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O Stress Como Causa de Ataques Cardiacos — A Teoria Miogénica

por Carlos Monteiro*

A teoria de que os ataques cardiacos comegam no préprio coragao -- A teoria miogénica — e
nao nas artérias, foi desenvolvida pelo meu sogro, o cardiologista brasileiro Quintiliano H. de
Mesquita, o qual faleceu em 2000 (1). Nesse artigo proponho descrever a historia da teoria
miogénica para um publico que é largamente desconhecedor dessa teoria alternativa, desde
sua introdugdo em 1972 (2, 3).

Além da teoria miogénica, o Dr. Mesquita desenvolveu o conceito da cirurgia de aneurisma
ventricular. Aneurisma ventricular € uma complicacdo que pode ocorrer apds um ataque
cardiaco, resultante de um pedaco de tecido enfraquecido na parede ventricular. A cirurgia foi
realizada pela primeira vez pelo Dr. Charles Bailey em 1954, e ainda é muitas vezes realizada
em pacientes apos um ataque cardiaco. Meu sogro também fez o primeiro diagnédstico de
infarto do ventriculo direito pelo eletrocardiograma, em 1958. Ele foi o autor de mais de trinta
contribui¢cdes pioneiras para a literatura médica na area da cardiologia.

As principais razdes que levaram o Dr. Mesquita a romper com a teoria convencional da
trombose coronaria na doenga cardiaca, a qual coloca que o infarto do coragao é causado por
bloqueios nas artérias, sao as seguintes:

v' Observagdes clinicas mostrando a absoluta falta de eficacia de anticoagulantes no
tratamento da angina de peito instavel. A angina instavel é considerada uma etapa do
processo evolutivo ao infarto do miocardio;

v' A forte correlacdo do infarto do miocardio com o stress ou atividade fisica incomum;

v Freqlientes angiografias coronarias mostrando a néo existéncia de obstrugdes na
presencga do infarto do miocardio.

A suspeita do Dr. Mesquita sobre a teoria da trombose coronaria aumentou quando ele
descobriu que:

v" Muitos estudos anatomo-patoldgicos demonstraram ndo haver relagdo entre trombo e
infarto, o que levou muitos autores desde a década de 1940 a considerar a trombose
coronaria como consequéncia do infarto agudo do miocardio, ndo a sua causa;

v" O desenvolvimento de trombose coronaria apés um ataque cardiaco, demonstrado
experimentalmente.

Junto com estas observacgoes, o Dr. Mesquita também descobriu que desde o inicio do século
XX, varios médicos usaram cardiotdnicos (glicosideos cardiacos, como a digoxina, digitoxina, e
ouabaina / estrofantina), com resultados notaveis no tratamento tanto na angina do peito
estavel quanto no infarto agudo do miocardio. Entre estes estavam o americano Dr. James
Bryan Herrick (em 1912), apesar dele ser um apoiador importante da teoria da trombose
coronaria (trombogénica) como a causa de ataques cardiacos. Outro foi o Dr. Ernst Edens
(1934), da Alemanha.

O Dr. Mesquita foi premiado em 1975 com o "Ernst Edens Traditionspreis" pela Sociedade
Internacional de Luta contra o Infarto (Internationale Gesellschaft fur Infarktbekdmpfung),
localizada perto de Stuttgart, na Alemanha. Seu presidente na época foi o Dr. Berthold
Kern que usou estrofantina sublingual em mais de quinze mil pacientes com angina ou
infarto do miocardio.
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O desenvolvimento da Teoria Miogénica

Assumindo que a angina do peito instavel poderia ser o resultado de uma insuficiéncia regional
do miocardio (e ndo uma artéria entupida), com manifestacdes episddicas e reversiveis, o Dr.
Mesquita chegou a conclusao de que s6 a correcao terapéutica pelo cardioténico seria capaz
de reverter o quadro clinico e prevenir o infarto do miocardio. Finalmente, ele percebeu a
doenca cardiaca como um processo em trés fases:

| Estagio: Angina Estavel (dor no peito), um processo intermitente e reversivel indicando
1. Isquemia miocardica regional (restricdo no fornecimento de sangue aos tecidos)
causada por esforgo fisico ou stress psicoemocional.
2. Perda de contratilidade miocardica regional.

Il Estagio: Angina Instavel (dor no peito mais grave), um processo também reversivel
indicando

1. Insuficiéncia miocardica regional, a qual é episddica, espontanea e reversivel

2. Isquemia miocardica regional

lll Estagio: Infarto agudo do miocardio (ataque cardiaco), um processo irreversivel
caracterizado por
1. Insuficiéncia miocardica regional contida e reversivel somente com o uso de
cardiotonicos
2. Isquemia miocardica regional, absoluta
3. Estagnacéo circulatéria seguida por necrose miocardica (morte do tecido cardiaco)
4. Estase da artéria coronaria satélite, com possibilidade de fragmentagao ou
deslocamento da placa de ateroma, devido ao ataque cardiaco e processos vasculares
5. Ocasionalmente, trombose coronaria secundaria.

Depois de ter formulado a teoria miogénica, no inicio de 1972, o Dr. Mesquita procurou iniciar
investigagdes clinicas através do teste de cardiotdnicos na angina instavel. Durante seus
prévios 31 anos de pratica médica ele constatou que todos os tratamentos para a angina
instavel representaram fracassos. Seus muitos anos de experiéncia clinica levaram-no a
concluir que a estrofantina intravenosa (K ou G) foi o cardioténico mais confiavel em todos os
casos de infarto agudo do miocardio complicado por insuficiéncia cardiaca.

Dois dias ap6s chegar a sua teoria o Dr. Mesquita recebeu em seu consultério um engenheiro
de 57 anos afetado nos 15 dias anteriores por surtos diarios de insuficiéncia coronariana
aguda, ndo respondendo ao tratamento, mesmo com o uso de nitratos de acéo rapida.

De acordo com o Dr. Mesquita, esse individuo estava predestinado a dar a prova terapéutica
para sua nova teoria. O paciente veio ao seu consultério médico porque estava a beira de um
ataque cardiaco e seu médico pessoal aguardava passivamente o evento que, segundo ele,
poderia ser letal.

O Dr. Mesquita deu a esse paciente uma inje¢ao de estrofantina-K (Kombetin %2 mg) e
dipiridamol (Persantin 20mg), além de um vasodilatador coronario por via oral, prenilamina
(Synadrin 180mg/dia), durante dez dias, juntamente com repouso em casa. Quando voltou ao
consultorio do Dr. Mesquita, o paciente foi declarado curado porque os sintomas haviam
cessado apos a primeira injegao.

O tratamento, confirmado por angiografia e ventriculografia, foi tdo bem sucedido que o Dr.
Mesquita sentiu-se confiante em sua teoria. Neste ponto, ele cunhou seu novo conceito como a
teoria miogénica do infarto do miocérdio.
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Dr. Quintiliano H. de Mesquita ladeado por sua filha
Solange e Carlos Monteiro (1982)

E QUANTO A ATEROSCLEROSE?

Se o ataque cardiaco comeca no préoprio musculo do coragao, qual é o papel da aterosclerose -
- endurecimento das artérias — na doenga cardiaca? Em seu livro "Teoria miogénica do infarto
miocardico", 1979 (4), o Dr. Mesquita explica que a causa desencadeante representada pelo
esforgo fisico ou stress psico-emocional aumenta a atividade do coragao, em frente ao fluxo
fixo ou deficiente no fornecimento de sangue através das artérias coronarias, produzindo a
isquemia regional. Esta falta de fornecimento de sangue, leva a perda da contratilidade dentro
de poucos segundos, juntamente com a reducao na fase de ejecdo, aumento no volume e da
pressao diastdlica final durante a isquemia, e sobrecarga na contratilidade das regides normais
do coracgéo.

Cada episddio de isquemia miocardica por estresse ou emocao afeta o segmento do musculo
cardiaco dependente da artéria coronaria afetada, comprometendo a estrutura do miocardio.
Com o tempo as manifestagdes isquémicas repetidas nas mesmas regides do coragao
causarao mudancas estruturais patoldgicas, diferentes das areas circundantes nao afetadas de
estrutura normal.

O Dr. Mesquita conclui, em seu livro de 1979: "Portanto, a doenga coronaria contribui para a
deterioragdo do segmento ventricular, constituindo areas de esclerose miocardica ou doenga
segmentar do miocardio, possivelmente o local futuro do infarto do miocardio."

O STRESS E O CORAGAO

Um ponto que precisa ser enfatizado é o fato de que a maioria dos fatores de risco para a
doenca coronaria, incluindo o tabagismo, hipertensao e diabetes, estdo associados com
disfunc¢ado do sistema nervoso autdbnomo e hiperatividade do simpatico (reagéo de luta ou fuga),
levando a elevagao dos hormdnios do estresse (adrenalina e noradrenalina).

O stress agudo ou a sobrecarga no stress cronico podem muitas vezes representar o golpe
final no segmento vulneravel do musculo cardiaco, afetado pela doenga coronariana crénica,
provocando o infarto agudo do miocardio. No entanto, o impacto do stress agudo também pode
desencadear o infarto do miocardio em pacientes com artérias coronarias normais.

Varios estudos tém mostrado uma ligagéo estreita entre as catecolaminas (hormdnios do stress
adrenalina e noradrenalina) e o infarto do miocardio. A hiperatividade do sistema nervoso
simpatico, com uma efusao intensa de catecolaminas, também ocorre na angina instavel,
embora em menor escala e por um periodo de tempo mais curto do que no infarto agudo do
miocardio.

A cardiomiopatia Takotsubo, também conhecida como "sindrome do coragao partido", € um
enfraquecimento subito e temporario do musculo do coragédo, desencadeado por estresse
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agudo. Na sindrome do coragéo partido o paciente tem uma efusao intensa de catecolaminas,
ainda maior do que em pacientes com infarto agudo do miocardio. A cardiomiopatia Takotsubo
simula um quadro clinico de infarto do miocardio em evolugéo. Ela ocorre em pacientes sem
sinais de doenga coronaria. Esta €, obviamente, uma condigédo em que a etiologia € melhor
explicada pela teoria miogénica da doencga cardiaca.

Além da atividade fisica intensa, principalmente em competi¢cdes esportivas ou esforgos fisicos
incomuns, ultrapassando os limites da condi¢ao do coragéo do individuo, ou o uso pesado de
drogas estimulantes, ha muitos fatores de risco para sindromes agudas do miocardio baseadas
em situagdes de grave stress recente ou perturbagao emocional subita. Estes incluem a
separacéao conjugal ou divorcio, aposentadoria ou perda de trabalho, perda de receita ou
fracasso nos negocios, conflitos familiares, grave injuria pessoal ou doenga, morte ou doenga
de um familiar préximo, o choque de uma festa surpresa, assalto a mao armada ou outro tipo
de violéncia, discussao acalorada, ameacas ou atos de guerra -- até mesmo terremotos e
outros assustadores desastres naturais.

A causa imediata mais comum de morte cardiaca subita € a fibrilagao ventricular. A fibrilagéo
ventricular € uma condi¢ao na qual existe contracao descoordenada do musculo cardiaco,
fazendo-o tremer em vez de contrair apropriadamente. A fibrilagdo ventricular pode ser
desencadeada por perturbacdes do sistema nervoso autondmo, devido ao stress agudo.

CARDIOTONICOS

O coragéo € alimentado por duas artérias corondrias principais, a direita e a esquerda, com
ramos para fornecer oxigénio e sangue para todo o musculo do coragéo, e também por uma
rede de vasos sanguineos que forma a circulagao coronaria colateral. De acordo com o Dr.
Mesquita, um papel importante do remédio cardiotonico € o de aumentar os efeitos da
circulagéo coronaria colateral e garantir a preservagao do miocardio isquémico (o tecido do
coragéo, onde o fluxo sanguineo é bloqueado ou reduzido). Como se observa em seu livro: "A
rede de circulagcao coronaria colateral nem sempre é capaz de prevenir o infarto do miocardio,
porque ela se desenvolve de acordo com as caracteristicas anatémicas do processo obstrutivo,
e também nem sempre é suficiente para fazer face as exigéncias da atividade fisica do
paciente coronario."

De fato, a circulacao coronaria colateral da a volta nos bloqueios das artérias coronarias,
fornecendo sangue oxigenado suficiente para permitir que o tecido cardiaco sobreviva e se
recupere. Uma recente meta-analise confirmou as observagdes que pacientes com doenca
cardiaca com uma circulagédo coronaria colateral bem desenvolvida tém um aumento na
sobrevida em comparagédo com pacientes com circulagcao colateral menos desenvolvida (5).

Os cardiotdnicos também harmonizam as diferengas de contratilidade entre as regides
isquémicas e nao isquémicas do coragao permitindo a funcao coordenada entre os segmentos.

Achados mostrando que cardiotdnicos como a ouabaina / estrofantina e digitalicos (digoxina e
digitoxina) tém uma relagéo direta entre dosagem e forga contratil do miocardio foram
discutidos por Charles C Wycoff em 1969. Com base nesses achados, ele levantou a hipotese
de um possivel efeito benéfico dos digitalicos em doses muito mais baixas do que aquelas
consideradas eficazes no passado. Observando que em muitas situagdes clinicas onde a
digital mostrou efeitos benéficos durante a cirurgia, na hipertensao crénica, na angina estavel,
no infarto agudo do miocérdio e no infarto curado, Wycoff defendeu uma utilizagdo muito maior
da digital do que as indicagbdes geralmente aceitas para esta droga (6).

Os cardiotdnicos podem oferecer outros possiveis beneficios para a doenga isquémica do
coracao, independentemente de seus efeitos sobre o fortalecimento na contragdo do musculo
cardiaco, por meio da reducéo do stress através da melhoria na fungao dos barorreceptores
(sensores nos vasos sanguineos que ajudam a manter a pressao arterial em niveis quase
constantes), reducao da atividade do sistema nervoso simpatico, no apoio ao sistema nervoso
vagal e redugao na secregéo de catecolaminas (7, 8, 9).
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Os remédios cardioténicos tém sido utilizados por mais de duzentos anos para tratar pacientes
com insuficiéncia cardiaca onde existe uma redugéo na forga de contragdo do musculo
cardiaco, devido a sobrecarga do ventriculo. Como previsto por Wycoff, estudos recentes tém
indicado que um efeito benéfico sobre a morbidade e mortalidade no uso da digoxina, a droga
cardiotdnica mais popular para a insuficiéncia cardiaca, € visto em dosagens mais baixas e nao
em doses mais elevadas (10 - 12). A propdsito, sabe-se ha mais de 100 anos que a
insuficiéncia cardiaca é caracterizada por uma excessiva atividade do sistema nervoso
simpatico.

LACTATO NO CORAGAO

O coragao € um 6rgéo de alta atividade metabdlica, que ndo pode descansar como acontece
com outros musculos do corpo. A descarga elevada de catecolaminas, seja crénica ou aguda,
pode acelerar a glicolise miocardica levando a um aumento significativo na produgéo de
lactato. A acidose lactica resulta do aumento na produgéo de lactato, o produto final no
caminho do metabolismo da glucose. Estudos mostram que o acumulo de lactato prediz a
necrose miocardica isquémica (13).

A medicao de lactato no sangue arterial é considerada como um consistente indicador no
prognéstico quanto a sobrevivéncia ou 6ébito em pacientes com infarto agudo do miocardio (14).
Um estudo recente mostrou uma associagao significativa entre niveis elevados de lactato no
plasma e a insuficiéncia cardiaca e mortalidade por todas as causas (15).

Portanto, a redugéo do stress obtida com o uso do cardioténico pode indiretamente reduzir a
producédo de lactato pelo musculo cardiaco. Bruno Levy e colegas postularam que a adrenalina
aumenta a formagao de lactato por um aumento na atividade da NA+K+ - ATPase (16), a qual
pode ser inibida por meio de cardioténicos, que sao inibidores da bomba de sédio. O vinculo
entre a adrenalina e o aumento da NA+K+ - ATPase esta bem estabelecido.

Robert Tennant e Carl J. Wiggers colocaram uma hipétese em 1935 de que a acumulagéo de
acido lactico e diminuigdo no pH estariam ligadas a insuficiéncia contratil do miocardio apos a
oclusdo das artérias coronarias (17). Tennant também propés em 1935 que a acidose do tecido
poderia explicar a insuficiéncia contratil durante a isquemia miocardica (18).

A influéncia da adrenalina sobre a produgao de acido lactico foi notada pela primeira vez por
Carl F. Cory em 1925 (19). Em 1964, John R. Williamson confirmou os efeitos da infusdo de
adrenalina no aumento da producgao de lactato no tecido cardiaco isolado, até cinco vezes a
produgédo normal (20). Nota: Lactato e acido lactico nao séo sinénimos. O acido lactico € um
acido forte que, no pH fisioldgico, € quase completamente ionizado para lactato.

O Dr. Mesquita revela em seus materiais escritos uma diferente fonte que gera um excesso de
lactato no musculo cardiaco o qual poderia levar ao infarto: "A insuficiéncia da area isquémica
do miocardio, perdendo contratilidade regional e relaxando a fibra miocardica, tornaria-se
estagnada e sem contratilidade, desenvolvendo assim metabolismo anaerébico -- com o
depdsito de lactato e catabolitos mais a deplecao de fosfatos energéticos (4)". De acordo com o
Dr. Mesquita, o metabolismo anaerdbico representaria um passo a mais em dire¢do ao infarto
do miocardio e necrose em uma particular regido do coragéo.

Um influente artigo, publicado na edi¢do de novembro de 2013 do Jornal Lancet Diabetes &
Endocrinology, fez uma revisdo de descobertas recentes que mostram que a hiperlactatemia
nao é uma consequéncia de metabolismo anaerdébico, hipoperfusdo do tecido, ou redugéo de
oxigénio para as células. Os autores dizem em sua conclusdo que "Em todos os cenarios
estudados a producgao de lactato acontece sob condi¢des totalmente aerdbicas. Tal
hiperlactatemia € provavelmente indicativa de uma resposta ao stress, com uma aumentada
taxa metabodlica e a ativagédo do sistema nervoso simpatico, induzindo um estado de glicdlise
acelerada e fornecimento bioenergético modificado (21). "

O aumento nos niveis de lactato no sangue também esta associado ao fumo de cigarros (22),
diabetes (23, 24), hipertensao (24) e aterosclerose (25), comprovados fatores de risco para a
doenca cardiaca.
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CARDIOTONICOS ENDOGENOS

A recente descoberta dos esterdides cardiotdnicos enddgenos (produzidos no interior do
organismo -- também conhecidos como compostos do tipo digital e glicosideos cardiacos
endogenos: Ex.: digoxina, digitoxina, ouabaina / estrofantina, proscillaridina, etc), isolados a
partir de tecidos humanos e fluidos corporais, podem representar um novo e forte argumento
para a teoria miogénica do infarto do miocardio.

Concentragdes elevadas de cardiotdnicos endégenos foram encontrados em diferentes
condigdes clinicas, tais como desequilibrio de sddio, hipertensao, arritmias cardiacas,
insuficiéncia renal crbnica, insuficiéncia cardiaca congestiva e infarto agudo do miocardio.
Exercicios fisicos vigorosos assim como situagdes de stress fisioldgico podem também elevar a
concentracéo de cardiotonicos endégenos no corpo humano.

Podemos assumir que os cardiotdnicos encontrados na natureza, como a digoxina e ouabaina /
estrofantina, ajudam a compensar uma produgao deficiente de esterodides cardiotdnicos
endogenos pelo corpo humano e, assim suportar o metabolismo cardiaco e proteger o coragéo
contra o infarto, como proposto na teoria miogénica .

Conferéncia King of Organs, 2012

Em novembro de 2012, fiz uma homenagem ao Dr. Mesquita durante a Quarta Conferéncia
Internacional sobre Ciéncias Cardiacas Avangadas, ou simplesmente “Conferéncia King of
Organs", a qual foi realizada na Arabia Saudita, apresentando algumas das contribui¢cdes
pioneiras do Dr. Mesquita para a ciéncia médica, particularmente em relagéo aos conceitos
fisiopatoldgicos e terapéuticos da teoria miogénica.

Minha apresentacéo abordou os seguintes topicos: trombose coronaria: causa ou consequéncia
do infarto do miocardio?; introdugdo e fundamentos; mecanismo e seqiiéncia de eventos; stress
e sindromes agudas do miocardio; e beneficios dos remédios cardiotonicos em pacientes com
doenca cardiaca isquémica estavel, angina instavel e infarto agudo do miocardio (5).

Estou em divida com o Dr. Paul J. Rosch, presidente do Instituto Americano do Stress, Professor
de Medicina e Psiquiatria na New York Medical College e membro do comité cientifico, que
sugeriu meu nome como um dos palestrantes para esta conferéncia (27).

(E-D) David Diamond, Malcolm Kendrick, Carlos Monteiro e Paul Rosch
durante uma pausa nas atividades da conferéncia
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TEORIA TROMBOGENICA VERSUS TEORIA MIOGENICA

Vamos olhar agora para as diferentes filosofias, terapéuticas e resultados nos trés estagios da
doenca isquémica do coragao.

| ESTAGIO

O primeiro estagio €é representado pela estabilidade sintomatica e miocardica, angina do peito
estavel e coronario-miocardiopatia silenciosa, com ou sem infarto prévio.

No primeiro estagio o principal foco terapéutico da teoria trombogénica é o de manter o fluxo
sanglineo coronario através da corregdo ou do contorno das obstrugdes nas artérias
coronarias, causadas por aterosclerose, e de evitar a trombose coronaria, pensada como a
causa do infarto do miocardio. Isto é realizado através de procedimentos como angioplastia,
stents e aterectomia coronaria, a criacdo de enxertos na artéria coronaria - cirurgia de ponte de
safena; e através da utilizagdo de drogas como dilatadores coronarios, beta-bloqueadores
adrenérgicos, agentes redutores do colesterol tais como as estatinas, anti-coagulantes e
agentes anti-plaquetarios. A intencéo é a de garantir a perfusdo miocardica através da melhoria
no fluxo sangliineo coronario; no entanto, deixando a fungéo ventricular ao seu proprio destino.

Por outro lado, os objetivos da teoria miogénica, no primeiro estagio da doenga cardiaca, sao:
o Neutralizar os efeitos da redugao de contratilidade na isquemia;
o Preservar a funcao dos ventriculos:
o Prevenir a angina instavel, o infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca e morte subita
devido a graves arritmias;
o Assegurar uma permanente estabilidade do miocardio;
Propiciar sobrevida tranquila, confortavel e longa, predominantemente assintomatica;
o Apoiar os efeitos naturais de circulagao coronaria colateral, quando ela ja esta
estabelecida.

@)

Esses objetivos sao alcangados pelo uso profilatico oral de cardioténicos como a digoxina de
baixa dosagem mais dilatadores coronarios e inibidores da ECA (Os inibidores da enzima
conversora da angiotensina comecgaram a ser usados pelo Dr. Mesquita a partir dos anos 90).

Um interessante estudo envolveu dois grupos de pacientes estaveis que se utilizaram das
terapéuticas recomendadas pela teoria miogénica, nesse primeiro estagio da doenca isquémica
do coracéo. Estes casos, foram acompanhados pelo Dr. Mesquita e colegas (28, 29).

O primeiro grupo incluiu 994 pacientes, sem infarto prévio, recebendo cardiotonicos,
apresentando durante 28 anos a seguinte morbidade e mortalidade:

- Infarto do miocardio: 14 casos (1,4%)

- Mortalidade na insuficiéncia cardiaca: 32 casos (3,2%)
- Morte subita: 72 casos (7,2%)

- Mortalidade por AVC: 13 casos (1,3%)

- Mortalidade por cancer: 14 casos (1,4%)

- Mortalidade por outras causas: 11 casos (1,1%)

- Mortalidade total: 142 casos (14,2%) - (0,5% por ano!)
- Idade média no 6bito: 76 anos

O segundo grupo incluiu 156 pacientes, com infarto prévio, também usando cardioténicos,
apresentando durante 28 anos a seguinte morbidade e mortalidade:

- Infarto recorrente: 8 casos (5,1%)

- Mortalidade por insuficiéncia cardiaca: 17 casos (10,8%)
- Morte subita: 32 casos (20,5%)

- Mortalidade por AVC: 7 casos (4,4%)

- Mortalidade por cancer: 3 casos (1,9%)

- Outras causas de mortalidade: 5 casos (3,2%)
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- Mortalidade total: 64 casos (40,8%) - (1,45% por ano!)
- Idade média no 6bito: 72 anos

Como um ponto de interesse, procuramos comparar a mortalidade por cancer e acidente
vascular cerebral, usando a terapéutica recomendada pela teoria miogénica, com aquela
encontrada no Heart Protection Study --HPS (30) que teve um seguimento de cinco anos,
envolvendo 20.536 pacientes de quarenta a oitenta anos de idade, com doenga coronariana,
outras doencas vasculares ou diabetes. O HPS encontrou uma mortalidade total de 12,9 por
cento (2,58 por cento ao ano). A mortalidade especifica para o cancer foi de 3,5 por cento (0,70
por cento ao ano) em pacientes que tomaram estatinas e de 3,4 por cento (0,68 por cento ao
ano) em pacientes que tomaram placebo. Em relagéo a mortalidade por AVC, o HPS encontrou
um total de 0,9 por cento (0,18 por cento ao ano) em pacientes que tomaram estatinas e 1,2
por cento (0,24 por cento ao ano) em pacientes que tomaram placebo. Enquanto que em
pacientes que tomaram digoxina e outros cardiotdnicos administrados pelo Dr. Mesquita e seus
colegas resultou em uma taxa de mortalidade muito menor para o cancer (0,06 por cento ao
ano) e acidente vascular cerebral (0,04 por cento - 0,15 por cento, ao ano).

Il ESTAGIO

O segundo estagio é representado pela instabilidade sintomatica e miocardica—angina do
peito instavel, em repouso ou pré-infarto.

Nesse estagio o principal objetivo do conceito da teoria trombogénica é o de re-estabelecer o
fluxo de sangue nas artérias coronarias, parcialmente ou totalmente obstruidas por
aterosclerose, com ou sem trombo coronario, e evitar o iminente infarto do miocardio. A
terapéutica imediata é o uso de tromboliticos, dilatadores coronarios, beta-bloqueadores,
anticoagulantes ou antiagregantes plaquetarios -- além de angioplastia coronaria, stents,
cirurgia de ponte de safena e aterectomia coronaria.

Enquanto isso o foco na teoria miogénica é da correcao imediata da insuficiéncia miocardica
regional primaria, responsavel pela isquemia miocardica secundaria, e a sustacao dos
episodios de angina pectoris de repouso; restabelecimento da estabilidade sintomatica e
miocardica e prevengao do infarto do miocardio.

Tal como acontece no primeiro estagio, a agao terapéutica para a angina instavel é o uso de
cardiotonicos, além do dilatador coronario. Em 199 pacientes, o Dr. Mesquita encontrou que
essa estratégia levou a uma interrupgao imediata dos episddios espontaneos, com o infarto do
miocardio subsequente reduzido para 0,5 por cento e uma taxa de mortalidade de zero (28).

Il ESTAGIO
O terceiro estagio é representado pelo infarto agudo do miocardio.

O principal foco na teoria trombogénica é o de restabelecer o fluxo coronario interrompido por
vasoespasmo ou trombo intracoronario. Apos a detecgéo da obstrugdo completa da artéria
coronaria pela cateterizacao cardiaca, a nitroglicerina é usada para controlar o vasoespasmo.
Se a obstrugao persistir o paciente é submetido a agao trombolitica seguida pelo
anticoagulante e agentes anti-plaquetarios. O tratamento sintomatico € iniciado com dilatadores
coronarios, betabloqueadores adrenérgicos e antiplaquetarios. Em casos de obstru¢des
coronarias parciais, os pacientes sdo submetidos a cirurgia de ponte de safena, stents,
aterectomia ou angioplastia. Em casos de pacientes com artérias coronarias
angiograficamente normais, a explicagdo em geral € a ocorréncia de fibrindlise espontanea (um
processo que previne os trombos de crescerem e se tornarem problematicos).

Os 3 tipos mais comuns de diagnéstico eletrocardiografico do infarto do miocardio sao:
elevagéo do segmento ST, sem elevagéo do segmento ST e ondas Q patoldgicas.

No estudo observacional e multinacional Grace, que envolveu 21.688 casos com sindrome
aguda do miocardio (infarto do miocardio com elevagédo do segmento ST, infarto ndo-ST-do
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miocardio, ou angina instavel), 9,1 por cento dos pacientes morreram ou experimentaram um
infarto do miocardio néo-fatal, entre a internagao e seis meses de follow-up (31).

Muitos estudos tém mostrado uma mortalidade em trinta dias nos pacientes com onda Q no
infarto agudo do miocardio entre 17 e 30 por cento (Hutter et al, 1981; Scheinman and Abbott,
1973; Szklo et al, 1978; Cannon et al, 1976; Mahoney et al, 1980; Rigo et al, 1975; Connolly
and Elveback,1985; etc...)

O primeiro objetivo da teoria miogénica nessa fase € a de corrigir a insuficiéncia miocardica
regional e reduzir a isquemia miocardica, interrompendo o quadro clinico infartante
imediatamente apds o paciente entrar na unidade coronariana, buscando evitar o infarto ou de
interromper a sua evolugao, ou pelo menos mitigar o ataque. Isto inclui a redu¢ao do tamanho
do infarto, assim como prevenir a trombose coronaria secundaria através da cessacao da
estagnacéo circulatéria na artéria satélite do infarto e na regido miocardica comprometida. A
terapéutica imediata é, novamente, um cardiotdnico, por via intravenosa, além do dilatador
coronario.

Quanto aos resultados da terapia com cardioténicos, sem qualquer tratamento invasivo, o Dr.
Mesquita e seus colegas acompanharam 1.109 pacientes que tiveram ataque cardiaco,
confirmado por ondas Q. A mortalidade no hospital foi de 12,2 por cento; aos trinta dias a partir
da alta hospitalar, houve um impressionante numero de apenas 0,4 por cento. Dos pacientes
abaixo de 70 anos de idade 9,7 por cento morreram, enquanto em pacientes acima de 70 anos,
28,1 por cento foram a 6bito (28).

Resultados:
-  Extra sistoles ventriculares: 24,1%
- Bloqueio AV Parcial: 5,8%
- Bloqueio AV Total: 4,6%
- Taquicardia Atrial: 1,7%
- Flutter-Fibrilagéo Atrial: 4,4%
- Taquicardia Ventricular + Fibrilagdo Ventricular: 2,7%
- Assistolia: 4,5%
- Choque Cardiogénico: 2%
- Edema Agudo de Pulmao: 1,3%
- Insuficiéncia Cardiaca: 1%
- Mortalidade total no hospital: 12,2%
- Mortalidade em 30 dias ap6s a alta hospitalar: 0,4% (5 pacientes)
- Mortalidade por idade: 9,7% em pacientes abaixo de 70 anos e de 28,1% em pacientes
acima de 70 anos

Ondas - Q

Ondas Q patoldgicas, como vistas em um eletrocardiograma, séo geralmente um sinal indicador
de um infarto do miocardio corrente ou anterior. Elas mostram a auséncia de atividade elétrica.
Um infarto do miocardio pode ser considerado como um "buraco" elétrico ja que o tecido
cicatrizado esta eletricamente morto e, portanto, resulta em ondas Q eletrocardiograficas. Ondas
Q patoldgicas ndo sao um sinal precoce do infarto agudo do miocardio, sendo que geralmente
demoram varias horas ou dias para se desenvolverem. Uma vez que as ondas Q patoldgicas se
desenvolveram raramente irdo desaparecer.

O uso de ondas Q patoldgicas no diagnostico eletrocardiografico do infarto agudo do miocardio
diminuiu na pratica clinica durante as ultimas décadas. Em 2000, foi proposta a primeira
redefini¢cdo oficial do infarto do miocardio, seguida por outras que foram publicadas em 2007 e
2012, com o endosso da European Society of Cardiology, da American College of Cardiology
Foundation, da American Heart Association e da World Heart Federation.

Essas redefini¢des do infarto do miocardio implicaram que quaisquer sinais de necrose no
quadro da isquemia miocardica, independentemente da biologia patolégica, deveriam ser
rotuladas como IM. Isto favoreceu a troponina como o biomarcador preferencial para o IM. (A
proteina troponina é considerada como um marcador altamente especifico para o infarto do
miocardio ou a morte celular do musculo cardiaco)

Essas redefinicdes também difundiram o uso eletrocardiografico da elevagdo do segmento ST no
diagndstico do IM. No entanto, os niveis de troponina podem ser elevados em outras doencas
cardiacas e ndo-cardiacas, e ndo apenas no infarto do miocardio
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Além disso, tanto a elevacdo do segmento ST quanto a depresséo do segmento ST no
eletrocardiograma podem estar associadas a outros quadros isquémicos, sem infarto. Esta
estratégia resultou em mais casos sendo diagnosticados, com o acréscimo de pacientes com
condi¢des ndo tdo graves e, como conseqiiéncia, levando a diminuigdo nos indices estatisticos
de mortalidade global do infarto do miocardio.

Apesar da queda significativa na mortalidade usando essa nova e bastante ampla definicao do
infarto do miocardio, estudos recentes estao alegando que "Ondas-Q” sdo uma das principais
determinantes na mortalidade intra-hospitalar e que intervengbes devem ser orientadas e
dirigidas a esses pacientes de alto risco (32)."

Alias, estudos tém demonstrado que o estresse mental (33) e exercicio fisico (34) podem induzir
a elevagéo da troponina cardiaca, sem relagdo com les&o miocardica, levando muitas pessoas a
internagbes desnecessarias e procedimentos invasivos

ESTUDOS RECENTES

O estresse emocional subito (35) ou exercicio extenuante (36) podem precipitar uma
insuficiéncia miocardica regional temporaria e reversivel em pacientes sem doenca
cardiovascular.

Além disso, um estudo publicado em abril de 2014 demonstrou que em uma grande coorte
multiétnica, sem sintomas de doenga cardiovascular no inicio do estudo, uma elevada
frequéncia cardiaca em repouso (que esta relacionada com a dominancia do sistema simpatico
sobre o sistema parassimpatico) foi fortemente associada com o desenvolvimento regional e
global de disfung&o ventricular esquerda, bem como incidéncia de insuficiéncia cardiaca (37).
Em 2006, o mesmo grupo forneceu evidéncias de uma relagao direta entre a aterosclerose
subclinica e reduzida funcéo miocardica regional em individuos assintomaticos - com
alteracdes na contratilidade miocardica - sem prévia doenca clinica cardiovascular (32). A
classificacdo de disfuncao ventricular esquerda também inclui a insuficiéncia miocardica
regional, termo cunhado por Tennant e Wiggers em 1935 (38), que foi adotado por Mesquita
em 1972, mas mais tarde designado por outros como “miocardio atordoado”.

Estes surpreendentes resultados fornecem evidéncias de ponta para 0 mecanismo
fisiopatolégico da teoria miogénica do infarto do miocardio.

*Carlos Monteiro € membro do conselho honorario da Fundagao Weston A. Price, Fellow do Instituto
Americano do Stress, Presidente do Infarct Combat Project e membro néo oficial da Rede Internacional
de Céticos quanto ao Colesterol - THINCS. Em 2011 ele publicou o livro “Teoria da Acidez na
Aterosclerose — Novas Evidéncias”. Nesse livro ele explicou porque muitos dos diferentes fatores de risco
como por exemplo stress, hipertensao, diabetes, envelhecimento, poluigdo do ar, fumo e dietas com alto
teor de carboidratos pode resultar na doenga das artérias coronarias e consequente doenga cardiaca.
Sua teoria, desenvolvida em 2006, complementa a teoria miogénica no lado coronario. O presente artigo
foi inspirado nos materiais escritos e ensinamentos do Dr. Quintiliano H. de Mesquita, o pai da teoria
miogénica do infarto do miocardio
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