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Porque Teoria Miogénica e néo Teoria Trombogénica
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A nossa iniciagdo em cardiologia (1941) foi funda- dos de Burch e cé4 quando também ganhou mais im-
mentada segundo os preceitos da teoria trombogénicaportancia o trabalho experimental e pioneiro de Tennant
(TT) de Herrick*2 e Wiggers?¢, sobre o efeito inotrépico negativo da

A introducéo dos anticoagulantes cumarinicos e isqguemia miocéardica, mostrando a insuficiéncia
heparina 0 em 1944, na prevencao e tratamento do miocérdica regional (IMRY¥*¢ reconhecidén vivo pela
infarto do miocardio (IM) agudo representava o robuste- ecocardiografid”*¢durante crises anginosas. Nestas con-
cimento da teoria de Herrick e constituia-se como a gran- di¢cdes, o miocardio isquémico perde a sua contratilidade
de esperanca da terapéutica. Eram, entdo, administradose o ndo-isquémico mostra vicariante aumento de sua con-
com grande entusiasmo @u@ori consagrados, registran-  tratilidade, caracterizando-se, assim, o confronto inter-
do-se crescente bibliografia que s6 espelhava sucesso esegmentar com sérias implicacdes no estagio da instabi-
glorificag8o da nova terapéutica. Adotdmo-la movidos lidade sintomatica e miocardica, capazes de desencade-
por entusiasmo e convic¢do e com muita esperanca, ob-arem episodios de Al e até o IM.
servando, porém, dentro do necessario espirito critico, Em 1969, registrou-se o reconhecimento universal
através do seu emprego no tratamento da angina insta-do fracasso absoluto dos anticoagulantes na prevencéo e
vel (Al), em crescendo, tendo como objetivo principal a tratamento do IM, resultando entdo o abandono dessa
imediata prevencao do IM, que frequentemente culmina- medicacdo e um momento critico na cardiologia que aba-
va na sua instalagdo ou na morte subita (MS). A Al, ja lou profundamente a TT.
naquela época, era considerada como a fase intermediaria Em 1970, Hellstrorn®?* demonstrou, experimental-
da angina estavel (AE) e do IM, facil na identificacdo cli- mente, a trombose coronéria (TC) como consequéncia do
nica e resistente a terapéutica em voga, constituindo-selM agudo, produzido por ligadura de artéria coronaria
como a sindrome alarmante para o cardiologista e, espe-sem leséo endotelial.
cificamente, para o anginoso antigo que nos chegava Em 1972, partindo de simples hip6tese para possi-
aflito pela nova caracterizacdo clinica da angina de re- vel interpretacdo do mecanismo fisiopatolégico do IM,
pouso, duradoura e insensivel aos nitrato sublingual e ni- tendo como base a coronario-miocardiopatia crénica, ad-
trito por inalacdo, exigindo analgésicos e até entorpecen- mitimos a instalacdo de declarada IMR, priméria, espon-
tes. taneamente desenvolvida como consequiéncia das mas

Em 1954, chegamos a conviccao de que os anticoa- condi¢des estruturais de segmentos miocardicos, poden-
gulantes na Al ndo preveniam o IM e a MS, quando en- do chegar facil e rapidamente ao IM primério, seguido
tdo abandonamos o seu emprego na coronario-miocardio-por TC secundaria, mas ndo obrigatéfi# Esbocava-
patia aguda e crénica. Publicamos trabdlli®962) a mMos, assim, 0s preceitos da teoria miogénica (TM).
esse respeito e apresentamos também as opinides de Sch-  Tal hip6tese pareceu-nos justificar o porqué do fra-
luchmannt sobre o insucesso dos anticoagulantes na Al casso dos anticoagulantes na Al como prevencéo do IM,
e a formal contra-indicagcdo por parte de Mastegssa principalmente porque na prevencao de processos
mesma condicao clinica. Na década de 60, a cardiologiatromboéticos venosos 0s mesmos anticoagulantes eram
era enriquecida pelos importantes subsidios fornecidos bem sucedidos.
pela angiografia coronaria e ventriculografia, destacan- Roberts e cof>* publicaram reviséo bibliografica
do-se a acao lenta e degradante da coronariopatiasobre estudos histopatolégicos que desde 1956 apresen-
aterosclerdtica e consequiente miocardiopatia isquémicatavam o IM como processo primario e a TC como secun-
nos segmentos miocardicos dependefteLhegava a daria®?***, ndo obrigatéria; aspectos conflitantes coma TT
cardiologia ao reconhecimento da identidade da e que nos ajudava na divulgacado da TM. Referiram no
miocardiopatia isquémic#™s, como condi¢do clinica, mesmo trabalho a incidéncia de TC em apenas 10% dos
através do trabalho de Raftery e €ob, especialmente, casos de IM subendocéardico e em 60% dos casos de IM
transmural. Merecem ser destacados os trabalhos de
Spain e Brades¥?! sobre necropsias realizadas durante
Correspondéncia: Quintiiano H. de Mesquita 25 anos, mostrando obstrucéo coronaria total de nature-
Rua Itapeva, 486 - conj 21/22 - CEP 01332-902 - S&o Paulo, SP za aterosclerética em cerca de 75% e TC recente em ape-
Recebido para publicagdo em 3/1/94 nas 25% dos casos de IM agudo. Registraram ainda a
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na sobrevida inferior a 1h; 36% com TC na sobrevida en- Ultimas, a faléncia miocardica é regional e agravada, fun-
tre 1h e 24h; e 53% com TC na sobrevida superior a 24h. cionalmente, pelo confronto com os demais segmentos
Nas primeiras publicac6é%* e em monografias miocéardicos integros.
sobre a TM®®5° registramos numerosos trabalhos sobre Conflitante ainda com a TT € o registro de casos de
estudos histopatolégicos, indicando a TC como consequ- IM agudo frente a coronarias satélites angiograficamente
éncia do IM agudo e grande variacdo de TC em achadosnormais, interpretadas como sindrome X ou em casos
de necropsi&>* Erhardt e cof® registraram a TC incor- portadores de pontes de safena péft§scomodamente
porando o fibrinogénio marcado pel&,ladministrado interpretados como consequéncia da fibrindlise espontéa-
dentro das 10-15h apds o inicio das manifestagdes clini- nea. Tais casos foram referendados por Bulkley e col
cas do IM agudo, fato esse que sugere a TC como con-como IM paradoxaf. Ao contrario, quando casos com
sequéncia da necrose miocardica primaria, parecendo serartérias coronarias completamente obstruidas nédo tém
reforgado pela observagéo de 1 caso que, recebeffo o | correspondente IM, também se apresentam conflitantes
cerca de 47h depois de iniciado o IM, mostrou a exclu- com a TT. Ambrose e c#¥ passaram a considerar o IM
sdo do agente radioativo no trombo formado. Em outro sem onda Q como fase evolutiva entre a Al e o IM com
trabalho®, utilizando o ¥, chegaram aos mesmos resul- onda Q. Tal postulacdo muito nos animou porque a re-
tados. Achados importantes foram registrados sobre a in- ferida gradac&o parece ajustar-se maisa TM do que a TT.
cidéncia de trombos intracoronarigs’, constatados na Registraram processos obstrutivos coronarios totais em
fase aguda da Al (52-85%), dentro de poucas horas ap0s26% dos casos sem onda Q e em 90% dos casos de IM
0s sintomas ativos e até 2 semanas, enquanto a sua ineom onda Q. Neste patrticular, angiografias coronarias re-
cidéncia na fase crbnica tem sido sempre baixa (0-12%), alizadas precocemente no IM agudo mostraram indices
parecendo-nos assim que na Al, os episddios de IMR e de obstrugéo total em 75% dos casos com onda Q e 46%
de prolongada isquemia miocéardica propiciam a hiper- nos IM sem onda &% DeWood e cof° no IM sem
agregacao plaquetaria e formacao de trombos intracoro- onda Q registraram oclusdo coronaria total em 32% dos
narios, que desaparecem ou séo reduzidos, dentro de 30€asos e num estudo mais detalhado, observaram com des-
90 dias, apés o ultimo ataque de Al. tacada importancia a incidéncia de obstrucao total,
Em consequéncia do novo mecanismo fisiopatoldgi- significante e progressivamente aumentada com relacdo
co de IM agudo, como essencialmente miogénico, a in- ao intervalo de tempo para a execucdo do exame an-
troducado do cardiotdnico era a exigéncia natural e servi- giografico: 26% dentro de 24h; 37% de 24 - 72h; e de
ria & comprovacao da TKA?. Desde que o estégio cri- 42% de 72h a 7 dias. No entanto, observaram ocluséo
tico desse novo mecanismo fisiopatolégico do IM é a subtotal (>90%) no IM sem onda Q, com particular sig-
IMR, com seus efeitos hemodinamicos, metabdlicos e is- nificacdo a incidéncia diminuida gradualmente: 34%
quémicos, precursora da necrose miocardica primaria, o dentro de 24h; 26% dentro de 24 a 72h; e a 18% de 72h
cardiotbnico deve ser administrado o mais precocemen- a 7 dias.
te possivel, a fim de corrigir a IMR em curso, ainda sem No tocante aos efeitos dos trombolitiedsninistra-
processo necroético definido. Elegemos a estrofantina dos na A7 os resultados tém indicado melhora nos
endovenosa (K ou G) como o cardiotdnico seguro e de eventos arteriais coronariesneficacia quanto aos even-
nossa preferéncia, calcada em nossa experiéncia com totos clinicos. Consequentemente, os autores ndo recomen-
dos os casos de IM agudo complicados por insuficiéncia dam o seu emprego na Al. Como se vé, parece-nos que
cardiaca (IC) tratados até entdd\essas condi¢des, o o fracasso dos anticoagulantes nd dlgora o insucesso
cardiotdnico é tido como protetor miocardi€® porque dos tromboliticos também na Al, séo significantemente
salvaria as fibras miocéardicas falentes, isquémicas, mas conflitantes com a TT e reforgam a TM, principalmente
viaveis, da necrose certa que ocorre nos processos deixa-diante dos resultados alcancados com o cardioténico.
dos a prépria sorte. Enfatizando ainda mais, o emprego Quanto ao emprego do cardiotdnico em IM agudo e con-
do cardiotbnico em tais condic¢des clinicas conflitantes traditando antigos conceitos sobre o cardioténico como
com a TT, devemos destacar a raridade do IM em por- nocivo aos processos de IM agudo seni®C? regis-
tadores de IC crdnica, sob uso continuo do cardiotdnico. tram-se mais recentes trabalhos experimettaise cli-
Além do mais, integrados na conjuntura da evolu- nicos bem elaborados e conclusiv3$% anulando tais
¢ao natural da coronario-miocardiopatia crénica, ateros- preconceitosgonfirmados sobejamente por g8 so14¢
clerética, fomos tomando consciéncia clinica das circuns- e conferindo ao cardiotdniaom efeito protetor
tancias e fatores desencadeantes, analogos na asma carmiocardico®
diaca e edema agudo do pulmé&o, de um lado, e na Al e As reacdes enzimaticas seriadd3*justificam tal
IM agudo, do outro, como dependentes de idéntico me- efeito protetor miocardic®**e nos ajudaram a interpre-
canismo miogénico de deterioracao funcional progressi- tar o quadro clinico do IM agudo, como ainda infartante
va, até o desencadeamento da faléncia global do ventri- (QCE) #2*'?* no momento de sua admissao e adminis-
culo esquerdo, quando comprometido em cerca de 30% tracdo da nova terapéutica; também contribupara a
da area nas duas primeiras condi¢cfes, enquanto que, naslivisdo dos nossos casos em quadro clinico infartante-
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sustado(QCE-S=em 67% dos casos com picos
enzimaticos inferiores a 3 vezes o normal; 708 pacien-
tescom 7 6bitos: 0,9%) e quadro clinico infartante- 1
infartado (QCE-E=em 33% dos casos com picos ,
enziméaticos superiores a 3 vezes o normal (N); com mé- 3.
dia de 5xN; 401 pacientes com 129 6bitos:32,1%). Ob-
serve-se que em 20% dos casos de QCE-S, os picos*
enzimaticos eram normais ou ligeiramente aumentados
(<2xN), sendo entéo interpretados como casos de IM-evi- 5.
tado. 6

Devemos agora passar em revista os aspectos pra-
ticos registrados por nés desde 1972, segundo 0s postu--
lados da TM, considerando os 3 estagios da coronario- 8
miocardiopatia, naturalmente conflitantes com os postu-
lados da TT:

| - Angina estavel -evolucédo de 1972-1989%14¢
Ocardiotdnico deve neutralizar o efeito inotropico nega-
tivo da isquemia miocardica; preservar a funcéo ventri-

9.

cular, nivelando por cima, os segmentos isquémicos e *
nao-isquémicos e anulando o deletério confronto inter- |,

segmentar; prevenir a Al, o IM e a IC, propiciando

sobrevida longa; e, complementar os efeitos da circula- *
cao coronaria colateral nos casos de severas obstru¢des,

arteriais.Sem IM prévio - 1159 pacientes; IM:2,1%; 15.
mortalidade: 8% (idade média no 6bito de 72 arms) 16.
IM prévio - 676 pacientes; IM:5,2%; mortalida- ;5

de:29,8% (idade média no 6bito de 70 anos).
Il - Angina instavel - tratados 199 pacient&g3147.148
O cardiotbnico tem sido insuperavel na imediata corre-

¢do da IMR e sustacdo das episddicas e espontaneas crizo.

ses anginosas, condicionando o pronto restabelecimento
da estabilidade sintomética e miocardica. Evoluc¢éo para
o IM agudo 0,5%, ndo-fatal; mortalidade: 0%.

Il - IM agudo com onda Q - 1109 pacientes com
136 (12,2%) ébitos tratados na UC do ex-Hospital Ma-
tarazzo%111-12149150  cardiotbnico tem sido admitido

como protetor miocardico, benéfico e responsavel por 23

grandes transformacdes na evolucdo do IM agudo: cor-

recdo da IMR primaria, reducéo da zona de isquemia 24.

miocérdica secundaria e sustacdo do QCE, evitando ou

atenuando a evolugdo para o IM e podendo impedir a TC o

secundaria.
A casuistica foi dividida segundo o intervalo inicio
da crise/internacdo de <6h: total de 586 pacientes, com

53 (9,7%) 6bitos; e de >6h: total de 523 pacientes, com 27.

83 (15,8%) Obitos. Foram ainda estabelecidos 4

subgrupos: 1° >6h com >70 anos: 97 pacientes, 31 28
(31,95%) ébitos; 2° >6h com <70 anos: 426 pacientes, 52 29.

(12,20%) 6bitos; 3° <6h com >70 anos: 56 pacientes, 12

(21,42%) 6bitos; 4° <6h com <70 anos: 530 pacientes, 41 **

(7,73%) Obitos. No tocante a mortalidade, registramos

nitida prevaléncia dos casos com intervalo crise/ 3.

internacdo de >6h, dos rotulados como QCE-E

(enzimaticas >3 x N), dos com idade >70 anos e dos do 2.

sexo feminino.

10.

21.

22.

26.
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