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Graus de Recomendações e Níveis de Evidências utilizados neste documento

Graus de Recomendações Definição

A) Definitivamente recomendada •  Sempre aceitável e segura

•  Definitivamente útil

•  Eficácia e efetividade comprovadas 

•  Aceitável e segura, clinicamente útil, mas não
B) Aceitável    confirmado definitivamente por

   estudo randomizado amplo ou por metanálise

B1)  Evidência muito boa •  Considerada tratamento de escolha

B2)  Evidência razoável •  Considerado tratamento opcional ou alternativo

C)  Inaceitável •  Clinicamente sem utilidade, pode ser prejudicial 

Níveis de Evidência Definição

Nível 1 Estudos randomizados amplos e revisões

Nível 2 Pelo menos um estudo randomizado ou metanálises

Nível 3 Estudos de pequenas séries

Nível 4 Recomendações de grupos de especialistas em diretrizes ou outras reuniões

Prefácio

O Brasil possuirá, em 2020, a sexta população mundial
de idosos. É necessário, por conseguinte, que o médico se fa-
miliarize cada vez mais com as modificações estruturais, fun-
cionais, e hemodinamicas relacionadas ao envelhecimento, e
com as informações obtidas por meio da medicina baseada
em evidências, a fim de melhor conduzir o tratamento destes
idosos. Entretanto, a exclusão dos idosos dos grandes estu-
dos clínicos tem sido freqüente, dificultando o estabeleci-
mento de condutas padronizadas para esta faixa etária.

 Considerando estes fatos impactantes, a diretoria do
GEBRAC (Grupo de Estudos Brasileiros em Cardiogeriatria
da SBC)  reuniu um grupo de médicos experientes, com o
objetivo de procurar estabelecer normas diagnósticas, tera-
pêuticas e de prevenção das doenças cardiovasculares em
idosos, baseado em evidências disponíveis na literatura,
sempre que possível.

 A Cardiogeriatria foi dividida em seis temas de interes-
se geral: Arritmias e Síncope, Insuficiência Cardíaca Con-
gestiva, Insuficiência Coronária, Hipertensão Arterial, Val-
vopatias e Prevenção Cardiovascular. Os assuntos propos-
tos foram distribuídos com antecedência aos participantes,
de acordo com sua área de interesse, permitindo-lhes que
enviassem ao coordenador de seu grupo, e aos coordenado-
res gerais, um artigo preliminar sobre o tema que lhes fora

designado, em data anterior ‘a reunião. Assim, os coordena-
dores tiveram a oportunidade de analisar em detalhes cada
texto preliminar.

No período compreendido entre 05 e 08 de abril de
2001, realizou-se a reunião geral dos participantes, sendo
as discussões realizadas em duas etapas: a primeira entre
os membros de cada grupo com seu coordenador; a segun-
da entre todos os membros participantes (reunião plenária).
As decisões finais encontram-se transcritas nestas diretri-
zes, que visam servir de guia para o tratamento do idoso.
As condutas  poderão ser adaptadas e individualizadas
pelo médico, de acordo com as peculiaridades de seu paci-
ente idoso.

Este trabalho foi fruto de um harmonioso trabalho
conjunto. Gostaríamos de agradecer o intenso esforço, em-
penho, e a disponibilidade dos participantes e coordenado-
res, pelos excelentes trabalhos, e extensas revisões sobre os
temas abordados. Digno de nota foi também o apoio recebi-
do pela presidência e diretoria científica da SBC, e o comple-
to suporte fornecido pela equipe da central de eventos.

Esperamos que este documento auxilie a todos nós no
manejo do paciente idoso, e estimule futuras pesquisas so-
bre a melhor conduta clínico-terapêutica em indivíduos
nessa faixa etária.

Roberto A. Franken   Cláudia F. Gravina Taddei
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O idoso apresenta características próprias na manifes-
tação das doenças, na resposta à terapêutica e no efeito
colateral dos medicamentos. Constitui um grupo de maior
risco para o aparecimento das doenças degenerativas, em
geral, e cardiovasculares, em particular, além de apresentar
maior número de comorbidades.

A anamnese pode oferecer algumas dificuldades, cau-
sadas por diminuição de sensibilidade dolorosa e déficit de
memória, levando a erros de diagnóstico e iatrogenias; défi-
cit auditivo, dificultando a compreensão das questões for-
muladas pelo médico, e diminuindo a precisão das informa-
ções; sonegação de sintomas, por medo do diagnóstico, de
perda da liberdade, e por não querer sobrecarregar os fami-
liares; desvalorização de seus sintomas, considerando-os
como “próprios da idade”; hipervalorização de seus sinto-
mas, por depressão e necessidade de apoio familiar.

O exame físico pode confundir. A estase jugular pode
ser causada por vasos tortuosos e ateroscleróticos do tó-
rax, ou por compressão por arco aórtico alongado; os ester-
tores pulmonares podem ser causados por atelectasia ou
doença pulmonar obstrutiva crônica; a hepatomegalia, por
diafragma rebaixado por doença pulmonar obstrutiva crôni-
ca, e o edema, por insuficiência venosa, ação gravitacional,
ou compressão extrínseca por tumor.

O tratamento deve ser conduzido com cuidado. As al-
terações que ocorrem com o envelhecimento levam a modi-
ficações na farmacocinética e farmacodinâmica das drogas,
com conseqüente alterações em sua distribuição, metaboli-
zação e eliminação, além de repercutirem em sua ação e efei-
to no organismo do idoso. Esses fatos demandam adequa-
ção das doses dos medicamentos. Alem disso, as intera-
ções medicamentosas causadas pela polifarmácia, habitual
nesta faixa etária, associadas ao baixo índice tóxico-tera-

pêutico de alguns fármacos cardiovasculares, exigem aten-
ção do profissional ao prescrever os medicamentos indica-
dos. A freqüência de reações atípicas ‘as drogas é maior do
que no paciente adulto. Assim, o atendimento ao idoso
deve ser diferenciado e o médico estar atento ‘as peculiari-
dades sobre como abordar e tratar as diversas doenças
cardiovasculares nessa faixa etária, bem como ‘as diferen-
ças em relação aos adultos mais jovens.

Envelhecimento Populacional e Dados
Demográficos

Os idosos constituem a população que mais cresce,
especialmente os mais idosos. De acordo com dados das
Nações Unidas 1, em 1998 cerca de  66 milhões de pessoas ti-
nham 80 anos ou mais. Esta faixa etária representa 1,1% da
população mundial. De 1970 a 1998, enquanto a população
mundial aumentou 60%, a população de 80 anos ou mais
cresceu 147% (de 26,7 para 66 milhões). Feita projeção para
2050, esses números tornam-se mais impressionantes, esti-
mando-se uma população seis vezes maior que a atual nes-
sa faixa etária (370 milhões de pessoas).

Estima-se que em 1998 aproximadamente 89% dessa
população (59 milhões) consistia de octogenários, 11% de
nonagenários (7 milhões) e 0,2% de centenários (153 mil).
Projetando-se para 2050, a população octogenária crescerá
aproximadamente 5 a 6 vezes, a nonagenária quase 8 vezes, e
a centenária 16 vezes, chegando a 2,2 milhões de pessoas.
Quando se analisa a proporção entre os sexos, observa-se o
predomínio de mulheres após os 80 anos (190 mulheres para
100 homens).  Entre os octogenários a razão de feminização é
de 181/100, entre os nonagenários é de 287/100 e entre os
centenários é ainda maior (386/100).

Introdução

Fonte: United Nations Population Division, World Population Prospects: The 1998 Revision, forthcoming.

1998 2050
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O Coração no Idoso

O envelhecimento produz progressivas mudanças
cardíacas estruturais. Espessamento das valvas aórtica e
mitral pode ser observado. Calcificação e fibrose levam ao
aumento em sua espessura e rigidez, podendo interferir com
o fechamento. Embora esses fenômenos possam levar à
estenose aórtica (a mais acometida entre todas as válvulas),
não é freqüente o comprometimento funcional por estes
mecanismos 2-4. Nos vasos sangüíneos, observa-se a de-
gradação da matriz extracelular, especialmente das fibras
de elastina, produzindo diminuição da elasticidade da pare-
de vascular, conferindo-lhe maior rigidez 2,4,5. No miocárdio
ocorre aumento na sua pigmentação pela deposição de lipo-
fuccina no sarcoplasma, em sua região paranuclear. O número
de miócitos diminui, ocorrendo aumento no tamanho dos re-
manescentes e maior deposição de células adiposas 2,6. Ob-
serva-se acúmulo de gordura no epicárdio, especialmente
sobre o ventrículo direito. Faixas de pericárdio espessado são
também observadas. O significado funcional destas observa-
ções ainda é especulativo 7. No sistema de geração e condu-
ção do estímulo ocorre perda celular e substituição por teci-
do adiposo e fibroso. No nó sinusal, observa-se substancial
diminuição do número de células marcapasso: cerca de 10%
em relação a indivíduo saudável  de 20 anos de idade. Ocorre
deposição de tecido adiposo em volta do nó sinusal, poden-
do levar ao isolamento completo desta estrutura. Esses me-
canismos podem produzir disfunção sinusal. O sistema de
condução não é exceção, sofrendo deposição de tecido adi-
poso, perda de células, fibrose e depósito amilóide. Além dis-
to, a calcificação do esqueleto cardíaco esquerdo é evidente,
podendo alterar a integridade do sistema de condução 2,4,8-10.

Em repouso, o débito cardíaco mantém-se normal.
Com a freqüência cardíaca mais baixa, o aumento no volume
sistólico é o responsável pelo débito cardíaco mantido. Com
o exercício, a inabilidade de atingir a freqüência cardíaca
máxima impede que o idoso atinja o consumo máximo de oxi-
gênio

 
quando comparado a indivíduos jovens 11,12.

I - Arritmias Cardíacas

Arritmias atriais e ventriculares

Com o aumento na expectativa de vida, o diagnóstico
de arritmias cardíacas é uma situação cada vez mais comum
na prática clínica. Vários autores mostraram que a sua inci-
dência aumenta com a idade 12-14. Dependendo da origem,
freqüência, complexidade e presença de cardiopatia, o signi-
ficado desses eventos pode ser muito variável.

Em análise de eletrocardiogramas de 674 pacientes
com 85 anos ou mais 15, Rajala e col encontraram algum tipo
de extra-sístole em 29% dos pacientes sem cardiopatia, em
33% dos portadores de cardiopatia isquêmica e em 39% de
insuficiência cardíaca congestiva. Nos pacientes sem car-
diopatia, predominaram as extra-sístoles supraventriculares
(ESV). A presença de extra-sístoles ventriculares e fibrilação

atrial, encontrada em 3% dos pacientes sem cardiopatia e em
24% dos pacientes com insuficiência cardíaca, correlacio-
nou-se significativamente com cardiomegalia.

No Holter-24h de pacientes com 80 anos ou mais sem
cardiopatia 16  não foram observadas pausas superiores a 2s.
Extra-sístoles supraventriculares foram observadas em to-
dos os pacientes, sendo que 65% dos mesmos apresenta-
vam mais de 20 ESV/h. Episódio de taquicardia atrial ectópi-
ca foi registrado em um paciente e taquicardia supraventri-
cular em dois. Fibrilação atrial (FA) foi encontrada em um pa-
ciente e um curto episódio de flutter atrial em outro. O acha-
do de extra-sístoles ventriculares (EV) foi muito freqüente,
sendo que 96% dos pacientes apresentaram pelo menos
uma EV durante o exame; metade com 10 EV/h ou menos;
um terço com 10 a 50 EV/h. Apenas dois pacientes apre-
sentaram mais de 100 EV/h. Na maioria dos pacientes (81%)
as EV eram monomórficas e apenas 8% apresentaram parea-
mentos. Ocorreu em um paciente episódio de taquicardia
ventricular não sustentada, com 6 batimentos. Dissociação
AV foi observada em apenas uma paciente, que também
apresentou pareamentos ventriculares polimórficos e dois
curtos episódios de FA.

Assim, nesta população, a incidência de arritmias
atriais e ventriculares é muito freqüente; no entanto, as arrit-
mias complexas ou distúrbios da condução ou da geração
do impulso foram poucas. Resultados semelhantes foram
observados pelo Cardiovascular Health Study 17.

Fleg e col 18 avaliaram o prognóstico a longo prazo (se-
guimento médio de 10 anos) das arritmias em população isenta
de cardiopatia, com 60 anos ou mais (do Baltimore Longitudi-
nal Study of Aging). Foram estudados 98 pacientes, sendo 69
homens. A distribuição das arritmias cardíacas é apresentada
na tabela I. Foram observadas alterações transitórias do seg-
mento ST em 16 pacientes: cinco deles com infradesnivela-
mento do segmento ST ≥ 1mm de aspecto descendente e 11
pacientes com infradesnivelamento de aspecto ascendente.

No seguimento médio de 10 anos, 14 pacientes desen-
volveram eventos coronarianos (angina de peito em sete
pacientes, infarto do miocárdio não fatal em três e morte sú-
bita em quatro). As freqüências cardíacas máxima, média e
mínima não variaram significativamente entre os grupos que

Tabela I - Prevalência de arritmias

Arritmia Prevalência (%)

Supraventricular
≥30ESV/h 22

≥100ESV/h 26
TPSV 13

Ventricular
≥10EV/h 29
≥30EV/h 12

≥100EV/h 17
Pareamentos ou TVNS 15

ESV- extra-sístole supraventricular; EV- extra-sístole ventricular;
TPSV- taquicardia paroxística supraventricular; TVNS- taquicardia
ventricular não sustentada.
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apresentaram eventos coronarianos e aqueles que perma-
neceram livres de eventos. Este comportamento também se
repetiu em relação aos grupos com ou sem arritmias (tab. II).

Em relação às alterações do segmento ST, as curvas de
sobrevivência mostraram uma significativa redução na
sobrevida no grupo com alterações no segmento ST, seja
de caráter ascendente ou descendente.

Fibrilação atrial

De todas as taquiarritmias, a FA é a de maior prevalên-
cia, merecendo destaque. Ryder e col 19  estimaram que a FA
afeta de forma crônica ou intermitente 2,2 milhões de pesso-
as nos Estados Unidos da América, com prevalência total de
1,5 a 6,2%. A idade média desses pacientes é de 75 anos. A
prevalência de FA em pacientes com 40 ou mais anos é de
2,3% e de 5,9% após os 65 anos. Aproximadamente, 70%
dos portadores de FA encontram-se entre os 65 e 85 anos de
idade. A incidência da FA aumenta com a idade, quase do-
brando a cada década. Assim, 0,5 a 0,9% dos pacientes en-
tre os 50 e 59 anos apresentam história de FA, enquanto  6,7
a 13,2% apresentam-na durante a 9 a década. Os homens de-
senvolvem FA 1,5 vezes mais do que as mulheres. No entan-
to, devido à sua maior longevidade, estima-se que 53% dos
portadores de FA sejam mulheres.

No estudo de Framingham, Benjamin e col 20 analisa-
ram os fatores de risco para o desenvolvimento de fibrilação
atrial, sendo fatores de risco independentes, a insuficiência
cardíaca congestiva, hipertensão arterial, doença valvar e
infarto do miocárdio. Infarto do miocárdio mostrou ser fator
de risco independente para homens, sendo que as mulheres
mostraram maior probabilidade de desenvolver FA com a
doença valvar do que os homens.

A FA é uma arritmia comum em pós-operatório tanto
de cirurgias não cardíacas (4,4%), como em cirurgias cardía-
cas (até 33% em pós operatório de revascularização do mio-
cárdio). Hipertireoidismo, freqüentemente subclínico em
idosos, aumentou significativamente o risco de desenvolvi-
mento de FA (odds ratio de 3,7). Achado ecocardiográfico
anormal como aumento atrial esquerdo mostrou ser fator
independente para o desenvolvimento de FA. Também mos-
traram ser fatores de risco independentes a fração de encur-

tamento de ventrículo esquerdo diminuída e o aumento da
espessura da parede de ventrículo esquerdo 19.

Quando a incidência de acidente vascular cerebral is-
quêmico (AVCi) foi ajustada para a idade, a mesma dobrou
com a presença de doença arterial coronariana, triplicou com
hipertensão arterial e quadruplicou com insuficiência cardíaca
congestiva. A presença de fibrilação conferiu risco para AVCi
quase cinco vezes maior que na população controle 20. As
chances de AVCi fatal quase dobraram na vigência de FA 21,
assim como o tempo de internação foi mais prolongado 22.

Em estudo prospectivo em Rotterdam 23, o número de
casos de demência foi duas vezes mais freqüente em portado-
res de FA. Um dos mecanismos aventados foi a ocorrência
de infartos cerebrais silenciosos.

Finalmente, a FA foi preditora de mortalidade tanto em
homens como em mulheres (odds ratio de 1,5 e 1,9, respecti-
vamente), após ajustadas idade, cardiopatia e outros fatores
de risco 24-26. Esses dados denotam a gravidade e malignida-
de desta arritmia, tão freqüente e por vezes subestimada.

Distúrbios da geração e condução do impulso

As mudanças acima descritas no nó-sinusal, e a sensi-
bilidade diminuída à estimulação adrenérgica levam à inci-
dência aumentada de disfunção sinusal. Freqüências cardí-
acas menores que 43 bpm e pausas sinusais maiores que 2s
não foram encontradas em idosos normais com mais de 80
anos 16.

Bloqueios atrioventriculares e bloqueios de ramo au-
mentam também com a idade. A presença de bloqueios AV
de 1o grau e de 2o grau tipo I têm caráter benigno, o que não
ocorre com os bloqueios AV de 2o grau tipo II e de 3o grau,
que geralmente significam doença avançada do sistema de
condução 15,27. Bloqueio de ramo direito foi encontrado em
3% de indivíduos normais com mais de 85 anos, e em 8-10%
dos que apresentavam cardiopatia15,27. Bloqueio de ramo
esquerdo (BRE) mostrou forte correlação com a idade, ten-
do sido encontrado em 1% de indivíduos com 50 anos e em
17% dos indivíduos com 80 anos. Nenhuma relação entre
BRE, cardiopatia isquêmica ou mortalidade foi encontrada,
tratando-se provavelmente de um marcador de doença
miocárdica degenerativa progressiva. Distúrbio de condu-
ção intraventricular inespecífico (complexo QRS > 120ms
em duração) foi observado em 2% de indivíduos com mais
de 70 anos no estudo de Framingham, estando relacionado
à presença de doença orgânica sistêmica 28,29.

Síncope

A idade induz a sensibilidade diminuída do coração
aos agonistas beta adrenérgicos, a reatividade diminuída
aos químio e barorreceptores, além de  menor capacidade em
regular o sódio 10,11. São múltiplas as causas de síncope, se-
jam cardíacas, neurológicas, cerebrovasculares, metabóli-
cas e outras. Pacientes idosos são particularmente suscetí-
veis ao efeito hipotensor das drogas, devido à sensibilidade
diminuída aos barorreceptores, fluxo cerebral reduzido, per-

Tabela II - Grupos com e sem arritmias

Arritmia                                         Taxa de eventos (%)

Supraventricular Com arritmia Sem arritmia
≥30ESV/h 18 13
≥100ESV/h 20 12

TPSV 15 14

Ventricular
≥10EV/h 14 14
≥30EV/h 17 14

≥100EV/h 18 14
Pareamentos ou TVNS 20 13

Mesmas abreviações da tabela anterior. Não houve diferença significa-
tiva no confronto.



Arq Bras Cardiol
volume 79, (suplemento I), 2002

I Diretrizes sobre Cardiogeriatria

7

da renal de sódio e menor ingestão de líquidos 30. Também
são mais suscetíveis à estimulação do seio carotídeo (sín-
drome do seio carotídeo hipersensível). Deve-se observar
que a hipersensibilidade dos seios carotídeos pode ser de-
tectada em pacientes assintomáticos, devendo o achado ser
avaliado cuidadosamente. Dentre as taquicardias, a ventri-
cular é a que mais comumente causa síncope. Entretanto,
nos idosos, a causa mais freqüente de sincope é a taquicar-
dia paroxística supraventricular pela dificuldade na adapta-
ção da resistência periférica às bruscas mudanças de fre-
qüência, tanto no início como no término do paroxismo. Dis-
túrbio neurológicos são causas menos comuns de síncope,
significando menos de 10% de todas as causas 30.

Síncope é evento freqüente em idosos, apresentando
incidência de 6% ao ano em população institucionalizada e
com idade média de 87 anos. A prevalência em 10 anos foi
de 23% e a taxa de recorrência de 30%. Nesses pacientes, a
causa foi esclarecida em 69%. Em 21% dos casos foi detec-
tada origem cardíaca para a síncope e em 48% dos casos a
origem foi não cardíaca. Nos 31% restantes, a síncope per-
maneceu inexplicada. Aqueles que apresentaram síncope
mostraram-se funcionalmente mais frágeis e lábeis. No en-
tanto, as curvas de mortalidade não demonstraram diferen-
ças significativas. Nessa população, a síncope foi mais uma
manifestação de comorbidades do que um fator preditor de
mortalidade 31,32.

Os fatores de risco para síncope, baseado na popula-
ção do estudo de Framingham, foram: história pregressa de
acidente vascular cerebral e acidente vascular isquêmico
transitório, uso de medicação de ação cardiovascular e hi-
pertensão arterial. Os mecanismos implicados no acidente
vascular cerebral podem ser hipotensão mediada pelo siste-
ma nervoso central, descontrole autonômico ou efeito cola-
teral de medicações. Hipotensão e bradicardia podem ser re-
sultado de medicações de ação cardiovascular, especial-
mente nos idosos, que têm seus mecanismos de autorre-
gulação de pressão arterial e freqüência cardíaca deprimi-
dos. Hipertensão arterial foi encontrada em mais de 60%
dos pacientes; esta relação foi ainda mais clara nas faixas
etárias mais avançadas. Curiosamente, nenhum marcador
eletrocardiográfico mostrou valor preditivo significativo.
Os autores levantam a possibilidade de que estejam subes-
timados pelo baixo número de portadores desses marcado-
res na população estudada 33.

Manifestações clínicas das arritmias cardíacas

As manifestações clínicas das arritmias cardíacas são
variáveis, podendo ocorrer palpitações, síncope, pré-sínco-
pe, dor precordial ou mesmo morte súbita. Destas, a mais
comum é a palpitação. A história clínica minuciosa é arma
importante na caracterização deste sintoma, que pode ocor-
rer na vigência ou não de arritmia cardíaca. Devem-se pes-
quisar: características (não sustentadas, sustentadas, rápi-
das ou não, regulares ou não e local onde se percebe a palpi-
tação), o modo de início e de término, freqüência do sinto-
ma, sintomas associados e fatores desencadeantes. É im-

portante notar que palpitações podem ocorrer na ausência
de arritmias cardíacas, muitas vezes geradas por mudanças
bruscas do controle autonômico, como por exemplo, nos
estados ansiosos. Por outro lado, pode ser observada ar-
ritmia clinicamente relevante em pacientes assintomáticos,
mesmo com taquicardia ventricular não sustentada.

A ocorrência de baixo fluxo cerebral determinando
síncope ou pré-síncope depende da freqüência cardíaca,
função ventricular e adaptabilidade periférica. Em corações
normais, somente freqüências cardíacas muito elevadas de-
terminam hipotensão significativa. Em cardiopatas com de-
pressão da função ventricular, freqüências cardíacas menos
elevadas podem causar a perda de consciência. O exame fí-
sico durante taquicardia traz informação sobre a freqüência
cardíaca, regularidade do ritmo, e relação entre contração
atrial e ventricular. Um ritmo irregular (p. ex. FA) gerará bu-
lhas cardíacas irregulares e de intensidade variável. A pre-
sença de dissociação atrioventricular em taquicardia ventri-
cular, produzirá bulhas em canhão. O pulso venoso jugular
nesta situação mostrará ondas em canhão. Quando o paci-
ente é examinado fora do paroxismo, as informações colhi-
das dizem respeito a achados semiológicos que podem le-
var à evidência de cardiopatia. É importante notar que exame
físico normal não exclui a possibilidade de arritmia. O eletro-
cardiograma de 12 derivações durante taquicardia é de gran-
de importância, possibilitando o diagnóstico diferencial das
taquicardias com precisão 34.

Tratamento das arritmias

O tratamento das arritmias será apresentado de forma
resumida, com o uso de quadrados. As possibilidades de
ocorrências clínicas são representadas por letras do alfabe-
to em minúsculo  (a, b, c, d, e, f, g, h, ...), dispostas em verti-
cal no quadrado, e descritas ao lado. Em horizontal encon-
tram-se os graus de recomendação (A, B1, B2, C). Dentro
das caselas, encontram-se os níveis de evidência (1, 2, 3, 4).

“Como e quando tratar arritmias ventriculares com
fármaco”

Citando como exemplo o primeiro quadrado, verifica-
se que, em caso de extra-sístole ventricular, a situação “a”
considera a extra-sístole ventricular “assintomática em paci-
ente sem cardiopatia”. Neste caso, o grau de recomendação
para o uso de fármacos é C (tratamento inaceitável), e o nível
de evidência é 3 (baseado em relato ou série de casos). Em
caso de ocorrência da hipótese “b” (extra-sístole ventricular
“assintomática em paciente com cardiopatia”), indica-se que
o tratamento individualizado apresenta o grau de recomen-
dação B2 (evidência razoável), nível de evidência 4 (con-
senso de especialistas). Em caso de ocorrência da hipótese
“c” (extra-sístole ventricular “sintomática em paciente sem
cardiopatia”), indica-se que o tratamento seja com betablo-
queadores: grau de recomendação B1 (evidência muito
boa), nível de evidência 3 (baseado em relato ou série de
casos). Em caso de ocorrência da hipótese “d” (extra-sísto-
le ventricular “sintomática em paciente sem cardiopatia”),
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indica-se que o tratamento com demais fármacos apresenta
o grau de recomendação B2 (evidência razoável), nível de
evidência 3 (baseado em relato ou série de casos). Em caso
de ocorrência da hipótese “e” (extra-sístole ventricular
“sintomática em paciente com cardiopatia”), propõe-se o
tratamento com betabloqueadores ou amiodarona: grau de
recomendação B1 (evidência muito boa), nível de evidência
4 (baseado em consenso de especialistas). ). Em caso de
ocorrência da hipótese “f” (extra-sístole ventricular “sinto-
mática ou assintomática em paciente com cardiopatia”),
contra-indica-se o tratamento com fármacos classe I: grau
de recomendação C (inaceitável), nível de evidência 4 (ba-
seado em consenso de especialistas).

Os demais quadrados obedecem ‘ao mesmo esquema
de apresentação, visando a identificação imediata do trata-
mento das arritmias no idoso.

Como e quando tratar arritmias ventriculares com
fármacos?

A) Extra-sístole ventricular

A B1 B2 C
a 3
b 4
c 3
d 3
e 4
f 4

a. Assintomática em paciente  sem cardiopatia
b. Assintomática em paciente com cardiopatia: trata-

mento  individualizado
c. Sintomática em paciente sem cardiopatia: betablo-

queadores.
d. Sintomática em paciente sem cardiopatia: demais

fármacos.
e. Sintomática em paciente com cardiopatia: betablo-

queadores ou amiodarona.
f. Sintomática ou assintomática em paciente com car-

diopatia: fármacos classe I.

B) Taquicardia ventricular monomórfica sustentada
(TVMS): reversão da crise

A B1 B2 C
a 4
b 4

a. Com instabilidade hemodinâmica: cardioversão elé-
trica (CVE)

b. Sem instabilidade hemodinâmica: procainamida ou
amiodarona IV constituem fármacos de primeira esco-
lha.  Em caso de refratariedade à primeira droga  selecio-
nada ou mesmo como primeira escolha, deve-se utilizar
a CVE.

C) Taquicardia ventricular monomórfica sustentada (TV-
MS): profilaxia das recorrências e prevenção da morte súbita.

A B1 B2 C
a 2
b 2
c 4
d 4
e 2
f 4
g 3
h 2

a. TVMS  com FE >  35%: amiodarona com ou sem car-
dioversor-desfibrilador implantável (CDI)

b. Semelhante ao item “a”:  metropolol
c. TVMS com FE < 35%:  amiodarona
d. TVMS, recorrente, em paciente com CDI: amiodaro-

na, betabloqueadores
e. Semelhante ao item “d”:  sotalol
f. Semelhante ao item “d “:  antiarrítmico classe I, even-

tualmente
g. TVSM em coração normal, dependentes de catecola-

minas ou induzidas pelo esforço:  betabloqueadores
 h. TVMS idiopática: betabloqueadores, verapamil, so-

talol, amiodarona, antiarrítmico classe I

D) Profilaxia primária da morte súbita: pós-infarto do
miocárdio

A B1 B2 C
a 1
b 1
c 2
d 4

a. Fármacos antiarrítmicos classe I.
b. Betabloqueadores: todos os pacientes, desde

que não haja contra-indicações - uso continuado.
c. Amiodarona: pacientes de alto risco.
d. Amiodarona: arritmias ventriculares sintomáticas

(pacientes em uso de IECA e betabloqueadores).

E) Profilaxia primária da morte súbita: insuficiên-
cia cardíaca (IC)

A B1 B2 C
a  1
b 2
c  2
d 4

a. Fármacos antiarrítmicos classe I
b. Betabloqueadores (carvedilol, metoprolol ou   biso-

prolol): pacientes em CF II,II ou IV compensados, FE
reduzida, em uso de  IECA + digital + diurético.
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c. Amiodarona: IC  não isquêmica, CF III/IV.
d. Amiodarona: arritmias ventriculares sintomáticas

(pacientes em uso de IECA e betabloqueadores).

Como e quando tratar arritmias supraventriculares com
fármacos?

A B1 B2 C
a  4
b 4
c 4
d 4

a. Assintomática.
b. Sintomática sem disfunção de VE: antiarrítmico indi-

vidualizado.
c. Sintomática com disfunção de VE: antiarrítmico classe I
d. Sintomática com disfunção de VE: antiarrítmico  clas-

ses II e III

Avaliação inicial do recuperado de parada cardiorrespi-
ratória

Procedimento Grau de
recomendação

1. Todos os pacientes ECG Convencional A
Eco bidimensional A

Holter B1

2. Sem cardiopatia Cateterismo cardíaco B2
Estudo eletrofisiológico B2

Teste de esforço B2

3. Com cardiopatia Cateterismo cardíaco B1
Estudo eletrofisiológico B1

Teste de esforço B1

Como e quando reverter a fibrilação atrial  (FA)  e man-
ter ritmo sinusal

A)  Reversão da crise

A B1 B2 C
a 4
b 3
c 2
d  2
e 3
f 3
g 4
h 3
 i 2

a. FC elevada e instabilidade hemodinâmica
b. < 48h: CV sem anticoagulação prévia
c. > 48h ou duração indefinida, ou < 48h com valvopa-

tia mitral, embolia prévia ou IC: CV com anticoagu-
lação pré (4 semanas) e pós (4 semanas).

d. > 48h e CV precoce, eco transesofágico sem trombo:

heparinização peri-CV e anticoagulante oral por 4
semanas

e. Semelhante ao item “d” com trombo: adiar CV e inici-
ar anticoagulante oral.

f. CV em FA com pré-excitação ventricular e estado
hemodinâmico estável.

g. Semelhante ao item “f”: reversão com procainamida,
amiodarona ou propafenona.

h. Semelhante ao item “f”: reversão com verapamil,
digital ou betabloqueador.

i. CV química: propafenona, procainamida, amiodaro-
na ou quinidina.

B)  Manutenção de ritmo sinusal

        A    B1      B2      C
a 4
b  2
c 2
d  2
e 2

a. Antiarrítmicos após o primeiro episódio de FA bem
tolerada, sem fatores de risco para recorrência

b. Antiarrítmicos da classe I ou classe III nos casos sem car-
diopatia estrutural e sem fatores de risco para recorrência.

c. Amiodarona nos casos com cardiopatia estrutural e
sem fatores de risco para   recorrência

d. Amiodarona nos casos com cardiopatia estrutural e
com fatores de risco para recorrência.

e. Antiarrítmico classe I nos casos com cardiopatia.

Avaliação eletrofisiológica em pacientes com palpitações
não esclarecidas

A B1 B2 C
a 3
b 4

c 4

a. Pacientes com palpitações taquicárdicas sustenta-
das recorrentes, paroxísticas, com comprometimen-
to hemodinâmico ou da qualidade de vida, não escla-
recidas por avaliação não-invasiva.

b. Pacientes com palpitações taquicárdicas sustenta-
das sem documentação eletrocardiográfica.

c. Pacientes com palpitações taquicárdicas devidas à
causas extracardíacas.

Estudo eletrofisiológico (EEF)  em pacientes com síncope
inexplicada

A B1 B2 C
a  2
b 3
c 4
d 4
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a. Pacientes com cardiopatia estrutural e síncope que per-
manece inexplicada após investigação não invasiva.

b. Pacientes sem cardiopatia estrutural, com síncope
recorrente, após investigação não invasiva.

c. Pacientes sem cardiopatia estrutural, com 1 episódio
de síncope com lesão corporal nos quais a avaliação
não invasiva foi inconclusiva.

d. Pacientes com síncope de causa determinada, nos
quais o EEF não contribuirá para o tratamento.

Estudo eletrofisiológico para estratificação de risco da
morte súbita

A B1 B2 C
a 2
b 4

a. Pacientes com IAM prévio, portador de taquicardia
ventricular não sustentada (TVNS) e fração de
ejeção do ventrículo esquerdo <35%.

b. Pacientes com expectativa de vida reduzida por do-
enças concomitantes.

Estudo eletrofisiológico em pacientes recuperados de pa-
rada cardiorrespiratória (PCR)

A B1 B2 C
a 2
b 4

a. PCR  recuperada, documentada, não relacionada a fase
aguda de infarto do miocárdio (>48h), sem causas de-
terminadas e não associada a fatores reversíveis, em
pacientes com ou sem cardiopatia estrutural aparente.

b. PCR relacionada à fase aguda de infarto do miocár-
dio (<48hs), e/ou associada a fatores reversíveis.

Indicações para o estudo eletrofisiológico em pacientes
com bradiarritmia sinusal

A B1 B2 C
a 4
b 2

a. Pacientes sintomáticos, com suspeita de doença no
sistema de condução, após investigação não inva-
siva inconclusiva.

b. Pacientes assintomáticos.

Indicações para o estudo eletrofisiológico em pacientes
com bloqueios atrioventriculares (BAV)

A B1 B2 C
a 2
b 2
c 3
d 2

a. Pacientes com BAV de 2° ou 3° grau, com marcapas-
so implantado, normofuncionante, nos quais per-
sistem os sintomas e suspeita-se que outra arritmia
seja a causa.

b. BAV de 1° grau sintomático, com distúrbio da con-
dução intraventricular, em que se suspeita de lesão
no sistema His-Purkinje.

c. Pacientes com BAV de 2° grau com distúrbios da
condução intraventricular, assintomáticos.

d. Bloqueio AV total.

Indicações para o estudo eletrofisiológico em pacientes
com distúrbios na condução intraventricular

A B1 B2 C
a 2
b 4

a. Pacientes com marcapasso implantado, normofun-
cionante, que permanecem sintomáticos, nos quais
uma arritmia é suspeitada.

b. Pacientes que necessitem de medicamentos com
ação importante no sistema His-Purkinje.

Indicações para o estudo eletrofisiológico em pacientes
com taquicardia sustentada com QRS estreito, ou pré-ex-
citação ventricular

A B1 B2 C
a 2
b 4

a. Pacientes em quem se considera a terapêutica não
farmacológica.

b. Pacientes que não aceitam a terapêutica não farma-
cológica; pacientes com pré-excitação   ventricular
assintomática.

Indicações para o estudo eletrofisiológico em pacientes
com taquicardia sustentada com QRS largo

A B1 B2 C
a 4
b 4

a. Pacientes com taquicardia de QRS largo nos quais o
mecanismo e/ou origem da arritmia estão mal defini-
dos por métodos não invasivos; pacientes com ta-
quicardias supraventriculares com condução intra-
ventricular aberrante ou com pré-excitação, claramen-
te definidas por métodos não invasivos, nos quais foi
considerada a terapêutica não farmacológica.

b. Pacientes com taquicardias supraventriculares com
condução intraventricular aberrante ou com pré-ex-
citação, claramente definidas por métodos não inva-
sivos, nos quais não se considera a terapêutica não
farmacológica.
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II - Insuficiência Cardíaca
Congestiva

Alterações cardiovasculares associadas ao
envelhecimento

Independente de doenças associadas, o processo de
envelhecimento associa-se a importantes alterações
cardiovasculares 1. As artérias tendem a tornar-se rígidas
com a idade, diminuindo a elasticidade e a complacência da
aorta e grandes artérias 2. Na média, as camadas musculares
lisas se espessam, a elastina fragmenta-se progressivamen-
te, sendo substituída por colágeno com ligações cruzadas
firmes, não distensível, e a calcificação aumenta. As artérias
rígidas tornam-se menos distensíveis passivamente, e apre-
sentam também menor capacidade para dilatar-se ativamen-
te, resultando menor aumento do fluxo sangüíneo em res-
posta a maiores demandas ou estresse fisiológico 3-6. Essas
alterações físicas tendem a aumentar significativamente a
sobrecarga mecânica no coração senescente, que necessita
propulsionar o sangue através de artérias mais rígidas, não
elásticas e menos distensíveis. A pressão arterial sistólica
aumenta e a pressão diastólica cai, vez que as artérias rígi-
das perdem a elasticidade necessária para manter a pressão
intravascular durante a diástole. Em conseqüência, a pres-
são de pulso aumenta 3-9. O aumento da impedância à
ejeção ventricular esquerda resulta em hipertrofia miocár-
dica leve e fibrose intersticial 6-7.

Na íntima, as células endoteliais tornam-se menos ho-
mogêneas em tamanho, forma e orientação axial, de modo
que o fluxo sangüíneo intraluminal torna-se menos laminar,
e a deposição lipídica pode aumentar independente de ou-
tros fatores 1. A camada subendotelial espessa-se e o tecido
conectivo, conteúdo de cálcio e lípides aumentam.

Uma das características mais marcantes do coração
senescente é o relaxamento mais lento, em parte devido ao
aumento da rigidez parietal esquerda, diminuição da veloci-
dade de enchimento e conseqüente prolongamento do tem-
po de enchimento ventricular. O enchimento incompleto
durante a diástole precoce torna o coração do idoso alta-
mente dependente da contração atrial durante o final da
diástole. O encurtamento da diástole, que ocorre na taqui-
cardia, ou a perda da contração atrial regular, como na fibri-
lação atrial, compromete adicionalmente o enchimento ven-
tricular e reduz o débito cardíaco, mais no idoso do que em
faixas etárias menores. A disfunção diastólica é importante
causa de insuficiência cardíaca no idoso.

A contratilidade miocárdica não se altera significante-
mente em função da idade, mas sim por doenças associadas,
principalmente hipertensão e doença arterial coronária, co-
muns na população idosa. O débito cardíaco tende a manter-
se normal em repouso. Durante exercício, porém, observa-
se redução da capacidade para atingir freqüência cardíaca
máxima e consumo de oxigênio máximo em idosos, compara-
dos com indivíduos mais jovens 8. Ademais, é possível que
algumas vias sinalizadoras da superfície celular no núcleo

possam alterar-se com a idade, e as mitocôndrias das células
cardíacas são mais suscetíveis à lesão oxidativa do que ou-
tras partes da célula. Essas alterações podem contribuir à dis-
função miocárdica, especialmente durante períodos de de-
manda metabólica aumentada ou estresse cardiovascular.

Em nível celular e subcelular, observam-se fibrose car-
díaca, redução do número de cardiomiócitos, aumento com-
pensatório do tamanho e capacitância dos miócitos rema-
nescentes e menor resposta cardiovascular aos estímulos
beta-adrenérgicos, provavelmente devido à diminuição dos
receptores adrenérgicos 9 e da sensibilidade barorreceptora.
O declínio da responsividade barorreceptora e beta

1
-adre-

nérgica pode resultar em ausência de taquicardia compen-
satória e em hipotensão exagerada com o uso de vasodilata-
dores e nitratos em pacientes idosos.

A perda celular associa-se com formação aumentada de
tecido conectivo, deposição de colágeno e ligações cruzadas
firmes de sua fibras, de cálcio e proteína amilóide entre as cé-
lulas da parede ventricular. Essas alterações tornam o mús-
culo cardíaco mais rígido e mais resistente às alterações de
forma, requerendo mais energia para o coração dilatar-se 10.

O envelhecimento retarda a inativação dos canais de
cálcio tipo L, aumentando a magnitude do influxo de cálcio
em cada ciclo cardíaco, o que pode ser importante para pre-
servar a função contrátil. De outra parte, a dissociação do
cálcio ionizado dos miofilamentos e sua recaptação no cito-
plasma pelo retículo sarcoplasmático diminuem com a ida-
de, contribuindo para a disfunção diastólica do idoso. Ade-
mais, tanto a amplitude como a densidade da corrente de
efluxo de cálcio diminuem com a idade, contribuindo, jun-
tamente com o retardo na inativação dos canais de cálcio
tipo L, ao prolongamento da duração do potencial de ação.

O sistema excitocondutor sofre perda celular, que
pode comprometer até 50 a 75% das células marcapasso do
nódulo, levando à queda da freqüência sinusal intrínseca e
máxima. As células do nódulo atrioventricular são habitual-
mente preservadas, embora possam ocorrer atraso na con-
dução atrioventricular e prolongamento do intervalo PR. A
fibrose aumentada do esqueleto fibroso dos anéis atrioven-
triculares, juntamente com a fibrose e perda de células espe-
cializadas do feixe de His e seus ramos podem induzir ao
aparecimento de bloqueios diversos. As valvas cardíacas,
principalmente aórtica e mitral, se espessam e surgem calci-
ficações em suas bases 11.

Cumpre salientar que no idoso a disfunção diastólica
precede habitualmente a disfunção sistólica e inclusive o
desenvolvimento de hipertrofia ventricular esquerda. A
proporção de insuficiência cardíaca diastólica nessa popu-
lação é elevada, podendo corresponder a 40 a 50% dos ca-
sos nos indivíduos acima de 75 anos.

A regulação da pressão arterial apresenta também alte-
rações associadas com a idade, devido à menor distensibili-
dade arterial e menor resposta dos barorreceptores 12. Alte-
rações nas concentrações plasmáticas de noradrenalina,
renina, angiotensina II, aldosterona, vasopressina e peptí-
deos natriuréticos contribuem ao aumento da pressão arte-
rial com o envelhecimento 1.
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Prevalência

A insuficiência cardíaca é causa freqüente de morbi-
dade e mortalidade na população adulta. Sua prevalência
aumenta progressivamente com a idade, ocorrendo em 1 a
2% entre 50 e 59 anos, e em até 10% nos indivíduos acima de
75 anos 13,14. Nos Estados Unidos da América, estima-se
que a prevalência da insuficiência cardíaca oscila em torno
de 4.500.000 pacientes, com 550.000 novos casos diagnosti-
cados a cada ano 15. Atualmente, insuficiência cardíaca é a
causa mais freqüente de internações e altas na população
geriátrica dos países ocidentais 16,17.

Apesar do declínio constante na incidência de doença
arterial coronariana e doença cerebrovascular, tanto a inci-
dência como a prevalência da insuficiência cardíaca conti-
nuam aumentando. Essa tendência deve-se principalmente
ao envelhecimento populacional e à melhora da sobrevida
dos pacientes com doenças cardiovasculares, das quais in-
suficiência cardíaca é a via final comum.

Na população geriátrica mais de 70% dos casos de in-
suficiência cardíaca apresentam como etiologia subjacente
hipertensão arterial ou cardiopatia isquêmica. Outras cau-
sas relativamente freqüentes são as valvopatias, sobretudo
estenose e/ou insuficiência aórtica e insuficiência mitral, e
as miocardiopatias dilatadas idiopáticas, hipertróficas ou
restritivas 13,18,19.

Tratamento

O melhor conhecimento da fisiopatologia da IC e dos
mecanismos celulares e moleculares que exacerbam sua pro-
gressão propiciou consideráveis avanços na terapêutica da
síndrome. O tratamento atual  visa  não apenas aliviar os sinto-
mas, melhorar a capacidade funcional e a qualidade de vida,
mas também prevenir o desenvolvimento e a progressão da IC,
atenuar o remodelamento ventricular e reduzir a mortalidade.
Atenção especial deve ser dada às alterações neuro-humorais
associadas à disfunção ventricular esquerda sistólica e ao seu
controle apropriado. De outra parte, sobretudo em idosos, a
disfunção ventricular diastólica, isolada ou associada à sistó-
lica, tem sido melhor reconhecida, diagnosticada e valorizada.
A esquematização terapêutica da IC é complexa, incluindo me-
didas preventivas, medidas gerais não farmacológicas, medica-
mentos diversos, procedimentos cirúrgicos, uso de marca-
passo cardíaco e dispositivos eletromecânicos (quadro I).

Identificação e tratamento de etiologias reversíveis - O
diagnóstico preciso da etiologia da IC e seu tratamento espe-
cífico constituem medida fundamental. O controle da hiper-
tensão arterial, inclusive da hipertensão sistólica isolada,
comum no idoso, deve ser rigoroso e constante. Quando a
isquemia miocárdica é fator importante na manifestação da
disfunção ventricular esquerda, a terapêutica medicamen-
tosa anti-isquêmica, as intervenções percutâneas e a cirurgia
de revascularização miocárdica podem resultar em grande
benefício, especialmente se a disfunção ventricular for devida
à isquemia miocárdica transitória (miocárdio atordoado ou hi-

bernante). A estenose mitral pode ser tratada pela valvoplastia
com balão ou cirurgicamente. Quando a insuficiência mitral é
importante, ainda que secundária à dilatação do anel nas gran-
des cardiomegalias, a plastia mitral ou a prótese valvar po-
dem contribuir significantemente para a melhora do quadro
clínico. Na estenose aórtica grave, sintomática, o tratamento
cirúrgico está indicado, independente da idade. Em geral, no
paciente geriátrico, sobretudo no muito idoso, a tendência é
atuar-se de forma mais conservadora que nos pacientes mais
jovens. Entretanto, os procedimentos intervencionistas e
cirúrgicos devem ser considerados e empregados de forma
judiciosa, após avaliação criteriosa do estado geral, físico e
psíquico do paciente e as comorbidades associadas. De outra
parte, independente de sua correção, o diagnóstico etiológi-
co correto é importante para planejamento terapêutico. Grau
de recomendação A, nível de evidência 4.

Eliminar ou corrigir fatores precipitantes ou agra-
vantes - Determinadas condições cardíacas e extracardíacas
associadas podem precipitar ou agravar a IC (quadro II). A
supressão ou correção desses fatores pode contribuir
significativamente para a melhoria da insuficiência cardíaca.
Grau de recomendação A, nível de evidência 4.

Quadro I – Esquematização do tratamento da insuficiência
cardíaca

Determinar a etiologia e remover a causa
Eliminar ou corrigir fatores precipitantes
Identificação dos mecanismos fisiopatológicos preponderantes
Medidas não farmacológicas e modificação dos hábitos de vida
Inibidores da enzima conversora da angiotensina
Digitálicos
Inotrópicos não digitálicos
Vasodilatadores
Bloqueadores beta-adrenérgicos
Antiarrítmicos
Anticoagulantes
Marcapasso - Desfibrilador implantável

Circulação assistida
Procedimentos cirúrgicos
Transplante cardíaco

Quadro II - Condições cardíacas e extracardíacas que precipitam
ou agravam a insuficiência cardíaca

Endocardite infecciosa
Embolismo pulmonar
Arritmias cardíacas, taquiarritmias, bradiarritmias, extra-sistolia ventri-
cular freqüente e complexa, bloqueio atrioventricular avançado, blo-
queio de ramo esquerdo com QRS muito largo.
Anemia
Infecção
Tireotoxicose
Administração excessiva de sal e fluídos
Fármacos com atividade inotrópica negativa (antiarrítmicos, antagonis-
tas dos canais de cálcio não dihidropiridínicos, antidepressivos tricí-
clicos, lítio).
Fármacos que deprimem a função cardíaca: álcool, cocaína
Fármacos retentores de sódio e água: antiinflamatórios não humorais
Não adesão ao tratamento
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Medidas não farmacológicas - Modificações do estilo de
vida - Usadas em conjunto com a medicação apropriada, as
medidas não farmacológicas tornam o tratamento mais eficaz.

Dieta - Os aspectos nutricionais do idoso apresentam
peculiaridades inerentes às condições próprias dessa faixa
etária, no que concerne a sua estrutura anatômica e funcio-
nal, além das condições socioeconômicas e comorbidades.
A avaliação do estado nutricional do idoso inclui história
alimentar, exame físico, medidas antropométricas (peso, altu-
ra, espessura das pregas cutâneas tricipital e subescapular
e circunferência do braço) e análises bioquímicas. O índice
de massa corpórea é útil para a triagem nutricional (tab. I).

A intervenção nutricional visa a manutenção do peso
ideal, com aporte adequado de proteínas, carboidratos,  lipí-
dios e restrição de sódio. A obesidade aumenta o trabalho
cardíaco, especialmente durante atividade física. A redu-
ção de peso é importante para a melhora sintomática, além
de diminuir a atividade do sistema renina-angiotensina e do
sistema nervoso simpático. A restrição de cloreto de sódio
depende da classe funcional da IC. Uma dieta com 4g de
cloreto de sódio é alvo razoável e realista para IC leve e
moderada. Esse nível de ingestão admite o sal no preparo dos
alimentos, evitando-se o sal de adição (saleiro) e os alimentos
ricos em sódio. Uma dieta com 2g de cloreto de sódio é insípi-
da e deve ser restrita aos casos mais graves. Deve-se restrin-
gir o sal na preparação dos alimentos, não permitir o sal de
adição e evitar alimentos ricos em sódio. Restrições de sal
muito acentuadas podem ser prejudiciais ao idosos, induzin-
do à desnutrição, pois as modificações estruturais inerentes
ao envelhecimento causam perda de apetite, redução da capa-
cidade de mastigação, deglutição e absorção dos alimentos.
O quadro III apresenta as principais fontes de sódio.

Nos pacientes que apresentam desnutrição (caquexia
cardíaca), deve-se recorrer a suporte nutricional, com dieta
de alta teor energético em pequenas quantidades. Na im-
possibilidade de alimentação oral, indicar nutrição enteral
ou parenteral.

A ingestão de líquidos pode ser habitualmente libera-
da, de acordo com as necessidades do paciente, devendo
ser evitado excesso ou escassez. Nos casos da insuficiên-
cia cardíaca grave, com hiponatremia dilucional (Na<130
mEq/L), a restrição hídrica é necessária. Durante períodos
de calor intenso, diarréia, vômito ou febre, a ingestão de lí-
quidos pode ser aumentada, ou a dose de diuréticos dimi-
nuída, no sentido de evitar desidratação.

O álcool deprime a contratilidade miocárdica e pode
precipitar arritmias cardíacas. Em presença de miocardiopa-
tia alcoólica, a ingestão de álcool deve ser proibida. Nos de-
mais casos, a ingestão diária não deve exceder 30g.

A suplementação vitamínica e mineral é aconselhável,
devido à perda de vitaminas hidrossolúveis associada à
diurese e à redução da absorção gastrointestinal das vitami-
nas lipossolúveis. Até o presente, não há comprovação que
a terapêutica com antioxidantes, coenzima Q 10, carnitina ou
hormônio de crescimento seja benéfica na IC.

Pacientes idosos com IC toleram melhor refeições
pastosas ou semilíquidas, pequenas e mais freqüentes. Re-
feições maiores são mais cansativas de consumir, podem
causar distensão abdominal e aumentar o consumo de oxi-
gênio. Em síntese, qualquer planejamento dietético deve ser
feito levando-se em consideração as necessidades atuais e
reposição de possíveis deficiências, porém sempre que
possível respeitando os hábitos do paciente. Grau de reco-
mendação A, nível de evidência 4.

Atividade física - O repouso de longa duração no leito,
como recomendado no passado, não é necessário para a maio-
ria dos pacientes com IC, sendo apenas indicado, transitoria-
mente, àqueles com IC aguda ou IC crônica avançada. A mo-
bilização prolongada deve ser evitada, pois favorece a estase
venosa, aumentando o risco de trombose venosa e embolia
pulmonar, além de descondicionar a musculatura esquelética. É
importante alertar para os riscos dessa imobilização, sobretudo
em idosos, pela possibilidade de complicações, como declínio
da capacidade funcional, perda dos reflexos vasomotores
posturais, atrofias musculares, osteoporose, retenção urinária,
obstipação intestinal e infecções pulmonares.

Por outro lado, diversos pequenos estudos demons-
traram o benefício e a segurança de programas de condicio-
namento físico bem planejado, para pacientes com IC, inclu-
sive idosos, resultando em aumento da tolerância ao exercí-
cio. A prescrição da atividade física deve ser individualizada,
de acordo com a classe funcional e a idade, em nível que
não produza sintomas. Um programa de exercício de baixa
intensidade (p. ex. caminhadas), uma ou mais vezes ao dia,
pode ser a melhor opção para evitar as conseqüências nega-
tivas, fisiológicas e psicológicas, da inatividade. As distân-
cias percorridas podem ser aumentadas, gradativamente,
com intervalos de vários dias ou semanas, desde que tolera-
das. Grau de recomendação B1, nível de evidência 2.

Tratamento farmacológico

Idosos toleram menos as doses padrões e, sobretudo,
as doses máximas dos medicamentos recomendadas pelos

Tabela I – Estado nutricional em função do índice de massa
corpórea (IMC)

Estado nutricional IMC

Desnutrição < 22
Eutrofia 22-27
Obesidade > 27

IMC  =  peso (kg)/altura(m)2

Quadro III – Principais fontes de sódio

Sal de adição: saleiro
Alimentos industrializados e conservas: caldo de carne concentrado,
charque, bacalhau, carne seca e defumados, sopa em pacote.
Condimentos em geral: mostarda, ketchup, shoyo
Picles, azeitona, aspargo e palmito
Panificados: fermento contém bicarbonato de sódio
Medicamentos: antiácidos com bicarbonato de sódio
Aditivos: glutamato  monossódico
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grandes ensaios clínicos. Ademais, são mais propensos
aos efeitos adversos dos fármacos, em parte devido à pre-
sença de comorbidades e à polifarmácia.

Digitálicos

Os digitálicos exercem efeito inotrópico miocárdico
positivo moderado em indivíduos de todas as idades. Apre-
sentam propriedades singulares que os distinguem de ou-
tros fármacos inotrópicos positivos. Modulam a ativação
neuro-humoral, reduzem a atividade simpática e estimulam a
ação vagal, diminuindo a freqüência cardíaca. Aumentam a
sensibilidade dos reflexos barorreceptores e cardiopulmo-
nares. Ademais, por provável ação antialdosterona, redu-
zem a deposição intersticial de colágeno.

O coração senescente responde menos aos efeitos
inotrópicos dos digitálicos, sem redução concomitante dos
efeitos tóxicos; ao contrário, idosos são mais suscetíveis à
intoxicação digitálica 20-23. Como a digoxina é excretada pri-
mariamente pelos rins (cerca de 85% na forma inalterada), o
declínio da função renal no idoso pode reduzir em até 40% o
clearance do fármaco e aumentar proporcionalmente a
meia-vida plasmática 24. A redução do volume de distribui-
ção, devido à diminuição da massa muscular corpórea, asso-
cia-se a maior concentração miocárdica para a mesma dose;
a menor ligação protéica resulta em maior proporção de fár-
maco livre 24.

Os digitálicos têm índice terapêutico/tóxico muito baixo.
Pequenos aumentos dos níveis séricos, acima do limite tera-
pêutico, podem induzir efeitos colaterais. Em idosos, tais
efeitos podem ocorrer mesmo quando a concentração sé-
rica situa-se dentro da faixa terapêutica. Os sintomas mais
freqüentes da saturação digitálica no idoso relacionam-se
ao aparelho digestivo (inapetência, náuseas e vômitos) e ao
sistema nervoso central (sedação, sonolência, confusão,
letargia). Mais importantes, porém, são as conseqüências
eletrofisiológicas, que podem resultar em bradicardia, arrit-
mias ventriculares e supraventriculares e vários graus de
bloqueio sinoatrial e atrioventricular 25,26.

A intoxicação digitálica é mais freqüente na população
geriátrica. Os seguintes fatores podem estar envolvidos:
menor resposta inotrópica positiva, maior sensibilidade do
miocárdio ao fármaco, provavelmente em conseqüência da
depleção miocárdica de potássio e magnésio, e insuficiên-
cia renal (digoxina) ou hepática (digitoxina) 27.

Múltiplas interações podem ocorrer quando a digo-
xina é administrada simultaneamente com outros fárma-
cos cardioativos. Quinidina e verapamil reduzem o clea-
rance renal da digoxina em cerca de 50%. Amiodarona e
espironolactona aumentam os níveis séricos do cardio-
tônico, por reduzirem sua secreção tubular renal. Em to-
das essas associações, a dose de digoxina deve ser redu-
zida em 30 a 50%.

No paciente geriátrico, a dose de digoxina é mais baixa
que nos adultos jovens, e deve ser a metade em pacientes
acima de 75-80 anos. A dose diária de digoxina não deve ul-
trapassar 0,25mg e habitualmente situa-se ao redor de

0,125mg. A determinação da concentração sérica da digoxi-
na - que no idoso deve oscilar entre 0,5 e 1,5mg/ml – é útil
para ajustar as doses e na suspeita de intoxicação.

Os estudos de retirada, PROVED 28 e RADIANCE 29,
evidenciaram a importância dos digitálicos no controle sin-
tomático e tolerância ao exercício dos pacientes com IC CF II
e III, em uso de diuréticos, ou de diuréticos e inibidores da
ECA, respectivamente. O grande ensaio clínico DIG 30 mos-
trou que a digoxina não influenciou a mortalidade total em
comparação com placebo, porém a mortalidade e as hospi-
talizações devidas à insuficiência cardíaca foram reduzidas.

A digoxina é fármaco de primeira linha no tratamento
da IC associada a fibrilação atrial. Grau de recomendação A
nível de evidência 2. Em pacientes com ritmo sinusal é tam-
bém útil para melhorar os sintomas e a tolerância ao exercí-
cio, bem como reduzir as hospitalizações por IC. Grau de
recomendação B1, nível de evidência 1.

Inotrópicos não digitálicos

Vários estudos foram realizados com diversos fárma-
cos inotrópicos positivos não digitálicos, em pacientes
com insuficiência cardíaca CF III/IV e idades entre 50 e 74
anos 31-34. Esses agentes podem melhorar o desempenho
cardíaco, por aumentarem a contratilidade miocárdica e pro-
vocarem dilatação da vasculatura periférica e renal. Entre-
tanto, apesar desses efeitos hemodinâmicos e de aliviarem
os sintomas em curto prazo, observaram-se em todos os es-
tudos efeitos deletérios na evolução dos pacientes, com au-
mento significativo da mortalidade no tratamento a longo
prazo 35. A ação deletéria deve-se, provavelmente, a uma
combinação de efeitos: aumento do consumo de oxigênio
miocárdico, aumento de arritmias ventriculares, esgotamen-
to energético celular, alteração do relaxamento ventricular,
redução da densidade e sensibilidade de beta-receptores car-
díacos, morte celular e progressão da doença miocárdica 35.
Portanto, inotrópicos não digitálicos não devem ser utiliza-
dos no tratamento da IC crônica estável. Grau de recomen-
dação C, nível de evidência 1.

De outra parte, duas classes desses agentes - agonis-
tas beta-adrenérgicos (p.ex. dobutamina) e inibidores da
fosfodiesterase (p.ex. milrinone) -  que aumentam a contrati-
lidade miocárdica por elevarem as concentrações miocárdi-
cas do monofosfato de adenosina cíclico, utilizados via in-
travenosa, em curto prazo, podem ser úteis e necessários em
algumas condições: IC aguda, síndrome de baixo débito,
após infarto agudo do miocárdio, após cirurgia de revascu-
larização miocárdica e IC refratária ao tratamento conven-
cional. Grau de recomendação B2, nível de evidência 3.

Diuréticos

Os diuréticos antagonizam a retenção de sódio na IC
por inibirem sua reabsorção em locais específicos nos túbu-
los renais. Dos agentes comumente utilizados, furosemida,
torasemida e bumetanida atuam na alça de Henle, enquanto
os tiazídicos, a clortalidona e os diuréticos poupadores de
potássio agem nos túbulos distais 36.
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Ainda que por mecanismos diferentes, todos os diuré-
ticos aumentam o volume urinário e a excreção de sódio 37.
Os diuréticos de alça aumentam a excreção de sódio na razão
de 20 a 25% do volume filtrado e a depuração da água livre.
Os diuréticos tiazídicos aumentam a excreção de sódio em
apenas 5 a 10% do volume filtrado, tendem a diminuir pro-
gressivamente a depuração de água livre e perdem sua efi-
cácia em pacientes com disfunção renal moderada (depura-
ção de creatinina < 30mL/min) 36-38. Em conseqüência, os
diuréticos de alça têm sido utilizados preferencialmente na
insuficiência cardíaca.

Embora a eficácia dos diuréticos na IC não tenha sido
avaliada com o mesmo rigor com que o foram os inibidores
da ECA, digitálicos e betabloqueadores, e mesmo não ha-
vendo estudos comparativos de mortalidade, os benefícios
de sua utilização são universalmente reconhecidos, em par-
ticular nos estados edematosos. Ademais, é importante
lembrar que os vários estudos que demonstraram efeitos fa-
voráveis na sobrevida de pacientes com insuficiência car-
díaca com os fármacos mencionados acima, envolveram o
uso de diuréticos como terapia padrão.

Diuréticos desempenham papel crucial no manuseio
clínico da IC. Primeiramente, podem aliviar o edema pulmo-
nar e periférico em poucas horas ou dias, enquanto os efei-
tos dos digitálicos e inibidores da ECA podem demandar
vários dias ou semanas 39. Diuréticos são os únicos fárma-
cos capazes de controlar adequadamente a retenção de fluí-
dos e o balanço de sódio na IC. A utilização adequada de
diuréticos pode permitir a redução da dose após a estabiliza-
ção do quadro clínico, bem como o uso pleno de digitálicos,
inibidores da ECA e betabloqueadores.

A terapia com diuréticos pode ser iniciada com doses
baixas, p.ex. 20 a 40mg/dia de furosemida, com elevação pro-
gressiva da dose até a obtenção do efeito desejado. Atingi-
dos os objetivos, o tratamento deve ser limitado à preven-
ção ou recorrência da retenção de líquidos, podendo as do-
ses ser reduzidas ou reajustadas conforme a necessidade.
Devido a seu efeito sustentado, a hidroclorotiazida pode
ser de valia na insuficiência cardíaca associada a hiperten-
são arterial. Entretanto, os diuréticos de alça são preferidos
na maioria dos pacientes, principalmente com retenção acen-
tuada de fluídos ou insuficiência renal. Resposta terapêuti-
ca e reações adversas, inclusive eletrolíticas e metabólicas,
devem ser monitorizadas com mais rigor na população geri-
átrica. A depleção de volume deve ser prevenida pela repo-
sição adequada de líquidos e a de potássio pela suplemen-
tação dietética e medicamentosa. A adição de diurético pou-
pador de potássio é conveniente, na ausência de insuficiên-
cia renal.

A resistência ao tratamento diurético na insuficiência
cardíaca refratária pode ser contornada com: 1) utilização in-
travenosa de diuréticos de alça; 2) associação de diuréticos
com locais de ação diferentes nos néfrons; 3) utilização de
fármacos que aumentam o fluxo plasmático renal, como
dopamina ou dobutamina. Fármacos retentores de sódio e
inibidores da síntese de prostaglandinas renais, como anti-
inflamatórios não hormonais, devem ser evitados 40.

Na insuficiência cardíaca do idoso, os diuréticos têm
também indicação universal de aceitação, para redução do
edema e outros sinais de retenção hídrica, melhora dos sin-
tomas de congestão visceral, melhora da capacidade de
exercício e tratamento do edema agudo de pulmão. Grau de
recomendação A, nível de evidência 4.

Efeitos adversos e precauções - Idosos são mais pro-
pensos a desenvolver reações adversas aos diuréticos. Im-
portante complicação é a depleção de volume, à qual os ido-
sos são mais vulneráveis. A depleção volumétrica acentua
a redução do débito cardíaco, induzindo a astenia, fadiga,
apatia, alterações psíquicas, hiperazotemia e hipotensão
ortostática. Quando a contração do volume plasmático é
muito rápida, e sobretudo em pacientes que permanecem na
cama ou poltrona por tempo prolongado, a hipotensão
ortostática é mais acentuada e pode acarretar tontura, queda
e até mesmo síncope.

Diuréticos que depletam potássio (tiazídicos e de alça)
podem provocar hipopotassemia 41, associado a  ingestão
dietética reduzida de potássio e à diminuição da absorção
gastrointestinal do íon. A redução da massa muscular pode
baixar adicionalmente as reservas totais de potássio do orga-
nismo. De outra parte, diuréticos poupadores de potássio
(amilorida, triantereno e espironolactona) podem provocar hi-
perpotassemia, especialmente em idosos com insuficiência
renal, e/ou em associação com inibidores da ECA. O uso pro-
longado de espironolactona, sobretudo em administração
com digitálicos, induz freqüentemente ao aparecimento de
ginecomastia ou dor mamária. Idosos são mais predispostos
também a apresentar hiponatremia, favorecida pela redução
da velocidade de filtração glomerular, uma alteração da fun-
ção renal inerente ao processo de envelhecimento. Hipona-
tremia e hipomagnesemia são também mais comuns em ido-
sos. A sobrecarga vesical pode ocasionar retenção urinária
em presença de hipertrofia prostática, ou incontinência em
pacientes predispostos. Constituem contra-indicações ao
uso de diuréticos: hipovolemia, hipopotassemia acentuada,
hipotensão. Grau de recomendação C, nível de evidência 4.

Espironolactona

Embora os inibidores da ECA reduzam as concentra-
ções plasmáticas de aldosterona, esse efeito é transitório e
existem outras fontes de estimulação de sua secreção 41,42.

A espironolactona é um antagonista específico da al-
dosterona. Recentemente, o estudo RALES (Randomized
Aldactone Evaluation Study) 43, que envolveu 1.663 paci-
entes com IC CF III/IV, fração de ejeção média 25%, de etio-
logia isquêmica ou não, mostrou que a adição de espirono-
lactona em dose baixa (25mg/dia), associou-se a redução de
27% na mortalidade total (objetivo primário), de 36% nas
hospitalizações por IC e de 22% no risco combinado de mor-
te ou hospitalização por qualquer causa (todos p<0,0002). A
espironolactona foi bem tolerada, exceto pela ocorrência de
ginecomastia ou dor mamária em cerca de 10% dos casos.

É importante ressaltar, para aplicabilidade na prática clí-
nica, que pacientes com potássio sérico >5mmol/dL e ou
creatinina >2,5mg/dL foram excluídos do protocolo. Em rela-
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ção à participação de pacientes idosos nesse estudo, a idade
média foi 65±12 anos e a análise de subgrupos mostrou per-
sistência dos benefícios nos pacientes com idade >67 anos.

A utilização de espironolactona em doses baixas
deve ser considerada nos pacientes com IC CF IV, com ní-
veis séricos de potássio normais e creatinina <2,5mg/dL.
Os níveis séricos de potássio devem ser monitorizados
nas primeiras semanas de tratamento ou se houver aumen-
to da dose do fármaco. Grau de recomendação A, nível de
evidência 2.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina
(ECA) atuam no sistema renina angiotensina inibindo a
enzima responsável pela conversão da angiotensina I em
angiotensina II. Ademais, inibindo a cininase II, enzima
idêntica à ECA, impedem a degradação de cininas, especial-
mente a bradicinina, e aumentam a síntese de prostaglandi-
nas (PGE

2
 e PGI

2
) e do óxido nítrico, mediada por essa subs-

tância 44,45.
Os inibidores da ECA são vasodilatadores mistos,

exercendo ação balanceada nos leitos arterial e venoso. Em
conseqüência, reduzem a pós-carga e a pré-carga, melho-
rando o débito cardíaco 45. Por inibirem a ação constritora
da angiotensina II nas arteríolas eferentes glomerulares re-
nais, diminuindo a pressão intraglomerular, podem, na fase
inicial do tratamento de IC grave, reduzir temporariamente a
função renal. Entretanto, em pacientes hipertensos e/ou
diabéticos, o efeito atenuador da pressão intraglomerular é
benéfico a longo prazo, prevenindo a ação esclerosante
que a pressão intraglomerular aumentada causa. Além das
ações hemodinâmicas, as ações neuro-humorais dos inibi-
dores da ECA contribuem, significativamente, para a pre-
venção e redução do remodelamento ventricular e vascular.

Estudos Clínicos - Diversos ensaios clínicos randomi-
zados, duplo-cegos e controlados com placebo, demons-
traram que os inibidores da ECA produzem efeitos clínicos
benéficos na IC crônica de todas as classes funcionais, de
etiologia isquêmica ou não. Esses benefícios traduzem-se
por melhora dos sintomas, capacidade de exercício, classe
funcional e qualidade de vida, e redução das hospitalizações
por piora da IC. Ademais, observou-se redução das dimen-
sões ventriculares e melhora da fração de ejeção do ventrí-
culo esquerdo durante tratamento prolongado 46,47.

O Cooperative North Scandinavian Enalapril Survi-
val Study (CONSENSUS) 48, SOLVD Treatment Trial 49 e o
Vasodilator Heart Failure Trial (V-HeFT II) 50, – mostraram
convincentemente que os inibidores da ECA reduzem a
mortalidade e o risco de progressão da síndrome na IC de
classe funcional II a IV, e melhoram o prognóstico na disfun-
ção ventricular assintomática.

Em pacientes com disfunção ventricular esquerda (FE
< 40%), sintomática ou não, após infarto agudo do miocár-
dio, três grandes estudos - Survival and Ventricular Enlar-
gement (SAVE) trial 51, Acute Infarction Ramipril Efficacy

(AIRE) 52, Trandolapril Cardiac Evaluation study (TRA-
CE) 53 - mostraram que o tratamento precoce e mantido a
longo prazo com inibidores da ECA resultou em reduções
significantes da mortalidade total e do risco de desenvolvi-
mento de IC grave.

Embora nenhum desses estudos tenha incluído núme-
ro grande de idosos, diversos de seus dados indicam que
os inibidores da ECA são tão eficazes em pacientes >70
anos, inclusive octogenários, quanto em pacientes mais jo-
vens 21,49,52. Entretanto, os idosos apresentam efeitos cola-
terais a esses agentes com maior freqüência.

O efeito adverso mais significativo dos inibidores da
ECA no tratamento da IC é a hipotensão arterial sintomática,
que pode manifestar-se como fenômeno da primeira dose, em
decorrência da supressão do suporte hemodinâmico da
angiotensina II e do tono simpático. Essa manifestação não é
comum e pode ser evitada com o uso de dose inicial baixa,
aumentada gradativamente, conforme a tolerância. Apresen-
tam risco mais alto para o fenômeno de primeira dose: idosos,
pacientes com IC grave, pressão arterial sistólica baixa
(<90mmHg) e nível plasmático de sódio <135mEq/L.

Outro efeito adverso comum é tosse seca, irritativa,
que impede o uso continuado do medicamento em cerca de
10 a 20% dos casos. É efeito classe-específico, que inde-
pende da dose e do tempo de uso do medicamento.

Hiperpotassemia pode desenvolver-se durante o tra-
tamento, especialmente em idosos, diabéticos e em presen-
ça de insuficiência renal. O emprego concomitante de su-
plementação de potássio, ou de diuréticos poupadores de
potássio, em geral não é necessário e exige monitorização
periódica de eletrólitos. Reações alérgicas, inclusive an-
gioedema, podem ocorrer muito raramente.

No início da terapêutica com inibidor da ECA pode ob-
servar-se elevação discreta da creatinina sérica, sobretudo
se o paciente apresentar algum grau de insuficiência renal.
Quando esta é leve, não há piora adicional, podendo, inclu-
sive, retardar sua evolução.

Na prática clínica, é relativamente freqüente a associ-
ação de IC grave, hipotensão e insuficiência renal, devido
ao baixo débito cardíaco e redução do fluxo plasmático
renal, com creatinina sérica maior que 2,5mg/dL. Nesses
casos, o risco de exacerbar a insuficiência renal deve ser
ponderado com os benefícios potenciais, que são mais im-
portantes justamente nos pacientes mais graves 48. A me-
lhor prática é equilibrar o estado hemodinâmico e volêmico
adequadamente, com digital e diuréticos, antes de iniciar o
inibidor da ECA.

Inibidores da ECA devem ser usados com cautela e os
pacientes monitorizados, se a creatinina sérica for >3mg/dL
e o potássio sérico >5,5mEq/L; são contra-indicados em
presença de estenose bilateral da artéria renal e na gestação.

Todos os pacientes com IC sistólica (CF II/IV), ou dis-
função ventricular esquerda importante (FE <0,40) assinto-
mática, devem receber inibidor da ECA, exceto se apresenta-
rem intolerância ou contra-indicação a essa classe de medi-
camentos. Grau de recomendação A, nível de evidência 1.

Dentre os vários compostos disponíveis clinicamente
recomenda-se a utilização dos que comprovaram benefícios
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O estudo RESOLVD 59 comparou os efeitos do cander-
satan com o enalapril e com a associação de ambos, em 768
pacientes com IC CF II/IV, durante 43 semanas. Os desfe-
chos tolerância ao exercício, classe funcional e qualidade de
vida, foram similares nos três grupos, enquanto aumentos
da fração de ejeção e queda de neuro-hormônios foram ob-
servados no grupo associação. No grupo enalapril verifi-
cou-se tendência (NS) a menor mortalidade.

No estudo VAL-HeFT 60, 5.010 pacientes com IC clas-
ses II e III foram medicados com inibidores da ECA, diuré-
ticos ou valsartan (40mg a 160mg, duas vezes ao dia). Após
dois anos de seguimento, a mortalidade total foi semelhante
nos dois grupos, porém houve redução de hospitalizações
por IC no grupo valsartan.

Com base nesses estudos, os inibidores da ECA con-
tinuam sendo agentes de escolha para bloqueio do sistema
renina angiotensina na IC. Os ARAS podem ser utilizados
em idosos e em pacientes que apresentam efeitos colaterais
ou reações adversas aos inibidores da ECA. Grau de reco-
mendação B 1, nível de evidência 2.

Hidralazina e dinitrato de isossorbida

A única experiência clínica favorável com terapêutica
vasodilatadora a longo prazo na IC foi com a associação hi-
dralazina e dinitrato de isossorbida (DNI). Esses dois fár-
macos foram inicialmente combinados devido a seus efeitos
vasodilatadores complementares, arteriais e venosos, na
circulação periférica, reduzindo pós-carga e pré-carga 61,62,
além de efeitos favoráveis no remodelamento miocárdico e
vascular e na progressão da IC 63-67.

Dois grandes ensaios 50,68 avaliaram os efeitos da combi-
nação DNI (até 160mg/dia) e hidralazina (até 300mg/dia) adicio-
nada à terapêutica com diuréticos e digoxina, em pacientes com
IC CF II/III. Efeitos benéficos foram observados na mortalidade,
tolerância ao exercício e fração de ejeção. Cumpre assinalar que
as doses desses medicamentos habitualmente toleradas são
nitidamente inferiores às utilizadas nesses ensaios.

A combinação DNI-hidralazina deve ser considerada em
pacientes que não tolerem ou apresentem contra-indicação
aos inibidores da ECA, embora nessa condição os ARAS se-
jam preferidos. Nitratos podem ser usados para o tratamento de
angina concomitante e alívio de dispnéia aguda.

Betabloqueadores

Os mecanismos pelos quais os betabloqueadores exer-
cem efeitos benéficos na IC são complexos e resultam de
ações hemodinâmicas, eletrofisiológicas e, sobretudo,
neuro-humorais. Os efeitos hemodinâmicos durante admi-
nistração crônica diferem em muitos aspectos dos agudos.
A redução da freqüência cardíaca diminui o consumo de
oxigênio miocárdico e pode aumentar o tempo de perfusão
coronariana pelo prolongamento da diástole, com efeitos
favoráveis na isquemia miocárdica. A pressão arterial sistó-
lica tende a cair no início do tratamento, porém estabiliza-se
ou mesmo eleva-se posteriormente 69.

significantes na sobrevida em estudos randomizados 54. A te-
rapêutica com inibidor da ECA, sobretudo em idosos, deve
ser iniciada com doses baixas, com titulação gradual visando
atingir a dose-alvo preconizada, desde que tolerada (tab. II).
Durante o período de titulação, pressão arterial, função renal
e potássio sérico devem ser cuidadosamente monitorizados.

O estudo ATLAS 55 objetivou avaliar os efeitos de do-
ses baixas (2,5mg a 5mg) em comparação com doses altas
(32,5mg a 35mg) de lisinopril nos eventos clínicos. Doses
intermediárias não foram testadas. Os pacientes que recebe-
ram as doses maiores apresentaram redução não significati-
va da mortalidade, porém as hospitalizações totais e as
hospitalizações por IC foram reduzidas significantemente
(12%, p=0,021 e 22,6%, p=0,002, respectivamente).

Antagonistas dos receptores da angiotensina II

Comparados aos inibidores da ECA, os antagonistas dos
receptores de angiotensina II (ARAs) apresentam algumas di-
ferenças farmacológicas que favoreceriam seu uso 56. 1) Os
principais efeitos deletérios relacionados ao sistema renina-an-
giotensina-aldosterona devem-se à ação da angiotensina II
nos receptores AT

1
, que são bloqueados eficazmente pelos

ARAs. Seu mecanismo de ação seria mais efetivo, especial-
mente porque a angiotensina II pode ser gerada por outras vias
não dependentes da ECA, como quimase, CAGE e catepsina.
2) O receptor AT

2 
não é bloqueado pelos ARAs e pode respon-

der às concentrações aumentadas de angiotensina II resultan-
tes do bloqueio AT

1
. A ativação dos receptores AT

2 
pode ser

cardioprotetora, pois, entre outros efeitos, aumenta a produ-
ção de bradicinina, induzindo vasodilatação, e é provavelmen-
te antiproliferativa. 3) A incidência de efeitos colaterais, como
tosse e angioedema, é extremamente baixa.

Poucos estudos de grande porte testaram os efeitos
dos ARAS sobre a mortalidade da IC. Embora o estudo ELI-
TE 57 inicial, envolvendo 722 pacientes, houvesse sugerido
maior benefício do losartan (50mg/dia) que o captopril
(50mg, três vezes ao dia) na mortalidade em pacientes ido-
sos com IC, o estudo ELITE II 58, que incluiu mais de 3.000
pacientes, mostrou tendência (NS) a melhor evolução e me-
nos mortes súbitas com o captopril. A tolerabilidade foi
melhor com o losartan, primariamente, devido à maior inci-
dência de tosse com o captopril.

Tabela II – Inibidores da enzima conversora de angiotensina

Fármaco Dose Inicial Dose alvo

Captopril 6,25mg, 3x/dia 50mg, 3x/dia
Enalapril 2,5mg, 2x/dia 10mg, 2x/dia
Lisinopril 2,5-5,0mg/dia 20mg/dia
Ramipril 2,5mg/dia 10mg/dia
Benazepril 2,5mg/dia 10mg/dia
Cilazapril 1mg/dia 5mg/dia
Fosinopril 5mg/dia 20mg/dia
Perindropril 2mg/dia 4mg/dia
Quinapril 10mg/dia 30mg/dia
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A terapia crônica com betabloqueadores na IC reduz
progressivamente o volume ventricular esquerdo 70-74 e a
massa miocárdica, aumenta a fração de ejeção do ventrículo
esquerdo 70-77, em magnitude maior do que a observada com
qualquer outro medicamento. Melhora a geometria do ven-
trículo esquerdo, que adquire forma menos esférica e dimi-
nui a regurgitação mitral 78. Assim, os betabloqueadores
podem reverter todas as alterações associadas ao remode-
lamento ventricular 79. Esse processo manifesta-se geral-
mente após dois meses de tratamento e continua por até 12
a 18 meses 80. Esses compostos aumentam o tono parassim-
pático e reajustam a sensibilidade dos barorreceptores80,
restauram a variabilidade da freqüência cardíaca, reduzem a
dispersão do intervalo QT, e previnem a hipopotassemia in-
duzida por catecolaminas, exercendo efeitos antiarrítmicos.

As ações neuro-humorais dos betabloqueadores na IC são
múltiplas e incluem: inibição da atividade simpática e dos efeitos
cardiotóxicos diretos da noradrenalina; redução da noradrenalina
no seio coronariano (carvedilol); inibição do sistema renina-
angiotensina-aldosterona; redução da síntese de endotelina
(carvedilol); aumento dos peptídeos natriuréticos atrial (ANP) e
cerebral (BNP); atenuação da expressão miocárdica do fator de
necrose tumoral alfa e interleucina-1β 81,82; melhora da regulação,
expressão e desacoplamento dos beta-receptores, bem como da
proteína G inibidora; ação antioxidante (carvedilol) 83,84; ação
antiproliferativa (carvedilol) 85.

Em nível celular, os betabloquedores previnem a eleva-
ção do AMP cíclico e a sobrecarga miocárdica de cálcio,
bem como a ativação das ATPases cálcio-dependentes e,
conseqüentemente, a redução dos fosfatos altamente ener-
géticos, induzida pela estimulação adrenérgica. Todos es-
ses mecanismos levam à proteção dos miócitos, à preven-
ção e regressão do remodelamento ventricular, atenuando a
progressão da disfunção ventricular esquerda.

Múltiplos ensaios clínicos mostraram convincente-
mente que a adição de um betabloqueador à terapia conven-
cional da IC com diuréticos, inibidor da ECA e digital, induz
cronicamente à melhora dos sintomas, da classe funcional e
da função ventricular esquerda, traduzida por aumento sig-
nificante da fração de ejeção 86-89. Os efeitos na capacidade
de exercício máximo são inconsistentes. Não obstante piora
clínica inicial em alguns casos, provavelmente pela retirada
do suporte adrenérgico, esses estudos mostraram melhora
clínica a longo prazo na evolução da IC, com redução dos
episódios de agravamento da síndrome e da necessidade
de hospitalização nos grupos tratados com betabloqueado-
res. Posteriormente vários estudos, randomizados, duplo-
cegos e controlados mostraram também redução signifi-
cante da mortalidade com a terapêutica betabloqueadora.
Quatro grandes estudos devem ser destacados.

O Metoprolol CR/XL Randomized Intervention Trial
in Heart Failure (MERIT HF) 90 incluiu 3.991 pacientes com
IC CF predominantemente II e III e alguns CF IV, com fração
de ejeção <0,40, de etiologia isquêmica ou não. Os pacientes
foram randomizados para placebo ou metoprolol, bloqueador
β1 seletivo, em doses crescentes, até o máximo de 200mg
(média=159mg/dia), em adição à terapia tríplice convencional.

Após seguimento médio de 12 meses, observou-se, no grupo
metoprolol, redução de 34% na mortalidade total (desfecho
primário; p=0,0062), de 40% na mortalidade por piora da IC
(p=0,0023) e de 41% na mortalidade súbita (p=0,0002).

O segundo Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study
(CIBIS II) 91 envolveu 2.647 pacientes com fração de ejeção
ventricular esquerda <0,35 e IC moderada ou grave (grande
maioria CF III), devida a miocardiopatia isquêmica ou não.
Placebo ou bisoprolol, bloqueador β1 seletivo, foram adicio-
nados de forma randomizada à terapêutica convencional. O
seguimento médio foi 1,3 anos. O tratamento com bisoprolol
associou-se a redução de 34% na mortalidade por todas as
causas (p<0,0001), de 44% na mortalidade súbita (p=0,0011) e
de 32% no risco de hospitalização por piora da IC (p<0,0001).
O estudo foi interrompido precocemente após a segunda
análise interina.

O US Heart Failure Study 92 abrangeu 1.094 pacien-
tes com fração de ejeção do ventrículo esquerdo <0,35 e IC
CF II, randomizados para receber placebo ou carvedilol, blo-
queador β1, β2 e α1-adrenérgico, em doses progressivas de
3,125mg, duas vezes ao dia, até o máximo de 25mg, duas ve-
zes ao dia. Após seguimento médio de 6 meses, a mortalida-
de total foi 7,8 % no grupo placebo e 3,2% no grupo carvedi-
lol (RRR=65%; p<0,001). Ademais, o tratamento com carve-
dilol associou-se a redução de 27% no risco de hospitaliza-
ções por causas cardiovasculares (p=0,036) e de 38% no ris-
co combinado de hospitalização ou morte (p<0,001).

O Carvedilol Prospective Randomized Cumulative
Survival Study - COPERNICUS 93 - foi planejado para avaliar
os efeitos do carvedilol em pacientes com IC CF IV, FEVE <0,25
e clinicamente euvolêmicos. Após período de seguimento
médio de 10,4 meses, o tratamento com carvedilol associou-se
a redução de 35% na mortalidade (p=0,0014) e de 24% no ris-
co combinado de morte ou hospitalização (p<0,001).

Embora nenhum desses estudos houvesse incluído
número significante de idosos, os benefícios foram similares
em pacientes abaixo e acima de 65 anos, bem como na IC de
etiologia isquêmica ou não.

Pacientes com IC crônica, CF II/IV, FE <0,40, estável e
com doses de manutenção adequadas de diuréticos, inibido-
res da ECA, com ou sem digital, devem receber betabloquea-
dor, exceto se incapazes de tolerá-lo, ou em presença de contra-
indicação Grau de recomendação A, nível de evidência 1.

Constituem contra-indicação ao uso de betabloqueado-
res: bradicardia, especialmente sintomática, bloqueio atrio-
ventricular avançado (exceto se tratado com marcapasso, hi-
potensão (PAS < 90mmHg) e doença broncoespástica. Be-
tabloqueador não deve também ser iniciado em pacientes
com IC descompensada, sobretudo se aguda ou necessi-
tando tratamento com agente inotrópico beta-agonista.

Posologia - O tratamento com betabloqueador na IC
deve ser iniciado com doses muito baixas: carvedilol, 3,125mg
duas vezes ao dia; metoprolol de liberação sustentada, 12,5 mg
uma vez ao dia; bisoprolol, 1,25mg uma vez ao dia 94,95. Os au-
mentos devem ser graduais, duplicando-se a dose (se bem
tolerada) a cada duas ou quatro semanas. Se ocorreram efei-
tos colaterais, os aumentos devem ser postergados até que
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aqueles tenham desaparecido. As doses-alvo preconizadas
são: 25mg, duas vezes ao dia, para o carvedilol; 200mg uma
vez ao dia para o metoprolol CR; e 10mg para o bisoprolol 94,95.
Embora se deva procurar atingir as doses-alvo utilizadas nos
grandes ensaios clínicos, doses menores devem ser mantidas
se as maiores não forem toleradas.

Efeitos adversos - Os efeitos adversos mais comuns,
especialmente no início do tratamento ou com o aumento
das doses de betabloqueadores, que requerem atenção e
manejo apropriado são hipotensão, bradicardia e bloqueio
atrioventricular, retenção de fluídos e agravamento da IC.
Em conseqüência, os pacientes devem ser estritamente mo-
nitorizados em relação à pressão arterial, freqüência cardía-
ca, retenção de fluídos (peso corpóreo) ou piora da IC, du-
rante o início e titulação das doses. Como a depleção excessi-
va de fluídos pode potencializar o risco de hipotensão e sua
retenção aumentar o risco de piora da IC, as doses de diu-
réticos, bem como de inibidor da ECA e digoxina, devem ser
otimizadas antes e durante o tratamento com betabloquea-
dores 94,95. Nos grandes ensaios clínicos, cerca de 90% dos
pacientes toleraram o tratamento em curto e longo prazo.

Dois aspectos relevantes do tratamento com betablo-
queador devem ser enfatizados e informados ao paciente: 1)
os efeitos adversos iniciais são habitualmente transitórios e
não impõem em geral a suspensão do medicamento; 2) as res-
postas clínicas benéficas podem demandar semanas e até 2 a
3 meses para tornarem-se evidentes 70. Ainda que os sinto-
mas não melhorem em curto prazo, o tratamento deve ser
mantido cronicamente para diminuir o risco de eventos clíni-
cos importantes. Em pacientes com cardiopatia isquêmica, o
betabloqueador não deve ser interrompido abruptamente.

Anticoagulantes

Os pacientes com IC crônica provavelmente apresentam
risco aumentado de tromboembolismo devido à estase sangüí-
nea nas câmaras cardíacas dilatadas hipocinéticas e nos mem-
bros inferiores 96 e à atividade aumentada dos fatores pró-coagu-
lantes 97. Entretanto, nos grandes estudos, o risco de eventos
tromboembólicos foi relativamente baixo (1 a 3% ao ano) 98.

Não existem ensaios clínicos controlados sobre o uso
de anticoagulantes e outros agentes antitrombóticos em
pacientes com IC. Embora alguns autores indiquem anticoa-
gulação a pacientes com cardiomegalia importante e FEVE
muito baixa, as recomendações atuais para o uso de anti-
coagulantes orais cronicamente na IC são: antecedentes de
fenômenos tromboembólicos, fibrilação atrial e presença de
trombo intracavitário, especialmente se séssil (ou não pedi-
culado). Grau de recomendação B1, nível de evidência 4.

O emprego de heparina subcutânea justifica-se em
pacientes com IC descompensada e acamados.

III - Insuficiência Coronária

A insuficiência coronária (ICo) representa, atualmen-
te, a principal causa de morte no idoso. Estudos envolvendo

autópsias demonstram prevalência de doença arterial
coronária (DAC) de 70% 1. Esses achados podem ser aci-
dentais, permanecendo a doença silenciosa por toda a vida
da pessoa. Cerca de apenas 20 a 30% de idosos apresentam
manifestações clínicas de ICo 2. Em muitos idosos, a doença
manifesta-se precocemente, mas em outros permanece silen-
ciosa até a 7a ou 8a década.

Apesar de a doença ser tão prevalente, existe certa difi-
culdade em seu diagnóstico, possivelmente devido à diferença
nas manifestações clínicas da DAC em idosos e não-idosos 3.
A angina típica de esforço é geralmente a primeira manifestação
de ICo em não-idosos, sendo facilmente reconhecível. Em ido-
sos, porém, a dor precordial típica ocorre em apenas metade dos
coronariopatas 4. Pode ser menos severa, ou não ocorrer, devi-
do à atividade física limitada. Pode ainda manifestar-se sob a
forma de “equivalentes anginosos”, e mais freqüentemente a
isquemia miocárdica apresenta-se sob a forma de dispnéia
(devido a aumento transitório na pressão diastólica final de
ventrículo esquerdo, causada por isquemia sobreposta à com-
placência ventricular diminuída pelo processo de envelheci-
mento); edema agudo de pulmão; arritmia cardíaca (palpita-
ção, sincope); ou forma silenciosa, manifestando-se como
isquemia silenciosa, infarto agudo ou morte súbita 5. A
precordialgia no idoso pode ainda ser atípica e assumir diferen-
tes formas, tais como dor nos ombros ou nas costas (confun-
dindo com doença degenerativa), dor em região epigástrica
(confundindo com úlcera péptica), dor pós-prandial ou notur-
na (sugerindo hérnia de hiato ou refluxo esofagiano), e tornan-
do necessária a realização de diagnóstico diferencial com reflu-
xo e espasmo do esôfago, úlcera péptica, colelitíase, distúrbios
neuro-músculo-esqueléticos e estados de ansiedade 6.

1)  Angina estável crônica

Até a idade de 65 anos, a prevalência de doença arterial
coronária (DAC) sintomática é maior no homem do que na
mulher, passando a ser equivalente, nos dois sexos, a partir
da 8a década. Define-se angina estável crônica (AEC), aquela
em que os sintomas devido à isquemia apresentam-se de for-
ma inalterada há pelo menos dois meses 7,8. A AEC pode ser a
primeira manifestação de DAC, ou pode surgir depois do
infarto agudo do miocárdio (IAM) ou angina instável.

Diagnóstico

O diagnóstico é feito por meio da anamnese, exame físi-
co, e solicitação de exames 9,10. Deve-se pesquisar e tratar
doenças subjacentes, como anemia, hipertensão arterial
sistêmica, diabetes e doenças da tireóide 11.

Solicitação de exames laboratoriais: glicemia e lipi-
dograma de jejum (colesterol total, HDL colesterol, triglicé-
rides e LDL calculado): grau de recomendação A, nível de
evidência 1; hemoglobina: grau de recomendação A, nível
de evidência 4; uréia e creatinina: grau de recomendação
B1, nível de evidência 4.

Solicitação de exames complementares:
1) Eletrocardiograma: grau de recomendação A;
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2) Teste ergométrico (TE): a alta prevalência de coro-
nariopatia grave aumenta a sensibilidade da prova para 84%
e diminui a especificidade para 70%, incrementando, por-
tanto, a incidência de falso-negativos. Por outro lado, a
concomitância de hipertrofia ventricular esquerda (HVE)
secundária à HAS e de distúrbios da condução aumenta,
também, a prevalência de exames falso-positivos 12. Graus
de recomendações para realização de TE: grau de reco-
mendação A, nível de evidência 2- pacientes com probabili-
dade pré-teste intermediária para DAC, incluindo aqueles
com bloqueio completo no ramo direito ou depressão do
segmento ST <1mm em repouso, exceto as listadas abaixo
nos graus B e C; grau de recomendação B1, nível de evidên-
cia 4 - pacientes com suspeita de angina vasoespática;
grau de recomendação B2, nível de evidência 2- pacientes
com alta probabilidade pré-teste para DAC, baseada na ida-
de, sexo e sintomas; pacientes com baixa probabilidade pré-
teste para DAC, baseada na idade, sexo e sintomas; pacien-
tes tomando digoxina, que apresentam depressão do seg-
mento ST <1mm no ECG de base; grau de recomendação
B2, nível de evidência 2- pacientes com critérios eletrocar-
diográficos de hipertrofia ventricular esquerda e depressão
do segmento ST <1mm no ECG de base; grau de recomen-
dação C, nível de evidência 2- pacientes com síndrome de
pré-excitação Wolf-Parkinson-White (WPW), uso de mar-
capasso artificial, depressão do segmento ST >1mm, blo-
queio completo do ramo esquerdo (BCRE).

3) Ecodopplercardiograma transtorácico de repouso
(ETT) - É um método de grande utilidade na avaliação da
função global e regional do ventrículo esquerdo (VE). Anor-
malidades da movimentação de parede, tais como: hipoci-
nesia, acinesia, discinesia, ausência de espessamento sistó-
lico são geralmente encontradas em pacientes com IAM
prévio, isquemia transitória, isquemia crônica (miocárdio hi-
bernante) e fibroses miocárdicas de qualquer natureza. A
ETT também é útil para detectar e quantificar a eventual pre-
sença de HVE e de valvopatias cardíacas, cujo diagnóstico
diferencial é de suma importância 8. Graus de recomenda-
ções para realização do ETT: grau de recomendação A, ní-
vel de evidência 4- pacientes com sopro sistólico sugestivo
de valvopatias (estenose aórtica, prolapso da valva mitral
com regurgitação) ou de miocardiopatia hipertrófica; avali-
ação da extensão da isquemia, quando o exame pode ser
obtido durante o episódio de dor precordial; grau de reco-
mendação C, nível de evidência 4- pacientes com ECG nor-
mal, sem passado de IAM e sinais sugestivos de ICC, val-
vopatias ou miocardiopatia hipertrófica.

4) Ecocardiografia transtorácica de estresse (ES)- um
número expressivo de idosos encaminhados para avaliação
de dor torácica é incapaz de realizar um TE adequado, tor-
nando o ES com dobutamina uma alternativa para avaliação
da DAC. Este tipo de investigação é útil também naqueles
com bloqueios de ramo do feixe de Hiss, bem como nos por-
tadores de alterações no ECG de base, achados comuns em
pós-operatório de cirurgia de revascularização do miocár-
dio (CRM). A sensibilidade e a especificidade do ES com
dobutamina para o diagnóstico de DAC no idoso é de 80% e

de 70%, respectivamente, e os efeitos colaterais são seme-
lhantes aos encontrados na população adulta 13.

5) Cintilografia de perfusão miocárdica (CM)- realizada
geralmente em associação com teste ergométrico. Entretan-
to, técnicas farmacológicas com dipiridamol ou com adeno-
sina constituem alternativas para aqueles que não podem
realizar exercício adequadamente 14. Os radiofármacos mais
utilizados são o tálio 201 e o tecnécio sestamib (MIBI), com
acurácia diagnóstica similar. Graus de recomendações para
realização de ES e CM: grau de recomendação A, nível de
evidência 2- pacientes com probabilidade intermediária pré-
teste para DAC, que apresenta ao ECG síndrome de WPW
ou depressão do ST >1mm; pacientes com passado de
revascularização do miocárdio; grau de recomendação B2,
nível de evidência 2- pacientes com baixa ou alta probabili-
dade pré-teste para DAC, com ECG demonstrando síndrome
de WPW ou depressão do ST > 1mm; pacientes com proba-
bilidade intermediária de DAC, em uso de digoxina e depres-
são do segmento ST <1mm ao ECG; hipertrofia ventricular
esquerda, com depressão do segmento ST <1mm no ECG;
como exame inicial em pacientes com ECG de repouso normal
e que não estejam usando digoxina.

Obs: Nos pacientes incapacitados para realizar exercí-
cio ou naqueles portadores de MP ou BCRE, deve-se usar
perfusão do miocárdio com adenosina ou dipiridamol ou ES
com dobutamina.

6) Cineangiocoronariografia- método mais acurado para
o diagnóstico da DAC. Comparativamente aos mais jovens, o
risco deste procedimento nos idosos é discretamente superior.
Graus de recomendações para realização de cineangio-
coronariografia: grau de recomendação A, nível de evidên-
cia 2- pacientes com angina possível ou estabelecida que
sobreviveram a morte súbita ou apresentam TV sustentada;
grau de recomendação A, nível de evidência 4- pacientes com
alta probabilidade pré-teste de lesão de tronco de coronária
esquerda ou de doença triarterial; grau de recomendação B1,
nível de evidência 4- pacientes que permanecem com diag-
nóstico impreciso de DAC após realização de teste não
invasivo no qual o benefício da confirmação diagnóstica su-
planta os riscos e custos do exame; pacientes que não con-
seguem realizar teste não invasivo devido à incapacidade fí-
sica, doença ou obesidade mórbida; pacientes com teste er-
gométrico positivo para isquemia miocárdica; grau de reco-
mendação B2, nível de evidência 4- pacientes com hospitali-
zações recorrentes por dor precordial, nos quais se julga ne-
cessário um diagnóstico definitivo; grau de recomendação
C, nível de evidência 4- pacientes portadores de comorbida-
des significantes, nos quais o risco do exame suplanta seu
benefício e ou expectativa de vida baixa.

Tratamento

O tratamento da AEC visa melhorar o prognóstico, pre-
venindo infarto e morte súbita, e melhorar a qualidade de vida,
reduzindo sintomas 8. Deve-se promover a regressão ou a
estabilização da placa aterosclerótica, prevenir suas compli-
cações, especialmente a trombose, e proteger o miocárdio
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através de aumento do fluxo coronariano. É necessário atuar
nos fatores de risco, e estabelecer tratamento clínico, cirúrgi-
co ou intervencionista, de acordo com a situação.

Tratamento clínico

Deve-se considerar a função ventricular esquerda e a
presença de comorbidades.

Aspirina e fármacos hipolipemiantes devem ser utilizados,
devido às evidências de redução do risco de morte e de IAM
não-fatal nos estudos de prevenções primária e secundária 7.

Betabloqueadores (BB) são também medicamentos de
primeira linha; reduzem a incidência de eventos cardíacos
no pós-IAM e a mortalidade em pacientes com HAS. Toda-
via, os BB continuam subutilizados em idosos 11.

Os nitratos não reduzem a mortalidade de portadores
de DAC; entretanto, diminuem freqüência e intensidade dos
episódios de angina, e aumentam tolerância ao esforço. Po-
dem ser usados em associação com BB e/ou ACC 8.

Os antagonistas dos canais de cálcio dihidropiridínicos
de curta ação devem ser evitados, uma vez que aumentam a
ocorrência de eventos cardíacos em pacientes com DAC. Já
os de longa ação e os não dihidropiridínicos verapamil e dil-
tiazen são eficazes em aliviar os sintomas de portadores de
AEC, sem incrementar a ocorrência de efeitos cardíacos ad-
versos 15. Verapamil e diltiazen não devem ser usados em pa-
cientes com disfunção ventricular esquerda significativa.

Nitratos, BB e alguns dihidropiridínicos de longa ação
podem ser utilizados em disfunção de ventrículo esquerdo.
Na presença de asma e de doença arterial periférica, deve-se
dar preferência aos ACC e nitratos, embora BB seletivos
também possam ser utilizados com cuidado.

Graus de recomendações para o tratamento clínico
na AEC -  grau de recomendação A, nível de evidência 1-
aspirina na ausência de contra-indicações; hipolipemiante
em indivíduos com DAC suspeita ou documentada, com
LDC colesterol > 130 MG/DL e valor almejado de LDL <
100mg/dl; grau de recomendação A, nível de evidência 2-
BB como terapia inicial na ausência de contra-indicações,
em portadores de IAM prévio; BB como terapia inicial, na
ausência de contra-indicações, em indivíduos sem antece-
dentes de IAM; ACC (exceto dihidropiridínicos de ação
curta), ou nitratos de ação longa, como terapia inicial,
quando os BB são contra-indicados; ACC (exceto os dihi-
dropiridínicos de ação curta) ou nitratos de ação longa, em
combinação com BB, quando o tratamento inicial com BB
não for satisfatório; grau de recomendação A, nível de evi-
dência 4 - ACC (exceto os dihidropiníricos de ação curta) e
nitratos de ação longa, como substitutos dos BB, se o tra-
tamento inicial com estes produzir efeitos colaterais ina-
ceitáveis; nitroglicerina sublingual para desaparecimento
imediato da angina; grau de recomendação B1, nível de
evidência 2- tienopiridínicos (clopidogrel, ticlopidina),
quando o AAS é absolutamente contra-indicado; medica-
mento hipolipemiante em pacientes com DAC documenta-
da ou suspeitada e LDL colesterol entre 100 a 129mg/dl e
valor alvo para o LDL < 100mg/dl.

Tratamento com itervenção coronária
percutânea (ICP)

A ICP se constitui em procedimento amplamente difun-
dido para o tratamento da AEC, inicialmente com a utilização
de cateter-balão e, mais recentemente, com os stents. Compa-
rando-se com a angioplastia isolada, a utilização do stent re-
duz a incidência de complicações nos idosos, embora a litera-
tura especializada ainda seja escassa sobre o assunto 16.

Até o momento, não existe evidência convincente de
que a ICP é superior ao tratamento medicamentoso, com
respeito à redução de IAM e de morte em pacientes com
AEC. Todavia, a técnica intervencionista é significativa-
mente superior à clínica no que diz respeito à redução de sin-
tomas, embora sejam necessárias reintervenções para a
manutenção dessa melhora.

Tratamento com cirurgia de revascularização
do miocárdio (CRM)

Estudo recente (ARTS) 17 mostrou que tanto a CRM
como a ICP oferecem o mesmo grau de proteção quanto à in-
cidência de IAM, morte e acidente vascular cerebral em co-
ronariopatas com doença multivascular. Todavia, a ICP
apresentou menor custo, embora tenham sido necessárias
mais intervenções para manter os resultados.

Graus de recomendações para revascularização do
miocárdio com ICP ou cirurgia: grau de Recomendação A-
pacientes com indícios clínicos e/ou anatômicos de risco muito
elevado, nos quais o tratamento clínico isolado seja desfavo-
rável, tais como lesão de tronco de coronária esquerda, gran-
des áreas isquêmicas (lesão de um ou mais vasos), disfunção
do VE, insuficiência cardíaca congestiva; pacientes que apre-
sentam necessidade de correção de defeitos anatômicos asso-
ciados, tais como regurgitação mitral e aneurismas do VE.

2)  Infarto sem Supradesnivelamento do ST e
      Angina Instável

Estudos anatomopatológicos e angioscópicos mos-
traram que a angina instável (AI) e o infarto agudo do mio-
cárdio (IAM) são diferentes apresentações clínicas resul-
tantes de um mecanismo fisiopatológico comum, que é a
ruptura ou fissura da placa aterosclerótica, com diferentes
graus de trombose e obstrução coronariana 18. Portanto, a
expressão “síndromes coronarianas agudas” (SCA) tem
sido utilizada para descrever uma série de condições clíni-
cas que incluem: AI, IAM sem onda Q (geralmente se apre-
senta sem elevação do segmento ST - IAMSEST) e IAM
com onda Q (geralmente se apresenta com elevação do seg-
mento ST). As manifestações clínicas e o tratamento da AI
são semelhantes aos do IAMSEST 19,20.

Idosos apresentam maior incidência e pior prognósti-
co da SCA sem supra de ST do que os mais jovens 21.

Diagnóstico

a) Sintomas e sinais - A dor precordial é a principal ma-
nifestação clínica, ocorrendo geralmente em repouso, po-
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dendo localizar-se nas regiões epigástrica, dorsal, mandibu-
lar e membros superiores. Deve-se suspeitar também de
isquemia miocárdica quando o paciente apresentar disp-
néia, tontura, perda da consciência, indigestão inexplicada,
sudorese, fraqueza e confusão mental. O exame físico é ines-
pecífico; entretanto, a presença de 3a bulha na admissão
tem implicação prognostica de mortalidade hospitalar em
pacientes idosos 22.

b) Eletrocardiograma - A freqüente coexistência de
anormalidades como a HVE pode dificultar a interpretação
do ECG no paciente idoso. Todavia, este exame deve ser re-
alizado imediatamente após a chegada do paciente no setor
de urgência, pois as alterações eletrocardiográficas têm im-
plicações diagnósticas e prognósticas. Depressão do seg-
mento ST ou aparecimento de BCRE indicam alta incidência
de eventos cardíacos (morte, infarto do miocárdio e angina
recorrente) nos 60 dias seguintes 22.

c) Avaliação laboratorial - O paciente deve ser sub-
metido a avaliação laboratorial apropriada para identificar a
eventual presença de anemia, dislipidemia, diabetes mellitus
e disfunção tireoideana. Além destes, deve-se proceder à
dosagem sérica dos marcadores biológicos de necrose mio-
cárdica, para que seja possível a diferenciação entre a AI e o
IAMSEST. A CK-MB elevada duas vezes o valor de refe-
rência caracteriza o IAM e, portanto, possibilita a identifica-
ção do IAMSEST. Por outro lado, as troponinas cardíacas T
e I encontram-se elevadas em todos pacientes com IAM
SEST e em um subgrupo de portadores de AI, que terão pior
prognóstico e que se beneficiarão com a utilização precoce
da ICP e com a utilização parenteral de inibidores do comple-
xo glicoproteico IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) e de heparina.

d) Ecodopplercardiografia transtorácica de repou-
so - A ETT é procedimento útil no auxílio à decisão clínica no
portador de AI, uma vez que pode identificar a presença de
déficit de movimentação parietal transitório durante o episó-
dio isquêmico, sinais de IAM prévio, disfunção ventricular
esquerda, e doenças associadas, como a regurgitação mitral.

Graus de recomendações para realização de investi-
gação diagnóstica na AI-IAMSEST: grau de recomendação
A, nível de evidência 4 ECG de 12 derivações; dosagem de
marcadores biológicos de injúria miocárdica (CK-MB e
Troponinas), grau de recomendação B1, nível de evidência
4 radiografia de tórax e ETT, para investigação de causas
não coronarianas.

Tratamento

a) Oxigenioterapia - Na AI e no IAMSEST pode ha-
ver hipoxemia que favorece o aumento da lesão miocárdica.
A administração de oxigênio (O2) é capaz de limitar a lesão
isquêmica aguda. Entretanto, sua utilização deve ser moni-
torada pela saturação plasmática de O2 e mantida até aproxi-
madamente 4h após o desaparecimento da dor.

b) Analgesia e sedação - A precordialgia e a ansieda-
de, freqüentemente presentes nos episódios de SCA, con-
tribuem para o incremento da atividade simpática, o que au-
menta o consumo miocárdico de oxigênio e predispõe ao

aparecimento de taquiarritmias ventriculares. Assim, preco-
niza-se a utilização de sulfato de morfina, via intravenosa,
quando necessário, para abortar a dor precordial. Por outro
lado, o emprego de ansiolíticos (geralmente os benzodiaze-
pínicos) deve ser reservado para situações especiais.

c) Nitratos - Apesar de seu uso rotineiro em portado-
res de AI e IAMSEST, os nitratos ainda não foram avalia-
dos em estudos randomizados nessas situações. Inicia-se
geralmente o tratamento com nitratos por via sublingual e
em seguida por via intravenosa.

Estes produtos estão contra-indicados na presença de
hipotensão arterial ou uso de sildenafil nas últimas 24h.

d) Betabloqueadores - Sua utilização em portadores de
AI baseia-se nos resultados de estudos clínicos de pequeno
porte e, sobretudo, na extrapolação de achados de estudos de
IAM, dado a grande semelhança do ponto de vista fisiopato-
lógico entre estas duas condições. Salvo contra-indicações,
os BB devem ser iniciados por via intravenosa e, em seguida,
utilizados por via oral, com doses adequadas para manter a fre-
qüência cardíaca em aproximadamente 60 bpm.

e) Antagonistas dos canais de cálcio - Existem evi-
dências favoráveis à utilização de verapamil e diltiazen em
portadores de SCA sem supra de ST, sem disfunção do VE.
Por outro lado, os dihidropiridínicos de ação curta (nifedi-
pina) são contra-indicados, devido ao aumento de eventos
cardíacos adversos.

f) Aspirina - A aspirina bloqueia a ciclooxigenase pla-
quetária e evita a formação de tromboxane A2, impedindo a
agregação plaquetária, e interferindo com a formação do
trombo. Este último tem papel destacado no desencadea-
mento e progressão dos quadros de SCA.

g) Derivados tienopiridínicos - A ticlopidina e o clopi-
dogrel exercem ação anti agregante plaquetária mediante blo-
queio da ativação do difosfato de adenosina (ADP). Os be-
nefícios do clopidogrel na redução de eventos cardiovas-
culares em portadores de AI e IAMSEST foram confirmados
pelo estudo CURE 23, no qual o grupo que utilizou clopidogrel
+ AAS apresentou menor incidência de IAM, AVC e morte car-
díaca, comparativamente ao grupo que usou AAS + placebo.

h) Inibidores da enzima de conversão da angioten-
sina (IECA) - O estudo Hope 24 demonstrou que portadores
de DAC apresentaram reduções significativas de morte, IAM
e AVC, cinco anos após a utilização de ramipril (10mg/dia). Os
resultados em pacientes com idade >65 anos foram melhores
do que nos mais jovens.

i) Inibidores da HMG-CoA redutase - O estudo MI
RACL 25 demonstrou que a diminuição precoce e agressiva
do LDL - colesterol com atorvastatina (80mg/dia), reduz sig-
nificativamente a incidência de eventos isquêmicos recor-
rentes nas primeiras 16 semanas da SCA sem elevação do
segmento ST. Esse estudo selecionou 3.086 pacientes com
idade média de 65 anos.

j) Bloqueadores dos receptores da glicoproteína IIb/
IIIA - Os bloqueadores da GP IIb/IIIa são uma nova classe de
potentes drogas antiplaquetárias, que atuam no mecanismo
final e obrigatório de ativação plaquetária, independentemen-
te da via utilizada 26. O abciximab é um anticorpo monoclonal
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que tem grande afinidade pelo receptor da GP IIb/IIIa, com
meia-vida biológica entre 6-12h. Deve ser administrado na
dose de 0,25mg/kg em bolus, seguida de administração con-
tínua de 0,125µg/kg durante 12h. Este produto foi avaliado
especificamente em portadores de AI, não submetidos a  ICP
no estudo GUSTO IV, não conseguindo demonstrar redução
de eventos cardíacos, mesmo naqueles que apresentavam
elevação de ST. Por outro lado, ficou constatado, no estudo
CAPTURE 27, que o abciximab é útil apenas em portadores de
AI que vão se submeter a ICP dentro das próximas 24h.

O tirofiban é um derivado sintético de baixa afinidade
pela GP IIb/IIIa e, conseqüentemente, tem meia vida plasmá-
tica curta (aproximadamente 2h). A dose recomendada é de
10µg/kg administrada em bolus, seguida da infusão contí-
nua de 0,15µg/kg/min, durante 48-96h. Esta droga foi empre-
gada como pré-tratamento em portadores de AI, no estudo
TATICS-TIMI 18 28, contribuindo para melhorar a evolução
dos pacientes que receberam intervenção precoce.

k) Heparina - A heparina não fracionada (HNF) tem
sido utilizada com sucesso no tratamento das SCA sem ele-
vação do ST; entretanto, tem importantes limitações farma-
cocinéticas relacionadas à sua capacidade de ligar-se ines-
pecificamente com proteínas e células.

As heparinas de baixo peso molecular (HBPM), por
outro lado, apresentam as seguintes vantagens: podem ser
administradas por via subcutânea, dispensam a monitoriza-
ção de parâmetros de anticoagulação, são menos associa-
das com trombocitopenia induzida por heparina. Vários es-
tudos demonstraram benefícios com a utilização de HBPM
em portadores de SCA sem elevação do ST. Todavia, como
a enoxparina no subgrupo dos idosos apresentou excelente
desempenho, conforme demonstrado nos estudos ESSEN-
CE e TIMI 11B 29, esta droga talvez seja o antitrombínico in-
direto de escolha para esta faixa etária.

l) Revascularização do miocárdio - A revasculariza-
ção do miocárdio (ICP ou CRM) é procedimento efetivo
para aliviar sintomas, prevenir complicações isquêmicas e
melhorar a capacidade funcional e o prognóstico de corona-
riopatas. Estudos recentes (FRISC II e TATIC-TIMI 18)
mostraram maior vantagem na utilização da estratégia in-
vasiva precoce em portadores de SCA sem elevação do ST.

Graus de recomendações para o uso da farmacotera-
pia em portadores de AI e de IAMSEST - grau de recomenda-
ção A, nível de evidência 1- aspirina na ausência de contra-in-
dicações, aspirina + clopidogrel, na ausência de contra-indi-
cações, inibidores da ECA em pacientes com disfunção do
VE, bloqueadores da GP IIb/IIIa (tirofiban); grau de recomen-
dação A, nível de evidência 2- betabloqueadores, heparina
não fracionada, heparina de baixo peso molecular, inibidores
da HMG-CoA redutase; grau de recomendação A, nível de
evidência 3 - nitratos, via sublingual e intravenosa grau de
recomendação A, nível de evidência 4- oxigenioterapia na pre-
sença de desconforto respiratório e saturação arterial de oxi-
gênio <90%, morfina na persistência de dor após medicação
anti-isquêmica; grau de recomendação B1, nível de evidência
1- inibidores da ECA em pacientes sem disfunção do VE; grau
de recomendação B1, nível de evidência 2- diltiazen ou

verapamil na ausência de contra-indicações; grau de reco-
mendação B2, nível de evidência 2- ticlopidina ou clo-
pidogrel; grau de recomendação B2, nível de evidência 4- ni-
trato oral ou tópico; grau de recomendação C, nível de evi-
dência 1- fibrinolíticos bloqueadores da GP IIb/IIIa, via oral;
grau de recomendação C, nível de evidência 2- dihidropiridí-
nicos de ação curta inibidores trombínicos diretos.

Graus de recomendações para realização de revas-
cularização do miocárdio (ICP ou CRM) em pacientes
com AI E IAMSEST: grau de recomendação A, nível de evi-
dência 1- abciximab seguido de ICP imediata; tirofiban nas
primeiras 24h, seguido de ICP no terceiro ou quarto dia;
CRM para pacientes com anatomia desfavorável para ICP e
sem resposta satisfatória à terapêutica medicamentosa.

3) Infarto Agudo do Miocárdio

O IAM continua sendo uma das principais causas de
morte da atualidade. De acordo com a literatura especializada,
80% das mortes atribuídas ao IAM ocorre em indivíduos com
idade superior a 65 anos 30. A recanalização da artéria coro-
nária culpada, mediante o uso de fibrinolíticos e dos proce-
dimentos de ICP, promoveu um impacto significativo no tra-
tamento do IAM, reduzindo a sua mortalidade para menos
de 10%. O estudo GUSTO V 31 registrou incidência de óbito
<6% em 30 dias, para os infartados submetidos a esta abor-
dagem. Os idosos portadores de IAM são geralmente clas-
sificados como subgrupo de alto risco, associado, portan-
to, a maiores índices de morbidade e mortalidade 32,33.

Reperfusão miocárdica no IAM

A) Fibrinolíticos - A utilização de fibrinolíticos para o
tratamento do IAM é comprovadamente benéfica em paci-
entes idosos 34, 35. A única ressalva refere-se aos indivíduos
com idade >75 anos, nos quais ocorre maior incidência de
acidente vascular cerebral (AVC) hemorrágico, principal-
mente quando o agente utilizado é o t-PA 36. Para essa faixa
etária, recomenda-se avaliação mais cuidadosa do custo-
benefício da terapêutica, e a utilização preferencial da es-
treptoquinase (na dose de 1,5 milhões de unidades em 30 a
60min), que se correlaciona menos intensamente com o
surgimento de AVC hemorrágico.

B)  Angioplastia primária/Stent - A ICP é procedi-
mento útil para o tratamento do IAM no idoso 37-39 , devendo
ser realizada por operadores e centros experientes, preferen-
cialmente em até 90 minutos de retardo intra-hospitalar.

Graus de recomendações para o uso de trombolíti-
cos/ICP em idosos - grau de recomendação A, nível de evi-
dência 2- intervenção coronariana percutânea; grau de re-
comendação B1, nível de evidência 2- trombolítico, prefe-
rencialmente a estreptoquinase.

Medicação associada na fase aguda do infarto

Apesar da elevada incidência de IAM em idosos, a
maioria dos grandes estudos randomizados que aborda este
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tema incluem poucos participantes com idades avançadas.
Portanto, a maioria das informações disponíveis deriva da
análise de subgrupos relativamente pequenos de pacientes
com idade superior a 65 anos.

a) Antiagregantes plaquetários - O estudo ISIS–2 40

demonstrou que o AAS tem eficácia comparável à da estrep-
toquinase em reduzir a mortalidade precoce pós IAM, mes-
mo na população (20%) de portadores de idade >70 anos.
Tem sido demonstrado, também, benefício tardio com esta
terapêutica; todavia, o AAS continua subtilizado em indiví-
duos idosos. Recomenda-se o uso de AAS na dose de
200mg/dia, iniciado imediatamente após a admissão hospi-
talar do paciente 41. Naqueles pacientes com contra-indica-
ção para o uso do AAS, o triflusal se mostrou uma opção te-
rapêutica segura, conforme demonstrado no estudo TIM 42.

b) Heparina - A heparina convencional deve ser utili-
zada via intravenosa, em doses plenas, nos infartados sub-
metidos a reperfusão com t-PA ou alteplase e nos pacientes
com grande risco de embolização sistêmica (infarto anterior
extenso, presença de trombo ventricular ou de fibrilação
atrial e antecedente de embolia) 43. Por outro lado, não exis-
tem evidências para se recomendar a utilização rotineira da
heparina não fracionada no tratamento do IAM.

c) Betabloqueadores (BB) - A utilização de BB está
plenamente indicada em pacientes com IAM, uma vez que a
exacerbação da atividade simpática pode agravar a isquemia
miocárdica, estimular a agregação plaquetária e predispor
ao aparecimento de arritmias cardíacas 44. Portanto, vários
estudos têm demonstrado redução da morte súbita e do
infarto recorrente em pacientes tratados com BB com ou sem
disfunção do VE 45.

d) Inibidores da enzima de conversão da angiotensina
(IECA) - O estudo SAVE demonstrou benefícios na utilização
precoce de captopril em portadores de IAM, independente-
mente da idade, do sexo e da função ventricular esquerda. Re-
comenda-se, portanto, iniciar o IECA dentro das primeiras 24h
do início do evento, nos portadores de IAM anterior ou de in-
suficiência cardíaca, na ausência de hipotensão significativa
ou de contra-indicação para a utilização do medicamento 46.

e) Nitratos - Recomenda-se o uso precoce de nitrato,
por via intravenosa, nos portadores de falência de bomba,
IAM extenso, isquemia persistente ou HAS. Após 48h,
passar para formulação oral ou tópica. Os nitratos são con-
tra-indicados em portadores de comprometimento clínico e/
ou eletrocardiográfico de IAM do ventrículo direito, hipo-
tensão e bradicardia.

Graus de recomendações para o uso de medicações
na fase aguda do IAM - grau de recomendação A, nível de
evidência 1- AAS na ausência de contra-indicação BB
como terapia inicial na ausência de contra-indicação; grau
de recomendação A, nível de evidência 2- IECA quando pre-
sente disfunção do VE triflusal quando o AAS é absoluta-
mente contra-indicado heparina não fracionada quando o
trombolítico utilizado for rt-PA e derivados; grau de reco-
mendação A, nível de evidência 4- clopidogrel ou ticlopidina
quando o AAS é absolutamente contra-indicado; grau de
recomendação B1, nível de evidência 2- nitrato no IAM an-

terior e na angina recorrente; grau de recomendação B2,
nível de evidência 2- diltiazen na presença de contra-indicação
para o BB; grau de recomendação B2, nível de evidência 4-
clopidogrel ou ticlopidina + AAS.

IV -  Hipertensão Arterial Sistêmica

Embora haja tendência de aumento da pressão arterial
com a idade, níveis de pressão sistólica >140mmHg e/ou de
pressão diastólica >90mmHg não devem ser considerados
fisiológicos para os idosos 1. Estudos epidemiológicos bra-
sileiros (Estudo Multicêntrico do Idoso – E.M.I.) demons-
tram que a prevalência de hipertensão arterial entre idosos é
bastante elevada. Cerca de 65% são hipertensos e, entre as
mulheres com mais de 75 anos, a prevalência de hipertensão
pode chegar a 80% 2,3.

A hipertensão sistólica isolada é a mais prevalente
entre os idosos, e parece estar mais associada a eventos
cardiovasculares que a hipertensão diastólica ou sistólica e
diastólica. Especial atenção deve ser dada à presença de
pseudo-hipertensão, à presença de hiato auscultatório e à
possibilidade de hipertensão do avental branco 4, que serão
descritas mais adiante.

O objetivo do tratamento deve ser a redução da pres-
são arterial a níveis <140/90mmHg. Nos pacientes com ní-
veis muito elevados de pressão sistólica, esta pode ser man-
tida em níveis até 160mmHg. Nesse último grupo de pacien-
tes, deve-se iniciar o tratamento com metade da menor dose
recomendada e aumentar, lentamente, até atingir a dose te-
rapêutica 5-9.

A análise conjunta de vários estudos randomizados
documentou redução média de 34% de acidentes vasculares
cerebrais, 19% de eventos coronarianos e 23% nas mortes
vasculares após seguimento médio de cinco anos, após re-
dução de 12 a 14mmHg da pressão arterial sistólica e de 5  a
6mmHg da pressão arterial diastólica comparado com
placebo 10-19.

Diagnóstico e classificação

O diagnóstico da hipertensão arterial é basicamente
estabelecido pelo encontro de níveis tensionais permanen-
temente elevados acima dos limites de normalidade, quando
a pressão arterial é determinada por meio de métodos e con-
dições apropriados. Portanto, a medida da pressão arterial é
o elemento-chave para o estabelecimento do diagnóstico
da hipertensão arterial.

A medida da pressão arterial deve ser estimulada e rea-
lizada em toda avaliação de saúde, por médicos de todas as
especialidades e demais profissionais da área de saúde. O
esfigmomanômetro de coluna de mercúrio é o ideal para es-
sas medidas. Os aparelhos do tipo aneróide, quando usa-
dos, devem ser periodicamente testados e devidamente ca-
librados. A medida da pressão arterial deve ser realizada na
posição sentada e em pé 7.
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Na população idosa há que se considerar três variá-
veis da maior importância. A primeira refere-se ao hiato aus-
cultatório, situação que leva a subestimação da pressão ar-
terial sistólica. Nesses casos, após a ausculta do 1o som (fase
I de Korotkoff), ocorre seu desaparecimento, e o reapareci-
mento somente ocorrerá após o decréscimo de até 40m-
mHg. Essa situação, se não identificada, poderá levar à sub-
estimação da pressão sistólica (PAS) ou à superestimação
da pressão diastólica. Diante dessa ocorrência deve-se
considerar a pressão sistólica como o valor obtido quando
do aparecimento pela palpação manual do pulso radial após
a desinflação do manguito.

Outra situação extremamente comum e identificada por
William Osler em 1892, é a pseudo-hipertensão. Idosos com
arteriosclerose pronunciada e calcificação da parede arterial
têm um enrijecimento tão pronunciado dos vasos que a
insuflação do manguito é insuficiente para colabar a artéria
braquial. Para identificar essa condição, utiliza-se a mano-
bra descrita por Osler, que consiste em inflar o manguito do
aparelho até níveis acima da pressão sistólica (PAS) e, con-
comitantemente, palpar a artéria radial. Caso esta persista
palpável, comprovará a rigidez da artéria, indicando que o
índice obtido pela ausculta não expressa a verdadeira pres-
são arterial sistólica, se comparada com o índice colhido
por medida intra-arterial.

É importante a medida da PA também em posição de pé.
A predisposição do idoso para apresentar hipotensão or-
tostática torna-o vulnerável a quedas e conseqüentes fratu-
ras ósseas e/ou hematomas subdurais por trauma de crânio.
Os mais conhecidos fatores ligados a esta intercorrência
são: menor eficiência dos mecanismos reguladores da pres-
são arterial através dos barorreceptores, a freqüente utiliza-
ção de medicamentos, como diuréticos, tranqüilizantes,
vasodilatadores e betabloqueadores, assim como a maior
freqüência de insuficiência vascular cerebral. A prevalência
desse fenômeno aumenta com a idade e esteve presente em
15,7% dos participantes do estudo SHEP (Systolic Hyper-
tension in the Elderly Program) 14.

Finalmente, há que se mencionar também a hipertensão
do avental branco ou de consultório, que segundo alguns
autores pode ocorrer em até 20% dos pacientes hipertensos 20;
eventualidade que pode ser minimizada por meio de aferi-
ções repetidas no próprio consultório ou no domicílio.

Medida domiciliar e automedida da pressão arterial -
São procedimentos úteis para identificar a hipertensão de
consultório isolada (hipertensão do avental branco), avaliar a
eficácia da terapêutica anti-hipertensiva, estimular a adesão
ao tratamento e reduzir custos. Os aparelhos eletrônicos de-
vidamente validados e calibrados são os mais indicados para
a medida da pressão arterial domiciliar. Os aparelhos de colu-
na de mercúrio e os aneróides podem ser usados, desde que
calibrados e após treinamento apropriado. Os aparelhos de
medida da pressão arterial no dedo não são recomendados.

Apesar de ainda não existir consenso quanto aos va-
lores de normalidade para a medida da pressão arterial domi-
ciliar, consideram-se valores normais até 135/85mmHg 7

(grau de recomendação B2, nível de evidência 4).

Medida ambulatorial da pressão arterial (MAPA) - A
MAPA é um método automático de medida indireta e intermi-
tente da pressão arterial durante 24h, enquanto o paciente
realiza suas atividades rotineiras, inclusive durante o sono 21.
Estudos têm demonstrado que esse método apresenta me-
lhor correlação com risco cardiovascular do que a medida da
pressão arterial de consultório. As principais indicações para
o uso desse método são a hipertensão de consultório isolada
e a hipotensão ligada à disfunção autonômica.

É importante ressaltar que ainda não existe evidência
de que esse método deva ser empregado na avaliação roti-
neira do paciente hipertenso, não substituindo, portanto, a
avaliação clínica do paciente e a medida da pressão arterial
de consultório 7 (grau de recomendação  B2, nível de evi-
dência: 2).

Critérios diagnósticos e classificação -  Aceita-se
como normal cifras <130mmHg de pressão sistólica, e
<85mmHg de pressão diastólica 7. Níveis entre 130-
139mmHg, e 85-89mmhg são considerados como normais li-
mítrofes. Conforme mencionado, níveis >140/90mmhg não
devem ser considerados fisiológicos. Entretanto, em idoso
com níveis muito elevados de pressão sistólica, pode-se
visar até 160mmhg de pressão sistólica.

Na realidade, apesar de qualquer número ser arbitrário
e qualquer classificação, insuficiente, a necessidade de sis-
tematização obriga uma definição operacional para separar
indivíduos sãos dos doentes. Podemos ter maior ou menor
risco cardiovascular, tanto acima como abaixo do número li-
mítrofe, quando o paciente é considerado individualmente.
Pelo exposto, enfatiza-se a necessidade de extrema cautela
antes de rotular alguém como hipertenso, tanto pelo risco
de falso-positivo como pela repercussão na própria saúde
do indivíduo e o custo social resultante (tab. I).

A inclusão do grupo com cifras tensionais normal
limítrofe de 130-139mmHg/85-89mmHg deve-se ao fato de
que esses indivíduos beneficiar-se-ão com as medidas pre-
ventivas.

De acordo com a situação clínica presente, recomen-
da-se que as medidas sejam repetidas em pelo menos duas
ou mais visitas. As medições na 1a avaliação devem ser ob-
tidas em ambos os membros superiores e também em posi-
ção ortostática 5-7.

Investigação clínico laboratorial - Deve ser realizada
história clínica e exame físico bem detalhados, associados à

Tabela I - Classificação diagnóstica da hipertensão arterial

PAD PAS Classificação
(mmHg) (mmHg)

< 85 < 130 Normal
85-89 130-139 Normal limítrofe
90-99 140-159 Hipertensão leve (estágio 1)
100-109 160-179 Hipertensão moderada (estágio 2)
> 110 > 180 Hipertensão severa (estágio 3)
< 90 > 140 Hipertensão sistólica isolada
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avaliação laboratorial: exame de urina (bioquímica e sedi-
mento), creatinina, potássio, glicemia, colesterol total, ele-
trocardiograma de repouso (grau de recomendação A, nível
de evidência 4).

No entanto, a associação freqüente de outros fatores de
risco e de lesões em órgãos-alvo nesta faixa etária leva-nos
quase sempre a uma avaliação laboratorial complementar: eco-
dopplercardiograma, radiografia de tórax, HDL-colesterol (se
colesterol total/glicemia estiverem altos), triglicérides, acido
úrico, TSH, cálcio, proteinúria de 24h, hematócrito e hemo-
globina - grau de recomendação B1, nível de evidência  3; MA
PA - grau de recomendação B2, nível de evidência 2; teste de
esforço (idoso com risco coronariano) - grau de recomenda-
ção B2, nível de evidência 3.

A maioria dos pacientes idosos apresenta hiperten-
são arterial essencial ou primária, com grande prevalência
de hipertensão sistólica isolada. Indícios de hipertensão
arterial secundária deverão ser investigados através de
história clínica bem direcionada para as causas mais fre-
qüentes, e de métodos diagnósticos específicos. Entre as
causas secundárias de hipertensão arterial destacam-se a
insuficiência aórtica, hipertireoidismo, bloqueio atrioven-
tricular total, o uso de medicamentos que elevam a pressão
arterial e a arteriosclerose renovascular.

Por outro lado, indivíduos idosos sadios mostram
uma progressiva diminuição da massa renal, do fluxo renal e
da taxa de filtração glomerular, que pode não ser acompa-
nhada por elevação da creatinina sérica. A razão para esse
fato é que com a idade há também perda progressiva da mas-
sa muscular, principal determinante da produção de creatini-
na. Conseqüentemente, níveis séricos de creatinina acima
de 1,5mg/dl são considerados anormais nessa população.
A possibilidade real de que haja associação de estenose de
artéria renal, uni ou bilateral, agrava o problema, uma vez
que a isquemia renal induzida por esse mecanismo leva ao
aumento da pressão arterial, e à piora da função renal. A as-
sociação de creatinina sérica elevada com hipertensão arte-
rial, mesmo de grau moderado, mas com evidências de arte-
riosclerose em outros territórios vasculares, ou, ainda, hi-
pertensão de difícil controle terapêutico, sugere causa re-
novascular. O diagnóstico da lesão poderá ser feito de for-
ma não invasiva, utilizando-se ultra-sonografia com
Doppler de artérias renais, na busca de gradiente de fluxo
entre a aorta e artéria renal (grau de recomendação B1, nível
de evidência 3). Se o Doppler for negativo e persistir a sus-
peita clínica, a angiorressonância magnética (grau de reco-
mendação B1, nível de evidência 4) ou a tomografia compu-
tadorizada (grau de recomendação B1, nível de evidência 4)
deverão ser indicadas. O eco-Doppler pode ser falso-nega-
tivo se o examinador não for experiente, o equipamento não
for de boa qualidade ou o idoso for obeso. Se o teste for po-
sitivo, o paciente deverá ser enviado para arteriografia renal
bilateral (grau de recomendação A, nível de evidência 3),
exame importante para o diagnóstico e para a programação
de abordagem terapêutica.

Decisão terapêutica

A decisão terapêutica deve levar em conta, além dos
valores da pressão arterial, a presença ou não de lesões em
órgãos-alvo e de fatores de risco cardiovascular associados.
No quadro a seguir estão apresentados os componentes para
a estratificação do risco individual dos pacientes em função
da presença de fatores de risco e de lesão em órgãos-alvo.

São considerados fatores de risco maiores: tabagismo, dis-
lipidemia, diabetes mellitus, lesões em órgãos-alvo ou doenças
cardiovasculares, doenças cardíacas (hipertrofia ventricular es-
querda, angina ou infarto prévio do miocárdio, revascularização
miocárdica prévia, insuficiência cardíaca), episódio isquêmico ou
acidente vascular encefálico, nefropatia, doença vascular arterial
periférica e retinopatia hipertensiva 22,23.

Com base nessas informações, os pacientes podem ser
classificados em três grupos: grupo A - sem fatores de risco e
sem lesões em órgãos-alvo; grupo B - presença de fatores de ris-
co (não incluindo diabetes mellitus) e sem lesão em órgãos-alvo;
grupo C - presença de lesão em órgãos-alvo, doença cardiovas-
cular clinicamente identificável e/ou diabetes mellitus.

A tabela  II aborda a orientação terapêutica baseada na
estratificação do risco e nos níveis da pressão arterial. As
medidas de modificação de estilo de vida podem ser reco-
mendadas à população em geral, como forma de promoção
da saúde. Os pacientes com hipertensão arterial estágios 2
e 3 devem receber tratamento medicamentoso inicial, que
também está indicado para os pacientes hipertensos com
lesão em órgãos-alvo, ou doença cardiovascular, ou diabe-
tes mellitus, independentemente do estágio da hipertensão
arterial. Pacientes com valores de pressão arterial enqua-
drados na faixa normal limítrofe, mas pertencentes ao grupo
de risco C, devem receber tratamento medicamentoso caso
apresentem insuficiência cardíaca, insuficiência renal, ou
diabetes mellitus. Na hipertensão leve (estágio 1), os paci-
entes enquadrados nos grupos de risco A e B são elegíveis

 Tabela II - Decisão terapêutica baseada na estratificação do risco e
nos níveis de pressão

Pressão arterial Grupo A Grupo B Grupo C

Normal limítrofe Modificações no Modificações no Modificações no
(130-139mmhg/ Estilo de vida estilo de vida estilo de vida*
/85-89mmHg)

Hipertensão Modificações no Modificações no Terapia
leve (estágio 1) Estilo de vida estilo de vida** medicamentosa
(140-159mmHg/ (até 12 meses) (até 6 meses)
90-99mmHg)

Hipertensão Terapia Terapia Terapia
moderada e severa Medicamentosa Medicamentosa medicamentosa
(estágios 2 e 3)
(160mmhg/ >
100mmHg)

* Tratamento medicamentoso deve ser instituído na presença de insuficiên-
cia cardíaca, insuficiência renal, ou diabetes melIitus; ** Pacientes com
múltiplos fatores de risco podem ser considerados para o tratamento
medicamentoso inicial
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para ser tratados unicamente com modificações no estilo de
vida por 6 a 12 meses. Se, nesse período de acompanhamen-
to, a pressão arterial não for controlada, o tratamento medi-
camentoso deverá ser considerado. A idade avançada ou a
presença de pressão sistólica elevada isoladamente não al-
tera a decisão terapêutica.

Abordagem multiprofissional ao paciente hipertenso:
Pelo fato de a hipertensão arterial ser multicausal, multifato-
rial, assintomática na maioria das vezes, e por envolver ori-
entações voltadas para vários objetivos, o sucesso na exe-
cução dessas metas é bastante limitado quando decorre da
ação de um único profissional. Esse fato talvez justifique o
baixo índice de sucesso e de adesão obtido quando os cui-
dados aos pacientes são realizados por um único profis-
sional de saúde, em geral o médico. Objetivos múltiplos exi-
gem diferentes abordagens e portanto a formação de uma
equipe multiprofissional 7 (grau de recomendação A, nível de
evidência 3).

Tratamento

Tratamento não farmacológico: modificações no esti-
lo de vida - O tratamento não medicamentoso tem, como prin-
cipal objetivo, diminuir a morbidade e a mortalidade cardio-
vasculares por meio de modificações do estilo de vida que,
favoreçam a redução da pressão arterial. Está indicado a to-
dos os hipertensos e aos indivíduos normotensos que apre-
sentem alto risco cardiovascular. Dentre essas modifica-
ções, as que comprovadamente reduzem a pressão arterial
são: redução do peso corporal, da ingestão do sal e do con-
sumo de bebidas alcoólicas, prática de exercícios físicos
com regularidade, e a não-utilização de drogas que elevam a
pressão arterial 24-29. As razões que tornam úteis as modifica-
ções do estilo de vida são: baixo custo e risco mínimo; redu-
ção da pressão arterial, favorecendo o controle de outros
fatores de risco; aumento da eficácia do tratamento medica-
mentoso; e redução do risco cardiovascular.

As modificações do estilo de vida são indicadas a todos
os hipertensos como abordagem inicial, ou acompanhando o
tratamento farmacológico. Considerando as naturais restri-
ções físicas e da vida social, impostas pelo envelhecimento
propriamente dito, o profissional de saúde deve preocupar-
se também com intervenções terapêuticas, que possam alte-
rar ainda mais o bem estar dos pacientes hipertensos. Esta
modalidade de tratamento para a hipertensão arterial deve ser
encorajada nos idosos, especialmente pela freqüência com
que apresentam comorbidades, o que implica em maior núme-
ro de efeitos adversos dos medicamentos, e de sua interação.

Os pacientes com hipertensão leve ou moderada, sem
lesão de órgãos-alvo, ou fatores de risco, poderão ser obser-
vados por quatro a seis meses apenas com modificações
do estilo de vida. Dentre as modificações do estilo de vida,
são consideradas medidas principais o controle do excesso
de peso, da ingestão de gorduras, da ingestão de sal, do
consumo de álcool, do tabagismo e da atividade física. O

controle do diabetes mellitus e das dislipidemias são da
máxima importância e tratados em tópicos à parte. Não se
recomenda a suplementação medicamentosa de cálcio ou
magnésio para redução da pressão arterial, exceto em uma
deficiência, embora a manutenção de ingestão adequada de
cálcio seja uma medida recomendável na prevenção da os-
teoporose 30-34.

Há evidências de possíveis efeitos do estresse psicos-
social na pressão arterial relacionados a “condições estres-
santes”, tais como pobreza, insatisfação social, baixo nível
educacional, desemprego, inatividade física e, em especial,
aquelas atividades profissionais caracterizadas por altas de-
mandas psicológicas e baixo controle dessas situações.
Mesmo assim, o papel do tratamento antiestresse e o uso
de técnicas que visam a modificações de respostas com-
portamentais no tratamento de pacientes hipertensos ainda
não estão definidos.

Vários medicamentos podem ter efeitos hipertensivos,
devendo ser evitados ou descontinuados. Destacam-se,
entre eles, antiinflamatórios não-esteróides, anti-histamíni-
cos descongestionantes, antidepressivos tricíclicos, corti-
costeróides, esteróides anabolizantes, vasoconstritores
nasais, carbenoxolona, ciclosporina, inibidores da monoa-
minoxidase (IMAO), chumbo, cádmio, tálio, alcalóides deri-
vados do “ergot”, moderadores do apetite, hormônios ti-
reoideanos (altas doses), antiácidos ricos em sódio, eritro-
poetina, cocaína, cafeína (?)

Torna-se evidente que quase todas as medidas não-
medicamentosas dependem de mudanças no estilo de vida,
de forma permanente. Em razão de a abordagem do hiper-
tenso ser direcionada a diversos objetivos, a ação médica é
beneficiada com a abordagem multiprofissional. Vale ressal-
tar que é de fundamental importância o envolvimento dos
familiares do hipertenso na busca das metas a serem atingi-
das pelas modificações do estilo de vida.

Medidas não-medicamentosas para o controle da hi-
pertensão e dos fatores de risco cardiovascular.
Medidas com maior eficácia anti-hipertensiva. grau de re-
comendação A, nível de evidência 1: redução do peso cor-
poral redução da ingestão de sódio maior ingestão de ali-
mentos ricos em potássio redução do consumo de bebidas
alcoólicas; exercícios físicos regulares.
Medidas sem avaliação definitiva: grau de recomendação
B2, nível de evidência 4: suplementação de cálcio e magné-
sio dietas vegetarianas ricas em fibras medidas antiestresse.
Medidas associadas: grau de recomendação B2, nível de evi-
dência 3: abandono do tabagismo controle das dislipide-
mias controle do diabetes mellitus evitar drogas que poten-
cialmente elevem a pressão.

Tratamento farmacológico - O objetivo primordial do
tratamento da hipertensão arterial é a redução da morbimor-
talidade cardiovascular do hipertenso, aumentada em de-
corrência dos altos níveis tensionais. Para tal, utilizam-se
medidas não-medicamentosas isoladas, ou associadas a
medicamentos anti-hipertensivos. Os anti-hipertensivos
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devem permitir não somente a redução dos níveis tensio-
nais mas também a redução da taxa de eventos mórbidos
cardiovasculares fatais e não-fatais. Até o presente mo-
mento, a redução da morbidade e da mortalidade cardiovas-
culares em hipertensos leves a moderados foi demonstrada
de forma consistente, em inúmeros estudos, apenas para os
diuréticos e betabloqueadores.

Conforme salientado, o tratamento medicamentoso visa
reduzir os níveis de pressão para valores inferiores a 140m mHg
de pressão sistólica e a 90mmHg de pressão diastólica, respei-
tando-se as características individuais, a comorbidade e a
qualidade de vida dos pacientes. Reduções da pressão para
níveis <130/85mmHg podem ser úteis em situações específi-
cas, como em pacientes com nefropatia proteinúrica e na pre-
venção de acidente vascular cerebral 35-37.

O tratamento medicamentoso deve ser individualizado e
ter como princípios gerais 38 a eficácia por via oral e boa tole-
rância, além de permitir a administração do menor número
possível de tomadas diárias, com preferência para aqueles
com posologia de dose única diária. Deve-se ainda iniciar
com as menores doses efetivas preconizadas para cada situ-
ação clínica, podendo ser aumentadas gradativamente e/ou
associadas a outro hipotensor de classe farmacológica dife-
rente (deve-se levar em conta que quanto maior a dose, maio-
res são as probabilidades de efeitos indesejáveis); respeitar
um período mínimo de quatro semanas para se proceder o
aumento da dose e ou a associação de drogas, salvo em situ-
ações especiais; instruir o paciente sobre a doença, efeitos
colaterais dos medicamentos, planificação e objetivos te-
rapêuticos; considerar as condições socioeconômicas

Os medicamentos anti-hipertensivos de uso corrente em
nosso meio podem ser divididos em seis grupos: diuréticos,
beta bloqueadores, inibidores da enzima conversora da
angiotensina, antagonistas dos canais de cálcio, antagonistas
do receptor da angiotensina II, e vasodilatadores diretos.

Os diuréticos tiazídicos, os beta bloqueadores (pro-
pranolol, atenolol) e os antagonistas dos canais de cálcio
(nitrendipina e felodipina) tiveram a sua eficácia comprova-
da no controle da pressão arterial e na redução da morbimor-
talidade em estudos controlados e devem ser os agentes de
primeira escolha. Contudo, considerando as comorbidades
comuns nessa população, qualquer grupo de medicamen-
tos, com exceção dos vasodilatadores de ação direta, pode
ser apropriado para o controle da pressão arterial em mono-
terapia inicial, especialmente para portadores de hiperten-
são arterial leve a moderada, que não responderam às medi-
das não-medicamentosas 9,10,13,14,16,17,19,33,37-39.

Diuréticos

O mecanismo anti-hipertensivo dos diuréticos está re-
lacionado, numa primeira fase, à depleção de volume e, a
seguir, à redução da resistência vascular periférica. São efi-
cazes como monoterapia no tratamento da hipertensão arte-
rial, e apresentam eficácia comprovada na redução da mor-
bidade e da mortalidade cardiovasculares. Como anti-hiper-
tensivos, dá-se preferência aos diuréticos tiazídicos e simi-

lares. Diuréticos de alça são reservados para situações de
hipertensão associada a insuficiências renal e cardíaca. Os
diuréticos poupadores de potássio apresentam pequena
potência diurética, mas quando associados a tiazídicos e
diuréticos de alça, são úteis na prevenção e no tratamento de
hipopotassemia. O uso de diuréticos poupadores de potássio
em pacientes com redução de função renal pode acarretar
hiperpotassemia.

Entre os efeitos indesejáveis dos diuréticos, ressal-
tam-se, fundamentalmente, a hipopotassemia, por vezes
acompanhada de hipomagnesemia (que pode induzir arrit-
mias ventriculares), e a hiperuricemia. Podem ainda provocar
intolerância à glicose, e aumento transitório dos níveis séri-
cos de triglicerídeos, em geral dependente da dose. A im-
portância clínica deste fato ainda não foi comprovada. Em
muitos casos, os diuréticos provocam disfunção sexual. O
aparecimento dos efeitos indesejáveis dos diuréticos está
em geral relacionado à dosagem utilizada (grau de recomen-
dação A, nível de evidência 1).

Betabloqueadores

Os benefícios dos betabloqueadores como monotera-
pia no tratamento da hipertensão arterial no idoso são me-
nos evidentes que os dos diuréticos. Controlam a pressão
arterial em cerca de 50% dos pacientes, podendo chegar a
80% quando associados a baixas doses de diuréticos. Os
betabloqueadores nos idosos reduzem morbimortalidade
cardiovascular, especialmente acidente vascular cerebral,
porém mais da metade dos pacientes tratados utilizou
betabloqueador associado a diuréticos, dificultando a avalia-
ção do real benefício do uso isolado desse medicamento. Nos
idosos hipertensos com antecedente de infarto do miocárdio,
os betabloqueadores devem ser utilizados como primeira esco-
lha, na ausência de contra-indicações.

Os betabloqueadores mais seletivos e menos liposso-
lúveis são os mais adequados por produzirem menos efei-
tos sobre o sistema nervosos central, a musculatura brôn-
quica e a circulação periférica. Em portadores de apnéia do
sono devem ser evitados, pois inibem a taquicardia reflexa
que ocorre após o episódio de apnéia.

Grau de recomendação:
- como monoterapia: Grau A, nível de evidência 2.
- associado a diurético: Grau A, nível de evidência 1
-  após infarto: Grau A, nível de evidência 1.

Antagonistas dos canais de cálcio

Devido à eficácia, ausência de efeitos adversos no per-
fil lipídico, não interferência na tolerância à glicose, nos ele-
trólitos séricos, na função sexual, e pelos benefícios sobre
os órgãos-alvo, como os rins, os bloqueadores de canal de
cálcio incluem-se entre os medicamentos mais utilizados no
tratamento da HAS. Apresentam um dos mais baixos índi-
ces de abandono de tratamento na terapêutica anti-hiper-
tensiva relacionados aos efeitos colaterais.

Sua ação primordial consiste no bloqueio seletivo dos
canais de cálcio dependentes de voltagem (tipo L), das célu-
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las musculares lisas, das fibras miocárdicas contráteis e das
células nodais (nó sinoatrial e atrioventricular), reduzindo a
entrada do íon e, conseqüentemente, a concentração citoplas-
mática de cálcio. Apesar do mecanismo de ação comum, os
bloqueadores de canal de cálcio apresentam estrutura quími-
ca heterogênea, responsável por acentuadas diferenças em
seus locais preferenciais de ação e características de ligação
com os receptores, propriedades farmacocinéticas e farmaco-
dinâmicas. Em relação à estrutura química, os bloqueadores
de canal de cálcio pertencem a três grupos distintos: fenilal-
quilaminas (protótipo verapamil); benzotiazepinas (protótipo
diltiazem) e dihidropiridínicos (protótipo nifedipina), incluin-
do neste último grupo o maior número de compostos dispo-
níveis para uso clínico, como nitrendipina, isradipina, felo-
dipina, amlodipina, lacidipina, entre outros.

São eficazes como monoterapia, devendo-se dar prefe-
rência a àqueles de longo tempo de ação para o tratamento
da HAS. A nitrendipina foi associada à diminuição da morbi-
mortalidade cardiovascular e cerebral no estudo Syst-Eur 13

(grau de recomendação A, nível de evidência 2).  A felodipi-
na e a isradipina mostraram-se eficazes na redução dos ní-
veis tensionais e mortalidade cardiovascular nos idosos,
assemelhando-se às drogas convencionais (diurético e beta-
bloqueador):  grau de recomendação B1, nível de evidência 2.
Os bloqueadores de canal de cálcio de curta duração não
são indicados para o tratamento anti-hipertensivo porque
podem provocar aumento no risco de acidente vascular ce-
rebral e infarto agudo do miocárdio (grau de recomendação
C, nível de evidência 3).

Inibidores da enzima de conversão (IECA)

O mecanismo de ação dessas substâncias é funda-
mentalmente dependente da inibição da enzima conversora,
bloqueando, assim, a transformação da angiotensina I em II
no sangue e nos tecidos. Os inibidores da enzima de con-
versão podem ser utilizados em idosos para tratamento da
hipertensão arterial. Embora sem evidências clínicas diretas
de efeito sobre a mortalidade em idosos hipertensos, mos-
traram-se tão eficazes quanto os diuréticos e betabloqueado-
res na redução da mortalidade cardiovascular (STOP-II) 39.
Na avaliação de medicamentos anti-hipertensivos, a análise
sobre os efeitos não fatais, como o desenvolvimento de le-
sões em órgãos-alvo e sua prevenção ou mesmo regressão,
pode permitir a inferência de provável efeito benéfico sobre
a mortalidade, embora tal afirmação nem sempre seja correta
e possível de ser feita.

O JNC VI também recomenda o uso dos inibidores da
enzima de conversão como monoterapia anti-hipertensiva
em idosos, pois são efetivos e bem tolerados. Entretanto, o
JNC VI enfatiza que ainda não ficou demonstrado efeito
direto de tais medicamentos na mortalidade cardiovascular
em idosos. Nesse grupo de pacientes a escolha do medica-
mento anti-hipertensivo deve ser baseada na individuali-
zação e presença de comorbidades. O emprego dos inibi-
dores da enzima de conversão tem sua maior indicação no
idoso hipertenso com associação de insuficiência cardía-

ca e/ou diabetes 40. Recentemente, um estudo de preven-
ção secundária (PROGRESS) demonstrou redução de aci-
dentes vasculares cerebrais com o uso de perindopril 41.

Grau de recomendação e nível de evidência: captopril,
enalapril e lisinopril - grau de recomendação A, nível de evi-
dência 2; captopril em nefropatia diabética - grau de re-
comendação A, nível de evidência 1; benazepril - grau de
recomendação A, nível de evidência 1- em nefropatias de
qualquer etiologia (exceto rins policísticos); perindopril -
grau de recomendação A, nível de evidência 1; todos os
outros - grau de recomendação B1,  nível de evidência 2.

Antagonistas do receptor da angiotensina II

Estas drogas antagonizam a ação da angiotensina II por
meio do bloqueio específico de seus receptores AT-1. São
eficazes como monoterapia no tratamento do hipertenso.
Mostraram-se eficazes na redução da morbidade e da mortali-
dade de pacientes idosos com insuficiência cardíaca. Apre-
sentam bom perfil de tolerabilidade. As precauções para seu
uso são semelhantes às descritas para os inibidores da ECA
(grau de recomendação B2, nível de evidência 3).

Outros anti-hipertensivos

Simpatolíticos centrais e periféricos - Estes fármacos
não apresentam estudos clínicos randomizados que de-
monstrem melhora na morbimortalidade cardiovascular.
Além disso, apresentam efeitos colaterais potencialmente
prejudiciais para o idoso. Particularmente, o bloqueador alfa
doxazosin demonstrou, em um estudo comparativo com a
clortalidona em pacientes com mais de 55 anos, maior risco
de acidente vascular cerebral e insuficiência cardíaca 42.

Vasodilatadores de ação direta sobre o vaso - Podem
ser utilizados em associação no idoso com hipertensão arte-
rial estágio 3. Devido aos seus potenciais efeitos de taqui-
cardia reflexa e retenção de sódio e água, devem preferenci-
almente ser utilizados em associação com diuréticos e/ou
betabloqueadores. Grau de recomendação B2, nível de evi-
dência 3 (exceto para o doxazosin cujo grau de recomenda-
ção é C, nível de evidência 2).

Em resumo, o tratamento deve ser individualizado e a
escolha inicial do medicamento como monoterapia deve base-
ar-se no mecanismo fisiopatogênico predominante, nas ca-
racterísticas individuais, nas doenças associadas, nas condi-
ções socioeconômicas e na capacidade de o medicamento in-
fluir sobre a morbidade e a mortalidade cardiovasculares. Fi-
nalmente, como já foi mencionado, os esquemas terapêuticos
instituídos devem procurar conservar a qualidade de vida do
paciente, resultando em melhor adesão às recomendações
médicas. Algumas indicações específicas para certos anti-
hipertensivos estão contidas no item do tratamento da hiper-
tensão arterial em situações especiais

As associações de drogas devem seguir um racional,
obedecendo-se a premissa de não associar drogas com me-
canismos de ação similares, à exceção da associação de
diuréticos tiazídicos e de alça com poupadores de potássio.

Como norma, não é recomendado iniciar o tratamento
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com associações fixas de drogas. Todas as associações
entre as diferentes classes de anti-hipertensivos são efica-
zes. Entretanto, os diuréticos em doses baixas como segun-
do fármaco têm sido universalmente utilizados com bons
resultados clínicos. Algumas associações fixas de drogas
estão disponíveis no mercado. Seu emprego após o insu-
cesso da monoterapia, desde que criterioso, pode ser útil
por simplificar o esquema posológico, reduzindo o número
de comprimidos administrados.

Para os casos de hipertensão resistente à dupla tera-
pia, pode-se prescrever terapia com três ou mais medica-
mentos. Nessa situação, o uso de diuréticos é fundamental.
Em casos mais resistentes, a associação de minoxidil ao es-
quema terapêutico tem-se mostrado útil.

Deve-se considerar que o idoso tem farmacocinética e
farmacodinâmica diferentes do adulto jovem e apresenta
maior predisposição à efeitos colaterais. Deve-se levar em
conta ainda interações medicamentosas. Estas interações
devem ser avaliadas com outros medicamentos não cardio-
vasculares que podem interferir de maneira importante em
sua ação no paciente idoso 7.

Tratamento da hipertensão arterial em
situações especiais

Crise e emergência hipertensiva - A crise hipertensiva
é dividida em urgência e emergência hipertensivas. Nas ur-
gências hipertensivas, os aumentos da pressão arterial, por
mais elevados que sejam, não estão associados a quadros
clínicos agudos, como obnubilação, vômitos, dispnéia, etc.
e, portanto, não apresentam risco imediato de vida ou de
dano agudo a órgãos-alvo (como, por exemplo, hipertensão
acelerada e hipertensão perioperatória). Nessa situação, o
controle da pressão arterial deve ser feito em até 24h. Inicial-
mente, a pressão arterial deve ser monitorizada por 30min.
Caso permaneça nos mesmos níveis, preconiza-se a adminis-
tração, por via oral, de um dos seguintes medicamentos: diu-
rético de alça, betabloqueador, inibidor da ECA, ou antago-
nista do canal de cálcio. Embora a administração sublingual
de nifedipina de ação rápida tenha sido amplamente utilizada
para esse fim, foram descritos efeitos colaterais graves com
seu uso. A dificuldade de controlar o ritmo ou o grau de redu-
ção da pressão arterial e a existência de alternativas eficazes e
mais bem toleradas torna o uso desse agente (nifedipina de
curta duração de ação) não recomendável nessa situação.

Nas emergências hipertensivas, a crise é acompanha-
da de sinais que indicam lesões em órgãos-alvo em progres-
são, tais como encefalopatia hipertensiva, acidente vascu-
lar encefálico, edema agudo de pulmão, infarto do miocárdio
e evidências de hipertensão maligna ou de dissecção aguda
da aorta. Nesses casos, há risco iminente de vida ou de le-
são orgânica irreversível, e os pacientes devem ser hospita-
lizados e submetidos a tratamento com vasodilatadores de
uso endovenoso, como o nitroprussiato de sódio ou a hi-
dralazina. Depois de obtida a redução imediata dos níveis de
pressão, deve-se iniciar a terapia anti-hipertensiva de manu-
tenção e interromper a medicação parenteral.

Nas duas situações citadas, a abordagem do paciente
idoso deve ser muito cuidadosa pela elevada associação com
outras situações clínicas, potencialmente graves, que podem
ser agravadas com a redução abrupta da pressão arterial.

Tratamento da hipertensão renovascular - A angio-
plastia com stent pode ter um índice de sucesso de até 80%
em mãos experientes. A maior parte dos insucessos ocorre
em pacientes com lesão grave e ostial. Ao fim de um ano cer-
ca de 20% dos paciente mostram reestenose. Nos casos
com sucesso, a melhora da pressão arterial e da função renal
alcançam até 75% dos pacientes, retardando desta forma, a
evolução desses pacientes para programas de diálise.

A revascularização cirúrgica fica reservada para os ca-
sos que evoluam com complicações durante angioplastia,
anatomia não apropriada para angioplastia e naqueles que
evoluem com reestenoses repetidas.

Comorbidades - O paciente idoso freqüentemente
apresenta doenças associadas e que exigem a individuali-
zação do tratamento. São situações freqüentes:

Doença pulmonar obstrutiva crônica ou asma brôn-
quica - A única restrição medicamentosa nesse grupo limita-
se aos betabloqueadores, pois podem desencadear bronco-
espasmo, independentemente da cardiosseletividade do
agente. Deve-se atentar para o uso eventual de simpatomi-
méticos, tais como teofilina e efedrina que, associados ou
não aos corticosteróides, podem dificultar o adequado
controle da pressão. Entretanto, quando estes medicamen-
tos estiverem indicados, podem e devem ser usados com
cautela. Cromoglicato de sódio, brometo de ipratrópio ou
corticosteróides por via inalatória podem ser usados com
segurança em indivíduos hipertensos.

Depressão - A depressão pode dificultar a aderência
ao tratamento da hipertensão arterial, bem como no trata-
mento de outros fatores de risco cardiovascular. Por outro
lado, vários agentes hipotensores (alfametildopa, clonidina
e betabloqueadores de ação central) também podem causar
depressão. Os diuréticos tiazídicos podem aumentar os ní-
veis séricos de lítio. O uso de antidepressivos tricíclicos,
inibidores de monoaminoxidase (IMAO) e venlafaxine exige
atenção com os níveis da pressão.

Obesidade - Hipertensão arterial e obesidade são con-
dições freqüentemente associadas. São fundamentais a di-
eta e a atividade física para redução do peso. Os anorexíge-
nos devem, quando possível, ser evitados, pois podem au-
mentar a pressão arterial. Redução do excesso de peso, res-
trição dietética de sódio e prática de atividade física regular
são fundamentais para o controle da pressão e podem, por
si só, normalizar os níveis de pressão. A associação de obe-
sidade e apnéia do sono deve ser sempre lembrada como
fator que pode dificultar o controle da pressão arterial.

Os inibidores da ECA são benéficos para o paciente
obeso, pois aumentam a sensibilidade à insulina, enquanto
os antagonistas dos canais de cálcio podem ser recomen-
dados pela sua ação natriurética e neutralidade sobre o me-
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tabolismo lipídico e glicêmico. Por outro lado, os diuréticos
e betabloqueadores devem ser utilizados com cautela pela
possibilidade de aumentar a resistência à insulina e determi-
nar intolerância à glicose.

Diabetes mellitus - A prevalência de hipertensão ar-

terial em pacientes diabéticos é pelo menos duas vezes a
da população em geral. No diabetes tipo I (dependente de
insulina), a hipertensão arterial associa-se claramente à
nefropatia diabética. Nesses pacientes, o controle da pres-
são arterial é crucial para retardar a perda de função renal.
No diabetes tipo II (não-dependente de insulina), a hiper-

Algoritmo para o tratamento da hipertensão arterial

importantes

tratamento: antagonistas dos canais de cálcio,
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tensão arterial associa-se comumente a outros fatores de
risco cardiovascular, tais como dislipidemia, obesidade,
hipertrofia ventricular esquerda e hiperinsulinemia. Nes-
ses pacientes, o tratamento não-medicamentoso (ativida-
de física regular e dieta apropriada) é obrigatório. Todos os
medicamentos podem ser usados. Os diuréticos podem al-
terar a liberação ou até aumentar a resistência à insulina e
prejudicar o controle glicêmico em alguns pacientes, em-
bora possam ser utilizados em baixas doses, como reco-
mendado atualmente. Os betabloqueadores podem inter-
ferir na liberação de insulina e também aumentar a resistên-
cia à insulina endógena. Em diabéticos tipo I em uso de in-
sulina, os betabloqueadores podem mascarar os sintomas
de hipoglicemia e prolongar uma crise hipoglicêmica. En-
tretanto, deve-se dar preferência a esses agentes em situ-
ações de indicações específicas (angina e pós-infarto do
miocárdio). Inibidores adrenérgicos e vasodilatadores po-
dem exacerbar sintomas neuropáticos, tais como disfun-
ção sexual ou hipotensão postural. Os inibidores da ECA
tornam-se particularmente úteis por não interferir no meta-
bolismo glicêmico e por melhorar a resistência à insulina.
Além disso, exercem, comprovadamente, efeito de pro-
teção renal em pacientes com nefropatia diabética, caracte-
rizada por micro ou macroalbuminúria. Na impossibilidade
de manter o tratamento com inibidores da ECA, os antago-
nistas do receptor da angiotensina II constituem alterna-
tiva promissora. Nos casos de difícil controle da pressão,
podem ser úteis os antagonistas dos canais de cálcio, os
alfabloqueadores e a hidralazina.

O hipoaldosteronismo hiporreninêmico não é raro em
diabéticos; assim, os níveis de potássio séricos devem ser vi-
giados, pela possibilidade de hiperpotassemia, especial-
mente durante o uso de inibidores da ECA, antagonistas do
receptor da angiotensina II, diuréticos poupadores de potás-
sio e betabloqueadores. Pela maior prevalência e gravidade
da retinopatia em pacientes diabéticos hipertensos, é obriga-
tória a realização periódica de fundoscopia ocular.

Dislipidemia - É freqüente a associação entre dislipi-
demia e hipertensão arterial; quando presentes, as duas
afecções devem ser tratadas agressivamente. A aborda-
gem não-medicamentosa (dieta e atividade física regular)
se impõe para ambas as condições. Inibidores da ECA, an-
tagonistas dos canais de cálcio e alfa-2-agonistas não in-
terferem na lipemia, enquanto os alfabloqueadores podem
melhorar o perfil lipídico. Os diuréticos em baixas doses não
interferem nos níveis séricos de lipídios. Os betabloquea-
dores podem aumentar, temporariamente, os níveis de tri-
glicérides e reduzir o HDL-colesterol. Contudo, em porta-
dores de infarto do miocárdio, os benefícios proporciona-
dos pelos betabloqueadores superam as eventuais des-
vantagens. Estudos mais recentes têm demonstrado que a
redução agressiva de lipídios séricos com o uso de vastati-
nas confere proteção contra a doença coronariana.

Doença vascular encefálica - A hipertensão arterial é o
maior fator de risco para doença vascular encefálica. O risco

tem maior correlação com os níveis de pressão arterial
sistólica e aumenta na presença de outros fatores causais.
Nos acidentes vasculares encefálicos, em hipertensos, reco-
menda-se observar o paciente por algumas horas antes de
intervir na pressão arterial, salvo se ocorrerem níveis de pres-
são extremamente elevados. Sabe-se que hipertensos crôni-
cos sofrem desvio para a direita na curva de autorregulação de
seu fluxo cerebral. Assim sendo, reduções superiores a 20%
na pressão arterial diastólica podem comprometer a perfusão
encefálica, devendo ser evitadas. A redução da pressão arte-
rial deve ser lenta e gradual, observando-se continuamente os
parâmetros clínicos do quadro neurológico. Convém lembrar
que em muitas situações, como na hemorragia subaracnóide,
por exemplo, a elevação da pressão arterial é um importante
fator hemodinâmico para manter a perfusão cerebral em con-
dições de vasoespasmo. Devem-se evitar drogas que tenham
ações no sistema nervoso central (clonidina, alfametildopa,
guanabenzo e moxonidina). Estão particularmente indicados
os inibidores da ECA, os antagonistas do canal de cálcio e os
diuréticos.

Cardiopatia isquêmica - Nestes pacientes, deve-se
buscar o controle da pressão de forma gradual, até níveis
inferiores a 140/90mmHg, lembrando que reduções muito
acentuadas podem comprometer o fluxo coronariano. Adi-
cionalmente, o controle de outros fatores de risco presen-
tes também é indicado, bem como o uso de ácido acetilsali-
cílico em doses baixas. Entre as drogas hipotensoras, os
betabloqueadores são os mais indicados, por sua ação
anti-isquêmica. Se os betabloqueadores não forem efeti-
vos ou estiverem contra-indicados, os antagonistas dos
canais de cálcio podem ser utilizados, exceto os de ação
rápida. Agentes hipotensores que aumentam a freqüência
cardíaca devem ser evitados. Nos pacientes que já sofre-
ram infarto agudo do miocárdio, deve-se dar preferência
aos betabloqueadores sem atividade simpatomimética in-
trínseca e aos inibidores da ECA, especialmente na presen-
ça de disfunção sistólica ventricular. Nos pacientes com
função ventricular preservada, o ramipril conferiu benefí-
cios na redução de infarto, acidente vascular cerebral e
morte de origem cardiovascular. No infarto agudo do mio-
cárdio sem onda Q, com função sistólica preservada, po-
dem ser utilizados diltiazem ou verapamil.

Insuficiência cardíaca - A hipertensão arterial pode
promover alterações estruturais no ventrículo esquerdo,
acompanhadas ou não por isquemia coronariana, contribu-
indo para o desenvolvimento de insuficiência cardíaca com
função sistólica preservada ou não. Entre os diversos agen-
tes, recomendam-se, em primeira escolha, os inibidores da
ECA, seguidos pelos vasodilatadores, como hidralazina
combinada a nitratos. O uso isolado desses agentes ou as-
sociado a diuréticos e digitálicos reduz a morbidade e a mor-
talidade cardiovasculares. Recentemente, foi demonstrado
que os antagonistas do receptor da angiotensina II também
são eficazes na redução de mortalidade dos pacientes ido-
sos com insuficiência cardíaca. Os betabloqueadores, como
carvedilol, metoprolol e bisoprolol, têm demonstrado redu-
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ção significativa na morbimortalidade com evidente melhora
na qualidade de vida.

Hipertrofia do ventrículo esquerdo - A hipertrofia do
ventrículo esquerdo (HVE) pode ser associada a hipertensão
arterial, e constitui importante indicador de risco para
arritmias e morte súbita, independentemente da própria hiper-
tensão. O tratamento medicamentoso é imperativo. Todas as
drogas, à exceção dos vasodilatadores de ação direta, são
eficazes na redução da hipertrofia do ventrículo esquerdo.

Nefropatias - A hipertensão arterial pode resultar de
qualquer forma de doença renal que diminua o número de
néfrons funcionantes, levando à retenção de sódio e água. A
nefroesclerose hipertensiva é a causa mais comum de doença
renal progressiva, particularmente em negros americanos.
Estudos prospectivos em pacientes do sexo masculino têm
demonstrado evidências conclusivas e diretas da relação
entre pressão arterial e doença renal terminal. A detecção pre-
coce do dano renal associado à hipertensão tem-se mostrado
essencial na profilaxia da progressão da lesão renal, devendo
incluir avaliação da creatinina sérica, exame de urina e, como
complemento, ultra-sonografia de rins e vias urinárias para
detecção de doença renal obstrutiva, doença policística renal
e determinação do tamanho renal. Pequenas elevações de
creatinina podem significar perdas funcionais renais signifi-
cativas. Os níveis de pressão devem ser reduzidos para 130/
85mmHg (ou 125/75m mHg), principalmente em pacientes com
proteinúria superior a 1g em 24h, utilizando-se a terapêutica
anti-hipertensiva necessária. Dentre as medidas terapêuticas
consideradas importantes, ressalta-se a ingestão de sódio na
dieta inferior a 100 mEq/dia (dieta geral sem sal). Recomenda-
se cuidado com ingestão de potássio em pacientes com crea-
tinina sérica acima de 3mg/dl.

Todas as classes de hipotensores podem ser utilizadas. O
uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina é reco-
mendado para pacientes com creatinina inferior a 3mg/dl, parti-
cularmente em vigência de proteinúria e/ou diabetes mellitus.
Em pacientes com creatinina superior a 3mg/dl, a utilização de
inibidores da ECA exige cautela. A introdução de inibidores da
ECA para qualquer paciente implica a necessidade de avalia-
ção dos níveis séricos de potássio e creatinina dentro de uma
semana. Elevações acima de 1mg/dl na creatinina sérica podem
ser sugestivas de estenose de artéria renal bilateral ou em rim
único. Diuréticos tiazídicos não são eficazes em pacientes com
creatinina > 2,5mg/dl. Nesses pacientes, quando necessário,
podem ser utilizados os diuréticos de alça. Diuréticos poupa-
dores de potássio, como amilorida, espironolactona e
triantereno, são formalmente contra-indicados nesses pacien-
tes, devido ao risco de induzir hiperpotassemia.

Doença vascular arterial periférica - A hipertensão
arterial é importante fator de risco para aterosclerose e doen-
ça vascular arterial periférica. Nesses pacientes, o uso de
beta bloqueadores pode levar a piora do quadro clínico,
devendo ser indicados os vasodilatadores, os antagonistas
dos canais de cálcio e os inibidores da ECA. Raramente,
existe a possibilidade de coexistência de estenose bilateral

de artéria renal, podendo, nessa eventualidade, ocorrer re-
dução da função renal com esses últimos. Deve-se enfatizar
o benefício do abandono do tabagismo, que, seguramente,
representa importante fator de risco para a gravidade da
doença vascular arterial periférica incapacitante.

Outras afecções - A hipertensão arterial pode predis-
por o idoso à demência, e seu controle, juntamente com o
tratamento de outros fatores de risco, parece preveni-la. Em
caso de gota, deve-se ter cautela com o uso dos diuréticos.
Por outro lado, a hiperuricemia induzida pelos diuréticos
não requer tratamento na ausência de gota ou litíase úrica.
Na enxaqueca, os betabloqueadores e a clonidina podem
ser úteis, e a hidralazina é contra-indicada. Em hepatopatas
crônicos, a alfametildopa é contra-indicada e o uso de beta-
bloqueadores lipossolúveis (propranolol, metoprolol,) deve
ser feito com cuidado. Convém evitar, em hepatopatas, a as-
sociação de betabloqueadores com hidralazina, cimetidina e
clorpromazina. No glaucoma, os betabloqueadores são
úteis. Contudo, em pacientes suscetíveis, mesmo os colírios
contendo betabloqueador podem causar broncospasmo.
Na presença de arritmias cardíacas, especialmente nas ta-
quiarritmias supraventriculares, dá-se preferência a betablo-
queadores ou verapamil. Nos casos de bloqueios da con-
dução atrioventricular, deve-se evitar o uso de betablo-
queadores, verapamil, diltiazem. Os antiinflamatórios não-
hormonais reduzem a eficácia anti-hipertensiva de diuré-
ticos, betabloqueadores, inibidores da ECA e antagonistas
do receptor da angiotensina II. Além disso, o uso de antiin-
flamatórios não-hormonais em pacientes desidratados,
como, por exemplo, sob o uso de diuréticos, pode levar à
perda de função renal. Na hipertensão associada ao uso crô-
nico de ciclosporina, todos os agentes podem ser emprega-
dos, embora os IECA sejam menos efetivos. Os antagonis-
tas dos canais de cálcio dihidropiridínicos também estão
indicados. Diltiazem e verapamil aumentam os níveis sangüí-
neos de ciclosporina e digoxina. O uso de eritropoetina re-
combinante humana pode causar elevação da pressão arte-
rial, mais relacionada ao aumento da resistência vascular
periférica do que ao aumento do hematócrito ou da viscosi-
dade. Deve-se manter controle adequado do volume circu-
lante e dos agentes anti-hipertensivos. Em alguns casos, a
dose de eritropoetina pode ser reduzida e a via de administra-
ção modificada, de endovenosa para subcutânea. Em paci-
entes com tremor essencial ou ansiedade o uso de beta
bloqueador deve ser considerado. A disfunção erétil é fre-
qüente, especialmente em pacientes com fatores de risco
para doença vascular. Por outro lado, os medicamentos anti-
hipertensivos podem provocá-la ou agravá-la. O uso de sil-
denafil tem demonstrado eficácia e segurança, mesmo em
associação com os agentes hipotensores.

V - Valvopatias

As valvopatias são a terceira causa mais freqüente de
insuficiência cardíaca congestiva no idoso, após a isquemia
miocárdica e hipertensão arterial sistêmica 1.
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As calcificações degenerativas no idoso se desenvol-
vem em várias estruturas cardíacas, e as áreas comuns são o
esqueleto fibroso cardíaco e a porção fibrosa das cúspides
valvares. É possível que processo semelhante à ateroscle-
rose participe na determinação de alguns desses processos
degenerativos 2. A degeneração cálcica valvar tem se mos-
trado como um processo característico do envelhecimento,
responsável pelo dramático aumento das intervenções ci-
rúrgicas nos idosos, destacadamente nas duas últimas dé-
cadas 3. Os processos degenerativos extensos podem dar
origem a disfunções hemodinâmicas e elétricas, comprome-
tendo ainda mais o quadro clínico. A valvopatia aórtica cal-
cificada ou degenerativa é a lesão mais comumente encon-
trada em pacientes idosos 2. A calcificação do anel mitral é
outra dessas manifestações 4. No idoso registram-se ainda
casos reumáticos, congênitos e degenerativos mixomato-
sos, acrescentando-se as valvopatias decorrentes de pro-
cesso isquêmico, além dos secundários à dilatação de raiz
de aorta.

Uma peculiaridade notável da população geriátrica é a
presença freqüente de comorbidades. Afecções como do-
ença arterial coronariana, hipertensão arterial, doença pul-
monar obstrutiva crônica, doença cerebrovascular, doença
vascular periférica, diabetes mellitus e insuficiência renal,
com freqüência são diagnosticadas nos pacientes idosos
portadores de valvopatias, principalmente após os 75 anos 3,5.
Essas associações exercem influência nas decisões tera-
pêuticas e no prognóstico dessa população face a procedi-
mentos corretivos de suas valvopatias.

Manifestações Sintomáticas

O reconhecimento da doença valvar no idoso é difi-
cultado por um quadro complexo, caracterizado por mani-
festações atípicas e pela presença de doenças associadas.
Desta forma, sintomas como dor no peito, dificuldade
respiratória, tontura, síncope e intolerância ao exercício,
que refletem queda de débito cardíaco, muitas vezes não
são considerados para o diagnóstico de valvopatia nos
idosos, apesar da apresentação clínica compatível. A his-
tória clínica nem sempre retrata os sintomas com precisão
cronológica, devido às múltiplas doenças, traduzindo a
dificuldade do idoso muitas vezes para expressar seus sin-
tomas 6. Com o curso da doença os sintomas podem se
acentuar, com a possibilidade do surgimento de dispnéia
paroxística noturna, edema agudo de pulmão e hemoptise.
Outras vezes, a doença permanece silenciosa, sendo reco-
nhecida clinicamente por início súbito, devido a quadro de
insuficiência cardíaca.

 A superposição de sintomas e achados inespecíficos
prejudicam o reconhecimento. Muitas vezes não são consi-
derados como indicativos de lesões valvares hemodinami-
camente importantes, e sim atribuídos em boa parte a mani-
festações do envelhecimento com o esperado descondicio-
namento físico, ou mesmo a outras morbidades 7.

Por outro lado, sopros cardíacos que se constituem em
expressão muito representativa das lesões valvares, costu-

mam ser comuns na população de idosos, e assim menos va-
lorizados, além de ocasionalmente estarem de fato ausentes
em valvopatias graves, principalmente nessa faixa etária.

Além disso, modificações próprias do envelhecimen-
to, alterando características de elasticidade das artérias,
podem atenuar ou acentuar manifestações periféricas atri-
buíveis a distúrbios hemodinâmicos das valvopatias, difi-
cultando assim o seu reconhecimento.

Perspectivas terapêuticas e prognósticas

As inevitáveis comorbidades inerentes à idade restrin-
gem as reservas funcionais e, conseqüentemente, reduzem
a capacidade de reação às agressões cirúrgicas e à própria
doença em si. O estabelecimento de condutas terapêuticas
para os idosos necessita, portanto de minuciosa individua-
lização. Enquanto que, para os pacientes jovens a indicação
cirúrgica é baseada em critérios bem estabelecidos, consi-
derando-se sintomas, diâmetros ventriculares, fração de
ejeção, estresse de parede, os critérios para os idosos são
menos claros 8. Há de se notar no entanto que, apesar das
novas opções de tratamento, tanto cirúrgico como medica-
mentoso, tornarem-se cada vez mais eficientes no grupo
idoso, principalmente até os 75 anos, a instituição de téc-
nicas mais modernas e invasivas permanece subutilizada 9.

Nos pacientes com idade >75 anos e com doença coro-
nariana concomitante, a mortalidade cirúrgica é maior e a
sobrevida menor 5,7,10.

Insuficiência mitral

A calcificação do anel mitral é comum nos idosos, prin-
cipalmente nas mulheres, com uma prevalência de 18% entre
62 e 70 anos e de 89% após os 91 anos. Nos homens com
idade >62 anos, a prevalência é de 47% 5-7. Algum grau de
regurgitação é visto em cerca de 50% dos pacientes com
calcificação do anel mitral. Tipicamente, nessa faixa etária, a
lesão é leve com improvável indicação cirúrgica 3.

Etiologia - A regurgitação mitral apresenta inúmeras
causas. Além do processo de calcificação, temos a degene-
ração mixomatosa com prolapso da valva mitral (PVM), car-
diopatia isquêmica e, menos freqüentemente, a endocardite
infecciosa 1,10. Diferentemente dos jovens, o PVM nos ido-
sos tem uma manifestação mais prevalente de insuficiência
cardíaca. Por outro lado, os casos agudos podem ocorrer,
principalmente ligados à doença coronariana aguda, por
disfunção do músculo papilar ou decorrentes de ruptura de
cordoalha tendinosa.

Diagnóstico - Os sintomas, quando presentes, são re-
lacionados a dispnéia progressiva, fraqueza, tosse, edemas
de membros inferiores e, eventualmente, palpitações. Con-
vém relembrar as dificuldades inerentes ao diagnóstico de
sintomas dessa natureza em idosos, quer pela falta de de-
manda que os expõe, quer pelo mimetismo com outros qua-
dros. Em casos agudos, os sintomas se revestem de uma
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apresentação mais dramática, com quadros de insuficiência
cardíaca congestiva aguda, com intensa dispnéia, sudorese
e, eventualmente, estados de hipotensão.

Os achados de exame físico se relacionam à presença
de sopro sistólico em foco mitral, de intensidade variável, e
íctus deslocado, com características de sobrecarga volumé-
trica. Por outro lado, deformidades torácicas, comuns nessa
idade, tais como cifose, ou cifoescoliose, podem modificar
íctus, bulhas, e sopros.

O eletrocardiograma é útil, revelando indícios de so-
brecarga de câmaras esquerdas, porém apresenta menos
especificidade que em indivíduos jovens.

A radiografia de tórax auxilia na detecção de comor-
bidades, na avaliação do estado de congestão pulmonar e
na distinção de casos agudos e crônicos. Nos primeiros, a
radiografia de tórax mostra congestão e área cardíaca normal
ou pouco aumentada, enquanto que nos casos crônicos,
hemodinamicamente importantes, a área cardíaca encontra-
se aumentada.

O ecocardiograma é um exame de grande valia no
diagnóstico de insuficiência mitral, podendo ajudar em
quantificá-la, analisar a sua etiologia e sua repercussão
hemodinâmica. Quando acoplado ao Doppler, oferece uma
melhor perspectiva de avaliação da gravidade do refluxo
mitral. De acordo com a relação área do jato regurgitante/
átrio esquerdo, comprimento do jato e orifício efetivo de re-
fluxo, a insuficiência mitral se classifica em leve, moderada
ou grave. Também analisa a repercussão hemodinâmica, de
acordo com as alterações no ventrículo esquerdo e átrio es-
querdo. O ecocardiograma transtorácico pode ser suficien-
te, havendo, porém, com freqüência, a necessidade de se
recorrer ao emprego do ecocardiograma transesofágico, por
dificuldades comumente encontradas nessa faixa etária,
relacionadas à adequação de janela ecocardiográfica. Sua uti-
lização para acompanhamento de pacientes assintomáticos é
recomendada anualmente para os casos moderados e a cada
seis meses nos casos graves. Com as novas técnicas diagnós-
ticas, o ecocardiograma é suficiente para o diagnóstico de
insuficiência mitral na maioria dos casos. Assim, o catete-
rismo cardíaco somente se justifica quando persistem dúvi-
das da estimativa da gravidade da lesão, para o diagnóstico
de lesão coronariana quando houver alguma suspeita clínica,
ou para a realização de cinecoronariografia,  mandatória em
todos os casos que se encaminham para correção cirúrgica.

Tratamento - Clínico: Na insuficiência mitral aguda, o
tratamento indicado até realização do procedimento de cor-
reção definitiva depende da intensidade das manifestações
hemodinâmicas. Em casos de maior comprometimento,
como o edema agudo de pulmão, pode-se recorrer ao empre-
go de vasodilatadores intravenosos (i.e. nitroprussiato de
sódio) aminas vasopressoras e até ao balão intra-aórtico.

Na insuficiência mitral crônica grave, o tratamento medi-
camentoso pode ser feito com vasodilatadores como a
hidralazina e minoxidil. A nifedipina já foi utilizada para essa
finalidade. Mais recentemente, a preferência tem-se voltado
para o uso de inibidores da enzima de conversão da angioten-

sina. Entretanto, necessita-se de mais estudos para provar a
sua eficiência no tratamento da insuficiência mitral.

Cirúrgico - A cirurgia deve ser considerada nos pacien-
tes sintomáticos, a despeito do tratamento clínico instituído.

No paciente assintomático, até os 75 anos de idade, a
cirurgia deve ser considerada quando houver demonstra-
ção de disfunção de ventrículo esquerdo ou, sendo grave,
houver indicação para realização de cirurgia de revascula-
rização miocárdica. A cirurgia geralmente consiste em troca
valvar, porém, em algumas situações, é possível a realização
de plastia da mitral, principalmente em casos de prolapso de
válvula mitral, ou disfunção de músculo papilar ou ruptura
de cordoalha tendinosa.

No paciente com mais de 75 anos de idade, a cirurgia é
indicada pela presença de sintomas 11,12.

Estenose mitral

Importância - Entre os idosos, a estenose mitral tem
menor prevalência que a insuficiência mitral. Ainda assim, é
ocasionalmente encontrada, submetendo o portador às
mesmas manifestações de insuficiência cardíaca congestiva
e expondo-o ao risco de acidente vascular cerebral por fenô-
meno embólico, principalmente quando presente a fibrila-
ção atrial, que nesta situação é de ocorrência comum.

Etiologia - Sua etiologia é atribuída a seqüela de febre
reumática, embora em alguns casos resulte de intenso pro-
cesso de calcificação do aparelho valvar mitral.

Diagnóstico - Os sintomas, quando presentes, se caracte-
rizam por dispnéia e tosse, eventualmente hemoptise e edemas
de membros inferiores. Dor torácica em peso pode confundir-se
com angina de peito secundária a doença arterial coronariana,
que  não se constitui em associação pouco freqüente.

Ao exame físico pode-se constatar ritmo de fibrilação
atrial, e seus achados mais característicos estão associados
à presença de B1 hiperfonética, estalido de abertura da mi-
tral e o ruflar diastólico em foco mitral. Convém salientar
que, como resultado de grau mais intenso de calcificação da
válvula mitral em pacientes idosos, é comum uma menor ex-
pressão de intensidade desses achados auscultatórios.

A intensidade de B2 se correlaciona bem com a gravi-
dade da doença. Deformidades torácicas, comuns nessa
idade, tais como cifose, ou cifoescoliose, podem modificar
íctus, bulhas, e sopros.

O eletrocardiograma é útil em revelar sobrecarga
atrial esquerda, ou sobrecarga ventricular direita ou ritmo de
fibrilação atrial. A presença de sobrecarga ventricular es-
querda indica presença de outro processo associado à este-
nose mitral, assim como a presença de alterações isquêmi-
cas. O ECG é menos específico em idosos que em jovens.

A radiografia de tórax tem grande utilidade, auxilian-
do na detecção de comorbidades, e na avaliação do estado
de congestão pulmonar.

O ecocardiograma é um exame de fundamental impor-
tância na avaliação inicial e para acompanhamento do paci-
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ente com estenose mitral. O ecocardiograma transtorácico
pode ser suficiente para fornecer as informações, como o es-
tado da valva, através da análise de sua mobilidade, do grau
de espessamento, da calcificação, e do acometimento do
aparelho subvalvar mitral, permitindo assim estabelecer um
escore conhecido como escore de Wilkins (varia de 0-16).
Além disso, pode-se verificar a gravidade da estenose em si,
com o auxílio do Doppler, determinando gradiente transmi-
tral, pressão da artéria pulmonar (PAP), e tamanho de câma-
ras, alem de verificação da presença de trombo no átrio es-
querdo ou no apêndice atrial. Eventualmente tais  informa-
ções não podem ser todas obtidas pelo método, sendo então
utilizado o ecocardiograma transesofágico. O acompanha-
mento ecocardiográfico é muito importante e deve ser reali-
zado no paciente assintomático, com estenose mitral mode-
rada, anualmente, e no paciente assintomático, com a forma
grave da doença, a cada seis meses para detecção de eleva-
ção mais significativa da PAP.

Tratamento

Clínico - O acompanhamento do portador de esteno-
se mitral visa aliviar sintomas congestivos, o que pode ser
alcançado pelo emprego conveniente de diuréticos. Em rit-
mo sinusal, na ausência de contra-indicações ao seu empre-
go, o uso de agentes betabloqueadores pode ser útil. Di-
goxina é utilizada para controle de freqüência cardíaca em
ritmo de fibrilação atrial. Neste caso, o emprego de anticoa-
gulantes é indicado.

Intervencionista - Em pacientes sintomáticos, cujo
ecocardiograma revele escore de Wilkins favorável (até 8), e
não haja trombo em átrio esquerdo, ou outra limitação para o
seu emprego, a realização de valvotomia percutânea é no
momento aceitável como método de escolha para o trata-
mento. Ocorre, porém, que na população de idosos o acha-
do de valvas com escore ecocardiográfico favorável não é
tão freqüente como no indivíduo mais jovem.

Cirúrgico - A cirurgia está indicada no paciente sinto-
mático que não possa ser beneficiado pelo procedimento de
valvotomia percutânea, ou naquele que apresente concomi-
tância de lesões coronarianas que necessitem de revascu-
larização miocárdica.

Insuficiência aórtica

A incidência de insuficiência aórtica (IAo) aumenta
com a idade, principalmente em decorrência de alterações
degenerativas da valva aórtica, assim como das paredes da
aorta propriamente dita. Isso deve ser levado em considera-
ção ao tratarmos os portadores de IAo leve ou acentuada.

Etiologia - Em uma casuística de pacientes idosos com
IAo que se submeteram ao tratamento cirúrgico, a etiologia
reumática predominou em 39%, a doença da aorta em 28%, al-
teração isolada da valva aórtica incluindo doença reumatóide
em 22%, e em 11% devido a endocardite infecciosa 13.

Diagnóstico - Os pacientes com insuficiência aórtica
têm como achados clínicos característicos o sopro cardía-
co e as modificações de pulsos periféricos. O sopro é dias-
tólico, protodiastólico, em decrescendo, aspirativo e de alta
freqüência, melhor audível na reborda esternal esquerda ou
no foco aórtico. Sua gravidade se relaciona mais à duração
do sopro e menos à sua intensidade. Convém lembrar que,
em situações de maior gravidade, tanto a intensidade como
a duração do sopro podem estar reduzidas.

O íctus está deslocado, revelando sobrecarga volumétrica
de ventrículo esquerdo.  Sua dimensão guarda relação com a gra-
vidade da lesão, exceto em casos agudos em que o ventrículo
esquerdo ainda se encontre com dimensões pouco alteradas.

As alterações periféricas características de gravidade
em pacientes jovens, (pressão de pulso aumentada, pulsa-
ção arterial de artérias em pescoço, pulsação sistólica da
cabeça, sinal de Duroziez), podem estar exacerbadas no
idoso, perdendo, em suas apresentações mais leves, a in-
dicação de gravidade já que as próprias alterações resul-
tantes da perda de elasticidade das grandes artérias no
idoso podem acentuá-las.

O eletrocardiograma tem utilidade relativa. É capaz de
revelar sobrecarga ventricular esquerda, porém sua capaci-
dade de estimar prognóstico é limitada.

A radiografia de tórax tem grande utilidade auxilian-
do na detecção de comorbidades, na avaliação do estado de
congestão pulmonar e na distinção de casos agudos e crô-
nicos. Nos casos agudos, a radiografia de tórax mostra con-
gestão e área cardíaca normal ou pouco aumentada, en-
quanto que nos casos crônicos, hemodinamicamente impor-
tantes, a área cardíaca encontra-se aumentada.

O teste ergométrico tem sido utilizado, principalmente
associado à espirometria, como elemento auxiliar na avalia-
ção da capacidade funcional. O teste de esforço com radio-
isótopo com a finalidade de avaliar FE ao esforço tem posi-
ção menos definida na avaliação diagnóstica de gravidade
de insuficiência aórtica.

O ecocardiograma tem grande utilidade na elucidação
diagnóstica, estimativa de gravidade da lesão e também
como elemento de acompanhamento em portadores de insu-
ficiência aórtica. A ecodopplercardiografia acrescentou
imagens e índices (por exemplo os assim chamados de fun-
ção ventricular) e aperfeiçoou o rastreamento da complexa
remodelação ventricular adaptativa 14,15.

À semelhança dos pacientes mais jovens, sabe-se que
o aumento da cavidade ventricular com índice do volume
diastólico final > 150ml/m2 ou diâmetro diastólico > 70mm e
índice do volume sistólico final > 60ml/m2 ou diâmetro sis-
tólico  > 55mm associam-se à iminência de aparecimento de
sintomas 16,17. Esses índices já foram utilizados para decisão
cirúrgica nos pacientes assintomáticos. Hoje, em função de
observações repetidas, eles servem de alerta para acompa-
nhamento clínico mais atento desses casos, cuja decisão
cirúrgica baseia-se mais no desenvolvimento de sintomas.
O acompanhamento ecocardiográfico é recomendável,
anualmente, em casos moderados e, nos assintomáticos,
com lesão grave, a cada seis meses.
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O cateterismo cardíaco somente se justifica para a
realização de cinecoronariografia, que é mandatória em to-
dos os casos que se encaminham para correção cirúrgica.

Tratamento

Clínico - O tratamento clínico é reservado para o paciente
assintomático, que geralmente inclui aqueles com insuficiência
aórtica leve a moderada ou os que apresentam forma mais gra-
ve de insuficiência aórtica com fração de ejeção preservada.

A utilização dos índices de dimensão de VE como cri-
tério para indicação cirúrgica, independente de sintomas,
não encontra respaldo em observações recentes, e nessas
há clara constatação de que o aparecimento de disfunção
ventricular se acompanha imediatamente do surgimento de
sintomas 18,19. A melhor opção é o emprego dos inibidores
da enzima de conversão da angiotensina.

Outras opções são os vasodilatadores diretos e os
antagonistas dos canais de cálcio 20,21.

Cirúrgico - A cirurgia deve ser considerada nos paci-
entes sintomáticos, a despeito do tratamento clínico instituí-
do ou, sendo grave, quando houver indicação para realiza-
ção de cirurgia de revascularização miocárdica.

Estenose aórtica

É a valvopatia mais freqüente, chegando a ocorrer em
cerca de 2% da população idosa. Muitos pacientes com es-
tenose aórtica grave desenvolvem sintomas e necessitam
de cirurgia. Dentre os sintomas mais freqüentes destacam-
se dispnéia, angina e síncope A morte súbita é rara como
acontecimento isolado de sintomas prévios 22. Após o apa-
recimento dos sintomas, a média de sobrevida é menor que
2 a 3 anos. Há, portanto, necessidade de rigorosa monitori-
zação dos sintomas clínicos a fim de adotar as medidas ne-
cessárias para manutenção da vida e da qualidade de vida
do idoso com estenose aórtica (EAo) 23.

Etiologia -  A estenose calcificada ou degenerativa é a
causa mais freqüente de estenose aórtica. Outras causas
incluem a valva bicúspide calcificada, a estenose aórtica
reumática e outras menos comuns.

Diagnóstico -  Os sintomas principais são dispnéia,
angina e síncope, este último, tido como o mais temível, pois
prenuncia a chance de morte súbita, geralmente é precedido
pelos anteriores.

O diagnóstico de EAo grave pode usualmente ser rea-
lizado pela presença de sopro sistólico ejetivo, em posição
aórtica, pulsos carotídeos parvus et tardus, íctus cordis do
tipo impulsivo e 2ª bulha hipofonética. Sopro com predomínio
na ponta é mais comum no idoso (sinal de Galavardin).

Devemos salientar que em idosos o pulso parvus et
tardus pode não estar presente, pois pode haver o efeito da
idade sobre a vasculatura, deixando-a mais rígida e, portan-
to, transmitindo a onda de pulso com maior velocidade.

O eletrocardiograma (ECG) é útil para detecção de
sobrecarga ventricular esquerda, sobrecarga atrial esquer-
da, fibrilação atrial e bloqueios fasciculares. Tem boa sensi-
bilidade para casos mais graves, porém tem baixa especifici-
dade. É importante para aferição de ritmo cardíaco, princi-
palmente fibrilação atrial, que tem importância prognóstica.

Teste de esforço tem sido muito pouco realizado em por-
tadores de EAo, e nunca deverá ser realizado em pacientes
sintomáticos. Quando realizado deverá ser feito sob obser-
vação de pessoal especializado com monitorização de pres-
são arterial e do ECG. Pode trazer informações a respeito da
intensidade do exercício a ser realizado durante atividades fí-
sicas ou mesmo na indução de sintomas naqueles com histó-
ria clínica negativa. Embora não haja significado prognóstico
nas alterações do segmento ST, uma resposta hemodinâmica
anormal como hipotensão arterial em pacientes com EAo se-
vera indica necessidade de intervenção cirúrgica.

A radiografia de tórax tem grande utilidade auxilian-
do na detecção de comorbidades, e na avaliação do estado
de congestão pulmonar.

O ecocardiograma é exame de importância e deve ser
incorporado à rotina de acompanhamento de idosos porta-
dores de estenose aórtica, pois, além de possibilitar diag-
nóstico diferencial do sopro, pode determinar a evolução
da doença, e mesmo sugerir o prognóstico em pacientes
assintomáticos 24. Ecocardiograma com dobutamina deve
ser considerado nos com baixo débito para melhor avalia-
ção do gradiente. O ecocardiograma deve ser realizado no
assintomático com estenose aórtica grave a cada ano, no
moderado, a cada 2 anos e no leve a cada 3   anos, exceto se
houver aparecimento de sintomas, quando deverá ser reali-
zado prontamente.

Cateterismo cardíaco pode ser solicitado para verifi-
cação de possível doença coronariana associada, e para
confirmar ou clarificar o diagnóstico clínico.

Tratamento

Clínico - Profilaxia com antibióticos deve ser recomen-
dada para prevenção de endocardite infecciosa. Pacientes
com hipertensão arterial associada devem ser tratados cau-
telosamente com agentes anti-hipertensivos adequados.

Restauração a ritmo sinusal ou controle de freqüência
cardíaca deve ser feita na presença de fibrilação atrial. Com
essa exceção, não há outro tratamento clínico a ser realizado
nos indivíduos assintomáticos, e nos sintomáticos somen-
te o tratamento cirúrgico está indicado.

Valvotomia por cateter balão - Tem seu uso limitado
em pacientes idosos, pois é procedimento acompanhado de
alto grau de morbidade e mortalidade 24-30 e há reestenose e
piora clínica em aproximadamente 12 meses 25. Esse procedi-
mento deverá ser utilizado como ponte para a cirurgia de tro-
ca valvar naqueles pacientes críticos e que, certamente, não
suportariam a cirurgia, por exemplo, nos pacientes com cho-
que cardiogênico ou edema agudo dos pulmões refratário a
tratamento clínico; após a valvotomia por cateter o paciente
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reuniria melhores condições hemodinâmicas para ser sub-
metido à troca valvar 26,27.

Outras condições especiais incluem cirurgia não-car-
díaca de urgência,  demência, doença coronariana inope-
rável, hipertensão pulmonar grave e terminante recusa do
paciente ao procedimento cirúrgico.

Cirúrgico -  Na ausência de comorbidades relevantes,
todos os pacientes sintomáticos com EAo devem ser sub-
metidos à cirurgia para troca valvar.

Não há até o momento qualquer evidência que a troca
valvar em pacientes assintomáticos seja benéfica, pois ape-
sar da baixa morbidade e mortalidade relacionada à cirurgia,
fica claro que há aumento da necessidade de cirurgia ao lon-
go dos anos em portadores de próteses valvares 28.

Pacientes portadores de EAo grave, sintomáticos ou
assintomáticos, que irão ser submetidos a revascularização
miocárdica, deverão ser submetidos à troca valvar. O mesmo
ocorre se o paciente for submetido à cirurgia em outras válvulas
ou intervenção na raiz da aorta. Aceita-se que pacientes com
EAo moderada e que vá realizar cirurgia para revascularização
miocárdica, também se submeta à troca valvar aórtica, entretanto
não há muitos dados para dar suporte a essa indicação.

A escolha da prótese

A escolha da prótese no idoso depara-se com duas
variáveis determinantes importantes: a menor durabilidade
com as biopróteses, e o risco de sangramento, devido ao
emprego do anticoagulante, com as mecânicas. Apesar des-
sas considerações, ainda é indicação plenamente estabele-
cida que a valva de tecido deve ser mais usada no grupo de
paciente idoso por menor expectativa de vida, menor risco
de falências nesse grupo e dificuldade de anticoagulação
nos idosos. A prótese mecânica, porém, é por vezes indica-
da devido ao aumento da longevidade da população. As-
sim, escolhe-se a bioprótese geralmente em pacientes com
mais de 70 anos ou, sendo < 70 anos, for em posição mitral,
ou mesmo quando for decisão do paciente.

A prótese mecânica geralmente é colocada em pacien-
tes com menos de 70 anos que apresente condições  de
anticoagulação, ou por decisão do paciente.

Profilaxia de endocardite bacteriana

O grupo de idosos com valvopatia representa um con-
tingente especialmente susceptível a riscos de endocardite,
por estar mais sujeito a procedimentos de natureza invasiva,
tais como cateterismos vesicais e outros. Nesses casos, a
doença estrutural subjacente é, em 75% dos casos, de natu-
reza degenerativa. Depósitos ateromatosos podem ser sede
de endarterite, e próteses  valvares são altamente predispo-
nentes à infecção. Convém registrar que degeneração mixo-
matosa da válvula mitral também é mais sujeita à endocardi-
te, principalmente quando se associa a regurgitação mitral.
Por outro lado, fios de marcapasso, embora de ocorrência
infreqüente, são causas crescentes  de endocardite.

Os principais eventos predisponentes são: procedimen-
tos dentários, instrumentação (cistoscopia), debridamento de
úlceras de decúbito, cirurgias gastrointestinais infectadas, ci-
rurgias do trato biliar, cateteres infectados entre outros.

A profilaxia se faz com amoxacilina 2g, uma hora antes
de procedimentos dentários, ou quando a via oral não puder
ser utilizada, ampicilina 2g, meia hora antes do procedimen-
to. No caso de pacientes alérgicos à penicilina, a opção é
clindamicina 600mg 1h antes, ou cefalexina ou cefadroxil
2,0g 1h antes, ou azitromicina 500mg 1h antes. Nos que não
puderem fazer uso da via oral: clindamicina 600mg EV 30min
antes, ou cefazolina 1,0g IM 30min antes.

No caso de procedimento gênito-urinário ou gastroin-
testinal, dá-se a preferência à combinação de ampicilina
com aminoglicosídio.

VI - Prevenção Cardiovascular

A dúvida que vêm à mente do  clínico diante de um pa-
ciente idoso é: “Vale a pena pesquisar e tratar o paciente em
relação à prevenção da doença cardiovascular?” ou seja,
haveria benefício para o paciente em mudanças no estilo de

Tabela I – Profilaxia endocardite infecciosa em idosos
Processos dentários, cavidade oral, aparelho respiratório e esôfago

Situação   Agente Administração

Profilaxia Amoxacilina 2,0g VO 1h antes
Ampicilina 2,0g  IM ou EV 30m antes

Alérgico penicilina Clindamicina, ou 600mg 1h antes

Cefalexina, ou 2,0g 1h antes
Cefadroxil, ou

Azitromicina ou 500mg 1h antes
Claritromicina

Clindamicina ou 600mg EV 30m antes
Cefazolina 1,0g IM 30m antes

Dajani AS, et al. JAMA 1997; 277: 1794-1801.

Tabela II – Profilaxia de endocardite em idosos
Processos gênito-urinários e gastrointestinais (exceto os esofágicos)

Situação Agente Administração

Alto-risco Ampicilina + Ampi 2,0g IM ou EV + Genta
Gentamicina 1,5mg/kg 30m antes (máximo

120mg). Após 6h: Ampi 1g
IM EV ou Amoxi 1g oral

Alérgicos a Vancomicina + Vanco 1,0g EV por 1-2hs +
Ampi/Amoxi Gentamicina Genta 1,5mg/kg EV/IM

(máximo 120mg) dentro de 30m
antes do procedimento

Moderado-risco Amoxicilina ou Amoxi 2,0g VO 1h antes ou
Ampicilina Ampi 2,0g EV/IM dentro de

30m antes do procedimento

Alérgicos a Vancomicina Vanco 1,0g EV por 1-2h
Ampi/Amoxi completando a infusão dentro de

30m antes do procedimento

Dajani AS, et al. JAMA 1997; 277: 1794-1801.
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vida arraigados há décadas? Estudos têm mostrado que, se
por um lado  a presença de fatores de risco declina em paci-
entes acima de 75 anos, provavelmente pela seleção natural
ocorrida, por outro lado as doenças cardiovasculares conti-
nuam sendo mais prevalentes nos idosos 1-3. Observa-se
ainda que, apesar do risco relativo de doença cardiovascular
diminuir com a idade, o risco absoluto de morbidade e mor-
talidade aumenta.

O controle dos fatores de risco exerce proteção cardio-
vascular tanto na evolução da doença quanto no desenca-
dear de eventos agudos e, pelo menos sob o ponto de vista
teórico, não existe razão para se privar o idoso desta prote-
ção. A abordagem do paciente em relação à prevenção deve
levar em conta as relações de custo/benefício, risco/benefí-
cio e qualidade de vida 4-6.

Serão considerados nestas diretrizes, os fatores de ris-
co clássicos e os fatores mais recentemente considerados.

Tabagismo

O tabagismo é de acordo com a OMS, a causa mais im-
portante de doença que pode ser prevenida, sendo o fumo
passivo classificado como a terceira causa, precedida por
hábitos alimentares inadequados e seguido por alcoolismo.

O abandono do cigarro diminui a mortalidade e a mor-
bidade cardiovascular, melhora a qualidade de vida, e a ca-
pacidade física em todas faixas etárias 7,8, além de diminuir
o risco de câncer de pulmão e outros, tanto em homens co-
mo em mulheres. Assim, recomenda-se o abandono do ci-
garro no paciente idoso (grau de recomendação A). Para o
sucesso da abstinência, o aconselhamento médico é funda-
mental. O médico pode ainda lançar mão de métodos auxi-
liares, tais como os adesivos de nicotina (grau de recomen-
dação A, nível de evidência 2) e/ou uso de antidepressivos,
como nortriptilina ou bupropiona (grau de recomendação A,
nível de evidência 3) ou mesmo medidas psicoterápicas 9,10,
com objetivo de obter mudanças de comportamento (grau
de recomendação A,  nível de evidência 3).  As comorbida-
des devem ser pesquisadas e tratadas para que os benefíci-
os de deixar de fumar atinjam resultados plenos. Os familia-
res dos fumantes expostos à fumaça do cigarro (fumantes
passivos) apresentam riscos similares.

Dislipidemas

A relação dos níveis das frações de colesterol, espe-
cialmente a relação colesterol total/HDL, e os níveis dos tri-
glicérides como fatores de risco no idoso parecem confirma-
das em trabalhos epidemiológicos 11. Justifica-se, pois, o
tratamento mesmo nas faixas etárias mais velhas 12.

Hipertrigliceridemia

Os níveis altos dos triglicérides devem ser considera-
do também no paciente idoso como fator de risco 13-15. O
valor normal é < 200 mg/dl na prevenção primária. O valor
ideal a ser atingido, especialmente na prevenção secundá-
ria, em pacientes diabéticos  e nos portadores da síndrome
plurimetabólica ou da tríade lipídica, é de 150mg/dl.

As evidências indicam que a hipertrigliceridemia é fa-

tor de risco especialmente em pacientes femininos, portado-
res da tríade lipídica (HDL < 35mg/dl, relação colesterol to-
tal/HDL colesterol >5, e níveis de triglicérides >200mg/dl )
(grau de recomendação A, nível de evidência 2) 12.

Na prevenção primária recomenda-se inicialmente a
mudança dos hábitos dietéticos, a perda de peso, a prática
de atividade física, e restrição ao consumo de álcool (grau
de recomendação A, nível de evidência 2).

Se não houver resposta adequada, inicia-se o trata-
mento medicamentosos. Se ao lado da hipertrigliceridemia,
o LDL colesterol estiver elevado, indicam-se as vastatinas;
se ao lado do aumento dos triglicérides o HDL estiver baixo,
recomendam-se os fibratos (grau de recomendação A, nível
de vidência 2) 16. Recomenda-se cuidado na associação de
fibratos com vastatinas.

Para prevenção secundária, as recomendações são as
mesmas, atentando-se para os objetivos  a serem atingidos
(grau de recomendação B, nível de evidência 2) 17.

Hipercolesterolemia

Hipercolesterolemia é fator de risco absoluto para a
população em geral e para pacientes idosos, em especial. A
fração HDL do colesterol em dosagem baixa é melhor predi-
tora de risco coronariano do que os níveis altos de LDL, es-
pecialmente em mulheres 18.

A prevenção primária deve ser estimulada mesmo em pa-
cientes idosos. Estudos têm indicado que os resultados obtidos
em adultos são semelhantes a aqueles obtidos em subpopulações
de idosos 19,20.  Grau de recomendação A,  nível de evidências 2.

Os objetivos ideais recomendados a serem atingidos
são o colesterol total < 200mg/dl, LDL colesterol < 100mg/dl
e HDL > 40mg/dl.

O tratamento deve ser iniciado com a  adequação dos
hábitos alimentares, perda de peso em pacientes com sobre-
peso ou obesos, e exercício físico por 4 meses. Em caso de
insucesso com a abordagem não farmacológica, terapia me-
dicamentosa está indicada. Como primeira opção indicam-
se as vastatinas, ficando os fibratos como alternativa 21-24.

A prevenção secundária está indicada em pacientes
com expressão clínica da doença ateroesclerótica, naqueles
de alto risco e nos diabéticos. Grau de recomendação A, nível
de evidência 2. O objetivo recomendado do tratamento é o de
atingir níveis de colesterol total <160 e LDL colesterol < 100.

O tratamento inicial preconiza a  adequação de hábitos
alimentares, perda de peso em idosos com sobrepeso ou
obesos, e exercício físico por 2 meses. Em caso de insucesso
com a terapia não farmacológica, são recomendadas como
primeira opção as vastatinas, ficando os  fibratos como alter-
nativa 25-28.

Recomenda-se sempre pesquisar causas secundárias
de hipercolesterolemia, tais como hipotireoidismo, insufici-
ência renal e diabetes.

A análise dos lípides sangüíneos deve ser feita em con-
junto (colesterol total, frações e triglicérides), em associação
com outros fatores de risco e com a avaliação  clínica global
do paciente. A somatória dessas informações é decisiva na
decisão de tratar ou não, e qual a melhor terapêutica individual 29.
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Hiperuricemia

O significado da hiperuricemia na avaliação do risco
cardiovascular ainda é controverso. Vários estudos de-
monstraram a relação entre os níveis de ácido úrico sérico e
morte cardiovascular 30,31 e no desenvolvimento de hiperten-
são arterial (26). Por outro lado, numerosos estudos não
demonstraram relação entre os níveis séricos de ácido úrico
e doença cardiovascular 32-34. Assim, a hiperuricemia deve
ser considerada apenas como um marcador de risco para
doença cardiovascular, porém não como um fator de risco
independente para doença cardiovascular. O ácido úrico
elevado é encontrado ainda em associação a outros fatores
de risco, como idade avançada, sexo masculino, hiperten-
são arterial, diabetes, dislipidemia, hiperinsulinemia e
declínio da função renal 35-37.

A dosagem do ácido úrico deve ser realizada na avali-
ação inicial como marcador de risco para doença cardiovas-
cular e/ou renal, além de orientar o tratamento de doenças
associadas, como hipertensão arterial.

O tratamento da hiperuricemia visando a prevenção da
doença cardiovascular não está indicado (grau de recomenda-
ção C, nível de evidência 3), pois não existem dados confiáveis
de que o tratamento dos níveis elevados do ácido úrico ve-
nham a mudar a história natural da doença ateroesclerótica 38,39.

Reposição hormonal

São claros os benefícios da terapia de reposição hor-
monal (TRH) para a saúde da mulher no climatério. Listam-
se entre outros a redução das ondas de calor, insônia, de-
pressão, atrofia gênito urinária e menor risco de fraturas de-
correntes da osteoporose 40. Apesar dos inúmeros estudos
experimentais e em humanos comprovando as ações bené-
ficas dos estrogênios sobre o sistema cardiovascular, cons-
tata-se que apenas estudos observacionais demonstraram
que a TRH promove redução das taxas de mortalidade por
doença cardiovascular em mulheres sem coronariopatia pré-
via 41. Em relação à prevenção secundária, a TRH (uso de es-
trogênio conjugado eqüino 0,625 mg/dia associado a ace-
tato de medroxiprogesterona 2,5mg ao dia) está contra-indi-
cada (grau de recomendação C, nível de evidência 2).  Nos
pacientes em uso da TRH há mais de um ano, esta medica-
ção poderá ser mantida (grau de recomendação  B2, nível de
evidência 2 42,43. Os resultados do Women‘s Health Initia-
tive, estudo randomizado, duplo cego, prospectivo, place-
bo controlado, que deverá ser concluído em 2005, certa-
mente responderá às questões envolvendo esteróides e
prevenção primária e secundária da DAC.

Diabetes mellitus

É doença altamente prevalente entre idosos, devendo
o médico estar atento para sua presença na avaliação inicial,
mesmo em pacientes assintomáticos.

O diagnóstico do diabetes tem seus critérios estabele-

cidos pela OMS e Sociedade Brasileira de Diabetes 44 como
apresentação de sintomas de diabetes e glicemia casual >
200mg/dl (sendo que o diagnóstico deve ser confirmado em
dosagem posterior de glicose ≥ 126mg/dl após jejum de 8h);
glicemia ≥ 200mg/dl após sobrecarga com 75g de glicose. A
glicemia de jejum ≥ 110mg/dl e < 126mg/dl indica intolerân-
cia à glicose.

O diabetes é fator de risco para doença arterial coro-
nária 45,46, e determina prognóstico de coronarianos diabé-
ticos 47.

O controle glicêmico mostrou resultados efetivos nas
complicações dependentes  da microcirculação, porém os
mesmos benefícios não se observam no controle da doença
dos grandes e médios vasos 48-50 (grau de recomendação A,
nível de evidência 1). Os níveis recomendados como meta
para glicemia em jejum são < 110mg/dl, sendo aceitável
126mg/dl (nível de evidência 2). Os níveis glicêmicos pós
prandiais são < 126mg/dl (grau de recomendação grau A, ní-
vel de evidência 2). A meta a ser atingida em diabéticos idosos
é 140mg/dl, sendo níveis aceitáveis < 160mg/dl (grau de reco-
mendação A, nível de evidência 2). A hemoglobina glicosilada
até 1 ponto porcentual acima do limite superior da normalida-
de para o método, é aceitável (grau de recomendação B1, ní-
vel de evidência 2). Devemos considerar no idoso o risco
benefício de terapêutica intensiva considerando o risco de
hipoglicemia (grau de recomendação A, nível de evidência 4).
Cabe ao médico, ainda, estar atento para  hiperglicemia pós
prandial, relacionada ao risco de complicações cardio-
vasculares (grau de recomendação A, nível de evidência 2).

O diabetes do idoso é habitualmente do tipo 2. Re-
comenda-se inicialmente o uso de medidas não farmaco-
lógicas e, posteriormente, o uso de medicamentos, se ne-
cessário. As medidas não farmacológicas incluem mu-
danças nos hábitos alimentares, através de orientação
médica ou de nutricionistas, e  atividade física orientada.
A perda de peso é indicada para os obesos. Se as medi-
das iniciais não forem suficientes, indica-se monoterapia
oral e se necessário, de acordo com os controles glicêmi-
cos, combinação oral com medicamentos que tenham
ações farmacológicas diferentes. Não se conseguindo o
controle, inicia-se insulinoterapia isolada ou associada à
medicação oral 51. Observa-se que o tratamento do dia-
betes é dinâmico, exigindo controles periódicos e possí-
veis mudanças de condutas.

Baseado nos conhecimentos atuais podemos concluir
que o controle glicêmico estreito é difícil de se atingir e com
pequenos benefícios em relação à doença macrovascular. O
tratamento ideal deve incluir o controle dos fatores de risco
associados 52.

Homocisteína

A medida rotineira dos níveis de homocisteína não é
recomendada. A dosagem está indicada nos casos de pa-
cientes com antecedentes de doença aterosclerótica que
não possa ser atribuída aos fatores de risco tradicionais e/
ou doença aterosclerótica difusa ou ainda em diabéticos 53
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com ou sem insuficiência renal (grau de recomendação B2,
nível de evidência 4). Nos idosos recomenda-se a ingestão
de alimentos ricos em ácido fólico e vitamina B6 e B12 (fru-
tas cítricas e vegetais).

Exercício físico

É recomendado no sentido de promover bem estar físi-
co e autoconfiança (grau de recomendação A, nível de evi-
dência 1). Deve ser precedido de avaliação médica para
detecção de doenças previamente não suspeitadas e que
possam aumentar o risco do exercício. A prescrição do exer-
cício é individualizada de acordo com o estado clínico e ob-
jetivo de cada paciente.

O período de exercício deve ser dividido em fase de
aquecimento, condicionamento aeróbico, treinamento
muscular, recuperação. A duração inicial deve ser de
20min e a freqüência 3 vezes na semana. A intensidade do
exercício deve ser de 60% da freqüência máxima nos ido-
sos com boa capacidade funcional e 40% para aqueles
com déficit. A freqüência máxima é aquela atingida no tes-

te ergométrico prévio ou determinado pela fórmula 220 –
idade.

I) Treinamento – 1) Aquecimento (10 a 15min); 2) alon-
gamento; 3) atividade aeróbica de baixo nível.

II) Condicionamento muscular (15 a 20min) - 1) Exer-
cícios calistênicos; 2) exercícios estáticos de intensidade
leve a moderada.

III) Para a correção do enfraquecimento muscular - 1)
Séries de 8 a 12 repetições  (musculação isotônica); 2) recu-
peração mais lenta e prolongada ( para remoção do lactato e
evitar hipotensão); 3) alongamento por 20 a 30s para dimi-
nuir a rigidez e aumentar a flexibilidade.

IV) Período aeróbico - 1) Gasto de 250/300 Kcal/ses-
são 1200 Kcal/semana; 2) atividade de baixo impacto; 3) ca-
minhadas fracionadas maior adesão.

V) Desaquecimento (10 a 15min) - 1) Atividades dinâ-
micas leves e exercício de flexibilidade e alongamento.

VI) Freqüência: de 3 a 4 vezes por semana alternando
dias descanso.

VII) Modalidade - Baixo risco de choque/impacto, ca-
minhadas, voleibol, tênis em duplas e biodança.
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