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Sumario

Divulgagéo da Teoria Miogénica do enfarte do miocardio, que preconiza a Insuficiéncia Miocardica
Regional, espontaneamente irreversivel, como mecanismo fisiopatoldgico do Quadro Clinico
Enfartante (QCE) que, entregue a propria sorte, evolui para o enfarte agudo do miocardio, primario,
e trombose coronaria, secundaria, ndo obrigatéria.

Como conseqliéncia, a administragdo do cardiotonico + dilatador coronario representa a imposicao
natural e seus efeitos devem servir para robustecer os preceitos da Teoria Miogénica em oposi¢ao
aos conceitos classicos da Teoria Trombogénica.

Summary

Disclosure of the Myogenic Theory of myocardial infarction which preconize the Regional
Myocardial Insufficiency, spontaneously irreversible, as the pathophysiologic mechanism of
Infarctioning Clinical Picture that, abandoned to its fate, evolves to the acute myocardial infarction,
primary, and coronary thrombosis, secondary, not obligatory.

As consequence, the administration of cardiotonic + coronary dilator represents the natural
imposition and its effects should serve to strengthen the Myogenic Theory precepts in opposition of

the classic concepts of the Thrombogenic Theory.

Introdugao

Apresentamos, no presente trabalho, a nossa experiéncia clinica com os casos agudos de enfarte
do miocardio que preferimos reconhece-los, de inicio, como portadores de quadro clinico
enfartante (QCE); tratados de acordo com os preceitos da Teoria Miogénica, elaborada por n6s em
1972, com o emprego exclusivo da associagao do cardioténico + dilatador coronario antagonista do
célcio, como terapéutica de ataque, seguida por terapéutica de manutengéo ininterrupta (1-12).

No tocante a fisiopatologia do 1° estagio da coronario-miocardiopatia isquémica, ha consenso geral
quando se identifica a angina estavel desencadeada por esforgo fisico ou emogdes; enquanto que,
no que tange aos 2° e 3° estagios, caracterizados pela angina instavel e enfarte miocardico, sem
onda Q e com onda Q, como fases de um mesmo processo, gradual e progressivo, tém sido
diferentemente considerados pelos cardiologistas ortodoxos, seguidores da Teoria Trombogénica,
que admitem a fisiopatologia como decorrente de processo trombdético primario.

Preconizamos o processo miocardico como primario, partindo de declarada insuficiéncia regional,
episddica e espontaneamente reversivel na angina instavel e tornada irreversivel no quadro clinico
enfartante, evolvente para enfarte agudo do miocardio.

Assim, a ortodoxia cardioldgica, a despeito da fracassada experiéncia clinica, levada a efeito em
todos os paises, com os anticoagulantes orais € a Heparina parenteral, na prevengao e tratamento



do enfarte miocardico durante 25 anos (1944-69), continua preconizando como mecanismo
fisiopatolégico desses estagios o vasospasmo coronario e/ou a trombose coronaria primaria.

Recentemente, voltaram a ensaiar aquela terapéutica reconhecidamente mal sucedida,
isoladamente, como preventiva ou em continuagao a terapéutica trombolitica, em desacordo com
os registros da década de 60 e, portanto, de recente meméria e ainda muito viva no espirito
daqueles que participaram do seu emprego e muito cedo constataram o seu fracasso.

Propugnadores da Teoria Miogénica do enfarte miocardico, preconizamos a instalagéo da
insuficiéncia miocardica regional, de maneira espontanea, em segmento miocardico severamente
comprometido, desencadeando a isquemia miocardica absoluta, espontaneamente irreversivel,
constituindo-se, assim, o quadro clinico enfartante que, entregue a prépria sorte, evolui fatalmente
para a instalagao do enfarte agudo do miocardio — tido como processo primario — condicionando a
trombose coronaria, secundaria e nao obrigatoria (Quadro 1).

Quadro 1

Coronario-Miocardiopatia Isquémica
Fisiopatologia do Quadro Clinico Enfartante

1 - Insuficiéncia Miocardica Regional, Primaria

(Estagnagao circulatéria regional. Agregados plaquetarios.

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

2 - Isquemia Miocardica Regional, Secundaria
3 - QCE Evolvente para:

Necrose Miocardica Primaria (Enfarte)

\

Trombose Coronaria Secundaria, Nao Obrigatoria

Na pratica, a trombose coronaria que tem sido apresentada pela ortodoxia como processo primario,
frequentemente ndo tem sido encontrada em casos de enfarte agudo do miocardio, como se
observa nos registros de coronarias angiograficamente normais ou pérvias.

Curiosamente, recentes trabalhos (15-20) utilizando-se de Cinecoronariografias precoces no enfarte
agudo do miocardio, ou melhor, ainda no quadro clinico enfartante, tém mostrado oclusao
coronaria completa em 41-75% dos casos de enfarte miocardico com onda Q e em 26-46% dos
casos de enfarte miocardico sem onda Q. Ademais, no enfarte miocardico sem onda Q, tem
ocorrido aumento da incidéncia de obstrugdo coronaria total, segundo o tempo decorrido do inicio
da crise/coronariografia (26% dentro das primeiras 24 horas e 42% dentro das 72h-7 dias) e
reducao do processo de obstru¢do subtotal com o aumento do referido intervalo (34% dentro das
primeiras 24 horas e 18% das 72h-7 dias).



Esses dados deveriam merecer reflexdo, por coincidirem com antigos registros
anatomopatolégicos tornados publicos desde 1956 (21-43), questionando-se:

Trombose coronaria: causa ou conseqiiéncia do enfarte miocardico?

Neste particular, a experimentagao de Hellstrom (43) também foi muito incisiva com o registro de
trombose em artéria coronaria integra, secundaria ao enfarte agudo do miocardio, provocado por
ligadura de artéria coronaria e, algum tempo apés, a liberagéo desta.

Necessariamente, deve ser admitido que, para mecanismos fisiopatoldgicos diferentes, devem ser
utilizados métodos terapéuticos também diversos ou especificos, para cada modelo aventado.

Casuistica e Método

E apresentada parte da casuistica do quadro enfartante sob tratamento exclusivamente
medicamentoso, segundo preconiza a Teoria Miogénica, representada por 1109 pacientes, sendo
918 pts (82,7%) do sexo masculino e 191 pts (17,3%) do sexo feminino, com idades médias,
respectivamente, de 56 anos (26-86 anos) e 62 anos (32-89 anos); e globalmente registrados com
idades <70 anos (956 pts:86,2%) e >70 anos (153 pts:13,8%).

O intervalo crise/internagao indicava a média de 8 horas nos 1109 pts (<6h em 586 pts e >6h em
523 pts).

O controle Eletrocardiografico, era representado pelo monitoramento continuo, por 24-48h,
complementado pelo registro diario de 13 Derivagbes (D1, D2, D3, aVR, aVL, V4R, V1,-V6) € no
ultimo ano de observagéao, eram registradas também V6R e V5R, em consequiéncia da manifesta
importancia e absoluta necessidade do reconhecimento precoce da associagdo dos enfartes de
ventriculos direito e esquerdo ou de processos isolados.

A identificagdo ECGrafica dos casos era realizada de acordo com a nossa nova e simplificada
classificagéo eletrocardiografica, do enfarte agudo do miocardio (13,14), caracterizada por 3 tipos
diferentes de enfarte miocardico:

1. Enfarte do ventriculo esquerdo, isolado: em 61,8% dos casos, com padrao de enfarte da
parede inferior e em 68% dos casos com padréo de enfarte da parede anterior.

2. Enfarte do ventriculo direito, isolado ou associado a enfarte do ventriculo esquerdo
inaparente: so registrado em enfarte com padrédo de parede inferior + altera¢des primarias
de enfarte nas Derivagdes V4R, V5R e V6R; representando 15,1% dos casos com padrao
de parede inferior e 8% da casuistica.

3. Associacdo de enfartes de ventriculos direito e esquerdo: em 38,2% dos casos de enfarte
miocardico, com padrao de parede inferior e em 32% dos casos, com padréo de parede
anterior.

As reagbes enzimaticas seriadas — TGO, DHL, CPK, e CK-MB — eram realizadas a principio, a
cada 12 horas e a partir do 3° ano a cada 24h, durante 6 dias.

A rotina terapéutica preconizada pela Teoria Miogénica para o quadro clinico enfartante, é
caracterizada pela associagéo do cardiotonico + dilatador coronario (EV), como terapéutica de
ataque durante 6 dias, seguida pelo tratamento de manutencao, com a associa¢ao do cardiotonico
+ dilatador coronario (VO), quando os casos sao, entao, reconhecidos como de restabelecida
estabilidade sintomatica e miocardica e , assim, tratados ininterruptamente Quadro 2).



Quadro 2

Terapéutica de Ataque no Quadro Clinico Enfartante

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

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 foi empregada em 962 pts e a Digital em 147 pts na 1 fase do tratamento.

Resultados

Do emprego da associagao do cardiotonico + dilatador coronario, no quadro clinico enfartante,
desde logo foram registradas grandes transformacgdes na evolugéo clinica dos casos, nunca dantes
observadas, em tao curto espaco de tempo — 5 a 10 dias de internagdo —e sem efeitos deletérios.

No quadro clinico enfartante, pela 1 vez, foi empregado como o cardiotdnico, eletiva e
preferentemente, a Estrofantina-K ou G (EV), por imposigao formal do mecanismo fisiopatoldgico e
nao especulativamente, como ocorrera no passado, mas marcado, sempre, com grande
entusiasmo pelos resultados alcangados nos diversos ensaios terapéuticos (44-51).

Desde muito cedo, com o emprego da nova rotina terapéutica, comegamos a registrar:

= Otima receptividade e tolerancia absoluta & medicag&o.

=  Surpreendente redugao na incidéncia das complicagbes, comumente registradas nas
primeiras horas do quadro clinico enfartante (Quadro 3).

= Benéficos efeitos nas taquiarritmias e decurso de paradas cardiacas, no momento da
admissao.

As transformagdes ocorridas na evolugédo clinica dos casos assim tratados pareceram-nos indicar
que os casos internados nas Unidades Coronarias como portadores de enfarte agudo do
miocardio, no momento de sua admissao ainda nao se achavam enfartados e, por isso, passamos
a denomina-los como, ainda em estado evolvente, de quadro clinico enfartante.

Evolugao mais tranquila e segura, com nitidas transformag¢des no comportamento dos registros dos
picos enzimaticos, mais precoces (24-48h) e relativamente mais baixos. A grande maioria dos
casos de quadro clinico enfartante (708 pts:63,8%), mostra picos enzimaticos <3xNormal e com
mortalidade excepcionalmente baixa (7 pts:0,9%); enquanto o restante (401 pts:36,2%), apresenta
picos enzimaticos >3xNormal (em torno de 5xN) e com mortalidade maior, (129 pts:32,1%); para a
mortalidade global registrada de 12,2% (139/1109 pts).



Os casos com picos enzimaticos <3xNormal passaram a ser denominados como portadores de
quadro clinico enfartante sustado (QCE-S) e 20% deles, com picos enzimaticos dentro do normal
ou ligeiramente aumentados, foram considerados como casos de enfarte miocardico-evitado; os
demais, com picos enzimaticos >3xNormal, passaram a ser considerados como casos de quadro
clinico enfartante-enfartado (QCE-E) mas atenuado.

Tal divisdo dos casos em QCE-S e QCE-E deve servir como a comprovagao segura dos efeitos
inquestionaveis de sustagdo do processo necrotico, na maioria dos casos; através da corregao da
Insuficiéncia Miocardica Regional e de suas conseqiiéncias isquémicas e hemodinamicas, com
recuperacao das fibras miocardicas viaveis, minimizando, também, os efeitos degradantes sobre o
miocardio e reduzindo o tamanho do enfarte.

Da analise do material estudado, levando-se em conta a relagdo entre os Sexos Feminino e
Masculino, as Idades < e > 70 anos, os intervalos crise/internagcéo < e > 6 horas e os valores dos
picos enzimaticos responsaveis pela expressiva divisdo em QCE-S e QCE-E, verificamos que a
Mortalidade se tem mostrado prevalente no Sexo Feminino, na Idade >70 anos, no Intervalo
crise/internagao > 6h e significativamente no grupo QCE-E.

Do estudo analitico dos casos rotulados como QCE-S e QCE-E e do confronto especifico entre os
varios fatores prognosticos apontados, chegamos a nitidas evidéncias sobre os efeitos benéficos
da nova rotina terapéutica, com a associagao do cardiotonico + dilatador coronario sobre a
Morbidade e Mortalidade (Quadros 3, 4, 5, 6).

Quadro 3

Enfarte Agudo do Miocardio

indices de Complicagées Clinicas e Mortalidade
Segundo a Idade

Complicagoes 1290 casos Mortalidade Total

<70 anos >70 anos
% % % %
Ext. Ventricular 312 (24,1) 2(0,7) 6 (14,6) 2,5
Bloqueio AV Parcial 75 (5,8) 2(3,1) 3 (27,2) 6,6
Bloqueio AV Total 60 (4,6) 14 (32,5) 11(64,7) 41,6
Taquicardia Atrial 22 (1,7) 0 1(11,1) 4,5
Flutter-Fibrilagao Atrial 57 (4,4) 0 7(38,8) 12,2
Taquicardia Ventricular +

Fibrilagdo Ventricular 36 (2,7) 16 (59,2) 8(88,8) 66,6
Assistolia 60 (4,6) 35 (100) 23(92,0) 96,6
Choque Cardiogénico 27 (2,0) 14 (93,3) 12 (100) 96,2
Edema Agudo de Pulmao 17 (1,3) , 9 (75,0) 5(100) 82,3
Insuficiéncia Cardiaca 14 (1,0) 5(35,7) 0 35,7




Quadro 4

Quadro Clinico Enfartante

Importéancia Prognéstica dos Fatores:
Sexo, Idade, Intervalo crise/internagao e Picos Enzimaticos

indices de Mortalidade

Casos Mortalidade %
1109 136 12,2
Sexo Fem. 191 36 18,8
Masc. 918 100 10,8
Idade <70a 956 93 9,7
>70a 153 43 28,1
Intervalo crise/ <6 horas 586 53 9,0
internagao >6 horas 523 83 15,8
Picos QCE-S <3xN 708 7 0,9
Enzimaticos QCE-E >3xN 401 129 32,1
Quadro 5
Quadro Clinico Enfartante
Importancia do Intervalo crise/internagao (<6horas e >6h)
Relacionado com Sexo e Idade Sobre a Mortalidade
Intervalo crise/internagao: <6h Intervalo crise/internagao: >6h
Casos Mortalidade % Casos Mortalidade %
586 53 9,0 523 83 15,8
Fator Sexo
Fem: 85 11 12,9 106 25 23,5
Masc: 501 42 8,3 417 58 13,9
Fator Idade
<70 anos 530 41 7.7 426 52 12,2
Fem: 74 10 13,5 71 12 16,9
Masc: 456 31 6,8 355 40 11,2
>70anos 56 12 21,4 97 31 31,9
Fem: 11 1 9,0 35 13 371
Masc: 45 11 24,4 62 18 29,0




Quadro 6

Confronto dos Grupos QCE-S e QCE-E
Mortalidade Predominante:
QCE-E; Intervalo crise/internagcao >6h; Sexo Fem e Idade >70 anos
Quadro Clinico Enfartante: 1109 pacientes
Casos Mortalidade Casos Mortalidade
Nro. % Nro. %
QCE-S 708 7 0,9 QCE-E 401 129 32,1
Criselinternagao <6 horas: 586 pts
<6h 380 1 0,2 <6h 206 52 25,2
Fem: 60 1 1,6 Fem: 25 10 40,0
<70a 52 1 1,9 <70a 22 9 40,0
>70a 8 0 0 >70a 3 1 333
Masc: 320 0 0 Masc: 181 42 23,2
<70a 299 0 0 <70a 157 31 19,7
>70a 21 0 0 >70a 24 11 45,8
Criselinternacao >6 horas: 523 pts

>6h 328 6 1,8 >6h 195 77 39,4
Fem: 72 2 2,7 Fem: 34 23 67,6
<70a 51 0 0 <70a 20 12 60,0
>70a 21 2 9,5 >70a 14 11 78,5
Masc: 256 4 1,5 Masc: 161 54 33,5
<70a 221 3 1,3 <70a 134 37 27,6
>70a 35 1 2,8 >70a 27 17 62,9

Diante de tudo o que fora apreciado, representando transformacdes da evolugdo clinica nunca
dantes observadas, instituimos a Deambulagao precoce, pioneira (1972) e revolucionaria, para a
época em que s6 era permitida depois de 7-8 semanas de repouso absoluto, levando-se em conta
tdo somente os picos enzimaticos; assim, no grupo identificado como QCE-S, a deambulagao
passou a ocorrer no 5° dia e no QCE-E no 10° dia, com a alta hospitalar no dia seguinte; com a
recomendacéao de fazer repouso relativo no proprio domicilio, sob a terapéutica de manutencéo e
com o 1° retorno no 20° dia.

A mortalidade coincidente com a deambulagéo precoce foi de 0,4% (5 casos).



Dos efeitos do cardioténico sobre 0 ECG, registramos: a tendéncia regressiva dominante e muitas
vezes surpreendentes aspectos de precoce geragao da ativagao de areas antes mudas ou
inexcitaveis — deflexdes Q ou QS; o comportamento peculiar do segmento RS-T e da onda T, nos
poucos dias de internagao, fato muito curioso e excepcional, nunca registrado antes sob quaisquer
outras formas de tratamento, caracterizado por 4 estagios sucessivos; e, também, constituindo
uma particularidade do efeito do cardiotdnico, tem sido o registro precoce € a transitoriedade da
onda T “coronaria, fugindo a regra do seu comportamento duradouro (Quadro 7).

Quadro 7

Peculiaridades do ECG no QCE tratado com Cardiotonico

(Estrofantina ou Digital):
4 Estagios do Segmento RS-Te Onda T

| Estagio - Onda Monofasica: Segmento RST-T e Onda T (+)

Il Estagio: Queda do Segmento RS-T e Onda T com Tendéncia a Difasismo (Tipo +-),
Negatividade as Vezes com Aspecto Coronario, de Breve Duragao

lll Estagio: De Novo, Segmento RS-T Supradesnivelado e Onda T Positiva

IV Estagio: Retorno do Segmento RS-T a Linha Basica e Onda T Evolutiva para a
Negatividade, Passando por Difasismo (Tipo +-)

Curvas Residuais de Enfarte Sem Onda T Coronaria Duradoura,
Manifesta Tendéncia Regressiva das Alteragées do Complexo QRS

Em nossa primeira publicagéo (1) sobre os efeitos da nova rotina terapéutica no quadro clinico
enfartante, mostrando-se vantajosa, benéfica, imprescindivel e decisiva, destacamos os seguintes
resultados:

Absoluta tolerancia medicamentosa

Redugédo na administragao de analgésicos e entorpecentes
Baixa incidéncia de arritmias cardiacas

Baixa incidéncia de insuficiéncia cardiaca

Baixa incidéncia de choque cardiogénico

Baixa relativa dos picos das reagées enzimaticas

Baixa Mortalidade

Quadro clinico mais tranqiiilo e seguro

VVVVYVYVYVY



Discussao

O propésito maior deste estudo é a divulgagao da Teoria Miogénica do enfarte do miocardio com
novos conceitos de fisiopatologia e terapéutica, colocada em confronto com a Teoria
Trombogénica, através de sucessivos trabalhos desde 1972 (1-12).

Vimos demonstrar que uma terapéutica simples e ao alcance de médicos e pacientes, fugindo
inteiramente aos principios ortodoxos atuais e que nao encontra justificativa dentro dos conceitos
da Teoria Trombogénica, mostra-se capaz de produzir grandes transformagdes nos portadores de
quadro clinico enfartante, em sua evolugao clinica na Unidade Coronaria, caracterizadas
principalmente pelos baixos indices de Mortalidade e Morbidade (Quadros 3, 4, 5 e 6).

Podemos proclamar, com toda énfase, que o cardiotdnico no quadro clinico enfartante se mostra
imprescindivel, seguro, insuperavel, bem sucedido e gerador de grandes transformacdes na
evolugdo dessa condigao clinica; pondo por terra conceitos arcaicos, competente e
especulativamente invalidados por varios trabalhos clinicos com seu emprego no quadro clinico
enfartante (44-51) e formalmente, através dos achados experimentais de Puri no enfarte agudo do
miocardio (52), seguido por muitos outros (53-55) que vieram, deste modo, quebrar o Tabu do
emprego do cardioténico no enfarte agudo do miocardio, sem insuficiéncia cardiaca.

Além do mais, devemos reiterar a nossa preferéncia pela Estrofantina-K ou G, endovenosa, no
quadro clinico enfartante, como o cardioténico eletivamente melhor e sempre seguro na
Insuficiéncia cardiaca, consagrada aqui entre nés no passado e em uso rotineiro nos paises do
Velho Mundo, mas abandonada no Brasil desde a década de 80, como consequéncia da
lamentavel falta de identificagdo da cardiologia brasileira atual com o nosso passado, de proveitosa
inspiragédo européia.

A sua proscrigdo compulséria ocorreu por causa da falta de identidade da cardiologia brasileira,
dependente da influéncia dominadora da cardiologia norte-americana que estranhamente, ndo
utiliza a Estrofantina na Clinica, conforme denudncia muito antiga, formulada por Bruno Kisch (1944)
(56) e constatacao nossa “in loco” (1954).

No tratamento do quadro clinico enfartante, temos demonstrado que a nossa rotina terapéutica é
capaz de sustar o processo evolvente para o enfarte; uma vez que, o mecanismo fisiopatologico
por nés atribuido, se inicia pela Insuficiéncia Miocardica Regional, sendo, portanto, capaz de evitar
até a necrose miocardica, pela corregdo em tempo da disfungdo miocardica regional predominante;
além disso, pode propiciar o salvamento de fibras miocardicas viaveis ou, pelo menos, atenuar o
processo necrético e reduzir o tamanho do enfarte.

Os efeitos da associagéo do cardiotdnico + dilatador coronario sobre o quadro clinico enfartante,
parecem-nos estar sobejamente demonstrados pela divisdo dos casos em sustados (QCE-S),
representando 63,8% dos casos, com picos enzimaticos inferiores a trés vezes o normal e com
mortalidade muito baixa (0,9%); e os enfartados (QCE-E) com 36,2% dos casos apresentam a
mortalidade de 32,1%, nos quais prevalece a importancia prognostica dos fatores: Intervalo
crise/internacao >6 horas, Idade >70anos € o Sexo Feminino (Quadro 6).

Faz-se necessario ressaltar, neste tipo de tratamento, os baixos indices de complicagdes clinicas e
Mortalidade durante a internagao (Quadro 3) e especialmente, a prevaléncia do fator Idade
(>70anos) no progndstico (9).

Com a redugédo da incidéncia de arritmias apds o emprego do cardiotdnico, houve projegéo dos
casos de Bloqueios AV parcial (5,8%) e total (4,6%); mas, em verdade, o que ocorreu foi apenas
uma relativa e aparente predominancia destes bloqueios, gracas a grande redugéo das demais
condicdes arritmicas, uma vez que suas incidéncias ndo ultrapassam os registros da literatura.

Nos Bloqueios AV parcial e total, o fendmeno é tido como diretamente decorrente de processo da
coronaria comprometida e sem participagao direta do miocardio afetado pelo enfarte; esta



interpretacao é baseada na predominancia absoluta de casos com padrao ECGrafico de enfarte da
parede inferior e suas variagées (85,2% no Bloqueio AV parcial e 85,4% no Bloqueio AV total),
quase sempre dependentes de patologia da coronaria direita, responsavel pela irrigacdo do
sistema muscular especifico e especialmente do né AV.

Os Bloqueios AV nao sao agravados pela continuagdo do emprego do cardioténico e, via de regra,
ocorre o desaparecimento do Bloqueio AV total, com ou sem Marcapasso artificial, na quase
totalidade dos casos, entre os 7° e 9° dias da evolugdo; até agora sé tivemos a registrar 2 casos de
implantagao definitiva de Marcapasso artificial entre os sobreviventes.

Merecem ser destacadas ainda as baixas incidéncias de Taquicardia + Fibrilagao ventricular
(2,7%); Assistolia (4,6%); e particularmente, como muito significativa a registrada no choque
cardiogénico (2%), universalmente referida com a incidéncia entre 10-15%; obviamente, o Edema
agudo do pulmao (1,3%) e a insuficiéncia cardiaca (1%) vém corroborar os excepcionais efeitos
miocardicos que caracterizam a ac¢édo benéfica e imprescindivel da estrofantina (EV), coincidentes
com os sucessos de Ernst Edens (1928-1944) (11) na Alemanha, que assim se expressou:

“Apods o reconhecimento da Estrofantina como sendo o melhor e mais seguro medicamento, ndo
temos mais o direito de utiliza-la num doente, apenas por razées cientificas e testes para
desconhecidos efeitos, dando-se preferéncia a outros medicamentos e perdendo, assim, tempo
precioso para a cura”.....e externou ainda a sua comprovagao dizendo: “que chegaria o momento
em que a omissao do uso da Estrofantina sera vista como falha profissional”.

Rolf Dohrmann (1980) (11), também na Alemanha, empregando a Estrofantina (EV) no Enfarte
agudo do miocardio, obteve os mesmos resultados alcangados por nos.

Conclusao

O cardiotonico + dilatador coronario interfere direta, eficaz e beneficamente no mecanismo
fisiopatolégico preconizado pela Teoria Miogénica, corrigindo a Insuficiéncia Miocardica Regional,
sustando o processo evolvente (QCE) para o enfarte miocardico no momento da admisséo, com
salvamento de fibras miocardicas viaveis, podendo evitar o enfarte miocardico, minimizar a area de
necrose miocardica e reduzir o tamanho do enfarte.

Na mortalidade, a prevaléncia dos fatores prognésticos (Sexo, Idade >70 anos, Intervalo
crisef/internacéo >6h) séo evidentes no QCE-E e inexpressivos no QCE-S, parecendo indicar a
importancia do tamanho do enfarte miocardico, seguramente caracterizado pelos picos

enzimaticos.
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