Efeitos do Cardioténico + Dilatador Coronario na Angina Instavel
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Sumario

Objetivo:

Divulgagao do tratamento da Angina Instavel, pela associagao do cardioténico + dilatador
coronario, preconizado pela Teoria Miogénica, para corregao da Insuficiéncia Miocardica Regional,
apresentada como o mecanismo fisiopatolégico desencadeante dessa sindrome clinica alarmante

que, geralmente, caracteriza o pré-enfarte.

Casuistica e Método:

Subsidios importantes da casuistica (199 pts.), como antecedentes pessoais € o intervalo
marcando inicio da sindrome clinica e internagdo na Unidade Coronaria, sao registrados: 175 pts
tratados na UC e 24 pts nos préprios domicilios. Tratamento de ataque: 150 pts foram submetidos
a Estrofantina e 30 pts a Digital, associados a Dipiridamol, durante 6 dias de internagéo; 18 pts
foram tratados pela Proscilaridina-A e 1 paciente pela Acetildigoxina; todos receberam,
simultaneamente, o dilatador coronario antagonista do Calcio. Em seguida, passavam a
terapéutica de manutencéo, ininterrupta: cardiotonico + dilatador coronario.

Resultados:

Tolerancia medicamentosa perfeita. Imediato desaparecimento dos episddios anginosos
espontaneos, a partir da 12 injegdo e em curto prazo da administragdo do medicamento, por via
oral. Sustacao da angina instavel nos 199 pts: apenas 1 caso evoluiu para o enfarte miocardico no
8° dia. Nenhum o6bito. Alteragdes ECGraficas com rapido desaparecimento. Manifestagdes
arritmicas benignas, transitérias (20,5%). Discretas alteragbes enzimaticas nas primeiras 24 horas.

Conclusao:

A associagao do cardiotdnico + dilatador coronario representa a terapéutica clinica ideal,
imprescindivel e insuperavel, diante dos registros de Morbidade e Mortalidade; certamente
responsavel pela corre¢ido da Insuficiéncia Miocardica Regional, apresentada como o mecanismo
fisiopatolégico da angina instavel, segundo a Teoria Miogénica; propiciando, assim, a sustagao
imediata da sindrome clinica alarmante e o retorno a estabilidade sintomatica e miocardica.

Introdugao

A terapéutica ideal deve ser baseada no conhecimento da causa verdadeira da doenga e do
mecanismo fisiopatoldgico real do quadro clinico, em cada estagio, para que se possa alcangar o
éxito absoluto.

Entretanto, a despeito desse aforismo perfeito que deveria presidir a pratica médica, nem sempre é
respeitado na integra e o que se observa com muita frequéncia é o emprego de métodos
terapéuticos baseados em conjecturas légicas e em aparentes constatagdes apenas
circunstanciais e secundarias, tidas como verdadeiras; mas que podem ser interpretadas sob



outros aspectos e com resultados incomparavelmente superiores, como tem acontecido em nossa
experiéncia com o emprego do cardiotonico no tratamento da angina instavel desde 1972 (1-9).

Do estudo da doenga coronario-miocardica apresentada, atualmente, com estagios evolutivos e
sucessivos, partindo do estagio da estabilidade sintomatica e miocardica: angina estavel ou
coronariopatia silenciosa frente ao esforgo (1° estagio); vai atingir, dentro de algum tempo, a
instabilidade sintomatica e miocardica: angina instavel (Al) ou de repouso (2° estagio), que precede
o enfarte miocardico com e sem onda Q (3° estagio), sendo este Ultimo considerado, de algum
tempo a esta parte, como processo ainda evolutivo para o enfarte com onda Q; quer nos parecer
que, esse muito freqliente sucesso, se ajusta perfeitamente ao espirito da Teoria Miogénica.

Devemos registrar nossa discordancia com os preceitos fisiopatoldgicos da Teoria Trombogénica,
no tocante as condic¢des clinicas que se enquadram na instabilidade sintomatica e miocardica,
baseados no vasospasmo coronario e/ou trombose coronaria.

Em 1944, quando esperavamos poder interromper o quadro evolutivo da angina instavel, em
crescendo, para o enfarte do miocardio, com o emprego do anticoagulante oral e da Heparina (EV),
registramos sucessivos e frustrantes insucessos e, por isso, reconhecendo o fracasso destes
agentes, abandonamos seu emprego (1954) (11); tal impressao ficou comprovada mais tarde
(1969), com o abandono dos referidos medicamentos pela ortodoxia cardiolégica.

Com o advento da cinecoronariografia e ventriculografia e através dos notaveis subsidios
fornecidos acerca do comprometimento de segmentos coronaria/dependentes, fomos levados a
elaboragao da Teoria Miogénica do enfarte do miocardio (1972), preconizando a fisiopatologia da
angina instavel, em crescendo, como decorrente de Insuficiéncia Miocardica Regional primaria e
Isquemia Miocardica Regional secundaria (Quadro 1), espontaneamente reversiveis; justificando,
entdo, a necessidade do cardiotdnico como o medicamento especifico, por se tratar de regiao
miocardica estruturalmente comprometida e claudicante em sua contratilidade.

Quadro 1

Coronario-Miocardiopatia Isquémica
Fisiopatologia da Angina Instavel

1 - Insuficiéncia Miocardica Regional, Primaria

(estagnagéo circulatéria regional. Agregados plaquetarios.

Possivel vasospasmo in situ ou a distancia. Aumento dos volumes e pressdes
residuais sistolicos e diastolicos e da presséo capilar pulmonar. Diminuigdo da
fracdo de ejecao e da fase de ejecao ventricular esquerda. Aumento da tensao
parietal e do volume cardiaco)

2 - Isquemia Miocardica Regional, Secundaria

3 - Reversibilidade Espontanea: Caracteristica da Angina Instavel




Casuistica e Método

A casuistica de angina instavel, sob tratamento exclusivamente medicamentoso, preconizado pela
Teoria Miogénica constituida por 199 pts, merecendo destaque: Idade, Sexo, Antecedentes
pessoais e a distribuigdo dos casos, segundo o intervalo marcando o inicio da angina instavel até a
internacdo do paciente na Unidade Coronaria (Quadro 2).

Quadro 2

Angina Instavel
Subsidios Importantes da Casuistica: 199 Pacientes

Idade: Masc. Média 56a (27-86a): 150 pts
Fem. Média 59a (32-78a): 49 pts

Antecedentes Coronarios

Enfarte Prévio: 43 pts (21,6%)
Angina Estavel: 49 pts (24,6%)
Assintomaticos: 107 pts (53,7%)

Intervalo: Inicio da Angina Instavel / Internagao

Primeiras 24 horas: 116 pts (58,2%)
Dentro de 1 més: 77 pts (38,6%)
Dentro de 2 meses: 3 pts (1,5%)
Dentro de 3 meses: 1 pt (0,5%)
Dentro de 4 meses: 1 pt (0,5%)
Dentro de 9 meses: 1 pt (0,5%)

Obs.: 24 pacientes foram tratados nos proprios domicilios

A nova rotina terapéutica (Quadro 3), é caracterizada pela associacéo do cardiotonico + dilatador
coronario (EV), como terapéutica de ataque durante 6 dias, seguida pelo tratamento de
manutengdo com o cardiotdnico + dilatador coronario (VO), quando passam a ser reconhecidos
como casos de restabelecida estabilidade sintomatica e miocardica e assim mantidos
ininterruptamente.



Quadro 3

Terapéutica de Ataque na Angina Instavel

Cardiotonicos:

Estrofantina-K : 0,25-0,34 mg/dia, EV
Estrofantina-G : 0,25-0,50 mg/dia, EV
Lanatosideo-C : 0,40 mg/dia, EV
Digoxina : 0,50 mg/dia, EV
Metildigoxina : 0,20-0,30 mg/dia, VO
Proscilaridina-A :1,50-2,0 mg/dia, VO

Dilatadores Coronarios

Dipiridamol : 20 mg/dia, EV
Verapamil : 240 mg/dia, VO
Prenilamina : 180 mg/dia, VO
Nifedipina : 30 mg/dia, VO

EV: Endovenosa VO: Via oral

A Estrofantina-K ou G (EV) foi empregada em 150 pts, a Digital (EV) em 30 pts e,
excepcionalmente, por via oral, a Metildigoxina em 1 paciente e a Proscilaridina-A em 18 pts.

Resultados

Do emprego da associagao do cardiotonico + dilatador coronario foi registrada a imediata sustagao
dessa alarmante sindrome clinica, sempre admitida como prenuncio de enfarte préximo.

Na angina instavel, pela primeira vez submetida ao cardiotonico e especialmente a agéo da
Estrofantina-K, constatamos:

» Tolerancia medicamentosa perfeita.
» Imediato desaparecimento dos episddios dolorosos espontaneos a partir da primeira
injecdo do cardiotdnico.

» Sustagao da sindrome clinica nos 199 pts; com registro de apenas 1 caso que evoluiu
para o enfarte do miocardio no 8° dia de evolugao.

» Nenhum ébito

» Alteragbes ECGGraficas com desaparecimento rapido

» Manifestagdes arritmicas benignas (20,5%) de facil resolugéo, transitérias e sem

repercussdo hemodinamica.
» Inexpressivas alteragdes enzimaticas nas primeiras 24 horas.

Discussao

O nosso propdsito maior € a divulgagao da Teoria Miogénica com novos conceitos de fisiopatologia
e terapéutica (1-9), em confronto com os conceitos da Teoria Trombogénica e seus preceitos
terapéuticos; uma vez que, ap6s 31 anos de frustrantes insucessos com todos os medicamentos
recomendados pela ortodoxia, inclusive nossas tentativas levadas a efeito com os anticoagulantes
orais e a Heparina (EV) de 1944-1954 (11); inauguramos, em 1972, nova rotina terapéutica
baseada no emprego do cardiotdnico, como especifico, indicando eletiva e preferentemente a
Estrofantina-K ou G (EV), até entado, nunca utilizada nessa sindrome clinica.



Procuramos demonstrar que uma terapéutica simples e ao alcance de médicos e pacientes,
fugindo inteiramente aos principios ortodoxos atuais, mostra-se capaz de sustar facil e
prontamente a angina instavel, em crescendo e de evitar o enfarte miocardico.

No tratamento da angina instavel, nossa experiéncia clinica pioneira, veio demonstrar que a
associagao do cardioténico + dilatador coronario € a incomparavel solugao clinica, produzindo a
cessagao imediata dos episédios anginosos espontaneos, que caracterizam a instabilidade
sintomatica e miocardica alarmante, principalmente quando se manifesta, em crescendo — estagio
do pré-enfarte — propiciando rapido retorno a estabilidade sintomatica e miocardica.

A nosso ver, tais resultados vem confirmar o mecanismo fisiopatoldgico da angina instavel, que
atribui a Insuficiéncia Miocardica Regional primaria, episédica e espontanea, a causa
desencadeante da Isquemia Miocardica Regional secundaria, com sede em regido miocardica
estrutural e severamente comprometida.

A instabilidade sintomatica e miocardica é facilmente identificada pela Eletrocardiografia,
Ressonancia magnética (12), Ecocardiografia (13-14), Cintigrafia miocardica (15), e avaliagdo
hemodinamica, principalmente durante os episédios anginosos espontaneos, duradouros, da
angina instavel e até mesmo nos intervalos de tais crises; configurando-se, deste modo, como o
estagio precedente ao enfarte do miocardio (Quadro 1).

A atual casuistica vem servir a comprovagao dos preceitos preconizados pela Teoria Miogénica,
em todos os casos da angina instavel, em crescendo e também, nos casos sintomaticos com
longos periodos de observagao, geralmente considerados como resistentes a terapéutica
recomendada pela ortodoxia cardioldgica.

Em nossa experiéncia, o cardioténico + dilatador coronario tem-se mostrado como a Unica
terapéutica capaz de reverter o quadro de instabilidade sintomatica e miocardica e garantir de novo
a permanéncia da estabilidade sintomatica e miocéardica, desde que sob administragéo ininterrupta.

Dentro do enfoque da Teoria Miogénica (1, 4, 5, 8, 9), 0 sucesso terapéutico assim evidenciado,
ajusta-se perfeitamente ao mecanismo fisiopatolégico invocado (Quadro 1); ao passo que,
segundo a Teoria Trombogénica, que preconiza o Espasmo coronario e/ou a Trombose coronaria
como responsavel pela angina instavel, especialmente quando na condi¢cdo em crescendo,
permitimo-nos perguntar:

Como se poderia explicar e justificar a sustacdo imediata dessa sindrome clinica alarmante
e precursora do enfarte agudo do miocardio, ap6s a administragao exclusiva do
cardioténico + dilatador corondrio?

Além disso, no tocante aos efeitos dos tromboliticos administrados na angina instavel, de acordo
com os preceitos da Teoria Trombogénica, os resultados tém indicado melhora nos eventos
arteriais coronarios e ineficacia quanto aos eventos clinicos (16-19). Conseqiientemente, os autores
nao recomendam o emprego dos tromboliticos na angina instavel. Como se vé, parece-nos que o
fracasso dos anticoagulantes na Al e agora o insucesso dos tromboliticos também na Al, sao
significantemente conflitantes com a Teoria Trombogénica e reforgam a Teoria Miogénica,
principalmente diante dos resultados alcangados com o cardiotdnico.

Quer nos parecer, também, que a incidéncia de trombos intracoronarios observados na fase aguda
da angina instavel em 52-85% dos casos, dentro de poucas horas e até 2 semanas, apés os
sintomas ativos; contrastando com a fase crénica com incidéncia de 0-12% dos casos; dando-nos
a impressao de que na angina instavel os episédios de Insuficiéncia Miocardica Regional e
prolongada isquemia miocardica, propiciam a hiperagregacgédo plaquetaria e formagao de instaveis
trombos intracoronarios, que desaparecem ou sao reduzidos dentro de 30-90 dias apds o ultimo



ataque da angina instavel. Portanto, tais manifestagdes tém sido consideradas por nés como
efeitos e ndo causa da angina instavel.
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