-
jadores, a avaliar pela difusdo do método.
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F — CONCLUSOES

l.e— O enfarte miocdrdico nos adultos jovens ndo &,
do ponto de vista etiopatogénico, diferente do enfarte dos
adultos velhos, dependendo, na esmagadora maioria dos
casos, de lesdes aterotrombéticas das corondrias.

2.a— A alta incidéncia, entre o grupo jovem, de vdrios
factores de risco corondrio — hereditariedade, hipercoles-
terolemia e dislipidemia, hipertensdo arterial, consumo de
cigarros e obesidade —, isolados ou conjugados diversamente,
explica a precocidade das lesdes ateroscleréticas e a ocor-
réncia do enfarte em idades baixas.

3.a— Nd&o podemos contentar-nos hoje em tratar dao
melhor maneira os casos de enfarte declarado — diminuindo
a sua toxa de mortalidade, conseguindo uma boa recupe-
racdo social dos enfermos e retardando @ ocorréncia de
novo enfarte.

Encontradas as bases para uma profilaxia racional,
importa que nos empenhemos numa campanha preventiva,
gue nos permita antecipar-nos & ocorréncia do enfarte,
evitando o progressdo das lesdes arteriais que o condi-
clonam.

4,9 — A identificacdo dos individuos susceptiveis justi-
fica-se, por isso, na medidoa em que pode permitir-nos
orientd-los de modo a atenuar ou suprimir alguns factores
de risco controldveis, sendo aconselhdvel uma investiga-
cdo clinica e laboratorial cuidadosa em todos os individuos
com pesada hereditariedade.

5.6 — Na impossibilidade de cada um «bien choisir ses

parents», justifica-se, nestes individuos susceptiveis:

a) Suprimir o tabaco ou, pelo menos, substituir os
cigarros pelo charuto ou o cachimbo;

b) Um cuidadoso «controle» do peso para evitar a
obesidade; da ingestdo lipidica, para evitar ou
atenuar a hipercolesterolemia e a hiperlipidemia; da
pressdo sanguinea, para evitar a hipertensdo arte-
rial; da coagulabilidade, para evitar a trombofilia.

54



c¢) A heparina, pelo seu efeito sobre a coagulacdo e
sobre o metabolismo lipidico, é preconizada, em
pequenas doses bissemanais, nos pacientes com
pesado risco;

d) O stress psicolégico ou ocupacional, bem como o
sedentarismo, devem ser contrariados: o primeiro,
por auto-relaxac@o psicogénica ou induzida pelo
ambiente; o segundo, por adequado exercicio fisico.

Os centros de recondicionamento neurovegeta-
tivo (4%), existentes nalguns paises, parecem de
valor para estes propésitos.

RESUME ET CONCLUSIONS

Apres des considérations générales sur l'infarctus myo-
cardique et I'histogénese des lésions coronariennes, on se
demande porquoi il y a des vieillards avec des artéres
coronaires pratiquement normales et, au contraire, des
jeunes avec ces mémes artéres profondément atteintes.

On cherche & répondre & cette question d’aprés I'ana-
lyse personnelle des dossiers de 2160 patients avec des
infarctus myocardiques qui ont été observés dans le sérvice

'du Prof. Jean Lenégre & I’Hépital Boucicaut, a Paris, de
1949 a 1960.

Dians ce but, on a établi, tout d’abord, la fréquence
des infarctus d’aprés I'dge des malades, I'incidence saison-
niére, les profissions et les sexes; ensuite on a comparé les
canactéristiques cliniques et biochimiques d’un groupe de
jeunes (38 malades agés de 20 & 35 ans), avec 'les caracté-
ristiques d’un groupe de 111 malades plus agés (de 36 a
80 ans), qui concernent plusieurs facteurs de risque coro-
nairien: hérédité, choléstérolémie, dyslipémie, hypertension
artérielle, tabac, diabéte, goutte, obésité et combinaison
de plusieurs facteurs de risque.

Aprés cette analyse, les conclusions sont les suivantes:

1) Linfarctus myocardique des malades agés de 20
a 35 ans n'est pas étiopathogéniquement différent des
infarctus des adultes plus agés; chez les uns et les autres
il dépend, dans la presque totalité des cas, des lésions athé-
ro-thrombotiques des artéres coronaires.
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2) Chez les malades jeunes, la fréquence élévée de
plusieurs facteurs de risque coronairien — hérédité, hyper-
cholestérolémie, dyslipémie, hypértension artérielle, taba-
gisme, diabete, goutte, obésité — isolés ou différemment
combinés, explique, chez eux, la précocité des lésions athé-
rosclérotiques des artéres coronaires et ['occurrence de
'infarctus.

3) Nous ne pouvons pas, aujourd’hui, nous limiter &
bien soigner les malades d’infartus myocardique; connais-
sant les bases d’une prophylaxie rationnelle, il faut mettre
en marche des mesures préventives capables d’arréter la
progréssion des lésions coronairiennes et, ainsi, d’éviter
I’éclosion de [Iinfarctus.

4) Lidentification des sujets spécialement susceptibles &
I'infarctus, se trouve justifiée parce qu’elle nous donnerait la
possibilité de les orienter de facon & atténnuer ou a suppri-
mer les facteurs controlables de risque coronaire; on con-
seille, donc, un attentif examen clinique et laboratoriel, chez
tous les individus ayant une lourde hérédité.

5) Chacun n’ayant pas la possibilité de «bien choisir
ses parents», il est justifié chez les individus suscep-

tibles de:

a) Supprimer le tabac, ou tout au moins, remplacer
les cigarettes par le cigare ou la pipe;

b) Maintenir un rigoursux contréle du poids pour éviter
I'obésité; de [lingéstion lipidique pour éviter ou
atténuver Ihyperlipidémie; de la préssion sanguine
pour éviter I'hypertension artérielle; de la coagula-
bilité pour éviter la thrombophilie;

c) L’héparine, étant donné son effet sur la coagula-
tion et sur le métabolisme lipidique, est préconisée,
en petites doses bi-hébdomadaires, chez les patients
avec lourd risque coronairien;

d) Le stress psychologique ou professionel, ainsi bien
que le sédentarité doivent étre combattus: le pre-
mier par P'auvto-relaxation ou relaxation ambientelle,

- le deuxiéme par des exercices physiques appropriés.
Les centres de reconditionement neuro-végétatif exis-
tants déja dans quelques pays se sont montrés &
cet égard d’une grande utilité.
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SUMMARY AND CONCLUSIONS

After some doctrinal considerations on myocardial in-
farction and histogenesis of coronary lesions, one may ask
why there are old people with coronary arteries relatively
normal and young people with these same arteries consi-
derably altered.

The answer to this question has been attempted by the
oersonal analysis of 2160 clinical cards of patients with
infarction that were checked from 1949 to 1960 in the
department of Prof. Jean Lenégre at the Boucicaut Hospital
of Paris.

First of all the frequency of infarction was examined
accordingly to the age, season, profession and sex. After-
wards the clinical and biochemical characteristics of a
young group (38 patients with infarction aged between
20 and 35) and a group of old people (111 patients aged
between 36 and 80) were compared according to several
isolated or associate factors of coronary risk — hereditary,
blood cholesterol, dyslipemia, hypertension, smoking, diabstes,
gout, obesity.

After this analysis the following conclusions are drawn:

1 — The myocardial infarction in young adults, not aged
more than 35, is not different based on etiopathogenic
grounds from the infarction of old people and it depends
in most of the cases on atherothrombotic lesions of the
coronary arteries.

2 — The high frequency, in the young group, of several
factors of coronary risk — hereditary, hypercholesterolemia
~and dyslipemia, hypertension, smoking and obesity, weather
isolated or combined — explains the precocity of atheroscle-
rotic lesions and the appearance of the infarction in young
people.

3 — At the moment we cannot be satisfied only with
the best treatment of the cases with declared infarction by
reducing the rate of mortality followed by a good social
recuperation of the patients and on delaying the appearance
of new infarction.

After sating down the basis for a rational profilaxy we
must do o preventive campagne that enables us to prevent
the infarction by avoiding the progression of arterial lesions.
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4 — The identification of the susceptible individuals is
justified because it may allow a conduct directed as to
atenuate or suppress some controlable factors of risk, so it is
advisable a careful clinico-laboratorial investigation in every
individval with heavy hereditary.

5 —Being impossible in everycase «bien choisir ses
parents» it is justifiable with people with a certain ten-
dency to infarction the following measures:

a) to stop smoking or, at least, the substitution of
cigarettes by the cigar or the pipe.

b) a careful control of weight to avoid obesity; of
fatty meals to avoid hypercholesterolemia; of blood
pressure to avoid hypertension; of coagulability to
avoid thrombophily.

c) the heparin, in small doses, twice a week, because of
its effect on coagulation and lipidic-metabolism, is
advised to patients with a heavy risk.

d) the psycological or professional stress as well as
sedentarism must be antagonised; the former by
means of self-relaxing or inducted by ambiance and
the latter by a suitable physical exercise.

The departments of neuro-vegetative recondi-
tioning that some countries have, seems to be of
value for these purposes.
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