Hipertensao arterial queacompanha o acidente
vascular encefalico deve ser tratada?

Miguel Gus

Resumo

O tratamento farmacol 6gico anti-hipertensivo € uma
medida eficaz de prevencado priméria, capaz de diminuir
em 38% a ocorréncia de acidente vascular encefélico
(AVE). No entanto, so escassos 0s estudos sobre a sua
eficacia no AVE estabelecido ou no agudo. Os comités
normativosnorte-americanosindicam queapressdo arteria
média deve ser reduzidano AV E agudo quando superior

a130mmHg. Omehor meioaser utilizado eonivel desgado
ainda sfo desconhecidos. O consenso norte-americano
sobre utilizacdo de tromboliticos indica que pacientes com
AV E isquémico agudo com PA maior que 180 mmHg/110
mmHg ndo devem receber essa terapia, apesar de néo
haver estudos que tenham abordado especificamente essa
gquestdo. O conjunto dos poucos estudos que avaiaram o
controle da pressdo no AV E agudo indicam que estando é
uma prioridade no atendimento inicial desses pacientes.

Palavras-chave: Hipertensdo arterial; Infarto cerebral; Tratamento.

Recebido: 30/7/00—Aceito: 19/10/00

Rev Bras Hipertens 4. 361-65, 2000

| ntroducéo

Os niveis de pressdo sistélica e
diastolica estdo associados de forma
exponencial comorisco parao desen-
volvimento de doenca coronariana e
cerebrovascular. Osresultadosdo con-
juntodeensaiosclinicosqueavaiaram
o efeito do tratamento farmacol 6gico
anti-hipertensivo mostraram que a
reducdo de10 mmHgal2 mmHge5
mmHg a6 mmHg napressdosistélica
e diastdlica, respectivamente, confe-

rem uma reducdo de 38% na ocor-
rénciadeacidentevascular encefdico
(AVE). O beneficio absoluto é dire-
tamente proporcional aprobabilidade
de os individuos desenvolverem a
doenca. Os ensaios clinicos de pre-
vengdo primaria mostraram um
beneficio absoluto mais significativo
nos individuos idosos e mais seve-
ramente hipertensos®. Esses resulta-
dos levam ao raciocinio de que indi-
viduos com AVE ja estabelecido
seriam aqueles que se beneficiariam

maisintensamentedo tratamento anti-
hipertensivo?.

Prevencao secundariano
AVE estabelecido

O acompanhamento de pacientes
com AV E estabel ecido demonstraser
comumael evacdo dapresso sistdlica
ediastdlicaapdso evento. Um estudo
de 226 pacientescomhistériade AVE
mostrou um aumento significativo da
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pressdo sistélicaediastdlicaem 69%
dos casos, durante o primeiro més de
seguimento. Por outro lado, em 31%
dos pacientes, houve uma queda nos
niveis pressoricos. Esses pacientes
eram maisidosos e, apesar de pouco
destaque por parte dos autores,
apresentaram maior taxa de
mortalidade aolongo do seguimentos.

Uma coorte inglesa de 2.435
pacientes com histéria de acidente
isquémico transitério e AVE de
peguena extensdo, com um segui-
mento de quatro anos, mostrou uma
associagdo linear entre a pressio
arterial e o risco para AVE. N&o se
identificou nivel pressoricominimoa
partir do qual o risco para AVE ndo
declinasse’.

Duvidas arespeito da seguranca
na reducéo da pressdo arterial em
individuos com doenca cerebro-
vascul ar estabel ecidaforam levanta-
dasem estudo observacional®, noqual
se identificou uma curva de
associagdo em forma de J entre os
niveis pressoricos e arecorrénciade
AVE. Mesmo osrecentes resultados
doensaioclinicoHOTS®, queavalioua
existéncia de curva J no contexto de
prevencado priméria, ndo permitiram
conclusdesdefinitivassobresuareal
existéncia.

O beneficio do tratamento anti-
hi pertensivo em pacientescom doenca
cerebrovascul ar estabel ecidatem sido
pouco avaliado por ensaiosclinicos. O
efeitode50 mg deatenolol, emprevenir
eventos cardiovasculares e morta-
lidade, foi estudadoem 1.473 pacientes
com histéria de acidente isquémico
transitério e AVE. N&o houve dife-
renca em relacdo a prevencéo de
desfechos entre o grupo placebo e o
gue recebeu betabloqueador (12,8%
versus 13,3%), apesar da média
sistélica ser menor no grupo tratado
(5,8 mmHg dediferenca). O pequeno
periodo de acompanhamento (2,6
anos), apossibilidadede errobetaea
escolha inadequada do anti-hiper-

tensivo poderiamexplicar osresultados
negativos desse estudo’.

Aguarda-se resultados de estudos
demaior porteparadefinir-secommais
exatidéo o papel do controle pressorico
na prevencdo secundaria de AVES.

Efeitosdo tratamento
anti-hipertensivono
AVE agudo

A auséncia de evidéncias que
possam sustentar o papel dotratamento
anti-hipertensivo naprevencao secun-
dériaem pacientes com AVE estabe-
lecido pode ser estendidaparao bene-
ficio do controle pressorico na fase
agudado AVE.

A elevacdo de pressdo arterial é
um achado comum nos pacienteshos-
pitalizadoscom AV E agudo, podendo
ocorrer em 50% a 70% dos pacientes
internados!®. O quadro 1 listaosfatores
gue podem contribuir para esse fato.

Quadrol—Fatoresque
contribuem paraocaumentodos
niveispressoricosnoAVE agudo

Ansiedade

Dor

Respostafisiol 6gicaahipoxiacerebral
Aumento da pressdo intracraniana
Hipertensdo prévia

Retencdo urinéria

Apesar daausénciade evidéncias
guepossam estabel ecer osreaisniveis
pressoricos capazes de melhorar o
prognéstico dos pacientes com AVE
agudo, é comum buscar-se areducéo
ativa da pressdo arterial durante o
atendimento desses pacientes, mesmo
antes de serem consideradas as situa-
¢Oes listadas na tabela 111,

Na prética médica corrente, ha
€oNsenso em controlar mais agressi-
vamente a pressdo arterial em pa
cientes com AVE hemorrégico que
naqueles com AVE isquémico. O
raciocinio tedrico seria de que esse
procedimento poderiadiminuir orisco

demanter o sangramento arterial. Por
outro lado, uma queda exagerada da
pressdo poderia diminuir a perfusio
cerebral, principalmentenospacientes
com hipertensdointracraniana'?. Essa
cautel a basei a-se nos mecanismos de
regulacdo do fluxo sangtiineo cerebral.
Um dos seus determinantes € a pres-
sdo deperfusdo cerebral aqual resulta
dadiferencaentre apresso arteria e
a intracraniana. Normalmente, essa
auto-regulagdo mantém o fluxo em
uma ampla faixa de pressdo arterial
média (50 mmHg a 150 mmHg,
aproximadamente). Em pacientes
cronicamente hipertensos, acurvade
auto-regulacdo desloca-se para a
direita. Infelizmente, afaixadepressdo
arterial segura, nessespacientes, ainda
néo foi determinada (Figura 1)*3.

El Hipertensos

Normotensos

Fluxo cerebral

50 100 150 200
Presséo arterial

Figura1l—Variacdo do fluxo cerebral de

acordo com a variacdo da pressdo em

hipertensos e normotensos.

Os poucos estudos clinicos que
avaliaram essesdoisladosdaquestéo
nado sustentam aidéiadequeo controle
agressivo da presséo arterial sgja
capaz de ser uma medida capaz de
modificar o cursoclinico nosepisodios
de AVE agudo. Uma coorte que
acompanhou 103 pacientes nas
primeiras 3 horas de um AVE
hemorragico identificou um cresci-
mento significativo no volume do
sangramento em 26% dos pacientes
guando foram comparadas as tomo-
grafias cerebraisiniciais e de 1 hora
de seguimento. Nesse grupo houve
uma deterioragdo clinica. Compa-
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rando-se esses pacientes com ague-
les sem 0 aumento do sangramento
ndo foram identificadas variaveis
determinantes da evolugdo. Entre as
analisadas estava a pressdo arterial,
guefoi semelhante entreosgruposde
comparacdo (200 + 34 mmHg/110 +
18 mmHgversus199 + 38 mmHg/108
+ 28 mmHg nos grupos com e sem
aumento de sangramento)*4.

A andlisesecundé&riadeum estudo
de trombdlise no AVE isquémico
analisou especificamente a questdo
da hipertensio e seu tratamento'®. De
umtota de624 pacientes, 372, divididos
entre o grupo-placebo e rt-PA,
apresentaram hipertensdo dentro das
primeiras 24 horas ap6s a rando-
mizagdo. No grupo de tromboliticos,
0S pacientes que receberam trata-
mento anti-hipertensivo tiveram uma
maior mortalidade em trés meses.
Obviamente, odelineamento do estudo
ndo permite afirmar a relacdo direta
entre otratamento anti-hipertensivoe
a mortalidade, pois o0s pacientes
tratados poderiam ser um grupo de
maior gravidade.

Umensaioclinicoduplo-cegocom
apenas 16 pacientes analisou de
forma interessante o resultado do
tratamento anti-hipertensivonoAVE
isgquémico agudo, no fluxo cerebral,
através de cintilografia cerebrall®.
Pacientes com presséo arterial entre
170 mmHg e 200 mmHg sistdlicae
90 mmHg e 120 mmHg diastélica
foram selecionados. Seis foram
alocados no grupo-placebo e os
demais receberam nicardipina,
captopril ou clonidina. Houve gueda
da presséo arterial nos dois grupos,
mas ndo houve diferencas entre os
grupos em relagdo a essa queda.
Encontrou-se uma relagéo inversa
entreodeclinio presséricoméaximo (a
partir de 16% na pressdo arteria
média) eoaumento do fluxo cerebral.
A queda pressorica ocorreu princi-
palmente nos que utilizaram o
blogueador do calcio. Os autores

recomendam que os pacientes com
AVE agudo com hipertensdo néo
devem ter, necessariamente, a sua
pressdo controlada, e que o uso de
bloqueadores de cal cio pode reduzir
excessivamente a pressdo arterial.
Oconjuntodasevidéncias(oufdta
delas) levaram oscomitésnormativos
a elaborarem recomendacdes sobre
guando e como controlar a presséo
arterial, em situagcbes de AVE
agudo'®?’. A tabela 1 resume essas
recomendagdes e seu grau de evi-
déncia. As drogas preconizadas no
tratamento da hipertensdo, nessa
Situacdo, S8o o nitroprussiato desadio,
labetalol, esmolol, hidralazina e
enal april*2. O nitroprussiato de sédio,
adrogausua menteutilizadano nosso
meio, € um vasodilatador e, teori-
camente, poderia aumentar o fluxo
cerebral aumentando a pressao
intracraniana. Essa desvantagem néo
foi demonstradaem contexto clinico’.
O uso de antagonistas do célcio por
viasublingual deveser evitado, poisa
sua rgpida absorcéo pode causar um
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declinio exagerado da pressdo arte-
rial’?. A tabela 2 mostra o algoritmo
preconizado da terapia anti-hiper-
tensivano AVE agudo'’.

Controledapressao
arterial durante
utilizacao de
tromboliticosno AVE
agudoisguémico

A evidénciadequeadtilizacdo de
rt-PA, nas primeiras 3 horas de um
episddio de AVE isquémico, resulta
em uma melhora funcional sem
aumentar amortalidade, em pacientes
selecionados, foi demonstrada em
ensaio clinico'®. Nesse estudo, os
pacientes com pressao arterial acima
de 185 mmHg/110 mmHg n&o foram
incluidos. Essecritério provavelmente
tenha decorrido da tradicao histérica
dosensaiosdetromboliticosnoinfarto
agudo do miocérdio quedeevidéncias
no AV E agudo. Mesmo assim, diante

Tabelal—Recomendagdesparaotratamentodapressioarterial noAVE agudo

Recomendac&o

Grau deevidéncia* Recomendacéo

Em hipertensdo severa, o controle

da pressdo deve ser cauteloso, pois a
deterioragéo neurol 6gica pode ocorrer
apos a administracéo de
anti-hipertensivos

n-1v-v Crx*

Usar anti-hipertensivos apenas com
PAM maior que 130 mmHg ou PAS**
maior que220 mmHg

m-1v-v C

* | — Ensaios sem erros aeatérios; |1 — ensaios com erros aeatérios; 111 — estudos de coorte; IV —

controles histéricos;, V — série de casos.
** Pressdo arterial sistélica.

*** Grau de recomendacdo em escala de A (fundamentada em ensaios clinicos sem erros aleatorios)
a D (fundamentada na opini&o de especialistas)

Tabela2—Algoritmopreconizado par ater apiaanti-hipertensvanoAVE agudo

Situagéo Medida Graudeevidéncia Recomendacdo
PAS* >230mmHgou Nitroprussiato de Vv C
PAD** >140mmHg sodio

PAS180mmHga230mmHgou Labetaol, esmolal, Y C

PAD 105mmHgal40mmHg ena april

PAS<180mmHge Evitar tratamento V C

PAD < 105mmHg anti-hipertensivo

*  Pressdo arteria sistélica.
** Pressdo arterial diastdlica
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desse fato, o comité normativo da
American Heart Association (AHA),
queorientaautilizagdo detromboliticos
no AV E agudo, rotulacomo recomen-
dacdo de grau A a exclusdo de pa-
cientes com niveis pressoricos acima
dos mencionados para utilizagéo de
trombol iticos'®.
Ocontroleativodapressdo arteria
objetivando a possibilidade da
administraco de rt-PA ndo é con-
siderado pelo comité daAHA. Uma
opini&o recente a esse respeito reco-
mendaando intervencdo ativasobre
a pressdo arterial nessa situagdo®.
Apesar daausénciade estudos espe-
cificos a esse respeito, recomenda-
se condutaconservadora, com manu-

tencdo do paciente com AVE isqué-
mico agudo em umasalatranqguilae
com baixaluminosidade.

Conclusoes

Em 1991, gproximadamente500 mil
norte-americanos tiveram um AVE
agudo (400 mil isquémicos), causando
maisde 143 mil mortes. Em 1994, os
custos com essa patologia, para o
sistemade salide americano, superou
os 20 bilhdes de délares'?. Consi-
derandoqueumaparcelasignificativa
dos pacientes chega ao setor de seu
atendimentoinicial comapressdoele-
vada, ésurpreendenteafaltadeestudos

gque abordem especificamente essa
guestdo. O conjunto deevidénciascon-
trariaaidéa vigente, entre os profis-
sionaisepublicoleigo, dequeocontrole
ativo da pressdo nessa situacdo seja
uma medida terapéutica eficaz. A
identificac&o de fatores precipitantes
para o aumento da pressdo arterial, a
obtencdo derecursosdeimagem ade-
quados para um diagndéstico correto
dalesio cerebral, o controledapresséo
intracraniana e a expansao do conhe-
cimento sobre a utilizagdo de trom-
boliticos no AVE isquémico consti-
tuem-se em prioridades de atendi-
mento e pesquisa em pacientes com
AVE agudo com elevacao dapressao
arterial.

Abstract

Should hypertension betreated during acute stroke?

Randomized controlled trials have shown that
antihypertensive drug treatment reduces in 38% the
incidence of stroke. However, definitive studiesshowing
theeffectivenessof antihypertensivetreatment in patients
withapreexisting or during strokearelacking. Thenorth-
american guidelinesstatethat mean blood pressure should

belowered cautiously whenit exceeds 130 mmHg during
acutestroke. Thebest therapy to beused isstill unknown.
According to the guidelines, thrombolysis should not be
employedin patientswith blood pressure higher than 180
mmHg/110 mmHg, although there is no trial that has
specifically addressed this issue. The overal view of
literature on the effect of antihypertensive treatment in
patients with acute stroke suggests that this is not a

priority.
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