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Definigio
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* Definitivamente il
* Eficiciae€fetividade comprovadas

B) Aceitavel

B1) Evidénciamuitoboa
B2) Evidénciarazoavel

« Aceitavel esegura, clinicamentetil, masnao
confirmado definitivamente por
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* Consideradatratamento deescolha
* Consideradotratamento opcional ou alternativo

C) Inaceitéave

» Clinicamentesem utilidade, podeser prejudicial

NiveisdeEvidéncia Definicao

Nivel 1 Estudos randomizados ampl oserevisdes

Nive 2 Pelo menosum estudo randomizado ou metandlises

Nivel 3 Estudos de pequenas séries

Nive 4 Recomendagbes de grupos de especialistas em diretrizes ou outras reunides

Prefacio

OBrasil possuira, em 2020, asextapopulagdo mundial
deidosos. E necessério, por conseguinte, queo médico sefa-
miliarizecadavez maiscomasmodificacfesestruturai s, fun-
cionais, ehemodinamicasrel acionadasao envel hecimento, e
com asinformagdes obtidas por meio damedicinabaseada
emevidéncias, afimdemelhor conduzir otratamento destes
idosos. Entretanto, aexclusdo dosidosos dos grandes estu-
dosclinicostem sido frequiente, dificultando o estabel eci-
mento de condutas padroni zadasparaestafaixaetaria.

Considerando estesfatosimpactantes, adiretoriado
GEBRAC (GrupodeEstudosBrasileirosem Cardiogeriatria
daSBC) reuniu um grupo de médicos experientes, com o
objetivodeprocurar estabel ecer normasdiagnosticas, tera-
péuticas e de prevencao das doengas cardiovascularesem
idosos, baseado em evidéncias disponiveis naliteratura,
sempre que possivel.

A Cardiogeriatriafoi divididaem seistemasdeinteres-
segeral: Arritmiase Sincope, I nsuficiénciaCardiacaCon-
gestiva, InsuficiénciaCoronaria, Hipertensdo Arterial, Val-
vopatiase Prevencdo Cardiovascul ar. Osassuntos propos-
tosforam distribuidos com antecedénciaaos parti cipantes,
de acordo com sua areade interesse, permitindo-lhes que
enviassem ao coordenador deseu grupo, eaoscoordenado-
resgerais, umartigo preliminar sobre o temaquelhesfora

designado, em dataanterior ‘ areunido. Assim, oscoordena-
dorestiveram aoportunidade de analisar em detalhescada
textopreliminar.

No periodo compreendido entre 05 e 08 de abril de
2001, realizou-se areunido geral dos participantes, sendo
asdiscussdes redlizadas em duas etapas: aprimeiraentre
osmembrosde cadagrupo com seu coordenador; asegun-
daentretodososmembrosparticipantes(reunido plenaria).
Asdecisdesfinaisencontram-setranscritasnestasdiretri-
zes, que visam servir de guia para o tratamento do idoso.
Ascondutas poder&o ser adaptadas e individualizadas
pelo médico, de acordo com as peculiari dades de seu paci-
ente idoso.

Este trabalho foi fruto de um harmonioso trabal ho
conjunto. Gostariamosde agradecer ointenso esforco, em-
penho, eadisponibilidade dos participantese coordenado-
res, pel osexcel entestrabal hos, e extensasrevisdessobre os
temasabordados. Digno denotafoi também o apoio recebi-
dopelapresidénciaediretoriacientificadaSBC, eo comple-
to suportefornecido pelaequipe dacentral de eventos.

Esperamos que estedocumento auxilieatodosnésno
manej o do pacienteidoso, e estimul efuturas pesqui sas so-
bre a melhor conduta clinico-terapéuticaem individuos
nessafaixaetéria

Roberto A. Franken ClaudiaF. Gravina Taddei
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Oidoso apresentacaracteristicaspropriasnamanifes-
tac8o das doencas, naresposta a terapéutica e no efeito
colateral dos medicamentos. Constitui um grupo demaior
risco para o aparecimento das doencgas degenerativas, em
geral, ecardiovasculares, em particular, além de apresentar
mai or nimero de comorbidades.

A anamnese podeoferecer algumasdificul dades, cau-
sadaspor diminui¢éo de sensibilidade dolorosaedéficit de
memoaria, levando aerrosdediagndstico eiatrogenias; défi-
cit auditivo, dificultando acompreensdo das questbesfor-
muladaspelo médico, ediminuindo aprecisdo dasinforma:
¢Oes; sonegacéo de sintomas, por medo do diagndstico, de
perdadaliberdade, e por ndo querer sobrecarregar osfami-
liares; desvalorizagdo de seus sintomas, considerando-os
como “prépriosdaidade’; hiperval orizag&o de seussinto-
mas, por depressdo e necessidade deapoiofamiliar.

O examefisico pode confundir. A estasejugular pode
ser causada por vasos tortuosos e ateroscleréticos do to-
rax, ou por compressao por arco adrtico a ongado; osester-
tores pulmonares podem ser causados por atelectasiaou
doencapulmonar obstrutivacronica; ahepatomegalia, por
diafragmarebaixado por doengapulmonar obstrutivacroni-
ca, eoedema, por insuficiénciavenosa, agdo gravitaciona,
OU compressao extrinsecapor tumor.

O tratamento deve ser conduzido com cuidado. Asal-
teragGesqueocorrem com o envel hecimentolevamamodi-
ficagBesnafarmacocinéticaefarmacodindmicadasdrogeas,
com consequente alteractes em suadi stribui¢do, metaboli-
zagdo edliminacado, démderepercutiremem suaacao eefei-
to no organismo do idoso. Essesfatos demandam adequa-
¢&o das doses dos medicamentos. Alem disso, asintera-
¢Besmedicamentosas causadas pelapolifarmécia, habitual
nestafaixaetaria, associadas ao baixo indice toxico-tera-

péutico dealgunsféarmacoscardiovascul ares, exigem aten-
¢do do profissional ao prescrever os medi camentosindica-
dos. A frequiénciadereacBesatipicas' asdrogasémaior do
que no paciente adulto. Assim, o atendimento ao idoso
deveser diferenciado e o médico estar atento ‘ aspeculiari-
dades sobre como abordar e tratar as diversas doencgas
cardiovascularesnessafaixaetaria, bem como ‘ asdiferen-
casemrelagdo aosadultosmaisjovens.

Envelhecimento Populacional eDados
Demogr éficos

Osidosos constituem a popul agéo que mais cresce,
especialmente os maisidosos. De acordo com dados das
NacdesUnidas?, em 1998 cercade 66 milhdesdepessoasti-
nham 80 anosoumais. Estafaixaetériarepresental,1%da
populacdo mundial. De1970a1998, enquanto apopul acdo
mundial aumentou 60%, a popul acdo de 80 anos ou mais
cresceu 147% (de 26,7 para66 milhdes). Feitaprojecdo para
2050, essesnimerostornam-semai simpressionantes, esti-
mando-se umapopul ago seisvezesmaior queaatual nes-
safaixaetéria(370 milhdesde pessoas).

Estima-se que em 1998 aproxi madamente 89% dessa
populagdo (59 milhdes) consistiade octogenarios, 11% de
nonagenarios (7 milhdes) e 0,2% de centenarios (153 mil).
Projetando-se para2050, apopul agdo octogenariacrescera
aproximadamente5 a6 vezes, anonagenériaquase 8 vezes, e
a centenéria 16 vezes, chegando a 2,2 milhdes de pessoas.
Quando se analisaapropor¢do entre 0s sexos, observa-se o
predominiodemulheresapésos80 anos (190 mulherespara
100homens). Entreosoctogenariosarazéo defeminizacdoé
de 181/100, entre os nonagenéarios é de 287/100 e entre 0s
centenarioséaindamaior (386/100).
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Fonte: United Nations Population Division, World Population Prospects: The 1998 Revision, forthcoming.
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O Coragadonoldoso

O envelhecimento produz progressivas mudancgas
cardiacas estruturais. Espessamento dasvalvas adrticae
mitral pode ser observado. Calcificagdo efibroselevam ao
aumento em suaespessuraerigidez, podendointerferir com
o fechamento. Embora esses fenémenos possam levar a
estenose adrtica(amaisacometidaentretodasasvavulas),
n&o é fregliente o comprometimento funcional por estes
mecanismos >4, Nos vasos sangliineos, observa-se a de-
gradacdo damatriz extracel ular, especialmente dasfibras
deelastina, produzindo diminuicéo dael asticidade dapare-
devascular, conferindo-lhemaior rigidez2*5. Nomiocérdio
ocorreaumento nasuapigmentacao peladeposi¢cdo delipo-
fuccinano sarcoplasma, emsuaregido paranuclear. O nimero
demiécitosdiminui, ocorrendo aumento notamanho dosre-
manescentes e maior deposi¢ao de células adiposas 6. Ob-
serva-se acimulo de gordurano epicardio, especialmente
sobreoventriculodireito. Faixasdepericardio espessado sio
também observadas. O significadofuncional destasobserva
¢Besaindaé especulativo ’. No sistemade geracdo e condu-
¢80 do estimulo ocorre perdacel ular e substitui¢do por teci-
do adiposo efibroso. No nd sinusal, observa-se substancia
diminuicdo donimero decé ulasmarcapasso: cercade10%
emrelacdpaindividuo saudével de20anosdeidade. Ocorre
deposi¢do de tecido adiposo em voltado né sinusal, poden-
do levar ao isolamento completo destaestrutura. Esses me-
canismos podem produzir disfuncdo sinusal. O sistemade
conducdo ndp é excecdo, sofrendo deposi¢cao detecido adi-
poso, perdadecéulas, fibroseedepdsitoamildide. Alémdis-
to, acalcificacdo do esquel eto cardiaco esquerdo éevidente,
podendo alterar aintegridade do sistemade conduggio 24810,

Em repouso, o débito cardiaco mantém-se normal.
Comafreguénciacardiacamaisbaixa, o aumentonovolume
sistélico éoresponsavel pel o débito cardiaco mantido. Com
0 exercicio, ainabilidade de atingir afrequéncia cardiaca
mé&xi maimpedequeoidosoatinjao consumomaximodeoxi-
génioquando comparado aindividuosjovens 1,

| - ArritmiasCardiacas

Arritmiasatriaiseventriculares

Com o aumento naexpectativadevida, o diagnostico
dearritmiascardiacaséumasituagéo cadavez maiscomum
napréticaclinica Variosautoresmostraram queasuainci-
dénciaaumentacom aidade 121, Dependendo daorigem,
frequiéncia, complexidadeepresencadecardiopatia, o signi-
ficado desses eventos pode ser muito variavel.

Em andlise de eletrocardiogramas de 674 pacientes
com85anosoumais®, Rgjalaecol encontraramalgumtipo
deextra-sistole em 29% dos pacientes sem cardiopatia, em
33% dosportadoresde cardiopatiaisquémicaeem 39%de
insuficiéncia cardiaca congestiva. Nos pacientes sem car-
diopatia, predominaram asextra-sistolessupraventriculares
(ESV). A presencadeextra-sistol esventricul aresefibrilaggo

| Diretrizes sobre Cardiogeriatria

atrial, encontradaem 3% dos pacientessem cardiopatiaeem
24% dos pacientes com insuficiénciacardiaca, correl acio-
nou-sesignificativamente com cardiomegdia

No Holter-24h de pacientes com 80 anos ou maissem
cardiopatia’® ndo foram observadas pausas superioresa2s.
Extra-sistoles supraventricul aresforam observadasemto-
dos os pacientes, sendo que 65% dos mesmos apresenta-
vammaisde20 ESV/h. Episodiodetaquicardiaatria ectopi-
cafoi registrado em um paciente etaquicardiasupraventri-
cularemdois. Fibrilacdoatrial (FA) foi encontradaem um pa-
cienteeum curto episddio deflutter atrial em outro. O acha
dodeextra-sistolesventriculares (EV) foi muitofreqiente,
sendo que 96% dos pacientes apresentaram pel o menos
umaEV durante o exame; metade com 10 EV/h ou menos;
um ter¢co com 10 a50 EV/h. Apenas dois pacientes apre-
sentaram maisde 100 EV/h. Namai oriados pacientes (81%)
asEV eram monomérficaseapenas8% apresentaram parea-
mentos. Ocorreu em um paci ente episodio de taquicardia
ventricular ndo sustentada, com 6 batimentos. Dissociagdo
AV foi observada em apenas uma paciente, que também
apresentou pareamentos ventriculares polimérficosedois
curtos episodios de FA.

Assim, nesta populacéo, aincidéncia de arritmias
ariaiseventricularesémuitofreqliente; no entanto, asarrit-
mias complexas ou disturbios daconducéo ou dageracdo
do impulso foram poucas. Resultados semelhantesforam
observados pelo Cardiovascular Health Sudy .

Fleg ecol *® avaliaram o progndstico alongo prazo (se-
guimento médiode 10anos) dasarritmiasem populacdoisenta
decardiopatia, com 60 anosou mais(do BaltimoreLongitudi-
nal Sudy of Aging). Foram estudados 98 pacientes, sendo 69
homens. A distribuicdo dasarritmias cardiacas é apresentada
natabelal. Foram observadas ateractestransitoriasdo seg-
mento ST em 16 pacientes: cinco delescom infradesnivela-
mento do segmento ST = 1mm de aspecto descendentee 11
pacientes com infradesnivel amento de aspecto ascendente.

No seguimento médio de 10 anos, 14 pacientesdesen-
volveram eventos coronarianos (anginade peito em sete
pacientes, infarto domiocardio ndofatal emtrésemortesi-
bitaem quatro). Asfrequiénciascardiacasméaxima, médiae
minimando variaram significativamenteentreosgruposque

Tabelal - Prevalénciadearritmias

Arritmia Prevaléncia (%)

Supraventricular

230ESV/h 22
>100ESV/h 26
TPSV 13
Ventricular
>10EV/h 29
>30EV/h 12
>100EV/h 17
Pareamentosou TVNS 15

ESV- extra-sistole supraventricular; EV- extra-sistole ventricular;
TPSV- taquicardia paroxistica supraventricular; TVNS- taquicardia
ventricular ndo sustentada.
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apresentaram eventos coronarianos e aquel es que perma-
neceramlivresdeeventos. Este comportamentotambém se
repetiuemrelacdo aosgruposcomou semarritmias(tab. 11).

Emrelac8o asalteragbesdo segmento ST, ascurvasde
sobrevivéncia mostraram umasignificativareducéo na
sobrevidano grupo com alteragdes no segmento ST, sgja
de caréter ascendente ou descendente.

Fibrilagdoatrial

Detodasastaquiarritmias, aFA éademaior prevalén-
cia, merecendo destaque. Ryder ecol *° estimaram queaFA
afetadeformacroénicaouintermitente2,2 milhdesde pesso-
asnosEstadosUnidosdaAmérica, com preval énciatotal de
1,5a6,2%. A idademédiadessespacienteséde 75anos. A
prevalénciade FA em pacientes com 40 ou maisanos éde
2,3% e de 5,9% apds 0s 65 anos. Aproximadamente, 70%
dosportadoresde FA encontram-seentre 0s65 e85 anosde
idade. A incidénciadaFA aumentacom aidade, quase do-
brando acadadécada. Assim, 0,5a0,9% dos pacientesen-
treos50 e59 anosapresentam histériade FA, enquanto 6,7
a13,2% apresentam-nadurantea9?década. Oshomensde-
senvolvem FA 1,5vezesmaisdo queasmulheres. No entan-
to, devido asuamaior longevidade, estima-se que53% dos
portadoresde FA sgjam mulheres.

No estudo de Framingham, Benjamin ecol % analisa-
ram osfatoresderisco parao desenvolvimento defibrilacdo
atrial, sendofatoresderiscoindependentes, ainsuficiéncia
cardiaca congestiva, hipertensdo arterial, doengcavalvar e
infarto domiocardio. Infarto domiocérdio mostrou ser fator
deriscoindependente parahomens, sendo queasmulheres
mostraram maior probabilidade de desenvolver FA com a
doencavalvar do que oshomens.

A FA éumaarritmiacomum em pés-operatério tanto
decirurgiasndo cardiacas(4,4%), comoemcirurgiascardia-
cas(até 33% em pdsoperatorio derevascul arizaggo do mio-
cérdio). Hipertireoidismo, freqlientemente subclinico em
idosos, aumentou significativamente o risco dedesenvol vi-
mento de FA (oddsratiode 3,7). Achado ecocardiogréfico
anormal como aumento atrial esquerdo mostrou ser fator
independente parao desenvolvimento deFA. Tambémmos-
traram ser fatoresderiscoindependentesafracdo deencur-

Tabelall - Grupos com e sem arritmias

Arritmia Taxade eventos (%)
Supraventricular Comarritmia Semarritmia
>30ESV/h 18 13
2100ESV/h 20 12
TPSV 15 14
Ventricular
>10EV/h 14 14
>30EV/h 17 14
>100EV/h 18 14
Pareamentosou TVNS 20 13

Mesmas abreviagBes da tabela anterior. N&o houve diferenca significa-
tiva no confronto.
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tamento de ventricul o esquerdo diminuidaeo aumento da
espessura da parede de ventricul o esquerdo *°.

Quando aincidénciadeacidentevascular cerebral is-
guémico (AVCi) foi gjustadaparaaidade, amesmadobrou
comapresencadedoencaarteria coronariana, triplicoucom
hipertensfo arteria equadruplicoucominsuficiénciacardiaca
congestiva. A presencadefibrilagdo conferiurisco paraAV Ci
guase cinco vezes maior que na populacdo controle ®. As
chancesdeAV Ci fatal quasedobraram navigénciadeFA ,
assim como o tempo deinternagdo foi mais prolongado .

Em estudo prospectivo em Rotterdam %, o nimero de
casosdedeménciafoi duasvezesmaisfregienteem portado-
resde FA. Um dos mecanismos aventadosfoi aocorréncia
deinfartos cerebraissilenciosos.

Finalmente, aFA foi preditorademortaidadetantoem
homenscomoemmulheres(oddsratiode1,5e1,9, respecti-
vamente), apds gjustadasidade, cardiopatiae outrosfatores
derisco 2, Esses dados denotam agravidade emalignida-
dedestaarritmia, téo freqliente e por vezes subestimada.

Disturbiosdageracdo econducdodoimpulso

Asmudangasacimadescritasno no-sinusal, easensi-
bilidade diminuidaaestimul agdo adrenérgicalevamainci-
dénciaaumentadadedisfuncéo sinusal. Freqiiénciascardi-
acas menoresque43 bpm e pausas sinusaismaioresque 2s
néo foram encontradas em idosos normaiscom maisde 80
anos'.

Bloqueiosatrioventricul arese bloquei osde ramo au-
mentam também com aidade. A presencadebloqueiosAV
del°grauede2° grautipol tém cardter benigno, o quendo
ocorre com osbloqueiosAV de 2° grautipo || ede 3° grau,
guegera mentesignificam doengaavancadado sistemade
condugdo 5%, Bloqueio deramodireitofoi encontrado em
3%deindividuosnormai scom maisde85 anos, eem8-10%
dos que apresentavam cardiopatia'>?’. Bloqueio de ramo
esquerdo (BRE) mostrou fortecorrelagdo comaidade, ten-
dosido encontrado em 1% deindividuoscom 50 anoseem
17% dosindividuos com 80 anos. Nenhumarelagdo entre
BRE, cardiopatiaisquémicaoumortalidadefoi encontrada,
tratando-se provavelmente de um marcador de doencga
miocardicadegenerativaprogressiva. Distlrbio decondu-
¢dointraventricular inespecifico (complexo QRS> 120ms
emduracdo) foi observado em 2% deindividuoscom mais
de 70 anosno estudo de Framingham, estando rel acionado
apresencade doengaorganicasistémica®?,

Sincope

A idade induz a sensibilidade diminuida do coracéo
aos agonistas beta adrenérgicos, areatividade diminuida
aosquimioebarorreceptores, alémde menor capacidadeem
regular o sodio 1, Sdo multiplasas causas de sincope, se-
jam cardiacas, neurol égicas, cerebrovascul ares, metabdli-
caseoutras. Pacientesidosos s80 particularmente susceti-
veisao efeito hipotensor dasdrogas, devido asensibilidade
diminuidaaosbarorreceptores, fluxo cerebral reduzido, per-
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darenal de sddio e menor ingestéo deliquidos®. Também
s80 mais suscetiveis aestimulagdo do seio carotideo (sin-
drome do seio carotideo hipersensivel). Deve-se observar
gue ahipersensibilidade dos seios carotideos pode ser de-
tectadaem paci entesassintométicos, devendo o achado ser
avaliado cuidadosamente. Dentreastaquicardias, aventri-
cular € aque mais comumente causa sincope. Entretanto,
nosidosos, acausamaisfreqiiente de sincope éataquicar-
diaparoxisticasupraventricular pel adificul dade naadapte-
¢do daresisténcia periféricaas bruscas mudancas de fre-
gliéncia, tanto noiniciocomo notéminodo paroxismo. Dis-
tarbio neurol 6gi cos sdo causas menos comuns de sincope,
significando menos de 10% detodas as causas *.

Sincope é evento frequiente em idosos, apresentando
incidénciade 6% ao ano em populagdoinstitucionalizadae
com idademédiade 87 anos. A preval énciaem 10 anosfoi
de23% eataxaderecorrénciade 30%. Nessespacientes, a
causafoi esclarecidaem 69%. Em 21% doscasosfoi detec-
tada origem cardiaca paraasincope e em 48% doscasosa
origemfoi ndo cardiaca. Nos 31% restantes, asincope per-
maneceu inexplicada. Aqueles que apresentaram sincope
mostraram-sefuncionalmentemaisfrégeiselabeis. Noen-
tanto, ascurvasde mortalidade ndo demonstraram diferen-
cassignificativas. Nessapopul agéo, asincopefoi maisuma
manifestacdo de comorbidadesdo queumfator preditor de
mortalidade®2,

Osfatores derisco parasincope, baseado napopul a-
¢do do estudo de Framingham, foram: historiapregressade
acidente vascular cerebral e acidente vascular isquémico
transitorio, uso de medicacdo de agdo cardiovascular e hi-
pertensdo arterial. Osmecanismosimplicados no acidente
vascular cerebral podem ser hipotensdo mediadapelosiste-
manervoso central, descontroleautondmico ou efeito cola-
teral demedi cagdes. Hipotensio ebradicardiapodem ser re-
sultado de medi cagdes de agcdo cardiovascular, especial-
mente nosidosos, que tém seus mecanismos de autorre-
gulaco de pressdo arterial efrequiénciacardiacadeprimi-
dos. Hipertensdo arterial foi encontrada em mais de 60%
dos pacientes; estarelacdo foi aindamais claranasfaixas
etérias mais avangadas. Curiosamente, nenhum marcador
eletrocardiogréfico mostrou valor preditivo significativo.
Osautoreslevantam apossi bili dade de que estejam subes-
timadospel 0 bai xo nimero de portadores desses marcado-
res na popul agéo estudada*.

Manifestacfesclinicasdasarritmiascardiacas

AsmanifestagBesclinicasdasarritmiascardiacassio
varidvel's, podendo ocorrer pal pitagdes, sincope, pré-sinco-
pe, dor precordial ou mesmo morte stibita. Destas, amais
comum éapalpitagdo. A historiaclinicaminuciosaéarma
importante nacaracteri zag&o deste sintoma, que pode ocor-
rer navigénciaou ndo dearritmiacardiaca. Devem-sepes-
quisar: caracteristicas (ndo sustentadas, sustentadas, rapi-
dasou ndo, regularesou ndo elocal onde sepercebeapalpi-
tacéo), o modo deinicio edetérmino, frequiénciado sinto-
ma, sintomas associados e fatores desencadeantes. E im-
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portante notar que pal pitagdes podem ocorrer naauséncia
dearritmiascardiacas, muitasvezesgeradas por mudancas
bruscas do control e autonémico, como por exemplo, nos
estados ansiosos. Por outro lado, pode ser observada ar-
ritmiaclinicamenterel evanteem pacientesassintomaticos,
mesmo com taqui cardiaventricul ar ndo sustentada.

A ocorrénciade baixo fluxo cerebral determinando
sincope ou pré-sincope depende dafreqiiéncia cardiaca,
funcdo ventricular e adaptabilidade periférica. Em coragdes
normais, somentefreqiiénciascardiacasmuito elevadasde-
terminam hipotensdo significativa. Em cardiopatascom de-
pressdo dafung&o ventricular, frequiéncias cardiacasmenos
elevadas podem causar aperdade consciéncia. O examefi-
sico durantetaguicardiatraz informacdo sobreafreqiiéncia
cardiaca, regularidade do ritmo, e relacdo entre contracdo
arial eventricular. Umritmoirregular (p. ex. FA) gerarabu-
Ihascardiacasirregularesedeintensidadevaridvel. A pre-
sencadedissociagdo atrioventricular emtaquicardiaventri-
cular, produzirabulhasem canhdo. O pulso venoso jugular
nesta situagdo mostraraondas em canh&o. Quando o paci-
enteéexaminado forado paroxismo, asinformagtescol hi-
das dizem respeito a achados semiol 6gicos que podem le-
var devidénciadecardiopatia. Eimportantenotar queexame
fisiconormal ndo exclui apossibilidadedearritmia. O el etro-
cardiogramade 12 derivacbesdurantetaguicardiaédegran-
deimporténcia, possibilitando o diagnéstico diferencia das
taquicardiascom precisdo®.

Tratamentodasarritmias

Otratamento dasarritmias seraapresentado deforma
resumida, com o uso de quadrados. As possibilidades de
ocorrénciasclinicassdo representadaspor letrasdo afabe-
toemminusculo (a, b, c,d, e f,g,h,...), dispostasemverti-
cal no quadrado, e descritasao lado. Em horizontal encon-
tram-se osgraus de recomendacéo (A, B1, B2, C). Dentro
dascaselas, encontram-seosniveisdeevidéncia(l, 2, 3, 4).

“ Como e quando tratar arritmias ventriculares com
farmaco”

Citando como exemplo o primeiro quadrado, verifica
seque, em caso deextra-sistoleventricular, asituagdo “ a”
consideraaextra-sistoleventricular “ assintomaticaem paci-
entesem cardiopatia’ . Neste caso, o grau derecomendacéo
paraousodefarmacoséC (tratamentoinaceitavel), eonivel
deevidénciaé 3 (baseado emrelato ou sériede casos). Em
casodeocorrénciadahipétese”b” (extra-sistoleventricular
“assintoméaticaem pacientecom cardiopatia’), indica-seque
otratamentoindividualizado apresentao grau derecomen-
dacdo B2 (evidénciarazoével), nivel deevidéncia4 (con-
senso de especialistas). Em caso de ocorrénciadahipétese
“c" (extra-sistoleventricular “ sintomati caem pacientesem
cardiopatia’), indica-se queotratamento sejacom betabl o-
queadores: grau de recomendacgdo B1 (evidénciamuito
boa), nivel de evidéncia 3 (baseado em relato ou série de
casos). Em caso deocorrénciadahip6tese“d” (extra-sisto-
leventricular “ sintométicaem pacientesem cardiopatia’),
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indica-sequeotratamento com demai sfarmacosapresenta
o grau derecomendacdo B2 (evidénciarazoavel), nivel de
evidéncia3 (baseado emrelato ou sériede casos). Em caso
de ocorrénciadahipétese“e” (extra-sistole ventricular
“sintomaticaem paciente com cardiopatia’), propde-se 0
tratamento com betabl oqueadores ou amiodarona: grau de
recomendacdo B1 (evidénciamuito boa), nivel deevidéncia
4 (baseado em consenso de especialistas). ). Em caso de
ocorrénciadahipotese”f” (extra-sistoleventricular “ sinto-
mati ca ou assintomatica em paciente com cardiopatia’),
contra-indica-se o tratamento com farmacos classel: grau
derecomendagdo C (inaceitavel), nivel deevidéncia4 (ba
seado em consenso de especialistas).

Osdemaisquadradosobedecem ‘ ao mesmo esquema
deapresentacdo, visando aidentificagdoimediatadotrata-
mento dasarritmiasnoidoso.

Como e quando tratar arritmias ventriculares com
farmacos?

A) Extra-sistoleventricular

A| Bl B2| C
a 3
b 4
C 3
d 3
e 4
f 4

a Assintométicaem paciente sem cardiopatia

b. Assintométicaem paciente com cardiopatia: trata-
mento individualizado

¢. Sintomaticaem paciente sem cardiopatia: betablo-
queadores.

d. Sintométicaem paciente sem cardiopatia: demais
farmacos.

e. Sintomaticaem pacientecom cardiopatia: betablo-
gueadores ou amiodarona.

f. Sintomaticaou assintométi caem pacientecom car-
diopatia: farmacosclassel.

B) Taquicar diaventricular monomorficasustentada
(TVMS): reversdodacrise

A|BlB2|C
a| 4
b | 4

a Cominstabilidadehemodinémica: cardioversdoelé-
trica(CVE)

b. Seminstabilidade hemodinamica: procainamidaou
amiodaronalV congtituemfarmacosdeprimeiraesco-
Iha. Emcasoderefratariedadeaprimeiradroga sdecio-
nadaoumesmo comoprimeiraescolha, deve-seutilizar
aCVE

Arq Bras Cardiol
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C) Taquicar diaventricular monomor ficasugentada(TV-
M S): profilaxiadasr ecor rénciasepr evencdodamor tesibita.

A |BL|B2|C
a 2
b 2
C 4
d 4
e 2
f 4
g 3
h 2

TVMS comFE > 35%: amiodaronacomousemecar-

dioversor-desfibrilador implantavel (CDI)

b. Semehanteaoitem*“a’: metropolol

TVMScomFE < 35%: amiodarona

d. TVMS, recorrente, empacientecom CDI: amiodaro-
na, betablogueadores

e. Semelhanteaoitem“d”: sotalol

f. Semdhanteaoitem“d": antiarritmicoclassel, even-
tuamente

g. TVSM emcoracdonormal, dependentesdecatecol a-
minasou induzidaspel o esforgo: betablogqueadores

h. TVMSidiopética: betablogueadores, verapamil, so-

talol, amiodarona, antiarritmico classel

®

o

D) Prdfilaxiaprimériadamortesibita: pés-infartodo
miocardio

A| Bl B2|C
1

4

o |0 |T|D
=

a Farmacosantiarritmicosclassel.

b. Betabloqueadores: todos os pacientes, desde
gue ndo haja contra-indicagdes - uso continuado.

¢. Amiodarona: pacientesdealtorisco.

d. Amiodarona: arritmias ventriculares sintométicas
(pacientesem uso de | ECA ebetabloqueadores).

E) Profilaxiaprimariadamortesibita: insuficién-
ciacardiaca(lIC)

A | Bl |B2

o0 T |
N

4

a Farmacosantiarritmicosclassel

b. Betabloqueadores(carvedilol, metoprolol ou biso-
prolal): pacientesem CF 11,11 oulV compensados, FE
reduzida, emusode |IECA +digital +diurético.
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¢. Amiodarona: IC ndoisquémica, CFIII/IV.
d. Amiodarona: arritmias ventriculares sintométicas
(pacientesem uso de | ECA e betabloqueadores).

Como equandotratar arritmiassupraventricularescom
farmacos?

A|BL B2|C
a 4
b 4
c 4
d 4

a Assintomatica.

b. SintométicasemdisfuncdodeVE: antiarritmicoindi-
vidualizado.

¢. Sintom&icacomdisfuncdodeV E: antiarritmicoclassel

d. SintométicacomdisfuncdodeVE: antiarritmico clas-
sesllelll

Avaliacaoinicial do recuperado de parada cardiorrespi-
ratéria

Procedimento Grau de
recomendacao

1. Todos os pacientes ECG Convencional A
Eco bidimensional A
Holter B1
2. Sem cardiopatia Cateterismo cardiaco B2
Estudo eletrofisiol6gico B2
Testedeesforgo B2
3. Com cardiopatia Cateterismo cardiaco Bl
Estudo eletrofisiol 6gico B1
Testedeesforgo B1

Comoequandoreverter afibrilacdoatrial (FA) eman-
ter ritmo sinusal

A) Reversdodacrise

A |[BlLB2|C
a | 4
b 3
c 2
d 2
e | 3
f 3
g 4
h 3
i 2

a FCeevadaeinstabilidadehemodindmica

b. <48h: CV semanticoagulacéoprévia

¢. >48houduragdoindefinida, ou<48hcomvavopa-
tiamitral, emboliapréviaou | C: CV comanticoagu-
|ac80 pré (4 semanas) e pos (4 semanas).

d. >48heCV precoce, ecotransesofagico semtrombo:

| Diretrizes sobre Cardiogeriatria

heparinizag&o peri-CV e anticoagulante oral por 4
semanas

e. Semdhanteaoitem*“d’ comtrombo: adiar CV einici-
ar anticoagulanteoral.

f. CV emFA com pré-excitacdo ventricular e estado
hemodin&mico estavel.

g. Semehanteapitem”f”: reversdo com procainamida,
amiodaronaou propafenona.

h. Semelhanteaoitem “f": reversdo com verapamil,
digital ou betablogueador.

i. CV quimica propafenona, procainamida, amiodaro-
naou quinidina.

B) Manutencioderitmosinusal

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

a Antiarritmicosap6so primeiro episddio de FA bem
tolerada, semfatoresderisco pararecorréncia

b Antiarritmicosdadassel oucdlasselll noscasossemcar-
diopatiaestruturd esemfatoresderiscopararecorréncia

c. Amiodaronanoscasoscom cardiopatiaestrutural e
semfatoresderiscopara recorréncia

d. Amiodaronanoscasoscom cardiopatiaestrutural e
comfatoresderisco pararecorréncia.

e. Antiarritmico classel noscasoscom cardiopatia.

Avaliacao el etrofisiol 6gica em pacientescom pal pitactes
nao esclarecidas

A |Bl|B2|C
a | 3

o
N

4

a Pacientes com pal pitacdes taquicardicas sustenta-
dasrecorrentes, paroxisticas, com comprometimen-
to hemodinamico oudaqudidadedevida, ndo escla-
recidas por avaliag8o ndo-invasiva.

b. Pacientes com palpitacfes taquicardicas sustenta-
dassem documentacao el etrocardiogréafica.

¢. Pacientescom palpitagdestaquicérdicasdevidasa
causas extracardiacas.

Estudo€letrofisiolégico (EEF) em pacientescom sincope
inexplicada

A|BlB2|C
2

3

o0 O |
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a Pacientescom cardiopatiaestrutura esincopequeper-
maneceinexplicadaapbsinvestigacdondoinvasva

b. Pacientes sem cardiopatiaestrutural, com sincope
recorrente, aposinvestigagdo ndo invasiva.

c. Pacientessem cardiopatiaestrutural, com 1 episodio
desincopecom|esdo corpora nosquaisaavaliagéo
ndoinvasivafoi inconclusiva

d. Pacientes com sincope de causadeterminada, nos
guaiso EEF néo contribuiraparao tratamento.

Estudo eletrofisiol égico para estratificacdo de risco da
morte stibita

A | Bl B2|C
a 2
b 4

a Pacientescom|AM prévio, portador detaquicardia
ventricular ndo sustentada (TVNS) e fracdo de
gjecdo do ventricul o esquerdo <35%.

b. Pacientescom expectativadevidareduzidapor do-
encas concomitantes.

Estudo el etr ofisiol 6gi co em pacientesrecuperadosdepa-
rada cardiorrespiratéria (PCR)

A|BllB2|C
a 2
b 4

a PCR recuperada, documentada, ndorel acionadaafase
agudadeinfarto do miocérdio (>48h), sem causasde-
terminadas e ndo associadaafatoresreversiveis, em
paci entescom ou sem cardiopatiaestrutural aparente.

b. PCRrelacionadaafaseagudadeinfartodo miocar-
dio (<48hs), e/ou associadaafatoresreversiveis.

I ndicacBes para o estudo el etrofisiol 6gico em pacientes
com bradiarritmia sinusal

A |BlL|B2|C
a 4

(o

2

a Pacientessintométicos, com suspeitade doencano
sistema de condugdo, apdsinvestigagdo ndo inva-
sivainconclusiva.

b. Pacientesassintométicos.

I ndicacBes para o estudo el etrofisiol 6gico em pacientes
com blogueiosatrioventriculares (BAV)

A|BlB2|C
2

o0 T (D
N
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a PacientescomBAV de2° ou 3° grau, com marcapas-
so implantado, normofuncionante, nos quais per-
sistemn os sintomas e suspeita-se que outraarritmia
sgjaacausa.

b. BAV del° grau sintomatico, com distdrbio dacon-
ducdo intraventricular, em que se suspeitadel
nosistemaHis-Purkinje.

¢. Pacientescom BAV de 2° grau com disturbios da
conducéo i ntraventricul ar, assintomaticos.

d. BlogueioAV total.

I ndicagBes para o estudo el etrofisiol 6gico em pacientes
com disturbiosna conducéo intraventricular

A | Bl B2|C
a| 2
b 4

a Pacientescom marcapasso implantado, normofun-
cionante, que permanecem sintomaticos, nosquais
umaarritmiaésuspeitada.

b. Pacientes que necessitem de medicamentos com
acaoimportanteno sistemaHis-Purkinje.

I ndicagBes para o estudo el etrofisiol 6gico em pacientes
comtaquicardiasustentadacom QRSestreito, ou pré-ex-
citacdo ventricular

A | Bl[B2|C
a 2
b 4

a Pacientesem quem se consideraaterapéuticando
farmacol 6gica.

b. Pacientesquendo aceitam aterapéuticando farma-
coldgica; pacientescom pré-excitagdo ventricular
assintomética.

I ndicagBes para o estudo el etrofisiol 6gico em pacientes
com taquicardia sustentada com QRSlargo

A |BLB2|C
a |4
b 4

a Pacientescomtaquicardiade QRSlargonosquaiso
mecanismo e/ou origem daarritmiaestdo mal defini-
dos por métodos néo invasivos; pacientes com ta-
quicardias supraventriculares com conducdo intra-
ventricular aberranteou com pré-excitaco, claramen-
tedefinidaspor métodosndoinvasivos, nosquaisfoi
consideradaaterapéuticando farmacol 6gica

b. Pacientescom taquicardiassupraventricularescom
conducdointraventricular aberrante ou com pré-ex-
citacdo, claramentedefinidaspor métodosndoinva
Sivos, Nos quais ndo se consideraaterapéuticando
farmacol 6gica.
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Il - Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva

AlteragOescar diovascular esassociadasao
envelhecimento

Independente de doengas associadas, 0 processo de
envelhecimento associa-se aimportantes alteracfes
cardiovasculares®. Asartériastendem atornar-serigidas
comaidade, diminuindo a€elasticidadeeacomplacénciada
aortaegrandesartérias?. Namédia, ascamadas muscul ares
lisasseespessam, a€el astinafragmenta-se progressivamen-
te, sendo substituida por coldgeno com ligagBes cruzadas
firmes, ndo distensivel, eacalcificacdo aumenta. Asartérias
rigidastornam-semenosdistensiveispassivamente, eapre-
sentam também menor capaci dade paradilatar-seativamen-
te, resultando menor aumento do fluxo sangliineo em res-
postaamaiores demandas ou estressefisiol 6gico *. Essas
alteracOesfisicastendem aaumentar significativamente a
sobrecargamecanicano coragdo senescente, que necessita
propulsionar o sangue atravésde artériasmaisrigidas, ndo
elésticas e menosdistensiveis. A pressdo arterial sistélica
aumentaeapressdo diastélicacai, vez que asartériasrigi-
dasperdem ael asticidade necessériaparamanter apressdo
intravascular durante adiastole. Em consequiéncia, apres-
séo de pulso aumenta *°. O aumento daimpedanciaa
€jecdo ventricular esquerdaresultaem hipertrofiamiocéar-
dicaleveefibroseintersticial ¢”.

Naintima, ascélulasendoteliai stornam-semenosho-
mogéneas em tamanho, formae orientag8o axial, demodo
gueofluxo sangliineointraluminal torna-semenoslaminar,
eadeposicdo lipidica pode aumentar independente de ou-
trosfatores?®. A camadasubendotelial espessa-seeotecido
conectivo, contetido decé cio elipidesaumentam.

Umadas caracteristicas mais marcantes do coragcdo
senescente é o relaxamento maislento, em partedevido ao
aumento darigidez parietal esquerda, diminuicdo daveloci-
dade de enchimento e consequiente prol ongamento do tem-
po de enchimento ventricular. O enchimento incompleto
durante a diéstol e precoce torna o coragéo do idoso alta-
mente dependente da contragéo atrial durante o final da
diastole. O encurtamento dadiéstole, que ocorre nataqui-
cardia, ou aperdadacontragdo atrial regular, como nafibri-
lacdo atrial, comprometeadi cional mente o enchimento ven-
tricular ereduz o débito cardiaco, maisnoidoso do queem
faixasetériasmenores. A disfuncdo diastdlicaéimportante
causadeinsuficiénciacardiacanoidoso.

A contratilidademiocérdicando seaterasignificante-
menteem fungéo daidade, massim por doencasassociadas,
principal mente hi pertensdo edoencgaarterial coronaria, co-
munsnapopulacdoidosa. O débito cardiaco tendeamanter-
senormal em repouso. Duranteexercicio, porém, observa-
sereducdo da capacidade paraatingir freqliénciacardiaca
mé&ximaeconsumo deoxigéniomaximo emidosos, compara
doscomindividuosmaisjovens®. Ademais, épossivel que
algumasviassinalizadorasdasuperficie celular no niicleo
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possam alterar-secomaidade, easmitocondriasdascélulas
cardiacas s80 mais suscetiveis alesdo oxidativado que ou-
traspartesdacélula. EssasdteragBespodem contribuir adis-
funcdo miocardica, especia mente durante periodos de de-
mandametabdlicaaumentadaou estresse cardiovascul ar.

Emnivel celular esubcel ular, observam-sefibrosecar-
diaca, reducdo do nimero de cardiomi6citos, aumento com-
pensatério do tamanho e capacitancia dos midcitos rema-
nescentes e menor resposta cardiovascular aos estimulos
beta-adrenérgi cos, provavel mentedevido adiminuicéo dos
receptoresadrenérgicos® edasensibilidade barorreceptora.
O declinio daresponsividade barorreceptorae beta -adre-
nérgicapode resultar em ausénciadetaquicardiacompen-
satériaeem hipotensdo exageradacom o uso devasodilata-
dores enitratos em pacientesidosos.

A perdacd ular associa-secomformagdo aumentadade
tecido conectivo, deposi ¢do de col&geno eligacbescruzadas
firmesdesuafibras, decdcioeproteinaamil Gideentreascé-
lulas daparede ventricular. Essas alteragdes tornam o mis-
culo cardiaco maisrigido e maisresistente as ateracBes de
forma, requerendo maisenergiaparao coracao dilatar-se™®.

O envelhecimento retarda ainativacéo dos canais de
cédciotipoL, aumentando amagnitudedoinfluxodecélcio
em cadaciclo cardiaco, o que podeser importanteparapre-
servar afuncdo contrétil. De outra parte, a dissociacéo do
cé cioionizado dosmiofilamentosesuarecaptacdo no cito-
plasmapel o reticul o sarcoplasmético diminuem comaida-
de, contribuindo paraadisfuncéo diastdlicadoidoso. Ade-
mais, tanto aamplitude como a densidade da corrente de
efluxo decél cio diminuem comaidade, contribuindo, jun-
tamente com o retardo nainativagéo dos canaisde célcio
tipo L, ao prolongamento daduragdo do potencial deacéo.

O sistema excitocondutor sofre perdacelular, que
pode comprometer até 50 a75% das cél ulasmarcapasso do
nédulo, levando aquedadafrequénciasinusal intrinsecae
méxima. Ascélulasdonddul o atrioventricul ar sdo habitual -
mente preservadas, embora possam ocorrer atraso hacon-
ducdo atrioventricular eprolongamentodointervalo PR. A
fibroseaumentadado esquel eto fibroso dosanéisatrioven-
triculares, juntamente comafibrose e perdadecé ulasespe-
cializadas do feixe de His e seus ramos podem induzir ao
aparecimento de bloqueios diversos. Asvalvas cardiacas,
principalmenteadrticaemitral, seespessamesurgem cal ci-
ficacBes em suas bases ™.

Cumpre salientar que no idoso adisfuncéo diastélica
precede habitual mente adisfungéo sistdlicaeinclusiveo
desenvolvimento de hipertrofiaventricular esquerda. A
proporcéo deinsuficiénciacardiacadiastolicanessapopu-
lac8o é elevada, podendo corresponder a40 a50% dos ca-
sosnosindividuosacimade 75 anos.

A regulacdo dapressdo arterial apresentatambémalte-
ragBesassoci adascom aidade, devido amenor distensibili-
dadearterial emenor respostadosbarorreceptores??. Alte-
racBes nas concentragdes plasmaéticas de noradrenalina,
rening, angiotensinall, aldosterona, vasopressinae pepti-
deosnatriuréticos contribuem ao aumento dapressdo arte-
rial comoenvel hecimento®.
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Prevaléncia

A insuficiéncia cardiaca é causafreguiente de morbi-
dade e mortalidade na populagéo adulta. Suaprevaléncia
aumentaprogressivamente com aidade, ocorrendoem 1 a
2% entre50 e59 anos, eematé 10% nosindividuosacimade
75 anos **¥4, Nos Estados Unidos da América, estima-se
gueaprevalénciadainsuficiénciacardiacaoscilaemtorno
de4.500.000 pacientes, com 550.000 novoscasosdiagnosti-
cadosacadaano *. Atualmente, insuficiénciacardiacaéa
causa mais freqliente de internagdes e altas na popul agéo
geridtricados paises ocidentais %7,

Apesar do declinio constante naincidénciadedoenca
arterial coronarianaedoencacerebrovascular, tantoainci-
dénciacomo apreval énciadainsuficiénciacardiacaconti-
nuam aumentando. Essatendénciadeve-se principa mente
ao envel hecimento popul acional eamelhoradasobrevida
dos pacientescom doencas cardiovascul ares, dasquaisin-
suficiénciacardiacaéaviafina comum.

Napopul agdo geriétricamaisde 70% doscasosdein-
suficiénciacardiacaapresentam como etiol ogiasubjacente
hipertensdo arterial ou cardiopatiaisquémica. Outras cau-
sasrel ativamentefreqiientes sdo asval vopatias, sobretudo
estenosee/ouinsuficiénciaadrticaeinsuficiénciamitral, e
as miocardiopatias dilatadas i diopéti cas, hipertréficasou
restritivas 131819,

Tratamento

O melhor conhecimento dafisiopatologiadal C e dos
mecanismoscel ularese mol eculares que exacerbam suapro-
gressdo propiciou consideravel s avangos naterapéuticada
sindrome. Otratamentoatual visa ndo apenasdiviar ossinto-
meas, melhorar acapacidade funcional eaqualidadedevida,
mastambém prevenir odesenvolvimentoeaprogressdodal C,
atenuar oremodelamento ventricular ereduzir amortalidade.
Atenco especid deveser dadaasalteracbesneuro-humorais
associadasadisfuncdo ventricular esquerdasistélicaeao seu
controle apropriado. De outraparte, sobretudo em idosos, a
disfuncdo ventricular diastdlica, isoladaou associadaasisto-
lica, temsidomelhor reconhecida, diagnosticadaeval orizada.
A esquemati zacBoterapéuticadal C écomplexa, incluindome-
didaspreventivas, medidasgerai sndofarmacol dgicas, medica-
mentos diversos, procedimentos cirdirgicos, uso de marca
passo cardiaco edispositivoseletromecanicos(quadrol).

| dentificagdoetratamentodeetiologiasr ever siveis-O
diagndstico preciso daetiologiadal C eseutratamento espe-
cifico constituem medidafundamental . O controledahiper-
tensdo arterial, inclusive da hipertensdo sistélicaisolada,
comum no idoso, deve ser rigoroso e constante. Quando a
isquemiamiocérdicaéfator importante namanifestagdo da
disfuncéo ventricul ar esquerda, aterapéutica medicamen-
tosaanti-isgquémica, asintervencdespercutaneaseacirurgia
de revascularizag8o miocérdica podem resultar em grande
beneficio, especialmenteseadisfuncdoventricular for devida
aisguemiamiocardicatransgitria(miocérdioatordoadoou hi-
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Quadro | — Esquematizacdo do tratamento da insuficiéncia
cardiaca

Determinar aetiologia e remover acausa

Eliminar ou corrigir fatores precipitantes

Identificacdo dos mecanismos fisiopatol 6gicos preponderantes
Medidas néo farmacol 6gicas e modificacdo dos habitos de vida
Inibidores da enzima conversora da angiotensina

Digitélicos

Inotrépicos ndo digitalicos

Vasodilatadores

Blogueadores beta-adrenérgicos

Antiarritmicos

Anticoagulantes

Marcapasso - Desfibrilador implantavel

Circulaggo assistida

Procedimentos cirdrgicos

Transplante cardiaco

bernante). A estenosemitral podeser tratadapelavavoplastia
com balo oucirurgicamente. Quando ainsuficiénciamitral é
importante, aindaquesecundériaadilatacdo doanel nasgran-
descardiomegalias, aplastiamitral ou aprétesevalvar po-
dem contribuir significantemente paraamelhorado quadro
clinico. Naestenose adrticagrave, sintomética, otratamento
cirlrgico estaindicado, independentedaidade. Emgeral, no
paciente geridtrico, sobretudo no muito idoso, atendénciaé
atuar-sedeformamai sconservadoraquenospacientesmais
jovens. Entretanto, os procedimentos intervencionistase
cirtrgicosdevem ser considerados e empregados de forma
judiciosa, apésavaliagdo criteriosado estado gerd, fisicoe
psiquico do pacienteeascomorbi dadesassociadas. Deoutra
parte, independente de suacorrecdo, o diagndstico etiol 6gi-
cocorreto éimportante paraplang amentoterapéutico. Grau
derecomendagdoA, nivel deevidéncia4.

Eliminar ou corrigir fatoresprecipitantesou agra-
vantes- Determinadascondi gdescardiacaseextracardiacas
associadaspodem precipitar ou agravar alC (quadroll). A
supressao ou correcao desses fatores pode contribuir
significativamente paraamel horiadainsuficiénciacardiaca
GrauderecomendacdoA, nivel deevidéncia4.

Quadro Il - Condicdes cardiacas e extracar diacas que precipitam
ou agravam a insuficiéncia cardiaca

Endocardite infecciosa

Embolismo pulmonar

Arritmias cardiacas, taquiarritmias, bradiarritmias, extra-sistoliaventri-
cular fregliente e complexa, bloqueio atrioventricular avancado, blo-
queio de ramo esquerdo com QRS muito largo.

Anemia

Infeccéo

Tireotoxicose

Administragéo excessiva de sal e fluidos

Farmacos com atividade inotrépica negativa (antiarritmicos, antagonis-
tas dos canais de calcio ndo dihidropiridinicos, antidepressivos trici-
clicos, litio).

Farmacos que deprimem afuncéo cardiaca: & cool, cocaina

Farmacos retentores de sodio e dgua: antiinflamatérios ndo humorais
Né&o adeséo ao tratamento
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M edidasn&ofar macol dgicas- M odificagbesdoegtilode
vida- Usadasem conjunto com amedicagéo apropriada, as
medidasndofarmacol gicastornam otratamento maiseficaz.

Dieta - Osaspectos nutricionaisdo idoso apresentam
peculiaridadesinerentes as condicBesprépriasdessafaixa
etéria, no que concerneasuaestruturaanatdmicaefuncio-
nal, além das condi ¢des soci oecondmi cas e comorbi dades.
A avaliagdo do estado nutricional doidoso inclui histéria
aimentar, examefisico, medidasantropométricas(peso, atu-
ra, espessuradas pregas cutaneastricipital e subescapular
ecircunferénciado brago) eandlisesbioquimicas. Oindice
demassacorpéreaétil paraatriagem nutricional (tab. 1).

A intervencdo nutricional visaamanutencdo do peso
ideal, com aporte adequado de proteinas, carboidratos, lipi-
dios erestricéo de sddio. A obesidade aumenta o trabalho
cardiaco, especialmente durante atividade fisica. A redu-
¢80 depeso éimportante paraamel horasintomética, além
dediminuir aatividade do sistemarenina-angiotensinaedo
sistemanervoso simpatico. A restri¢do de cloreto de sbdio
depende daclassefuncional dalC. Umadietacom 4g de
cloreto de sodio é alvo razoavel eredistaparalClevee
moderada. Essenivel deingestéo admiteosal nopreparodos
alimentos, evitando-seo sal deadicdo (saleiro) eosalimentos
ricosem sodio. Umadietacom 2gdecloreto desbdio éinsipi-
daedeveser restritaanscasosmaisgraves. Deve-serestrin-
gir o sal napreparacdo dos alimentos, ndo permitir o sal de
adicdo eevitar dimentosricosem sodio. Restricbesde sal
muito acentuadas podem ser prejudiciaisaoidosos, induzin-
do adesnutri¢ao, poisas modificagdes estruturai sinerentes
ao envel hecimento cauisam perdadeapetite, reducéo dacapa
cidade de mastigacéo, degl uticéo e absorcao dosaimentos.
Oquadro |11 apresentaas principaisfontesde sddio.

Nos paci entes que apresentam desnutri¢do (caquexia
cardiaca), deve-serecorrer asuportenutricional, comdieta
de altateor energético em pequenas quantidades. Naim-
possibilidade dealimentacdo oral, indicar nutricéo enteral
ou parenteral .

Tabela | — Estado nutricional em funcéo do indice de massa
corpérea (IMC)

Estado nutricional IMC
Desnutrigdo <22
Eutrofia 22-27
Obesidade >27

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

Quadro 11 — Principais fontes de sodio

Sal de adig8o: saleiro

Alimentos industrializados e conservas: caldo de carne concentrado,
charque, bacal hau, carne seca e defumados, sopaem pacote.
Condimentos em geral: mostarda, ketchup, shoyo

Picles, azeitona, aspargo e palmito

Panificados: fermento contém bicarbonato de sodio

Medicamentos: antiacidos com bicarbonato de sodio

Aditivos: glutamato monossodico

| Diretrizes sobre Cardiogeriatria

A ingest8o deliquidospode ser habitualmentelibera-
da, de acordo com as necessidades do paciente, devendo
ser evitado excesso ou escassez. Nos casos dainsuficién-
ciacardiacagrave, com hiponatremiadilucional (Na<130
mEg/L), arestri¢do hidricaénecessaria. Durante periodos
decalor intenso, diarréia, vémito oufebre, aingestdo deli-
quidos pode ser aumentada, ou adose de diuréticos dimi-
nuida, no sentido de evitar desidratacéo.

O &l cool deprime acontratilidade miocérdicae pode
precipitar arritmiascardiacas. Em presencademiocardiopa-
tiaalcodlica, aingestdo dedl cool deveser proibida. Nosde-
maiscasos, aingestdo diarianéo deve exceder 30g.

A suplementag8o vitaminicaemineral éaconselhével,
devido a perda de vitaminas hidrossol Gveis associada a
diureseeareducéo daabsor¢do gastrointestinal dasvitami-
naslipossolGveis. Até o presente, ndo hacomprovagao que
aterapéuticacom antioxidantes, coenzimaQ 10, carnitinaou
hormaénio de crescimento sejabenéficanal C.

Pacientes idosos com | C toleram mel hor refeicbes
pastosas ou semiliquidas, pequenas e maisfrequentes. Re-
feigbes maiores s&o mais cansativas de consumir, podem
causar distensdo abdominal e aumentar o consumo de oxi-
génio. Emsintese, qual quer plangjamento di etético deve ser
feito levando-se em consideracdo as necessidades atuaise
reposicdo de possiveis deficiéncias, porém sempre que
possivel respeitando oshabitosdo paciente. Grau der eco-
mendacdoA, nivel deevidéncia4.

Atividadefisica - O repouso delongaduracdo no leito,
comorecomendado no passado, Ndo énecessario paraamai o-
riados pacientes com | C, sendo apenasindicado, transitoria-
mente, aquelescom | C agudaou | C crénicaavancada. A mo-
bilizag8o prolongada deve ser evitada, poisfavorece aestase
venosa, aumentando o risco detrombose venosae embolia
pulmonar, além dedescondicionar amuscul aturaesouelética. E
importanted ertar paraosriscosdessai mobilizag&o, sobretudo
emidosos, peapossibilidadedecomplicagBes, comodeclinio
da capacidade funcional, perdados reflexos vasomotores
posturais, atrofiasmuscul ares, osteoporose, retenco urinéria,
obstipacdo intestinal einfecgBes pulmonares.

Por outro lado, diversos pequenos estudos demons-
traram o beneficio easegurancade programasdecondicio-
namentofisicobem planejado, parapacientescom|C, inclu-
siveidosos, resultando em aumento datol eranciaao exerci-
cio. A prescrico daatividadefisicadeveser individualizada,
de acordo com aclasse funcional e aidade, em nivel que
ndo produzasintomas. Um programadeexercicio debaixa
intensidade (p. ex. caminhadas), umaou maisvezesaodia,
podeser amel hor opgéo paraevitar asconsequiénciasnega
tivas, fisiol Ggi case psicol 6gicas, dainatividade. Asdistan-
cias percorridas podem ser aumentadas, gradativamente,
cominterval osdevériosdiasou semanas, desdequetol era-
das. Grau derecomendacdoB1, nivel deevidéncia2.

Tratamentofar macol6gico

| dosos toleram menos as doses padrfes e, sobretudo,
asdoses méximas dos medi camentos recomendadas pel os
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grandes ensaios clinicos. Ademais, s&0 mais propensos
aos efeitos adversos dos farmacos, em parte devido apre-
sencadecomorbidadeseapolifarmécia.

Digitalicos

Osdigitdlicos exercem efeito inotrépico miocérdico
positivo moderado emindividuosdetodasasidades. Apre-
sentam propriedades singulares que os distinguem de ou-
tros farmacosinotrépi cos positivos. Modulam a ativagéo
neurc-humoral, reduzemaatividade s mpéticaeestimulama
acdovagal, diminuindo afreqiiénciacardiaca. Aumentama
sensibilidade dosreflexosbarorreceptorese cardiopulmo-
nares. Ademais, por provavel agdo antialdosterona, redu-
zemadeposicdointersticial decolégeno.

O coragdo senescente responde menos aos efeitos
inotropi cosdosdigitdlicos, sem reducdo concomitante dos
efeitostdxicos; ao contrério, idosos s&0 mais suscetiveisa
intoxicacdo digitdlica? . Como adigoxinaéexcretadapri-
mariamentepel osrins(cercade85% naformainaterada), o
declinio dafuncgdo renal noidoso podereduzir ematé40% o0
clearance do fa&rmaco e aumentar proporcional mente a
mei a-vidaplasmética?. A reducéo do volumededistribui-
¢&o, devido adiminui¢do damassamuscular corpdrea, asso-
Cia-seamaior concentracdo miocardicaparaamesmadose;
amenor ligagdo protéicaresultaem maior proporcdo defér-
macolivre?,

Osdigitdicostém indiceterapéuti co/toxico muito baixo.
Peguenosaumentosdosniveisséricos, acimadolimitetera
péutico, podem induzir efeitos colaterais. Em idosos, tais
efeitos podem ocorrer mesmo quando a concentragao se-
ricasitua-se dentro dafaixaterapéutica. Ossintomasmais
freqlientes da saturacéo digitélicano idoso relacionam-se
ao aparel ho digestivo (inapeténcia, nduseasevomitos) eao
sistema nervoso central (sedacdo, sonoléncia, confusdo,
letargia). Maisimportantes, porém, sdo as conseqliéncias
eletrofisiol dgicas, quepodemresultar embradicardia, arrit-
mias ventriculares e supraventriculares e varios graus de
bloqueio sinoatrial eatrioventricular %2°,

A intoxicacdo digitdlicaémaisfreqientenapopul agdo
geriétrica. Os seguintesfatores podem estar envolvidos:
menor respostainotropi capositiva, maior sensibilidadedo
miocérdio ao farmaco, provavel mente em consequiénciada
deplecdo miocérdicade potéssio e magnésio, einsuficién-
ciarenal (digoxina) ou hepética(digitoxina) 7.

M dltiplasinteracdes podem ocorrer quando adigo-
xinaéadministradasimultaneamente com outrosfarma-
coscardioativos. Quinidinaeverapamil reduzem o clea-
rancerenal dadigoxinaem cercade50%. Amiodaronae
espironolactona aumentam os niveis séricos do cardio-
tonico, por reduzirem suasecregédo tubular renal. Emto-
das essas associagdes, adose de digoxinadeve ser redu-
zidaem 30a50%.

No pacientegeriétrico, adosededigoxinaémaisbaixa
gue nos adultosjovens, e deve ser ametade em pacientes
acimade 75-80 anos. A dosediariadedigoxinando deveul-
trapassar 0,25mg e habitual mente situa-se ao redor de
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0,125mg. A determinacdo daconcentragio séricadadigoxi-
na- que no idoso deve oscilar entre 0,5 e 1,5mg/ml —é Uil
paragjustar as doses e na suspeita de i ntoxicagéo.
Osestudosderetirada, PROVED 2 eRADIANCE?®,
evidenciaram aimportanciadosdigitélicosno controlesin-
tométicoetoleranciaao exerciciodospacientescom | CCF I
elll, emuso dediuréticos, ou dediuréticoseinibidoresda
ECA, respectivamente. O grandeensaioclinicoDIG* mos-
trou queadigoxinando influenciou amortalidadetotal em
comparagao com placebo, porém amortali dade eashospi-
talizagdesdevidasainsuficiénciacardiacaforamreduzidas.
A digoxinaéfarmaco deprimeiralinhano tratamento
dalCassociadaafibrilacdoatrial. Grau der ecomendacdo A
nivel deevidéncia2. Em pacientescomritmosinusal étam-
bém (til paramel horar ossintomaseatol erénciaao exerci-
cio, bem como reduzir ashospitalizacbespor IC. Grau de
recomendacdoB1, nivel deevidéncial.

I notr épicosnaodigitalicos

V &riosestudosforam realizadoscom diversosfarma-
Cos inotropicos positivos ndo digitalicos, em pacientes
cominsuficiénciacardiacaCF 111/IV eidadesentre50e 74
anos %%, Esses agentes podem melhorar o desempenho
cardiaco, por aumentarem acontretilidademiocérdicaepro-
vocarem dil atagdo davascul aturaperiféricaerena. Entre-
tanto, apesar desses efeitoshemodindmicosedeaiviarem
0ssi ntomasem curto prazo, observaram-seemtodososes-
tudosefeitosdel etériosnaevol ugdo dos paci entes, com au-
mento significativo damortalidade no tratamento alongo
prazo *. A ac8o deletéria deve-se, provavelmente, auma
combinagéo de efeitos: aumento do consumo de oxigénio
miocérdico, aumento dearritmiasventricul ares, esgotamen-
toenergético celular, alteracdo do relaxamento ventricul ar,
reducdo dadensidade e sensi bilidade de beta-receptorescar-
diacos, morte celular e progresséo dadoencamiocardica®.
Portanto, inotrépicosndo digitdlicosndo devem ser utiliza-
dosnotratamentodal C cronicaestavel. Grau der ecomen-
dacdoC, nivel deevidéncial.

De outraparte, duas classes desses agentes - agonis-
tas beta-adrenérgicos (p.ex. dobutamina) e inibidores da
fosfodiesterase(p.ex. milrinone) - queaumentam acontrati-
lidademiocérdicapor elevarem asconcentragGesmiocardi-
casdo monofosfato de adenosinaciclico, utilizadosviain-
travenosa, em curto prazo, podem ser Uteisenecessariosem
algumas condigdes: | C aguda, sindrome de baixo débito,
aposinfarto agudo do miocérdio, apdscirurgiaderevascu-
larizag@o miocérdicael Crefratériaao tratamento conven-
cional. Grau derecomendacdoB2, nivel deevidéncia3.

Diur éticos

Osdiuréticos antagonizam aretengéo de sédionalC
por inibirem suareabsorcao em|ocai sespecificosnostubu-
losrenais. Dosagentescomumente utilizados, furosemida,
torasemidaebumetanidaatuam naal cade Henle, enquanto
ostiazidicos, aclortalidona e os diuréticos poupadores de
potéssio agem nostibulos distais .
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Aindaquepor mecanismosdiferentes, todososdiuré-
ticosaumentam o volumeurinério eaexcregao desodio ¥.
Osdiuréticosdeal caaumentam aexcrecédo desodio narazéo
de20a25% do volumefiltrado eadepuracdo dadgualivre.
Osdiuréticostiazidicosaumentam aexcregdo desddio em
apenas5a10% do volumefiltrado, tendem adiminuir pro-
gressivamente adepuracdo de &gualivre e perdem suaefi-
céciaem pacientescom disfuncgéo renal moderada(depura-
¢do de creatinina < 30mL/min) %3, Em conseqliéncia, os
diuréticosdeal catém sido utilizados preferencialmentena
insuficiénciacardiaca

Emboraaeficaciadosdiuréticosnal C ndotenhasido
avaliadacomomesmo rigor comqueoforamosinibidores
daECA, digitdlicos e betabl oqueadores, e mesmo néo ha-
vendo estudos comparativosde mortalidade, osbeneficios
desuautilizagdo sdo universalmentereconhecidos, em par-
ticular nos estados edematosos. Ademais, €importante
lembrar queosvériosestudosquedemonstraram ef eitosfa
voraveis na sobrevida de pacientes com insuficiénciacar-
diacacom osfarmacos mencionados acima, envolveram o
uso de diuréticos como terapiapadréo.

Diuréticos desempenham papel crucial no manuseio
clinicodal C. Primeiramente, podemaliviar o edemapulmo-
nar e periférico em poucashorasou dias, enquanto osefei-
tosdosdigitalicos einibidoresda ECA podem demandar
vérios dias ou semanas *. Diuréticos sdo os Unicosfarma:
coscapazesde controlar adequadamente aretencao deflui-
dose o balango de sddio nalC. A utilizacgo adequadade
diuréticospode permitir areducdo dadose apdsaestabiliza-
¢do doquadroclinico, bem como o uso plenodedigitaicos,
inibidoresdaECA ebetabl oqueadores.

A terapiacom diuréticos pode ser iniciadacom doses
baixas, p.ex. 20a40mg/diadefurosemida, comelevagdo pro-
gressivadadoseatéaobtencdo do ef eito desgjado. Atingi-
dos os objetivos, o tratamento deve ser limitado apreven-
¢do ourecorrénciadaretencdo deliquidos, podendo asdo-
ses ser reduzidas ou regjustadas conforme a necessidade.
Devido a seu efeito sustentado, a hidroclorotiazida pode
ser devalianainsuficiénciacardiacaassociadaahiperten-
sdoarteria. Entretanto, osdiuréticosdea casdo preferidos
namai oriados paci entes, princi pal mentecom retencdo acen-
tuadadefluidosouinsuficiénciarenal . Respostaterapéuti-
caereagOesadversas, inclusivedetroliticasemetabdlicas,
devem ser monitori zadascom maisrigor napopul agdo geri-
arica. A deplecéo devolumedeveser prevenidapelarepo-
si¢do adequadade liquidos e ade potassio pela suplemen-
tac8o dietéticaemedicamentosa. A adicdo dediurético pou-
pador de potéssio € conveniente, naausénciadeinsuficién-
ciarenal.

A resisténciaao tratamento diurético nainsuficiéncia
cardiacarefratériapodeser contornadacom: 1) utilizagaoin-
travenosadediuréticosdeal ¢a; 2) associacdo dediuréticos
com locaisdeacdo diferentesnosnéfrons; 3) utilizacéo de
farmacos que aumentam o fluxo plasmético renal, como
dopaminaou dobutamina. Farmacos retentores de sddio e
inibidoresdasintese deprostaglandinasrenais, como anti-
inflamatériosndo hormonais, devem ser evitados®.
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Nainsuficiénciacardiacado idoso, osdiuréticostém
também indicagdo universal deaceitacéo, parareducéo do
edemaeoutrossinaisderetencéo hidrica, melhoradossin-
tomas de congestéo visceral, melhora da capacidade de
exercicio etratamento do edemaagudo depulméo. Grau de
recomendacioA, nivel deevidéncia4.

Efeitosadversose precaucdes- |dosossdo maispro-
pensosadesenvolver reagfes adversas aos diuréticos. Im-
portante complicacdo éadeple¢do devolume, aqua osido-
sossdo maisvulnerdvels. A deplecdo volumétricaacentua
areducdo do débito cardiaco, induzindo aastenia, fadiga,
apatia, alteracBes psiquicas, hiperazotemia e hipotenséo
ortostética. Quando a contragdo do volume plasmético €
muito rapida, e sobretudo em pacientesque permanecemna
cama ou poltrona por tempo prolongado, a hipotensao
ortostéticaémaisacentuadaepodeacarretar tontura, queda
eaté mesmo sincope.

Diuréticosquedepletam potéssio (tiazidicosedea ¢a)
podem provocar hipopotassemia®, associado a ingestéo
dietéticareduzida de potéssio e adiminuicdo da absorgéo
gastrointestinal do ion. A redugdo damassamuscular pode
baixar adicionamenteasreservastotaisdepotéssiodo orga
nismo. De outra parte, diuréti cos poupadores de potéssio
(amilorida, triantereno eespironol actona) podem provocar hi-
perpotassemia, especia mente emidososcom insuficiéncia
renal, e/ouemassociagio cominibidoresdaECA. O usopro-
longado de espironolactona, sobretudo em administragdo
com digitélicos, induz fregiientemente ao aparecimento de
ginecomastiaou dor maméria. | dosossdo maispredi spostos
também aapresentar hiponatremia, favorecidapelareducdo
davelocidadedefiltracdo glomerular, umaalteragcdo dafun-
¢éo renal inerente ao processo de envel hecimento. Hipona-
tremiaehipomagnesemiasdo também maiscomunsemido-
sos. A sobrecargavesical pode ocasionar retencdo urinéria
em presencade hipertrofia prostética, ouincontinénciaem
paci entes predispostos. Constituem contra-indicagdes ao
uso de diuréticos: hipovolemia, hipopotassemiaacentuada,
hipotensdo. Grau der ecomendacio C, nivel deevidéncia4.

Espironolactona

EmboraosinibidoresdaECA reduzam asconcentra-
¢Oes plasméticas de a dosterona, esse efeito étransitérioe
existem outras fontes de estimul agdo de sua secregdo 4142,

A espironolactonaé um antagoni sta especifico daal-
dosterona. Recentemente, o estudo RALES (Randomized
Aldactone Eval uation Study) “, que envolveu 1.663 paci-
entescom|C CF111/1V, fragdo degjecdo média25%, deetio-
| ogiaisquémicaou ndo, mostrou que aadicéo de espirono-
lactonaem dosebaixa(25mg/dia), associou-seareducdo de
27% namortalidade total (objetivo primério), de 36% nas
hospitalizacbespor | C ede22% norisco combinado demor-
teouhospitalizagéo por qual quer causa(todosp<0,0002). A
espironolactonafoi bemtolerada, exceto pelaocorrénciade
ginecomastiaou dor mamériaem cercade 10% doscasos.

Eimportanteressaltar, paraaplicabilidadenapréticacli-
nica, que pacientes com potassio sérico >5mmol/dL e ou
crestinina>2,5mg/dL foramexcluidosdo protocolo. Emrela-
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¢do aparticipacdo de pacientesidosos nesse estudo, aidade
médiafoi 65+12 anoseaandise de subgruposmostrou per-
sisténciados beneficios nos pacientes com idade >67 anos.

A utilizagc&o de espironolactona em doses baixas
deve ser consideradanospacientescom |1C CF 1V, com ni-
veis séricosde potéssio normaise creatinina<2,5mg/dL.
Os niveis séricos de potassio devem ser monitorizados
nas primeiras semanasdetratamento ou se houver aumen-
todadosedoféarmaco. Grau derecomendacdoA, nivel de
evidéncia2.

I nibidoresdaenzimaconver soradaangiotensna

Osinibidores daenzimaconversoradaangiotensina
(ECA) atuam no sistema renina angiotensinainibindo a
enzimaresponsavel pelaconversdo daangiotensinal em
angiotensinall. Ademais, inibindo acininasell, enzima
idénticadECA , impedem adegradac&o decininas, especial-
menteabradicinina, eaumentam asintese de prostaglandi-
nas(PGE, ePGl.) edo oxido nitrico, mediadapor essasubs-
tancia**“.

Osinibidores da ECA sdo vasodilatadores mistos,
exercendo a¢8o balanceadanosl eitosarterial evenoso. Em
conseqiiéncia, reduzem a pds-carga e apré-carga, melho-
rando o débito cardiaco *. Por inibirem aacdo constritora
daangiotensinall nasarteriolaseferentesglomerularesre-
nais, diminuindo apressdointraglomerular, podem, nafase
inicial dotratamentodel C grave, reduzir temporariamentea
funcdo renal. Entretanto, em pacientes hipertensos e/ou
diabéticos, o efeito atenuador dapressdo intraglomerular é
benéfico alongo prazo, prevenindo a ag&o esclerosante
gueapressdointraglomerular aumentadacausa. Além das
acBes hemodinamicas, asagdes neuro-humorai sdosinibi-
doresdaECA contribuem, significativamente, paraapre-
vencao ereducdo do remodel amento ventricul ar evascul ar.

EstudosClinicos- Diversosensaiosclinicosrandomi-
zados, duplo-cegos e controlados com placebo, demons-
traram que osinibidoresdaECA produzem efeitosclinicos
benéficos nalC crénicade todas as classes funcionais, de
etiologiaisquémicaou ndo. Esses beneficios traduzem-se
por melhorados sintomas, capacidade de exercicio, classe
funciona equalidadedevida, ereducéo dashospitalizagdes
por pioradal C. Ademais, observou-seredugdo dasdimen-
sBesventricularese melhoradafracéo de ejecdo do ventri-
culo esquerdo durante tratamento prolongado #4647,

O Cooperative North Scandinavian Enalapril Survi-
val Sudy (CONSENSUS) “, SOLVD Treatment Trial “eo
Vasodilator Heart FailureTrial (V-HeFT I1) %, —mostraram
convincentemente que osinibidores da ECA reduzem a
mortalidade e o risco de progressdo dasindrome nalC de
classefunciona Il alV, emelhoram o progndstico nadisfun-
¢do ventricular assintomética.

Em pacientescom disfun¢do ventricular esquerda (FE
<40%), sintométicaou ndo, apdsinfarto agudo do miocér-
dio, trésgrandesestudos- Survival and Ventricular Enlar-
gement (SAVE) trial 5, Acute I nfarction Ramipril Efficacy
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(AIRE) %2, Trandolapril Cardiac Evaluation study (TRA-
CE) % - mostraram que o tratamento precoce e mantido a
longo prazo cominibidores daECA resultou em reducdes
significantesdamortalidadetotal edorisco dedesenvolvi-
mentodelCgrave.

Emboranenhum dessesestudostenhaincluido nime-
ro grande de idosos, diversos de seus dadosindicam que
osinibidoresda ECA s&o t&o eficazes em pacientes >70
anos, inclusive octogenarios, quanto em pacientesmaisj o-
vens 24952 Entretanto, osidosos apresentam efeitos cola-
terai saessesagentescommaior frequéncia.

O efeito adverso mais significativo dosinibidores da
ECA notratamentodal C éahipotensdo arterial sintomética,
guepodemanifestar-secomofendmeno daprimeiradose, em
decorrénciada supresséo do suporte hemodinamico da
angiotensinall edotono simpético. Essamanifestacdondo é
comum e pode ser evitadacom o uso de doseinicial baixa,
aumentadagradativamente, conformeatoleréncia. Apresen-
tamrisco maisatoparaofendmeno deprimeiradose: idosos,
pacientes com | C grave, pressdo arterial sistdlicabaixa
(<90mmHg) enivel plasmético desodio<135mEg/L.

Outro efeito adverso comum é tosse seca, irritativa,
gueimpede o uso continuado do medi camento em cercade
10 a20% dos casos. E efeito classe-especifico, que inde-
pende dadose e do tempo de uso do medicamento.

Hiperpotassemia pode desenvolver-se durante o tra-
tamento, especial menteemidosos, diabéticoseem presen-
cadeinsuficiénciarenal. O emprego concomitante de su-
plementacdo de potéssio, ou de diuréticos poupadores de
potéssio, em geral ndo € necessério e exige monitorizacdo
periddicade eletrolitos. Reagcdes al érgicas, inclusive an-
gioedema, podem ocorrer muitoraramente.

Noiniciodaterapéuticacominibidor daECA podeob-
servar-se elevagdo discretadacreatininasérica, sobretudo
seo paciente apresentar algum grau deinsuficiénciarenal .
Quando estaéleve, ndo hapioraadicional, podendo, inclu-
Sive, retardar suaevolucao.

Napréticaclinica, érelativamentefregienteaassoci-
acdodel C grave, hipotensdo einsuficiénciarenal, devido
ao baixo débito cardiaco e reducéo do fluxo plasmatico
renal, com creatininaséricamaior que 2,5mg/dL. Nesses
casos, 0 risco de exacerbar ainsuficiénciarenal deve ser
ponderado com osbeneficiospotenciais, que sdo maisim-
portantes justamente nos pacientesmaisgraves . A me-
Ihor préticaéequilibrar o estado hemaodinamico evolémico
adequadamente, comdigital ediuréticos, antesdeiniciar o
inibidor daECA.

InibidoresdaECA devem ser usadoscom cautelae os
pacientesmonitorizados, seacreatininaséricafor >3mg/dL
€0 potéssio sérico >5,5mEg/L ; sdo contra-indicados em
presencadeestenosebilateral daartériarenal enagestagao.

Todosospacientescom|Csistolica(CF11/IV), oudis
funcdo ventricular esquerdaimportante (FE <0,40) assinto-
maética, devemreceber inibidor daECA, exceto seapresenta
remintolerénciaou contra-indicagdo aessaclassedemedi-
camentos. Grau derecomendacdoA, nivel deevidéncial.

Dentre os varios compostos disponiveis clinicamente
recomenda-seadutilizagdo dosque comprovaram beneficios
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significantesnasobrevidaem estudosrandomizados™. A te-
rapéuticacominibidor daECA, sobretudo em idosos, deve
ser iniciadacom dosesbaixas, comtitulacdo gradual visando
atingir adose-alvo preconizada, desdequetol erada(tab. I1).
Duranteo periodo detitulacdo, pressdo arterial, funcdorenal
epotéssio sérico devem ser cui dadosamente monitorizados.

Oestudo ATLAS® objetivou avaliar osefeitosdedo-
ses baixas (2,5mg a5mg) em comparacdo com doses altas
(32,5mg a35mg) delisinopril noseventosclinicos. Doses
intermedi&riasndo foramtestadas. Ospacientesquerecebe-
ram asdosesmaioresapresentaram reducdo ndo significati-
vadamortalidade, porém as hospitalizacbes totais e as
hospitalizagGes por |1C foram reduzidas significantemente
(12%, p=0,021 e22,6%, p=0,002, respectivamente).

Antagonistasdosr eceptor esdaangiotensinal |

ComparadosaosinibidoresdaECA,, osantagonistasdos
receptoresdeangiotensinal | (ARAS) apresentam agumasdi-
ferencasfarmacol dgicas que favoreceriam seu uso . 1) Os
principai sefeitosde etériosrel acionadosao S gemarenina-an-
giotensina-aldosteronadevem-se aacdo daangiotensinall
nosreceptores AT, que sao bloqueados eficazmente pelos
ARASs. Seu mecanismo de ac8o seriamais efetivo, especial-
menteporqueaangiotensinal | podeser geradapor outrasvias
ndo dependentesdaECA, como quimase, CAGE ecatepsina.
2) Oreceptor AT, ndo ébloqueado pel osARAsepoderespon-
der asconcentragBesaumentadasdeangiotensinal | resultan-
tesdo bloqueio AT, . A ativagao dosreceptores AT, pode ser
cardioprotetora, pois, entre outros efeitos, aumentaaprodu-
¢aodebradicinina, induzindo vasodil atagio, eéprovavel men-
teantiproliferativa. 3) A incidénciadeefeitoscolaterais, como
tosseeangioedema, éextremamentebaixa.

Poucos estudos de grande porte testaram os efeitos
dosARASsobreamortalidadedal C. EmboraoestudoEL -
TE%inicia, envolvendo 722 pacientes, houvesse sugerido
maior beneficio do losartan (50mg/dia) que o captopril
(50mg, trésvezesao dia) namortali dade em pacientesido-
soscom|C, oestudo ELITEII %, queincluiumaisde 3.000
paci entes, mostrou tendéncia(NS) amel hor evolucdo eme-
nos mortes stbitas com o captopril . A tolerabilidade foi
mel hor com olosartan, primariamente, devidoamaior inci-
dénciadetosse com o captopril.

Tabela Il — Inibidores da enzima conver sora de angiotensina
Féarmaco 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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Oestudo RESOLV D % comparou osefeitosdo cander-
satan com o enal april ecom aassociacdo deambos, em 768
pacientescom IC CF I1/1V, durante 43 semanas. Osdesfe-
chostoleranciaao exercicio, classefuncional equalidadede
vida, foram similares nos trés grupos, enquanto aumentos
dafracéo de gecéo e quedade neuro-hormdni osforam ob-
servados no grupo associagdo. No grupo enalapril verifi-
cou-setendéncia(NS) amenor mortalidade.

NoestudoVAL-HeFT ¢, 5.010 pacientescom | Cclas-
sesll elll foram medicadoscominibidoresdaECA, diuré-
ticosou valsartan (40mgal160mg, duasvezesaodia). Apds
doisanosde seguimento, amortalidadetotal foi semelhante
nos dois grupos, porém houve redugéo de hospitalizacbes
por 1C no grupo val sartan.

Com base nesses estudos, osinibidores daECA con-
tinuam sendo agentes de escol haparabl oqueio do sistema
reninaangiotensinanal C. OsARAS podem ser utilizados
emidososeem pacientesqueapresentam efeitoscol aterais
ou reacBesadversasaosinibidoresdaECA. Grau der eco-
mendacdoB 1, nivel deevidéncia2.

Hidralazinaedinitratodeisossor bida

A Unicaexperiénciaclinicafavoravel comterapéutica
vasodilatadoraalongo prazo nal Cfoi com aassociagdo hi-
dralazinaedinitrato deisossorbida (DNI). Essesdoisfér-
macosforaminicia mente combinadosdevido aseusefeitos
vasodil atadores complementares, arteriais e venosos, ha
circulaco periférica, reduzindo pés-cargaepré-carga®-%?,
além deefeitosfavorévei sno remodelamento miocardicoe
vascular e naprogressao dalC 57,

Doisgrandesensai os*%avaliaram osefeitosdacombi-
necdo DNI (até160mg/dia) ehidral azina(até300mg/dia) adicio-
nadaaterapéuticacomdiuréticosedigoxina empacientescom
ICCFI1I/111. Efeitoshenéficosforamobservadosnamortaidade,
tolerénciaaoexercicioefracdodegjegdn. Cumpreassindar que
as doses desses medi camentos habitua mente tol eradas séo
nitidamenteinferioresasutilizadas nessesensaios.

A combinaggo DNI-hidrd azinadeveser consderadaem
paci entes que ndo tolerem ou apresentem contra-indicacdo
aosinibidoresdaECA, emboranessacondi¢do 0sARAS se-
jampreferidos. Nitratospodem ser usadosparaotratamentode
anginaconcomitanteeadiviodedispnéaaguda.

Betablogueador es

Osmecanismospel osquai sosbetabl oqueadoresexer-
cem efeitos benéficos nal C sdo complexos e resultam de
acdes hemodinamicas, eletrofisiol bgicas e, sobretudo,
neuro-humorais. Osefeitoshemaodindmicosdurante admi-
nistracdo crénicadiferem em muitos aspectos dos agudos.
A reducdo dafreguéncia cardiaca diminui o consumo de
0xigénio miocardico epode aumentar o tempo deperfusdo
coronariana pel o prolongamento da diéstol e, com efeitos
favoréveisnaisguemiamiocardica A presso arterial sisto-
licatendeacair noiniciodotratamento, porém estabiliza-se
ou mesmo el eva-se posteriormente®.
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A terapiacronicacom betabloqueadores na | C reduz
progressivamente o volume ventricular esquerdo *™ ea
massamiocérdica, aumentaafracdo deeecdo do ventriculo
esquerdo ™77, em magnitudemaior do queaobservadacom
qual quer outro medi camento. Melhoraageometriado ven-
triculo esquerdo, queadquireformamenosesféricaedimi-
nui aregurgitagdo mitral 8. Assim, os betabloqueadores
podem reverter todas as alteragdes associadas ao remode-
lamento ventricular ™. Esse processo manifesta-se geral-
mente ap6s doismeses detratamento e continuapor até 12
a18 meses®. Essescompostosaumentam o tono parassim-
patico e reajustam a sensibilidade dos barorreceptores®,
restauram avariabilidadedafreqiiénciacardiaca, reduzema
dispersdo dointerval o QT, e previnem ahipopotassemiain-
duzidapor catecolaminas, exercendo efeitosantiarritmicos.

Asagiesneuro-humorai sdosbetabl oqueadoresnal Cs2o
multiplaseincluem: inibicdo daatividades mpaticaedosefeitos
cardiotéxicosdiretosdanoradrending; reducdodanoradrendina
Nno selo coronariano (carvedilol); inibi¢do do sistemarenina
angiotensi na-al dosterona; reducdo da sintese de endotelina
(carvedilol); aumentodospeptideosnatriuréticosatriad (ANP) e
cerebra (BNP); atenuacio daexpressdo miocardicadofator de
necrosetumord afaeinterleucina-13%2 melhoradaregulacéo,
expresséo edesacoplamentodosbeta-receptores, bemcomoda
proteina G inibidora; agdo antioxidante (carvedilal) %8 acéo
antiproliferativa(carvedilol) ®.

Emnivel celular, osbetabloquedoresprevinemaeeva
¢do do AMP ciclico e asobrecargamiocérdicade cdcio,
bem como aativagéo das AT Pases cél cio-dependentes e,
consegiientemente, areducdo dosfosfatosaltamente ener-
géticos, induzida pela estimulagéo adrenérgica. Todos es-
ses mecanismos levam a protecdo dos midcitos, a preven-
¢do eregressdo do remodel amento ventricul ar, atenuando a
progressdo dadisfuncdo ventricular esquerda.

M Ulti plos ensai os clinicos mostraram convincente-
mente queaadi¢do de um betabl oqueador aterapiaconven-
ciond dalC comdiuréticos, inibidor daECA edigitd ,induz
cronicamenteamel horadossintomas, daclassefunciona e
dafuncdo ventricular esquerda, traduzidapor aumento sig-
nificante dafracéo de g ecdo *%. Osefeitosnacapacidade
deexercicioméximo sdoinconsi stentes. N&o obstante piora
clinicainicial emagunscasos, provavelmentepelaretirada
do suporte adrenérgico, esses estudos mostraram melhora
clinicaalongo prazo naevolugéo dalC, com reduco dos
episadios de agravamento da sindrome e da necessidade
dehospitalizagdo nosgrupostratados com betabl oqueado-
res. Posteriormente varios estudos, randomizados, duplo-
cegos e controlados mostraram também reducéo signifi-
cante da mortalidade com aterapéuti ca betabl oqueadora.
Quatro grandes estudos devem ser destacados.

O Metoprolol CR/XL Randomized Intervention Trial
inHeart Failure(MERIT HF) ®incluiu 3.991 pacientescom
|C CF predominantementel | elll ealgunsCF 1V, comfragéo
degjecdo <0,40, deetiol ogiaisquémicaoundo. Ospacientes
foramrandomizadosparaplacebo oumetoprol ol bloqueador
1 seletivo, em doses crescentes, até o maximo de 200mg
(média=159mg/dia), emadico atergpiatripliceconvenciond.
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Apbsseguimento médio de 12 meses, observou-se, nogrupo
metoprolol, reducdo de 34% namortalidadetotda (desfecho
primario; p=0,0062), de40% namortalidadepor pioradal C
(p=0,0023) ede41% namortalidadestbita(p=0,0002).

O segundo Cardiac I nsufficiency Bisoprolol Study
(CIBISII) * envolveu 2.647 pacientescom fragdo de g ecéo
ventricular esquerda<0,35 el C moderadaou grave (grande
maioriaCF 1), devidaamiocardiopatiaisguémicaou ndo.
Placebo oubisoprolol, bloqueador 31 seletivo, foramadicio-
nados deformarandomizadaaterapéuticaconvencional. O
seguimento médiofoi 1,3anos. O tratamento com bisoprolol
associou-se areducdo de 34% namortalidade por todas as
causas(p<0,0001), de44% namortalidadesUbita(p=0,0011) e
de32% noriscodehospitalizacdo por pioradal C (p<0,0001).
O estudo foi interrompido precocemente ap6s a segunda
andliseinterina

O USHeart Failure Study * abrangeu 1.094 pacien-
tescom fracdo degeco do ventriculo esquerdo<0,35elC
CF 11, randomizadosparareceber placeboou carvedilol, blo-
queador 31, B2 ea 1-adrenérgico, em dosesprogressivasde
3,125mg, duasvezesao dia, atéo méximo de25mg, duasve-
zesao dia. ApGsseguimento médio de6 meses, amortalida-
detotd foi 7,8 % nogrupo placebo e 3,2% no grupo carvedi-
lol (RRR=65%; p<0,001). Ademais, otratamento comcarve-
dilol associou-seareducéo de27% no risco dehospitaliza-
¢Oespor causascardiovasculares(p=0,036) ede38% noris-
co combinado dehospitalizagdo ou morte (p<0,001).

O Carvedilol Prospective Randomized Cumulative
Survival Sudy - COPERNICUS®-foi plang adoparaavaiar
osefaitosdocarvedilol empacientescomI CCF1V, FEVE<0,25
e clinicamente euvol émicos. Apds periodo de seguimento
médiode 10,4 meses, otratamento com carvedil ol associou-se
areducéo de 35% namortdidade(p=0,0014) ede24%noris-
co combinado demorteou hospitalizagéo (p<0,001).

Embora nenhum desses estudos houvesse incluido
numero significantedeidosos, osbeneficiosforam similares
em pacientesabai xo eacimade 65 anos, bemcomonal Cde
etiol ogiaisquémicaou néo.

Pecientescom | C crénica, CF 11/1V, FE <0,40, estével e
com doses de manutencdo adequadas de diuréticos, inibido-
resdaECA, comousemdigital, devem receber betabl oquea-
dor, exceto seincapazesdetoleré-lo, ou em presencadecontra-
indicacBoGrauderecomendagdoA, nivel deevidéncial.

Constituem contra-indicagao ao uso de betabl oqueado-
res: bradicardia, especialmente sintomética, bloqueio atrio-
ventricular avancado (exceto setratado com marcapasso, hi-
potensdo (PAS<90mmHg) edoencabroncoespéstica. Be-
tabloqueador ndo deve também ser iniciado em pacientes
com | C descompensada, sobretudo se aguda ou necessi-
tando tratamento com agente i notrdpico beta-agonista.

Posologia - O tratamento com betabl oqueador nalC
deveseriniciadocomdosesmuitobaixas: carvedilol, 3,125mg
duasvezesapdia; metoprolol deliberacdo sustentada, 12,5mg
umavez aodia; bisoprolol, 1,25mg umavez aodia®%. Osau-
mentos devem ser graduais, duplicando-se adose (sebem
tolerada) acadaduasou quatro semanas. Seocorreram efei-
toscolaterais, 0s aumentos devem ser postergados até que
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aquel estenham desaparecido. As doses-alvo preconizadas
s80: 25mg, duasvezesao dia, parao carvedilol; 200mguma
vez aodiaparao metaprolol CR; e 10mg paracbisoprolol %%,
Emborasedevaprocurar atingir asdoses-alvo utilizadasnos
grandesensai osclinicos, dosesmenoresdevem ser mantidas
seasmaioresndoforemtoleradas.

Efeitos adver sos - Os efeitos adversos mais comuns,
especial mente no inicio do tratamento ou com o aumento
das doses de betabl oqueadores, que requerem atengao e
manej o apropriado sdo hipotensdo, bradicardiaebloqueio
atrioventricular, retencdo defluidos e agravamento dalC.
Em conseqiéncia, ospacientesdevem ser estritamentemo-
nitorizadosemrelagc@o apressdo arterial, frequénciacardia-
ca, retencdo de fluidos (peso corpdreo) ou pioradalC, du-
ranteoinicio etitulaco dasdoses. Como adeplegdo excessi-
vadefluidos pode potencializar o risco de hipotensdo e sua
retencdo aumentar o risco de pioradalC, asdoses de diu-
réticos, bemcomodeinibidor daECA edigoxina, devem ser
otimizadas antes e durante o tratamento com betabloquea-
dores %%, Nos grandes ensaios clinicos, cercade 90% dos
pacientestol eraram o tratamento em curto elongo prazo.

Doisaspectosrelevantes do tratamento com betablo-
gueador devem ser enfatizadoseinformadosao paciente: 1)
osefeitos adversosiniciais sao habitua mentetransitériose
ndoimpdem em geral asuspensdo do medicamento; 2) asres-
postasclinicasbenéficaspodem demandar semanaseaté2a
3 meses paratornarem-se evidentes °. Aindaque os sinto-
mas ndo melhorem em curto prazo, o tratamento deve ser
mantido cronicamenteparadiminuir oriscodeeventosclini-
cosimportantes. Em pacientescom cardiopatiaisquémica, o
betabl oqueador ndo deve ser interrompido abruptamente.

Anticoagulantes

Ospeacientescom | C crénicaprovavel mente gpresentam
risco aumentado detromboembolismo devido aestase sangi-
neanas camaras cardiacas dil atadas hipocinéticasenosmem-
brosinferiores® eaatividadeaumentadadosfatorespré-coagu-
lantes®”. Entretanto, nos grandes estudos, o risco de eventos
tromboembdlicosfoi relativamentebaixo (1a3%aoano) ®.

N&o existem ensai os cl inicos control ados sobre o uso
de anticoagulantes e outros agentes antitrombéticos em
pacientescom |C. Emboraal gunsautoresindiquem anticoa
gulagdo apacientescom cardiomegaliaimportantee FEVE
muito baixa, as recomendagdes atuais para o uso de anti-
coagulantesorai scronicamentenal C sdo: antecedentesde
fendmenostromboembdlicos, fibrilagdo atrial epresencade
trombointracavitario, especialmenteseséssil (ou ndo pedi-
culado). Grau derecomendagdoB1, nivel deevidéncia4.

O emprego de heparina subcuténeajustifica-se em
pacientes com | C descompensada e acamados.

Il - Insuficiéncia Coronéria

A insuficiénciacoronaria(l Co) representa, atualmen-
te, aprincipal causade mortenoidoso. Estudosenvolvendo
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autépsias demonstram prevaléncia de doenca arterial
coronéria(DAC) de 70% 1. Esses achados podem ser aci-
dentais, permanecendo adoencasilenciosapor todaavida
dapessoa. Cercadeapenas20a30% deidososapresentam
manifestagbesclinicasdel Co2 Emmuitosidosos, adoenca
manifesta-se precocemente, masem outrospermanecesilen-
ciosaatéa7?ou 8*década.

Apesar deadoencaser téo prevalente, existe certadifi-
culdadeem seudiagnéstico, possivelmentedevidoadiferenca
nas manifestagdesclinicasdaDA C emidososendo-idosos®.
A anginatipicadeesforco égerd menteaprimeiramanifestacéo
del Coemnéo-idosos, sendofacilmentereconhecivel . Emido-
s0s, porém, ador precordid tipicaocorreem gpenasmetadedos
coronariopatas®. Pode ser menossevera, oundoocorrer, devi-
do aatividadefisicalimitada. Podeaindamanifestar-sesoba
formade* equivalentesanginosos’, emaisfreqiientementea
isquemiamiocérdicaapresenta-se sob aformade dispnéia
(devido aaumento transitério napressdo diastdlicafina de
ventricul o esquerdo, causadapor isquemiasobrepostaacom-
placénciaventricular diminuidapel o processo de envel heci-
mento); edemaagudo depulmao; arritmia cardiaca (palpita-
¢80, sincope); ou forma silenciosa, manifestando-se como
isguemia silenciosa, infarto agudo ou morte stbita 5. A
precordialgianoidosopodeaindaser atipicaeassumir diferen-
tesformas, tais como dor nos ombros ou nas costas (confun-
dindo com doenca degenerativa), dor em regido epigastrica
(confundindo com Ul cerapéptica), dor pds-prandial ounotur-
na(sugerindo hérniadehiatoourefluxo esofagiano), etornan-
donecessriaaredizacdo dediagnddticodiferencia comreflu-
xoeespasmodo esbfago, Ulcerapéptica, colditiase, distirbios
neuro-muscul o-esquel éti cos e estados de ansiedade®.

1) Anginaestavel cronica

Atéaidadede65anos, aprevalénciadedoencaarterial
coronéria(DAC) sintomaticaémaior no homem do que na
mul her, passando a ser equivalente, nos dois sexos, apartir
da82década. Define-seanginaestavel cronica(AEC), aquela
emqueossintomasdevido aisquemiaapresentam-sedefor-
mainalteradahapel o menosdoismeses’®. A AEC podeser a
primeiramanifestacdo de DAC, ou pode surgir depois do
infarto agudo domiocéardio (IAM) ouanginainstavel.

Diagnostico

colesteral total, HDL colesteral, triglicé-
0): grau derecomendacdoA, nivel de
evidéncia 1;jhemggl obina: grau derecomendacaoA, nivel
deevidéncif4; ujéiaecreatinina grau der ecomendacao
B1, nivel depvidéhcia4.

Solicitgcao gle exames compl ementares:
1) Eletrpcardjograma: gr au der ecomendagaoA;
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2) Testeergométrico (TE): adtaprevalénciadecoro-
nariopatiagraveaumentaasensibilidadedaprovapara84%
ediminui aespecificidade para70%, incrementando, por-
tanto, aincidéncia de fal so-negativos. Por outro lado, a
concomitanciade hipertrofiaventricular esquerda (HVE)
secundariaa HAS e de disturbios da condugéo aumenta,
também, aprevalénciade examesfal so-positivos®2. Graus
derecomendacdes pararealizacdo de TE: grau der eco-
mendacdoA, nivel deevidéncia2- pacientescom probabili-
dade pré-testeintermediriapara DAC, incluindo agueles
com bloqueio completo no ramo direito ou depresséo do
segmento ST <1mm em repouso, exceto aslistadasabaixo
nosgrausB eC; grau derecomendacdoB1, nivel deevidén-
cia 4 - pacientes com suspeita de angina vasoespética;
grau derecomendacdo B2, nivel deevidéncia2- pacientes
comaltaprobabilidadepré-teste paraDA C, baseadanaida-
de, sexo esintomas, paci entescom baixaprobabilidadepré-
testeparaDA C, baseadanaidade, sexo esintomas; pacien-
testomando digoxina, que apresentam depressao do seg-
mento ST <1mm no ECG debase; grau der ecomendacéo
B2, nivel deevidéncia 2- pacientescom critérioseletrocar-
diogréficosdehipertrofiaventricular esquerdaedepressio
do segmento ST <1mmno ECG debase; grau der ecomen-
dacdo C, nivel deevidéncia 2- pacientescom sindromede
pré-excitagéo Wolf-Parkinson-White (WPW), usodemar-
capasso artificial, depressdo do segmento ST >1mm, blo-
gueio completodoramo esquerdo (BCRE).

3) Ecodoppl ercardiogramatranstoracico de repouso
(ETT) - E um método de grande utilidade na avaliaco da
funcdo global eregiona doventriculoesquerdo (VE). Anor-
malidades damovimentac&o de parede, taiscomo: hipoci-
nesia, acinesia, discinesia, ausénciadeespessamento sisto-
lico s@o geral mente encontradas em pacientes com |AM
prévio, isquemiatransitéria, isquemiacrénica(miocardiohi-
bernante) e fibroses miocardicas de qualquer natureza. A
ETT tambémédtil paradetectar equantificar aeventual pre-
sencadeHV E edevalvopatiascardiacas, cujo diagndstico
diferencial éde sumaimportancia®. Grausderecomenda-
¢cOespararealizacdo do ETT: grau derecomendac@oA, ni-
vel deevidéncia4- pacientescom sopro sistélico sugestivo
de valvopatias (estenose adrtica, prolapso davavamitra
com regurgitacdo) ou demiocardiopatiahipertrofica; avali-
acéo daextensdo daisguemia, quando o exame pode ser
obtido durante o episodio dedor precordial; grau der eco-
mendacdo C, nivel deevidéncia4- pacientescom ECG nor-
mal, sem passado de |AM esinaissugestivosdeCC, val-
vopati asou miocardiopatiahipertréfica

4) Ecocardiografiatranstoracicadeestresse (ES)- um
nUmero expressivo deidososencaminhadosparaavaliacéo
dedor torécicaéincapaz derealizar um TE adequado, tor-
nando 0 ES com dobutaminaumaalternativaparaavaliacdo
daDAC. Estetipo deinvestigacdo € (til também naqueles
combloqueiosderamo dofeixedeHiss, bem como nospor-
tadoresdealteracbesno ECG debase, achadoscomunsem
pos-operatorio de cirurgiade revascul arizagdo do miocér-
dio (CRM). A sensibilidade e aespecificidade do ES com
dobutaminaparao diagndsticodeDAC noidoso éde80%e
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de 70%, respectivamente, e os efeitos col aterai s sdo seme-
Ihantes aos encontrados na popul agéo adulta®®.

5) Cintilografiadeperfusdo miocardica(CM)- redizada
geralmente em associagdo com testeergomeétrico. Entretan-
to, técnicasfarmacol 6gicascom dipiridamol ou com adeno-
sinaconstituem alternativas para aquel es que ndo podem
reali zar exercicio adequadamente®. Osradiofarmacosmais
utilizadossao otalio 201 eotecnécio sestamib (MIBI), com
acuraciadiagnésticasimilar. Grausderecomendacfespara
realizacdo deESeCM: grau derecomendacdoA, nivel de
evidéncia 2- pacientescom probabilidadeintermedi&riapré-
testeparaDAC, queapresentaao ECG sindromede WPW
ou depressdo do ST >1mm,; pacientes com passado de
revascul arizagdo domiocardio; grau derecomendacdo B2,
nivel deevidéncia 2- pacientescom baixaou altaprobabili-
dadepré-testeparaDAC, com ECG demonstrando sindrome
deWPW ou depressdo do ST > 1mm; pacientescom proba-
bilidadeintermedi&riade DA C, emuso dedigoxinaedepres-
s80 do segmento ST <1mmao ECG; hipertrofiaventricular
esguerda, com depressio do segmento ST <1mmno ECG;
comoexameinicia em pacientescom ECG derepousonormal
equendo estejam usando digoxina.

Obs: Nospacientesincapacitadospararealizar exerci-
cio ou naquel es portadores de MP ou BCRE, deve-se usar
perfusio do miocérdio com adenosinaou dipiridamol ouES
comdobutamina.

6) Cineangiocoronariografia- método maisacuradopara
odiagndsticodaDA C. Comparativamenteaosmaisjovens, o
risco deste procedimento nosidososédi scretamentesuperior.
Graus de recomendacdes para realizagédo de cineangio-
coronariografia: grauderecomendacdoA, nivel deevidén-
cia 2- pacientes com anginapossivel ou estabelecidaque
sobreviveram amorte stibitaou apresentam TV sustentada;
grauderecomendacdoA, nivel deevidéncia4- pacientescom
altaprobabilidade pré-teste de lesdo de tronco de coronéria
equerdaoudedoencatriarterial; grau derecomendagdoB1,
nivel deevidéncia4- pacientesque permanecem comdiag-
néstico impreciso de DAC apés realizacéo de teste ndo
invasivo no qual o beneficio daconfirmacdo diagndsticasu-
planta os riscos e custos do exame; pacientes que ndo con-
seguem redlizar testendoinvasivo devido aincapaci dadefi-
sica, doencaou obesidade mérbida; pacientescom teste er-
gomeétrico positivo paraisguemiamiocérdica; grau der eco-
mendacdo B2, nivel deevidéncia4- pacientescom hospitali-
zagdesrecorrentespor dor precordial, nosquaissejulgane-
cessarioum diagnaéstico definitivo; grau derecomendacgéo
C, nivel deevidéncia4- pacientesportadoresdecomorbida
dessignificantes, nos quais o risco do exame suplanta seu
beneficio eou expectativadevidabaixa.

Tratamento

Otratamento daAEC visamelhorar oprogndstico, pre-
venindoinfartoemortesiibita, emelhorar aqualidadedevida,
reduzindo sintomas?®. Deve-se promover aregressio ou a
estabilizagdo daplacaaterosclerdtica, prevenir suascompli-
cacOes, especiamente atrombose, e proteger o miocérdio
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atravésdeaumento dofluxo coronariano. E necessario atuar
nosfatoresderisco, eestabel ecer tratamento clinico, cirdrgi-
co ouintervencionista, de acordo com asituaco.

Tratamentoclinico

Deve-seconsiderar afuncéo ventricular esquerdaea
presencade comorbidades.

Aspirinaefarmacoshipolipemiantesdevemser utilizados,
devido asevidéncias dereducdo do risco de morteede | AM
ndo-fatal nosestudosde prevencdes primériaesecundaria’.

Betabl oqueadores (BB) séo também medicamentosde
primeiralinha; reduzem aincidénciade eventos cardiacos
no pés-|AM eamortalidade em pacientescomHAS. Toda
via, 0sBB continuam subutilizadosemidosos ™.

Osnitratos ndo reduzem amortalidade de portadores
deDAC; entretanto, diminuemfreqiiénciaeintensidadedos
episodiosdeangina, eaumentam tol erénciaao esforco. Po-
dem ser usadosem associacdo com BB e/ouACC?,

Osantagonistasdoscanai sdecé ciodihidropiridinicos
decurtaacéo devem ser evitados, umavez que aumentam a
ocorrénciadeeventoscardiacosem pacientescom DAC. J&
osdelongaacao eosnao dihidropiridinicosverapamil edil-
tiazen sdo eficazesem aliviar os sintomas de portadores de
AEC, semincrementar aocorrénciadeefeitoscardiacosad-
versos®®. Verapamil ediltiazen ndo devem ser usadosem pa-
cientescom disfuncdo ventricul ar esquerdasignificativa.

Nitratos, BB ealgunsdihidropiridinicosdelongaagéo
podem ser utilizadosem disfungéo deventricul o esquerdo.
Napresencadeasmaededoencaarteria periférica, deve-se
dar preferénciaaos ACC enitratos, embora BB seletivos
também possam ser utilizadoscom cuidado.

Graus derecomendacdes para o tratamento clinico
naAEC - grau derecomendacdoA, nivel deevidéncia l-
aspirinanaausénciade contra-indicacdes; hipolipemiante
em individuos com DA C suspeitaou documentada, com
LDC colesterol >130MG/DL evalor ailmejadodeLDL <
100mg/dl; grau derecomendacgdo A, nivel deevidéncia2-
BB comoterapiainicial naausénciade contra-indicacles,
em portadoresdel AM prévio; BB comoterapiainicial, na
ausénciade contra-indicagBes, emindividuos sem antece-
dentesdelAM; ACC (exceto dihidropiridinicos de agdo
curta), ou nitratos de agéo longa, como terapiainicial,
guando 0s BB séo contra-indicados; ACC (exceto osdihi-
dropiridinicosdeacdo curta) ou nitratosde agcdo longa, em
combinagéo com BB, quando o tratamentoinicial com BB
ndofor satisfatdrio; grau derecomendacdo A, nivel deevi-
déncia4- ACC (exceto osdihidropiniricosdeacdo curta) e
nitratos de acdo longa, como substitutosdosBB, seotra-
tamento inicial com estes produzir efeitos colateraisina-
ceitaveis; nitroglicerinasublingual paradesaparecimento
imediato daangina; grau derecomendacdoB1, nivel de
evidéncia 2- tienopiridinicos (clopidogrel, ticlopidina),
guando 0 AA S é absol utamente contra-indicado; medica-
mento hipoli pemianteem pacientescom DA C documenta-
daou suspeitadae L DL colesterol entre100a129mg/dl e
valor alvoparaoLDL < 100mg/dl.
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Tratamentocomitervencaocoronaria
per cutanea (I CP)

A ICPsecongtitui em procedimento amplamentedifun-
dido paraotratamentodaAEC, inicialmentecomautilizacdo
decateter-ba do e, maisrecentemente, com osstents. Compa-
rando-secomaangioplastiaisolada, autilizacdo do stent re-
duz aincidénciadecomplicagesnosidosos, emboraalitera-
turaespecializada ainda seja escassa sobre 0 assunto 6.

Até o momento, ndo existe evidénciaconvincente de
gue alCP é superior ao tratamento medicamentoso, com
respeito areducdo de |AM e de morte em pacientes com
AEC. Todavia, atécnicaintervencionistaésignificativa-
mentesuperior aclinicanoquediz respeitoareducdo desin-
tomas, embora sejam necessarias reintervencfes paraa
manutencdo dessamel hora.

Tratamentocom cirurgiaderevascularizacéo
domiocardio(CRM)

Estudo recente (ARTS) " mostrou que tanto a CRM
comoal CP oferecem omesmo grau de protegdo quanto ain-
cidénciadel AM, morteeacidentevascul ar cerebral em co-
ronariopatas com doenga multivascular. Todavia, alCP
apresentou menor custo, emboratenham sido necessarias
mai sintervencdes paramanter osresultados.

Graus derecomendacdes para revascularizacdo do
miocardiocomICPoucirurgia: grau deRecomendacaoA-
pacientescomindiciosclinicose/ouanatdmicosderiscomuito
elevado, nosquaiso tratamento clinicoisolado sgjadesfavo-
ravel, taiscomo lesdo detronco de coronariaesquerda, gran-
des éreasisquémicas (Iesdo de um ou maisvasos), disfuncéo
doVE, insuficiénciacardiacacongestiva; pacientesqueapre-
sentam necessi dade de corregéo dedefeltosanatémi cosasso-
ciados, taiscomoregurgitacdo mitral eaneurismasdoVE.

2) Infartosem Supradesnivelamentodo ST e
Anginalnstavel

Estudos anatomopatol 4gi cos e angi 0scOpi cos mos-
traram queaanginainstével (Al) eoinfarto agudo do mio-
cardio (IAM) sdo diferentes apresentacdes clinicas resul -
tantes de um mecanismo fisiopatol 6gico comum, que é a
rupturaou fissuradaplacaaterosclerética, com diferentes
graus de trombose e obstrucéo coronariana®®. Portanto, a
expressdo “ sindromes coronarianas agudas’ (SCA) tem
sido utilizadaparadescrever umasérie de condigdesclini-
casqueincluem: Al, 1AM semondaQ (geramenteseapre-
sentasem elevagdo do segmento ST - IAMSEST) elAM
comondaQ (geral mente se apresentacom el evagdo do seg-
mento ST). Asmanifestagdesclinicaseotratamento daAl
sdo semel hantesaosdo IAMSEST 1920,

| dosos apresentam maior incidénciae pior prognosti-
codaSCA sem suprade ST do queosmaisjovens?,

Diagnostico

a) Sintomasesinais- A dor precordia éaprincipal ma-
nifestacdo clinica, ocorrendo geralmente em repouso, po-
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dendolocalizar-senasregidesepigéstrica, dorsal, mandibu-
lar e membros superiores. Deve-se suspeitar também de
isguemia miocardicaquando o paciente apresentar disp-
néia, tontura, perdadaconsciéncia, indigestdoinexplicada,
sudorese, fraquezae confusdo mental. O examefisico éines-
pecifico; entretanto, a presenca de 32 bulha na admissao
tem implicagdo prognostica de mortalidade hospitalar em
pacientesidosos 22,

b) Eletrocardiograma - A freqliente coexisténciade
anormalidadescomoaHV E podedificultar ainterpretacéo
do ECG no pacienteidoso. Todavia, esteexamedeveser re-
alizado imediatamente apdsachegadado pacienteno setor
deurgéncia, poisasalteracbesel etrocardiogréficastémim-
plicacBes diagndsti cas e progndsticas. Depressdo do seg-
mento ST ou aparecimentode BCRE indicamaltaincidéncia
deeventoscardiacos(morte, infarto do miocérdio eangina
recorrente) nos 60 dias seguintes 2.

c) Avaliaco laboratorial - O paciente deve ser sub-
metidoaavaliagcdolaboratorial apropriadaparaidentificar a
eventual presencadeanemia, didipidemia, diabetesmellitus
e disfungdo tireoideana. Além destes, deve-se proceder &
dosagem séricados marcadoresbi ol 6gicosdenecrose mio-
cérdica, paraquesgapossivel adiferenciacdo entreaAl eo
IAMSEST. A CK-MB elevadaduasvezesovalor derefe-
rénciacaracterizaol AM e, portanto, possibilitaaidentifica:
¢dodol AMSEST. Por outrolado, astroponinascardiacas T
el encontram-se el evadas em todos pacientes com |AM
SEST eemum subgrupo deportadoresdeAl, queterdo pior
prognéstico eque se beneficiardo com autilizag&o precoce
dalCPecomautilizacdo parenteral deinibidoresdocomple-
xoglicoproteicollb/Ila(GPI1b/1118) edeheparina.

d) Ecodopplercardiografiatranstoracica de repou-
0-A ETT éprocedimento Util noauxilioadecisioclinicano
portador de Al, umavez que podeidentificar apresencade
déficit demovimentacao parietal transitorio duranteo episo-
dioisguémico, sinaisdelAM prévio, disfuncdo ventricular
esquerda, edoencasassoci adas, como aregurgitagdomitral .

GrausderecomendacOes pararealizacdo deinvesti-
gacdodiagndsticanaAl-IAMSEST: grau derecomendacao
A, nivel deevidéncia4 ECG de 12 derivacdes, dosagem de
marcadores biol 6gicos deinjariamiocardica(CK-MB e
Troponinas), grau derecomendacaoB1, nivel deevidéncia
4radiografiadetorax e ETT, parainestigacdo de causas
n&o coronarianas.

Tratamento

a) Oxigenioterapia- NaAl enof AMSEST pode ha-
ver hipoxemiaquefavorece o aumentddalesdo miocéardica
A administraco deoxigénio (O2) écgpaz delimitar alesdo
isquémicaaguda. Entretanto, suautili§ac&o deve ser moni-
toradapel asaturacéo plasméticade O2f manti daatéaproxi-
madamente 4h apds o desapareci menfp dador.

b) Analgesiaesedacéo - A precqrdialgiaeaansieda
de, freglientemente presentes nos epi§odios de SCA, con-
tribuem paraoincremento daatividadgs mpética, o queau-
menta o consumo miocardico de oxigénio e predispde ao
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aparecimento detaquiarritmiasventriculares. Assim, preco-
niza-seautilizac8o de sulfato de morfina, viaintravenosa,
quando necessério, paraabortar ador precordial. Por outro
lado, o emprego deansioliticos(geral mente osbenzodiaze-
pinicos) deve ser reservado parasituacdes especiais.

¢) Nitratos- Apesar de seu uso rotineiro em portado-
resde Al elAMSEST, osnitratosaindanéo foram avalia
dos em estudos randomi zados nessas situacdes. Inicia-se
geramente o tratamento com nitratos por viasublingual e
em seguidapor viaintravenosa.

Estesprodutosestéo contra-indicados napresencade
hipotensdo arterial ouusodesildenafil nasultimas24h.

d) Betabloqueadores- Suautilizagdo em portadoresde
Al baseia-se nos resultados de estudos clini cos de pequeno
porte e, sobretudo, naextrapol agdo de achados de estudosde
IAM, dado agrande semelhancado ponto devistafisiopato-
|6gico entre estas duas condi¢les. Salvo contra-indicagdes,
0sBB devem ser iniciados por viaintravenosae, em seguida,
utilizadospor viaora , com dosesadequadasparamanter afre-
guénciacardiacaemaproximadamente60 bpm.

€) Antagonistas dos canaisde céalcio - Existem evi-
dénciasfavoraveisautilizagdo deverapamil ediltiazenem
portadoresde SCA sem suprade ST, semdisfuncdodo VE.
Por outro lado, osdihidropiridinicosde agéo curta(nifedi-
pina) sdo contra-indicados, devido ao aumento de eventos
cardiacos adversos.

f) Aspirina- A aspirinabloqueiaaciclooxigenasepla
quetariaeevitaaformacdo detromboxaneA2, impedindoa
agregacdo plaguetéria, einterferindo com aformagéo do
trombo. Este Ultimo tem papel destacado no desencadea-
mento e progressdo dos quadros de SCA.

g) Derivadostienopiridinicos- A ticlopidinae o clopi-
dogrel exercemacdo anti agregante plaquetariamedianteblo-
queio daativacdo do difosfato de adenosina (ADP). Os be-
neficios do clopidogrel nareducéo de eventos cardiovas-
cularesem portadoresde Al el AM SEST foram confirmados
peloestudo CURE %, noqua ogrupoquettilizouclopidogrel
+AASapresentoumenor incidénciadel AM, AV Cemortecar-
diaca, comparativamenteao grupo queusou AA S+ placebo.

h) I nibidores da enzima de conversdo da angioten-
sina (IECA) - O estudo Hope # demonstrou que portadores
deDA C gpresentaram redugBessignificativasdemorte, IAM
eAV C, cincoanosaposautilizacdoderamipril (10mg/dia). Os
resultadosem pacientescomidade>65 anosforammelhores
do quenosmaisjovens.

i) Inibidores da HMG-CoA redutase - O estudo M1
RACL % demonstrou que adiminuicéo precoceeagressiva
doLDL - colesterol com atorvastatina(80mg/dia), reduz sig-
nificativamente aincidénciade eventosisguémicosrecor-
rentes nas primeiras 16 semanas da SCA sem elevagéo do
segmento ST. Esse estudo sel ecionou 3.086 pacientescom
idademédiade65anos.

j) Bloqueadoresdosreceptoresda glicoproteina | | b/
Il A- OsblogueadoresdaGPI1b/l1lasdo umanovaclassede
potentes drogas anti plaquetérias, que atuam no mecanismo
final eobrigatdriodeativacdo plaguetéria, independentemen-
tedaviautilizada®. O abciximab éum anticorpo monoclonal
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guetem grande afinidade pel o receptor daGP I 1b/I11a, com
meia-vida biol 6gicaentre 6-12h. Deve ser administrado na
dosede0,25mg/kg em bolus, seguidade administragcdo con-
tinuade 0,125pg/kg durante 12h. Este produto foi avaliado
especificamenteem portadoresdeAl, ndo submetidosa ICP
no estudo GUSTO 1V, ndo conseguindo demonstrar reducdo
de eventos cardiacos, mesmo hagquel es que apresentavam
elevacdo de ST. Por outro lado, ficou constatado, no estudo
CAPTURE?%, queoabciximab éUtil apenasem portadoresde
Al quevéo sesubmeter al CPdentro dasproximas24h.

Otirofiban éum derivado sintético de baixaafinidade
pelaGPIIb/l11ae, conseglentemente, temmeiavidaplasma
ticacurta(aproximadamente 2h). A doserecomendadaéde
10pg/kg administradaem bolus, seguidadainfusdo conti-
nuade0,15ug/kg/min, durante48-96h. Estadrogafoi empre-
gadacomo pré-tratamento em portadoresde Al, no estudo
TATICS-TIMI 182, contribuindo paramel horar aevolucédo
dos pacientes que receberam intervencdo precoce.

k) Heparina- A heparinando fracionada (HNF) tem
sido utilizadacom sucesso notratamento dasSCA semele-
vacdo do ST; entretanto, temimportanteslimitacGesfarma-
cocinéticasrelacionadasasuacapacidadedeligar-seines-
pecificamente com proteinasecé ulas.

Asheparinas de baixo peso molecular (HBPM), por
outro lado, apresentam as seguintes vantagens: podem ser
administradaspor viasubcuténea, dispensam amonitoriza-
¢80 de pardmetros de anti coagul ag&o, S80 menos associa-
dascomtrombocitopeniainduzidapor heparina. Varioses-
tudosdemonstraram beneficioscom autilizagdo deHBPM
em portadoresde SCA sem elevacdo do ST. Todavia, como
aenoxparinano subgrupo dosidososapresentou excelente
desempenho, conforme demonstrado nos estudos ESSEN-
CEeTIMI 11B ®, estadrogatalvez sgjao antitrombinicoin-
direto deescolhaparaestafaixaetaria.

I) Revascularizagdo do miocardio - A revasculariza-
¢do do miocardio (ICP ou CRM) é procedimento efetivo
paraaliviar sintomas, prevenir complicacdesisquémicase
mel horar acapacidadefuncional eo progndstico decorona
riopatas. Estudos recentes (FRISC Il e TATIC-TIMI 18)
mostraram maior vantagem na utilizag8o da estratégiain-
vasivaprecoceem portadoresde SCA semelevagcdo do ST.

Graus de recomendactes para o uso da farmacotera-
piaemportadoresdeAl edel AMSEST - grau der ecomenda-
¢a0A, nivel deevidéncia 1- aspirinanaausénciadecontrain-
dicacdes, aspirina+ clopidogrel, naausénciadecontra-indi-
cagoes, inibidoresdaECA em pacientes com disfungéo do
VE, blogueadoresdaGPI1b/111a(tirofiban); grau der ecomen-
dacdo A, nivel deevidéncia 2- betabloqueadores, heparina
ndo fracionada, heparinadebaixo peso molecular, inibidores
daHMG-CoA redutase; grau derecomendacdo A, nivel de
evidéncia 3 - nitratos, viasublingual eintravenosagrau de
recomendacdoA, nive deevidéncia4- oxigenioterapianapre-
sencadedesconforto respiratorio esaturacdo arterial deoxi-
0énio<90%, morfinanapers sténciadedor apésmedicaco
anti-isquémica; grau derecomendacdoB1, nivel deevidéncia
1-inibidoresdaECA em pacientessemdisfuncdodoVE; grau
derecomendacé&o B1, nivel deevidéncia 2- diltiazen ou
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verapamil naausénciade contrarindicactes; grau dereco-
mendacé&o B2, nivel de evidéncia 2- ticlopidinaou clo-
pidogrel; grau der ecomendacgdoB2, nivel deevidéncia4- ni-
trato ord outdpico; grau derecomendacéo C, nivel deevi-
déncial-fibrinaliticosbloqueadoresdaGPI1b/111a, viaoral;
grauderecomendacdoC, nivel deevidéncia2- dihidropiridi-
nicosdeacdo curtainibidorestrombinicosdiretos.

Graus derecomendactes pararealizacdo derevas-
cularizacéo do miocardio (ICP ou CRM) em pacientes
comAl EIAMSEST: grau derecomendacdoA, nivel deevi-
déncia 1- abciximab seguido del CPimediata; tirofibannas
primeiras 24h, seguido de |CP no terceiro ou quarto dig;
CRM parapacientescom anatomiadesfavorével paral CPe
sem resposta sati sfatoriaaterapéuti camedi camentosa.

3) InfartoAgudodoMiocérdio

O 1AM continua sendo umadas principais causas de
mortedaatualidade. Deacordocomaliteraturaespecializada,
80% dasmortesatribuidasao | AM ocorreemindividuoscom
idadesuperior a65 anos®. A recanalizago daartériacoro-
nariacul pada, mediante o uso defibrinoliticosedosproce-
dimentosdel CP, promoveuumimpactosignificativonotra-
tamento do |AM, reduzindo asuamortalidade paramenos
de10%. Oestudo GUSTOV * registrouincidénciade6hito
<6% em 30dias, paraosinfartados submetidosaestaabor-
dagem. Osidosos portadoresdel AM s&o geralmenteclas-
sificados como subgrupo de alto risco, associado, portan-
to, amaioresindicesdemorbidadeemortalidade 2,

Reperfusdomiocardicanol AM

A) Fibrinoliticos- A utilizacdo defibrinoliticosparao
tratamento do | AM écomprovadamente benéficaem paci-
entesidosos®*. A Gnicaressal varefere-seaosindividuos
comidade >75 anos, nos quais ocorremaior incidénciade
acidente vascular cerebral (AV C) hemorragico, principal -
mente quando o agente utilizado éot-PA ¥. Paraessafaixa
etaria, recomenda-se avaliagdo mai s cuidadosa do custo-
beneficio daterapéutica, e autilizacdo preferencial daes-
treptoquinase (nadosede 1,5 milhGesdeunidadesem 30 a
60min), que se correlaciona menos intensamente com o
surgimento de AV C hemorréagico.

B) Angioplastiaprimaria/Stent - A ICP é procedi-
mento (til paraotratamento do | AM noidoso "%, devendo
ser realizadapor operadorese centrosexperientes, preferen-
cialmenteem até 90 minutosderetardointra-hospitalar.

Graus de recomendaces para o uso de tromboliti-
cog/I CP emidosos- grau derecomendacdoA, nivel deevi-
déncia2- intervengado coronarianapercuténea; grau der e-
comendagaoB1, nivel deevidéncia2- trombolitico, prefe-
rencial mente aestreptoquinase.

M edicacdo associadanafaseagudadoinfarto

Apesar daelevadaincidénciade |AM em idosos, a
maioriadosgrandesestudosrandomizadosqueabordaeste
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temaincluem poucos participantes comidadesavancgadas.
Portanto, amaioriadasinformacfesdisponiveisderivada
analise de subgruposrel ativamente pequenos de pacientes
com idade superior a65anos.

a) Antiagregantesplaquetérios- O estudo 1SIS-24
demonstrou queo AA Stem eficaciacomparével adaestrep-
toquinaseemreduzir amortalidade precocep6s|AM, mes-
mo na populagéo (20%) de portadores deidade >70 anos.
Tem sido demonstrado, também, beneficiotardio com esta
terapéutica; todavia, 0 AAScontinuasubtilizado emindivi-
duos idosos. Recomenda-se o uso de AAS nadose de
200mg/dia, iniciadoimediatamente apdsaadmissdo hospi-
talar do paciente*. Naquel es pacientescom contra-indica-
¢doparaousodo AAS, otriflusal semostrou umaopgéote-
rapéuticasegura, conformedemonstradono estudo TIM “2,

b) Heparina- A heparinaconvencional deveser utili-
zadaviaintravenosa, em doses plenas, nosinfartados sub-
metidosareperfusdo comt-PA ou alteplaseenospacientes
comgranderisco deembolizagdo s stémica(infarto anterior
extenso, presencade trombo ventricular ou de fibrilagdo
atrial eantecedentedeembolia) “. Por outrolado, ndo exis-
tem evidénciasparaserecomendar autilizagdorotineirada
heparinanéo fracionadano tratamentodo |AM.

c) Betablogueador es(BB) - A utilizacdo de BB esta
plenamenteindicadaem pacientescom |AM, umavez quea
exacerbagdo daatividade s mpéticapodeagravar aisquemia
miocérdica, estimular aagregacdo plaquetériae predispor
a0 aparecimento de arritmias cardiacas*. Portanto, varios
estudos tém demonstrado reducdo da morte stibita e do
infarto recorrenteem pacientestratadoscom BB comousem
disfuncdodoVE*.

d) Inibidor esdaenzimadeconver sdiodaangiotensina
(IECA) - Oestudo SAVE demonstrou beneficiosnautilizacdo
precoce de captopril em portadoresde|AM, independente-
mentedaidade, do sexoedafuncdo ventricular esquerda. Re-
comenda-se, portanto, iniciar o|ECA dentrodasprimeiras24h
doiniciodo evento, nosportadoresdel AM anterior oudein-
suficiénciacardiaca, naausénciade hipotensdo significativa
ou decontrarindicaggo paraautilizacao do medicamento.

e) Nitratos- Recomenda-se 0 uso precoce de nitrato,
por viaintravenosa, nos portadores de falénciade bomba,
IAM extenso, isquemia persistente ou HAS. Apés 48h,
passar paraformulagéo oral ou topica. Osnitratossao con-
tra-indicadosem portadoresde comprometimentoclinicoe/
ou eletrocardiogréfico del AM do ventriculo direito, hipo-
tensdo ebradicardia

Graus derecomendacdes para o uso de medicagdes
nafaseagudado|AM - grau derecomendacaoA, nivel de
evidéncia 1- AAS naausénciade contra-indicacéo BB
comoterapiainicial naausénciade contra-indicagdo; grau
derecomendacaoA, nivel deevidéncia2- IECA quandopre-
sente disfuncéo do VE triflusal quando o AAS é absol uta-
mente contra-indicado heparinanéo fracionada quando o
trombolitico utilizadofor rt-PA ederivados; grau der eco-
mendacdoA, nivel deevidéncia4- clopidogrel outiclopidina
guando o AAS é absolutamente contra-indicado; grau de
recomendacéoB1, nivel deevidéncia2- nitratonol AM an-
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terior e naanginarecorrente; grau derecomendacao B2,
nivel deevidéncia2- diltiazen napresencadecontra-indicacéo
paraoBB; grau derecomendacdo B2, nivel deevidéncia4-
clopidogrel outiclopidina+ AAS.

|V - Hipertensdo Arterial Sistémica

Emborahajatendénciade aumento dapressao arterial
comaidade, niveisdepresso sistélica>140mmHge/oude
pressdo diastdlica>90mmHg ndo devem ser considerados
fisiol 6gicosparaosidosos?. Estudosepidemiol 6gicosbra-
sileiros(Estudo Multicéntrico doldoso—E.M.I.) demons-
tram queapreva énciadehipertensdo arterial entreidososé
bastante el evada. Cercade 65% so hipertensose, entreas
mul herescom maisde 75 anos, apreval énciade hi pertensio
podechegar a80%23.

A hipertenso sistélicaisolada é amais prevalente
entre 0sidosos, e parece estar mais associada a eventos
cardiovascularesqueahipertensdo diastélicaousistdlicae
diastélica. Especial atencéo deve ser dadaapresencade
pseudo-hipertensdo, a presenca de hiato auscultatorio e a
possibilidade de hi pertensdo do avental branco*, queserdo
descritasmaisadiante.

O objetivo do tratamento deve ser areducéo dapres-
sdo arterial aniveis<140/90mmHg. Nos pacientescom ni-
velsmuito elevadosde pressio sistdlica, estapode ser man-
tidaem niveisaté 160mmHg. Nesse ltimo grupo depacien-
tes, deve-seiniciar otratamento com metadedamenor dose
recomendadaeaumentar, lentamente, atéatingir adosete-
rapéutica®®.

A andlise conjunta de varios estudos randomizados
documentou redugdo médiade 34% deacidentesvascul ares
cerebrais, 19% de eventos coronarianos e 23% nasmortes
vasculares apds seguimento médio de cinco anos, apdsre-
ducdode 12 aldmmHgdapressdo arteria sistélicaede5a
6mmHg da presséo arterial diastdlicacomparado com
placebo 1%2°,

Diagnosticoeclassificacéo

O diagndstico da hipertensdo arterial é basicamente
estabel ecido pel 0 encontro de nivei stensionai s permanen-
tementeel evadosacimados|imitesdenormalidade, quando
apressdo arterial €determinadapor meio demétodosecon-
di¢desapropriados. Portanto, amedidadapressdo arteria é
0 elemento-chave para o estabel ecimento do diagnéstico
dahipertensdo arterial.

A medidadapressdo arterial deveser estimuladaerea
lizadaemtodaavaliagéo de salide, por médicosdetodasas
especialidades e demais profissionais da drea de salide. O
esfigmomandmetro decolunademercuirio éoideal paraes-
sas medidas. Os aparel hos do tipo anerdide, quando usa-
dos, devem ser periodi camentetestados e devidamenteca-
librados. A medidadapressdo arterial deveser realizadana
posi¢do sentadaeem pé’.
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Na populagdo idosa hd que se considerar trésvaria-
veisdamaiorimportancia. A primeirarefere-seao hiatoaus-
cultatorio, situagéo quelevaasubestimacdo dapressdo ar-
terial sistdlica. Nessescasos, apdsaauscultado 1°som (fase
| deKorotkoff), ocorre seu desaparecimento, eo reapareci-
mento somente ocorrera apos o decréscimo de até 40m-
mHg. Essasituagdo, sendoidentificada, poderalevar asub-
estimagao da pressdo sistdlica (PAS) ou a superestimacéo
da pressdo diastdlica. Diante dessa ocorrénciadeve-se
considerar apressdo sistdlicacomo o valor obtido quando
do aparecimento pelapal pagdo manual do pulsoradial apos
adesinflagdo do manguito.

Outrasituacdo extremamentecomum eidentificadapor
William Odler em 1892, éapseudo-hipertensio. |dososcom
arteriosclerosepronunciadaecal cificagdo daparedearterial
tém um enrijecimento t&o pronunciado dos vasos que a
insuflagdo do manguito éinsuficiente paracol abar aartéria
braquial. Paraidentificar essacondicao, utiliza-seamano-
bradescritapor Odler, que consisteeminflar o manguito do
aparelhoaténiveisacimadapressao sistolica(PAS) e, con-
comitantemente, pal par aartériaradial. Caso estapersista
palpavel, comprovardarigidez daartéria, indicando queo
indice obtido pelaauscultando expressaaverdadeirapres-
sdo arterial sistdlica, se comparadacom o indice colhido
por medidaintra-arterial.

EimportanteamedidadaPA também em posico depé.
A predisposi¢do do idoso para apresentar hipotenséo or-
tostaticatorna-ovulnerével aquedaseconseguentesfratu-
ras 6sseas e/ou hematomas subdurai spor traumadecranio.
Os mais conhecidos fatores ligados a estaintercorréncia
s80: menor eficiénciadosmecanismosreguladoresdapres-
sdo arterial atravésdosbarorreceptores, afreqlienteutiliza-
¢do de medicamentos, como diuréticos, tranqilizantes,
vasodilatadores e betabl oqueadores, assim como amaior
freqUénciadeinsuficiénciavascular cerebral. A prevaléncia
dessefendmeno aumentacom aidadeeesteve presenteem
15, 7% dos parti cipantes do estudo SHEP (Systolic Hyper-
tensionin the Elderly Program) .

Fina mente, hAque semencionar também ahipertenséo
do avental branco ou de consultério, que segundo alguns
autorespodeocorrer em até20% dospaci enteshipgrtensos?®;
eventualidade que pode ser minimizada por melp de aferi-
¢Besrepetidasno proprio consultério ou no domifilio.

Medidadomiciliar eautomedidadapr arterial -
Sdo procedimentos Uteis paraidentificar a hipgftensdo de
consultorioisolada (hipertensdo do avental brancd), avaliara

vidamentevalidadosecalibradossio osmaisindi
amedidadapressio arterial domiciliar. Osaparel
nade mercurio e os anerdides podem ser usado
calibrados e apdstreinamento apropriado. Os

loresdenormalidade paraamedidadapressdo artgrial domi-
ciliar, consideram-se valores normais até 135/§5mmHg’

(grau derecomendacaoB2, nivel deevidéncia4

| Diretrizes sobre Cardiogeriatria

Medidaambulatorial dapressdoarterial (MAPA)-A
MAPA éummétodo automético demedidaindiretaeintermi-
tente dapressdo arterial durante 24h, enquanto o paciente
redlizasuasatividadesrotineiras, inclusiveduranteo sono?.
Estudos tém demonstrado que esse método apresentame-
Ihor correl ag&o comrisco cardiovascular doqueamedidada
pressdo arterial deconsultorio. AsprincipaisindicagBespara
0 uso desse méodo so a hi pertensdo de consultérioisolada
eahipotensdo ligadaadisfuncdo autondmica.

E importante ressaltar que aindan&o existe evidéncia
de que esse método deva ser empregado naavaliacdo roti-
neirado paciente hipertenso, ndo substituindo, portanto, a
avaliacdo clinicado pacienteeamedidadapressdo arteria
deconsultério’ (grau derecomendacado B2, nivel deevi-
déncia: 2).

Critériosdiagnosticos e classificacdo - Aceita-se
como normal cifras <130mmHg de pressdo sistdlica, e
<85mmHg de pressao diastolica’. Niveis entre 130-
139mmHg, e85-89mmhg sdo consideradoscomonormaisli-
mitrofes. Conforme mencionado, niveis>140/90mmhgndo
devem ser consideradosfisiol 4gicos. Entretanto, emidoso
com niveis muito elevados de pressdo sistdlica, pode-se
visar até 160mmhg depressdo sistolica

Narealidade, apesar dequal quer niimero ser arbitrério
equalquer classificacdo, insuficiente, anecessidadedesis-
tematizagdo obrigaumadefinicdo operacional paraseparar
individuos sdos dos doentes. Podemoster maior ou menor
risco cardiovascul ar, tanto acimacomo abaixo do nimeroli-
mitrofe, quando o paciente & consi deradoindividua mente.
Pel o exposto, enfatiza-se anecessidade de extremacautela
antes derotular alguém como hipertenso, tanto pelo risco
defalso-positivo como pelarepercussio na propria satide
doindividuo eo custo social resultante (tab. I).

A incluséo do grupo com cifras tensionais normal
limitrofede 130-139mmHg/85-89mmHg deve-seaofato de
gueessesindividuosbeneficiar-se-8o com asmedidaspre-
ventivas.

Deacordo com asituaco clinicapresente, recomen-
da-se que as medidas sejam repetidas em pel o menosduas
oumaisvisitas. Asmedi¢deshal*avaliacdo devem ser ob-
tidasem ambos osmembros superioresetambém em posi-
¢do ortostética®”’.

Investigacdoclinicolaboratorial - Deveser realizada
histériaclinicaeexamefisico bem detal hados, associadosa

Tabela | - Classificagdo diagndstica da hipertensao arterial
PAD PAS Classificagéo
(mmHg) (mmHg)
<85 <130 Normal
85-89 130-139 Normal limitrofe
90-99 140-159 Hipertens&o leve (estagio 1)
100-109 160-179 Hipertensdo moderada (estégio 2)
> 110 > 180 Hipertensdo severa (estégio 3)
<90 > 140 Hipertensdo sistélica isolada
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avaliag8o laboratorial : examede urina(bioquimicae sedi-
mento), creatinina, potéssio, glicemia, colesterol total, ele-
trocardiogramaderepouso (gr au der ecomendacgdoA, nivel
deevidéncia4).

No entanto, aassociacdo freqliente de outrosfatoresde
risco e delesBes em 6rgdos-alvo nestafaixaetarialeva-nos
quasesempreaumaavaiacdolaboratoria complementar: eco-
dopplercardiograma, radiografiadetdrax, HDL -colesterol (se
colesteral total/glicemiaestiverem altos), triglicérides, acido
arico, TSH, calcio, proteindriade 24h, hematdcrito e hemo-
globina- grau derecomendagdoB1, nivel deevidéncia 3; MA
PA -grauderecomendacaoB2, nivel deevidéncia2; testede
esforgo (idosocomrisco coronariano) - gr au der ecomenda-
¢doB2, nivel deevidéncia3.

A maioriados pacientes idosos apresenta hiperten-
sdo arterial essencial ou primaria, comgrande prevaléncia
de hipertensdo sistolicaisolada. Indicios de hipertensio
arterial secundériadeverdo ser investigados através de
histériaclinicabem direcionada paraas causas maisfre-
guientes, e de métodos diagndsticos especificos. Entre as
causas secundarias de hipertensao arterial destacam-sea
insuficiénciaadrtica, hipertireoidismo, bloqueio atrioven-
tricular total, 0 uso de medicamentosqueelevam apressao
arterial eaarterioscleroserenovascular.

Por outro lado, individuos idosos sadios mostram
umaprogressivadiminui¢do damassarenal, dofluxorena e
dataxadefiltrac@o glomerular, que pode ndo ser acompa-
nhada por elevacdo dacreatininasérica. A razéo paraesse
fato équecom aidade hatambém perdaprogressivadamas-
samuscular, principal determinantedaproducdo decregtini-
na. Conseglientemente, niveis séricos de creatininaacima
de 1,5mg/dI sdo considerados anormai s nessa popul ag&o.
A possibilidadereal de que hajaassociacdo de estenosede
artériarenal, uni ou bilateral, agrava o problema, umavez
gueaisquemiarena induzidapor esse mecanismo levaao
aumentodapressdoarterial, eapioradafuncéorena. A as-
sociacdo decrestininaséricaelevadacom hipertensdo arte-
rial, mesmo degraumoderado, mascomevidénciasdearte-
riosclerose em outrosterritérios vascul ares, ou, ainda, hi-
pertensdo de dificil controle terapéutico, sugere causare-
novascular. O diagnéstico dalesdo poderaser feito defor-
ma ndo invasiva, utilizando-se ultra-sonografia com
Doppler de artériasrenais, nabusca de gradiente de fluxo
entreaaortaeartériarena (grau derecomendacdoB1, nivel
deevidéncia3). Seo Doppler for negativoepersistir asus-
peitaclinica, aangiorressonanciamagnética(grau der eco-
mendacdoB1, nivel deevidéncia4) ouatomografiacompu-
tadorizada(gr au der ecomendacaoB1, nivel deevidéncia4)
deverdo ser indicadas. O eco-Doppler pode ser fal so-nega-
tivo seo examinador ndo for experiente, o equipamento ndo
for deboaqualidade ou oidosofor obeso. Seotestefor po-
sitivo, o pacientedeverdser enviado paraarteriografiarena
bilateral (grau derecomendacdoA, nivel deevidéncia3),
exameimportante parao diagndstico e paraaprogramagéo
deabordagemterapéutica.
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Decisdoterapéutica

A decisdo terapéuticadeve levar em conta, além dos
valoresdapresséo arterial, apresencaou ndo delesbesem
Orgados-alvo edefatoresderisco cardiovascul ar associados.
No quadro aseguir estdo apresentados oscomponentes para
aestratificacdo do risco individual dospacientesem funcéo
dapresencadefatoresderisco e delesdo em érgaos-alvo.

Socond deradosfaoresderiscomaiores tabagismo, dis-
lipidemia, diabetesmellitus, |esdesem 6rgdos-avo ou doencas
cardiovasculares, doengascardiacas(hipertrofiaventricular es-
querda, anginaouinfartopréviodomiocardio, revascularizagio
mioc&dicaprévia, insuficiénciacardiaca), episddioisquémicoou
acidentevascular encefdico, nefropatia, doencavasculer arterid
periféricaeretinopatiahi pertensiva?2,

Com base hessasinformagdes, os pacientes podem ser
classficadosemtrésgrupos: grupo A - semfaoresderiscoe
semlesBesem Grgaos-avo; grupo B - presencadefatoresderis-
co(ndoincluindodiabetesmelitus) esemlesfoemérgaos-avo;
grupo C- presencadelesfoem drgdos-avo, doencacardiovas-
cular clinicamenteidentificivel e/oudiabetesmdllitus.

A tabela || abordaaorientacdo terapéuti cabaseadana
estratificac8o do risco e nos niveis dapressio arterial. As
medidas de modificacdo de estilo de vida podem ser reco-
mendadas apopul agdo emgeral, como formade promocgéo
dasalide. Os pacientes com hipertensdo arterial estagios 2
e 3 devem receber tratamento medicamentosoinicial, que
também estéindicado para os pacientes hipertensos com
lesdo em 6rgdos-alvo, ou doencgacardiovascular, ou diabe-
tesmellitus, independentemente do estégi o dahipertensdo
arterial. Pacientes com valores de pressdo arterial enqua-
dradosnafaixanormal limitrofe, maspertencentesao grupo
derisco C, devemreceber tratamento medicamentoso caso
apresentem insuficiéncia cardiaca, insuficiénciarenal, ou
diabetesmellitus. Nahipertensio leve (estagio 1), ospaci-
entes enquadrados nosgruposderisco A eB sdo elegivels

Tabela |l - Decisdo terapéutica baseada na estratificagéo do risco e
nos niveis de pressao

Presséo arteria Grupo A Grupo B Grupo C

Normal limitrofe Modificages no Modificagdes no Modificagdes no
(130-139mmhg/  Estilo de vida estilo devida  estilo de vida*
/85-89mmHg)

Hipertens&o Modificagdes no  Modificagdes no Terapia
leve (estdgio 1)  Estilo de vida  estilo de vida**  medicamentosa
(140-159mmHg/  (até 12 meses) (até 6 meses)

90-99mmHg)

Hipertensdo Terapia Terapia Terapia
moderadaesevera Medicamentosa Medicamentosa  medicamentosa
(estégios 2 e 3)

(160mmhg/ >

100mmHg)

* Tratamento medicamentoso deve ser instituido na presenca de insuficién-
cia cardiaca, insuficiéncia renal, ou diabetes mellitus; ** Pacientes com
multiplos fatores de risco podem ser considerados para o tratamento
medicamentoso inicial
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paraser tratados uni camentecom modificagbesnoestilode
vidapor 6a12 meses. Se, nesseperiodo deacompanhamen-
to, apressdo arterial ndo for controlada, otratamento medi-
camentoso deveraser considerado. A idade avancadaou a
presencade pressdo sistolicael evadaisoladamentendo al -
teraadecisdo terapéutica

Abordagem multipr ofissonal aopacientehipertenso:
Pelofato deahipertensdo arterial ser multicausal, multifato-
rial, assintométicanamai oriadasvezes, epor envolver ori-
entacBes voltadas para varios objetivos, o sucesso naexe-
cucao dessas metas € bastante limitado quando decorre da
acdo deum Unico profissional. Essefatotalvez justifiqueo
baixo indice de sucesso e de adesdo obtido quando os cui-
dados aos pacientes sdo realizados por um unico profis-
sional desallde, emgeral o médico. Objetivosmultipl osexi-
gem diferentes abordagens e portanto aformag&o de uma
equipemultiprofissiona 7 (grau derecomendac@oA, nivel de
evidéncia3).

Tratamento

Tratamenton&ofar macol 6gico: modificagbesnoegti-
lodevida- Otratamentondo medicamentosotem, comoprin-
cipal objetivo, diminuir amorbidadeeamortalidadecardio-
vascularespor meio demodificagbesdo estilo devidaque,
favorecam areduc8o dapressdo arterial . Estaindicado ato-
dososhipertensoseaosindividuos normotensos que apre-
sentem alto risco cardiovascular. Dentre essas modifica-
¢Oes, as que comprovadamente reduzem apressdo arterial
sd0: reducdo do peso corporal, daingestdo do sal e do con-
sumo de bebidas alcodlicas, prética de exerciciosfisicos
comregularidade, eando-utilizagdo dedrogasqueelevama
pressdo arterial 22, Asrazdesquetornam (tel sasmodifica
¢cBesdo estilo devidasio: baixo custo erisco minimo; redu-
¢do dapressdo arterial, favorecendo o controle de outros
fatoresderisco; aumento daeficaciado tratamento medica-
mentoso; e reducdo do risco cardiovascular.

Asmodificagdesdo estilo devidasdoindicadasatodos
oshipertensoscomo abordageminicial, ou acompanhando o
tratamento farmacol 6gico. Considerando as naturaisrestri-
¢Oesfisicasedavidasocid, impostas pelo envel hecimento
propriamente dito, o profissional de salide deve preocupar-
setambém comintervencBesterapéuticas, que possam dte-
rar aindamais o bem estar dos pacientes hipertensos. Esta
modalidadedetratamento paraahipertensdo arterial deveser
encorgjadanosidosos, especia mente pelafreqiiénciacom
queapresentam comorbidades, o queimplicaemmaior nime-
rodeefeitosadversosdosmedicamentos, edesuainteragéo.

Ospacientescom hipertensdoleveou moderada, sem
lesfo debrgdos-alvo, ou fatoresderisco, poderdo ser obser-
vados por quatro a seis meses apenas com modificagdes
doestilodevida. DentreasmodificacBesdo estilo devida,
s80 consideradas medidas principai so controle do excesso
de peso, daingestdo de gorduras, daingestdo de sal, do
consumo de dlcool, do tabagismo e daatividadefisica. O
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controle do diabetes mellitus e das dislipidemias sdo da
maximaimportanciaetratados em topicos aparte. N&o se
recomenda a suplementacdo medicamentosade célcio ou
magnésio parareducdo dapressdo arterial, exceto emuma
deficiéncia, emboraamanutencéo deingestéo adequadade
célcio sejaumamedidarecomendavel naprevencdo daos-
teoporose 334,

Héevidénciasde possiveisefeitosdo estresse psicos-
social napressdo arterial rel acionadosa” condigdesestres-
santes’, taiscomo pobreza, insatisfacdo socia, baixonivel
educacional, desemprego, inatividadefisicae, em especial,
aquel asatividadesprofissionaiscaracterizadaspor atasde-
mandas psi col 6gicas e baixo control e dessas situagdes.
Mesmo assim, o papel do tratamento antiestresse e 0 Uso
de técnicas que visam amodificacBes de respostas com-
portamentai sno tratamento de pacientes hi pertensosainda
n&do estéo definidos.

V &riosmedicamentospodemter efeitoshipertensivos,
devendo ser evitados ou descontinuados. Destacam-se,
entreel es, antiinflamat6rios ndo-esteroides, anti-hi stamini-
cos descongesti onantes, antidepressivostriciclicos, corti-
costerdides, esterdides anabolizantes, vasoconstritores
nasais, carbenoxol ona, ciclosporina, inibidoresdamonoa-
minoxidase(IMAO), chumbo, cadmio, tdlio, al cal 6idesderi-
vadosdo “ergot”, moderadores do apetite, hormoniosti-
reoideanos (altas doses), antiécidosricosem sadio, eritro-
poetina, cocaina, cafeina(?)

Torna-se evidente que quase todas as medidas néo-
medicamentosas dependem de mudangasno estilodevida,
deformapermanente. Em razéo de aabordagem do hiper-
tenso ser direcionadaadiversosobjetivos, aagdo médicaé
beneficiadacomaabordagem multiprofissional. Valeressal -
tar que é de fundamental importanciao envolvimento dos
familiaresdo hipertenso nabuscadasmetasaserematingi-
das pelasmaodificacBesdo estilo devida

M edidasn&o-medicamentosaspar aocontroledahi-
pertensdoedosfatoresderiscocar diovascular.
Medidascommaior eficaciaanti-hipertensiva. grau dere-
comendagioA, nivel deevidéncia1: redugéo do peso cor-
poral reducdo daingestdo de sbdio maior ingestdo de ali-
mentos ricos em potassi o reducdo do consumo de bebidas
acodlicas; exerciciosfisicosregulares.
Medidassemavaliacdo definitiva: grau der ecomendacéo
B2, nivel deevidéncia4: suplementacdo decalcioemagné-
siodietasvegetarianasricasem fibrasmedidasantiestresse.
Medidasassociadas: grau der ecomendagdoB2, nivel deevi-
déncia 3: abandono do tabagismo control e das dislipide-
miascontroledo diabetesmellitusevitar drogasque poten-
cialmenteelevem apressso.

Tratamentofar macol 6gico- O objetivo primordial do
tratamento dahipertensdo arterial éareducdo damorbimor-
talidade cardiovascul ar do hipertenso, aumentadaem de-
corrénciadosatosniveistensionais. Paratal, utilizam-se
medidas ndo-medi camentosas i sol adas, ou associadas a
medi camentos anti-hipertensivos. Os anti-hipertensivos
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devem permitir ndo somente areducéo dos niveistensio-
nais mas também a reducdo dataxa de eventos mérbidos
cardiovascularesfatais e ndo-fatais. Até o presente mo-
mento, areducdo damorbidadeedamortalidadecardiovas-
cularesem hipertensos|evesamoderadosfoi demonstrada
deformaconsi stente, eminumerosestudos, apenas paraos
diuréticos e betablogueadores.

Conformesalientado, otratamento medicamentosovisa
reduzir osniveisdepressdo parava oresinferioresal40mmHg
depressdo s stolicaea90mmHg depressdo diastdlica, respei-
tando-se as caracteristicasindividuais, acomorbidadeea
qualidade de vida dos pacientes. Redugdes da pressdo para
nivei s<130/85mmHg podem ser Utei sem Situacdes especifi-
cas, como em pacientescom nefropatiaproteindricaenapre-
vencao deacidentevascular cerebral 3%,

Otratamento medicamentosodeveser individualizadoe
ter como principiosgerais® aeficaciapor viaora eboatole-
rancia, além de permitir aadministracéo do menor nimero
possivel detomadas didrias, com preferénciaparaaqueles
com posologiade dose Unicadidria. Deve-seaindainiciar
com as menores doses ef etivas preconizadas paracadasitu-
acao clinica, podendo ser aumentadas gradativamente e/ou
associadasaoutro hipotensor de classe farmacol dgicadife-
rente(deve-selevar em contagquequanto maior adose, maio-
res s8o as probabilidades de efeitosindesgj&veis); respeitar
um periodo minimo de quatro semanas para se proceder o
aumento dadose e ou aassociagdo dedrogas, salvoem situ-
acOes especiais, instruir o paciente sobre adoenca, efeitos
colaterais dos medicamentos, planificacdo e objetivoste-
rapéuticos; considerar as condi¢des socioecondmicas

Osmedicamentos anti-hipertensivosde uso correnteem
nosso meio podem ser divididosem seisgrupos: diuréticos,
beta bloqueador es, inibidores da enzima conversora da
angiotensina, antagonistasdos canaisde calcio, antagonistas
do receptor daangiotensinall, evasodilatadoresdiretos.

Osdiuréticostiazidicos, os betablogueadores (pro-
pranolol, atenolol) e os antagonistas dos canais de célcio
(nitrendipinaefel odipina) tiveram asuaeficaciacomprova
dano controledapressio arterial enaredugéo damorbimor-
talidade em estudos controlados e devem ser osagentesde
primeiraescol ha. Contudo, considerando ascomorbidades
comuns nessa populagéo, qualquer grupo de medicamen-
tos, com excecgéo dos vasodilatadores de agdo direta, pode
ser apropriado parao controledapressdo arterial em mono-
terapiainicial, especialmente paraportadores de hiperten-
sdo arterial leveamoderada, quenéo responderam asmedi-
daS néo_ medl camentosas 9,10,13,14,16,17,19,33,37-39_

Diur éticos

O mecanismo anti-hi pertensivo dosdiuréticosestare-
lacionado, numaprimeirafase, adeplecéo devolumee, a
seguir, areducdo daresisténciavascular periférica. Sdo efi-
cazescomo monoterapiano tratamento dahipertensdo arte-
rial, eapresentam efi caciacomprovadanareducdo damor-
bidade edamortalidade cardiovascul ares. Como anti-hi per-
tensivos, d&-sepreferénciaaosdiuréticostiazidicosesimi-
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lares. Diuréticos de al ¢a sdo reservados para situagdes de
hipertensdo associadaainsuficiénciasrenal ecardiaca. Os
diuréticos poupadores de potassio apresentam peguena
poténcia diurética, mas quando associados atiazidicos e
diuréticosdealca, sdo Uteisnaprevencdo enotratamento de
hipopotassemia. O uso dediuréticospoupadoresde potassio
em pacientes com reducéo de fun¢do renal pode acarretar
hiperpotassemia

Entre os efeitosindesejaveis dos diuréticos, ressal-
tam-se, fundamental mente, a hipopotassemia, por vezes
acompanhadade hipomagnesemia(que podeinduzir arrit-
miasventriculares), eahiperuricemia. Podemaindaprovocar
intolerénciaaglicose, eaumentotransitério dosnivei sséri-
cosdetriglicerideos, em geral dependente dadose. A im-
portanciaclinicadestefato aindando foi comprovada. Em
muitos casos, osdiuréticos provocam disfuncéo sexual . O
aparecimento dos efeitosindesejdveis dos diuréticos estq
emgeral rel acionado adosagem utilizada(gr au der ecomen-
dacdoA, nivel deevidéncial).

Betabloqueadores

Osbeneficiosdosbetabl oqueadores como monotera-
piano tratamento da hipertenséo arterial noidoso sdo me-
nos evidentes que os dos diuréticos. Controlam apressio
arterial em cercade 50% dos pacientes, podendo chegar a
80% quando associados a baixas doses de diuréticos. Os
betabl oqueadores nos idosos reduzem morbimortalidade
cardiovascul ar, especialmente acidente vascul ar cerebral,
porém mais da metade dos pacientes tratados utilizou
betabl oqueador associado adiuréticos, dificultando aavdia
¢do doreal beneficio do usoisolado desse medicamento. Nos
i dosos hipertensos com antecedente deinfarto do miocardio,
oshetabloqueadoresdevem ser utilizadoscomo primeiraesco-
Iha, naausénciade contra-indicaces.

Osbetabloqueadores mai s sel etivose menosliposso-
|Gveis s@o 0s mai s adeguados por produzirem menos efei-
tos sobre 0 sistema nervosos central, amuscul atura brén-
quicaeacirculagéo periférica. Em portadoresde apnéiado
sono devem ser evitados, poisinibem ataquicardiareflexa
gue ocorre apds o episodio de apnéia.

Grauderecomendacao:

-comomonoterapia: Grau A, nivel deevidéncia2.

- associadoadiurético: Grau A, nivel deevidéncial

- gposinfarto: Grau A, nivel deevidéncia l.

Antagonistasdoscanaisdecalcio

Devido aeficécia, ausénciadeefeitosadversosno per-
fil lipidico, ndointerferéncianatol erdnciaaglicose, nosele-
trélitos séricos, nafungéo sexual, e pelos beneficios sobre
0s 6rgdos-alvo, como osrins, os bloqueadores de canal de
célcioincluem-seentreosmedicamentosmaisutilizadosno
tratamento daHASS. Apresentam um dosmaisbaixosindi-
ces de abandono de tratamento na terapéuti ca anti-hiper-
tensivarel acionados aos efeitos col aterais.

Suaaco primordia consiste no blogqueio seletivo dos
canaisdecé ciodependentesdevoltagem (tipoL ), dascélu-
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lasmusculareslisas, dasfibras miocardicas contréteise das
célulasnodais(nd sinoatrial eatrioventricular), reduzindoa
entradado ion e, conseqlientemente, aconcentracdo citoplas-
maéticade célcio. Apesar do mecanismo de agéo comum, 0s
bloqueadoresde cana decdlcio apresentam estruturaquimi-
caheterogénea, responsavel por acentuadas diferencasem
seuslocaispreferenciaisdeagdo ecaracteristicasdeligacdo
comosreceptores, propriedadesfarmacoci néticasefarmaco-
dinamicas. Emrel ago aestruturaquimica, osblogqueadores
decanal decélcio pertencematrésgruposdistintos. fenilal-
quilaminas(prototipo verapamil); benzotiazepinas(prototipo
diltiazem) edihidropiridinicos(protétiponifediping), incluin-
do neste Ultimo grupo o maior nimero de compostos dispo-
niveis parauso clinico, como nitrendiping, isradipina, felo-
dipina, amlodipina, lacidipina, entreoutros.

Sao eficazescomo monoterapia, devendo-sedar prefe-
rénciaaaguel esdelongo tempo de agdo parao tratamento
daHAS. A nitrendipinafoi associadaadiminuicio damorbi-
mortalidade cardiovascul ar e cerebral no estudo Syst-Eur 3
(grauderecomendacaoA, nivel deevidéncia?2). A felodipi-
nae aisradipinamostraram-se eficazes nareducéo dosni-
veistensionais e mortalidade cardiovascular nos idosos,
assemel hando-se as drogas convencionais (diurético e beta-
blogqueador): grauderecomendacdoB1, nivel deevidéncia2.
Os blogueadores de canal de célcio de curta duracéo ndo
sdo indicados para o tratamento anti-hipertensivo porque
podem provocar aumento no risco de acidentevascular ce-
rebral einfarto agudodo miocardio (grau der ecomendacio
C,nivel deevidéncia3).

I nibidoresdaenzimadeconversio (IECA)

O mecanismo de a¢do dessas substancias é funda-
mental mente dependentedainibi¢do daenzimaconversora,
blogueando, assim, atransformacdo daangiotensinal eml|
no sangue e nos tecidos. Osinibidores daenzimade con-
versdo podem ser utilizados em idosos paratratamento da
hipertensdo arterial. Emborasem evidénciasclinicasdiretas
de efeito sobre amortalidade em idosos hi pertensos, mos-
traram-set@o eficazesquanto osdi uréticose betabl oqueado-
res nareducdo damortalidade cardiovascular (STOP-11) *.
Naavaiacdo de medicamentosanti-hipertensivos, aandlise
sobre osefeitosndo fatais, como o desenvolvimento dele-
sBesem Orgdos-al vo e suaprevencdo Ou mesmo regressao,
podepermitir ainferénciadeprovével efeito benéfico sobre
amortalidade, emboratal afirmacdo nem sempresejacorreta
epossivel deser feita.

OJNCVI também recomendao uso dosinibidoresda
enzimade conversdo como monoterapiaanti-hipertensiva
emidosos, poissdo efetivosebemtolerados. Entretanto, o
JINC VI enfatiza que ainda ndo ficou demonstrado efeito
direto detai smedicamentosnamortalidade cardiovascul ar
emidosos. Nesse grupo de pacientesaescolhado medica-
mento anti-hipertensivo deve ser baseadanaindividuali-
zacao e presencade comorbidades. O emprego dosinibi-
doresdaenzimade conversdo tem suamaior indicag&o no
idoso hipertenso com associacdo deinsuficiénciacardia-
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cae/ou diabetes“°. Recentemente, um estudo de preven-
¢80 secundaria(PROGRESS) demonstrou reducdo deaci-
dentesvasculares cerebrais com o uso de perindopril 4.
Grau derecomendacdo enivel deevidéncia: captopril,
ena april elisinopril - grau derecomendag@o A, nivel deevi-
déncia 2; captopril em nefropatiadiabética- grau dere-
comendacdoA, nivel deevidéncia 1; benazepril - grau de
recomendacao A, nivel deevidéncia 1- emnefropatiasde
qualquer etiologia (exceto rins policisticos); perindopril -
grau derecomendacéo A, nivel deevidéncia 1; todosos
outros- grau derecomendacdoB1, nivel deevidéncia2.

Antagonistasdoreceptor daangiotensinall

Estasdrogasantagonizam aagéo daangiotensinall por
meio do bloqueio especifico de seusreceptores AT-1. S&o
eficazes como monoterapiano tratamento do hipertenso.
Mostraram-seeficazesnareducdo damorbidadeedamortdi-
dade de pacientesidosos cominsuficiénciacardiaca. Apre-
sentam bom perfil detol erabilidade. Asprecaugbes paraseu
uso sdo semel hantes as descritas paraosinibidoresdaECA
(grauderecomendacdoB2, nivel deevidéncia3).

Outrosanti-hipertensivos

Simpatoliticoscentraiseperiféricos- Estesfarmacos
ndo apresentam estudos clinicos randomizados que de-
monstrem melhora namorbimortalidade cardiovascular.
Além disso, apresentam efeitos colaterai s potencial mente
prejudiciaisparaoidoso. Particularmente, o bloqueador alfa
doxazosin demonstrou, em um estudo comparativo com a
clortalidonaem pacientescom mai sde 55 anos, maior risco
deacidentevascular cerebral einsuficiénciacardiaca®.

Vasodilatadoresdeacao direta sobreo vaso - Podem
ser utilizadosem associacéo no idoso com hipertensdo arte-
rial estagio 3. Devido aos seus potenciais ef eitos de tagui-
cardiareflexaeretencéo de sodio edgua, devem preferenci-
almente ser utilizados em associagdo com diuréticos e/ou
betabl oqueadores. Grau der ecomendagéo B2, nivel deevi-
déncia3(excetoparaodoxazosincujograu derecomenda-
G80éC, nivel deevidéncia?2).

Em resumo, o tratamento deve ser individualizado ea
escol hainicial domedicamento comomonoterapiadevebase-
ar-se no mecani smo fisiopatogéni co predominante, nas ca-
racterigticasindividuais, nasdoencasassoci adas, nascondi-
¢Bessoci oecondmicasenacapaci dadedeo medicamentoin-
fluir sobreamorbidadeeamortalidade cardiovascul ares. Fi-
nal mente, comojéfoi mencionado, osesguemasterapéuticos
instituidosdevem procurar conservar aqualidadedevidado
paciente, resultando em melhor adesdo as recomendagdes
meédicas. Algumas indicagdes especificas para certos anti-
hipertensivosest&o contidasnoitem dotratamento dahiper-
tensdo arterial em situagBesespeciais

As associagbes de drogas devem seguir um racional,
obedecendo-se apremissadendo associar drogascom me-
canismos de acdo similares, a excegdo da associagéo de
diuréticostiazidicosedeal ¢cacom poupadoresde potéssio.

Como norma, ndo érecomendadoiniciar otratamento
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com associacdes fixas de drogas. Todas as associacdes
entre as diferentes classes de anti-hi pertensivos sdo efica
zes. Entretanto, osdiuréticosem doses bai xas como segun-
do farmaco tém sido universalmente utilizados com bons
resultados clinicos. Algumas associagdes fixas de drogas
estdo disponiveis no mercado. Seu emprego apds o insu-
cesso damonoterapia, desde que criterioso, pode ser (til
por simplificar o esquemaposol 6gico, reduzindo o nimero
decomprimidosadministrados.

Para os casos de hipertensdo resistente aduplatera-
pia, pode-se prescrever terapiacom trés ou mais medica
mentos. Nessasituacdo, o uso dediuréticoséfundamental.
Em casosmai sresistentes, aassociacdo deminoxidil aoes-
guematerapéuticotem-semostrado Util.

Deve-seconsiderar queoidosotemfarmacocinéticae
farmacodindmicadiferentes do adulto jovem e apresenta
maior predisposicdo aefeitoscolaterais. Deve-selevar em
contaaindainteracbes medi camentosas. Estasinteractes
devem ser avaliadascom outros medicamentosnéo cardio-
vascularesque podem interferir demaneiraimportanteem
suaagdo no pacienteidoso ’.

Tratamentodahipertensdoarterial em
situacOesespeciais

Criseeemer génciahipertensiva- A crisehipertensiva
édivididaem urgénciaeemergénciahipertensivas. Nasur-
géncias hipertensivas, os aumentos da pressdo arterial, por
mai s el evados que sejam, ndo estéo associados aquadros
clinicosagudos, como obnubilagdo, vomitos, dispnéia, etc.
e, portanto, ndo apresentam risco imediato de vidaou de
dano agudo aérgdos-alvo (como, por exempl o, hipertensdo
acel erada e hipertensdo perioperatéria). Nessasituagéo, o
controledapressdo arterial deveser feitoematé24h. Inicial-
mente, apressdo arterial deve ser monitorizada por 30min.
Caso permaneganosmesmosnivels, preconiza-seaadminis-
tracéo, por viaoral, deum dos seguintesmedicamentos: diu-
rético deal¢a, betabloqueador, inibidor daECA, ou antago-
nistado cana decalcio. Emboraaadministragéo sublingual
denifedipinadeagéo rdpidatenhas do amplamentetilizada
paraessefim, foram descritos efeitos col ateraisgravescom
seuuso. A dificuldadedecontrolar oritmo ou o grau deredu-
cdodapressioarterid eaexisténciadedternativaseficazese
mais bem toleradas torna o uso desse agente (nifedipinade
curtaduracdo de acdo) ndo recomendavel nessasituacao.

Nasemergénciashipertensivas, acrise éacompanha-
dadesinaisqueindicamlesdesem érgaos-alvo em progres-
s80, tais como encefal opatiahi pertensiva, acidente vascu-
lar encefdico, edemaagudo depulmao, infartodomiocardio
eevidénciasde hipertensdo malignaou dedi sseccdo aguda
daaorta. Nesses casos, harisco iminente devidaou dele-
sdo organicairreversivel, eospacientesdevem ser hospita-
lizados e submetidosatratamento com vasodilatadores de
uso endovenoso, como o nitroprussiato de sddio ou a hi-
dralazina. Depoisdeobtidaareducdoimediatadosniveisde
pressdo, deve-seiniciar aterapiaanti-hipertensivademanu-
tencdo einterromper amedicacdo parenteral .
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Nas duas situagdes citadas, a abordagem do paciente
idoso deve ser muito cuidadosapelael evadaassociacdo com
outrassituagdesclinicas, potencialmentegraves, quepodem
ser agravadas com areducdo abruptadapressdo arterial.

Tratamentodahipertensdorenovascular - A angio-
plastiacom stent podeter um indice de sucesso de até 80%
emmaosexperientes. A maior parte dosinsucessosocorre
empacientescomlesdograveeostia. Aofimdeumano cer-
ca de 20% dos paciente mostram reestenose. Nos casos
com sucesso, amel horadapresséo arterial edafuncéorenal
alcangam até 75% dos pacientes, retardando destaforma, a
evolugdo desses pacientes paraprogramas de didlise.

A revascularizago cirdrgicaficareservadaparaosca
sos que evoluam com complicagBes durante angiopl astia,
anatomiando apropriada paraangioplastiae naguelesque
evoluem com reestenoses repetidas.

Comor bidades - O paciente idoso fregiientemente
apresenta doencas associadas e que exigem aindividuali-
zac80 do tratamento. S8o situacdesfrequentes:

Doenca pulmonar obstrutiva crénica ou asma brén-
quica- A Unicarestri¢do medicamentosanessegrupolimite-
seaosbetabl oqueadores, poispodem desencadear bronco-
espasmo, independentemente da cardiossel etividade do
agente. Deve-se atentar parao uso eventual de simpatomi-
méticos, tais como teofilina e efedrinaque, associadosou
ndo aos corticosterodides, podem dificultar o adequado
controle dapressdo. Entretanto, quando estes medicamen-
tos estiverem indicados, podem e devem ser usados com
cautela. Cromoglicato de sddio, brometo deipratrépio ou
corticosterdides por viainalatéria podem ser usados com
segurancaem individuos hipertensos.

Depressao - A depressdo pode dificultar aaderéncia
ao tratamento da hipertensdo arterial, bem como no trata-
mento de outros fatores de risco cardiovascular. Por outro
lado, vari osagentes hipotensores (alfametildopa, clonidina
ebetabl oqueadoresdeagdo central) também podem causar
depressdo. Osdiuréti costiazidicos podem aumentar osni-
veisséricosdelitio. O uso de antidepressivostriciclicos,
inibidoresde monoaminoxidase(IMAQ) evenlafaxineexige
atencdo com os niveis da presséo.

Obesidade- Hipertensio arterial eobesidade so con-
dicBesfrequientemente associadas. Sdo fundamentaisadi-
etaeaatividadefisicaparareducéo do peso. Osanorexige-
nos devem, quando possivel, ser evitados, pois podem au-
mentar apressdo arterial . Redugdo do excesso depeso, res-
tricdo dietéticade sodio epraticadeatividadefisicaregular
sdo fundamentais para o controle da pressdo e podem, por
si s6, normalizar osniveisdepressao. A associ agao de obe-
sidade e apnéiado sono deve ser sempre lembrada como
fator que podedificultar o controledapressio arterial.

Osinibidores da ECA séo benéficos para o paciente
obeso, poisaumentam asensi bilidadeainsulina, enquanto
os antagonistas dos canais de cél cio podem ser recomen-
dados pelasuaagdo natriuréticaeneutralidade sobreo me-
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tabolismolipidico eglicémico. Por outrolado, osdiuréticos terial em pacientes diabéticos € pel o menos duas vezes a
e betablogueadores devem ser utilizados com cautelapela dapopulagdo em geral. No diabetestipo | (dependentede
possibilidade deaumentar aresisténciaainsulinaedetermi- insulina), a hipertenséo arterial associa-se claramente a
nar intolerénciaaglicose. nefropatiadiabética. Nessespacientes, o controledapres-
sdo arterial écrucial pararetardar aperdadefuncéorenal.

Diabetesmellitus- A preval énciadehipertensdo ar- Nodiabetestipo |l (ndo-dependentedeinsuling), ahiper-

Algoritmoparaotratamentodahipertensdoarterial

Modificagbes continuas no estilo de vida

1l

N&o atingiu a pressado alvo (140/90 mmHg)

Niveis — alvo menores para pacientes com diabetes ou doenga renal

L

Escolhas iniciais de farmacos ( ver grau de recomendagao e nivel de evidéncia)

Hipertensdo ndo complicada: Indicagdes especificas:
Diuréticos Avaliar as comorbidades e individualizar o
Beta bloqueadores trat anent o: ant agoni st as dos canai s de cél ci o,

inibidores da ECA ou antagonistas do

receptor de angiotensina Il.

1l

N&o atingiu a pressdo alvo

J L 1L

Auséncia de resposta ou efeitos
colaterais i nportant es

gl L

Substituir por outro farmaco de Adicionar um segundo agente de uma classe
classe diferente diferente (diurético caso ja ndo tenha sido usado).

J L JL

Nao atingiu a presséo alvo

1l

Continuar adicicnando agentes de outras classes
Considerar encaminhamento a um especialista em hipertensio

Resposta inadequada mas bem tolerada
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tens8o arterial associa-se comumente aoutrosfatoresde
risco cardiovascular, tais como dislipidemia, obesidade,
hipertrofiaventricular esquerdae hiperinsulinemia. Nes-
sespacientes, o tratamento ndo-medi camentoso (ativida-
defisicaregular edietaapropriada) éobrigatério. Todosos
medi camentos podem ser usados. Osdiuréticos podem al-
terar aliberac8o ou até aumentar aresisténciaainsulinae
prejudicar o controle glicémico em al guns pacientes, em-
bora possam ser utilizados em baixas doses, como reco-
mendado atualmente. Os betabl oqueadores podem inter-
ferir naliberagdo deinsulinaetambém aumentar aresistén-
ciaainsulinaendogena. Emdiabéticostipo | emusodein-
sulina, osbetabl oqueadores podem mascarar ossintomas
dehipoglicemiaeprolongar umacrise hipoglicémica. En-
tretanto, deve-se dar preferénciaaesses agentes em situ-
acOes de indicagBes especificas (angina e pés-infarto do
miocardio). I nibidoresadrenérgicosevasodilatadorespo-
dem exacerbar sintomas neuropéti cos, tais como disfun-
¢do sexual ou hipotensdo postural. OsinibidoresdaECA
tornam-se particularmente (teispor ndointerferir no meta-
bolismo glicémico epor melhorar aresisténciaainsulina.
Além disso, exercem, comprovadamente, efeito de pro-
tecdo renal em pacientescom nefropatiadiabética, caracte-
rizadapor micro oumacroalbumindria. Naimpossibilidade
demanter otratamento cominibidoresdaECA, osantago-
nistas do receptor daangiotensinall constituem alterna
tivapromissora. Nos casosdedificil controle dapresséo,
podem ser (iteis 0s antagonistas dos canais de célcio, 0s
alfablogueadoreseahidralazina.

O hipoaldosteronismo hiporreninémico ndo éraro em
diabéticos; assm, oshivel sdepotassio séricosdevem ser vi-
giados, pela possibilidade de hiperpotassemia, especial-
mente durante o uso deinibidoresdaECA, antagonistas do
receptor daangiotensinall, diuréticospoupadoresdepotés-
sio e betabloqueadores. Pelamaior prevalénciae gravidade
daretinopatiaem paci entesdiabéticoshi pertensos, éobriga-
tériaarealizacdo periddicadefundoscopiaocular.

Dislipidemia- E freqiienteaassociagio entredislipi-
demia e hipertensdo arterial; quando presentes, as duas
afeccOes devem ser tratadas agressivamente. A aborda-
gem nao-medicamentosa (dietaeatividadefisicaregular)
seimpde paraambasas condicdes. I nibidoresdaECA, an-
tagonistas dos canais de célcio e alfa-2-agonistasndo in-
terferem nalipemia, enquanto osalfabl oqueadorespodem
melhorar o perfil lipidico. Osdiuréticosem bai xasdosesndo
interferem nosnivei s séricosdelipidios. Osbetabloguea
dores podem aumentar, temporariamente, osniveisdetri-
glicéridesereduzir oHDL -colesterol. Contudo, em porta-
doresdeinfarto do miocérdio, osbeneficiosproporciona-
dos pel os betabl oqueadores superam as eventuais des-
vantagens. Estudos maisrecentestém demonstrado quea
reducao agressivadelipidiosséricoscom o uso devastati-
nas confere protecéo contra a doenga coronariana.

Doengavascular encefélica- A hipertensdoarterial €o
maior fator derisco paradoencavascular encefalica. Orisco
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tem maior correlacdo com os niveis de pressdo arterial
sistélicae aumenta na presencade outrosfatores causais.
Nosacidentesvascul aresencefdlicos, em hipertensos, reco-
menda-se observar o paciente por algumas horas antes de
intervir napressao arterial, salvo seocorreremniveisdepres-
sd0 extremamente el evados. Sabe-se quehi pertensoscroni-
cossofremdesvio paraadireitanacurvadeautorregulacdode
seufluxocerebral. Assim sendo, reducBessuperioresa20%
napressdo arteria diastélicapodem comprometer aperfusio
encefdlica, devendo ser evitadas. A reducdo dapressdo arte-
rial deveser lentaegradual, observando-secontinuamenteos
parémetrosclinicosdo quadro neurol 6gico. Convémlembrar
gueem muitassituagdes, como nahemorragiasubaracndide,
por exemplo, aelevagdo dapressdo arterial éumimportante
fator hemodinémico paramanter aperfusio cerebral emcon-
digdesdevasoespasmo. Devem-seevitar drogasquetenham
acOesno sistemanervoso central (clonidina, alfametildopa,
guanabenzo emoxoniding). Estéo particularmenteindicados
osinibidoresdaECA, osantagonistasdo canal decélcioeos
diuréticos.

Cardiopatiaisgquémica - Nestes pacientes, deve-se
buscar o controle da pressdo deformagradual, até niveis
inferioresa 140/90mmHg, lembrando quereductes muito
acentuadas podem comprometer o fluxo coronariano. Adi-
cionalmente, o controle de outrosfatoresderisco presen-
testambém éindicado, bem como o uso de &cido acetilsali-
cilico em doses baixas. Entre as drogas hipotensoras, 0s
betabloqueadores sdo os mais indicados, por sua acéo
anti-isquémica. Se os betablogqueadores ndo forem efeti-
VOS ou estiverem contra-indicados, os antagonistas dos
canais de calcio podem ser utilizados, exceto os de agéo
répida. Agentes hipotensores que aumentam afregiiéncia
cardiacadevem ser evitados. Nos pacientes que ja sofre-
ram infarto agudo do miocérdio, deve-se dar preferéncia
aosbetabloqueadores sem atividade simpatomiméticain-
trinsecaeaosinibidoresdaECA, especialmente napresen-
cade disfuncdo sistélicaventricular. Nos pacientes com
funcgao ventricular preservada, o ramipril conferiu benefi-
cios nareducgdo deinfarto, acidente vascular cerebral e
mortede origem cardiovascular. Noinfarto agudo do mio-
cardio sem onda Q, com funcdo sistdlica preservada, po-
dem ser utilizadosdiltiazem ou verapamil .

Insuficiéncia cardiaca - A hipertensdo arterial pode
promover alteragdes estruturais no ventricul o esquerdo,
acompanhadas ou ndo por isquemiacoronariana, contribu-
indo parao desenvolvimento deinsuficiénciacardiacacom
funcéo sistdlicapreservadaou ndo. Entreosdiversosagen-
tes, recomendam-se, em primeiraescol ha, osinibidoresda
ECA, seguidos pelos vasodilatadores, como hidralazina
combinadaa nitratos. O uso isolado desses agentes ou as-
sociado adiuréticosedigitalicosreduz amorbidadeeamor-
talidade cardiovascul ares. Recentemente, foi demonstrado
gue osantagonistasdo receptor daangiotensinall também
s80 eficazes nareducéo de mortalidade dos pacientesido-
soscominsuficiénciacardiaca. Osbetabl oqueadores, como
carvedilol, metoprolol ebisoprolol, tém demonstrado redu-
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cdo sgnificativanamorbimortalidadecom evidentemel hora
naqualidadedevida.

Hipertrofiadoventriculoesquerdo- A hipertrofiado
ventriculoesquerdo (HV E) pode ser associ adaahi pertensio
arterial, e constitui importante indicador de risco para
arritmiasemortesbita, independentementedapropriahiper-
tensdo. O tratamento medicamentoso éimperativo. Todasas
drogas, aexcegdo dos vasodilatadores de agéo direta, sdo
eficazes nareducdo dahipertrofiado ventricul o esquerdo.

Nefropatias- A hipertensdo arterial poderesultar de
qualquer formade doencarenal que diminuao nimero de
néfronsfuncionantes, levando aretencdo desddio eégua. A
nefroesclerose hipertensivaéacausamaiscomum dedoenca
renal progressiva, particularmente em negros americanos.
Estudos prospectivos em pacientes do sexo masculino tém
demonstrado evidéncias conclusivas e diretas darel acéo
entrepressdo arterial edoencarena terminal. A deteccdopre-
cocedo dano rena associado ahi pertensdo tem-semostrado
essencia naprofilaxiadaprogressdodalesdorena, devendo
incluir avaliag8o dacrestininasérica, examedeurinae, como
complemento, ultra-sonografiaderinseviasurinérias para
deteccéo dedoencarenal obstrutiva, doencapolicisticarenal
e determinacdo do tamanho renal. Pequenas el evagdes de
creatininapodem significar perdasfuncionaisrenaissignifi-
cativas. Osniveisde pressdo devem ser reduzidospara130/
85mmHg (ou125/75mmHg), principa menteem pacientescom
proteindriasuperior algem 24h, utilizando-seaterapéutica
anti-hipertensivanecesséria. Dentreasmedidasterapéuticas
consideradasimportantes, ressalta-seaingestdo desodiona
dietainferioral00mEg/dia(dietageral semsal). Recomenda-
secuidado comingestdo de potéssio em pacientescom crea-
tininaséricaacimade3mg/dl.

Todasasclassesdehipotensorespodem ser utilizadas. O
usodeinibidoresdaenzimaconversoradeangiotensinaéreco-
mendado parapacientescomcrestininainferiora3mg/dl, parti-
cularmenteemvigénciadeproteintriae/ou diabetesmdllitus.
Em pacientescom cregtininasuperior a3mg/dl, autilizacdo de
inibidoresdaECA exigecautela A introducdodeinibidoresda
ECA paraqual quer pacienteimplicaanecessidadedeavelia
¢&o dosniveis séricos de potassio e cregtininadentro de uma
semana. ElevagBesacimade 1mg/dl nacrestininaséricapodem
ser sugestivas de estenose de artériarenda bilateral ouemrim
Unico. Diuréticostiazidicosndo s8o efi cazesem pacientescom
crestinina> 2,5mg/dl. Nesses pacientes, quando necessario,
podem ser utilizados osdiuréticosdea ¢a. Diuréticos poupa
dores de potassio, como amilorida, espironolactonae
triantereno, sGo forma mentecontra-indicadosnessespacien-
tes, devido aorisco deinduzir hiperpotassemia.

Doencavascular arterial periférica- A hipertensdo
arterial éimportantefator derisco paraateroscleroseedoen-
cavascular arterial periférica. Nesses pacientes, o uso de
beta bloqueadores pode levar a piorado quadro clinico,
devendo ser indicados os vasodil atadores, os antagonistas
dos canaisde célcio e osinibidoresdaECA. Raramente,
existeapossibilidade de coexisténciade estenosebilateral
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deartériarenal, podendo, nessaeventualidade, ocorrer re-
ducdo dafuncéo renal com essesUltimos. Deve-seenfatizar
0 beneficio do abandono do tabagismo, que, seguramente,
representaimportante fator derisco paraagravidade da
doencavascular arterial periféricaincapacitante.

Outrasafeccdes- A hipertensio arterial podepredis-
por 0 idoso ademéncia, e seu controle, juntamente com o
tratamento deoutrosfatoresderisco, parecepreveni-la. Em
caso degota, deve-seter cautelacom o uso dosdiuréticos.
Por outro lado, a hiperuricemiainduzida pel os diuréticos
nao requer tratamento naausénciade gotaoulitiase drica.
Na enxaqueca, os betabl oqueadores e a clonidinapodem
ser Gtel's, eahidralazinaé contra-indicada. Em hepatopatas
cronicos, aafametildopaécontra-indicadae o uso debeta-
blogueadoreslipossol Gveis(propranol ol , metoprolol,) deve
ser feito com cuidado. Convém evitar, em hepatopatas, aas-
sociacdo debetabloqueadorescom hidralazina, cimetidinae
clorpromazina. No glaucoma, os betabloqueadores sdo
Uteis. Contudo, em pacientessuscetivel's, mesmo oscolirios
contendo betabloqueador podem causar broncospasmo.
Napresencade arritmias cardiacas, especial mente nasta-
quiarritmiassupraventriculares, da-se preferénciaabetabl o-
gueadores ou verapamil. Nos casos de bloqueios da con-
ducdo atrioventricular, deve-se evitar o uso de betabl o-
gueadores, verapamil, diltiazem. Osantiinflamat6riosndo-
hormonais reduzem aeficaciaanti-hipertensivade diuré-
ticos, betabl oqueadores, inibidoresdaECA eantagonistas
doreceptor daangiotensinall. Alémdisso, ouso deantiin-
flamat6rios ndo-hormonais em pacientes desidratados,
como, por exemplo, sob o uso de diuréticos, podelevar a
perdadefuncéo renal . Nahipertensdo associadaao uso cro-
nico de ciclosporina, todos osagentes podem ser emprega-
dos, emboraos| ECA sejam menosefetivos. Osantagonis-
tas dos canais de célcio dihidropiridinicos também estéo
indicados. Diltiazemeverapamil aumentam osnivei ssangUii-
neos de ciclosporinaedigoxina. O uso deeritropoetinare-
combinante humanapode causar elevacdo dapressdo arte-
rial, maisrelacionadaao aumento daresisténciavascular
periféricado queao aumento do hematdcrito ou daviscosi-
dade. Deve-semanter control eadequado do volumecircu-
lante e dos agentes anti-hi pertensivos. Em alguns casos, a
dosedeeritropoetinapodeser reduzidaeaviadeadministra-
¢do modificada, deendovenosaparasubcuténea. Em paci-
entes com tremor essencial ou ansiedade o uso de beta
blogueador deve ser considerado. A disfunc8o erétil éfre-
guente, especial mente em pacientes com fatores de risco
paradoencavascul ar. Por outro lado, osmedicamentosanti-
hipertensivospodem provocéa-laou agravéa-la. Ousodesil-
denafil tem demonstrado eficéaciae seguranca, mesmo em
associac8o com os agentes hipotensores.

V - Valvopatias
Asvalvopatiassdo aterceiracausamaisfreqientede
insuficiénciacardiacacongestivanoidoso, apdsaisguemia

miocardicaehipertensdo arterial sistémica’.
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Ascalcificagdes degenerativas no idoso se desenvol -
vememvariasestruturascardiacas, easareascomunssdo o
esquel eto fibroso cardiaco e aporc¢do fibrosadas clspides
valvares. E possivel que processo semel hante & ateroscle-
rose participe nadeterminac&o de al guns desses processos
degenerativos?. A degeneracdo célcicavalvar tem semos-
trado como um processo caracteristico do envel hecimento,
responsavel pelo dramatico aumento dasintervencdesci-
rurgicas nosidosos, destacadamente nas duas Ultimas dé-
cadas 3. Os processos degenerativos extensos podem dar
origemadisfun¢Beshemodindmicasee étricas, comprome-
tendo aindamaiso quadro clinico. A valvopatiaadrticacal-
cificadaou degenerativaéalesdo maiscomumente encon-
tradaem pacientesidosos?. A calcificagdo do anel mitral &
outradessas manifestages*. Noidoso registram-se ainda
casos reumaticos, congénitos e degenerativos mixomato-
sos, acrescentando-se as valvopatias decorrentes de pro-
cesso isquémico, além dos secundérios adilatagdo deraiz
deaorta.

Umapeculiaridade notavel dapopulagdo geridtricaéa
presencafregiiente de comorbidades. AfeccBes como do-
encaarterial coronariana, hipertensio arterial, doencapul -
monar obstrutivacrdnica, doencacerebrovascular, doenca
vascular periférica, diabetesmellituseinsuficiénciarenal,
com fregiiéncia sdo diagnosti cadas nos pacientes idosos
portadoresdevalvopatias, principamenteapésos 75 anos®S.
Essas associ agdes exercem influéncia nas decisdes tera-
péuticas e no prognosti co dessa popul agdo face aprocedi-
mentos corretivos de suas valvopatias.

M anifestacbesSintomaticas

O reconhecimento dadoencavalvar noidoso é difi-
cultado por um quadro complexo, caracterizado por mani-
festagBes atipicas e pelapresencade doengas associ adas.
Destaforma, sintomas como dor no peito, dificuldade
respiratoria, tontura, sincope eintolerénciaao exercicio,
gue refletem queda de débito cardiaco, muitas vezes ndo
séo considerados para o diagndstico de valvopatia nos
idosos, apesar daapresentacdo clinicacompativel. A his-
tériaclinicanem sempreretrata 0s sintomas com precisao
cronol égica, devido as multiplas doengas, traduzindo a
dificuldade doidoso muitasvezesparaexpressar seussin-
tomas ¢. Com o curso da doenga os sintomas podem se
acentuar, com a possibilidade do surgimento de dispnéia
paroxisticanoturna, edemaagudo de pulm&o e hemoptise.
Outrasvezes, adoencapermanecesilenciosa, sendo reco-
nhecidaclinicamentepor inicio stbito, devidoaquadrode
insuficiénciacardiaca.

A superposi¢éo de sintomas e achados i nespecificos
prejudicam o reconhecimento. M uitasvezesndo sdo consi-
deradoscomoindicativosdelesdesval vareshemodinami-
camenteimportantes, esim atribuidosem boaparteamani-
festacBes do envel hecimento com o esperado descondicio-
namentofisico, ou mesmo aoutrasmorbidades’.

Por outro lado, sopros cardiacos que se constituem em
expressao muito representativa das|esdes valvares, costu-
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mam ser comuns napopul agdo deidosos, eassim menosva
lorizados, a ém de ocasiona mente estarem defato ausentes
emvalvopatiasgraves, principa mentenessafaixaetaria

Alémdisso, modificacBespropriasdo envelhecimen-
to, alterando caracteristicas de el asticidade das artérias,
podem atenuar ou acentuar manifestacdes periféricasatri-
buiveisadisturbios hemodinamicos das val vopatias, difi-
cultando assim o seu reconhecimento.

Per spectivaster apéuticaseprognosticas

Asinevitédveiscomorbidadesinerentesaidaderestrin-
gemasreservasfuncionai se, consequentemente, reduzem
a capacidade de reacdo as agressdescirlrgicase aprépria
doencaem si. O estabel ecimento de condutasterapéuticas
paraosidososnecessita, portanto de minuciosaindividua-
lizagdo. Enquanto que, paraos pacientesjovensaindicacdo
cirurgicaé baseadaem critérios bem estabel ecidos, consi-
derando-se sintomas, didmetros ventriculares, fracdo de
€ ecdo, estresse de parede, os critérios para 0sidosos sd0
menos claros®. Ha de se notar no entanto que, apesar das
novasopcdesdetratamento, tanto cirdrgico como medica-
mentoso, tornarem-se cada vez mais eficientes no grupo
idoso, principa mente até os 75 anos, ainstituicéo de téc-
nicasmaismodernaseinvasivas permanece subutilizada®.

Nospacientescomidade>75 anosecom doengacoro-
nariana concomitante, amortalidade cirargicaémaior ea
sobrevidamenor 719,

I nsuficiénciamitral

A calcificagdodoanel mitral €comum nosidosos, prin-
cipalmentenasmul heres, comumapreval énciade18%entre
62 e 70 anos e de 89% apods 0s 91 anos. Nos homens com
idade >62 anos, aprevalénciaéde47%>’. Algum grau de
regurgitacdo é visto em cerca de 50% dos pacientes com
calcificag@odoand mitral. Tipicamente, nessafaixaetéria, a
lesdo élevecomimprovavel indicagdocirdrgicas.

Etiologia- A regurgitacdo mitral apresentainimeras
causas. Além do processo decal cificacdo, temosadegene-
racdo mixomatosacom prolapso davavamitral (PVM), car-
diopatiaisquémicae, menosfregiientemente, aendocardite
infecciosal™®, Diferentementedosjovens, 0 PVM nosido-
sostem umamanifestagdo maisprevalentedeinsuficiéncia
cardiaca. Por outro lado, os casos agudos podem ocorrer,
principalmente ligados & doenga coronariana aguda, por
disfuncéo do muscul o papilar ou decorrentesde rupturade
cordoal hatendinosa.

Diagnostico - Ossintomas, quando presentes, sdore-
lacionadosadispnéiaprogressiva, fraqueza, tosse, edemas
demembrosinferiorese, eventualmente, pal pitactes. Con-
vém relembrar as dificul dadesinerentesao diagndstico de
sintomas dessa natureza em idosos, quer pelafaltade de-
mandaque osexpde, quer pel 0 mimetismo com outrosqua-
dros. Em casos agudos, 0s sintomas se revestem de uma
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apresentacdo mai sdramética, com quadrosdeinsuficiéncia
cardiacacongestivaaguda, comintensadispnéia, sudorese
e, eventual mente, estados de hipotens&o.

Osachados de examefisico se rel acionam apresenca
desoprosistélicoemfocomitral, deintensidadevariavel, e
ictusdeslocado, com caracteristicasde sobrecargavolumé-
trica. Por outrolado, deformidadestorécicas, comunsnessa
idade, taiscomo cifose, ou cifoescoliose, podem modificar
ictus, bulhas, e sopros.

Oeéletrocardiogramaétil, revelandoindiciosdeso-
brecarga de cadmaras esquerdas, porém apresenta menos
especificidade queemindividuosjovens.

A radiografiadetorax auxilianadetec¢do de comor-
bidades, naavaliag&o do estado de congestéo pulmonar e
nadistin¢éo de casos agudos e cronicos. Nos primeiros, a
radiografiadetorax mostracongestéo eéreacardiacanormal
ou pouco aumentada, enquanto que nos casos cronicos,
hemodinami camenteimportantes, aareacardiacaencontra-
se aumentada.

O ecocardiograma é um exame de grande valiano
diagnéstico deinsuficiénciamitral, podendo ajudar em
quantificd-la, analisar a sua etiologia e sua repercussao
hemodinamica. Quando acoplado ao Doppler, ofereceuma
melhor perspectiva de avaliag8o dagravidade do refluxo
mitral. De acordo com arelagdo areado jato regurgitante/
atrioesquerdo, comprimentodojatoeorificioefetivodere-
fluxo, ainsuficiénciamitral seclassificaemleve, moderada
ou grave. Também analisaarepercussdo hemodinémica, de
acordo com asalteracGesno ventriculo esquerdoeatrio es-
guerdo. O ecocardiogramatranstoracico pode ser suficien-
te, havendo, porém, com fregiiéncia, a necessidade de se
recorrer a0 emprego do ecocardiogramatransesof&gi co, por
dificuldades comumente encontradas nessa faixa etaria,
relacionadasaadequacao dejanel aecocardiografica. Suauti-
lizag&o paraacompanhamento de paci entesassintométicosé
recomendadaanual mente para os casosmoderadoseacada
seismesesnoscasosgraves. Com asnovastécnicasdiagnos-
ticas, o ecocardiograma € suficiente parao diagnostico de
insuficiénciamitral namaioriados casos. Assim, o catete-
rismo cardiaco somente sejustificaquando persistem diivi-
dasdaestimativadagravidade dalesdo, parao diagnéstico
delesdo coronarianaquando houver dgumasuspeitaclinica,
ou paraarealizacdo decinecoronariografia, mandatériaem
todos 0s casos que se encaminham paracorregdo cirdrgica

Tratamento- Clinico: Nainsuficiénciamitral aguda, o
tratamento i ndi cado atérealizagéo do procedimento decor-
recéo definitivadepende daintensidade dasmanifestagtes
hemodinamicas. Em casos de maior comprometimento,
como o edemaagudo de pulmép, pode-serecorrer aoempre-
go de vasodilatadoresintravenosos (i.e. nitroprussiato de
sbdio) aminas vasopressoras e até ao bal 8o intra-adrti co.

Nainsuficiénciamitra crénicagrave, otratamento medi-
camentoso pode ser feito com vasodilatadores como a
hidralazinaeminoxidil. A nifedipinajafoi utilizadaparaessa
finalidade. Maisrecentemente, apreferénciatem-sevoltado
parao uso deinibidoresdaenzimade converso daangioten-
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sina. Entretanto, necessita-se demaisestudos paraprovar a
sua€ficiéncianotratamentodainsuficiénciamitral.

Cirargico- A cirurgiadeveser consideradanospacien-
tessintomaticos, adespeito do tratamento clinicoingtituido.

No paciente assintomatico, até os 75 anosdeidade, a
cirurgiadeve ser considerada quando houver demonstra-
¢do de disfuncao de ventricul o esquerdo ou, sendo grave,
houver indicagéo pararealizag8o decirurgiaderevascul a-
rizacdo miocardica. A cirurgiageralmenteconsisteemtroca
valvar, porém, emagumassituagdes, épossivel areaizagdo
deplastiadamitral, principal menteem casosdeprolapso de
vavulamitral, ou disfuncdo demuscul o papilar ou ruptura
de cordoal hatendinosa.

No pacientecom maisde 75 anosdeidade, acirurgiaé
indicada pelapresencade sintomas 12,

Estenosemitral

Importéncia- Entreosidosos, aestenose mitral tem
menor preval énciaqueainsuficiénciamitral. Aindaassim, é
ocasional mente encontrada, submetendo o portador as
mesmas manifestagcbesdeinsuficiénciacardiacacongestiva
eexpondo-o aorisco deacidentevascular cerebral por fend-
meno embdlico, princi palmente quando presente afibrila-
¢aoatrial, quenestasituacéo € deocorrénciacomum.

Etiologia- Suaetiologiaéatribuidaaseqieladefebre
reuméti ca, emboraem alguns casos resulte deintenso pro-
cesso decal cificagcdo do aparelhovalvar mitral.

Diagnéstico- Ossintomas, quando presentes, secaracte-
rizam por dispnéiaetosse, eventua mentehemoptiseeedemas
demembrosinferiores. Dor torécicaem peso podeconfundir-se
com anginade peito secundériaadoencaarteria coronariana,
gue ndp secondtitui em associacao pouco freglente.

Ao examefisico pode-se constatar ritmo defibrilacdo
atrial, e seusachados mai s caracteristi cos estéo associados
apresencadeB1 hiperfonética, estalido deaberturadami-
tral eoruflar diastolico emfoco mitral. Convém salientar
gue, como resultado degrau maisintenso decal cificacdo da
vévulamitral em pacientesidosos, écomum umamenor ex-
pressao de intensidade desses achados auscultatorios.

A intensidadede B2 secorrel acionabem com agravi-
dade da doenca. Deformidades toracicas, comuns nessa
idade, taiscomo cifose, ou cifoescoliose, podem modificar
ictus, bulhas, e sopros.

O eletrocardiograma é Gtil em revelar sobrecarga
atrial esquerda, ou sobrecargaventricular direitaouritmode
fibrilac8o atrial. A presencade sobrecargaventricular es-
guerdaindicapresencadeoutro processo associado aeste-
nosemitral, assim como apresencade ateractesisquémi-
cas. O ECG émenosespecifico emidososqueemjovens.

A radiografiadetéraxtem grande utilidade, auxilian-
do nadeteccdo de comorbidades, e naavaliagéo do estado
de congestéo pulmonar.

O ecocar diograma éum examedefundamental impor-
tancianaavdiagdoinicia e paraacompanhamento do paci-
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ente com estenose mitral. O ecocardiogramatranstoracico
podeser suficiente parafornecer asinformagdes, comooes
tado davalva, atravésdaandise de suamobilidade, do grau
de espessamento, dacal cificagéo, e do acometimento do
aparelho subvalvar mitral, permitindo assim estabelecer um
escore conhecido como escore de Wilkins (variade 0-16).
Alémdisso, pode-severificar agravidade daestenoseems,
como auxiliodo Doppler, determinando gradientetransmi-
tral, pressdo daartériapulmonar (PAP), etamanho decéma-
ras, alem deverificacdo dapresencadetrombono étrio es-
guerdo ou no apéndiceatrial. Eventualmentetais informa-
¢Besndo podem ser todas obti das pel o método, sendo entéo
utilizado o ecocardiogramatransesof gico. O acompanha
mento ecocardiogréfico émuitoimportanteedeve ser reali-
zado no paciente assintomético, com estenose mitral mode-
rada, anual mente, eno pacienteassintomético, comaforma
grave dadoenca, acadaseismesesparadeteccdo deeleva
¢domaissignificativadaPAP.

Tratamento

Clinico - O acompanhamento do portador de esteno-
semitral visaaliviar sintomas congestivos, o que pode ser
alcancado pel o emprego convenientedediuréticos. Emrit-
mo sinusal, naausénciade contra-indicactesao seu empre-
go, 0 uso de agentes betabloqueadores pode ser (til. Di-
goxinaé utilizadaparacontroledefreqiiénciacardiacaem
ritmodefibrilacéo atrial. Neste caso, 0 emprego deanticoa
gulantes éindicado.

I ntervencionista - Em pacientes sintométicos, cujo
ecocardiogramarevel eescoredeWilkinsfavoravel (até8), e
n&o hgjatrombo em étrio esquerdo, ou outralimitacdo parao
seu emprego, arealizagdo de valvotomia percutanea é no
momento aceitavel como método de escolha parao trata
mento. Ocorre, porém, que napopul agéo deidososo acha
do de valvas com escore ecocardiogréfico favorével ndo é
t&o freqliente como noindividuo maisjovem.

Cirargico- A cirurgiaestaindicadano pacientesinto-
mético quendo possaser beneficiado pel o procedimento de
valvotomiapercutnea, ou haguel eque apresente concomi-
tancia de |esBes coronarianas que necessitem de revascu-
larizac8o miocardica.

Insuficiénciaadrtica

A incidénciadeinsuficiénciaadrtica (IAo) aumenta
com aidade, principa mente em decorrénciade alteractes
degenerativasdavalvaadrtica, assim como dasparedesda
aortapropriamentedita. 1sso deveser levadoem considera-
¢d0 ao tratarmos os portadores de | Ao leve ou acentuada.

Etiologia- Emumacasuisticade pacientesidososcom
| Ao que se submeteram ao tratamento cirdrgico, aetiologia
reuméti capredomi nouem 39%, adoencadaaortaem 28%, a-
terag@oisoladadaval vaadrti caincluindo doengcareumatGide
em 22%, eem 11%devidoaendocarditeinfecciosa®®.
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Diagndstico - Os pacientes cominsuficiénciaadrtica
tém como achados clinicos caracteristicos o sopro cardia-
co easmodificagdes de pulsos periféricos. O sopro édias-
télico, protodiastélico, em decrescendo, aspirativo edealta
frequiéncia, melhor audivel narebordaesternal esquerdaou
nofoco adrtico. Suagravidade serelacionamaisaduracdo
do sopro emenosasuaintensidade. Convém lembrar que,
emsituagBesdemaior gravidade, tanto aintensi dade como
aduracdo do sopro podem estar reduzidas.

Oictusestédded ocado, revelando sobrecargavolumétrica
deventriculoesquerdo. Suadimensioguardarelacdcomagra:
vidade daleso, exceto em casos agudosem que o ventriculo
equerdo aindase encontre com dimensBes pouco ateradas.

AsalteracBesperiféricascaracteristicasdegravidade
em pacientesjovens, (pressdo de pul so aumentada, pul sa-
¢do arterial de artérias em pescoco, pulsacdo sistdlicada
cabega, sinal de Duroziez), podem estar exacerbadas no
idoso, perdendo, em suas apresentacdes maisleves, ain-
dicacdo de gravidade ja que as proprias alteragdes resul -
tantes da perda de el asticidade das grandes artérias no
idoso podem acentué-las.

Oéletrocardiogramatem utilidaderel ativa. E capaz de
revelar sobrecargaventricular esquerda, porém suacapaci-
dadedeestimar progndstico élimitada.

A radiografiadetéraxtem grande utilidade auxilian-
do nadetec¢do de comorbidades, naavaliagdo do estado de
congestdo pulmonar e na disting&o de casos agudos e cro-
nicos. Noscasosagudos, aradiografiadetdrax mostracon-
gestdo e area cardiaca normal ou pouco aumentada, en-
guanto quenoscasoscroni cos, hemodinamicamenteimpor-
tantes, aérea cardiacaencontra-se aumentada.

Otesteergométricotem sido utilizado, principalmente
associado aespirometria, comoelemento auxiliar naavalia-
¢éo dacapacidadefuncional. Otestedeesfor¢o comradio-
isotopo com afinalidade deavaliar FE ao esforgotem posi-
¢80 menos definidanaavaliacdo diagnosticade gravidade
deinsuficiénciaadrtica.

O ecocardiogramatemgrandeutilidadenael ucidacéo
diagnéstica, estimativa de gravidade dalesdo e também
como & emento deacompanhamento em portadoresdeinsu-
ficiénciaadrtica. A ecodopplercardiografia acrescentou
imagenseindices(por exemplo osassim chamadosdefun-
cdoventricular) eaperfeicoou o rastreamento dacomplexa
remodel ag8o ventricular adaptativa*®®.

A semel hancados pacientes maisjovens, sabe-seque
0 aumento da cavidade ventricular com indice do volume
diastdlicofinal > 150ml/m2 oudidmetrodiastdlico>70mme
indicedovolumesistdlicofina >60ml/m2oudidmetrosis-
tdlico >55mm associam-seaiminénciadeaparecimentode
sintomas?®Y’. Essesindicesjaforam utilizadosparadecisio
cirdrgicanos pacientesassintométicos. Hoje, emfungdo de
observagtesrepetidas, eles servem dealertaparaacompa-
nhamento clinico mais atento desses casos, cuja decisao
cirdrgicabaseia-se maisno desenvol vimento de sintomas.
O acompanhamento ecocardiografico é recomendével,
anualmente, em casos moderados e, nos assi Ntomati cos,
com lesdo grave, acadaseismeses.
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O cateterismo cardiaco somente sejustificaparaa
realizacdo decinecoronariografia, queémandatériaemto-
dos os casos que se encaminham paracorregdo cirdrgica.

Tratamento

Clinico- Otratamentoclinico éreservado paraopaciente
assintomético, quegera menteinclui aguelescominsuficiéncia
adrticaleveamoderadaou osqueapresentamformamaisgra-
vedeinsuficiénciaadrticacomfracéo deejecdo preservada.

A utilizagdo dosindicesdedimensdodeV E comocri-
tério paraindicagdo cirdrgica, independente de sintomas,
ndo encontra respaldo em observacdes recentes, e nessas
ha clara constatacdo de que o aparecimento de disfun¢édo
ventricular seacompanhaimediatamentedo surgimento de
sintomas3%°. A melhor op¢éo é o emprego dosinibidores
daenzimade conversdo daangiotensina.

Outras opgdes sao os vasodilatadores diretos e 0s
antagonistas dos canais de calcio 22,

Cirurgico- A cirurgiadeve ser consideradanospaci-
entessintomaticos, adespeito do tratamento clinicoinstitui-
do ou, sendo grave, quando houver indicagdo pararealiza-
¢dodecirurgiaderevascularizacdo miocérdica.

Estenoseadrtica

E avalvopatiamaisfreqiiente, chegando aocorrer em
cercade 2% dapopul acéo idosa. M uitos pacientescom es-
tenose adrtica grave desenvolvem sintomas e necessitam
decirurgia. Dentreossintomas maisfreguientes destacam-
se dispnéia, anginae sincope A morte subita é raracomo
acontecimento isolado de sintomasprévios?. Apdso apa-
recimento dossintomas, amédiade sobrevidaémenor que
2a3anos. Ha, portanto, necessidade derigorosamonitori-
zagdo dossintomasclinicosafim deadotar asmedidasne-
cessdrias paramanutencéo davidae daqualidade devida
doidoso com estenose adrtica (EA0) Z.

Etiologia- A estenose cal cificadaou degenerativaéa
causa mais freqliente de estenose adrtica. Outras causas
incluem avalva bicuspide cal cificada, a estenose adrtica
reuméti caeoutras menoscomuns.

Diagnéstico - Ossintomas principais sdo dispnéia,
anginaesincope, esteUltimo, tido como o maistemivel, pois
prenunciaachancedemortestibita, geralmenteéprecedido
pel os anteriores.

O diagndstico de EAo grave pode usualmente ser rea-
lizado pela presenca de sopro sistélico gjetivo, em posicao
adrtica, pulsos carotideos parvus et tardus, ictus cordisdo
tipoimpulsivo e22bulhahi pofonética. Soprocompredominio
napontaémaiscomumnoidoso (sina deGaavardin).

Devemos salientar que em idosos o pulso parvus et
tardus pode néo estar presente, poispode haver o efeitoda
idadesobreavasculatura, deixando-amaisrigidae, portan-
to, transmitindo aondade pul so com maior vel ocidade.
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O eletrocardiograma (ECG) é (til paradeteccéo de
sobrecargaventricular esquerda, sobrecargaatrial esquer-
da, fibrilag8o atrial ebloguei osfasciculares. Temboasensi-
bilidade paracasosmai sgraves, porémtem baixaespecifici-
dade. E importante paraafericdo deritmo cardiaco, princi-
palmentefibrilagdo atrial, quetemimporténciaprognostica.

Testedeesforgotem sido muito poucorealizado em por-
tadoresde EA0, e nuncadevera ser realizado em pacientes
sintométi cos. Quando realizado devera ser feito sob obser-
vagao de pessoal especializado com monitorizagao de pres-
sdo arterial edo ECG. Podetrazer informacfesarespeito da
intensidadedo exercicioaser realizado duranteatividadesfi-
sicasou mesmo naindugdo desintomas naquel escom histo-
riaclinicanegativa. Emborando hgjasignificado prognéstico
nasalteracbesdo segmento ST, umarespostahemodindmica
anormal como hipotensdo arteria em pacientescom EAose-
veraindicanecessidadedeintervencdo cirdrgica.

A radiografiadetdraxtem grande utilidade auxilian-
do nadeteccdo de comorbidades, e naavaliagéo do estado
de congestdo pulmonar.

O ecocardiograma éexamedeimportanciaedeve ser
incorporado arotinade acompanhamento deidosos porta-
dores de estenose adrtica, pois, além de possibilitar diag-
nostico diferencial do sopro, pode determinar aevolugdo
dadoenca, e mesmo sugerir o prognadstico em pacientes
assintométi cos 2*. Ecocardiograma com dobutaminadeve
ser considerado nos com baixo débito paramelhor avalia-
¢do do gradiente. O ecocardiogramadeve ser realizado no
assintomético com estenose adrtica grave acadaano, no
moderado, acada2 anoseno leveacada3 anos, exceto se
houver aparecimento de sintomas, quando deveraser reali-
zado prontamente.

Cateterismo cardiaco pode ser solicitado paraverifi-
cacdo de possivel doenga coronarianaassociada, e para
confirmar ou clarificar odiagnésticoclinico.

Tratamento

Clinico- Profilaxiacom antibiéticosdeveser recomen-
dada para prevencéo de endocardite infecciosa. Pacientes
com hipertensdo arterial associadadevem ser tratados cau-
tel osamente com agentes anti-hipertensivos adequados.

Restauragéo aritmo sinusal ou controledefreguéncia
cardiacadeveser feitanapresencadefibrilagdoatrial. Com
essaexcegdo, ndo haoutrotratamentoclinicoaser redizado
nosindividuos assintomaticos, e nos sintomati cos somen-
teotratamento cirdrrgico estaindicado.

Valvotomia por cateter bal&o - Tem seu uso limitado
em pacientesidosos, poisé procedimento acompanhado de
alto grau de morbidade e mortalidade?-*° ehareestenosee
pioraclinicaemaproximadamente 12 meses®. Esseprocedi-
mento deveraser utilizado como ponteparaacirurgiadetro-
cavalvar naquel espacientescriticose que, certamente, néo
suportariamacirurgia, por exemplo, nospacientescom cho-
guecardiogénico ou edemaagudo dospulmdesrefratarioa
tratamento clinico; apdsaval votomiapor cateter o paciente
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reuniriamel hores condi¢des hemodinadmicas paraser sub-
metido atrocavalvar %%,

Outras condic¢Besespeciai sincluem cirurgiando-car-
diacade urgéncia, deméncia, doencacoronarianainope-
ravel, hipertensdo pulmonar grave e terminante recusado
pacienteao procedimento cirdrgico.

Cirurgico- Naausénciade comorbidadesrel evantes,
todos os paci entes sintomati cos com EA o devem ser sub-
metidosacirurgiaparatrocavavar.

N&o haaté o momento qual quer evidénciaqueatroca
valvar em pacientesass ntomati cos sej abenéfica, poisape-
sar dabaixamorbidadeemortalidaderelacionadaacirurgia,
ficaclaroquehdaumento danecessidadedecirurgiaaolon-
go dos anos em portadores de préteses valvares .

Pacientes portadores de EAo grave, sintomaticos ou
assintomaticos, queirdo ser submetidosarevascularizagdo
miocardica, deverdo ser submetidosatrocavavar. O mesmo
ocorreseo pacientefor submetidoacirurgiaemoutrasvavulas
ou intervencdo naraiz daaorta. Aceita-se que pacientescom
EAomoderadaequevaredizar cirurgiapararevascul arizagéo
miocérdica, tambémsesubmetadtrocava var adrtica, entretanto
néo hdmuitosdados paradar suporte aessaindicagéo.

A escolhadaprétese

A escolhada prétese no idoso depara-se com duas
varidveisdeterminantesimportantes: amenor durabilidade
com as bioproteses, e o risco de sangramento, devido ao
emprego do anticoagul ante, com asmecanicas. Apesar des-
sasconsideracfes, aindaéindicacdo plenamente estabel e-
cidaqueavalvadetecido deve ser maisusadano grupo de
pacienteidoso por menor expectativade vida, menor risco
defaléncias nesse grupo e dificul dade de anticoagul agéo
nosidosos. A prétese mecanica, porém, épor vezesindica
dadevido ao aumento dalongevidade da populagéo. As-
sim, escol he-seabioprotese geralmente em pacientescom
maisde 70 anosou, sendo < 70 anos, for em posi¢cdo mitral,
ou mesmo quando for decis&o do paciente.

A proétesemecéni cageral mente é col ocadaem pacien-
tes com menos de 70 anos que apresente condic¢des de
anti coagul agdo, ou por decisdo do paciente.

Profilaxiadeendocar ditebacteriana

O grupo deidososcom val vopatiarepresentaum con-
tingente especialmente susceptivel ariscosdeendocardite,
por estar maissujeito aprocedimentosde naturezainvasiva,
tais como cateterismos vesicais e outros. Nesses casos, a
doencaestrutural subjacente €, em 75% doscasos, denatu-
rezadegenerativa. Depdsitosateromatosos podem ser sede
deendarterite, e proteses valvaressdo altamente predispo-
nentesainfeccdo. Convémregistrar quedegeneragdo mixo-
matosadavalvulamitral também émaissujeitaaendocardi-
te, principal mente quando seassociaaregurgitacdo mitral.
Por outro lado, fios de marcapasso, emborade ocorréncia
infrequiente, sdo causas crescentes de endocardite.
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Os principai seventos predi sponentes sfo: procedimen-
tosdentarios, instrumentagdo (cistoscopia), debridamentode
Ulcerasdedecubito, cirurgiasgastrointestinai sinfectadas, ci-
rurgiasdotratobiliar, cateteresinfectadosentre outros.

A profilaxiasefaz comamoxacilina2g, umahoraantes
deprocedimentosdentarios, ou quando aviaoral ndo puder
ser utilizada, ampicilina2g, meiahoraantesdo procedimen-
to. No caso de pacientes alérgicos apenicilina, aopgéo €
clindamicina600mg 1h antes, ou cefalexinaou cefadroxil
2,0g 1hantes, ouazitromicina500mg 1h antes. Nosquenéo
puderemfazer usodaviaoral: clindamicina600mg EV 30min
antes, ou cefazolinal,0g 1M 30minantes.

No caso de procedimento génito-urinario ou gastroin-
testinal, d&-se a preferénciaa combinagdo de ampicilina
comaminoglicosidio.

VI - Prevencao Cardiovascular

A dlavidaguevémamentedo clinico diantedeum pa-
cienteidoso € “Valeapenapesquisar etratar o pacienteem
relacdo a prevencdo dadoenca cardiovascular?’ ou sgja,
haveriabeneficio parao pacienteem mudancasno estilode

Tabela | — Profilaxia endocar dite infecciosa em idosos
Processos dentérios, cavidade oral, aparelho respiratério e esdfago

Situagao Agente Administragdo
Profilaxia Amoxacilina 2,0g VO 1h antes
Ampicilina 2,0g IM ou EV 30m antes
Alérgico penicilina  Clindamicina, ou 600mg 1h antes
Cefalexing, 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 a. JAMA 1997; 277: 1794-1801.

Tabela |1 — Profilaxia de endocar dite em idosos
Processos génito-urindrios e gastrointestinais (exceto os esofagicos)

Situacéo Agente Administracéo
Alto-risco Ampicilina + Ampi 2,09 IM ou EV + Genta
Gentamicina 1,5mg/kg 30m antes (maximo
120mg). Ap6s 6h: Ampi 1g
IM EV ou Amoxi 1g ora
Alérgicos a Vancomicina+ Vanco 1,0g EV por 1-2hs +

Ampi/Amoxi Gentamicina Genta 1,5mg/kg EV/IM

(méximo 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 ainfusio dentro de

30m antes do procedimento

Dajani AS, et a. JAMA 1997; 277: 1794-1801.
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vidaarraigados hadécadas? Estudostém mostrado que, se
por umlado apresencadefatoresderisco declinaem paci-
entesacimade 75 anos, provavel mente pelasel ecdo natural
ocorrida, por outrolado asdoencas cardiovascul aresconti-
nuam sendo mais preval entes nosidosos 3. Observa-se
aindaque, apesar doriscorelativo dedoencacardiovascul ar
diminuir comaidade, orisco absoluto de morbidadeemor-
talidadeaumenta.

O controledosfatoresderisco exerce protecdo cardio-
vascular tanto na evolugdo da doenga quanto no desenca-
dear de eventos agudos e, pel o menos sob o ponto devista
tedrico, ndo existerazdo parase privar o idoso destaprote-
¢&0. A abordagem do pacienteemrelagdo aprevencdodeve
levar em contaasrel aces de custo/beneficio, risco/benefi-
cioequalidadedevida*®.

Serdo consideradosnestasdiretrizes, osfatoresderis-
co cléssicos e osfatores mais recentemente considerados.

Tabagismo

Otabagismo édeacordocomaOMS, acausamaisim-
portante de doenga que pode ser prevenida, sendo o fumo
passivo classificado como aterceira causa, precedida por
habitosalimentaresinadequados e seguido por a coolismo.

O abandono do cigarro diminui amortalidadeeamor-
bidade cardiovascular, melhoraaqualidadedevida, eaca
pacidadefisicaemtodasfaixasetarias™, aémdediminuir
o risco decéancer de pulmao e outros, tanto em homens co-
mo em mul heres. Assim, recomenda-se 0 abandono do ci-
garrono pacienteidoso (grau derecomendacéoA). Parao
sucesso daabstinéncia, o aconsel hamento médico éfunda-
mental . O médico podeaindalangar méo de métodos auxi-
liares, taiscomo osadesivosdenicotina(grau der ecomen-
dacdo A, nivel deevidéncia2) e/ou uso deantidepressivos,
comonortriptilinaou bupropiona(gr au der ecomendacdoA,
nivel deevidéncia 3) ou mesmo medidaspsicoterdpicas®®,
com objetivo de obter mudancas de comportamento (grau
derecomendacdoA, nivel deevidéncia3). Ascomorbida-
desdevem ser pesquisadas etratadas paraque os benefici-
osdedeixar defumar atinjam resultadosplenos. Osfamilia-
res dos fumantes expostos afumagado cigarro (fumantes
passivos) apresentam riscos similares.

Didipidemas

A relacdo dos niveis das fraces de col esterol, espe-
cidmentearel agdo colesterol total/HDL , eosniveisdostri-
glicéridescomofatoresderisco noidoso parecem confirma-
das em trabal hos epidemiol 6gicos 1. Justifica-se, pois, 0
tratamento mesmo nasfaixasetériasmaisvelhas™2.

Hipertrigliceridemia

Osniveisatosdostriglicéridesdevem ser considera-
do também no paciente idoso como fator de risco *5. O
valor normal é< 200 mg/dl naprevencdo priméria. Ovalor
ideal aser atingido, especia mente na prevencdo secunda
ria, em pacientes diabéticos e nos portadoresdasindrome
plurimetabdlicaou datriadelipidica, éde150mg/dl.

Asevidénciasindicam queahipertrigliceridemiaéfa
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tor derisco especialmenteem pacientesfemininos, portado-
resdatriadelipidica(HDL <35mg/dl, relagdo colesterol to-
tal/HDL colesterol >5, eniveisdetriglicérides>200mg/dl )
(grau derecomendacdoA, nivel deevidéncia2) 2.

Na prevencao primériarecomenda-seinicialmente a
mudanca dos héabitos dietéticos, a perdade peso, aprética
deatividadefisica, erestri¢éo ao consumo deélcool (grau
derecomendacg8oA, nivel deevidéncia2).

Se ndo houver resposta adequada, inicia-se o trata-
mento medicamentosos. Seao lado dahipertrigliceridemia,
oL DL colesterol estiver elevado, indicam-seasvastatinas;
seaoladodoaumentodostriglicéridesoHDL estiver baixo,
recomendam-seosfibratos(gr au der ecomendacaoA, nivel
devidéncia 2) 6. Recomenda-se cuidado naassociagéo de
fibratos com vastatinas.

Para prevencao secundéria, asrecomendagdes sdo as
mesmas, atentando-se paraosobjetivos aserem atingidos
(grau derecomendacdoB, nivel deevidéncia2) v".

Hiper colester olemia

Hipercolesterolemia éfator derisco absoluto paraa
populagdo emgeral e parapacientesidosos, emespecia. A
fracaBo HDL do colesterol em dosagem baixaémelhor predi-
toraderisco coronariano do queosniveisatosdelL DL, es-
pecia menteemmulheres?®,

A prevencéo primériadeve ser estimuladamesmo em pa-
cientesidosos. Estudostém indicado que osresultadosobtidos
emadultossio semd hantesaague esobtidosemsubpopul agbes
deidosos™®®, GrauderecomendaggoA, nivel deevidéndias2.

Osobjetivosideai s recomendados a serem atingidos
sdoocolegterol total <200mg/dl, LDL colesterol < 100mg/d
eHDL >40mg/d!.

O tratamento deve ser iniciado com a adequagéo dos
habitosalimentares, perdade peso em pacientescom sobre-
peso ou obesos, e exercicio fisico por 4 meses. Em caso de
i nsucesso com aabordagem ndo farmacol &gica, terapiame-
dicamentosaestaindicada. Como primeiraopcao indicam-
seasvastatinas, ficando osfibratos como aternativa?-,

A prevencao secundaria estaindicadaem pacientes
com expressao clinicadadoencaateroesclerdtica, nagueles
dedtoriscoenosdiabéticos Grau derecomendac8oA, nive
deevidéncia2. O objetivorecomendado dotratamentoéode
atingir niveisdecolesterol total <160eL DL colesterol <100.

Otratamentoinicia preconizaa adequagéo dehabitos
alimentares, perda de peso em idosos com sobrepeso ou
obesos, eexerciciofisico por 2 meses. Em caso deinsucesso
com aterapiando farmacol 6gica, sdo recomendadas como
primeiraopcdo asvastatinas, ficando os fibratoscomoalter-
nativa®2,

Recomenda-se sempre pesquisar causas secundérias
dehipercolesterolemia, taiscomo hipotireoidismo, insufici-
énciarenal ediabetes.

A andlisedoslipidessangiiineosdeve ser feitaem con-
junto (colesterol totd , fracBesetriglicérides), em associagdo
comoutrosfatoresderiscoecomaavaliacdo clinicagloba
do paciente. A somat6ria dessasinformagdes é decisivana
decisodetratar oungo, equa amel hor terapéuticaindividud ».
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Hiperuricemia

O significado dahiperuricemianaavaliagdo do risco
cardiovascular ainda é controverso. V&rios estudos de-
monstraram arelagdo entreosniveisdeécido Uricoséricoe
mortecardiovascular 3 eno desenvol vimento dehiperten-
sdo arterial (26). Por outro lado, numerosos estudos ndo
demonstraramrel agdo entreosniveisséricosdeécido Urico
edoencacardiovascular 3%, Assim, ahiperuricemiadeve
ser considerada apenas como um marcador derisco para
doenca cardiovascul ar, porém ndo como um fator derisco
independente para doenca cardiovascular. O &cido Urico
elevado é encontrado aindaem associagdo aoutrosfatores
derisco, como idade avancada, sexo masculino, hiperten-
sdo arterial, diabetes, dislipidemia, hiperinsulinemiae
declinio dafuncéorenal %%,

A dosagemdo &cido Urico deveser realizadanaavali-
acaoinicial comomarcador derisco paradoencacardiovas-
cular e/ou renal, além de orientar o tratamento de doencas
associadas, como hipertensdo arterial.

O tratamento da hiperuricemiavisando aprevencdo da
doencacardiovascular ndo estaindicado (gr au der ecomenda-
¢80 C, nivel deevidéncia3), poisndoexigemdadosconfiaveis
de que o tratamento dos niveis elevados do &cido Urico ve-
nhamamudar ahistérianatural dadoencaateroesclerdtica®,

Reposicdohormonal

S&o claros os beneficios daterapiade reposicéo hor-
monal (TRH) paraasaidedamulher noclimatério. Listam-
se entre outros areducdo das ondas de calor, insbnia, de-
pressdo, atrofiagénito urindriaemenor risco defraturasde-
correntes da osteoporose ©°. Apesar dosindmeros estudos
experimentai seem humanos comprovando asagdesbené-
ficasdosestrogéniossobre o sistemacardiovascular, cons-
tata-se que apenas estudos observacionais demonstraram
gueaTRH promovereducéo dastaxas de mortalidade por
doencacardiovascular emmulheressem coronariopatiapré-
via*. Emrelacdo aprevencdo secundaria, aTRH (usodees
trogénio conjugado eqiino 0,625 mg/dia associado a ace-
tato demedroxiprogesterona2,5mgao dia) estacontra-indi-
cada(grauderecomendacdo C, nivel deevidéncia?2). Nos
pacientesem uso daTRH hdmaisde um ano, estamedica
¢ao poderdser mantida(grau der ecomendacdo B2, nivel de
evidéncia 2 4%, Osresultados do Women' sHeal th Initia-
tive, estudo randomizado, dupl o cego, prospectivo, place-
bo controlado, que devera ser concluido em 2005, certa-
mente respondera as questfes envolvendo esterdides e
prevencdo primériaesecundariadaDAC.

Diabetesmdlitus

E doencaaltamente preval ente entreidosos, devendo
omeédico estar atento parasuapresencanaavaliacdoinicial,
MEeSMOo em paci entes assi ntométi cos.

O diagnostico do diabetestem seuscritériosestabel e-
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cidospelaOM Se Sociedade Brasileirade Diabetes* como
apresentagdo de sintomas de diabetes e glicemiacasual >
200mg/dI (sendo queo diagndstico deveser confirmadoem
dosagem posterior deglicose= 126mg/dl apésjejum de8h);
glicemia=200mg/dl apéssobrecargacom 75gdeglicose. A
glicemiadejejum=110mg/dl e<126mg/dl indicaintoleran-
ciaaglicose.

O diabeteséfator derisco paradoencaarterial coro-
naria“*“, e determinaprogndstico de coronarianosdiabé-
ticos*.

O controle glicémico mostrou resultados ef etivos nas
complicagdes dependentes damicrocirculagéo, porém os
mesmos beneficios ndo se observam no controle dadoenca
dosgrandesemédiosvasos®%° (grau der ecomendag@oA,
nivel deevidéncia 1). Osniveis recomendados como meta
paraglicemiaem jejum sdo < 110mg/dl, sendo aceitavel
126mg/dl (nivel deevidéncia2). Os niveisglicémicos pds
prandiaissfo< 126mg/dl (grau der ecomendacaograu A, ni-
vel deevidéncia2). A metaaser atingidaemdiabéticosidosos
€140mg/dl, sendonivei saceitaveis< 160mg/dl (gr au der eco-
mendacdoA, nivel deevidéncia2). A hemoglobinaglicosilada
até1 ponto porcentual acimado limitesuperior danormdida-
deparaométodo, éaceitavel (grau der ecomendacdoB1, ni-
vel deevidéncia 2). Devemos considerar no idoso o risco
beneficio de terapéuticaintensivaconsiderando o risco de
hipoglicemia(gr au der ecomendacdoA, nivel deevidéncia4).
Cabe ao médico, ainda, estar atento para hiperglicemiapos
prandial, relacionada ao risco de complicacfes cardio-
vasculares(grau derecomendacdoA, nivel deevidéncia?).

O diabetes do idoso é habitualmente do tipo 2. Re-
comenda-seinicial mente o uso de medidas ndo farmaco-
| 6gicas e, posteriormente, o uso de medi camentos, se ne-
cessario. As medidas néo farmacol égicas incluem mu-
dancas nos hébitos alimentares, através de orientacao
médicaou denutricionistas, e atividadefisicaorientada.
A perdade peso é indicada para os obesos. Se as medi-
dasiniciaisndo forem suficientes, indica-se monoterapia
oral esenecessario, de acordo com oscontrolesglicémi-
cos, combinagao oral com medicamentos que tenham
acOes farmacol 6gicas diferentes. N&o se conseguindo o
controle, inicia-seinsulinoterapiaisoladaou associadaa
medicacéo oral 5. Observa-se que o tratamento do dia-
betes é dinamico, exigindo control es periddicos e possi-
veis mudancas de condutas.

Baseado nos conhecimentos atuai s podemosconcluir
queo controleglicémico estreito édificil deseatingir ecom
pequenosbeneficiosem relagdo adoencamacrovascular. O
tratamentoideal deveincluir o controledosfatoresderisco
associados %2,

Homocisteina

A medidarotineirados niveis de homocisteinango é
recomendada. A dosagem estaindicada nos casos de pa-
cientes com antecedentes de doenca ateroscleréticaque
nado possa ser atribuida aosfatoresderisco tradicionais e/
ou doenca aterosclerética difusaou aindaem diabéticos *
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comouseminsuficiénciarena (grau derecomendacdoB2,
nivel deevidéncia4). Nosidososrecomenda-seaingestdo
dealimentosricosem écidofdélicoevitaminaB6eB12 (fru-
tascitricasevegetais).

Exerciciofisico

E recomendado no sentido depromover bem estar fisi-
coeautoconfianca(grau derecomendacdo A, nivel deevi-
déncia 1). Deve ser precedido de avaliacdo médicapara
deteccdo de doencas previamente ndo suspeitadas e que
possam aumentar oriscodo exercicio. A prescricdo doexer-
cicioéindividualizadadeacordo com o estado clinico eob-
jetivo decadapaciente.

O periodo de exercicio deve ser dividido em fase de
aguecimento, condicionamento aerdbico, treinamento
muscular, recuperagdo. A duracgdo inicial deve ser de
20mineafreqiéncia3vezesnasemana. A intensidadedo
exercicio deve ser de 60% dafreqliénciamaximanosido-
sos com boa capacidade funcional e 40% para aqueles
comdéficit. A freqiénciaméximaéaguel aatingidanotes-
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teergométrico prévio ou determinado pelaférmula220—
idade.

I) Treinamento—1) Aquecimento (10a15min); 2) alon-
gamento; 3) atividade aer6bicadebaixo nivel.

I1) Condicionamentomuscular (15a20min) - 1) Exer-
cicios calisténicos; 2) exercicios estéticos de intensidade
leveamoderada.

I11) Paraacorrecdodoenfraquecimentomuscular - 1)
Sériesde8al2 repeticdes (muscul agdoisotdnica); 2) recu-
peracdo maislentaeprolongada( pararemocdodolactatoe
evitar hipotensdo); 3) alongamento por 20 a30sparadimi-
nuir arigidez eaumentar aflexibilidade.

IV) Periodo aerdbico- 1) Gasto de250/300 K cal/ses-
s801200K cal/semana; 2) atividade debaixoimpacto; 3) ca-
minhadasfracionadas maior adeséo.

V) Desaquecimento (10a15min) - 1) Atividadesding
micasleveseexerciciodeflexibilidadeea ongamento.

V1) Frequéncia: de3a4 vezespor sesmanaalternando
dias descanso.

VI1I) Modalidade- Baixorisco de choque/impacto, ca
minhadas, voleibol, ténisem duplasebiodanca.
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