Infarto do miocardio em hipertensos

JOSE CARLOS NICOLAU, LUCIANO MOREIRA BARACIOLI, OSANA MARIA COELHO COSTA,
MAURO ESTEVES HERNANDES

A hipertensdo arterial sistémica é, juntamente com
dislipidemia e tabagismo, um dos trés fatores de risco mais
importantes para desenvolvimento de infarto agudo do
miocdrdio. Em pacientes com infarto do miocdrdio, a
prevaléncia de hipertensdo arterial chega a 37%. Nesta revi-
sdo, analisam-se semelhancas e diferengas entre hipertensos
e normotensos com infarto agudo do miocdrdio, no que se
refere a diagndstico, terapéutica e progndstico. Ao final, con-
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clui-se que a presenca de hipertensdo arterial tem evidentes
implicagdes diagndsticas e terapéuticas, piorando o prognds-
tico desses individuos, tanto a curto como a longo prazos.
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INTRODUGAO

A hipertensio arterial, juntamente com as dislipidemias e
0 tabagismo, € um dos trés fatores de risco mais importantes
para a doenga aterosclerdtica, tanto no que se refere ao com-
prometimento coronirio como também ao renal e cerebral.
Especificamente no caso da aterosclerose corondria, obser-
vagdes do estudo de Framingham demonstram que o desen-
volvimento da doenca é proporcional ao aumento dos niveis
pressoricos'” . Além disso, chamam a atengio para o fato de
que a incidéncia de infarto agudo do miocardio assintomatico
€ significativamente maior nos individuos hipertensos®. O
propésito desta andlise é o de avaliar a importéncia da hiper-
tensdo arterial em pacientes com infarto agudo do miocérdio,
tanto em relacfo ao diagndstico como em relagfo a terapéuti-
ca e a0 progndstico, a curto e a longo prazos.

IMPLICACOES DIAGNOSTICAS DA HIPERTENSAO
ARTERIAL NO INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

A prevaléncia de hipertenséo arterial em pacientes admi-
tidos em hospitais com diagnostico de infarto agudo do
miocardio varia de 22% a 35%%7, levando-se em conta os
critérios da Organizagio Mundial de Saide®, que cataloga
como com infarto agudo do miocardio o individuo que apre-
senta pelo menos dois dos seguintes critérios: a) historia cli-
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nica de desconforto tordcico tipo isquémico; b) altera¢des em
eletrocardiogramas seriados, compativeis com a suspeita
diagndstica; e c) aumento e queda dos marcadores séricos
cardiacos (curva enzimatica).

Em relacéo ao eletrocardiograma inicial, existem evidén-
cias® de que a probabilidade de presenca de alteragdes com-
pativeis com isquemia aguda é menor nos individuos
hipertensos, quando comparados aos normotensos. Por exem-
plo, Gustafsson e colaboradores encontraram incidéncia de
62% de supradesnivel do segmento ST em populagdo de
hipertensos, contra 65% em populag@o de normotensos (p =
0,04), o que leva a importantes implicagdes terap&uticas, prin-
cipalmente no que se refere a indica¢io de terapéutica
fibrinolitica. Finalmente, conforme ja referido, a presenga de
hipertensio arterial aumenta a probabilidade de infarto agu-
do do miocérdio assintomatico®.

IMPLICACOES TERAPEUTICAS DA HIPERTENSAO
ARTERIAL NA FASE AGUDA DO
INFARTO DO MIOCARDIO

O tratamento fibrinolitico no infarto agudo do miocirdio
estd indicado nos pacientes que apresentam os seguintes cri-
térios clinicos e eletrocardiograficos®'?: a) dor sugestiva de
isquemia miocérdica com duragdo maior que 20 minutos e
maximo de 12 horas, ndo responsiva a nitrato sublingual; b)
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elevagdo do segmento ST > | mm em pelo menos duas deri-
vagOes da mesma parede ou bloqueio de ramo, principalmen-
te o de ramo esquerdo, ja que o de ramo direito atrapalha
pouco a visualizagdo do infarto agudo do miocardio. E im-
portante recordar que a presenga de dor, quando da chegada
ao hospital, ndo € obrigatdria para indicaga@o do fibrinolitico.
Especificamente em pacientes hipertensos, as indicagdes
para o tratamento fibrinolitico sdo as mesmas, desde que o
individuo esteja normotenso por ocasifio da infusio da droga.
Se, por outro lado, o paciente se apresentar com niveis
presséricos elevados (> 175 mmHg de sistélica e/ou 120
mmHg de diastdlica), ndo-responsivo as medidas terapéuti-
cas habituais, o fibrinolitico deve ser evitado® '. Esses cui-
dados sio fundamentais, pois € bem demonstrado que o risco
de hemorragia, principalmente intracraniana, é maior nos
hipertensos, principalmente naqueles com idade avangada (>
65 anos), com baixo peso corporal (< 70 kg) e submetidos a
tratamento com t-PA®. Na realidade, apesar da indicagdo de
fibrinolitico em pacientes que chegam hipertensos mas res-
pondem bem a drogas hipotensoras, ndo existe demonstra¢io
clara de que esse perfil de resposta diminui o risco de
sangramento. Por conta disso, alguns estudos recentes, como
o InTIME-2, recém-terminado, simplesmente excluiram pa-
cientes com niveis pressoricos muito elevados, independen-
temente da resposta dos mesmos ao tratamento hipotensor.

IMPLICAGOES PROGNOSTICAS DA
HIPERTENSAO ARTERIAL NO
INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

Mortalidade

Nio existe unanimidade na literatura em relagdo ao valor
progndstico de histdria de hipertensdo arterial no infarto agu-
do do miocdrdio, quando se leva em consideracao a fase hos-
pitalar. Alguns estudos menores concluiram por mortalidade
similar em grupos de hipertensos e ndo-hipertensos® . Con-
trariamente, o estudo GISSI-2¢Y,; analisando 11.483 pacien-
tes, demonstrou aumento significativo da mortalidade no grupo
com histéria de hipertensao.

Por outro lado, andlises de longo prazo pds- infarto agudo
do miocérdio demonstram claramente o papel deletério da
hipertensdo arterial nesses pacientes™ %'V, Por exemplo,
Herlitz e colaboradores® encontraram incidéncia de 35% de
6bitos nos hipertensos, contra 25% nos normotensos, em
acompanhamento de um ano pds- infarto agudo do miocardio
(p < 0,01). Qutros autores encontraram, apds cinco anos, in-
cidéncias, respectivamente, de 50,6% e 43,7% (RR = 1,23, p
< 0,0001)®.

Isquemia recorrente e reinfarto
Apesar de ndo haver demonstrag@o clara quanto a maior
incidéncia de reinfarto durante a fase hospitalar, quando com-

parados hipertensos e ndo-hipertensos?, a longo prazo essa
demonstragéo é clara®’ 'Y, Estudo sueco™ com 862 pacien-
tes acompanhados por 5 anos (34% hipertensos) encontrou
incidéncia de reinfarto de 43% no grupo de hipertensos, con-
tra 31% no grupo normotenso (p < 0,01). Em anadlise
multivariada, hipertensdo arterial correlacionou-se de manei-
ra significativa e independente com reinfarto.

Faléncia ventricular

Em relaco a esse topico, alguns dados importantes fo-
ram demonstrados em pacientes hipertensos com infarto agu-
do do miocéardio. Herlitz e colaboradores® demonstraram que
a presenca de faléncia ventricular é significativamente maior
no hipertenso em relagéo ao normotenso, durante a fase hos-
pitalar (30% “‘versus” 23%, p < 0,05). Contrariamente ao es-
perado, o dano miocardico, estimado pelo pico da curva
enzimadtica (creatinoquinase), foi significativamente maior no
grupo normotenso (11% “versus” 9,3%, p < 0,05).

Analisando especificamente a funco sistélica ventricular
em uma populacdo com infarto agudo do miocdrdio, o estudo
TRACE® demonstrou que esta piorou de modo similar em
hipertensos ou normotensos, porém houve maior incidéncia,
no grupo hipertenso, de sinais clinicos de faléncia cardiaca.
Os autores especulam sobre uma possivel relagdo entre o com-
ponente de disfuncio diastélica, mais pronunciado no grupo
com hipertensao arterial, e os achados encontrados.

Virios autores tém encontrado diferencas entre hipertensos
e normotensos, que poderiam explicar o aumento da
morbidade e da mortalidade nos primeiros, em relagdo aos
segundos. Uma dessas diferencas € a incidéncia de doenca
arterial corondria mais extensa nos hipertensos, conforme
demonstrado por Deverlux e Roman"?. O fato em si corrobo-
ra o importante papel desempenhado pela hipertensao arteri-
al no desenvolvimento do processo de aterogénese, que ocor-
re por meio da indug@o de modificagdes estruturais e funcio-
nais da parede arterial, e também por alteragdes na fungio
plaquetdria. Além disso, sendo a hipertensao arterial uma causa
importante de lesdo endotelial, favorece a penetragdo de
lipoproteinas na parede do vaso e altera sua depuragao, influ-
enciando ao final seu metabolismo, independentemente dos
niveis plasmadticos aumentados!?\

Outra diferenca entre hipertensos e normotensos, que po-
deria influenciar a evolugio desses pacientes, € a presencga de
hipertrofia miocédrdica, muito mais prevalente nos primeiros:
o aumento da massa ventricular eleva as necessidades meta-
bélicas do miocardio e, conseqiientemente, o fluxo corondrio
de repouso. Por outro lado, a presenca da hipertrofia
miocérdica com conseqiiente aumento da compressao
extrinseca sobre os vasos de resisténcia faz com que a reserva
corondria, que em condi¢Ges normais pode aumentar o fluxo
corondrio em até 5 a 6 vezes, esteja importantemente diminu-
idat4 19, Ainda, estudos de fluxo miocdrdico regional confir-
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maram que a regido subendocardica € mais vulneravel que a
subepicéardica as deficiéncias de perfusdo, caracterizando-a
como prejudicada quando de redistribui¢des regionais de flu-
x0. A hipertrofia miocérdica, nessa situagéo, piora ainda mais
o0 aporte sanguineo a regido subendocérdica, contribuindo para
o desenvolvimento de disfungdes sistélicas e/ou diastélicas,
e necroses localizadas. Essas complica¢des ficam ainda mais
evidentes em situagdes de aumento na demanda metabdlica
do miocérdio, como ocorre nas taquicardias''®. Finalmente, é
importante salientar que estudos epidemiolégicos, como o de
Framingham, demonstram que a hipertrofia ventricular es-
querda leva a aumentos significativos na incidéncia de even-
tos clinicos, correlacionando-se inclusive, de forma signifi-
cativa e independente, com mortalidade por doengas
cardiovasculares.!'?

Acidente vascular cerebral

Na era pré-fibrinolitica, em pacientes com infarto agudo
do miocérdio sem uso de anticoagulantes, acidente vascular
cerebral isquémico era observado em 1,7% a 3,2%!"*2Y, e
hemorragia intracraniana era muito rara. Especificamente em
pacientes com infarto agudo do miocardio submetidos a tra-
tamento fibrinolitico, acidente vascular cerebral n&o-
hemorrdgico ocorre em 0,1% a 1,3% dos pacientes, e
hemorrégico em 0,07% a 2,1%%*?7. O estudo GUSTO-1%®,
que testou varios regimes fibrinoliticos, todos utilizando tam-
bém aspirina e heparina, encontrou incidéncia de 0,6% (247
pacientes) de acidente vascular cerebral ndo-hemorragico. As
varidveis que se correlacionaram de maneira significativa e

independente com a complicag#io foram: histéria de hiperten-
sdo (p = 0,013), angina do peito (p = 0,001), acidente vascular
cerebral ou ataque isquémico transitério (p = 0,001), diabetes
(p=0,001), idade (p < 0,001) e freqii€ncia cardiaca elevada (p <
0,001). O mesmo estudo® encontrou 244 casos de hemorragia
intracraniana. A coagulopatia relacionada com o uso do
fibrinolitico e a idade aparecem como os mais importantes fato-
res na génese da hemorragia pés-trombolitico. Entretanto, ané-
lises detalhadas dessas hemorragias demonstram interacéo en-
tre subtipos das mesmas e fatores como hipertensdo arterial e
hemorragia intraparenquimatosa (p = 0,016).

Ruptura de parede livre do ventriculo esquerdo

Melchior e colaboradores®®, analisando 29 pacientes com
infarto agudo do miocardio necropsiados (2,1% de uma po-
pulagdo de 1.408 pacientes), demonstraram que idade < 65
anos e histéria prévia de doenca arterial corondria
correlacionaram-se de maneira inversa com a ocorréncia da
complicaco. Apesar da proposi¢éo tedrica de que a hipertrofia
ventricular esquerda protegeria contra a ruptura de ventriculo
esquerdo, isso ndo foi confirmado nesta anélise.

CONCLUSAO

Em conclusio, a hipertenséo arterial € fator de risco im-
portante para infarto agudo do miocardio, com evidentes im-
plicagdes diagndsticas e terapéuticas, levando a piora
progndstica tanto a curto como a longo prazos pés- infarto

agudo do miocardio.

Myocardial infarction in hypertensive patients

JOSE CARLOS NICOLAU, LUCIANO MOREIRA BARACIOLI, OSANA MARIA COELHO COSTA,

MAURO ESTEVES HERNANDES

High blood pressure is, along with dyslipidemia and smoking habit, one of the three major risk factors for the development

of acute myocardial infarction. In patients with acute myocardial infarction, the prevalence of arterial hypertension is up to
37%. In this review, we discuss similarities and differences between hypertensive and normotensive patients with acute
myocardial infarction, relatively to diagnosis, therapy and prognosis. At the end, we conclude that the presence of arterial
hypertension has evident diagnostic and therapeutic implications, worsening the prognosis of these patients both, in the short-
term and long-term follow-ups.

Key words: arterial hypertension, myocardial infarction, prognosis.
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