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Emergéncia hipertensiva nas sindromes coronarias agudas

Acute coronary syndrome in hypertensive emergencies

Edson Stefanini’, Luigi Brollo?

Ha uma forte relacao da hipertenséo arterial com manifestacoes
clinicas da coronariopatia. A emergéncia hipertensiva associada
a um quadro isquémico miocardico agudo, angina instavel ou
infarto agudo do miocardio requer tratamento rapido e seguro,
para controle dos niveis pressoricos e reducao do fenémeno
isquémico. Dentre os recursos terapeuticos disponiveis por via
endovenosa, destacam-se a nitroglicerina e 0s betabloqueadores,
ambos contribuindo para melhora do fluxo sanguineo coronério e,
ao mesmo tempo, reduzindo o consumo de oxigénio miocardico.
Os altos niveis de pressao arterial na vigéncia do infarto agudo do
miocardio toram-se uma séria contraindicacao para 0 emprego
imediato de trombolitico no tratamento de reperfusao e o risco
de acidente vascular cerebral € elevado. Portanto, devemos
retardar esse tipo de recurso ou utilizar a via percutanea para
angioplastia como tratamento ideal.

PALAVRAS-CHAVE

Emergéncia hipertensiva; sindrome corondria aguda; infarto
agudo do miocardio; isquemia miocdrdica.

Arterial hypertension has a strong relationship with clinical
manifestation of coronary heart disease. The hypertensive
emergency associated with an acute myocardial ischemia,
instable angina or an acute myocardial infarct needs a
fast and safe procedure, to control the arterial pressure
and reduce ischemic phenomenon. Among the available
therapeutic resources by intravenous way, we can
highlight nitroglycerine and betablockers, in that both
reduce myocardial oxygen consumption and improve
coronary flow. The high levels of arterial pressure in acute
myocardial infarct become a serious contraindication for
the immediate use of thrombolytic agents in reperfusion
treatment and the risk for stroke is high. Thus, we should
delay this action or use percutaneous way for angioplasty
as a better treatment.

Hypertensive emergencies; acute coronary syndrome; acute
myocardial infarct; myocardial ischemia.

INTRODUCAO

A hipertensao arterial (HA) tem se constituido em um dos maiores
problemas de satde publica e, particularmente, a hipertrofia ventri-
cular esquerda (HVE) decorrente € um fator de risco independente
para a morbimortalidade cardiovascular." A sindrome de emergéncia
hipertensiva foi inicialmente descrita por Volhard e Fahr? em 1914,
caracterizada por hipertensao acelerada e severa, acompanhada por
insuficiéncia renal e sinais de lesao vascular no coragao, cérebro,
retina e rins, com rapida e fatal evolucao, acidente vascular cerebral,
infarto do miocardio e insuficiéncia renal. O primeiro estudo sobre a
histdria natural da hipertensao maligna foi publicado em 1939; nesse
estudo, observou-se que a hipertensao maligna evoluia com 79%
de dbitos em 1 ano e sobrevida média de 10,5 meses® (Quadro 1).
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Finegavel a forte associacao entre HA e doenca arterial coronéria
(DAC)." A doenca coronariana obstrutiva tem como caracteristica
a reducao da perfusao miocdrdica e, consequentemente, menor
oferta de oxigénio para esse misculo. O consumo de oxigénio

* Encefalopatia hipertensiva

* Disseccao de aorta

* Edema agudo de pulmao

* |squemia miocardica/sindromes coronarianas agudas
e Eclampsia

e Insuficiéncia renal aguda

 Anemia hemolitica microangiopatica sintomatica

Quadro 1. Emergéncias hipertensivas.
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miocéardico no paciente hipertenso é elevado, pelo aumento da
pos-carga devido ao aumento da resisténcia a ejecao do sangue
do ventriculo esquerdo (VE) e também pela hipertrofia do ventri-
culo esquerdo, causada pela HA. A queda na oferta de oxigénio
por reducao de fluxo, em decorréncia da aterosclerose coronéria
e 0 aumento na demanda, determina isquemia miocardica, o que
explica a maior incidéncia de angina, infarto do miocardio ou outros
eventos isquémicos mais graves, como a morte subita, entre 0s
hipertensos em relacao aos normotensos.

Nos pacientes admitidos no pronto-socorro com quadro
clinico sugestivo de sindrome coronaria aguda (SCA), angina
instavel (Al) ou infarto agudo do miocéardio (IAM), apresen-
tando niveis elevados de pressao arterial, geralmente acima
de 180/110 mmHg, fica caracterizada uma emergéncia hiper-
tensiva.® Uma das dificuldades no atendimento inicial desses
pacientes é a necessidade de se utilizar, no tratamento dos
mesmos, medicamentos antitrombdticos ou mesmo tromboli-
ticos, fundamentais nessas circunstancias, com elevado risco
de hemorragia intracraniana.® Outra dificuldade encontrada na
avaliacao inicial desses pacientes € a interpretagao do ele-
trocardiograma. Um infradesnivel do segmento ST na parede
lateral, frequentemente encontrado no hipertenso com hiper-
trofia de ventriculo esquerdo (strain), pode confundir o diag-
nostico de alteracdes isquémicas agudas em evolugao, que é
fator de mais alto risco na SCA.

SINDROMES CORONARIAS AGUDAS

Estima-se que sdo atendidos anualmente nas salas de emer-
géncia dos Estados Unidos 5 a 8 milhdes de individuos com dor
toracica ou outros sintomas sugestivos de isquemia miocérdica
aguda, que correspondem a 5 a 10% dos atendimentos de emer-
géncia daquele pais. Metade a dois tercos desses pacientes
nao tém o diagndstico de causa cardiaca confirmado para a dor
toracica. A cada ano, cerca de 800 mil individuos nos Estados
Unidos apresentam SCA e cerca de 213 mil, aproximadamente a
quarta parte destes, morrem. Pelo menos metade dos pacientes
morre na primeira hora do inicio dos sintomas, antes de chegar
ao hospital. Muitos sobreviventes evoluem com piora funcional,
sintomas de angina e consequente queda na qualidade de vida.”®
Estima-se que no Brasil ocorram 300 a 400 mil novos casos de
infartos a cada ano.

Particularmente nas sindromes coronérias agudas, a abor-
dagem terapéutica atual e a prevencao de novos eventos tém
como base o0 melhor entendimento dos processos aterotrom-
béticos que levam a ocluséo corondria. No IAM, a reperfusao
precoce do miocardio isquémico tem como fundamento a evi-
déncia de que a necrose miocardica é um processo dindmico,
expandindo-se ao longo de horas e tornando-se hoje o desafio
maior do cardiologista clinico diante desses pacientes.”?
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INSTABILIZACAO DA PLACA ATEROSCLEROTICA

Quase todas as manifestagoes clinicas de SCA séo decorrentes
de aterosclerose coronariana e sao desencadeadas geralmente
por uma trombose sobreposta a uma placa aterosclerética vul-
nerdvel.” A ruptura € o tipo mais comum de complicagao da
placa aterosclerdtica, ocorrendo em cerca de 70% dos infar-
tos fatais e/ou mortes stbitas coronarianas. O estreitamento
lento e gradual de uma artéria coronariana epicardica pode
progredir até sua completa oclusdo, mas nao costuma pre-
cipitar o IAM, provavelmente em virtude do desenvolvimento
de rica rede de circulagao colateral. Ap6s a ruptura da placa,
ocorre exposicao de substancias que promovem agregacao
e ativagao plaquetaria, geragao e formacédo do trombo. Nas
SCAs sem supradesnivel do segmento ST, angina instavel ou
IAM sem supradesnivel do segmento ST, o trombo continua-
mente se forma e se desfaz de forma espontanea, de modo
que a oclusao coronariana nao se estabelece, mantendo o fluxo
coronariano. J& nos IAM com supradesnivel do segmento ST,
o trombo € rigido, ocluindo a coronaria e provocando desequi-
librio persistente e intenso entre a oferta e 0 consumo de oxi-
génio, ocasionando a necrose miocéardica.

Existem evidéncias crescentes de que determinadas circuns-
tancias podem desencadear a instabilizacéo da placa ateroscle-
rética vulneravel, facilitando a ruptura da capa fibrosa, muito fina
nesse tipo de placa, ou aumentando a agregacao das plaquetas,
ou, ainda, promovendo a formagéo do trombo.' No IAM, foram
identificados fatores desencadeantes em quase a metade dos
casos. Entre esses fatores, predominaram o estresse emocional e
atividade fisica acentuada, condicoes que exacerbam a atividade
simpética.” Entre os mecanismos fisiopatoldgicos relacionados a
ocorréncia de instabilizagao da placa aterosclerética e obstrucao
corondria, portanto, inclui-se a elevagao da pressao arterial e 0
aumento do tonus vascular corondrio. Esses dois mecanismos
resultam em aumento da forca de cisalhamento (shear stress)
contra o endotélio vascular, incrementando a velocidade do fluxo
sanguineo e resultando na ruptura da placa vulneravel."

ISQUEMIA MIOCARDICA

Para exercer sua fungao contratil de forma adequada, o miocardio
necessita de suprimento sanguineo continuo para a adequada
oferta de oxigénio e nutrientes, como a glicose. A isquemia e a
lesdo miocardicas surgem sempre que houver um desequilibrio
entre oferta e consumo de oxigénio (0,) para a fibra miocardica. ™
0 0, ofertado ao tecido cardiaco € funcao do fluxo coronario
e da diferenca arteriovenosa do contetido desse gas. Como a
diferenca entre o contetdo de O, do sangue no seio de Valsalva
e No Seio corondrio ja ¢ maxima em repouso em razao da alta
taxa metabolica (extragdo maxima de O,) do tecido miocardico,
as variagGes no fornecimento de O, passam a depender quase
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exclusivamente do fluxo sanguineo coronario. O fluxo coronario,
por sua vez, depende de adequada pressao de perfusao coronéaria
nos vasos epicardicos (sistema de condutancia) e do sistema de
resisténcia, representado pelas arteriolas e pela microcirculagéo.

Entre os inameros fatores que regulam o consumo de O,
pelo miocérdio, 0s mais importantes sao a frequéncia cardiaca
(cronotropismo), a contratilidade (inotropismo) e a tensao intra-
miocérdica; esta, por sua vez, depende da pressao e volume
ventriculares.

Diferentes mecanismos podem estar implicados no desenca-
deamento dos quadros isquémicos miocardicos. Nas sindromes
coronarias cronicas, como angina estavel ou isquemia silenciosa,
uma lesao aterosclerdtica fixa leva ao aparecimento de isquemia
miocardica quando ocorre elevagao da demanda de O, que, ape-
sar da vasodilatagao da microcirculagéo, ndo € satisfatoriamente
compensada pelo aumento do fluxo coronério. Portanto, em con-
dicdes de repouso, apesar da existéncia de uma placa ateros-
clerdtica, o fluxo coronario e a oferta de 0, sdo adequados, nao
ocorrendo isquemia. Durante exercicio ou em outras situacoes
que aumentam o trabalho cardiaco, como taquicardia ou pico
hipertensivo, ocorrem manifestacoes de isquemia silenciosa ou
quadro anginoso. Apesar da vasodilatagdo maxima da microcir-
culagdo reduzindo a resisténcia, ha uma queda do fluxo sangui-
neo e consequente redugdo da oferta de 0, com manifestacéo
de isquemia. Essa é a chamada isquemia consumo dependente.

Na maioria das situagdes clinicas, a isquemia miocardica
resulta dos dois mecanismos: aumento da demanda e queda do
fluxo sanguineo com reducéo da oferta de O,. Esses mecanismos
podem atuar isoladamente no mesmao paciente ou podem estar
associados em diferentes episodios de eventos isquémicos.'
Numa emergéncia hipertensiva, esse desequilibrio € acentuado
pelo alto consumo de oxigénio no paciente que apresenta baixa
reserva de fluxo sanguineo coronério.

TRATAMENTO DA EMERGENCIA HIPERTENSIVA NAS SiNNDROMES
CORONARIAS AGUDAS
0 tratamento das SCAs na vigéncia de emergéncia hipertensiva
nos coloca diante de um dilema, uma vez que, particularmente
no IAM, a corondria deve ser aberta. O ideal seria termos um
servico de hemodinamica préximo, de tal forma que possamos
ter o tempo porta-balao preferencialmente inferior a uma hora.
Com muita frequéncia, isso € impossivel e 0 uso de tromboliticos
esta proibido com niveis pressoricos superiores a 180/110 mmHg.
Assim, o tratamento deve ser dirigido a reducao dos valores
pressoricos, de forma lenta, evitando-se episddios isquémicos
cerebrais e insuficiéncia renal ou, ainda, acentuando a isquemia
miocardica presente.

A escolha do tratamento nas emergéncias hipertensivas
deve ainda levar em conta os mecanismos fisiopatoldgicos
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que desencadearam a elevacao dos niveis pressoricos
e as repercussoes funcionais, bem como as lesdes nos
diferentes 6rgaos envolvidos. Entre os diferentes agentes
farmacoldgicos disponiveis para o controle pressérico do
paciente nessas circunstancias, o médico deve atentar
muito claramente para a relagao custo-beneficio na utili-
zacao de cada substancia.®

Nas SCAs, fica bem caracterizada uma exacerbacao do
sistema nervoso simpatico, contribuindo para elevacao dos
niveis pressoricos e da frequéncia cardiaca, dois fatores impor-
tantes para aumento do consumo de oxigénio, desequilibrando
ainda mais a relacao oferta-consumo de 0, e acentuando o
fendmeno isquémico. O controle da dor com morfina, o uso
de nitrato sublingual e, eventualmente, a administragao de
ansioliticos sao geralmente suficientes para o controle da
pressao arterial.

Com niveis muito elevados da pressao arterial, contribuindo
para manutencao do quadro isquémico, fica caracterizada uma
emergéncia hipertensiva, o que requer uma terapéutica mais
agressiva. Nessas circunstancias, o uso de vasodilatador endo-
venoso, preferencialmente a nitroglicerina, além de outros medi-
camentos, como 0s betabloqueadores, os inibidores da enzima
conversora da angiotensina (ECA) ou blogueadores da angio-
tensina e, ainda, 0s blogueadores dos canais de célcio, estao
indicados. Todos esses medicamentos, na verdade, ja sao utili-
zados no tratamento dos quadros isquémicos miocardicos agu-
dos mesmo sem uma emergéncia hipertensiva.

NiTRoGLICERINA
E 0 vasodilatador preferencial no coronariopata com niveis muito
elevados de pressao arterial, mesmo em relacéo ao nitroprus-
siato de sddio, frequentemente utilizado nas emergéncias hiper-
tensivas. A nitroglicerina ndo é um agente anti-hipertensivo por
exceléncia, principalmente em doses abaixo de 60 pg/minuto.
Tem efeito venodilatador muito potente, mais do que arterial;
assim, no coronariopata, além da melhora do fluxo sanguineo
coronario, pelo seu efeito coronariodilatador, aumentando a
oferta de oxigénio, também reduz o consumo na medida em
gue o0 menor retorno venoso diminui a sobrecarga diastdlica do
ventriculo esquerdo, contribuindo para restituir o equilibrio
oferta-consumo de O, no miocardio isquémico.''®

A administracéo intravenosa por infuséo continua € iniciada
com dose de 5 a 10 mg/minuto, aumentando-se 10 mg a cada
5 a 10 minutos até o0 maximo de 100 mg/minuto. Deve-se ter o
cuidado de monitorar a pressao arterial e a frequéncia cardiaca,
evitando-se taquicardia reflexa ou hipotensao acentuada. Entre
as contraindicagdes para o uso de nitratos na vigéncia de uma
SCA, incluem-se o infarto, que compromete o ventriculo direito,
e 0 uso de sildenafil pelo paciente nas Ultimas 24 horas.



Rev Bras Hipertens vol. 21(4):184-188, 2014.

BETABLOQUEADORES

Os efeitos benéficos dessas substancias nas SCAs resultam
da diminuicdo do consumo de 0, pelo miocardio, controlando a
frequéncia cardiaca, a pressao arterial e reduzindo a contratili-
dade. Entre os pacientes com angina instavel, verifica-se redu-
¢éo na evolugdo para infarto. Entre os portadores de IAM que
recebem betabloqueadores nas primeiras 12 horas, em espe-
cial aqueles com isquemia continua ou recorrente, hipertensao
arterial, taquicardia e taquiarritmia, independentemente do uso
de tromboliticos ou angioplastia primaria, ocorre redugao da
area de necrose, da incidéncia de ruptura de parede, de morte
sUbita, de reinfarto e de mortalidade global.

Os betabloqueadores se constituem em excelente arma
terapéutica no tratamento das emergéncias hipertensivas asso-
ciadas aos quadros isquémicos miocardicos agudos. Sao pres-
critos nessa situagao por via endovenosa. Em nosso meio, pela
impossibilidade de se utilizar o Esmolol ou o Labetalol, que tém
acao mais curta, utilizamos o Metoprolol na dose de 5 mg em
5 minutos, repetindo-se a dose ap6s 5 a 10 minutos. Com o
paciente mais estavel, os betabloqueadores sdo prescritos por
via oral, procurando-se ajustar a dose para atingir frequéncia
cardiaca em torno de 50 a 60 batidas por minuto. O Propranolol
é utilizado na dose de 40 a 80 mg, a cada 8 horas, o Metopralol,
na dose de 50 a 200 mg, a cada 12 horas, e 0 Atenolol, na dose
de 25 a 100 mg, a cada 12 horas.

0 estudo COMMIT" demonstrou que o Metoprolol, utilizado
inicialmente intravenoso e depois via oral, reduziu o risco de rein-
farto e fibrilagdo ventricular; entretanto, ndo demonstrou benefi-
cios em relagao a mortalidade global. O betablogueador reduziu
as mortes por arritmia, mas levou a um aumento significativo
(29%) de dbitos por choque cardiogénico nas primeiras 24 a
48 horas em pacientes hipotensos, taquicardicos ou em Killip I1l.
Com base nessas evidéncias, recomenda-se que a indicacao de
betabloqueador IV deva ser feita pesando-se riscos e beneficios.
A administracéo intravenosa deve ser restrita a pacientes sem
evidéncia de disfungao ventricular, com dor isquémica persis-
tente e/ou taquicardia ndo compensatéria, como no caso das
emergéncias hipertensivas. J& o betabloqueador por via oral pode
ser utilizado rotineiramente em todos os pacientes no inicio do
atendimento, desde que ndo haja contraindicagoes. Deve-se
atentar para as contraindicagdes e os efeitos colaterais dessas
substancias: broncoespasmo, hipotensao, bradiarritmia e insufi-
ciéncia ventricular esquerda. Vale lembrar que, nessa condicéo,
o medicamento é fortemente recomendado na alta hospitalar, no
inicio, em doses mais baixas, elevando-as de forma progressiva.

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DA ANGIOTENSINA
Sao farmacos de extrema importancia para o controle da pressao
arterial e nas SCAs, particularmente no IAM. Os efeitos benéficos
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dessas substancias foram evidenciados em diferentes estudos
gue mostraram sua agao na prevengao da dilatagao do ventri-
culo esquerdo e da mortalidade. Quando ocorre intolerancia aos
inibidores da ECA, os bloqueadores de angiotensina, losartana
ou valsartana estao indicados.™

BLoQUEADORES DOS CANAIS DE CALCIO

Sao utilizados nas SCAs quando ha contraindicagao aos beta-
blogueadores e ndo em vigéncia de disfuncéo de VE. O mais
utilizado nessas condices € o Diltiazem (nao dihidropiridi-
nico), tem bom efeito coronariodilatador e pouco efeito sis-
témico. Os bloqueadores dos canais de calcio de curta agao
e que provocam acentuada vasodilatacao arterial, como a
Nifedipina, sdo contraindicados nos pacientes coronariopatas
por desencadearem taquicardia reflexa, o que piora o quadro
isquémico miocardico. Infelizmente, ndo ha em nosso meio
a disponibilidade da Nicardipina, derivado dihidropiridinico
de curta duracdo com efeito vasodilatador cerebral e coro-
nariano potente Os dihidropiridinicos de longa ag&o, como
a Amlodipina, podem contribuir para o controle da pressao
arterial nesses pacientes.

EspironoLACTONA

0 bloqueador de aldosterona, como a Espironolactona, tam-
bém é um farmaco recomendado no tratamento do IAM e
tem, muitas vezes, papel relevante no tratamento da hiper-
tensao arterial mais resistente, porém sem papel na emer-
géncia hipertensiva.

TRATAMENTO DE REPERFUSAO NO INFARTO AGUDO DO
MIOCARDIO: IMPLICACOES DO USO DE TROMBOLITICOS NA
EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Nao raras vezes, na vigéncia de um quadro isquémico miocar-
dico agudo e, particularmente, no infarto agudo do miocérdio, 0
paciente se apresenta com niveis elevados de pressao arterial.
Isso ocorre pela exacerbacéo adrenérgica devido a dor acentuada
e aintensa ansiedade com a sensagao de morte iminente; nessas
circunstancias, o tratamento inicial, como analgesia com mor-
fina e 0 uso de nitrato sublingual, ja é suficiente para o controle
rapido dos niveis pressoricos, 0 que permite a implementagao
do tratamento trombolitico quando indicado.

Com niveis muito elevados da PA, apesar da sedacao,
analgesia e vasodilatador sublingual, com persisténcia de
dor precordial intensa e eletrocardiograma com suprades-
nivel do segmento ST, fica caracterizado um infarto agudo
do miocéardio na vigéncia de uma emergéncia hipertensiva.
0 tratamento de reperfusao no IAM é considerado a conduta
terapéutica fundamental para redugao da mortalidade e mor-
bidade dos pacientes.'®
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A angioplastia primaria é considerada a melhor forma de
reperfusdo no IAM quando comparada ao uso de tromboliti-
cos, desde que realizada nos primeiros 90 minutos depois da
chegada do paciente ao hospital.?% Naturalmente que esse tipo
de tratamento fica limitado aos pacientes que sdo atendidos
em hospitais que tém a disposicao um laboratdrio de hemodi-
namica com recursos humanos e materiais que possibilitam o
procedimento 24 horas por dia, 7 dias por semana, para rea-
lizagao do procedimento no limite de tempo que realmente
pode trazer beneficios.

Estudos recentes tém mostrado eficacia do tratamento
de reperfusdo com trombolitico endovenoso, comparavel
a angioplastia primaria no paciente admitido nas primeiras
trés horas de sintomas em servico que nao dispoe de hemo-
dindmica. Esses pacientes sao posteriormente transferidos
a hospitais terciarios para angioplastia de resgate no insu-
cesso do trombolitico ou submetidos a procedimento eletivo
nas proximas 24 horas.?’ Esse tipo de abordagem contri-
bui para que um maior nimero de pacientes possa receber
o tratamento de reperfuséo, reduzindo significativamente a
morbimortalidade entre aqueles atendidos em hospitais que
nao tém o recurso da intervengao coronaria percutanea no
tempo adequado.

Entre as contraindicagoes relativas para o uso de substan-
cia trombolitica, estreptoquinase, tPA ou, mais recentemente,
o TNK, incluem-se os niveis elevados de pressao arterial, uma
vez que o risco de sangramento intracraniano é muito elevado
nessas circunstancias. O trombolitico ndo deve ser administrado
enquanto os niveis pressoricos estiverem iguais ou acima de
185/100 mmHg.?* Apés controle dos niveis pressdricos, abaixo
de 160/100 mmHg, podemos implementar o tratamento trom-
bolitico com seguranca.

0 Quadro 2 resume as implicagoes dos altos niveis de pres-
sao arterial, caracterizando uma hipertensao arterial grave no
paciente com IAM.

Retardo no uso de terapia trombolitica ou inibidores de glicoproteinas Iibllla
devido ao alto risco de hemarragia intracraniana

Coexisténcia de hipertensao arterial maligna

Alteragdes no eletrocardiograma de base, dificultando o diagnéstico de
isquemia grave em evolugao

Hipertrofia do ventriculo esquerdo, levando a maiores complicagdes
cardiacas e morte stibita

Considerar causas secundrias como dissecgéo adrtica, estenose de
artéria renal ou feocromocitoma

Maior risco de disseccao de aorta ou corondria na intervencao por cateter

Quadro 2. Infarto agudo do miocdrdio e implicacdes da hipertensao
arterial grave.®
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