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Introducao

Nas dltimas décadas os perfis demografico e
epidemiolégico vém sofrendo mudangas em todo
o mundo. Como resultado do expressivo aumento
na expectativa de vida e do envelhecimento
populacional, as doengas infecciosas e parasitarias
cederam lugar as doengas cronico-degenerativas. A
expressiva melhora na qualidade do atendimento a
sadde tem preponderante papel na longevidade,
principalmente nos paises em desenvolvimento.
Reconhece-se, também, que estas circunstancias
acarretam mudangas no tocante as demandas por
politicas publicas, exigindo transferéncia de
recursos para atendimento a esta faixa etdria. As
demandas de satiide modificaram-se em funcdo do
crescimento das doencas cronico-degenerativas,
envolvendo maior custo tanto para a internacdo
como para o tratamento'?.

O aumento da expectativa de vida e a longevidade
sdo os fatores determinantes do aumento da
freqiiéncia das doengas cardiovasculares.
Entretanto, apesar do crescente contingente de
idosos e do marcante processo de geriatrizagdo da
medicina, os recursos terapéuticos e mesmo
diagnosticos permanecem subutilizados nessa faixa
etdria- A ligacdo entre os maiores riscos de efeitos
colaterais e os menores efeitos terapéuticos obtidos,
em geral, tem contribuido para a hesitagdo quanto
a institui¢do de intiimeros procedimentos, quer
terapéutico quer diagndstico, envolvendo
freqlientemente aspectos éticos e econdmicos.

O estabelecimento de condutas terapéuticas para os
idosos, porém, necessita de minuciosa
individualizagdo. A crescente discrepancia entre a
idade cronolégica e a fisiolégica, ao lado das
inevitdveis comorbidades inerentes a idade,
restringe as reservas funcionais e, conseqtientemente,
reduz a capacidade de reagdo as agressdes cirtirgicas

e a prépria doenca.

Contudo, apesar de os novos modelos de
tratamento, tanto cirtargico como medicamentoso,
tornarem-se cada vez mais eficientes mesmo no
grupo idoso, principalmente até os 75 anos, a
instituicdo de técnicas mais modernas e invasivas
permanece subutilizada.

A exemplo dos paises desenvolvidos, as doengas
cardiovasculares sdo as maiores responsaveis pela
mortalidade de idosos no Brasil, vitimando
anualmente quase 200.000 individuos com idade
igual ou superior a 60 anos, correspondendo a mais
de 70 % de toda a mortalidade por doenca
cardiovascular (DCV) no Pais e a quase 40 % entre
todas as causas de mortalidade nessa faixa etaria®
(Figura 1).

800.000
600.000 521.882
424.510
400.000 260.555
100% 192.493
200.000 T3.87%
' 52.226
20,05%
0 1
Mortalidade Mortalidade
Todas as causas cv
Mortalidade Mortalidade . Mortalidade
Total Idosos < 60 anos
Figura 1

Mortalidade total e cardiovascular no Brasil.
Fonte: DATASUS - 2004 (dados relativos a 2000)



8

Vol 17 Suplemento B

A total compreensdo do processo de
envelhecimento cardiovascular exige complexa
andlise de intimeros fatores, modernamente
definida por Lakata como Biogerontologia* que,
entretanto, apresenta inimeras lacunas. Porém,
ja bem evidenciado, o processo do
desenvolvimento da aterosclerose é destacado
fator de morbimortalidade nesta faixa etdria.

Por outro lado, a degeneragdo cdlcica valvar tem
se mostrado como um processo caracteristico do
envelhecimento, responsdvel pelo dramadtico
aumento das intervengdes cirdrgicas nos idosos,
destacadamente nas duas ultimas décadas,
mostrando a estreita relacdo entre o aumento de
expectativa de vida e a ampliacdo da prevaléncia
da degeneragdo célcica valvar.

Considerando-se esses fatores, serdo abordados
de forma prédtica neste trabalho os principais
temas em Cardiogeriatria, com o objetivo de

servir de material de consulta ndo sé ao
cardiologista, mas também ao clinico, tendo como
principal finalidade destacar aspectos
terapéuticos.

Referéncias bibliograficas

1.  ONU 1999. Population Ageing United Nations:
Population Division. E.99.XIIL.11. c

2. Ministério do Planejamento, Or¢amento e Gestao.
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica IBGE)
2003. Populagdo. Disponivel em:
<http:/ /www.ibge.gov.br/> Acesso em 18 de
fevereiro de 2004.

3. Ministério da Satde. DATASUS. Informacgdes de
satde. Disponivel em:
<http:/ /www.datasus.gov.br> Acesso em 15 de
fevereiro de 2004.

4. Lakatta EG. Cardiovascular Aging Research: The
next horizons. ] Am Geriat Soc 1999;47:613-25.
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Graus de Recomendacao e Niveis de Evidéncia

Serdo adotados os critérios ja consagrados pela
Sociedade Brasileira de Cardiologia.

Envelhecimento Cardiaco

Varios estudos demonstraram que hd
modificagées bioquimicas e anatémicas que
acompanham o envelhecimento, mas a
importancia destes dados deve ser avaliada com
cautela, pois nem sempre uma alteracdo
bioquimica estd associada a idade, mas pode estar
relacionada a doencga, as varidveis do estilo de
vida ou resultantes simplesmente do préprio
envelhecimento, sendo este o fator de maior
dificuldade de esclarecimento’

Com o envelhecimento, o sistema cardiovascular
passa por discretas, mas progressivas
modificagdes. Essas alterac¢des estruturais
resultam em progressivas altera¢des funcionais
e 0 seu conhecimento é essencial para uma boa
compreensdo dos sintomas e sinais clinicos, bem
como o adequado direcionamento diagnédstico e
terapéutico®.

O endocdrdio se torna espesso e opaco, em especial
no coragdo esquerdo, com proliferagdo das fibras
coldgenas e eldsticas, ocorrendo fragmentacéo e
desorganizacgdo destas com perda da disposicdo
uniforme habitual, devido a hiperplasia irritativa
resultante da longa turbuléncia sangtifnea'. O
endocdrdio adquire coloragdo escura devido, em
parte, ao aumento de lipofuccina, caracterizando a
atrofia marrom. As células musculares perdem as
estriagdes caracteristicas, hd alteragées atréficas nas
mitocdndrias com diminuicdo de enzimas e
catecolaminas necessdrias para a manutencdo da
boa contracdo miocardica*’. Apds os 60 anos, hd

focos de infiltracdo lipidica particularmente no étrio
esquerdo. Na oitava década, as alteracdes
esclerédticas sdo observadas de modo difuso em
todas as camaras®, sendo que em qualquer idade
o atrio esquerdo é o mais afetado®.

As alteragbes do miocdrdio sdo as mais
expressivas. Apresenta aumento de espessura na
parede ventricular esquerda, tanto nos homens
como nas mulheres, hipertrofia das fibras
musculares atriais, aumento do tecido fibroso
intersticial'® e hd acimulo de gordura
principalmente nos dtrios e no septo
interventricular, podendo também ocupar as
paredes ventriculares. No epicdrdio o depdsito
ocorre especialmente sobre o ventriculo
direito’??.

Os mi6citos diminuem em ntimero, embora
permanecam do mesmo tamanho.

Apesar do discreto espessamento da parede do
ventriculo esquerdo, com o envelhecimento, o
tamanho médio do coracdo nado se modifica.

Depdsito amiléide é encontrado em 80% dos
individuos com mais de 80 anos. A amiloidose
sistémica senil cardiovascular é agora
conhecido como um fator que contribui
significantemente para a insuficiéncia cardiaca

depois dos 85 anos °.

O numero de células do sino atrial diminui com
a idade, sendo aos 75 anos, com freqiiéncia,
somente 10% do existente nos individuos
sauddveis de 20 anos. Esta redu¢do do ntiimero
de células marca-passo explica a alta prevaléncia
de doenca do n6 sinusal nos idosos. A presenca
de fibrose e gordura, associada a perda de células
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Graus de Recomendagao Defini¢ao

A. Definitivamente recomendada °

Sempre aceitdvel e segura
* Definitivamente ttil

e Eficdcia e efetividade comprovadas

B. Aceitdvel .
B1. Evidéncia muito boa
B2. Evidéncia razodvel °

Aceitdvel e segura, clinicamente 1til, mas ndo confirmada
definitivamente por estudo randomizado
Considerada tratamento de escolha

e Considerado tratamento opcional ou alternativo

C. Inaceitdvel °

Clinicamente sem utilidade, podendo ser prejudicial

Niveis de Evidéncia Definicao

Nivel 1 Estudos randomizados amplos e revisdes

Nivel 2 Pelo menos um estudo randomizado ou meta-andlises

Nivel 3 Estudos de pequenas séries

Nivel 4 Recomendagdes de grupos de especialistas em diretrizes ou mais reunides

no sistema de condugdo, pode formar a base
anatdmica para o desenvolvimento de arritmias
no idoso’

Com o envelhecimento, hd uma diminuicdo da
complacéncia do ventriculo esquerdo com retardo
no seu relaxamento, com elevagdo da pressdo

diastélica desta cavidade, levando a disfuncéo
diastélica muito comum no idoso*2.

A funcao sistélica ndo se modifica com a idade,
ndo obstante a fracdo de ejecdo mdxima com o
exercicio diminuir nos idosos sadios'? A
freqtiéncia cardiaca (FC) de repouso ndo se
modifica com a idade, entretanto, a resposta da
FC ao exercicio diminui progressivamente com a
idade, reduzindo o consumo méximo de oxigénio
em relagdo aos individuos mais jovens. Desta
forma, o débito cardfaco é mantido pelo aumento
do volume sistélico.

Referéncias bibliograficas

1.

Affiune A. Envelhecimento Cardiovascular. In:
Freitas EV, Py L, Nery AL, Cancado FAX (eds).
Tratado de Geriatria e Gerontologia. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan 2002:228-31.

Butany J, Ahluwalia M. The morphology of the aging
heart. Geriatrics and Aging 2003;6(5):52-55.
Schulman SP. Cardiovascular Consequences of
Aging Process. Cardiology Clinics 1999;17(1)35-49.
Lakatta EG. Cardiovascular aging research: The next
horizons. ] Am Geriat Society 1999; 47(5):613-20.
Olivetti G, Giordano G, Corradi D, et al. Gender
differences and aging; effects on the human heart. J
Am Coll Cardiol 1995;26:1068-1079.

Kyle RA, Spittel PC, Gertz MA et al. The premortem
recognition of systemic senile amyloidosis with
cardiac involvement. Am ] Med 1996; 101: 395-400
Wey JY. Age and cardiovascular system. N Engl ]
Med 1992; 327: 1735-1739 Saiu a palavra repetida
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Dislipidemias em ldosos

Nos idosos é encontrada uma alta prevaléncia de
doenca cardiovascular (DCV), maior que na pessoa
de meia idade, devido a combinagdo do
envelhecimento do sistema arterial, associado aos
fatores de risco para doenca aterosclerética,
justificando assim ser ela responsdvel por cerca de
70% a 80% das mortes na populagdo idosa. Embora
vdrios estudos clinicos tenham demonstrado
beneficio das medidas preventivas na reducdo de
eventos cardiovasculares, muitos pacientes idosos
ndo sdo submetidos a prevengdo primadria ou
secundaria.

Os dados epidemiolégicos demonstram, portanto,
que a mortalidade por DCV aumenta com a idade.
Esses ntimeros expressam a importancia do
processo da aterosclerose no idoso, tornando
fundamental a sua prevencdo e a sua detecgdo.
Entretanto, estudos ainda incipientes no campo da
Geriatria mostram-se controversos quanto ao valor
preditivo dos fatores de risco para DCV no idoso,
principalmente acima de 75 anos.

Cerca de 25% dos homens e 42% das mulheres
acima de 65 anos apresentam colesterol sérico
>240mg/dL, embora o estudo Framingham tenha
demonstrado que 50% ou mais dos eventos
cardiovasculares nos idosos ocorrem em niveis
de colesterol considerados normais, o que
enfatiza a necessidade dos cuidados em
prevencdo irem além do controle dos niveis
séricos dos lipides’.

O Dbeneficio da prevengdo da doencga
cardiovascular através de terapéutica redutora de
lipides nos pacientes idosos foram avaliados
através de andlises de subgrupos, de diversos
estudos de prevencdo primadria e secunddria e,
recentemente, em um estudo especifico para a

avaliagdo do beneficio da terapéutica com
estatina em idosos.

Preven¢ao Primaria

AFCAPS/TexCAPS? Neste estudo foi demonstrado
que o tratamento com lovastatina reduziu o risco
do primeiro evento coronariano (infarto do
miocdrdio (IM) fatal / ndo-fatal, angina instdvel,
morte stbita) em 37% em homens com idade
entre 45-73 anos e mulheres com idade entre 55-
73 anos (n= 6605). A reducdo no risco absoluto
foi de 4.1% (p<0,001) Em um subgrupo de
pacientes idosos foi observada (n= 3180) uma
reducdo de risco em 30%, sendo o beneficio na
reducdo dos eventos da mesma magnitude em
pacientes idosos e ndo-idosos.

Prevenc¢ao Secundaria

4S3. Neste estudo o tratamento com sinvastatina
reduziu a mortalidade total em 30% nos pacientes
com hipercolesterolemia e histéria de infarto
agudo do miocdrdio ou angina instdvel (35-70 anos;
n= 4444). Os pacientes acima de 60 anos
apresentaram uma reducgdo estatisticamente
significativa de 27% a 29% na mortalidade total e
nos eventos coronarianos maiores, respectivamente.
Apesar de a redugdo relativa de eventos ter sido
semelhante nos grupos acima e abaixo de 65 anos
de idade, a reducdo do risco absoluto de morte
coronariana no grupo mais idoso foi o dobro do
demonstrado nos pacientes abaixo de 65 anos.

CARE*. Nos pacientes acima de 65 anos (n= 1283)
houve uma reducdo em 32% dos eventos
coronarianos maiores. Foram evitadas 225
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hospitaliza¢des para cada 1000 pacientes acima
de 65 anos, comparadas a 121 em pacientes com
menos de 65 anos. O nivel de reducao do risco
relativo entre os pacientes foi semelhante, mas a
reducdo do risco absoluto foi muito mais
significativa no grupo acima de 65 anos.

LIPID®. Nos 3514 paciente com idade entre 65-
75 anos, ocorreu uma reduc¢do em 22% do risco
relativo de doenca coronariana fatal e IM. A
reducdo do risco em todas as populacdes do
estudo foi de 24%. Como demonstrado nos
estudos 4S e CARE, a reducdo do risco relativo
foi semelhante em todos os grupos de diferentes
faixas etdrias, mas a reducdo do risco absoluto
foi mais significativo no grupo com idade acima
de 65 anos.

HPS®. O Heart Protection Study envolveu 20536
pacientes, com doenga arterial coronariana, ou
doenca vascular periférica ou diabetes mellitus, com
idade entre 40-80 anos, sendo 10697 acima de 65
anos; 4892 entre 65-69 anos e 5805 acima de 70 anos.
Entre os pacientes acima de 70 anos, observou-se
que areducdo das lipoproteinas de baixa densidade
(LDL), mantida por um periodo de 5 anos,
ocasionou uma reducdo em 21% na incidéncia do
primeiro evento cardiovascular, e em 17% na
incidéncia de eventos vasculares. A magnitude das
redugdes foi semelhante as observadas nos pacientes
abaixo dos 70 anos de idade.

PROSPER’. O estudo Prosper, que utilizou a
pravastatina, foi o tinico desenhado para avaliar o
beneficio da reducdo do colesterol e suas fra¢oes
especificamente na populacdo idosa. Este estudo
incluiu 5804 homens e mulheres entre 70-82 anos
(média 75 anos) com doenca cardiovascular ou
fatores de risco, que foram randomizados para
receber 40mg de pravastatina/dia ou placebo com
um seguimento médio de 3.2 anos. O desfecho
primdrio do estudo (um composto de morte
corondria, infarto ndo-fatal e AVE fatal e ndo-fatal.)
foi reduzido em 15% no grupo tratado. A reducao
no risco absoluto foi de 1.9% (p<0,014) e o NNT foi
de 53. No grupo de prevengdo secunddria houve
redug¢do em 19% nos eventos corondrios e em 24%
na mortalidade coronariana. Ndo demonstrou
beneficio na reducdo de AVE (talvez pelo curto
tempo de observagdo). No subgrupo de pacientes
sem doenga coronariana, o uso da pravastatina ndo
foi associado com redugdo do desfecho primdrio ou
em quaisquer dos desfechos secunddrios (por ex.
deméncia, AVE).

Pacientes acima de 80 anos

Nos pacientes octogendrios, existe incerteza sobre
o uso de estatinas para a prevengdo primaria.
Neste grupo etdrio, a relacdo entre niveis de
colesterol total e doenca coronariana diminui, ndo
existindo estudos randomizados de prevengdo
primdria e os efeitos colaterais — miosites,
rabdomifdlise - podem estar aumentados. De fato,
neste grupo, as comorbidades podem obscurecer
qualquer beneficio potencial da redugdo de
lipidios. O escore da tabela de Framingham nao
se estende até esta idade. (somente aceita idades
entre 30-79 anos). Os marcadores que podem
ajudar a identificar os octogendrios que mais se
beneficiariam com o uso das estatinas sdo:

1. Nivel de HDL-colesterol. O HDL-colesterol é
o melhor preditor no idoso, tanto para doenca
cerebrovascular como doenga coronariana®. Os
estudos mostram que as estatinas apresentam
beneficios maiores em pessoas com HDL-
colesterol <40mg/dl em contraste com aqueles
com niveis mais elevados;

2. Protefna C-reativa ultra-sensivel (PCR-t). No
estudo AFCAPS/TEXCAPS, pacientes com
niveis baixos de LDL, mas com PCR-t
elevados foram beneficiados pelo uso de
estatina;

3. Medidas de aterosclerose subclinica:
espessura intimal da carétida, escore de calcio.

Em relacdo a seguranga, os estudos clinicos ndo
incluiram  pacientes com  mdltiplas
comorbidades, o que sugere cautela na prescrigao
de estatinas na prevencgdo primdria destes
pacientes, principalmente quando houver
comprometimento da funcdo hepdtica ou renal
e/ou em uso de multiplas medica¢des. Também
é provdvel que o custo de uma extensa lista de
medicag¢des seja um problema na prescrigdo
destas drogas.

Conclusoes

Em conclusdo, para o uso de vastatinas, tomando-
se por base os estudos existentes para a prevencao
secundadria, ¢ GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EvIDENCIA 1. Na prevencdo primdria, é GRAU DE
RECOMENDACAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 2. As
evidéncias dos niveis de colesterol como fator de
risco para doenca coronariana (DAC) em
octogendrios sdao menos consistentes e
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Tratamento
da Hipercolesterolemia

—

Prevencao
Primaria

2 2

Entre 75-80 anos Apos 80 anos
B2 -2 B2-4

Entre 75-80 anos

Entre 60-75 anos
De acordo com as
Il Diretrizes da SBC?

Prevencao
Secundaria

2 2

Apos 80 anos
A-1 B2 -2

conclusivas do que para pacientes mais jovens.
Os dados epidemioldgicos e também de estudos
clinicos ndo amparam o uso rotineiro de estatinas
em pacientes acima de 80 anos para a prevengao
primdria de DAC (GRAU DE RECOMENDAGAO B2,
NIVEL DE EVIDENCIA 4). Por outro lado,
considerando-se pacientes de alto risco e/ou
prevengdo secunddria, existem maiores
evidéncias de beneficios, devendo o seu uso ser
individualizado (GRAU DE RECOMENDACAO B2, NIVEL
DE EVIDENCIA 2) (Figura 1).
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Valvopatias

Introducao

A doenca valvar € a terceira causa de insuficiéncia
cardfaca no idoso, sendo superada apenas pela
doenca miocérdica isquémica e pela hipertensado
arterial’. Ha diversas alteracdes valvares relacionadas
com a idade, sendo as mais comuns as altera¢oes
da valva adrticae, em seguida, da valva mitral.

Em ambos os casos hd fibrose e espessamento dos
tecidos, com deposito de cdlcio nas cispides das
valvas adrticas e no anel mitral. Essas alteracGes
podem evoluir para altera¢des secunddrias
progressivas, principalmente nas cavidades
esquerdas, podendo se associar a significativa
morbidade relacionada as complicagdes da doenga
valvar, tais como insuficiéncia cardiaca, endocardite
infecciosa e morte stibita (Quadro 1)2.

Nos idosos, a doenga valvar é na maioria das vezes
parte de um mosaico composto por doenga arterial
coronariana, hipertenséo arterial, endocardite
infecciosa, amiloidose e malformacdo congénita'?>.

Quadro 1
Complicagdes das valvopatias'?

A calcificacdo do anel mitral é um achado comum
nos idosos. Ocorre mais freqiientemente nas
mulheres, com prevaléncia de 18% naquelas que
residem em casas geridtricas e com idade entre 62-
70 anos, podendo atingir 89%, ap6s os 91 anos. Nos
homens residentes em lares geridtricos, a
prevaléncia é de 47% acima de 62 anos***.

O reconhecimento da doenca valvar no idoso é
dificultado por um quadro complexo, caracterizado
por manifestagdes atipicas e pela presenga de
comorbidades associadas, portanto, a superposicao
de sintomas, além da freqtiente referéncia das
manifestagdes esperadas do envelhecimento.
Patologias como doenca arterial coronariana,
hipertenséo arterial, doenga pulmonar obstrutiva
cronica, doenga cerebrovascular, doenga vascular
periférica e insuficiéncia renal, com freqiiéncia, sdo
diagnosticadas nos pacientes idosos portadores de
valvulopatias, principalmente ap6s os 75 anos.
Desta forma, sintomas como dor no peito, respiragio
curta, tonteira, sincope e intolerancia ao exercicio,
que refletem queda de débito cardiaco, muitas vezes

Caracteristicas morfolégicas Valva adrtica Valva mitral

Cardiomegalia sim sim

Hipertrofia ventricular esquerda circunferencial tardia com regurgitacdo mitral
Dilatacdo ventricular esquerda tardia tardia com regurgitacao mitral
Insuficiéncia cardfaca sim sim

Morte stibita estenose adrtica sim

Endocardite infecciosa sim sim

Trombose sim atrio esquerdo

Arritmia em geral ndo vista fibrilagdo atrial
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ndo sdo considerados para o diagnéstico de
valvulopatia nos idosos, apesar da larga
apresentacdo clinica compativel.

A historia clinica nem sempre retrata os sintomas
com precisdo cronolégica, devido as mdltiplas
patologias, traduzindo a dificuldade de o idoso
muitas vezes expressar seus sintomas. Com o curso
da doenca os sintomas podem se acentuar, com
possibilidade do surgimento de dispnéia paroxistica
noturna, edema agudo de pulméo e hemoptise.
Outras vezes a doenca permanece silenciosa, sendo
reconhecida clinicamente por inicio stbito, algumas
vezes, devido a quadro de insuficiéncia cardfaca.

Insuficiéncia Mitral (IM)

Cerca de 50% dos idosos com calcificacdo do anel
mitral apresentam regurgitacdo. Tipicamente, nesta
faixa etdria, apresenta-se de leve gravidade com
improvavel indicagdo cirtirgica®.

A regurgitacdo mitral apresenta intimeras causas.
Além do processo de calcificacao, ela ocorre no idoso
devido também a degeneracdo mixomatosa da
valva mitral, por prolapso da valva mitral (PVM) e
conseqiiente a cardiopatia isquémica, sendo pouco
freqiliente nessa faixa etdria como decorréncia de
endocardite infecciosa.

Nos idosos, com doenca mixomatosa valvar
importante, a troca valvar é provavel. Para aqueles
com regurgitagdo mitral isquémica, pode ser
cogitada a valvuloplastia ou cirurgia de
revasculariza¢do miocédrdica®®.

Associada a calcifica¢do do anel mitral, além da IM,
é freqiiente a fibrilagdo atrial (FA), ligada em geral
ao aumento do 4trio esquerdo (AE), distdarbios de
condugéo, endocardite e eventos cerebrovasculares®.
AFA, arritmia comum nos idosos, pode precipitar
o aparecimento de sintomas ou agrava-los pela
reducdo do débito cardiaco’.

Conduta na Insuficiéncia Mitral

A diversidade das manifestagdes da IM determina
diferentes formas de conduta e de orientacido aos
pacientes, sendo relevante no idoso a avaliagdo de
suas reais condigdes biolégicas, fator que poderd
influenciar nas agdes propostas. Naturalmente, a
etiologia e o grau da lesdo da valva deverdo estar
bem definidos, sendo elementos fundamentais na
abordagem do paciente, quer clinica quer cirdrgica.

As orientacOes gerais para os pacientes com
valvulopatias encontram-se bem estabelecidas no

ACC/AHA Task Force Report, de novembro de 1998,
reeditado de forma compacta no ACC/AHA Pocket
Guidelines, em julho de 20008, no qual os critérios
de conduta seguem uma classificagdo
caracterizada pelos niveis das evidéncias e da
concordancia para o diagndstico e o tratamento.
Contudo, em relacdo aos idosos, o estabelecimento
da conduta deve ser individualizado, frente as suas
peculiaridades’.

Insuficiéncia Mitral Aguda

A insuficiéncia mitral aguda é determinada pela
suibita sobrecarga de volume no ventriculo esquerdo
(VE) e AE na auséncia do aumento compensatério
dessas cavidades, quando, conseqiientemente,
ocorre congestdo pulmonar'®". O ecocardiograma
transesofdgico apresenta maior grau de acurdcia,
comparado ao transtordcico, sendo de grande
utilidade nessas circunstancias, quantificando o
fluxo regurgitante e demonstrando a lesdo
anatdmica'. O cateterismo em auséncia de doenca
arterial coronariana pode ser dispensado. O
tratamento, em geral, é cirurgico.

Clinicamente o tratamento visa reduzir o fluxo
mitral regurgitante, buscando diminuir as pressoes
de enchimento. A droga utilizada é o nitroprussiato,
que favorece o fluxo preferencial pela aorta, sendo
que nos pacientes hipotensos deve ser associada as
aminas, como por exemplo, a dobutamina. O baldo
intra-adrtico estd indicado quando n&o hd resposta
a estas drogas®'®". A instituicdo de tratamento
clinico é freqiientemente necessdria até a cirurgia.

Insuficiéncia Mitral Cronica

A orientagdo médica no idoso é dirigida no sentido
de promover a educacgdo do paciente, realizar
avaliagdo periddica, buscando ndo perder o
momento certo de uma possivel cirurgia, prevenir
a endocardite infecciosa e aliviar a congestdo
pulmonar. Todos os esforcos devem ser
concentrados para promover melhora de qualidade
de vida.

Os pacientes assintomaéticos devem ser orientados
no sentido de manter acompanhamento periédico,
que variard de acordo com a gravidade da doenga.
Na IM leve, sem evidéncia de aumento ou de
disfuncdo de VE e sem hipertenséo pulmonar, os
pacientes podem ser acompanhados anualmente,
sendo instruidos a procurar o médico caso ocorra
qualquer sintoma. O ecocardiograma transtordcico
é realizado na avaliagdo inicial quando h4 suspeita
de IM, objetivando quantificar a gravidade e a
fungdo do VE e verificar se hd piora da doenga, nos
casos em que o paciente passa a apresentar sintomas
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e/ou mudancas de caracteristicas e ainda apds
cirurgia’®. Para pacientes assintomaticos com IM
moderada é recomendado acompanhamento anual
com realizacdo de ecocardiograma’’. Para pacientes
graves assintomaticos, a avaliacdo deve ser feita
entre 6-12 meses, com avaliagdo rigorosa dos
sintomas e da fungdo do VE, quando é realizado
ecocardiograma. O ecocardiograma transesofdgico
é indicado durante a cirurgia de corregdo e para a
avaliacdo da IM quando o ecocardiograma
transtordcico ndo for esclarecedor.

A ergoespirometria pode ser titil para a caracterizagdo
da classe funcional nos pacientes assintomaticos.

Nos casos em que for necessdria a utilizacdo de
anticolinérgicos e sedativos, as doses devem ser
reduzidas, condi¢do requerida para a maior
seguranca do paciente idoso’.

O cateterismo cardiaco é reservado para os casos
de discrepéncia entre os achados clinicos e os dos
testes ndo-invasivos, diivida quanto a gravidade da
IM e quando se suspeita de DAC, como por
exemplo, na presenca de fatores de risco, entre eles
aidade'".

Todas essas orienta¢des sd0 GRAU DE RECOMENDACAO
A, NIVEL DE EVIDENCIA 4, portanto derivadas de
diretrizes ou de recomendacgdes de grupos de
especialistas®’.

A terapéutica medicamentosa nos pacientes
assintomdticos, mesmo com IM grave, como a
utilizacdo de vasodilatadores, ndo é apoiada por
qualquer evidéncia de beneficio a longo prazo, ndo
influindo no curso natural da doenc¢a”. Entretanto,
na IM crénica grave sdo usados vasodilatadores
como hidralazina e minoxidil.

Os pacientes que desenvolvem sintomas com
funcdo de VE preservada sdo elegiveis para a
cirurgia. No caso especifico dos pacientes idosos,
porém, os que apresentam sintomas leves devem
ser tratados medicamentosamente na maioria das
vezes, considerando-se a maior prevaléncia de
morbimortalidade cirtrgica principalmente
naqueles com mais de 75 anos*”? (GRAU DE
RECOMENDACAO B, NIVEL DE EVIDENCIA 4).

Outro aspecto clinico diz respeito a profilaxia da
endocardite infecciosa, que obedece a critérios bem
estabelecidos por diretrizes”’.

O desenvolvimento de FA requer controle de
freqiiéncia cardfaca e a instituigdo de medidas
preventivas de fendmenos tromboembélicos. O
controle de freqiiéncia é feito com digital,
betabloqueadores e antagonista de canais de célcio
redutores de freqtiéncia. O anticoagulante de elei¢do
é a warfarina, utilizada em dose que mantenha o
INR entre 2 e 3, apesar das menores evidéncias de
tromboembolismo na IM”%? (Figura 1).

Nao-Isquémica
¥ J O

Assintomaticos
IM leve / moderada
vasodilatadores

Assintomaticos
IM severa
Considerar cirurgia

v

FA
Antiarritmicos
Anticoagulantes

Sintomaticos
Considerar cirurgia

Isquémica
Estavel Grave IM com
considerar Hipotensao e EAP

revascularizacao Balao intra-aértico

Em idosos, principalmente
apos os 75 anos, as decisoes
devem ser tomadas caso a caso.
Ainda ha caréncia de evidéncias.
As recomendacoes seguem
reunioes de especialistas.

Figura 1

Conduta na Insuficiéncia Mitral
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Cirurgia

A indicagdo cirdrgica para pacientes com IM
assintomadticos deve ser considerada quando
ocorre dilatagdo ventricular e deterioracdo oculta
da funcdo ventricular, nos casos de
desenvolvimento de FA em presenca de fungao
ventricular preservada, e em pacientes com
hipertensdo pulmonar também com funcédo
ventricular mantida. A cirurgia estd indicada nos
sintomdticos com IM grave*’. Entretanto,
enquanto para pacientes jovens a indicacdo
cirirgica é baseada em critérios bem
estabelecidos, considerando-se o tamanho do VE,
a fracdo de ejecdo e o estresse de parede, os
critérios para os idosos sdo menos claros’ (Figura
1).

As taxas de mortalidade cirdrgica de IM nos
idosos sdo relativamente altas, situando-se entre
3% e 17%, com progndstico pior quando
comparadas com as taxas da valva adrtica. Nos
pacientes com idade =75 anos e com doenca
coronariana concomitante, a mortalidade
cirtrgica é maior e a sobrevida menor>*’.

Nos idosos, assim como nos paciente jovens, em
casos de regurgitacdo mitral isquémica, ainda
permanece controverso se o procedimento visa
promover somente a revascularizagdo miocardica
ou a revascularizagdo associada a cirurgia valvar
mitral?>’. A conduta, na auséncia de estudos
clinicos, deverd ser individualizada e discutida
com a equipe cirtdrgica. Quando hd ruptura de
miusculo papilar a mortalidade atinge a 50%.

A abordagem cirtirgica pode ser feita através da
reconstrucdo da valva ou da sua substituigao.
Nos octogendrios, a cirurgia s6 deve ser realizada
nos pacientes sintomadticos, devendo-se
considerar como contra-indicagdo uma fracio de
ejecao abaixo de 30%, doenca pulmonar
obstrutiva cronica, déficit de funcdo renal,
deméncias ou danos neurolédgicos significativos
irreversiveis, falta de autonomia e outras doencas

limitantes de qualidade de vida e de sobrevida
como, por exemplo, neoplasias. Os maus
resultados cirtirgicos estdo estreitamente
relacionados as comorbidades, condigdo presente
nos idosos*!”
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Estenose Mitral

Entre idosos, a estenose mitral (EM) é mais rara do
que a insuficiéncia mitral. A sua principal causa é a
seqiiela reumdtica. As alteragdes inerentes ao
envelhecimento  raramente  manifestam
repercussOes em auséncia dessas seqiielas'? apesar
da freqiiente presenga de calcificacdo nos folhetos e
nas comissuras. A estenose mitral tipicamente se
desenvolve entre 30 e 50 anos; assim sua
manifestagdo tardia, apds os 65 anos, se deve a uma
forma discreta ou moderada de EM, tornando-se
grave em conseqiiéncia de intensas calcificagdes'>.

O orificio valvar mitral normal tem drea de 4cm? a 6cm?.
Uma &rea valvar mitral (AVM) entre 1,5cm? e 2cm?
caracteriza uma estenose leve, entre 1em? e 1,4cm?é
classificada como moderada e abaixo de 1cm?grave?.

Clinicamente a EM se manifesta por insuficiéncia
cardfaca e fendmenos tromboembdlicos derivados
de fibrilagdo atrial, particularmente no idoso. A
dispnéia, a ortopnéia e a tosse sdo os sintomas
caracteristicos, podendo ser acompanhados de
hemoptise e edema de membros inferiores'*.

Fibrilagdo atrial (FA) com resposta ventricular alta
é comum'?, podendo evoluir para edema agudo de
pulméo’. Os fendmenos tromboembdlicos em
presenca de FA sdo mais comuns nos idosos,
especialmente a embolia cerebral. Em alguns casos
é o primeiro sinal da doenca cardfaca, podendo ser
a maior causa de morbimortalidade. Inexplicdveis
embolismo sistémico e insuficiéncia cardiaca,
hipotensdo, confusdo mental ou alteragdo de
personalidade, anemia, perda de peso e febre,
sugerem a presenca de endocardite infecciosa,
devendo ser investigada®.

O ecocardiograma permite a quantificagdo das
lesdes*?, a avaliagdo da morfologia valvar e a

dimensdo do orificio valvar estenosado,
transformando-se por isso no exame de escolha
para a selecdo de pacientes para valvoplastia
(GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1).
E utilizado o escore de Wilkins® que leva em conta
a mobilidade, o espessamento, a calcificagdo e o
aparelho subvalvar. Cada um desses componentes
recebe nota de 1 a 4 (em ordem crescente de
gravidade) e a soma refletird a elegibilidade do
paciente para o procedimento. Os pacientes de
escore até 8 tém grande possibilidade de sucesso,
enquanto aqueles com escore maior que 12
apresentam grande possibilidade de insucesso ou
de complicag¢des***”. O comprometimento
subvalvar, apesar de ndo existir consenso, é
considerado, por alguns, o mais importante preditor
de insucesso ao procedimento®. O ecocardiograma
transesofdgico deve ser realizado em presenca de
FA para a avaliacdo da presenga de trombos,
procedimento imperativo antes de qualquer
intervencao.

Manuseio clinico

Pacientes assintomdticos precisam apenas de
acompanhamento anual para a detecgdo de
arritmias (especialmente, fibrilacdo atrial) e
evolugdo clinica. Muitos permanecem
assintomadticos por restringirem suas atividades por
cansaco, atribuido a idade avangada. Nestes casos,
é necessdrio avaliar o comprometimento da
qualidade de vida junto ao paciente. Por vezes,
depressdo ndo-diagnosticada pode ser responsavel
pelos sintomas de cansaco e dispnéia no portador
de EM de grau leve (AVM >1,5cm?). O exame clinico
e a avaliacdo da possibilidade de depressdo
(Teste de Yessavage) aliados a avaliagdo
ecodopplercardiografica serdo tteis.
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Os diuréticos sdo drogas de primeira escolha para
aliviar os sintomas congestivos. O uso de
betabloqueadores ou de antagonistas dos canais de
cdlcio cronotrépicos negativos (verapamil ou
diltiazem) estdo indicados para o controle da
freqtiéncia cardfaca nos pacientes com ritmo sinusal.
Especialmente nos idosos, devem ser utilizados com
cautela para se evitar hipotensdo postural ou
bradiarritmias. Deve-se dar preferéncia a
betabloqueador que nédo atravessa a barreira
hematocefdlica (atenolol). Os antagonistas dos
canais de cdlcio podem agravar ou provocar
quadros de constipacdo intestinal, principalmente
nos idosos. Infecgdes e anemias, também freqiientes
nos idosos, devem ser consideradas e tratadas como
possiveis causas de descompensacdo, assim como
o hipertireoidismo subclinico.

O uso de digital é particularmente ttil nos
pacientes em fibrilagdo atrial para o controle da
resposta ventricular. Raramente pode ser
necessdria, mesmo em idosos, a associacdo
cautelosa destas drogas para o controle da
resposta ventricular. A anticoagulagdo estd
indicada nos pacientes com fibrilagdo atrial
paroxistica ou cronica ou naqueles que ja
desenvolveram um fenémeno tromboembdlico

(GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1).
Pacientes que apresentam EM grave e didmetro do
dtrio esquerdo =55mm também podem ser
beneficiados pela anticoagulacdo com varfarina
(GRAU DE RECOMENDAGAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 4) se
adequadamente avaliados os riscos desta
terapéutica para cada paciente.

Intervencao percutanea

A valvuloplastia por baldo tornou-se a terapéutica
intervencionista de escolha nos portadores de EM
sintomaticos (classe funcional NYHA II, III ou IV),
moderada a grave (AVM <1,5cm?) com escore de
Wilkins até 8, sem trombo atrial e sem regurgitacéo
mitral moderada a grave associada. A decisdo
terapéutica (especialmente, classe funcional IT) deve
ser confrontada ao acometimento da qualidade de
vida, ao estilo de vida, a idade biolégica, ao escore
de Wilkins®, a presenca de comorbidades, a
disponibilidade e experiéncia de equipes de
hemodinamicistas (GRAU DE RECOMENDACAO B2, NIVEL
DE EVIDENCIA 3). Freqlientemente o idoso ultrapassa
o escore 8 de Wilkins, tornando a intervencao
cirdrgica, nestes casos, mais indicada (GRAU DE
RECOMENDAGAO B2, NiVEL DE EVIDENCIA 4)"# (Figura 1).

Tratamento da Estenose Mitral
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Fluxograma para o Tratamento da Estenose Mitral
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Acima dos 65 anos, a taxa de sucesso é menor do
que 50%, com mortalidade periprocedimento
estimada em 3% e complicagées como o
tamponamento pericdrdico em 5% e o
tromboembolismo em 3%. Porém, em pacientes
selecionados com morfologia favordvel, o
procedimento pode ser realizado com seguranga
e com bons resultados a médio prazo’®.

Intervencao cirtargica

A decisdo de se intervir cirurgicamente no idoso
sintomdtico (classe funcional III-1V) portador de
estenose mitral moderada a grave (AVM <1,5cm?)
pode ser dificil e deve ser tomada em funcdo de
cada paciente. A idade avancada (especialmente
acima de 75 anos) é fator isolado de maior
morbidade e mortalidade com o tratamento
cirurgico’. A presenga de comorbidades
altamente prevalentes nesta populacao também
contribui para um pior progndstico e a
necessidade de individualizacdo na tomada de
decisdo.

Importante lembrar que os objetivos da
intervengao cirdrgica no idoso sdo um pouco
diferentes daqueles do paciente mais jovem,
sendo o objetivo principal o alivio dos sintomas
- resultando melhora da atividade fisica e
qualidade de vida - mais do que o prolongamento
da vida. Portanto, é fundamental uma andlise
profunda do estado geral de satide do paciente,
uma estimativa de sua idade biolégica e uma

andlise precisa do impacto da doencga sobre a sua
qualidade de vida.
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Estenose Adrtica

A valvulopatia adrtica degenerativa ou
calcificada é a lesdo valvar mais comumente
encontrada em pacientes idosos'. Ocorre em cerca
de 2% da populagdo idosa, com uma estenose
hemodinamicamente significativa presente em
2% a 9% nos individuos >65 anos de idade?, tendo
como causa mais freqiiente a degeneragdo de
valva trictispide. Fatores de risco considerados
para a estenose adrtica (EAo) incluem a idade, o
sexo masculino, a lipoproteina-a, a hipertensao,
o fumo, o colesterol e o diabetes mellitus®.

A esclerose valvar adrtica € freqtiente no idoso,
estando associada ao aumento estimado de 50%
no risco de morte por causas cardiovasculares e
novo infarto do miocdrdio, mesmo na auséncia
de obstru¢do hemodinamicamente significativa
do trato de saida do ventriculo esquerdo®.

O sintoma inicial predominante em individuos
idosos é a intolerdncia ao exercicio®. A ordem
habitual de aparecimento dos sintomas sdo a
angina, a sincope e a dispnéia, com uma
sobrevida inferior a 2-3 anos apds o surgimento
dos mesmos®.

A mortalidade para individuos com estenose
adrtica grave ndo-tratada é de 50% em 5 anos
para pacientes com angina, cerca de 50% em 3
anos para os individuos com sincope e de 50%
em 2 anos para os individuos com insuficiéncia
cardfaca’, mesmo considerando que cerca de
40% dos casos ndo apresentam coronariopatia
concomitante. Embora a doenga coronariana
ocorra freqlientemente em associacdo com a
estenose adrtica, a angina pode ocorrer mesmo
na sua auséncia, devendo ser ressaltado que a
auséncia de angina ndo afasta a doenga’
coronariana concomitante.

A drea do orificio valvar adrtico do adulto normal é
de 3cm? a 4cm?. A diretriz do American Heart
Association caracteriza uma estenose adrtica leve
como uma drea maior do que 1,5cm? estenose
moderada como uma drea acima de 1cm? até 1,5c¢cm?
e uma estenose adrtica severa como uma drea valvar
adrtica de 1em? ou menor?®.

A morte stibita é uma manifestagdo incomum,
ocorrendo em cerca de 3% a 5% dos pacientes, sendo
rara em pacientes assintomaticos”'.

Ao exame clinico, um sopro ejetivo sistélico em
focos de base é caracteristico, principalmente no
segundo espago intercostal esquerdo e,
habitualmente, quanto mais longo o sopro, mais
severa é a estenose. E importante ressaltar a elevada
freqtiéncia de sopros sistdlicos em individuos
idosos, sendo encontrado em um terco de todos
esses pacientes admitidos em hospitais, ainda que
muitos deles ndo tenham uma grave estenose
aortica’. O cldssico pulso parvus et tardus pode estar
ausente no idoso com EAo critica, devido a uma
rigidez da vasculatura, de forma que este tem uma
especificidade relativamente alta, mas a
sensibilidade é baixa em relacdo a estenose adrtica
grave em idosos'.

O ECG exibe sinais de sobrecarga ventricular
esquerda em cerca de 90% dos casos de EAo grave'?,
podendo esta sobrecarga também se manifestar ao
RX de térax como aumento de drea cardiaca. O
ecocardiograma é diagndstico, principalmente
diferenciando-se a esclerose valvar adrtica da EAo
como causa de soprologia no idoso. E prognéstico
quando caracteriza individuos com gradiente
transvalvar adrtico médio superior a 50mmHg,
como EAo critica, e demonstra que a velocidade de
fluxo pode ser preditiva de desenvolvimento de
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sintomas, de forma que em pacientes com
velocidade de jato acima de 4m/s, os sintomas
ocorrem a razao de 40% ao ano, em comparagao a
17% para um jato entre 3m/s e 4m/s e apenas a
8% mnos casos em que a velocidade do jato esta
abaixo de 3m/s’.

Para pacientes com estenose adrtica grave, o
ecocardiograma deve ser anual; para estenose
adrtica moderada, deve ser realizado de 2/2 anos e
para a estenose adrtica leve, o ecocardiograma deve
ser feito de 3/3 anos". Em pacientes com baixo
débito cardiaco por disfunc¢do ventricular, o
gradiente transvalvar é subestimado, podendo-se
usar o ecocardiograma de estresse com dobutamina
para se verificar se ha alteragdo de volume sist6lico
e alteracdo da drea valvar, tornando a avaliacdo da
gravidade da estenose aértica mais precisa'.

Em pacientes assintomaticos, o teste de esfor¢o em
esteira é uma outra ferramenta tutil na avaliagcdo de
pacientes com EAo critica®. A resposta
hemodindmica anormal como hipotensdo arterial
nestes individuos indica a necessidade de
intervencao cirurgica.

Tratamento

A profilaxia antibiética estd indicada para a
prevengdo de endocardite nestes pacientes'. Deve-
se fazer um uso cauteloso de vasodilatadores e
diuréticos nos pacientes com EAo “critica”, pois
eles possuem uma pés-carga fixa e sdo
dependentes de pré-carga. Em caso de fibrilagdo
atrial (em cerca de 25% dos pacientes) o ritmo
sinusal deve ser restabelecido sempre que
possivel’. Estudo feito com um pequeno niimero
de pacientes sugere que em pacientes
agudamente descompensados, com franca
insuficiéncia ventricular esquerda, pode ser
utilizado o nitroprussiato de sédio, considerando
um componente dindmico e ndo apenas a
obstrucdo fixa na descompensacdo aguda da
estenose adrtica grave".

Intervencao cirargica

A angiografia coronariana deve ser feita antes da
troca valvar, para determinar se hd doenca
coronariana concomitante®.

A mortalidade operatdria no idoso é estimada em
5% a 10% para a troca valvar adrtica isolada e de
15% a 25% quando associada a revascularizagdo
cirtirgica'®. Ndo hd evidéncia que a troca valvar em
assintomdticos com EAo critica seja benéfica, exceto

quando estes forem submetidos a revasculariza¢do
miocardica concomitante®. O dificil muitas vezes é
a caracterizagdo da auséncia de sintomas atribuiveis
a valvopatia em questdo; o teste de esforco pode
ser util para a caracterizagdo dos mesmos’. A
cirurgia ndo é indicada para a prevengdo de morte
stbita em pacientes assintométicos®, pois esta é
descrita em apenas 3% a 5% destes individuos®.

As tnicas condig¢des nas quais a cirurgia profildtica
é indicada se referem aos pacientes submetidos a
cirurgia de revascularizacdo do miocardio, da aorta
ou de outras valvas, tendo também sido proposto
por alguns que, em situagdo de velocidade de jato
maior do que 4m/s ou de uma drea valvar menor
0,6cm? a cirurgia deva ser considerada devido
ao fato do alto risco de desenvolver sintomas em
2 a 5 anos’. Em situacdo de disfuncao sistélica do
VE progressiva em repouso, a cirurgia também deve
ser considerada.

Em individuos sintomdticos, o tratamento indicado
é a cirurgia de troca valvar adrtica’ e os melhores
resultados sdo obtidos em pacientes com a funcdo
ventricular preservada, embora a disfuncdo
ventricular ndo se constitua em contra-indicacao,
podendo-se observar melhora mesmo em
individuos com grave disfunc¢do ventricular.

Embora a inser¢do de uma prétese adrtica confira
uma baixa morbimortalidade perioperatéria,
complicagdes em longo prazo ocorrem a taxa de
2% a 3% ao ano, e morte diretamente relacionada
a prétese ocorrem a taxa de 1% ao ano®. Embora
a principal desvantagem da valva bioldgica seja
a sua durabilidade reduzida, é sugerida uma
relagdo inversa entre a idade e o insucesso das
biopréteses valvares, com uma evolugédo
excelente destas préteses nos idosos'. A
probabilidade de disfungdo valvar protética em
pacientes acima de 70 anos é estimada em 20%
em 10 anos, sendo portanto a biolégica, a valva
de escolha para a posicdo adrtica na maioria dos
pacientes idosos®.

A valvuloplastia adrtica ndo constitui grau de
recomendacdo A em nenhuma situagdo, podendo
ser utilizada como uma ponte para a troca valvar
em pacientes criticos (choque cardiogénico) que
ndo toleram a cirurgia, compreendendo nesta
situacdo um GRAU DE RECOMENDACAO B2, NIVEL DE
EVIDENCIA 28, Este procedimento ndo deve
substituir a cirurgia de troca valvar, pois ndo
altera a histéria natural da estenose adrtica grave
ndo-operada e possui uma alta taxa de reestenose
(cerca de 50% a 75% dos pacientes sintomdticos
em 6 meses) e uma taxa de complicag¢des peri e
pos-procedimento de 10% a 25%?'.
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Insuficiéncia adrtica no idoso

Sao diversas as causas de insuficiéncia adrtica (IAo)
no idoso, compreendendo doencas degenerativas,
inflamatérias e infecciosas. E encontrada em cerca
de 20% a 29% de pessoas acima de 65 anos, sendo a
esclerose da valva adrtica, a dilatacdo da raiz da
aorta, a endocardite infecciosa e as doencgas
inflamatdrias, envolvendo valva adrtica e parede da
aorta, as causas mais comuns de [Ao. A gravidade
da regurgitacdo adrtica é quase sempre pequena,
sendo a intervencdo raramente necessdria em
idosos®.

Os sintomas da Ao no idoso sdo semelhantes aos
dos jovens, estando principalmente relacionados a
insuficiéncia cardfaca®, sendo a dispnéia e cansago
progressivo importantes manifestagdes. A angina
noturna também pode estar presente, associada a
queda noturna da pressdo arterial com conseqtiente
queda da perfusdo diastdlica coronariana e
bradicardia®*.

O sopro diastdlico aspirativo em segundo espaco
intercostal é habitualmente audivel, sendo que as
manifestagdes periféricas relacionadas a
regurgitacdo adrtica importante, relacionadas ao
aumento de amplitude de pulso, podem estar
exacerbadas no idoso devido a rigidez arterial. O
RX de térax e o eletrocardiograma devem fazer parte
da avaliagdo bdsica, podendo sugerir aumento
cavitdrio ou congestdo pulmonar.

O ecocardiograma de repouso constitui a principal
ferramenta diagndstica, auxiliando mesmo na
determinacdo do progndstico de acordo com a
etiologia em questao.

Em individuos oligossintomaticos, a identificagdo
dos sintomas e a avaliagdo funcional podem ser
realizadas através de métodos ndo-invasivos, de
forma que a cirurgia possa ser considerada, caso
ocorra agravamento da funcdo ventricular na

Quadro 1
Historia natural da regurgitacao aértica

cintilografia ou ecocardiografia de estresse (GRaU
DE RECOMENDAGAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 2) Ou caso
desenvolva sintomas associados a hipotensdo ou
arritmia durante a realizacdo de um teste
ergométrico®.

Uma vez que o paciente se torne sintomdtico, hd
uma expressiva piora no prognoéstico. Na
auséncia de tratamento cirtirgico, a morte
usualmente ocorre dentro de 4 anos apés o
desenvolvimento de angina pectoris e dentro de 2
anos apds o desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca®.

Aidade avancada, sintomas progressivos, fibrilagao
atrial e didmetro sist6lico maior que 25mm /m? sdo
preditores de ma evolugdo.

O Quadro 1 ilustra a histéria natural da regurgitagdo
adrtica.

Tratamento clinico

Em situacdo de insuficiéncia adrtica aguda, podem
ser utilizadas drogas com nitroprussiato,
dobutamina ou mesmo se fazer uso de
betabloqueadores (GRAU DE RECOMENDAGAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 2); este Gltimo em situagdo de
disseccdo adrtica, visando principalmente a
reducdo da pressdo exercida sobre a parede
vascular. Na regurgitacdo adrtica aguda é contra-
indicado o uso de baldo de contra-pulsacdo
adrtico (GRAU DE RECOMENDACAO C).

Vasodilatadores como nifedipina, hidralazina e
inibidores de ECA (o primeiro com valor melhor
definido) devem ser usados em pacientes com
insuficiéncia aértica cronica grave, para melhorar
o perfil hemodinamico; e também para prolongar
a fase compensada em pacientes assintomaéticos
com volumes ventriculares aumentados e funcao
sistélica normal, em pacientes assintomdticos

Pacientes assintomaticos e func¢ao de VE normal

Progressao Freqiiéncia anual
Progressdo de sintomas e/ou disfuncdo de VE 6,0%
Progressdo para disfun¢do de VE em assintomdticos 3,5%

Morte stibita 0,2%
Pacientes assintomaticos com disfunc¢ao de VE

Progressao para sintomas cardiacos 25,0%

Pacientes sintomaticos

Mortalidade

10,0%
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com hipertensao arterial e naqueles assintomadticos
em disfuncdo ventricular® (GRAU DE RECOMENDACAO
A, NIVEL DE EVIDENCIA 2).

Demonstrou-se que a redugdo da pds-carga com
nifedipina impedia a dilatacdo e a disfuncéo sistélica
progressivas do ventriculo esquerdo em pacientes
com regurgitacdo adrtica grave®, possibilitando um
retardo na cirurgia; contudo, persistem duvidas
quanto a extensdo destes resultados para individuos
idosos?” (GRAU DE RECOMENDACAO B1, NIVEL DE
EVIDENCIA 4). Os digitdlicos também podem ser
benéficos em grupo selecionado de pacientes, de
forma que pacientes com disfuncdo de VE
respondem, pelo menos temporariamente, ao
tratamento com digital, diurético e restri¢do de sal
(GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4).
O tratamento clinico é reservado para o paciente
assintomadtico, incluindo aqueles com
insuficiéncia adrtica leve a moderada e os
pacientes com forma mais grave de insuficiéncia
adrtica, mas com fracdo de ejecdo preservada,
maior que 50%, e sem dilatagdo progressiva do VE*
(GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4).

Tratamento cirargico

A utilizagdo dos indices de dimensdo de VE
(DSVE>55mm e DDVE>70mm) ou uma fragao de
ejecdao menor que 50% sdo descritos como
critérios para a indicagdo cirdrgica, independente
da presenca de sintomas®, devido ao aumento do
risco de morte®.

Estudos mais recentes tém questionado esta
indicacdo, especialmente em idoso, baseando-se
na constatagdo de que o aparecimento de
disfungdo ventricular na insuficiéncia adrtica
grave se acompanha imediatamente do
surgimento de sintomas®.

A cirurgia deve ser considerada nos pacientes
sintomadticos apesar do tratamento instituido ou,
sendo grave, quando houver indicagao para a
realizagdo de cirurgia de revascularizagéo
miocdrdica® (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 1).

Em pacientes assintométicos, com disfuncdo de
VE, a decisdo em relagdo a cirurgia deve basear-
se em avaliacdes clinicas sucessivas, realizadas

em curto intervalo de tempo, que demonstrem
progressiva disfungdo e intolerancia ao exercicio®
(GRAU DE RECOMENDACAO B2, NfVEL DE EVIDENCIA 4).

A cirurgia deve ser indicada para pacientes com
funcdo ventricular normal (FE>50%) em classe
funcional 111 e 1V da NYHA (New York Heart
Association) e também para portadores de angina
pectoris 11 a 1V (Canadian Heart Association);
pacientes em classe funcional I, 111, 1V da NYHA
e com disfuncdo sistélica moderada ou severa
também devem ser encaminhados para a troca
valvar adrtica' (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL
DE EVIDENCIA 4).

E também estabelecido que, na troca valvar adrtica
por insuficiéncia, a bioprétese deve ser usada no
grupo dos idosos, considerando-se a menor
expectativa de vida, menor risco de disfungdo
protética e maior dificuldade de anticoagulacéo.
Considerando-se a perspectiva vigente de maior
longevidade da populacdo e a prevaléncia
considerdvel de fibrilagdo atrial cronica (cerca de
10% em octogendrios), a valva mecanica poderd
tornar-se a mais considerada; todavia, de uma forma
geral, ainda optamos pelo uso de bioprétese em
posicdo adrtica para pacientes com mais de 70 anos.

Profilaxia de endocardite

Pacientes com alto risco de desenvolvimento de
endocardite bacteriana, em que a profilaxia
antibidtica deve ser considerada, sdo idosos com
valvas cardiacas protéticas, portadores de lesdes
valvares mitral e adrtica e pacientes com
anormalidade hemodindmica residual, ap6s reparo
cirdrgico de lesdo cardfaca. Idosos com prolapso
mitral associado a regurgitag¢do (sopro) e/ou
degeneragéo mixomatosa, com espessamento dos
folhetos da valva mitral, sdo pacientes de risco
intermedidrio.

Os procedimentos em que a profilaxia deve ser
considerada e que freqiientemente sdo realizados
em idosos sdo: procedimentos dentdrios que levem
a sangramento gengival ou de mucosa, cirurgia
gastrintestinal ou de mucosa de vias aéreas
superiores, broncoscopia com broncoscépio rigido,
colangiografia endoscépica retrégrada com
obstrugdo, cirurgia de vias biliares, citoscopia,
dilatagdo uretral, cateterizagdo uretral na presenca
de infecgdo e cirurgia de préstata® (Quadro 2).
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Quadro 2
Profilaxia da endocardite infecciosa

Condigcao clinica CondicOes especiais

Antibiéticos e doses

Processos dentérios, Padrao

Amoxicilina 2g VO 1h antes do procedimento

cavidade oral, Alergia a penicilina

procedimentos do com hipersensibilidade

Clindamicina 600mg VO 1h antes do

procedimento ou azitromicina ou

(excluindo es6fago)

trato respiratorio alto imediata claritromicina 500mg VO 1h antes do
e esofago procedimento
Impossibilidade da VO Cefalexina ou cefadroxil 2g VO 1h antes do
procedimentoAmpicilina 2g IV /IM 30min
antes do procedimento
Geniturindrio/ Alto risco Ampicilina 2g IV/IM + gentamicina 1,5mg/kg
gastrintestinal (até 120mg) 30min do inicio e Amoxicilina

1g VO 6h depois do procedimento

Risco moderado

Amoxicilina 2g VO 1h antes do procedimento
ou Ampicilina 2g IV/IM 30min do inicio do

procedimento

VO= via oral; IV= intravenoso; IM= intramuscular

Tratamento da Estenose Aodrtica Grave

\

Estenose Adrtica
Assintomatica

l l

Manutencao do ritmo sinusal
Orientacoes sobre a doenca
Diurético se necessario
Profilaxia

2 2

Ergometria Manuseio Cirurgico Impossibilidade
(B2 - 4) Indicacao Cirurgica
positiva negativa Cirurgia de l
* * revasz::la;i)zagéo COhEIEE T
. . Acompanhamento . LT Valvuloplastia
Cirurgia clinico regular Disfuncao S|s_toI|ca (B2 - 3)
progressiva
(B1-2)
Velocidade jato >4m/s
(B2-4)

¢

Estenose Adrtica
Sintomatica

l

Cirurgia
(A-1)

l

Figura 1

Fluxograma para o Tratamento da Estenose Adrtica
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Valvuloplastia Adrtica Percutanea no ldoso

2

A estenose valvar adrtica é uma condigdo
relativamente comum em pacientes idosos,
atingindo 2% da populacdo acima de 65 anos,
sendo que 29% desse grupo apresenta esclerose
valvar sem estenose. A causa mais comum ¢ a
degeneracdo calcifica, sendo a estenose causada
pelo depdsito de célcio nas linhas de flexura que
se encontram nas bases dos folhetos, levando a
imobilizacdo das ctispides valvares.

Os pacientes portadores de estenose adrtica sdao
geralmente assintomadticos por muitos anos.
Entretanto, a obstrugdo valvar é progressiva,
surgindo os sintomas geralmente quando a drea
valvar adrtica atinge 0,6cm? Os pacientes
sintomdticos apresentam uma curta sobrevida
média de 1 a 3 anos em tratamento clinico.

Embora a cirurgia de troca valvar adrtica seja
altamente eficaz para melhorar a sobrevida e a
qualidade de vida desses pacientes, a sua

morbimortalidade é significantemente elevada
nos muito idosos.

A valvuloplastia adrtica percutdnea por cateter-
baldo foi introduzida em 1985 por Cribier’,
visando tornar-se o tratamento de escolha para
os pacientes de alto risco cirtrgico. Desde entdo,
o papel da cirurgia para estes pacientes aumentou
marcadamente, o que combinando com as
limitagdes do tratamento percutaneo,
principalmente relacionadas a reestenose,
reduziu em muito o entusiasmo inicial gerado
pela valvuloplastia adrtica que, no entanto, ainda
é um procedimento paliativo nos pacientes muito
idosos e com risco cirtrgico proibitivo?.

Mecanismo da reparagdo valvar por cateter-balao
O cateter-baldo age sobre a vdlvula através de

dois mecanismos principais: fratura dos
depositos de cdlcio nos folhetos e separacgdo de
comissuras fusionadas. O primeiro mecanismo
reduz a rigidez da estrutura, permitindo maior
abertura sistélica ao melhorar a mobilidade dos
folhetos; o segundo mecanismo é importante
apenas quando hé fusdo das comissuras, o que
ndo é comum em pacientes idosos®.

A insuflagdo do cateter-baldo também pode
provocar o alargamento do anel adrtico que, em
funcdo de suas propriedades eldsticas, retorna ao
didmetro inicial apés a sua desinsuflacédo,
levando a uma perda quase imediata do
resultado inicial obtido.

Resultados

A valvuloplastia adrtica percutdnea geralmente
dobra a drea valvar, reduzindo o gradiente
transluminal a metade ou menos e eleva
levemente o débito cardiaco em 0,5L/min.

Em relagdo a drea valvar, observa-se expressiva
reducdo da mortalidade quando atingimos areas
superiores a 0,7cm? como resultado final, ndo
havendo qualquer alteracdo na histéria natural
da doenga com dreas valvares finais inferiores a
0,7cm?*.

A maior limitacdo da técnica relaciona-se ao seu
alto indice de reestenose (50% em 6 meses) que,
em alguns casos, ocorre poucas horas ap6s o
procedimento em final do recuo eldstico do anel
adrtico®. Na maioria dos casos, a reestenose
ocorre apds alguns meses, provavelmente
secunddria a reconstitui¢do das lesGes originais
que produziram a estenose inicial. O padrao de
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reestenose pode ser acompanhado e previsto
através de estudos seriados com ecoDoppler.

Além do resultado hemodindmico inicial, outro
fator importante na manutengao do resultado em
longo prazo é a etiologia da estenose adrtica, uma
vez que quando ocorre a separac¢do de comissuras
fusionadas (por exemplo, doenca reumdtica),
o indice de reestenose tardio é relativamente
baixo.

A funcdo ventricular esquerda também
desempenha papel importante nos resultados
da valvuloplastia aértica, sendo os melhores
resultados tardios observados nos pacientes
com fungédo sistélica normal do ventriculo
esquerdo®.

A mortalidade anual dos pacientes por
valvuloplastia adrtica’ varia de 15% a 35%,
comparando-se favoravelmente a série de
O’Keefe et al. que aponta uma mortalidade no
mesmo periodo de 43% em pacientes tratados
clinicamente.

Complicagdes

As complicagdes mais comuns da valvuloplastia
aortica estdo relacionadas ao acesso vascular, com
trombose da artéria femoral ou formacdo de
pseudoaneurisma, necessitando de reparo
cirtrgico, que ocorrem em 9% a 15% dos casos,
mas que podem ser reduzidos com baldes de
menor perfil. Complicagdes tromboembdlicas,
como acidente vascular encefdlico, ocorrem em
torno de 2% dos casos”®.

A mortalidade hospitalar varia entre 4% e 5%,
ocorrendo em fung¢do do status hemodindmico do
paciente.

Disturbios transitérios do ritmo, incluindo
bloqueio atrioventricular (BAV), ocorrem em até
5% dos casos. Insuficiéncia adrtica grave,
tamponamento cardiaco e infarto do miocdrdio
ocorrem em 0,5% a 2% dos pacientes. Muitos
centros reportam taxa de complicagdo entre
10% e 25%?°.

IndicagGes

A melhora hemodindmica e o conseqiiente alivio
dos sintomas produzidos pela valvuloplastia
aortica sdo geralmente transitérios. Ainda assim

é uma alternativa atraente ao tratamento

cirirgico para alguns grupos de pacientes com

estenose adrtica calcifica, como:

1. pacientes que ndo sdo candidatos cirtirgicos e
estdo incapacitados por sintomas de estenose
adrtica (GRAU DE RECOMENDACAO B2, NIVEL DE
EVIDENCIA 2)°;

2. pacientes que necessitam de intervencao
cirdrgica ndo-cardfaca de urgéncia (GRAU DE
RECOMENDACAO B2, NfVEL DE EVIDENCIA 4)°%;

3. pacientes com insuficiéncia cardiaca grave ou
choque cardiogénico (GRAU DE RECOMENDACAO
B2, NIVEL DE EVIDENCIA 2)°%;

4. pacientes com disfuncgdo grave de VE, baixo
débito e gradiente transvalvar pequeno (GRAU
DE RECOMENDAGAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 4)°.

Conclusao

A valvuloplastia adrtica por cateter-baldo é um
procedimento paliativo cuja indicagdo deve se
restringir aos maus candidatos a cirurgia. Para a
maioria dos pacientes ndo é uma alternativa ao
tratamento cirdrgico que sem duvida € o ideal,
em funcdo dos seus resultados a longo prazo,
inclusive para octogenadrios.

Entretanto, para um significativo namero de
pacientes idosos, com graves comorbidades como
DPOC, insuficiéncia renal, neoplasia, doenga de
Alzheimer ou com grave comprometimento de
status hemodinamico, a valvuloplastia adrtica
percutanea pode ser oferecida como tinica opgao
terapéutica para melhorar a qualidade de vida e
eventualmente a sobrevida desses pacientes.

Estudos iniciais, ainda em cardter experimental,
apresentam resultados animadores com o
implante percutaneo de prétese valvar adrtica
que pode, no futuro, tornar-se o tratamento de
escolha para a estenose adrtica, sobretudo em
grupos especiais de pacientes como os
octogendrios.
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Insuficiéncia Coronariana Cronica

A doenga coronariana continua a ser um dos
maiores problemas da populacdo idosa, apesar
dos avangos terapéuticos dos tltimos anos.
Aproximadamente 60% dos infartos ocorrem em
pessoas acima de 65 anos e 30% acima dos 75
anos!, com indices de morbidade e de
mortalidade muito mais elevados que nos
pacientes mais jovens.

Devido a auséncia de sintomas e a apresentacdo
atfpica da isquemia miocdrdica em idosos, esta
pode néo ser diagnosticada em muitos pacientes
sendo o infarto do miocdrdio a sua primeira
manifestacdo clinica.

Numerosos estudos mostram que entre 20% e
50% dos pacientes acima de 65 anos apresentam
isquemia silenciosa, revelada num teste de
estresse ou no ECG ambulatorial, e que a
incidéncia de infarto do miocdrdio e de 6bito sdo
2 a 3 vezes mais comuns nos pacientes com
isquemia silenciosa? principalmente se além da
isquemia houver disfung¢do ventricular ou
taquiarritmias ventriculares. Portanto, a detec¢do
da isquemia silenciosa em idosos é importante.

Em idosos com isquemia miocdrdica, os sintomas
podem ser tdo atipicos que muitas vezes sdo
confundidos com outras doengas ou atribuidos
meramente ao envelhecimento. Devido a pouca
atividade fisica desta populagdo, a angina de
esforco muitas vezes ndo ocorre e o sintoma
principal é a dispnéia. Nao é raro encontrar
dispnéia associada a angina, mas nestes casos o
desconforto geralmente é leve, ndo sendo a
queixa principal do paciente.

Em outros pacientes idosos, a isquemia
miocdrdica se manifesta como dor no ombro ou

nas costas, sendo confundida com doenca
articular degenerativa e, quando localizada na
regido epigdstrica, pode ser atribuida a doenga
péptica, refluxo esofagiano ou hérnia hiatal.

A isquemia miocdrdica pode se manifestar como
faléncia ventricular esquerda nos idosos, e alguns
pacientes apresentam edema agudo pulmonar
sem nunca terem manifestado angina, apesar de
a gravidade da isquemia ser severa o suficiente
(geralmente trivascular) para levar a faléncia
sistélica ou diastélica. E comum nestes pacientes
uma historia de hipertensdo e o ecocardiograma
mostrar hipertrofia ventricular esquerda.

Outra forma de apresentacdo da isquemia
miocdrdica em idosos sdo as arritmias.Os
pacientes podem se queixar de palpitacdes
causadas por extra-sistoles, mas muitos pacientes
que apresentam morte subita (causada por
taquicardia ou fibrilagdo ventricular) ndo sabiam
ser portadores de doenga coronariana®.

Avaliagao e estratificacao do risco

Além de uma completa histéria clinica, do exame
fisico, da determinacao dos fatores de risco e das
comorbidades, faz-se necessdrio determinar o
grau de estabilidade da doenga, estratificando o
paciente em de alto ou de baixo risco*. O teste de
estresse é importante na estratificagdo dos
pacientes idosos, especialmente naqueles
assintomdticos ou com sintomatologia duvidosa.

Existem algumas razdes que tornam a avaliacdo
cardfaca do idoso diferente do adulto mais jovem.
O fato de a prevaléncia da doenga ser maior no
idoso, por exemplo, torna um teste de esforco
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limitrofe muito mais provdvel de refletir
doenca real do que numa populagdo mais
jovem, de menor risco. Além disso, com a
idade, os exames podem apresentar uma
interpretacdo diversa, como os parametros de
disfun¢do diastdélica avaliados pela
ecocardiografia, que sdo vistos no
envelhecimento normal, mesmo na auséncia de
doenga. As comorbidades podem comprometer
a aplicabilidade e a logistica de exames, como
as doencas miusculo-esqueléticas, afetando a
realizagdo de testes ergométricos. Ndo menos
importantes, as preferéncias e expectativas de
vida podem ser diferentes, quando muitos
pacientes preferem ndo se submeter a
procedimentos agressivos ou invasivos.

Eletrocardiograma

As alteragdes no ECG sdo comuns no idoso. Em
uma revisdo® foi verificado que 8% a 19% dos
idosos (>65 anos) apresentavam bloqueio AV de
primeiro grau, 11% dos acima de 70 anos tinham
hemibloqueio anterior esquerdo e, acima dos 85
anos, 7% apresentavam bloqueio de ramo direito
e 9% bloqueio de ramo esquerdo. Nos idosos, o
ECG (principalmente nos homens) tem baixa
sensibilidade para detectar hipertrofia
ventricular esquerda, quando comparado com a
ecocardiografia®.

Ecocardiograma

O Ecocardiograma de repouso pode dar
informagdes sobre a funcdo ventricular global e
regional em pacientes com doenga coronariana
(suspeita ou conhecida), podendo revelar infarto
prévio, isquemia ativa ou miocardio hibernante.
Em uma série de 2632 pacientes referidos para
eco de esforco’, 36% dos pacientes jd
apresentavam alguma alteragdo relacionada a
insuficiéncia coronariana em repouso.

Teste ergométrico

Apesar das limita¢Ges para a realizagdo do teste
de esfor¢o encontrada nos idosos, como
tolerancia diminuida ao exercicio, comorbidades
e problemas locomotores, ele permanece com um
bom perfil de seguranca®. As alteragdes
eletrocardiogréficas basais, como bloqueios de
ramo, hipertrofia e alteragées do segmento ST-T
podem prejudicar a interpretacdo adequada. A

baixa tolerdncia ao exercicio (principalmente
abaixo de 6 METS) é um fator preditivo
independente de mau prognéstico, estando
relacionada maior taxa de eventos cardiacos
futuros como mortalidade cardiovascular, infarto
ndo-fatal e insuficiéncia cardiaca’. Devido as
limitagdes do teste ergométrico nesta populagao,
muitas vezes o exame de imagem se faz
necessdrio, associado ao estresse farmacolégico
nos pacientes que ndo podem se exercitar.

Ecocardiograma de estresse

O aparecimento de novas anormalidades de
contracdo (ou a piora das existentes) pode ser
observado em até 41% dos pacientes coronarianos
encaminhados ao ecocardiograma de estresse,
estando relacionadas a pior progndstico em
termos de mortalidade e, se estiverem associadas
a alteracdes no volume sistélico final e na fragédo
de ejecdo com o exercicio, aumentam ainda mais
o valor preditivo de eventos futuros®. O
ecocardiograma de estresse com dobutamina
geralmente é bem tolerado, mesmo nos pacientes
mais idosos (acima de 75 anos) , porém estd
associado a maior incidéncia (25% versus 7% nos
pacientes abaixo de 55 anos) de hipotensédo
assintomadtica e arritmias (41% versus 26% nos
pacientes abaixo de 55 anos). Interessante notar
que a incidéncia de dor tordcica é menor nos mais
idosos (17% versus 32%), apesar da incidéncia
similar de testes positivos, corroborando o
achado clinico de que a dor tordcica é uma
manifestacdo menos comum nos idosos™.

Cintigrafia de estresse

Em uma revisdo!, foi observado que pouco
menos da metade dos pacientes acima de 75 anos
conseguiu atingir 85% da freqiiéncia cardiaca
maxima, mostrando que o teste inconclusivo é
comum nesta populagdo. Ndo houve morte,
infarto ou maiores complica¢des durante o exame
em 616 pacientes, sugerindo um bom perfil de
seguranga nesta faixa etdria.

Wang et al.’> mostraram uma sensibilidade de
95%, com uma especificidade de 75%, para
obstrucdes acima de 70% de estenose coronariana
em pacientes com mais de 80 anos que realizaram
cintigrafia (de esfor¢o ou com estresse
farmacolégico), encaminhados posteriormente a
coronariografia, demonstrando que o exame ¢
util nesta populacgéo.
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Indicadores de alto risco em testes nao-
invasivos

Quadro 1
Indicadores de alto risco em testes nio-invasivos

Teste ergométrico

* Depressao de ST adicional = 2,0mm

* Depressao de ST adicional = 1,0mm no estdgio
1 do teste

® Depressao de ST adicional com duragao acima
de 5 minutos durante a recuperagdo

e Carga mdxima atingida menor que 4 METs

* Queda da pressdo arterial com o exercicio

e Arritmias ventriculares

Exames de imagem (perfusio)

 Multiplas falhas de perfuséo

* Falhas de perfusdo grandes e severas

e Disfuncdo ventricular esquerda

Ecocardiograma de estresse

e Multiplas altera¢des de contratilidade
(reversiveis)

e Disfuncdo sistélica em repouso

Tratamento

Os objetivos do tratamento em idosos com
isquemia miocdrdica sdo: 1) aliviar os sintomas
e estabilizar o quadro clinico; 2) prevenir
recorréncia ou o aparecimento dos sintomas;
3) prevenir a progressdo ou induzir a regressdo
da doenca, visando reduzir eventos futuros.

Para atingir estes objetivos, o manuseio destes
pacientes consiste em: 1) tratar os fatores
agravantes que podem precipitar ou piorar a
isquemia; 2) reduzir os fatores de risco; 3) realizar
tratamento farmacoldgico e revascularizagdo (nos
pacientes de alto risco).

Fatores agravantes

Qualquer situagdo clinica que cause aumento do
consumo ou diminua a oferta de oxigénio
miocdrdica pode precipitar os sintomas ou
exacerbar os sintomas pré-existentes. Entre estas,
as mais comuns sdo aquelas que aumentam a
estimulagdo simpdtica como taquicardias,
estresse emocional, ganho de peso, insuficiéncia
cardiaca, anemia, febre, hipertireoidismo e até
mesmo o uso de anfetaminas.

Reducao dos fatores de risco

Tem sido demonstrado que a reducdo dos fatores
de risco pode ser tdo ou até mais benéfica no idoso
do que nos pacientes mais jovens. (ver segdo Fatores
de Risco).

Tratamento farmacolégico

No tratamento de pacientes idosos, deve-se levar
em conta que a farmacocinética das drogas é
diferente nesta populagdo. A diminuicdo da massa
magra e o aumento do tecido adiposo (que afetam
o volume de distribuigdo das drogas) e a diminui¢do
do fluxo hepadtico e da filtracdo glomerular (que
alteram seu metabolismo e excre¢do) tornam
necessdria uma monitorizacdo cuidadosa das doses.
Além disso, as comorbidades, acarretando a
chamada “polifarmdcia”, fazem com que o risco de
interagdes e de efeitos colaterais sejam muito
maiores nestes pacientes.

Aspirina

A importancia da trombose como fator
desencadeante das sindromes coronarianas
agudas e da demonstracdo da redugdo da
incidéncia de infarto com o uso didrio da aspirina
faz com que esta esteja indicada em praticamente
todos os idosos com doenca coronariana®. A dose
da aspirina ainda é assunto controverso, variando
nos diferentes estudos entre 75mg e 325mg. Os
principais efeitos colaterais nos idosos sdo o
desconforto epigdstrico e a hemorragia
gastrintestinal (oculta ou ndo), que podem ser
reduzidos com preparagdes de liberagdo entérica.
A ticlopidina (risco de efeitos hematolégicos
sérios) e o clopidogrel (alto custo) podem
substituir a aspirina nos pacientes com
hipersensibilidade ou intolerancia a aspirina.

Nitratos

Sdo eficazes tanto para o alivio dos sintomas
(preparagdes de agdo rapida — sublingual ou spray)
como na prevencao dos mesmos (preparagdes de
acdo prolongada). A nitroglicerina transdérmica
pode ser ttil no idoso que, ao tomar muitos
comprimidos, pode esquecer ou confundir os
horérios. Em geral, os idosos toleram os nitratos,
embora a hipotensdo e a cefaléia possam tornar
dificil o seu uso em alguns pacientes. A hipotensio
pode ir de uma sensacdo de “tonteira” ou ”cabeca
leve” até a sincope e é, geralmente, postural,
podendo ser prevenida com reducdo da dose,
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corre¢do da hipovolemia e cuidados ao se levantar
da cadeira ou da cama apds o uso das preparacdes
sublinguais. A cefaléia é mais comum com as
preparagdes transdérmicas. Por isso a dose das
mesmas deve ser regulada gradualmente e, se
necessdrio, ser associada a um analgésico.
Geralmente, apés 7 a 10 dias de uso continuo, as
cefaléias diminuem ou desaparecem por um
mecanismo de adaptagdo.

Atolerancia aos nitratos (perda do efeito com o uso)
pode ser prevenida respeitando-se um intervalo de
12 a 14 horas sem uso dos mesmos. Nesse intervalo,
se for necessdrio, deve-se usar outra droga
antianginosa.

Betabloqueadores

Por serem eficazes, como nos pacientes mais jovens,
tanto na prevengdo de sintomas de isquemia como
na redugdo da incidéncia de infarto agudo, morte
subita e mortalidade total, sdo considerados por
muitos as drogas de escolha na prevencdo de
episodios isquémicos em idosos.

Em geral sdo bem tolerados, mas alguns efeitos
colaterais podem ser graves. A bradicardia (efeito
no nédulo sinoatrial ou atrioventricular) e o
broncoespasmo sdo os mais temidos. Nos
bradicardicos sdo contra-indicados (a ndo ser que
seja implantado um marca-passo), bem com em
pessoas com histéria de broncoespasmo ou asma.
Também devem ser usados com cautela em
diabéticos, em portadores de doenga vascular
periférica grave e de depressdo, embora estas contra-
indicagdes ndo sejam absolutas. Os efeitos
relacionados ao sistema nervoso central tais como
depressdo, alteragdes de humor, alteragdes do sono
e cansaco facil podem ser amenizados trocando-se
preparagdes lipofilicas tais como o propanolol e o
metoprolol (que atravessam melhor a barreira
hematoencefdlica) por preparagdes hidrofilicas, tais
como o atenolol.

Bloqueadores do canal de calcio

Geralmente ndo sdo considerados drogas de primeira
linha. Diferentemente dos betabloqueadores, eles
tém efeito imprevisivel e ndo demonstraram reduzir
a mortalidade, a morte stbita ou o reinfarto. Eles
podem ser benéficos em combinacdo com
betabloqueadores no controle da angina recorrente.

Devido ao intenso efeito vasodilatador,
(principalmente com 0s derivados
dihidropiridinicos de primeira geragdo como a
Nifedipina) tanto em relagdo a circulagdo periférica
como coronariana, existe a possibilidade de

agravamento dos sintomas devido ao fenémeno de
“roubo coronariano”, que é mais comum com
preparagdes de curta acdo e em pacientes com
doenga trivascular. Deve-se dar preferéncia as
preparagdes de acdo prolongada. A segunda geragdo
de dihidropiridinas (amlodipina e felodipina) tém
menor efeito inotrépico negativo e podem ser
usadas em pacientes idosos com insuficiéncia
cardiaca.

Ao contrério das dihidropiridinas, o verapamil e o
diltiazem sdo potentes inibidores da atividade do
ndédulo sinoatrial e da conducgdo atrioventricular,
além de serem vasodilatadores periféricos e
inotrépicos negativos. Eles sdo contra-indicados em
presenca de insuficiéncia cardfaca sistélica,
disfun¢do do nédulo sinoatrial e bloqueios
atrioventriculares, devendo ser usados com extrema
cautela quando combinados com betabloqueadores.

Inibidores da enzima conversora da angiotensina
(IECA)

Além de serem eficazes no tratamento da
insuficiéncia cardiaca, os IECA sdo benéficos no pos-
infarto ndo s6 reduzindo a insuficiéncia cardiaca e
a mortalidade, mas também prevenindo eventos
coronarianos futuros, incluindo novo infarto'. No
estudo HOPE, 55% dos pacientes tinham mais de
65 anos e os beneficios do tratamento eram maiores
nos pacientes mais idosos que nos mais jovens.
Portanto, o uso de IECA deve ser considerado no
tratamento de idosos com isquemia miocdrdica,
independente de sintomas de disfuncdo
ventricular®®

Cirurgia de revascularizacdo miocardica
em pacientes idosos

Pacientes idosos geralmente sdo portadores de
doenga aterosclerética mais avancada e complexa,
e podem ter vasos coronarianos nao-apropriados
para o enxerto, levando a maior dificuldade técnica,
aumentando o tempo de cirurgia, com todas as
implicagdes pds-operatdrias. Além disso, devido a
comorbidades, a cirurgia neste grupo de pacientes
estd associada a maior mortalidade, morbidade,
custo e duragdo do tempo de internagéo hospitalar.
Por todas estas razdes, em muitos pacientes
considera-se satisfatoria uma revascularizacdo
miocdrdica incompleta se o(s) principal vaso
implicado na isquemia for abordado com menor
trauma cirurgico.

O grande fator de risco para o acidente vascular
encefélico per-operatério é a presenca de ateroma
na aorta ascendente e no arco adrtico, nos pacientes
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que sdo submetidos a cirurgia com circulagdo
extracorporea - CEC (e conseqiiente canulagdo da
aorta)'. A incidéncia pode chegar a 6% para lesdes
neurolégicas graves ou 57% para déficit cognitivo
leve (que pode ser funcdo tanto de fendmenos
embdlicos como por hipoperfusdo durante a CEC"”

Embora alguns indicadores clinicos da presenca de
ateroma adrtico possam estar presentes, como por
exemplo, a doenca vascular aorto-iliaca, periférica
e cerebral, a avaliacdo precisa do ateroma é melhor
obtida através da ecocardiografia transesofdgica.
Nos pacientes portadores de ateroma adrtico, as
alternativas técnicas que podem ajudar a diminuir
aincidéncia de acidente vascular per-operatério sdo:
canulacdo de artérias alternativas (subcldvia),
escolha de local diferente para o clampeamento
aortico, o ndo-clampeamento adrtico através do uso
exclusivo de enxertos arteriais ou mistos,
revascularizagdo incompleta (evitando qualquer
enxerto que necessite anastomose proximal),
adotando-se o conceito de revasculariza¢do hibrida
(ou seja, associada a procedimento percutdneo
angiografico) e o uso de cirurgia sem CEC.

Por apresentar um esterno mais descalcificado e
frégil, a esternotomia mediana completa pode levar
a problemas pés-operatérios no idoso, por isso as
abordagens que a evitam podem reduzir as
infecgdes e deiscéncias do esterno, como ajudam a
preservar a reserva pulmonar e diminuem a
necessidade de ventilagdo mecadnica no poés-
operatorio.

Referéncias bibliograficas

1. Gillum RF. Trends in acute myocardial infarction and
coronary heart disease death in the United States. ]
Am Coll Cardiol 1994;23:1273-277.

2. Tresch DD, Saeian K, Hoffman R. Elderly patients
with late onset of coronary artery disease: clinical
and angiographic findings. Am J Geriatr Cardiol
1992;1:14-25.

3. Gamarski R, Mohallen K. Doenca Arterial
Coronariana. In: Freitas EV, Py L, Neri AL, Cangado
FAX (eds). Tratado de Geriatria e Gerontologia. Rio
de Janeiro: Guanabara-Koogan; 2002:288-95.

4. Braunwald E, Mark DB, Jones RH, et al. Clinical
Practice Guideline Number 10. Unstable Angina:
Diagnosis and Management. Rockville, Md: Agency
for Health Care Policy and Research and the National
Heart, Lung, and Blood Institute, Public Health
Service, US Dept of Health and Human Services;
1994. AHCPR publication 94-0602.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Molaschi M, Ponzetto M, Romin R, et al. Changes in
the electrocardiogram in the elderly patient. The
limits between normality and pathology. Rec Prog
Med 1995;86:32-36.

Casiglia E, Maniati G, Daskalakis C, et al. Left-
ventricular hypertrophy in the elderly: unreliability
of ECG criteria in 477 subjects aged 65 years or more.
The CArdiovascular STudy in the ELderly
(CASTEL). Cardiology 1996;87(5):429-35.

Arruda AM, Das MK, Roger VL, et al. Prognostic
value of exercise echocardiography in 2632 patients
>or=65 years of age. ] Am Coll Cardiol
2001;37(4):1036-1041.

Fleg JL. Stress testing in the elderly. Am J Geriatr
Cardiol 2001;10:308-13.

Goraya TY, Jacobson SJ, Pellikka PA, et al. Prognostic
value of treadmill exercise testing in elderly persons.
Ann Intern Med 2000;132(11):862-70.

Hiro J, Hiro T, Reid CL, et al. Safety and results of
dobutamine stress echocardiography in women
versus men and in patients older and younger than
75 years of age. Am ] Cardiol 1997;80:1014-1020.
Hashimoto A, Palamar EL, Scott JA, et al.
Complications of exercise and pharmacologic stress
tests: differences in younger and elderly patients. J
Nucl Cardiol 1999;6(6):612-19.

Wang FP, Amanullah AM, Kiat H, et al. Diagnostic
efficacy of stress technetium 99m-labeled sestamibi
myocardial perfusion single-photon emission
computed tomography in detection of coronary
artery disease among patients over 80. ] Nucl Cardiol
1995;2(5):380-88.

The Antiplatelet Trialist’s Collaboration.
Collaborative overview of randomized trials of
antiplatelet therapy. I: prevention of death,
myocardial infarction, and stroke by prolonged
antiplatelet therapy in various categories of patients.
BM]J 1994;308:81-106.

Yusuf S, Dzau V], Lonn E, et al. New findings and
implications of the HOPE Study. Clin Geriatr
2000;(suppl):1-8.

Yusuf S, Slight P, Pogue J, et al. Effects of an
angiotensin-converting enzyme inhibitor,
ramipril, on cardiovascular events in high-risk
patients. The Heart Outcomes Prevention
Evaluation Study Investigators. N Engl ] Med
2000;342:145-53.

Roach G, Kanchuger M, Mangano CM, et al.
Adverse cerebral outcomes after coronary
bypass surgery. N Engl ] Med
1996;335(25):1857-861.

Stump D, Rogers A, Hammond JW, et al.
Cerebral emboli and cognitive outcome after
cardiac surgery. J Cardiothorac Vasc Anesth
1996;1:113-19.



Revista da SOCERJ - Jun 2004

35

Insuficiéncia Coronariana Aguda no ldoso

A insuficiéncia coronariana representa a principal
causa de morte no idoso. A mortalidade em 30 dias
em adultos jovens é em torno de 5%, e nos idosos é
de 20% a 30%'. Apesar da doenga ser tdo prevalente,
existe certa dificuldade em seu diagndstico,
possivelmente devido a diferenga nas manifestagdes
clinicas da DAC em idosos. Além da dor precordial,
deve-se também suspeitar de isquemia miocdrdica
no idoso quando o paciente apresentar dispnéia,
tontura, perda de consciéncia, indigestdo
inexplicada, sudorese, fraqueza e confusdao mental.
Acima dos 75 anos, a dispnéia é a principal queixa,
estimando-se ainda que cerca de 40% dos infartos
na populagdo idosa ocorra de forma totalmente
silenciosa®.

A freqiiente co-existéncia de anormalidades no
eletrocardiograma basal, como a hipertrofia
ventricular esquerda, pode dificultar a interpretagao
do eletrocardiograma no idoso. A proporgdo de
infartos sem supradesnivelamento do segmento ST
(IAM sem supra) no eletrocardiograma é maior com
a idade, chegando a 50% de todos os infartos em
pacientes acima de 70 anos, contribuindo para a
redugdo do uso de trombolitico na faixa etdria mais
avancada®. O idoso com sindrome coronariana
aguda constitui um grupo muito heterogéneo de
pacientes, sendo que grande parte dos estudos
clinicos exclui pacientes com mais de 75 anos,
tornando os dados ainda insuficientes em termos
de evidéncia clinica para a tomada de decisdo no
manuseio desses pacientes.

A expressdo Sindromes Coronarianas Agudas (SCA)
tem sido utilizada para descrever uma série de
condigdes clinicas que incluem angina instavel, [AM
sem supra e IAM com supradesnivelamento do
segmento ST (IAM com supra). As manifestagdes
clinicas e o tratamento da angina instdvel sdo

semelhantes aos do IAM sem supra. O paciente deve
ser submetido a avaliagdo laboratorial com a
dosagem seriada dos marcadores de necrose
miocdrdica, para que seja possivel a diferenciacao
entre a angina instdvel e o infarto sem supra.
Utiliza-se preferencialmente a CK-MB massa e a
troponina I ou T para o diagnéstico de IAM.

Manuseio da sindrome coronariana aguda
sem e com supradesnivelamento de ST

A oxigenoterapia é importante durante episédios
prolongados de isquemia, devendo ser monitorada
a saturagdo plasmadtica de oxigénio e mantido o
oxigénio até cerca de 4 horas depois de cessada a
dor (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4).

A analgesia é fundamental, visto que a dor
juntamente com a ansiedade aumenta o consumo
miocdrdico de oxigénio. Derivados da morfina
podem ser particularmente benéficos nesta situagao
(GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4).

A aspirina é particularmente benéfica em pacientes
idosos, reduzindo a mortalidade em torno de 21%.
Sua dose minima eficaz na fase aguda do infarto é
de 162,5mg/dia (1/2 comprimido de 325mg),
devendo ser mantida indefinidamente numa dose
entre 75mg e 325mg (GRAU DE RECOMENDAGAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 1).

Os beneficios do clopidogrel associado a aspirina
na reducdo de eventos cardiovasculares em
portadores de angina instdvel e IAM sem supra
foram confirmados através do estudo CURE* onde
o grupo que utilizou clopidogrel (300mg de ataque
e75mg didrio) e AAS apresentaram menor incidéncia
de IAM, acidente vascular encefdlico (AVE) e morte
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cardiaca, comparativamente ao grupo que ndo usou
clopidogrel (GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 1). Jd no IAM com supra néo se obteve o
mesmo beneficio, deixando o clopidrogel como uma
alternativa a impossibilidade do uso de AAS.

O wuso de betabloqueadores em sindrome
coronariana aguda se baseia, sobretudo, em achados
de estudos de IAM (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL
DE EVIDENCIA 1). Muitos estudos™ demonstram que
este grupo de medicamentos apresenta o maior
beneficio em idosos. Reducgdes estimadas em 23%
de mortalidade hospitalar foram relatadas em
idosos com IAM que receberam o betabloqueador
endovenoso precocemente no infarto (Atenolol
5mg bolus 2 vezes EV e depois 50mg VO dia).
Devido a sua menor lipossolubilidade, o atenolol
ndo ultrapassa a barreira hematoencefdlica, ndo
parecendo portanto, uma boa opgdo para o idoso.
O beneficio também é observado como prevencao
secunddria, seguindo a alta hospitalar.

Apesar do uso rotineiro de nitratos nas sindromes
coronarianas agudas sem supra, estes ndo tém seu
beneficio comprovado em estudos randomizados
em termos de reducdo de mortalidade, devem ser
utilizados primordialmente para a redugdo de
isquemia e dos sintomas (GRAU DE RECOMENDACAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 3). Podem ser usados por via
venosa com seguranca nas primeiras 24 horas do
evento coronariano agudo, devendo ser utilizados
principalmente em pacientes com faléncia de
bomba, isquemia persistente, IAM extenso ou na
presenca de hipertensdo arterial®. Os nitratos sdo
absolutamente contra-indicados em pacientes que
tenham usado Sildenafil nas dltimas 24 horas.

A utilizacdo do inibidor da enzima conversora
da angiotensina (IECA) estd principalmente
relacionada aos efeitos benéficos destes no
remodelamento miocdrdico (GrRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 1). Este
beneficio, independentemente da faixa etdria, é
observado quando é utilizado precocemente apds
0 IAM com supra ou sem supra, principalmente
se ja tem disfuncdo do ventriculo esquerdo"
(GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1).
No caso dos idosos, inicia-se com doses de
captopril de 6,25mg a 12,5mg cada 12 horas ou
ramipril 2,5mg a 5mg uma vez ao dia. E
importante lembrar os efeitos colaterais, como a
tosse e, em particular no idoso, a supressdo do
paladar, o que pode prejudicar o status
nutricional.

Embora nédo existam evidéncias que a utilizagdo
dos bloqueadores de canais de célcio seja benéfica
nas primeiras 24 horas de IAM, o uso destes pode

ser benéfico em pacientes idosos com sindrome
coronariana sem supra, em certos pacientes com
IAM com supra ou naqueles em que o
betabloqueador for formalmente contra-indicado.
Neste caso utiliza-se principalmente o diltiazem
(GRAU DE RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 2), se
ndo houver insuficiéncia cardiaca, disfuncéo
sistélica do VE ou disturbios de condugdo A-V'%
Por outro lado, os dihidropiridinicos de agdo curta
(nifedipina) sdo contra-indicados, devido ao
aumento de efeitos cardfacos adversos.

A heparina nao-fracionada é utilizada com sucesso
no tratamento das sindromes coronarianas sem
supradesnivelamento de ST (GRAU DE RECOMENDAGAO
A, NIVEL DE EVIDENCIA 2). Vdrios estudos como o
ESSENCE e o TIMI 11B demonstraram o beneficio da
utilizagdo de heparina de baixo peso molecular
também em idosos (dose de 1mg/kg cada 12 horas
SC), sendo talvez o antitrombinico de escolha para
esta faixa etdria (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 2).

Os pacientes com supra de ST que recebem
fibrinolitico do tipo r-TPA, angioplastia primadria
sem o uso concomitante de antagonista IIb/Illa e
0s pacientes com alto risco de embolizagdo sistémica
(IAM anterior extenso, fibrilacdo atrial ou embolia
prévia) devem ser anticoagulados com heparina
ndo-fracionada (60UI/kg ataque e 12UI/kg
manutencdo), ndo havendo evidéncias para a sua
utilizagdo rotineira nesta condig¢do (GrRaU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 2)1314,

H4 evidéncias de que o uso das estatinas reduz
significativamente a incidéncia de eventos em
pacientes com sindrome coronariana aguda sem
supra de ST (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 2). Em relagdo a dose a ser administrada,
alguns trabalhos estudaram a sua dose ideal: o
MIRACL? utilizou altas doses de atorvastatina na
reducdo de eventos coronarianos e, mais
recentemente, o estudo PROVE IT-TIMI 22' sugere
que em pacientes portadores de sindrome
coronariana aguda recente, um regime com alta
dose de estatina em comparagdo com doses
menores oferece maior protecdo em relagdo a
eventos cardiovasculares futuros (atorvastatina
80mg x pravastatina 40mg). Uma andlise do
grupo de pacientes do estudo TACTICS-TIMI 18,
que utilizou diferentes estatinas em dose
diversas, mostrou que apenas os pacientes que
utilizaram sinvastatina ou pravastatina na dose
de 40mg apresentaram reducdo de risco
cardiovascular. Para o grupo com mais de 65 anos
esta diferenca nao foi significativa, estando ainda
por ser definida a dose ideal de estatina na
vigéncia de sindrome coronariana.
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A utilizacdo dos bloqueadores dos receptores da
glicoproteina IIb /IIla (GP IIb/IIla), de acordo com
os estudos realizados estd restrito aos pacientes com
sindrome coronariana de alto risco de eventos
cardiovasculares, principalmente em pacientes
portadores de sindromes instdveis que devam ser
submetidos a intervencado percutanea nas préximas
24 horas. O tirofiban é um derivado de baixa
afinidade pela GP IIb/Illa, com meia-vida curta,
sendo talvez o mais apropriado para a faixa etdria
avancada (tirofiban 0,4mg/kg por 30min e
0,1mg/kg de manutengdo por 24h) (Grau DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1). Existem
relatos de seguranca da utilizacdo desta classe de
medicamentos mesmo em octogendrios. A sua
utilizagdo, durante a angioplastia primdria ou néo, é
avaliada de acordo com as caracteristicas do paciente,
ndo sendo portanto administrada rotineiramente'”'®.

Portanto, para sindromes coronarianas instaveis
sem supra de ST, mesmo que em idosos, a
recomendacdo atual é o da utilizacdo dos trés
agentes antitrombéticos (aspirina, clopidogrel e
heparina n&do-fracionada ou de baixo peso
molecular). Para os pacientes de alto risco de
eventos recorrentes ou nos quais a intervengao
percutdnea esteja sendo planejada, o antagonista da
GP IIb/IlIa também é recomendado.

SIA sem Supra
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Figura 1
Estratégia de Abordagem de Pacientes sem Sindrome Isquémica
Aguda (SIA)

Em relagdo a estratégia invasiva ou conservadora,
o beneficio da intervencao foi observado no estudo
FRISC II em pacientes com mais de 65 anos, sem
diferenca em relagdo aos pacientes mais jovens;
tendéncias similares foram observadas no estudo
TIMIIIIB e no TACTICS-TIMI 18! . Pacientes com
o Escore TIMI de Risco mais elevado obtém maior
beneficio com a estratégia invasiva e a idade acima
de 65 anos ja contribui significantemente para a
elevacio deste risco. E importante ressaltar que a
estratégia invasiva apresenta beneficios
comprovados para pacientes de mais alto risco
(idosos ou ndo) e, de uma forma importante, o
planejamento do procedimento deve ser orientado
pela identificacdo da area de isquemia, visando-se
sempre tratar as artérias responsdaveis pelo quadro
de instabilizacéo.

Estratégias de reperfusao para pacientes
com SIA com supradesnivelamento de
segmento ST

Em geral, dos pacientes acima de 65 anos com
infarto apenas 25% sdo candidatos a terapia
trombolitica e, a medida que se avanca na idade,
esta propor¢do diminui, sendo apenas de 15% no
grupo acima de 75 anos'.

Dados agrupados dos cinco maiores estudos com
tromboliticos mostraram reducdo absoluta de
mortalidade, maior nos pacientes acima de 65 anos
do que nos mais jovens (3,5% e 2,2%,
respectivamente)??. A mortalidade em 30 dias
dos candidatos que recebem trombolitico é
estimada em 11%, embora nos que nao recebem é
praticamente o dobro”. Estes estdo indicados
para pacientes que se apresentam dentro das
primeiras 12 horas do inicio de sintomas e que
tenham elevacdo do ST ou um novo BRE. Acima
dos 75 anos, as evidéncias relacionadas ao uso do
trombolitico sdo menos estabelecidas, com
resultados de estudos controversos®. As Diretrizes
do AHA / ACC colocam o seu uso nesta faixa etdria
com um NIVEL DE EVIDENCIA 2A, na qual existe
evidéncia / opinido em favor da utilidade / eficdcia;
contudo, a sua utilizacdo deve ser individualizada
com a avaliagdo do risco-beneficio, pois o grupo
acima de 75 anos é bastante heterogéneo em
relagdo as suas caracteristicas clinicas'.
Recomenda-se a utilizagdo preferencial de
estreptoquinase (na dose de 1,5 milhoes de
unidades em 30 a 60 minutos) que se relaciona
menos intensamente com o surgimento de AVE
hemorragico em relacdo aos outros tromboliticos®,
apesar de no estudo GUSTO I, apenas 32% dos
pacientes com mais de 85 anos apresentaram TIMI
grau 3 apds a sua utilizagao.
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As evidéncias disponiveis indicam fortemente que
a angioplastia primdria é mais segura e eficaz
quando utilizada a tempo e deve ser o tratamento
de escolha para o idoso®. Andlise retrospectiva da
apresentacdo clinica de pacientes de alto risco com
mais de 75 anos, IAM anterior e taquicardia
demonstram uma mortalidade significativamente
menor com a angioplastia primdria em comparacao
com o trombolitico (2% e 10%, respectivamente)®!.
Principalmente no grupo acima de 80 anos, os
estudos randomizados mostram uma vantagem da
angioplastia sobre a trombdlise, com uma
substancial reducdo nos acidentes vasculares
encefdlicos hemorrdgicos.

SIA com Supra
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2 Utilizar em casos de IAM anterior e ICC

3 Utilizar em casos de angina recorrente ou IAM anterior
4 Dar preferéncia a estreptoquinase para os idosos

Figura 2
Estratégia de Abordagem de Pacientes com Sindrome
Isquémica Aguda (SIA)

Octogenadrios:

* IECA altera o paladar

* Heparina de baixo peso molecular é melhor que
a heparina nao-fracionada nos estudos TIMI IIb
e ESSENCE

* Os betabloqueadores hidrofilicos como o
atenolol causam menos efeitos colaterais ligados
ao sistema nervoso central.

* A hipotensdo pelo uso de nitratos em idosos
pode levar a sincope e, geralmente, é precipitada
pelo ato de se levantar.

O que ndo podemos fazer:

* Bloqueadores de cédlcio de curta acdo como
nifedipina por seus efeitos vasodilatadores
intensos que podem gerar fendmeno de roubo
coronariano.

Sinal positivo:

e Alguns pequenos estudos e sub-andlises de
outros estudos (FRISC II e TIMI IIIB) apontam
para a angioplastia primdria como a melhor
abordagem para pacientes com mais de 65 anos.

Uma andlise do TACTICS-TIMI 18 avaliou que
apenas os pacientes que utilizaram 40mg de
sinvastatina ou pravastatina apresentaram reducdo
de risco de eventos.
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Doenca Cardiovascular na Mulher

A doencga cardiovascular (DCV) representa a
principal causa de morte entre homens e
mulheres dos pafses desenvolvidos. E esperado
que 1 em cada 2 mulheres morra devido a DCV.
Se todas as formas de DCV maiores fossem
eliminadas, a expectativa de vida nos paises
desenvolvidos aumentaria em até 10 anos, contra
apenas trés anos se 0 mesmo acontecesse com
todas as formas de céncer.

Estudos epidemiolégicos mostram que nos anos
reprodutivos, a incidéncia de DCV na mulher é
inferior a do homem. Entretanto, com a instalacdo
da menopausa e o declinio dos hormoénios
esterdides, a prevaléncia de DCV em mulheres
aumenta progressivamente, sugerindo um efeito
cardioprotetor do estrogénio que, uma vez
perdido, aumenta a predisposi¢do as doengas
relacionadas ao aparelho cardiovascular,
principalmente a doenga arterial coronariana
(DAC). Dados do Ministério da Satde (1997)
indicam que a mortalidade por DAC no sexo
feminino aumenta de forma assustadora a partir
da quinta década de vida, atingindo cifras
absurdas de 1060/100.000 mulheres acima de 80
anos.

Analisando-se os fatores de risco implicados
na génese da DCV, observa-se que sdo os
mesmos para ambos os sexos. Também as
estratégias de prevencdo sdo tdo importantes
para os homens quanto para as mulheres.
Entretanto as mulheres além de apresentarem
os fatores de risco comuns, também
apresentam aqueles inerentes ao sexo feminino.
Assim, além dos fatores classicamente
conhecidos (dislipidemia, hipertensdo arterial,
tabagismo, diabetes mellitus, obesidade,
sedentarismo e histéria familiar), a menopausa

desponta como o fator de risco de maior impacto
na patogénese da DAC.

Estudos populacionais tém se preocupado em
analisar o comportamento dos fatores de risco
nos idosos, e muitos questionam a importancia
de alguns deles nessa faixa etdria. Em geral os
estudos ndo diferenciam o sexo, porém nos
ultimos anos se tem valorizado esta diferencga,
analisando-se os efeitos de cada um dos fatores
de risco de acordo com o sexo'***.

Recentemente, a DCV na mulher teve sua
importancia ressaltada pelo lancamento do
programa Go Red For Women, campanha
lancada pela American Heart Association (AHA),
tendo como destaque as estratégias de
prevencdo das DCV'.

As principais interveng¢des dizem respeito as
mudancgas de estilo de vida. As novas
recomendacdes clinicas indicam a necessidade
de intervencdo sobre os fatores maiores de
risco, hipertensdo arterial e controle dos niveis
de lipideos, prevencdo da fibrilacdo atrial e
conseqliientemente de acidente vascular
encefdlico (AVE), intervenc¢do medicamentosa
e uma classe nova que inclui o que néo é
recomendado, como terapia de reposigédo
hormonal, vitaminas e suplementos
antioxidantes'*?.

O reconhecimento dos beneficios de redugdo dos
lipideos, bem demonstrado em indmeros
estudos, levou a AHA a recomendar que as
estatinas sejam prescritas as pacientes de alto
risco, independentemente dos niveis das
lipoproteinas de baixa densidade estarem abaixo
de 100mg/dL?.
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Terapia de reposi¢ao hormonal

Nos tltimos anos, tem sido estudado de forma mais
intensa, o efeito da terapia de reposi¢do hormonal
(TRH) na preveng¢do da DCV na mulher
menopausada. Diversos estudos forneceram
detalhes adicionais dos efeitos da TRH sobre a DCV,
tromboembolismo, cancer de mama, osteoporose,
cognigdo e deméncia, considerando seus beneficios
e prejuizos®>.

Até o momento, os diversos estudos*® nao
mostraram resultados benéficos na reducao de DCV;
ao contrdrio, é relatado aumento do risco de doenca
arterial coronariana (DAC). O grande estudo
Women's Health Initiative (WHI)!, que incluiu 27000
mulheres, entre 50 e 79 anos, randomizadas para
TRH, foi interrompido precocemente, com 5,2 anos,
devido ao aumento de risco de DAC, AVE,
embolismo pulmonar e cancer de mama. Ao
contrdrio, houve beneficio para prevencao de cancer
de colo e fratura de quadril. Além disso, no grupo
de mulheres com idade acima de 65 anos, foi
observado aumento de deméncia, conclusdo que
ainda merece outros estudos®.

Frente ao resultado dos estudos, a AHA3 nao
recomenda a TRH (GRAU DE RECOMENDACAO C) para
a prevencdo primadria e secunddria de DCV, devendo
para fratura osteoporética serem consideradas
outras terapias especificas para tratamento (Grau

DE RECOMENDAGCAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 2). As
Sociedades Americanas de Obstetricia e Ginecologia
e a Sociedade Norte-Americana de Menopausa
recomendam a TRH para sintomas préprios da
menopausa, aconselhando cuidado com o uso
prolongado.
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Intervencao Coronariana no 1doso

A doenga cardiovascular é a principal causa de
morbimortalidade na populagdo idosa; este fato
vem ganhando importancia devido ao aumento
progressivo da populagdo acima de 85 anos no Brasil
e em outras nagoes.

Dada a marcada prevaléncia de doencas do
coracdo nos idosos, os cardiologistas se
defrontardo com um nidmero substancial de
pacientes idosos com doenga arterial coronariana
(DAC).

O tratamento da DAC nos pacientes idosos é um
desafio. E correto afirmar que o avango da idade,
em geral associado a presenga de comorbidades,
ocasiona um maior risco de morbimortalidade
intra-hospitalar tanto em cirurgia de
revascularizagdo miocdrdica como em
intervencdo coronariana percutanea e ainda com
o uso de medicagbes, como os agentes
tromboliticos. Paradoxalmente, é esse tipo de
populacdo que pode mais se beneficiar dessas
terapias.

A melhor opgédo terapéutica da DAC no idoso é
aquela que visa preservar ou restituir a qualidade
de vida e aumentar a sobrevida em uma populacao
mais susceptivel a complicagoes®.

Alguns pontos sdo importantes e devem ser

avaliados na tomada de decisdo quanto a melhor

opgdo terapéutica da DAC no idoso:

e estado geral do paciente;

® presenca de uma sé doenga ou de vdrias doengas
concomitantes;

e presenca de seqiielas ou perdas funcionais
causadas pelo envelhecimento;

e avaliacdo do estado clinico, social, psicoldgico,
cognitivo e grau de independéncia.

E também importante ressaltar que a idade é um
marcador independente de risco, portanto, é o
grupo que pode mais se beneficiar de intervengées
terapéuticas mais agressivas.

Indicag¢bes do tratamento da DAC no idoso

A maioria dos grandes estudos randomizados de
revascularizagdo coronariana exclui os pacientes
idosos, extrapolando os dados relativos a populagao
jovem para os idosos. Resultados especificos para a
populagdo idosa freqiientemente sdo de estudos
ndo-randomizados, realizados em um tinico centro
e com um pequeno nimero de pacientes.

Apesar das limitac¢Ges, as informacdes desses
estudos auxiliam a nortear as condutas e, portanto,
devem ser utilizadas.

A intervenc¢do coronariana percutdnea (ICP) nos
pacientes idosos com DAC é uma boa op¢do, mesmo
em lesdes multiarteriais, por ser menos relacionada
a complicagdes imediatas como acidente vascular
encefdlico e alteragdes cognitivas, comuns neste tipo
de populagédo apds a revascularizagao cirtirgica do
miocérdio®.

As principais indicac¢des da ICP sdo:

* no quadro de angina instdvel e sindrome
coronariana aguda sem supradesnivelamento do
segmento ST (SCA; SSSST), a ICP da artéria
culpada deve ser a opgdo preferencial sempre
que possivel;

e Arevascularizagdo percutdnea nos muito idosos
(acima de 80 anos), acometidos de infarto com
supradesnivelamento do segmento ST, deve ser
a opgdo preferencial, procurando-se evitar a
cirurgia de urgéncia, pois ela se acompanha de
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pior evolugdo poés-operatdria, particularmente
nessa populagdo. Da mesma forma, deve-se
reservar o uso de agentes tromboliticos para
quando ndo houver disponibilidade de ICP,
devido ao maior risco de sangramento nessa
populacéo.

A revascularizagdo cirdrgica nos idosos pode ser
indicada em casos selecionados, em situacgdes
clinicas de alto risco com persisténcia dos sintomas,
anatomia coronariana favoravel, bom estado geral
e com risco cirtirgico aceitavel.

Favorecem a escolha da cirurgia a presenca de

lesoes:

* em tronco distal de corondria esquerda;

* lesdes multiarteriais complexas com disfuncao
ventricular esquerda (FE entre 40% e 25%) ou
associada com valvopatias (geralmente estenose
adrtica), devendo-se considerar o diabetes
mellitus insulino-dependente, devido a maior
taxa de reestenose.

Arevascularizagdo cirtirgica do miocardio sem uso
de circulagdo extracorpdrea objetiva simplificar o
procedimento e reduzir os riscos, mas os resultados
encontrados em diferentes estudos sdo controversos
e ndo definitivos. Além disso, o uso de enxertos
arteriais evita o manuseio da aorta com grandes
beneficios para os pacientes, reduzindo as
complicag¢des cerebrovasculares embdlicas.

Estudos comparando a sobrevida de pacientes
idosos com doenca arterial coronariana em relacéo
a terapia medicamentosa e a terapia invasiva
(cirurgia de revascularizagdo miocardica (CRM) e
intervencdo percutanea) foram recentemente
publicados.

Um grande estudo populacional, incluindo cerca de
6000 pacientes idosos, comparando os resultados
das terapias (clinica ou invasiva) com doenga
arterial coronariana durante o periodo de 4 anos
(estudo APPROACH)?, mostrou que a terapia de
revascularizagdo (cirtrgica ou percutanea) estava
associada a maior sobrevida em todos os
subgrupos de populagdo idosa, sendo que a

Tabela 1

maior diferenga absoluta em relagdo a sobrevida
foi encontrada nos pacientes >80 anos. Pacientes
com <70 anos tinham taxas de sobrevida apds a
cirurgia de revascularizagdo miocdrdica,
intervengdo coronariana percutanea e terapia
6tima medicamentosa de 95%, 94% e 91%
respectivamente. Por outro lado, pacientes > 80
anos tinham taxas de sobrevida de 77% apds a
cirurgia, 72% ap6s a ICP e 60% apds a terapia
medicamentosa. Quando comparada a terapia
medicamentosa, a reducdo do risco absoluto foi
de 17% com cirurgia e 11% com ICP, sendo as
diferencas maiores para os pacientes >80 anos em
comparagdo aos pacientes <70 anos de idade
(Tabela 1).

Este grande estudo conclui que os beneficios da
terapia de revascularizagdo devem ser estendidos
ao subgrupo de pacientes mais idosos.

Outro recente estudo randomizado, o TIMES,
comparou terapia medicamentosa e terapia de
revascularizacdo, em pacientes com mais de 75 anos,
com angina estdvel cronica apesar do uso de no
minimo duas medicagdes antiisquémicas.

O objetivo primdrio deste estudo foi avaliar os
indices de qualidade de vida e a presenca de eventos
adversos maiores (morte, infarto nao-fatal, admissdo
hospitalar devido a sindrome coronariana aguda)
no seguimento de 6 meses. Entre os pacientes que
foram randomizados para os procedimentos
invasivos, 72% foram submetidos a ICP e 28% a
CRM.

Ataxa de mortalidade dos procedimentos invasivos
foi 2,5%. Em ambos os grupos (terapia invasiva e
terapia medicamentosa) os indices de qualidade de
vida melhoraram. A severidade da angina diminuiu
em ambos os grupos, mas a diferenca nos indices
de qualidade de vida foram mais significativos no
grupo da terapia invasiva.

Aos 6 meses de seguimento, os eventos cardiacos
adversos ocorreram em 49% no grupo da terapia
medicamentosa e 19% no grupo da terapia invasiva,
principalmente relacionadas as altas taxas de SCA

Taxa de sobrevida ajustada para 4 anos de cada grupo etario

Sobrevida ajustada (%) RRA (%) NNT
Idade (anos) Clinico ICP CRM ICP CRM ICP CRM
<70 90,8 93,8 95,0 3,0 4,2 33,1 23,4
70-79 79,1 83,9 87,3 4,9 8,2 20,6 12,1
>80 60,3 71,6 77,4 11,3 17,0 8,9 5,9

RRA= Reducdo do risco absoluto; NNT= Ntmero necessdrio para tratar e para prevenir 01 morte em 4 anos (1: RRA)
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e infarto ndo-fatal. Além disso, o tratamento
clinico se mostrou insuficiente na metade dos
casos, obrigando a adogdo do tratamento
invasivo.

Estes dados sugerem que pacientes >75 anos
com angina tém melhor qualidade de vida,
menos sintomas e menos readmissdo
hospitalar apdés os procedimentos de
revascularizacdo (principalmente ICP) quando
comparados a terapia medicamentosa.

Intervencao coronariana percutanea nos
idosos

Na fase inicial da intervenc¢do coronariana, o
grupo de pacientes idosos apresentou maior
namero de maus resultados, devido as
caracteristicas anatdmicas das lesGes mais
prevalentes nessa populagdo (lesdes mais
calcificadas e mais extensas), portanto mais
associadas a dissec¢des e rupturas coronarianas.

Com o advento e a evolucdo das endopréteses
coronarianas, passou-se a abordar esses tipos de
lesdes mais complexas, havendo uma grande
reducdo das complica¢Ses agudas e intra-
hospitalares.

Em muitos casos, houve recorréncia dos sintomas
em médio prazo com a necessidade de
reintervengdo da artéria tratada em virtude da
reestenose, acarretando uma reducdo da
qualidade de vida devido as seguidas internagdes
e procedimentos.

O surgimento das endopréteses revestidas com
drogas (rapamicina e paclitaxel) trouxe uma
reducdo bastante significativa das taxas de
reestenose na populagdo em geral. Estudos em
populagdo com idade acima de 80 anos ainda ndo
foram realizados de forma randomizada, mas
provavelmente os achados deverdo ser similares.

H4 alguns anos, a ICP suplantou em nidmero a
cirurgia de revascularizagdo miocdrdica,
tornando-se, cada vez mais a opgao preferencial
de tratamento na sempre crescente populagdo
idosa portadora de coronariopatia.

E fundamental a atencdo na selegdo dos
pacientes, na técnica empregada e no
reconhecimento das possiveis comorbidades,
para garantir bons resultados.

Antes da intervencgado coronariana percutanea na

populagdo idosa deve-se avaliar:

® o risco do procedimento;

® a estratégia da abordagem terapéutica;

* o0 momento adequado para a realizacdo do
procedimento.

A populacdo idosa submetida a estudo
angiogrdfico corre um risco aumentado de
desenvolver nefrotoxidade induzida pelo
contraste, principalmente se apresentar niveis de
creatinina >1,5mg/dL®’. A incidéncia de faléncia
renal induzida pelo contraste em pacientes idosos
com diabetes mellitus com doencga renal pré-
existente pode chegar a 50%.

Para tentar diminuir essa complicagdo, vdrias

estratégias podem ser realizadas:

e hidratag¢do venosa — 1ml/kg/h de solucdo
salina (ou 0,5ml/kg/h nos pacientes com
disfunc¢do ventricular) nas 6 horas que
antecedem o procedimento e 0,5ml/Kg/h nas
12 horas seguintes ao procedimento (GRAU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 2);

e uso de contraste ndo-i6énico com baixa
osmolaridade’ (GRAU DE RECOMENDACAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 2).

Um estudo randomizado (GRAU DE RECOMENDACAO
B2, NIVEL DE EVIDENCIA 2) observou que, utilizando
a acetilcistefna oral (dose de 600mg 12 a 48 horas
antes do procedimento), havia uma melhor
protecdo renal, com aumento da creatinina sérica
em 2% dos pacientes quando comparada aos 21%
dos que receberam apenas a hidratacdo venosa®
(Quadro 1). Outros estudos ndo observaram estes
resultados, sendo entdo controverso o seu uso
rotineiro.

Os procedimentos de ICP na populagao idosa
estdo associados a uma série de complica¢des
vasculares. A complicagdo mais freqiliente é o
aparecimento de hematomas no sitio femoral de
acesso. Outras complica¢des sdo o pseudo-
aneurisma (hematoma + sopro e dor
desproporcional) e o hematoma retroperitoneal
(hipotensao inexplicada).

O uso do acesso radial na populagdo idosa estd
cada vez mais freqliente, por estar associado a
um numero significativamente menor de
complicagdes vasculares. Por fim deve-se
considerar a realizagdo de hemograma 15 dias
apo6s o uso de antiplaquetdrios devido ao risco
da plaquetopenia na populagdo idosa.
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Quadro 1
Cuidados na ICP na populac¢ao idosa

e realizar hidratacdo venosa

e dosar creatinina sérica anterior ao
procedimento

e usar de contraste ndo-idnico e de baixa
osmolaridade

e considerar acesso radial

e compressdo da artéria femoral por 30 minutos

até parar o sangramento ou o dispositivo de

controle apds a hemostasia

Inibidores da glicoproteina IIb/IIla

Uma vez decidida a ICP nos octogendrios, a
proxima decisdo a ser tomada é o uso de
terapia farmacoldgica adjunta. A maioria dos
estudos randomizados e controlados
demonstrou que o uso dos inibidores da
glicoproteina IIb/Illa reduziu o ntimero de
mortes e infartos relacionados ao
procedimento de intervengdo percutdnea
coronariana. O uso desses medicamentos
evidenciou baixas taxas de sangramento,
especialmente quando a heparina ¢é
descontinuada apés o procedimento. No
entanto, a maioria dos estudos randomizados
ndo incluiu a populagdo acima de 80 anos,
tornando as conclusdes dificeis de serem
extrapoladas para esta populagdo. Devido a
este fato, o uso dos inibidores da GPIIb/IIla
(IGP) em octogendrios tem criado um dilema
para os clinicos. Por causa da idade avancada
e um maior nimero de comorbidades, muitos
clinicos estdo convencidos que o uso desse
medicamento pode aumentar o risco de
sangramento intracraniano, um problema néo
visto na populagdo mais jovem?’.

O estudo de Sadeghi e Grines et al' foi
realizado para avaliar especificamente a
seguranca do uso deste medicamento nesta
populagcdo. De 1392 pacientes idosos
submetidos a ICP, 33% foram tratados com IGP.
A maioria dos pacientes desse grupo tratado
apresentava um quadro de sindrome
coronariana aguda ou infarto do miocdrdio e
necessitou do uso de baldo intra-aértico. O
grupo que usou o IGP ndo apresentou nenhum
caso de sangramento intracraniano e a taxa de
transfusdo de sangue foi similar entres os
grupos. O uso do IGP esteve associado a mais
sangramento dos sitios de pungdo e
prolongamento da hospitalizagao.

Conclusao

Em conclusdo, a DAC no idoso é uma condicido
grave e a escolha da estratégia terapéutica deve ser
individualizada. O paciente deve ser considerado
em seu todo, incluindo o seu estado clinico geral, a
presenca de comorbidades, a gravidade e a
repercussdo da doenga coronariana, os riscos do
procedimento terapéutico, a disponibilidade de
recursos, a capacitacdo da equipe médica e,
sobretudo, a opinido do paciente e de seus
familiares.

Por fim, a idade cronolégica por si s6 ndo deve
definir ou limitar a escolha do tratamento.
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Tratamento da Hipertenséo Arterial no Idoso

A hipertensdo arterial é uma doenca altamente
prevalente em individuos idosos, tornando-se fator
determinante na elevada morbimortalidade desta
populacao'®. Especialmente a elevagdo da pressao
arterial sistélica (PAS) e da pressdo de pulso
representam importantes fatores de risco
cardiovascular para individuos idosos®®.

Nos EUA, de acordo com os dados do National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES
III 1995)!, a prevaléncia de hipertensdo arterial,
definida como pressdo arterial sistélica (PAS)
=140mmHg e/ou pressido arterial diast6lica (PAD)
=90mmHg, foi de 60% entre os brancos e 71% entre
0s negros, em pessoas com mais de 60 anos de idade.
O principal desafio é o grande nimero de
individuos idosos hipertensos ndo-tratados ou sem
controle adequado de sua pressdo arterial’. Para o
século XX, este desafio ganha maior magnitude, ja
que a populacdo mundial de idosos tende a crescer
de maneira significativa.

Até a metade dos anos 80, o tratamento da
hipertensdo arterial nos idosos era ainda
considerado desnecessdrio e até potencialmente
perigosa a reducdo da pressdo sistélica
isoladamente. Entretanto, vdrios estudos
epidemiolégicos demonstraram claramente que a
hipertensdo arterial estd relacionada, direta ou
indiretamente, a ocorréncia de muitas doengas,
destacando-se especialmente o acidente vascular
encefélico, a doenca coronariana, a insuficiéncia
cardfaca congestiva e a insuficiéncia renal
cronica®!®, Em acréscimo, ensaios clinicos
randomizados, duplo-cegos, placebo-controlados ja
demonstraram inequivocamente que a diminuicao
da pressdo arterial é efetiva em reduzir eventos
cardiovasculares fatais e nao-fatais nos idosos'**..
Algum questionamento ainda permanece para o

grupo dos muito idosos. O estudo HYVET?, que
incluiu 1283 idosos acima de 80 anos, mostrou em
andlise preliminar que os individuos tratados com
diuréticos ou inibidor da enzima conversora de
angiotensina apresentaram menor risco e menor
mortalidade por AVE que o grupo que permaneceu
sem tratamento ativo. Entretanto, a mortalidade
total ndo foi reduzida com o tratamento ativo, com
possibilidade de que haja um excesso de mortes
neste grupo. Resultados conclusivos serdo alcancados
apds um ano de observagao neste estudo.

Em face da grande variabilidade da pressdo arterial
em individuos idosos tornam-se necessarios alguns
cuidados na sua medida. A posi¢do em dectibito é a
mais apropriada e deve-se tentar obter o mdximo
de relaxamento do paciente, realizando-se no
minimo duas tomadas da pressdo arterial,
idealmente trés tomadas, com intervalo de tempo
minimo de 5 minutos entre cada medida,
principalmente quando se notar que o paciente estd
ansioso. Nesses pacientes com grande ansiedade
devem ser tomados alguns cuidados antes do
diagnéstico definitivo de hipertenséo arterial, como:
repetir em outro dia no préprio consultério a
medida da pressdo arterial, medir em domicilio, ou
até mesmo recorrer a monitorizacdo ambulatorial
da pressao arterial (MAPA) com o objetivo de afastar
a hipertensdo do “jaleco branco” e a disfung¢do
autondmica'* (GRAU DE RECOMENDACAO B2, NIVEL DE
EVIDENCIA 2).

Alguns outros cuidados devem ser observados
quando medimos a pressdo arterial do idoso. A
pseudo-hipertensdo decorrente do aumento da
resisténcia vascular periférica devido a calcificagao
com rigidez da parede arterial ocorre quando a
artéria se encontra muito endurecida, calcificada e
a insuflacdo mdxima do manguito ndo faz
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desaparecer o pulso radial, registrando pressoes
muito elevadas, ndo-compativeis com a situacdo
clinica do paciente. Amanobra de Osler, que consiste
na palpagdo do pulso radial na presenca de
insuflagdo maxima do manguito, sugere fortemente
a presenca de pseudo-hipertensdo. Em algumas
situagOes é possivel ouvir os primeiros ruidos de
Korotkoff, seguindo-se wum siléncio e
reaparecimento dos ruidos, dando-se a este
fendmeno a denominacdo de hiato auscultatério,
levando-nos a uma subestimagdo da pressdo
sistélica. A medida pelo sistema Finapress ou
similares e a medida intra-arterial da pressao
arterial, considerada padrdo-ouro, podem ser
usadas em raras situacdes. E muito importante o
esclarecimento deste diagnéstico para se evitar o
tratamento desnecessario deste pacientes'*.

Decisdo terapéutica

A decisdo de se iniciar o tratamento da hipertensao
arterial em individuos idosos deve-se basear nao
apenas no nivel pressérico, mas também na
presenga de outros fatores de risco cardiovascular
e/ou lesdo em 6rgaos-alvo.

O Quadro 1 mostra as recomendacées das IV

Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial® para

a decisdo terapéutica, de acordo com a estratificagao

do risco cardiovascular individual. Sé&o

considerados 3 grupos de risco:

A. sem lesdo em érgaos-alvo e sem fatores de risco
cardiovascular

B. sem lesdo em 6rgaos-alvo, mas com fatores de
risco cardiovascular, exceto o diabetes mellitus

C. com lesdo em Orgdos-alvo, com doenca
cardiovascular clinicamente manifesta e/ou
diabetes mellitus

Quadro 1
Decisao terapéutica na hipertensao arterial

IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial

E importante ressaltar que a idade acima de 60 anos
constitui-se num fator de risco, o que torna os idosos
pertencentes necessariamente aos grupos B ou C.
Outros fatores de risco cardiovascular também sao
considerados: tabagismo, dislipidemia, histéria
familiar para doenca cardiovascular, notadamente
se em idades precoces. As lesdes em 6rgédos-alvo ou
doencas cardiovasculares a serem consideradas sdo:
doencas cardiacas (hipertrofia ventricular esquerda,
angina ou infarto do miocdrdio prévio,
revascularizagdo miocdrdica prévia, insuficiéncia
cardiaca), nefropatia, doenca vascular arterial
periférica, episédio isquémico ou acidente vascular
encefdlico e retinopatia hipertensiva®.

Modificacdes no estilo de vida sdo tteis na
abordagem do idoso hipertenso; entretanto, o
tratamento medicamentoso deve ser iniciado
sempre que a PA sistélica for 2160mmHg e/ou PA
diastdlica 2100mmHg. Da mesma forma, anti-
hipertensivos devem ser prescritos para PA sistdlica
que se mantém =140mmHg — 150mmHg e/ou PA
diastélica =90mmHg, ap6s 6 meses de tratamento
ndo-medicamentoso. Nos diabéticos, o tratamento
deve ser iniciado quando a PA sist6lica =130mmHg
e/ou PA diastdlica =285mmHg?.

As medidas terapéuticas na hipertensdo arterial
visam atingir valores de PA abaixo de 140/90mmHg,
ressaltando-se que nos idosos esta reducdo deve
ser gradual. Em individuos diabéticos e naqueles
com doenga renal, os valores a serem atingidos
devem ser menores: abaixo de 130/85mmHg;
naqueles com proteintiria acimade 1g /dia, os valores
perseguidos devem ser inferiores a 125/75mmHg.
Alguns estudos tém ressaltado o cuidado de nédo
se promoverem redugdes exageradas da pressdo
diastolica em idosos, sob o risco de aumentar o risco
de eventos cardiovasculares. Desta forma, valores
inferiores a 65mmHg devem ser evitados**.

PAS 140-159mmHg
e/ou PAD 90-99mmHg

Pressao arterial Grupo A Grupo B Grupo C

PAS 135-139mmHg MEV MEV MEV*

e/ou PAD 85-89mmHg

HA estagio 1 MEV por até 12 meses ~ MEV™ por até 6 meses Terapia farmacolégica

HA estdgios2 e 3
PAS =160mmHg e/ou
PAD =100mmHg

Terapia farmacoldgica

Terapia farmacolégica  Terapia farmacolégica

MEV: Modificagdes do estilo de vida

*

*k

Tratamento medicamentoso deve ser instituido na presenga de insuficiéncia cardfaca, insuficiéncia renal, ou diabetes mellitus
Pacientes com muiltiplos fatores de risco podem ser considerados para o tratamento medicamentoso inicial
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As diretrizes americana (JNC VII)* e européia (ESH/
ESC Guidelines)®, recentemente publicadas, ndo
divergem no valor de pressdo arterial a ser
considerado para o diagnéstico de hipertensdo
arterial, permanecendo o valor de 140/90mmHg
como ponto de corte. A diretriz européia mantém,
como a brasileira, a decisdo terapéutica baseada no
risco cardiovascular do individuo. Entretanto, o JNC
VII recomenda que a decisdo terapéutica se baseie
apenas no nivel pressérico e que a medicagdo anti-
hipertensiva seja iniciada sempre que a pressdo
arterial for maior ou igual a 140/90mmHg. As metas
de tratamento da HA foram contempladas de
maneira mais simples nestes documentos, de
forma que no geral as reduc¢des de PA nos
hipertensos devem ser promovidas até valores
abaixo de 140/90mmHg e para diabéticos, valores
inferiores a 130/80mmHg sdo os preconizados.

Tratamento ndo-medicamentoso:
modifica¢des no estilo de vida

As principais medidas a serem implementadas e
que resultam em maior eficcia anti-hipertensiva
sdo: reducgdo do peso corporal, reducdo na
ingestdo de s6édio, aumento na ingestdo de
potdssio, reducdo do consumo de bebidas
alcodlicas e exercicio fisico regular®*'* (GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 2). Além
destas, deve ser feita a identificagdo do uso de outras
drogas que possam estar contribuindo para a
elevacgdo da PA.

Esta estratégia terapéutica deve ser encorajada nos
individuos idosos, naturalmente adequando a sua
implantagao as restrigdes préprias do envelhecimento
e aavaliagdo prévia de condigdes clinicas associadas.

Recomenda-se que os individuos participem de
uma abordagem multiprofissional, o que
reconhecidamente aumenta as taxas de adesdo ao
tratamento. Também ainda é de grande importancia
que a familia do individuo seja envolvida na adogao
destas medidas, ndo s6 para ampliar as chances de
sucesso dos resultados, mas pelo potencial
preventivo que representa para aquele ntcleo
familiar* (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 3).

Tratamento medicamentoso

Os medicamentos anti-hipertensivos devem
promover a diminuicdo da pressdo arterial, mas
primordialmente contribuir para a redugdo das
taxas de eventos cardiovasculares fatais e nao-
fatais'>?.

Existem vadrias classes de anti-hipertensivos que
podem ser utilizadas em individuos idosos. A
escolha deve ser individualizada, considerando-se
a presenca de comorbidades, condicdes
socioecondmicas, tolerabilidade ao medicamento,
resposta individual da PA e a manutencdo da
qualidade de vida®. Deve-se iniciar o tratamento
com as menores doses efetivas preconizadas para
cada situagdo clinica® podendo ser aumentadas
gradativamente e/ou associarem-se a outro
hipotensor de classe farmacolégica diferente (deve-
se levar em conta que quanto maior a dose, maiores
sdo as probabilidades de surgirem efeitos
indesejdveis). Além disso, é importante respeitar um
periodo minimo de 4 semanas para se proceder ao
aumento da dose e/ ou a associagdo de drogas, salvo
em situagdes especiais*" (Quadro 2).

Quadro 2
O que nao deve ser feito no idoso

com hipertensao arterial

No idoso o que nao deve ser feito:

® Dose elevada de diurético que pode gerar
incontinéncia urindria, hipopotassemia,
desidratacéo;

* Drogas de agdo central pelo risco de depressao
e alteragdo cognitiva;

® Iniciar o tratamento com as doses mdximas

preconizadas, evitando a hipotensao.

A PA deve ser reduzida para <140mmHg para
pressdo sistélica e <90mmHg para pressdo
diastélica. Nos diabéticos, em vigéncia de nefropatia
e na prevengdo secunddria do acidente vascular
encefélico, niveis inferiores a 130/85mmHg devem
ser o alvo do tratamento®. Cabe ressaltar que estes
objetivos devem ser alcancados de maneira gradual.

Na atualidade, seis classes de drogas anti-
hipertensivas estdo disponiveis: diuréticos,
inibidores adrenérgicos (de agdo central,
alfabloqueadores e betabloqueadores), inibidores
da enzima conversora de angiotensina,
antagonistas dos canais de cdlcio, bloqueadores
dos receptores AT1 da angiotensina II e
vasodilatadores diretos.

A maioria dos estudos clinicos randomizados'>'5202!
realizados em idosos hipertensos demonstrou de
forma inequivoca a reducdo da PA e da
morbimortalidade cardiovascular (em especial a
incidéncia de acidente vascular encefdlico e
insuficiéncia cardiaca) com o uso de diuréticos
(tiazidicos) e betabloqueadores (propranolol e
atenolol), tanto para a hipertensédo sisto-diastélica,
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quanto para a hipertenséo sistélica isolada. Os
antagonistas dos canais de cdlcio nitrendipina e
felodipina® e o inibidor da enzima de converséo
enalapril® também se mostraram tteis para o
tratamento da HSI, com reducao das taxas de eventos
cardiovasculares. Contudo, considerando-se as
comorbidades comuns nessa faixa etdria, o tratamento
deve ser individualizado e qualquer grupo de
medicamentos, com excec¢ao dos vasodilatadores de
acdo direta, podem ser considerados como
monoterapia inicial, de acordo com as IV Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo Arterial®.

O fluxograma para o tratamento da hipertensao
arterial estd apresentado na Figura 1.

Diuréticos

O mecanismo anti-hipertensivo dos diuréticos estd
relacionado, numa primeira fase, a deplecdo de
volume e, a seguir, a redugdo da resisténcia vascular
periférica decorrente de mecanismos diversos'>>.

Como anti—hipertensivos, dé-se preferéncia aos
diuréticos tiazidicos e similares. Diuréticos de alca

sdo reservados para situa¢des de hipertensdo
associada a insuficiéncias renal e cardiaca. Os
diuréticos poupadores de potdssio apresentam
pequena poténcia diurética, mas quando associados
a tiazidicos e diuréticos de alga sdo tteis na
prevencdo e no tratamento de hipopotassemia. O
uso de diuréticos poupadores de potdssio em
pacientes com reducdo de funcdo renal pode
acarretar hiperpotassemia.

Entre os efeitos indesejdveis dos diuréticos, ressalta-
se fundamentalmente a hipopotassemia, por vezes
acompanhada de hipomagnesemia (que pode
induzir arritmias ventriculares), e a hiperuricemia.
Podem ainda provocar intolerdncia a glicose e
aumento transitério dos niveis séricos de
triglicerideos, em geral dependente da dose. A
importancia clinica deste fato ainda nao foi
comprovada. Em muitos casos, os diuréticos
provocam disfung¢do sexual. O aparecimento dos
efeitos indesejaveis dos diuréticos estd em geral
relacionado a dosagem utilizada. Desta forma,
recomenda-se que a dose utilizada do diurético
tiazidico ndo ultrapasse 25mg/dia. Nos idosos,
devido as suas caracteristicas hidroeletroliticas, o
uso de diuréticos oferece maior risco de

Modificagoes no estilo de vida
v

Monoterapia inicial
v

Diuréticos
Betabloqueadores
Antagonistas dos canais de calcio

Antagonistas do receptor da angiotensina Il

7

Resposta inadequada ou efeitos adversos

Inibidores da enzima conversora da angiotensina

I )

Aumentar
a dose

Adicionar a
segunda droga

Substituir
a monoterapia

v

Resposta inadequada

7

Adicionar a segunda ou a terceira drogas

Figura 1

Fluxograma para o Tratamento da Hipertensao Arterial no Idoso
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desidratacdo e de colapso circulatério. Eventuais
queixas de quadros depressivos podem estar
relacionadas aos diuréticos, devendo ser
considerado o custo/beneficio.

A presenca clearance de creatinina abaixo de
30ml/h contra-indica o uso dos diuréticos
tiazidicos. O uso de certos medicamentos deve ser
rigorosamente investigado, como o litio que tem sua
concentragdo aumentada pela clortalidona® (Grau
DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1).

Betabloqueadores

Os beneficios dos betabloqueadores no tratamento
da hipertensao arterial no idoso néo sdo téo claros
quanto os dos diuréticos (GRAU DE RECOMENDACAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 2). Entretanto, o uso de
betabloqueadores no idoso hipertenso tem resultado
em redugdo de acidente vascular encefélico e de
insuficiéncia cardiaca (IC), além de evidéncias que
mostram redugdo de mortalidade apés um primeiro
evento coronariano agudo, sendo, portanto,
especialmente tteis quando hd doenga coronariana
isquémica, IC ou arritmia cardiaca®.

O mecanismo anti-hipertensivo envolve diminui¢do
do débito cardiaco (agdo inicial), redugdo da
secregdo de renina, readaptacao dos barorreceptores
e diminuigdo das catecolaminas nas sinapses
nervosas.

Os betabloqueadores mais seletivos e menos
lipossoltiveis sdo os mais adequados por
produzirem menos efeitos sobre o sistema nervoso
central, a musculatura brénquica e a circulagio
periférica. Em portadores de apnéia do sono devem
ser evitados, pois inibem a taquicardia reflexa que
ocorre ap6s o episédio de apnéia®. Nos hipertensos
em pos-infarto recebem GRAU DE RECOMENDAGAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 1.

Antagonistas dos canais de calcio

Sua agdo primordial consiste na redugdo da
resisténcia vascular periférica por diminuigdo da
concentragdo de célcio nas células musculares lisas
vasculares. Em relagdo a estrutura quimica, os
antagonistas dos canais de célcio pertencem a trés
grupos distintos: fenilalquilaminas (verapamil);
benzotiazepinas (diltiazem) e dihidropiridinicos
(nifedipina, nitrendipina, isradipina, felodipina,
amlodipina, lacidipina, manidipina, entre outros).

Sédo eficazes como monoterapia, devendo-se dar
preferéncia aqueles de longo tempo de agdo para o

tratamento da HAS. A nitrendipina foi associada a
diminuigdo da morbimortalidade cardiovascular e
cerebral no estudo Syst-Eur*, com idosos portadores
de hipertensdo sistélica isolada (GRAU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 2). Os
antagonistas dos canais de célcio de curta duracdo
ndo sdo indicados para o tratamento anti-
hipertensivo porque podem provocar aumento no
risco de acidente vascular encefdlico e infarto agudo
do miocdrdio.

Trata-se de uma classe anti-hipertensiva com perfil
favordvel sobre o perfil lipidico e glicidico, sobre os
eletrélitos séricos e sobre a funcgdo sexual,
representando, portanto, importante recurso
terapéutico para a hipertensao arterial em idosos.

Entre os efeitos adversos, estdo: cefaléia, tontura,
rubor facial e edema periférico. Bradicardia
excessiva, depressdo miocdrdica e bloqueio
atrioventricular podem ser observados com o
verapamil e o diltiazem. O verapamil pode causar
constipagdo intestinal. O diltiazem, uma
benzotiazepina, pode levar a impregnagdo do
sistema nervoso central, gerando quadro
extrapiramidal semelhante a Doenga de Parkinson,
reversivel com a suspensdo do medicamento'*.

Inibidores da enzima de conversido da
angiotensina

Tem sido mostrado que o bloqueio do sistema
renina-angiotensina-aldosterona, impedindo a
transformacédo de angiotensina I em Il no sangue e
nos tecidos, pelas enzimas inibidoras da conversado
de angiotensina, reduz a morbidade cardiovascular
em pacientes de alto risco®

Embora sem evidéncias clinicas diretas de efeito
sobre a mortalidade em idosos hipertensos,
mostraram-se tdo eficazes quanto os diuréticos e
betabloqueadores na redugdo da mortalidade
cardiovascular (Estudo STOP-II). Neste grupo
de pacientes, a escolha do medicamento anti-
hipertensivo deve ser baseada na
individualizacdo e presenca de comorbidades.O
emprego dos inibidores da enzima de conversado
tem sua maior indica¢do no idoso hipertenso com
associacédo de insuficiéncia cardiaca (com ou sem
infarto do miocdrdio prévio) e/ou diabetes
(especialmente pelo seu efeito nefroprotetor em
longo prazo). Recentemente, um estudo de
prevencdo secunddria (Estudo PROGRESS)*®
demonstrou reducgdo de acidentes vasculares
encefélicos (AVE) com o uso de perindopril (GrRau
DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 2)

N

associado a indapamida. Outro estudo que
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mostrou a reduc¢do de AVE, realizado em idosos
com hipertensao leve, foi o estudo SCOPE, que
usou candesartan® (GRAU DE RECOMENDACAO B1,
NIVEL DE EVIDENCIA 2).

Os efeitos colaterais principais sdo: tosse seca,
alteracdo do paladar e reacdes de hipersensibilidade.
Podem produzir hiperpotassemia em individuos
com insuficiéncia renal cronica. Estdo contra-
indicados na suspeita de hipertensdo
renovascular bilateral ou unilateral com rim
tnico. Seu uso em pacientes com funcdo renal
reduzida pode se acompanhar de elevacdo dos
niveis séricos de creatinina. Entretanto, a longo
prazo, predomina o seu efeito nefroprotetor®>*
(GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 2).

Antagonistas dos receptores da
angiotensina II

Estas drogas antagonizam a a¢do da angiotensina II
por meio do bloqueio especifico de seus
receptores AT-1. Sdo eficazes como monoterapia
no tratamento do paciente hipertenso e tém boa
tolerabilidade. Mostraram-se eficazes na reducao da
morbidade e da mortalidade de pacientes idosos
com insuficiéncia cardfaca®. As precaugdes para seu
uso sdo semelhantes as descritas para os inibidores
da ECA. Em geral, utilizadas quando hd intolerancia
aos inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina.

Estudos recentes demonstraram beneficios
importantes relacionados a: nefroprotegdo com a
utilizacdo de losartan® e irbesartan® em individuos
diabéticos; maior regressdo da hipertrofia
ventricular esquerda associada a menor
mortalidade com o losartan, ambos independente
da reducdo da pressdo arterial. (GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 2).

Outros anti-hipertensivos e combinag¢ao
de drogas

De uma forma geral, os bloqueadores adrenérgicos
de acdo central, alfabloqueadores e diuréticos em
altas doses devem ser evitados pelo potencial de
exacerbacdo de alteragbes posturais da PA e de
alteracdes cognitivas nesta faixa etdria.
Particularmente, o bloqueador alfadoxazosin
demonstrou, em um estudo comparativo® com a
clortalidona em pacientes com mais de 55 anos,
maior risco de acidente vascular encefdlico e
insuficiéncia cardiaca, embora seja uma droga com
perfil favoravel em presenca de dislipidemia a
hipertrofia prostética.

As associacdes de drogas devem seguir um racional,
obedecendo-se a premissa de ndo associar drogas
com mecanismos de acdo similares, a excecido da
associacdo de diuréticos tiazidicos e de alga com
poupadores de potdssio.

Todas as associacdes entre as diferentes classes
de anti-hipertensivos sdo eficazes. Algumas
associagdes fixas de drogas estdo disponiveis no
mercado e podem ser tteis por simplificar o
esquema posolégico, reduzindo o nimero de
comprimidos administrados. A literatura tem
ressaltado o baixo percentual de controle dos
niveis presséricos com a monoterapia,
notadamente se a hipertensdo arterial estd nos
estdgios 2 ou 3°. Nesta situacdo, freqiientemente
sdo necessdrias duas ou mais drogas anti-
hipertensivas em associagdo, para se atingir as
metas presséricas preconizadas. Nos idosos,
muita cautela deve ser empregada ao se iniciar
uma combinacdo de drogas. A melhor estratégia
é empregd-la quando hd insucesso da
monoterapia, ressaltando-se que os diuréticos em
doses baixas, como segundo fédrmaco, tém sido
universalmente utilizados com bons resultados
clinicos.
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Insuficiéncia Cardiaca

Insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome clinica
complexa caracterizada pela incapacidade do
coragdo de suprir adequadamente as demandas
metabdlicas dos tecidos, decorrente de disfuncdo
ventricular, seja por déficit de contracao,
configurando disttirbio sistélico, ou por alteracdo
do enchimento ventricular, retratando disfuncao
diastélica, acompanhada por anormalidade da
regulacdo de diversos sistemas neuro-humorais.
Clinicamente expressa-se por intolerdncia ao
esforgo, retengdo liquida, edema e congestdo
visceral, comprometendo tanto a qualidade como a
expectativa de vida.

Nas tltimas décadas a IC tem se tornado cada vez
mais prevalente, fendémeno intimamente ligado ao
envelhecimento populacional, com crescente
interesse em geriatria clinica.

De acordo com o Framingham Heart Study e
“Framingham Offspring”, a IC atinge cerca de 2,5%
da populagdo com idade =45 anos. Nos individuos
com idade =65 anos, a prevaléncia é estimada em
8%, e acima dos 75 anos ultrapassa os 10%"'2.
A mesma fonte, baseada em acompanhamento de

Tabela 1

44 anos, revela o surgimento de 550.000 novos
casos a cada ano. Na populagdo estudada, a
hipertensdo arterial antecedeu o quadro de IC em
78% das mulheres e em 70% dos homens, e a
doenga arterial coronariana precedeu a IC em
48% das mulheres e em 50% dos homens!2 Na
populagdo geridtrica, mais de 70% dos casos de
IC apresentam como etiologia subjacente
hipertensdo arterial e/ ou cardiopatia isquémica®*.

Outras causas relativamente freqtientes sdo as
valvopatias, sobretudo estenose e/ ou insuficiéncia
aortica e insuficiéncia mitral e as cardiomiopatias
dilatadas, hipertréficas ou restritivas. No Brasil,
a cardiopatia chagdsica é importante causa de IC.

A insuficiéncia cardiaca representa o maior desafio
clinico atual na drea da satide ptblica, sendo
considerado por Cowie® como um problema
epidémico em progressao.

Nos tltimos cinco anos, a IC vem apresentando no
Brasil (Tabela 1), uma taxa de internagéo declinante
em relagdo ao nimero total, com o percentual de
3,18% entre todas as causas de hospitalizagdes no

Numero total de internagdes e por faixa etaria =60 anos, por insuficiéncia cardiaca, entre os anos de 1998

a 2002, de pacientes hospitalizados pelo Sistema Unico de Satide - Ministério da Satide, Brasil

Ano Internacoes

Total =60anos
1998 388.892 3,71% 255.245 66,66%
1999 416.242 3,34% 279.888 67,24%
2000 398.489 3,33% 268.224 67,31%
2001 385.758 3,28% 261.842 67,87%
2002 372.604 3,18% 255.978 68,70%
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Figura 1

Internacgdes e ébitos por insuficiéncia cardiaca, estratificadas por
sexo e faixa etdria, na populagdo hospitalizada pelo SUS -
Ministério da Satide — Brasil, em 2002

ano de 2002, devendo ser mencionado que mais do
que 2/ 3 referem-se a pacientes com mais de 60 anos
de idade®”.

Analisando as 372.604 internagdes por insuficiéncia
cardfaca neste mesmo ano, nota-se predominio de
IC nos idosos (=60 anos) com 68,71%, conforme pode
ser visto na Tabela 1 3.

Na Figura 1 pode-se observar o aumento do niimero
de internagdes e de 6bitos, por insuficiéncia cardiaca
no ano de 2002, acompanhando a elevacio da faixa
etdria dos pacientes e, especialmente, do sexo
feminino que, apds os 79 anos, ultrapassa o sexo
masculino. No Brasil esse fenémeno ¢é similar ao
observado em paises do 1° mundo, revelando que
ela aumenta com o envelhecimento da populagéo,
quando requer maior ndamero de hospitalizagdes® e
é responsavel por maior ndmero de ébitos*’.

Diagnéstico

Os sinais e sintomas da IC constituem a principal
forma de diagnoéstico, além de prover bases para o
monitoramento da resposta ao tratamento
instituido. Nos idosos, entretanto, freqlientemente
devido a concomitancia de outras doencas, a IC
exterioriza-se de forma atfpica. A avaliagdo deve ser
iniciada por anamnese bem conduzida, seguida de
meticuloso exame fisico e da realizag¢do de exames
complementares apropriados.

2 .

A dispnéia é o principal sintoma da IC. Nos
idosos, porém, a dispnéia pode néo ser evidente
devido a menor atividade fisica, sendo
substituida pela astenia e pelo cansaco,
interpretados, ndo raro, como decorréncia do
envelhecimento. Qutras vezes, sdo observadas
manifestagées cerebrais como confuséo,
sonoléncia, depressdo, alteragdo do sono, estados
sincopais, fadiga, anorexia e reducdo de atividade
como manifestagdo tipica da IC em idosos
resultantes de baixo débito”°.

A dispnéia é a expressédo clinica de hipertensio
venocapilar pulmonar, enquanto fadiga e cansaco
estdo relacionados a menor perfusdo e a
vasoconstric¢do da musculatura esquelética, com
prejuizo de seu metabolismo. Tosse seca
acompanhada por taquipnéia, sem causa
aparente, deve ser investigada, podendo ser
manifestacdo de IC. Na populagdo geridtrica, os
sintomas gastrintestinais ocorrem mais
freqiientemente, com nduseas, vOmitos,
obstipagdo ou diarréia que, associados a anorexia,
podem levar a caquexia®.

Os estertores finos nas bases pulmonares sdo
caracteristicos dos quadros de IC em fase
congestiva, porém nos idosos perdem a
fidelidade, considerando-se que nessa faixa etdria
a falta de atividade fisica, fibrose pulmonar ou
periodos prolongados de repouso no leito levam
ao aparecimento de estertores nas bases. Na IC
em geral sdo bilaterais, de alta freqtiéncia,
ocorrendo principalmente no final da
inspiragao®®.
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Exames complementares

Os exames complementares auxiliam no diagnéstico
da IC, por contribuirem para a identificacao do fator
causal ou precipitante:

* O eletrocardiograma, embora pouco especifico,
habitualmente encontra-se anormal, podendo
apresentar distdrbios de ritmo, bloqueios de
ramo, sobrecarga de cdmaras cardfacas, bem
como sinais de isquemia miocardica>*'°.

* A radiografia de térax nos idosos necessita de
avaliagdo criteriosa. Alguns sintomas de IC
podem ser confundidos com os das doencas
pulmonares obstrutivas cronicas e das infecgbes
respiratérias, comuns em pacientes de idade
avancada. O achado de cardiomegalia favorece
o diagndstico de IC, principalmente se associado
a congestdo pulmonar e a derrame pleural. Nos
idosos, as deformidades tordcicas préprias do
envelhecimento dificultam a interpretacdo da
drea cardfaca, podendo individuos normais
apresentar indice cardiotordcico aumentado®*'°.

* O ecodopplercardiograma deve ser realizado
rotineiramente, sendo elemento indispensavel
para o diagndstico preciso de IC, fornecendo
dados para a avaliacao funcional e anatdmica. E
fundamental para o diagndstico diferencial das
cardiopatias, pela propriedade de quantificar
lesdes valvares, gradiente presséricos, didmetros
das cavidades cardfacas, espessura parietal,
contratilidade miocdrdica, além de quantificar a
fracdo de ejecdo ventricular e a complacéncia e
o relaxamento ventriculares, pardmetros
fundamentais para a determinacao das fungées
sistélica e diast6lica. Também através da
ecocardiografia, por metodologia especifica,
pode-se avaliar a elegibilidade para
ressincronizacdo ventricular. Nos idosos, as
deformidades tordcicas podem dificultar a
realizagdo do exame por inadequacdo da janela
acustica, sendo o ecocardiograma transesofdgico
necessario nessa circunstancia>>'°.

* A medicina nuclear, pelos estudos
cintilograficos, é capaz de estimar as fungdes
sist6lica e diastdlica e de identificar isquemia e
viabilidade miocardica. A ventriculografia
radioisotépica é exame de escolha para a
avaliagdo da fracdo de ejegdo ventricular,
apresentando maior precisdo em relagdo ao
ecodopplercardiograma. Como desvantagem
apresenta custo elevado e dificuldade na
avaliacdo da funcédo valvar e da mensuracédo da
hipertrofia ventricular>*'°.

Nos tultimos anos, a dosagem do peptideo
natriurético cerebral (BNP) tem sido largamente
utilizada para o diagnéstico diferencial de dispnéia
nas salas de emergéncia. Nos idosos, devido a alta

prevaléncia de IC diastdlica associada a atipia de
sintomas, este exame tem especial valor

Fisiopatologia

Na concepgdo atual da fisiopatologia, IC é entidade
com declinio progressivo da funcdo ventricular,
devido a disfun¢do miocitica progressiva, causada
por alteragdes na expressdo de genes, perda de
células por necrose e apoptose, e conseqiiente
remodelamento celular e das cAmaras cardfacas.

O processo de remodelamento resulta em dilatagdo
e hipertrofia ventricular, estresse parietal elevado,
isquemia miocdrdica relativa, deplecdo de energia
e fibrose intersticial. Essa série de eventos € mediada
essencialmente pela ativagdo de sistemas neuro-
hormonais e autécrino/ paracrinos, decorrentes da
queda do débito cardiaco, que afetam o aparelho
cardiovascular de forma complexa, tornando a IC
ndo apenas uma doenca do coragdo, mas da
circulagdo como um todo' (Figura 2).

O conhecimento desse complexo mecanismo
fisiopatolégico levou a mudanca de paradigma no
tratamento da IC>.

Tratamento

Em geral, a terapéutica farmacolégica da IC do idoso
ndo difere significativamente da terapéutica dos
pacientes mais jovens (Figura 3). Contudo, idosos

Fisiopatologia da Insuficiéncia Cardiaca
Alteragoes neuro-hormonais e locais

Disfuncao Ventricular - Débito Cardiaco

\ A b

SNS PNA
SRAA Bradicinina
AVP Prostaglandinas
Endotelinas EDRF/NO
Citocinas Dopamina

7 v

Vasoconstricao
Retencao sédio/agua

Vasodilatacao
Natriurese/Diurese

Proliferacao celular Antiproliferacao

Figura 2

Fisiopatologia da IC: alteragdes neuro-hormonais e locais
SNS=sistema nervoso simpédtico; SRAA=sistema renina
angiotensina aldosterona; AVP=vasopressina; PNA=peptideo
natriurético atrial; EDRF/NO=fator relaxante derivado do
endotélio/ 6xido nitrico
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costumam tolerar menos as doses-padréo e,
sobretudo, as doses maximas dos medicamentos
recomendadas pelos grandes ensaios clinicos.
Ademais, pacientes idosos sdo mais propensos aos
efeitos adversos dos fdrmacos, em parte devido a
presenca de comorbidades e a polifarmaécia’.

O diagnéstico preciso da etiologia da IC e seu
tratamento especifico constituem medida
fundamental (GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 4). Determinadas condicoes cardiacas e
extracardiacas associadas podem precipitar ou
agravar a IC. A supressdo ou a correcdo desses
fatores pode contribuir de fato para a melhora da
insuficiéncia cardiaca®'° (Quadro 1).

O tratamento consta inicialmente de um conjunto
de interveng¢des higiénico-dietéticas ou néo-
farmacoldgicas, onde independente do tipo da
disfuncéo (sistdlica ou diastélica) sdo realizadas
medidas que irdo contribuir para melhor ajustar o
paciente portador desta sindrome.

Entre as medidas adotadas encontram-se aquelas
relacionadas a alimentacao: restricdo do consumo de
sédio e reducdo do peso nos pacientes obesos;
naqueles com caquexia, pode-se empregar o suporte
nutricional (oral ou parenteral) e naqueles com
grandes edemas ou nos casos associados a
hiponatremia dilucional (Na*<130mEq/1) restringir
a ingestao hidrica (GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 4). Desaconselhar o uso de dlcool e seus
derivados e também do tabaco (GrRAU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4). Evitar a
imobilizacdo prolongada, devendo o repouso ser
usado nos casos de descompensagdo aguda e nos
de disfun¢do avangada; instituir programa de
atividade fisica individualizado e adequado ao estado
funcional do paciente (GRAU DE RECOMENDAGAO B1,

NIVEL DE EVIDENCIA 2). Estimular a vacinagdo durante o
periodo do outono contra a gripe e infecgdes
respiratérias (H. influenzae e P. pneumoniae)>>*.

No tratamento farmacolégico hd que se considerar
o tipo de disfungdo e o estado em que se encontra o
paciente, assim diferenciando a disfuncéo sist6lica
da diastélica e a fase descompensada da compensada.

Na fase descompensada sdo empregados os
diuréticos inicialmente, independente do tipo da
disfuncdo (Tabela 2), no tratamento da congestdo
pulmonar ou da congestdo sistémica, sempre por
via venosa ou intramuscular, devendo ser ajustado

Quadro 1
Condi¢des cardiacas e extracardiacas que
precipitam ou agravam a insuficiéncia cardiaca®

1. Atividade reumatica

2. Endocardite infecciosa

3. Embolismo pulmonar

4. Arritmias cardiacas, taquiarritmias,

bradiarritmias, extra-sistolia ventricular

freqiiente e complexa, bloqueio

atrioventricular avangado, bloqueio de

ramo esquerdo com QRS muito largo

Anemia

Infecgao

Tireotoxicose

Administracdo excessiva de sal e fluidos

Farmacos com atividade inotrépica negativa

(antiarritmicos, antagonistas dos canais de

calcio ndo-dihidropiridinicos, antidepressivos

triciclicos, litio)

10. Substancias que deprimem a funcgdo
cardiaca: dlcool, cocaina

11. Fédrmacos retentores de sédio e dgua:
antiinflamatérios ndo hormonais

12. Nao-adesdo ao tratamento

VPN O

Tratamento da Insuficiéncia Cardiaca

\

Higiénico/dietético
Nao-farmacolégico

l

Restricao sédica
Restricao hidrica
Programa de atividade fisica
Abstinéncia de élcool e tabaco
Vacinacao

IC sistdlica IC diastodlica
Descompensada Descompensada
Diurético Diurético
IECA ou ARA2 B-bloqueador

Digital Antagonista CA++
Vasodilatador
Compensada Compensada
Acrescentar Espirinolactona
B-bloqueador IECA ou ARA2

v

Medicamentoso

—

Espirinolactona

Figura 3

Tratamento da Insuficiéncia Cardiaca
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de acordo com a necessidade individual de cada
paciente até a compensacdo da congestdao. Durante
o emprego dos diuréticos deve-se ter cuidado com
as perdas dos eletrélitos, principalmente o potdssio,
o cédlcio, o magnésio e o s6dio®® (GrRaU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4)

O emprego de anticoagulantes (heparina subcutanea)
é muito ttil nos acamados e descompensados>*®'°.

O curso da IC crénica predispde aos fendémenos
tromboembdlicos, devido a maior atividade das
enzimas pré-coagulantes e a remora de sangue nas
cavidades cardiacas. Entretanto, os grandes estudos
tém mostrado baixa prevaléncia desses eventos,
indicando-se o uso de anticoagulantes orais em
fibrilagdo atrial e quando h4 trombo intracavitdrio'
(GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 4).

No tipo sistélico, devem ser empregados ainda
outros medicamentos, como os inibidores da enzima

conversora da angiotensina'* (GRAU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1) (Tabela 3),
preferencialmente usando-se o captopril, pois este
medicamento ja € eficaz desde a sua absorcao,
diferente de outros que necessitam ser ativados em
droga ativa, requerendo sua passagem pelo figado,
que em muitos casos também estd congesto, ndo
realizando de modo satisfatdrio esta transformacao.
Pode-se também empregar os antagonistas da
angiotensina Il (ARA,)">'® (Tabela 4), principalmente
naqueles que ndo podem usar os IECA (tosse
persistente). O digital é ttil nos pacientes com
grave disfuncédo e principalmente naqueles com
fibrilacdo atrial, devendo ser realcado o maior
ndmero de casos de intoxicagdo nos pacientes
geriatricos, sendo ttil o controle sérico no ajuste
da dose. Nos pacientes que apresentam contra-
indicacdo, por exemplo na insuficiéncia renal, para
o uso de IECA pode-se reduzir a dose ou empregar
a associa¢do da hidralazina/dinitrato'. Nos
pacientes com graus mais avangados de disfuncao,

Tabela 2

Diuréticos

Droga Dose/dia (mg)  Vezes/dia Meia-vida/ horas Eliminacao
Diuréticos tiazidicos

Hidroclorotiazida 12,5a 25 1 2,5 Renal
Clortalidona 12,5a25 1 40 a 50 65% 1,25% d e 10% b
Indapamida 1,25a2,5 1 10a22 Renal
Diuréticos de al¢a

Furosemida 40 a 80 la2 03a3,4 60% r e 40% m
Bumetanida 05a4 1 03al5 65% r e 35% m
Piretanida 3aé6 1 06al>5 50% r a 50% m
Poupadores de potassio

Espirinolactona 25 a 100 1 1,6 Metabdlica

r=renal; m=metabdlica; d=desconhecida; b=biliar

Tabela 3

Doses de Inibidores da ECA

Droga Dose/dia (mg) Meia-vida (horas) Eliminagdo
Ramipril 25a10 12 Renal
Captopril 25a100 2 Renal
Enalapril 10a 40 11 Renal
Lisinopril 10 a 40 13 Renal
Tabela 4

Antagonistas dos receptores da angiotensina II

Droga Dose/dia(mg) Meia-vida (horas) Eliminagdo
Losartan 50 2 35% r a 60% b
Valsartan 80 a 160 6 20% re 80% b
Candesartan 8al6 9 33% ra66%b
Irbesartan 150 a 300 11a15 2% re78% b

r=renal; b=biliar



58

Vol 17 Suplemento B

estd indicada dose baixa de espironolactona por seus
efeitos antifibrosos (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL
DE EVIDENCIA 2).

Os p-bloqueadores, especialmente o carvedilol,
devem ser usados, porém seus efeitos somente serdo
notados ap6s algum tempo do seu inicio. A
introdugdo de medicamentos desse grupo sé devera
ser feita nos pacientes em tratamento com doses
plenas das drogas convencionais (GRAU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1)101821 Sey uso
deve ser feito com cautela em portadores de disttirbios
de conducdo ou em associagdo com drogas que
interferem na atividade elétrica (digital, amiodarona,
antagonistas dos canais de cdlcio), podendo favorecer
o0 aparecimento de bradiarritmias.

No tipo diastélico, devem ser utilizadas medica¢des
que aumentem o relaxamento ventricular, como os
B-bloqueadores e/ou os inibidores dos canais de
Ca*", devendo a preferéncia recair naquele que
menores efeitos adversos ocasionar. Assim, nos
pacientes portadores de doenga pulmonar
obstrutiva cronica ou doenca arterial periférica, dd-
se preferéncia para o emprego dos antagonistas do
Ca**, enquanto que nos portadores de doenga arterial
coronariana, a preferéncia recai sobre os f-
bloqueadores. Como a maior causa de IC diastdlica é
a cardiopatia hipertensiva, podem ser empregados
outros anti-hipertensivos, com a finalidade de reduzir
a pressdo arterial e a massa ventricular esquerda.
Os antifibrosos (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 2) (espironolactona™) também poderdo ser
Gteis na redugdo das alterac¢Oes intersticiais vistas
nesse tipo de acometimento.
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Arritmias Cardiacas no ldoso:
consideragOes sobre 0 manuseio

Introducao

Das intmeras modificacdes atualmente

identificadas no sistema cardiovascular decorrentes

do avango da idade, sdo de interesse aquelas que

estdo possivelmente envolvidas no aumento da

prevaléncia de arritmias no idoso, a saber'*:

* Fibrose do nédulo sinusal

* Alteragoes ultra-estruturais da jungdo AV e
tronco comum do feixe de His

* Substituigdo fibrética do ramo esquerdo

* Dilatagao atrial, mesmo na auséncia de doenca
cardfaca subjacente

* Modificagdes na sensibilidade de barorreceptores
e nos niveis de norepinefrina circulante

* Desbalanceamento autondémico por perda
adequada de modulagdo de freqtiéncia cardfaca.

* Diminuigdo da resposta dos betarreceptores, com
conseqiiéncias sobre o cronotropismo e a
vasodilatagdo periférica.

Aspectos gerais no tratamento das arritmias
cardiacas sdo aplicdveis também no paciente idoso.
Uma determinada arritmia cardiaca s6 deve ser
tratada quando produz sintomas, ou seja, esta
incomodando, interferindo com a qualidade de
vida, quando produz distirbio hemodindmico ou
quando a arritmia em questdo é o prentincio de
outra arritmia mais grave.

Tratar uma determinada arritmia ndo significa usar
medicacdo, pelo contrdrio, muitas vezes é necessario
retird-la e, principalmente, corrigir primeiro os
fatores predisponentes (minimizar ao méximo a
ansiedade, o fumo, o uso excessivo do “cafezinho”;
melhorar o condicionamento fisico, a obesidade,
diminuir o uso de drogas concomitantes, como por
exemplo, as aminas simpaticomiméticas usadas
para bronquite etc; tratar doengas associadas

(anemia, hipertireoidismo, infecgdo, pneumopatia,
desidratacdo etc), cardiopatia de base (isquemia
miocdrdica, patologia orovalvar, hipertensao arterial,
descompensacdo cardiaca etc), distirbio eletrolitico
(principalmente K e Mg) e intoxicagdo digitdlica.

Instabilidade elétrica supraventricular

A prevaléncia tanto de arritmias supraventriculares
quanto de ventriculares aumenta com a idade.
Extra-sistoles atriais (ESA) sdo extremamente
freqiientes na populacdo de idosos, sendo que as
ESA isoladas podem ser observadas no ECG basal
em 50% de uma populagdo normal com idade
superior a 60 anos. Utilizando-se a monitoriza¢ao
eletrocardiogréfica continua (Holter de 24 horas) em
individuos acima de 65 anos, ESA e surtos néo-
sustentados de TPSV foram detectados em cerca de
50% dos pacientes®. Esses tipos de arritmias parecem
ndo ter significAncia para doenga arterial
coronariana (DAC) em idosos, em seguimento de
10 anos (Baltimore Longitudinal Study on Aging
Project)®. Em geral ndo requerem tratamento, salvo
em caso de sintomas desagradaveis.

Fibrilacdo atrial

Representa a mais freqiiente arritmia sustentada na
pratica clinica; sua incidéncia aumenta com a idade’,
aproximadamente dobra a cada década de vida,
aumentando vertiginosamente com a idade
avancada®. Cerca de 60% da populagdo com
fibrilagdo atrial (FA) acima de 75 anos é constituida
por mulheres®°.

Uma classificacdo de FA bastante ttil na pratica é a
chamada classificacao dos 3-P'12
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1. FA que termina espontaneamente, com retorno
a ritmo sinusal, é definida como paroxistica.
Reverte em menos de 7 dias e, geralmente, em
menos de 24h pode ser recidivante;

2. FA que pode ser cardiovertida com sucesso para
ritmo sinusal, geralmente em mais de 7 dias, é
definida como persistente; pode ser também
recidivante;

3. FA que é completamente refratdria a reversao ou
que se opta por permanecer com ela, é
classificada como permanente.

As repercussdes hemodindmicas impostas pela FA
sdo basicamente decorrentes de 4 fatores: (a)
extremos de freqiiéncia — alta ou baixa; (b) perda da
contribuigdo atrial; (c) irregularidades dos ciclos; (d)
distirbios de conducdo freqiiéncia dependente®.

Um problema bastante relevante associado a FA
refere-se ao tromboembolismo, devido a estase
do fluxo sangiiineo (turbilhonamento e remora),
principalmente na auriculeta, com formacao de
trombo e com possivel episédio tromboembélico.
No estudo de Framingham, a incidéncia de
acidente vascular encefdlico é de 1,5% no grupo
de 50 a 59 anos, passando para 23,5% nos
pacientes com mais de 80 anos'.

Recomenda-se que todos os pacientes idosos
acima de 75 anos com FA, sem contra-indicacao
(tlcera ativa, cirurgia recente, histéria de
sangramento recente, deméncia, quedas
freqiientes ou trauma) sejam anticoagulados com
warfarim sédio oral, mantendo o INR entre 2 e
3", sendo confirmados os seus beneficios por

diversos estudos. Entre 60 e 75 anos, sem fatores de
risco (hipertensdo arterial, fragdo de ejecdo <35%),
estd indicado o uso de aspirina na dose de 325mg
por dia’.

No estudo AFFIRM, que comparou o controle da
FC com a reversdo e a manuteng¢do em ritmo sinusal
em pacientes com FA recente, estando os dois
grupos sob anticoagulagdo, ndo houve diferenca
estaticamente significativa na mortalidade ou na
taxa de AVE, sendo razodvel a adocao de ambas as
estratégias'®!” '8,

Nos idosos deve-se proceder a investigagdo de
disfuncdo tireoideana, muitas vezes subclinica,
sendo freqiientemente causadora de FA.

Uma alternativa para a manutencao do ritmo sinusal
em pacientes com FA paroxistica ou persistente
consiste no controle da freqtiéncia ventricular.
Apresenta-se a seguir um diagrama baseado nas
Diretrizes de Fibrilacdo Atrial da SBC de novembro
de 2003" (Figura 1).

Pacientes com FA, principalmente permanente, que
cursam com FC lenta e sintomas ou que apresentam
ampla variabilidade da sua FC, e que desenvolvem
bradicardia durante tratamento usado para o
controle de periodos de FC elevada, podem se
beneficiar com o implante de MP definitivo
unicameral, pois terd sua FC ajustada a niveis
adequados, minimizadas as irregularidades de
ciclos e a comodidade de se poder usar medicacao
com agao cronotrdpica sem o problema de produzir
FClenta'.

Sim l
Disfuncéao de VE ?
FE<40% ?

Controle de Frequéncia Cardiaca

FA > 100 bpm em repouso?

l Nao

Controle adequado da FC

[
¢ Nao
* Controle da FC

Blog. de Ca, } Bloqueador,
Digitalicos ou Amiodarona

* Controle da FC
Digitalicos ou Amiodarona

o

Figura 1

Controle da Freqtiéncia Cardfaca na FA.

Diagrama de abordagem da terapéutica na FA cronica estdvel,
considerando o controle da freqiiéncia cardfaca.

FC= freqtiéncia cardiaca, VE= ventriculo esquerdo

* Drogas administradas IV ou VO, podendo haver
associagdo de drogas caso necessdrio; Cautela no uso de
bloqueadores de CA e B-Bloqueadores: em pacientes
idosos; Cautela na utilizagdo destas drogas nas suspeitas
de Sindrome bradi-taqui.
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Doenca do né sinusal e hipersensibilidade
do seio carotideo

Doenca do N6 Sinusal (DNS) refere-se a uma
sindrome que engloba diversas anormalidades
anatdmicas e funcionais do né sinusal (NSA),
incluindo: 1. bradicardia sinusal espontdnea e
persistente sem relacdo com acdo medicamentosa
éinadequada a circunstancias fisioldgicas; 2. parada
sinusal ou bloqueio de saida; 3. a combinacéo de
disttrbios da conducéo sinoatrial (SA) e nodal
atrioventricular (NAV); 4. alterndncia de surtos
rapidos regulares ou irregulares de taquiarritmias
atriais e perfodos de freqiiéncia atrial e ventricular
lenta (Sindrome Bradi-Taqui)"”. Uma ou mais dessas
condig¢oes podem ocorrer no mesmo individuo, em
ocasides diferentes, e 0s seus mecanismos podem
estar interligadas e combinados com disttrbios de
conducdo ou do automatismo AV,

Pacientes sintomdticos com parada sinusal e/ou
bloqueio de saida SA podem apresentar alta
incidéncia de FA™.

Usa-se a denominag¢do Disfuncdo Sinusal em caso
de se ter apenas os distirbios funcionais sem
sintomas associados e Doenca do N6 Sinusal
quando acompanhada de sintomas.

As modificagdes impostas ao NSA pelo
envelhecimento, associado com a diminui¢do da
sensibilidade a estimulagdo adrenérgica, favorecem
um aumento de incidéncia de DNS, bem como de
distdarbio de conducdo AV e de ramos.

Nos pacientes com DNS, o tratamento depende dos
sintomas produzidos pelo ritmo de base, mas com
freqtiéncia envolve o implante de marca-passo (MP)
definitivo', e posteriormente, quando necessario,
associa-se o uso de medicagdo para os surtos de
taquiarritmia.

Indica¢Oes para implante de MP definitivo
na DNS*#

Grau de recomendacao A
* Bradicardia sintomatica, incluindo parada sinusal
freqiliente com pausas que produzem sintomas.

Grau de recomendacgao B1

* Disfungao sinusal ocorrendo espontaneamente
ou como resultado da necessidade de terapéutica
medicamentosa, com FC inferior a 40bpm, e

quando a nitida associagdo de sintomas com a
bradicardia ndo estiver bem definida.

Grau de recomendagao B2
* Em pacientes oligossintomadticos, com FC
cronica inferior a 30bpm durante a vigilia.

Grau de recomendacgio C

* Disfuncdo sinusal em pacientes
assintomadticos cuja bradicardia com FC
inferior a 40bpm seja decorrente de tratamento
medicamentoso de longa data;

* Disfunc¢édo sinusal com bradicardia néo
relacionada aos sintomas;

* Disfun¢do sinusal com bradicardia
sintomadtica, porém decorrente de medicagdo
ndo-imprescindivel.

Outra entidade clinica extremamente importante
quando se avalia pacientes com possivel quadro
de bradiarritmia intermitente e que representa
causa relevante de quadros sincopais, é a
chamada Hipersensibilidade do Seio Carotideo
(HSC). Esta condigao é geralmente caracterizada
por assistolia ventricular, devido a cessagdo da
atividade atrial decorrente de parada sinusal ou
bloqueio sinoatrial avang¢ado, ou ainda, porém
menos freqiliente, ao aparecimento do bloqueio
atrioventricular (BAV) total paroxistico. Seu
mecanismo é controverso®.

Ha trés tipos de HSC, a saber:

1. cardioinibitdria — com assistolia maior do que 3
segundos

2. vasodepressora — queda da PA sistdlica de
50mmHg ou mais

3. mista —a combinagdo de ambas.

A prevaléncia de HSC é varidvel, podendo chegar
a mais de 20% nos pacientes submetidos a
investigacdo de causas de sincope recorrente®.

A distingdo entre as formas de resposta da HSC
é fundamental, pois implica em condutas
terapéuticas bastante diversas. Pacientes com
HSC e pausas inferiores a 3 segundos
assintomadticos ndo requerem tratamento.
Pacientes sintomadticos, com o tipo
cardioinibitério bem definido, evoluem para
implante de MP definitivo, preferencialmente
dupla cdmara com programacdo adequada,
dispondo-se, atualmente, de um sistema com
programagdo especifica chamado de “rate drop
response ” L.
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IndicacOes para implante de MP definitivo
na HSC e na sincope neurocardiogénica®
(ver secdo sobre Sincope no idoso):

Grau de recomendaciao A

* Sincope recorrente causada por HSC; a
compressdo minima do seio carotideo (CSC)
induz assistolia de mais de 3 segundos de
duracdo, na auséncia do uso de medicacao
depressora da condugdo sinusal ou AV.

Grau de recomendagio B1

* Sincope recorrente sem eventos provocativos
bem definidos, porém com presenca de H5C do
tipo cardioinibitéria;

* Sincope de origem inexplicdvel com
anormalidades significativas da funcao
sinusal ou da conducdo AV descobertas ou
provocadas no estudo eletrofisiolégico (EEF).

Grau de recomendacio B2

* Sincope neurocardiogénica com bradicardia
significativa reproduzida no Tilt Test com ou sem
manobras provocativas.

Grau de recomendagao C

* HSC na auséncia de sintoma;

* HSC com resposta cardioinibitéria, porém
com sintomas vagos de lipotimia ou “vazio”,
na auséncia de HSC do tipo cardioinibitdria

* Sincope vasovagal situacional, na qual ao se
abolir a condigdo precipitadora obtém-se
resultado efetivo.

A HSC com significativo componente

vasodepressor ou a forma mista requerem

tratamento complementar para a hipotensio

(vasovagal), tais como:

a) hidratacdo oral abundante (minimo 2 litros/ dia)

b) evitar a permanéncia em pé por tempo
prolongado

c) usar meia eldstica (de média compressdo)

d) tilt trainning — exercicios de reabilitacdo
ortostatica

e) medicac¢do retentora de sédio (fludrocortisona)

f) denervagéo cirdrgica do seio carotideo

Doenca Nodal AV e do Sistema His-Purkinge

Com o passar dos anos, a incidéncia de bloqueios
AV e de ramos tende a aumentar, provavelmente
como resultado do aumento de fibrose e calcificacdo
do esqueleto fibroso do coragdo®. BAV de 1° ou 2°
graus podem ser benignas a menos que estejam
associadas a intoxicagdo digitdlica ou a sintomas,

mas geralmente decorrem de exacerbagdo do ténus
vagal. A presenga de BAV do 2° grau Mobitz Il e de
3° grau é incomum, mesmo em pacientes bem
idosos®, e estd quase sempre associada ao
comprometimento avangado do sistema de
conducdo, com indicacdo formal para implante de
marca-passo definitivo.

Indicacao de MP definitivo nos pacientes
com BAV adquirido”

Grau de recomendacio A

BAV do 3° grau (total) a qualquer nivel anatémico,

associada a quaisquer das seguintes condicoes:

e Bradicardia sintomadtica devido ao bloqueio

e Arritmias ou outras condi¢des médicas que
requeiram drogas que resultem em bradicardia
sintomadtica

e Periodos de assistolia documentada de 3
segundos ou mais ou ritmos de escape inferior a
40bpm durante a vigilia, mesmo em
assintomaticos

e Apés ablagdo por cateter da jungdo AV

e BAVT pés-operatdrio sem perspectiva de
regressao

* Doencas neuromusculares com BAVT

* BAV do2°grau independente do tipo e/ ou nivel
de bloqueio com bradicardia sintomatica.

Grau de recomendacao B1

e BAVT assintomdtico com qualquer nivel
anatdmico e FC média em vigilia de 40bpm ou mais;

e BAVT do 2° grau Mobitz II assintomaético;

e BAVT do 2° grau Mobitz I assintomético a nivel
intra ou infra-His, encontrado casualmente em
EEF realizado por outra indicagdo;

* BAV de 1° grau com sintomas sugestivos de
sindrome do MP, com alivio comprovado dos
sintomas apds estimulacdo AV tempordria;

Grau de recomendagio B2

* Marcante BAV do 1° grau (> 0,30s) em pacientes
com disfungdo de VE e sintomas de insuficiéncia
cardiaca congestiva no qual o encurtamento do
intervalo AV resulta em melhora hemodinamica,
presumivelmente por queda da pressao atrial de
enchimento.

Grau de recomendagao C

* BAV de 1° grau assintomaético;

* BAV do 2° grau Mobitz I a nivel nodal AV ou
sem conhecimento de ser intra ou infra-His;

* BAV reversivel e de dificil recorréncia por
toxicidade medicamentosa.
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Indicacbes para implante de MP
definitivo nos pacientes com bloqueios
bifasciculares e trifasciculares cronicos®.

Grau de recomendacio A
* BAV total intermitente;
* BAV do 2° grau Mobitz II;

Grau de recomendacio B1

* Sincope sem prova de ser devida a BAYV,
quando outras possiveis causas foram
excluidas, especificamente taquicardia
ventricular (TV);

* Achado casual durante EEF de marcante
prolongamento do intervalo HY (>100ms) em
individuo assintomaético;

* Achado casual durante EEF de inducdo p6s-
estimulagdo com MP de bloqueio infra-His nao
fisiol6gico;

Grau de recomendaciao C
* Hemibloqueio sem BAV ou sintomas;
* Hemibloqueio com BAV de 1° grau, sem sintomas.

Instabilidade elétrica ventricular

As extra-sistoles ventriculares (EV) aumentam em
prevaléncia e freqiiéncia com a idade, incluindo
formas isoladas, pareadas, polimdrficas e surtos
ndo sustentados de taquicardia ventricular
(TVNS)®>®. Com o exercicio, as EV aumentam a
prevaléncia de 11% na 3* década de vida para 57%
na 9% década'.

O prognéstico das EV isoladas ou polimérficas
depende da presenca ou da auséncia de doenga
cardiaca de base” Em pacientes assintomaticos com
doenga arterial coronariana e disfunc¢do significativa
de VE, a presenca de EV freqiientes, complexas ou
surtos de TVNS indica aumento significativo do
risco de morte stbita®.

O tratamento das EV isoladas e mesmo complexas,
nos individuos assintomadticos sem evidéncia de
doenga cardfaca estrutural, ndo estd indicado’.

O procedimento de escolha para determinar a causa
de palpitagdes, de acordo com as Diretrizes do
ACC / AHA e SBC seria o Holter de 24 ou 48 horas®.
Lembrar que para eventos mais espagados dispde-
se atualmente do chamado “Holter de eventos”
(Loop), que é acionado pelo paciente no momento
dos sintomas, e pode ficar com 0 mesmo monitorando
continuamente o ECG por dias ou semanas.

Nos casos de EV isoladas, pareadas ou surtos de
TVNS sintomdticos sem cardiopatia de base, e
ap6s remocdo dos fatores predisponentes, as
principais op¢des de terapia medicamentosa sdo:
betabloqueadores, propafenona, amiodarona,
mexiletine (melhor resultado associado a sotalol
ou amiodarona em casos de dificil controle),
pindolato de magnésio (mesmo com magnésio
sérico normal).

Em vigéncia de cardiopatia estrutural e/ou
comprometimento da funcao, corrigir a doenca de
base e otimizar o tratamento da disfungdo do VE e
posteriormente pensar em utilizar droga
antiarritmica.

Sendo possivel utilizar os betabloqueadores (dar
preferéncia ao uso de Sotalol) ou como segunda
opcdo, considerando o risco x beneficio, utilizar a
amiodarona isolada ou associada ao mexiletine ou
ao magnésio.

Conclusoes

Os diversos disttirbios do ritmo e da conducao
do estimulo elétrico compdem um cendrio
complexo com intimeras particularidades. E
preciso atentar que as arritmias cardiacas devem
ser sempre avaliadas rigorosamente dentro do
contexto clinico, levando-se em consideracdo a
presenca de doengas associadas, o estado da
func¢do ventricular, a presenca de fatores
precipitantes ou perpetuadores, de forma a se
evitar tratamentos desnecessdrios em intimeros
idosos, gerando arritmias causadas pelas drogas
antiarritmicas.
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Sincope

Introducao

A sincope no individuo idoso tem se tornado cada
vez mais freqiliente na prdtica clinica atual,
revelando a dificuldade na abordagem deste evento
no que se refere ao esclarecimento diagnostico e,
por conseguinte, ao tratamento adequado e a
redugido das recorréncias.

Ha varias situagoes clinicas envolvidas com o evento
sincopal e, em especial no idoso, a concomitancia
de fatores desencadeadores pode muitas vezes
confundir e dificultar a abordagem nestes pacientes.
As alteragoes fisiolégicas relacionadas ao
envelhecimento e as anormalidades envolvidas nas
doencas de base predispdem os idosos a sincope. E
importante reconhecer tais altera¢des e compreender
sua interagdo com o meio em que vive o idoso,
facilitando a avaliagdo e o tratamento do evento
sincopal.

Sendo assim, a aplicacdo de um algoritmo de
estratégia diagnostica é fundamental para o
aumento da acurdcia diagndstica nestes individuos
e direcionamento da terapia, no sentido de reduzir
os multiplos fatores que contribuem para este
evento.

Defini¢ao

Sincope é um sintoma definido como perda
transitdria da consciéncia, secunddria a hipoperfusao
cerebral, com inabilidade de manutencdo do ténus
postural. O seu inicio é relativamente rdpido e a
recuperagdo espontanea e completa’.

Na maioria dos casos existe um periodo
premonitério imediatamente antes do evento

sincopal, com sintomas varidveis, tais como:
nduseas, fraqueza, alteragdes visuais, sudorese, dor
abdominal, sintomas que alertam o paciente para a
iminéncia de ocorréncia do evento. Apds o episddio,
em geral, existe recuperagdo completa da
consciéncia sem alteragdo do comportamento,
podendo haver amnésia retrégrada em especial nos
idosos. Algumas vezes os pacientes se queixam de
extrema fraqueza apds o evento.

Pré-sincope ou “quase sincope” se refere a uma
condi¢do na qual o paciente tem sintomas
premonitérios, na maioria das vezes inespecificos
como tonteira, sensacdo de desfalecimento, porém
sem perda completa da consciéncia®.

A dificuldade inicial no diagnéstico é diferenciar
causas benignas e malignas de sincope. Se a
evolucdo inicial falha em demonstrar uma causa
maligna como estenose adrtica, cardiomiopatia
hipertréfica, distarbios distais da conducéo
atrioventricular ou arritmias ventriculares
sustentadas, e se ndo ha doenca cardiaca estrutural,
a causa é chamada de benigna.

Pacientes sem doencga cardiaca estrutural e ECG
normal apresentam baixa probabilidade de
apresentar arritmia cardiaca como causa primadria
da sincope e, nestes pacientes, a causa neuromediada
ou neurocardiogénica é a mais encontrada.
Pacientes com doencga cardiaca estrutural e
eletrocardiograma alterado devem ser investigados
no sentido de se afastar causas cardiacas de sincope;
estes sdo pacientes com risco de morte stbita
relacionados a sincope.

Uma das causas consideradas benignas é a sincope
vasovagal, cujo mecanismo envolve a participagao
de um arco reflexo e do sistema nervoso autonémico.
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No entanto, se por um lado este tipo de paciente ndo
tem risco aumentado de morte stibita e tem bom
progndstico, por outro lado em qualquer etiologia
envolvida, inclusive a vasovagal, existe maior risco
para quedas nestes individuos, o que especialmente
para o idoso significa um evento traumatico,
aumentando dramaticamente a morbimortalidade e
acarretando perda significativa na qualidade de vida.

Epidemiologia

Apesar de ocorrer em qualquer idade, os idosos
sdo particularmente vulnerdveis a sincope. Mais
de 1/3 das pessoas com idade >65 anos caem por
ano, e na metade dos casos de forma recorrente.
Aproximadamente uma em cada 10 quedas resulta
em injuria, como fratura de costela, hematoma
subdural, traumatismo craniencefélico e outras mais
sérias’.

A incidéncia de sincope em idosos é de pelo menos
6% ao ano, com 10% de prevaléncia e indice de
recorréncia de 30% em 2 anos* Estes dados sdo
provavelmente subestimados pelo ndo-diagnéstico
dos episédios sincopais que se apresentam como
quedas. Embora em casos isolados haja uma tnica
causa para a queda, na grande maioria resultam de
uma série de interagGes entre fatores precipitadores
e o ambiente em que o individuo esta inserido.
Sintomas depressivos, artropatias, alteragdes da
cognicao, disttirbios visuais, alteragdes do equilibrio
e perda da for¢ca muscular sdo fatores individuais
que predispdem a quedas nestes individuos.
Medicagdes associadas como inibidores de
recaptacdo da serotonina, antidepressivos triciclicos,
benzodiazepinicos, anticonvulsivantes, diuréticos e
medica¢fes antiarritmicas apresentam forte
correlagdo com as quedas.

Portanto, a sincope no individuo idoso envolve
complexidade no diagndstico: repercussdes
psicoldgicas - pela perda da autonomia e o medo
de novos eventos; econémicas, pelo alto custo na
investigagdo deste sintoma; fisicas, pelos traumas
associados além de repercussdes sociais.

Fisiopatologia

Idosos sauddveis e assintomaticos, geralmente,
apresentam reducdo da perfusdo cerebral, com
diminui¢do do fluxo em torno de 25%. Altera¢Ges
do controle autonémico da freqiiéncia cardiaca (FC)
e da resisténcia vascular periférica, prejudicando a
regulagdo da pressdo arterial (PA) estdo presentes
nesta populagdo e sdo alteragdes préprias do
envelhecimento®.

O sistema nervoso autondmico do individuo idoso
sofre influéncia dos niveis elevados de
noradrenalina plasmadtica, com diminui¢do da
resposta dos receptores beta 1 e beta 2 e diminuicado
da sensibilidade barorreflexa®.

Com o avangar da idade, a aldosterona e a renina
plasmadtica diminuem seus niveis circulantes e
ocorre aumento da concentrac¢do de peptideo atrial
natriurético, com conservagao de sédio diminuida’.
Além disso, ocorre uma deficiéncia na resposta de
sede, frente a estados de hiperosmolaridade,
ocasionando um estado hipovolémico comum
nestes individuos®.

Causas de sincope

As causas mais comuns de sincope no idoso sdo
hipotensdo ortostdtica, hipersensibilidade do seio
carotideo, sincope neuromediada e arritmias
cardiacas’. A prevaléncia de hipotensdo ortostdtica
em idosos varia de 6% na comunidade a 33% em
idosos hospitalizados, sendo a causa de sincope em
20% a 30% dos pacientes idosos'.

A associacdo de medicagdes, faléncia autondmica
primdria, faléncia autonémica secunddria (diabetes,
doenga de Parkinson) e atrofia multissistémica sdo
as causas mais associadas a hipotensao postural em
idosos!.

A hipotensao ortostdtica ou postural, definida como
a queda da pressdo arterial sist6lica 220mmHg e/
ou queda da pressdo arterial diastélica =10mmHg,
ap6s 3min na posigdo ortostdtica, associada a
sintomas de sincope ou pré-sincope é altamente
prevalente em idosos, principalmente naqueles
portadores de hipertensdo arterial sist6lica isolada.
Estd associada a disautonomias ou causas nao-
autondémicas, podendo aumentar o risco de
isquemia cerebral devido a declinios stibitos na PA.
Ao mesmo tempo, o uso de medicagdes
vasodilatadoras para o tratamento da hipertenséo
arterial pode desencadear hipotensdo postural e
sincope nesta populacdo, particularmente em
pacientes ja desidratados ou em vigéncia de
estresses hipotensores como alimentagdo e
condig¢des que provocam o reflexo de Valsalva'.

Hipotensdo pés-prandial, definida como aquela
ocorrida em um prazo de 90min apds a refeigdo,
contribui com cerca de 8% dos casos de sincope nos
idosos que vivem em asilos, sendo a causa mais
provédvel em cerca de 50% dos casos de sincope
inexplicada em idosos. O represamento de sangue
em territério esplancnico é provavelmente o
desencadeador do processo'® 1>,
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A hipersensibilidade do seio carotideo é um
diagnodstico raro antes dos 40 anos de idade. A
prevaléncia aumenta com o avancar daidade e com
a associacdo de doenga cardiovascular,
cerebrovascular e altera¢cSes neurodegenerativas's,
ocorrendo em cerca de 10% da populacdo adulta
mais idosa. Existem trés tipos: cardioinibitério —
assistolia de 3 segundos ou mais apds a compressao
carotidea; vasodepressor — queda de 50mmHg ou
mais na PA sistdlica, na auséncia de queda da FC e
a forma mista — resposta cardioinibitéria e
vasodepressora combinadas.

Cerca de 15% das sincopes no idoso sdo
neuromediadas e cerca de 20% devidas a arritmias
cardiacas’.

A sincope vasovagal ou neuromediada ocorre
comumente durante a estimulagdo simpadtica do
coracdo, quando o retorno venoso estd diminuido
pela postura ereta ou hipovolemia. Tipicamente, a
contragdo cardiaca ocorre com o ventriculo vazio,
ativando fibras cardiacas mecanorreceptoras (fibras
C) que estimulam o efluxo vagal reflexo e suprimem
a atividade simpdtica (Reflexo de Bezold- Jarisch)".
A sincope vasovagal, apesar de ser o tipo mais
comum em adultos jovens, é responsavel por apenas
de 1% a 5% no idosos.

A ativacdo de mediadores quimicos, inclusive
adenosina, serotonina, vasopressina e prostaciclina,
também parece precipitar bradicardia e hipotensao
através de efeitos sobre o coragdo e a vasculatura
periférica nas sincopes neuromediadas'®.

Sincope de origem cardiaca é responsavel por 21%
a 34% dos casos de sincope na populacio geral’. As
causas mais comuns ndo-arritmicas sdo: a estenose
adrtica, o infarto agudo do miocédrdio, o aneurisma
dissecante da aorta, a hipertensdo pulmonar e a
cardiomiopatia hipertrofica.

Dentre as causas arritmicas, a disfun¢do do né
sinusal é a causa mais freqiiente no idoso, seguido
pelas bradiarritmias, bloqueios atrioventriculares e
pela taquicardia ventricular nos pacientes com
doenca coronariana associada.

O envelhecimento estd associado a fibrose
progressiva do sistema de condugdo, tornando o
idoso mais vulnerdvel as bradiarritmias.

As causas cerebrovasculares de sincope devem ser
investigadas na presenca de déficit focal neurolégico
ao exame fisico. Altera¢Ges do sistema vertebrobasilar
estdo mais relacionadas a quadros sincopais, porém
sintomas associados como diplopia, vertigem,
disartria ou hemiparesia costumam estar presentes.

Uma causa pouco freqiiente de sincope, que pode
também estar presente no idoso, é a sindrome do
roubo de subclédvia causada pela oclusdo da artéria
subcldvia em sua por¢do proximal, com enchimento
retrégrado da artéria subclavia via artéria vertebral.
Ocorre diminuigdo de fluxo sangiiineo para o
cérebro e extremidades superiores no lado
envolvido, ocasionando sintomas compativeis com
insuficiéncia vertebrobasilar e isquemia da
extremidade afetada.

Importante lembrar que apesar de investigacées
especificas para sincope, cerca de 40% dos casos de
sincope recorrente ndo sdo esclarecidos e
permanecem como sincope inexplicada até um
posterior esclarecimento.

Raramente os quadros sincopais estdo relacionados
a obstrucao isolada do sistema carotideo.

Investigacao diagndstica
Historia

As publicacoes sobre investigacdo de sincope em
pacientes idosos mostram uma ampla variagdo no
seguimento diagnéstico. Os aspectos da histéria
clinica do idoso variam nos detalhes quando
comparados a histéria do jovem. Na maioria dos
casos estd presente a amnésia retrégrada,
relacionada a perda da consciéncia e também ao
trauma. Avaliagdo do equilibrio e instabilidade da
marcha, assim como diminui¢do dos reflexos estao
presentes em 20% a 50% dos idosos da comunidade,
fazendo com que eventos sincopais se apresentem
como quedas'.

Existe uma dificuldade inicial na diferenciacdo entre
sincope e convulsdo, especialmente no idoso. A
presenca de sincope convulsiva, relacionada a
assistolia e baixo fluxo cerebral mantido, pode ndo
estar associada a alteragdes neuroldgicas da mesma
forma que a convulsdo localizada. Sendo assim,
sinais que favorecem o diagnéstico de convulsdo
como lesdo de lingua, periodo pés-comicial,
presencga de estresse emocional precedendo o
evento, déja vu ou jamais vu, auxiliam nesta
diferenciacdo. Nos quadros sincopais, em geral,
observam-se histéria prévia de pré-sincope,
sudorese e diaforese, ortostatismo ou posigao
sentada prolongados'*2%2"22,

Além disso, pacientes com diferentes causas de
sincope, como taquicardia ventricular, bloqueio
atrioventricular total (BAVT)*»24252627 e sincope
vasovagal, apresentam diferengas significativas nos
sintomas que acompanham a perda da consciéncia®.
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E importante ressaltar que a investigacao completa
da sincope em pacientes muito idosos deve ser
realizada de acordo com o progndstico clinico em
questao.

Exame fisico

O exame fisico do idoso com sincope difere do
exame do individuo jovem, particularmente em
relacdo a avaliacdo do sistema neurolégico e
locomotor, incluindo observacdo da marcha e do

equilibrio além do estado mental.

A avaliagdo da pressdo arterial em posi¢do supina
deve ser realizada de rotina de preferéncia no
periodo da manhd, e a compressdo carotidea deve
ser parte essencial na investigacdo na auséncia de
doencga carotidea obstrutiva e sopro carotideo ao
exame fisico.

Uma histéria clinica detalhada, exame fisico
minucioso como PA em posi¢do supina e
compressdo carotidea podem esclarecer o
diagnéstico da sincope em aproximadamente 50%
dos casos. Ndo estd bem esclarecido o mecanismo,
porém em mais de 1/3 dos idosos uma resposta
cardioinibitéria durante a compresséo carotidea s6
é reproduzida na posicao ortostatica®.

Exames Complementares

e Tilt-test ou teste de inclina¢ao

O Tilt-test define uma populacdo com achados
objetivos durante teste provocativo, que
auxiliam na melhor defini¢do da sincope
vasovagal como uma das diversas desordens de
intolerdncia ao ortostatismo. Embora a sincope
vasovagal seja uma das comuns causas de
intolerdncia ao ortostatismo, o tilt-test
geralmente identifica pacientes. com sincope
inexplicada que apresentam outros disttirbios da
fun¢do autondémica, incluindo hipotensio
ortostdtica e resposta disautondémica ao tilt
prolongado (hipotensdo ortostética tardia e
progressiva)®.

O teste de inclinagdo poderad ser utilizado inclusive
no paciente muito idoso e que apresenta dificuldade
em assumir a posigdo de pé, com o intuito de
esclarecer hipotensao postural® e facilitar a realizagdo
da compresséo carotidea apds o término da inclinagdo
ainda na posigdo ortostdtica, aumentando as chances
de resposta positiva a esta manobra.

A utilizacdo do tilt-test para a avaliagdo de eficdcia
terapéutica é, no entanto, limitada e seu uso é contra-

indicado pelo consenso europeu e americano de
sincope’.

* Monitor de eventos (looper)

Utilizado na avaliagdo de sintomas sugestivos
de sincope por arritmia cardiaca néo-
evidenciada ao Holter de 24 horas. O monitor
permanece com o paciente por semanas e até
meses, e a gravacao do evento € realizada apds
acionamento do botdo de gravagdo feito pelo
paciente ou por familiares treinados, permitindo
a documentacdo eletrocardiogréfica da sincope
em tempo real e sua transmissdo transtelefénica
para uma central de monitorizagdo. Serd
importante na documentacao de pausas sinusais,
bloqueios atrioventriculares transitérios e
taquiarritmias que ddo origem ao evento
sincopal. No entanto, como ndo permite a
documentagdo de pressdo arterial pode ndo
esclarecer os casos de assistolia reflexa da sincope
vasovagal.

Alguns pacientes necessitardo de monitorizagdo
mais prolongada para o esclarecimento diagnéstico,
na presenca de sintomas pouco freqiientes. Nestes
casos, existe a possibilidade do implante de um
aparelho com capacidade de sensor e gravacdo do
eletrocardiograma no momento do evento, que serd
identificado por telemetria, e conhecido como
monitor implantdvel. Estudos mais recentes tém
demonstrado superioridade deste sobre os métodos
convencionais ja citados, porém estudos adicionais
ainda sdo necessarios para a sua indicagdo como
primeira opg¢do na investigagdo da sincope
inexplicada.

* Estudo eletrofisiolégico

Exame invasivo que, pelo mapeamento da
atividade elétrica através do sistema de
condugdo, permite o estudo da funcdo do né
sinusal, esclarece a presenga de distirbios da
condugdo atrioventricular, além de possibilitar
aestimulacéo elétrica dos étrios e dos ventriculos
para a documentacdo de taquiarritmias que
podem ser causa do evento sincopal.

* Monitorizacao da pressao arterial (MAPA)

O registro das medidas de PA em 24 horas
auxiliam no diagnéstico da hipotensdo
ortostdtica matutina e na pés-prandial, além de
favorecer o esclarecimento da presenga de
disautonomias através do registro de
hipertensao supina durante o sono. Pode ser ttil
ainda no esclarecimento da hipotensdo
relacionada ao uso de medicagdes com potencial
efeito hipotensor.
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Tratamento:
Sincope vasovagal

Uma vez que a causa da sincope é identificada, faz-
se necessdria uma terapéutica adequada e
individualizada para cada paciente. Para alguns,
medidas educacionais simples como o aumento na
ingesta de sal e liquidos e a utilizacdo de meia
eldstica podem prevenir os eventos. Em outros, no
entanto, hd necessidade da utilizagdo de terapia
medicamentosa especifica. Embora quase 20 agentes
sejam utilizados para o controle dos eventos, poucos
estudos controlados atestaram a sua eficdcia na
populacdo em geral. De fato, apenas
betabloqueadores, midodrine e os inibidores da
recaptagdo da serotonina mostraram-se benéficos em
pelo menos 01 estudo randomizado e controlado.

Medidas nao-farmacolégicas:

1. Educacdo do paciente e dos familiares —
esclarecimento quanto ao cardter benigno da
sincope vasovagal ou neuromediada;

2. Reconhecer e evitar os fatores desencadeadores
do evento — ex: estresse emocional, ambientes
quentes, ortostatismo prolongado, mudanca
rdpida de posigdo, desidratacdo, periodos
prolongados de privacdo de alimento, etc;

3. Reconhecimento dos sintomas premonitdrios e
utilizacdo de manobras que abortem o evento —
ex: cross legging, handgripp, trendelemburg;

4. Utilizacdo de meia eldstica de média compressdo
no intuito de aumentar o retorno venoso para as
camaras cardiacas direitas, evitando o estimulo
desencadeador inicial para a sincope
neurocardiogénica;

5. Aumentar a ingesta hidrica para pelo menos 3
litros de liquidos ao dia;

6. Aumentar a ingesta de sédio, exceto nos
hipertensos graves;

7. Incentivar a pratica de exercicios especialmente
aerdbicos;

8. Elevar a cabeceira da cama ao dormir.

No tratamento da hipotensdo ortostdtica (HO),
inicialmente deve-se afastar e tratar desordens que
possam estar potencializando a hipotenséo tais
como: infecgdo, desidratagdo, associagdo de
medicamentos hipotensores, desordens
metabdlicas, etc. As op¢des medicamentosas ainda
sdo limitadas. Vdrios fdrmacos tém sido utilizados
neste sentido, incluindo o mineralocorticéide sintético
fludrocortisona, agentes simpaticomiméticos como
fenilpropanolamina e efedrina, antiinflamatérios
ndo-hormonais como indometacina e ibuprofeno e
eritropoietina alfa. No entanto, a eficdcia e a
tolerabilidade destes agentes tém sido
inconsistentes, especialmente nos pacientes idosos.

A midodrina, um agonista alfa-1 seletivo, vem sendo
amplamente utilizado no controle da HO no idoso
e se mostrou tdo eficaz clinicamente quanto outros
farmacos citados, com melhor tolerabilidade ao seu
uso em estudos observacionais. Ela aumenta a PA
via vasoconstri¢do arterial e venosa, promovendo
um aumento de mais de 22mmHg na PAS apéds 1
minuto na posigdo de pé, em 2 estudos placebo-
controlados, envolvendo 268 pacientes*. No
entanto, estudos comparativos entre midodrine e
demais farmacos ainda sdo pequenos e com
seguimento curto.

A dose inicial é de 2,5mg a 10mg trés vezes ao dia
por 3 a 4 semanas, podendo ser aumentada
gradualmente até a dose recomendada de
manutencdo de 10mg, trés vezes ao dia. Em geral, a
dose deverd ser individualizada para cada paciente.
Os efeitos adversos incluem hipertensdo supina que
ocorre em mais de 25% dos pacientes na dose de
10mg trés vezes ao dia. Esse efeito pode ser
atenuado com a elevacdo da cabeceira da cama do
paciente e usando a tiltima dose didria ao menos 4
horas antes do hordrio de dormir. Como os sintomas
sdo mais proeminentes pela manh4, a primeira dose
deve ser dada de 30min a 1 hora antes do levantar.

Outros efeitos incluem prurido generalizado,
parestesias e retencdo urindria. Pacientes com
histéria de alteragdes visuais devem utilizar a
midodrina®' com cautela, especialmente se
estiverem utilizando farmacos que aumentem a
pressdo intra-ocular (ex. fludrocortisona).

A midodrina é metabolizada pelas enzimas
hepéticas e seus metabdlitos ativos excretados pelos
rins. Portanto, é contra-indicada em pacientes com
doenca renal aguda, e naqueles com insuficiéncia
cardiaca severa, feocromocitoma ou tirotoxicose.

A Fludrocortisona (9-alfa-fluorohidrocortisona) é
um potente mineralocorticéide, com efeito
glicocorticéide minimo. E o farmaco mais
importante no tratamento da HO crénica por ser
de fdcil aquisicdo, baixo custo e eficdcia jd
demonstrada®. Ela aumenta a absorc¢do de sédio
pelo organismo, expandindo o volume circulante.
Além disso, aumenta a sensibilidade do sistema
vascular a acdo das catecolaminas. Em geral requer
1 a 2 semanas para seu efeito maximo e o paciente
pode ganhar peso com a sua utilizagdo. A dose
inicial é de 0,1mg/dia e pode ser aumentada em
intervalos de 1 a 2 semanas até 1mg/dia.

Os principais efeitos colaterais incluem diminuigdo
dos niveis séricos de potdssio e magnésio em 2
semanas a partir do inicio da terapia. Hipertensao
supina pode ocorrer e resultar na suspensao do uso
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e, pela acdo retentora de liquido, ndo pode ser
utilizada na vigéncia de insuficiéncia cardiaca.

Intera¢des medicamentosas podem ocorrer e um
exemplo é a necessidade no aumento da dose de
anticoagulantes orais para se atingir um INR
adequado durante a utilizagdo da fluodrocortisona.

Eritropoietina

De um modo geral, os pacientes portadores de
disautonomia e hipotensdo postural apresentam
neuropatia autondmica associada e diminuigdo da
massa de eritrécitos®. Esta anemia estd relacionada
aos niveis de norepinefrina plasmatica e parece
responder a administracdo de eritropoietina
recombinante. E administrada na dose de 25U/ kg
a 75 U/kg trés vezes na semana. E uma alternativa
terapéutica utilizada em um ndmero pequeno de
pacientes, mas com excelente resposta jd
documentada.

Marca-passo na sincope

Na auséncia de causas reversiveis, o implante do
marca-passo definitivo é geralmente necessario em
pacientes com bradicardia sintomatica.

Para pacientes com disfungdo sinusal relacionada a
sincope, o0 modo de estimulacdo que preserva o
sincronismo atrioventricular estd relacionado a
menor incidéncia de fibrilacdo atrial, e com melhora
na qualidade de vida.

Para os pacientes com BAVT, a importancia de
preservar a condugdo atrioventricular no idoso é
controversa e ainda estd sendo avaliada.

A maior controvérsia, no entanto, estd na indicacdo
de marca-passo definitivo para a sincope vasovagal.
Esta indicacdo estd restrita a uma proporgdo
selecionada da populacdo que sofre sincope
vasovagal recorrente, com trauma severo associado
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e que ndo responde a tratamento farmacoldgico;
parece que os melhores resultados estdo
relacionados a sincope vasovagal com componente
cardioinibitério puro.

Em geral pacientes com sincopes muito
freqlientes, alterando sua qualidade de vida;
sincope sem sintomas premonitdrios e com
trauma e aqueles que exercem atividades de alto
risco, tais como: motoristas, operadores de
mdéquinas, pilotos, etc, devem receber o marca-
passo mais precocemente.

Neste contexto, 0 marca-passo devera ser reservado
para os idosos com componente cardioinibitério e
mais do que cinco eventos ao ano ou injuria severa
associada®. No sentido de limitar o componente
vasodepressor do reflexo vasovagal, o marca-passo
dupla cAmara com histerese freqiiéncia-dependente
(rate drop response) é preferivel.

Existem cinco grandes estudos multicéntricos
randomizados e controlados para avaliar a eficdcia
do marca-passo na sincope vasovagal®#, no entanto
ndo foram estudos especificos em idosos. Trés
estudos mostraram resultados a favor da indicacdo
e dois apresentaram resultados negativos. No
entanto, todos estes estudos apresentaram falhas no
seu desenho, particularmente na sele¢cdo adequada
do paciente que se beneficiaria do marca-passo pré-
implante, sendo necessdrios estudos adicionais com
maior seguimento.

E preciso lembrar que o marca-passo é eficaz no
controle da resposta assistdlica que ocorre na
sincope vasovagal, porém ndo age na hipotensao
que esta presente nesta situacao.

Um método bastante utilizado para a pré-selegdo
de pacientes que se beneficiardo do marca-passo é
o achado de uma resposta cardioinibitéria durante
o teste de inclinacdo. No entanto, estudos recentes
mostraram que os mecanismos da sincope, induzida
no tilt-test, freqlientemente eram diferentes da
sincope clinica do paciente, especialmente durante
gravagdes no monitor de eventos (looper).

O algoritmo representa ndo mais que uma
abordagem para uma condicdo complexa; no final,
o tratamento deve ser individualizado para as
necessidades de cada paciente. Trata-se de uma
forma pratica de abordagem, que certamente
necessitard atualizagdes quando novas informagées
se tornarem disponiveis.
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Acidente Vascular Encefalico

Introducao

O acidente vascular encefédlico (AVE) é uma
das principais causas de morte no Brasil e a
principal causa de lesdo neurolégica em
adultos. Aproximadamente 125.000 brasileiros
sofrem um novo AVE ou recorréncia, a cada
ano, e cerca de um quarto deles morre. O
aparecimento de recursos medicamentosos, de
radiologia intervencionista e cirturgica,
atualmente, nos permite limitar a lesdo
neurolégica, contribuindo para um melhor
progndstico destes pacientes. O desafio destas
novas terapéuticas se refere a necessidade de
diagnéstico e intervencgdo precoce, nas
primeiras horas apés o ictus.

A incidéncia das doencgas cerebrovasculares
cresce sobremaneira nos muito idosos, sendo
2 a 3 vezes mais freqiientes naqueles com idade
superior a 85 anos, quando comparados a faixa
de 65 a 74 anos. Ndo sdo muitos os trabalhos
publicados especificamente sobre esta fatia
crescente da populacdo’. Os muito idosos
apresentam uma maior taxa de hospitaliza¢do
e realizagdo de exames de neuroimagem?*°.

Defini¢ao

AVE pode ser definido como o
comprometimento sibito da fun¢do cerebral,
devido a interrupg¢do do suprimento de
nutrientes essenciais ao tecido, por uma
obstrugdo ou ruptura de vaso sangiiineo,
responsdvel por este aporte.

Classificacao

AVE pode ser classificado em duas grandes

categorias:

e AVE isquémico (AVE I): corresponde a cerca de
trés quartos dos casos e resulta da oclusao de
uma artéria, privando de circulacdo uma
determinada regido do cérebro. Tal oclusdo pode
ser de origem trombdtica ou embélica. Quanto
a localizag¢do anatdmica, de acordo com o
suprimento vascular, pode ser: da circulagdo
anterior ou do sistema carotideo, e da circulagio
posterior ou do territério vértebro-basilar.

e AVE hemorrdgico (AVE H): corresponde a
aproximadamente 25% dos casos e é devido a
ruptura de um vaso sangtiineo, para dentro do
parénquima  encefdlico  (hemorragia
intraparenquimatosa) ou para a superficie do
cérebro (hemorragia subaracnéidea - HSA). A
hipertens&o arterial é a causa mais freqiiente de
hemorragia intraparenquimatosa, entretanto,
entre os pacientes idosos, a angiopatia amil6ide
pode ser causa importante deste tipo de
sangramento. Jd a causa mais freqiliente de
hemorragia subaracnéidea é a ruptura de
aneurismas. As malformacdes arteriovenosas
correspondem a 5% das HSA.

Sinais e sintomas de AVE

O diagnostico de AVE deve ser considerado sempre
que o paciente apresentar inicio stbito de déficit
neurolégico focal ou alteracdo do nivel de
consciéncia. Sdo sinais e sintomas comuns no
AVE I: paralisias, alteragdes sensitivas, disttirbios



74

Vol 17 Suplemento B

de linguagem, distturbios visuais, vertigem e
ataxia.

Nos muito idosos, os sintomas mais freqiientes
sdo: alterag¢des da consciéncia, distirbios de
palavra e hemianopsias. Nesta faixa também se
situam os resultados menos exuberantes em
termos de recuperagdo funcional das seqiielas’.

Algum declinio cognitivo, apds trés meses, foi
observado em 78% dos pacientes idosos com
AVE, e quadros demenciais em 26%. A depressado
também é mais freqiiente nas faixas etdrias mais
elevadas?.

Nos pacientes com AVE H, embora a histéria e
os achados clinicos sejam semelhantes aos dos
pacientes com AVE I, algumas caracteristicas
clinicas podem ser tteis na distingdo inicial entre
AVE I, hemorragia intraparenquimatosa e
hemorragia subaracnéidea. Em geral, pacientes
com AVE H parecem mais graves, com
deterioracdo mais rdpida. Cefaléia, alteracdo do
nivel de consciéncia, ndusea e vOomito sao
também mais evidentes no AVE H.

Na hemorragia subaracnéidea o sintoma mais
comum € a cefaléia stibita, intensa, geralmente
descrita pelo paciente como a pior cefaléia ja
vivenciada. Ocorre freqiientemente durante o
esforco e imediatamente atinge sua intensidade
méxima. E geralmente holocraniana, podendo se
irradiar para pescogo ou face e ser o tinico sintoma
em pacientes sem qualquer sinal neurolégico focal.
Cefaléia associada a perda transitéria de consciéncia
pode ser particularmente preocupante. Outros
sintomas associados a HSA incluem ndusea, vomito,
dor cervical, fono e fotofobia, bem como alteracido
do nivel de consciéncia. A presenca de rigidez

de nuca também sugere HSA, embora possa estar
ausente nas primeiras horas e ser de dificil
avaliacdo nos pacientes comatosos.

Na hemorragia intraparenquimatosa os pacientes
apresentam geralmente inicio stbito de um
déficit neurolégico focal, como os pacientes com
AVE I, entretanto, estes sdo mais propensos a
apresentar alteracdo do nivel de consciéncia,
cefaléia e vomito.

Fatores de risco

Os principais fatores de risco modificaveis de AVE
nos muito idosos sdo os cardiocirculatérios:
hipertenséao arterial (= 45%), fibrilagdo atrial (= 32%)
e diabetes (= 14%), sendo a mortalidade intra-
hospitalar estimada em 27%, superior aos idosos
com faixa etdria menor*. Em um ano a mortalidade
sobe a 51%. Na faixa de 55 a 70 anos, freqlientemente
encontramos a hipercolesterolemia, tabagismo e
abuso de 4dlcool, associados aos fatores
cardiocirculatérios®®.

Tratamento

A identificacdo do AVE requer o reconhecimento
rapido dos sinais e sintomas, contato imediato com
a equipe de emergéncia, transporte e intervengdes
pré-hospitalares imediatas e pré-notificacdo ao
hospital de destino.

A equipe médica deve ser treinada para o
reconhecimento e tratamento do AVE.
Imprescindiveis sdo os cuidados de emergéncia com
as vias aéreas, respiragdo e circulagdo, bem como a
monitorizagdo dos sinais vitais (Figura 1).
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A avaliagdo neuroldgica inicial deve ser
realizada tdo rapidamente quanto possivel. A
obtengdo da informacdo quanto a hora precisa
do inicio dos sintomas, relatadas pelos
familiares é de suma importancia.

Na maioria dos casos uma tomografia
computadorizada (TC) sem contraste é o
primeiro e definitivo teste na diferenciacdo
entre um AVE [ e um AVE H.

Tratamento geral

Visa diminuir a injtria secundédria, preservando

a drea de penumbra.

e Acesso venoso com infusdo de ringer simples
ou solucdo fisiolégica. Solugdes contendo
glicose devem ser evitadas.

* Controle dos eletrélitos — S6dio ndo menor do
que 130mEq/1 (corrigir, devido a possibilidade
de aumento do edema cerebral).

* Controle da saturagdo de O, — se <95% 2 O2
madscara>®. Entubacédo orotraqueal em casos de
edema cerebral importante (GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 3)7%°,
Pacientes que desenvolvem respiracgdo tipo
Cheyne-Stokes com diminuic¢do da saturagdo
de O,, podem reverter o quadro com
suplementagdo de oxigénio®!® a 31/min.
Terapia hiperbdrica pode ser ttil no grupo de
pacientes com embolia cerebral gasosa (GRAU
DE RECOMENDACAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 3)!01,

* Controle da temperatura — hipertermia
encontra-se associada a uma maior morbidade
e mortalidade no AVE (GRAU DE RECOMENDACAO
A, NIVEL DE EVIDENCIA 1)'2. Se a temperatura
axilar (tax.) for superior a 36.7°C >
antitérmicos e medidas de resfriamento’>". A
etiologia da febre deve ser pesquisada.
Hipotermia tem mostrado, em estudos
experimentais, efeito neuroprotetor em lesdes
cerebrais hipéxicas difusas e focais (GRAU DE
RECOMENDACAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 3)'314,
Alguns estudos clinicos apontam a
possibilidade do uso de hipotermia moderada
no tratamento do AVE isquémico agudo,
contudo a eficdcia ainda estd sendo
estabelecida'>'.

¢ Controle da glicemia — abaixo de 300mg%
(<16,63mmol /L) (GRAU DE RECOMENDACAO B1,
NIVEL DE EVIDENCIA 3)7 9 Insulina regular e
fluidos devem ser administrados se as
concentracdes de glicose se mostrarem
elevadas. Hipoglicemia deve ser evitada.

Controle da pressao arterial elevada

A manipulacdo ideal da pressdo arterial apds um
AVE agudo ndo foi estabelecida'™'. As
recomendacdes atuais sdo baseadas no tipo do AVE.
O tratamento da pressdo arterial no AVE isquémico
também ¢é influenciado pelo fato de o paciente ser
ou ndo candidato a trombdlise. Muitos pacientes
apresentam hipertensdo ap6s um AVE isquémico
ou hemorrégico, mas poucos necessitam de um
tratamento de emergéncia. O tratamento anti-
hipertensivo pode baixar a pressdo de perfusao
cerebral e levar a uma piora do AVE®.

Controle da pressao arterial no AVE Isquémico

O tratamento da pressdo arterial (PA) no paciente
com AVE isquémico é reservado para aqueles
com elevagdo importante: PA sistdlica (PAS)
>220mmHg ou diastélica (PAD) >120mmHg ou
pressdo arterial média (PAM) >130mmHg, a ndo
ser que se planeje terapia trombolitica ou existam
indicag¢des clinicas especificas. Estas indicagdes
incluem infarto agudo do miocdrdio, dissecgdo
de aorta, encefalopatia hipertensiva verdadeira
ou faléncia grave do ventriculo esquerdo.

Pacientes nio-candidatos a trombdlise

* PAD >140mmHg: Nitroprussiato de sédio
(0,5mcg/min). Atingir 10-15% de reducdo da
PAD.

* PAS >220mmHg e PAD entre 121mmHg e
140mmHg: 10mg a 20mg de Labetalol IV em
1 a2 minutos. Pode-se repetir ou dobrar a cada
10 minutos até uma dose de 300mg ou
Nicardipina: dose inicial 5mg/h, EV, podendo
ser aumentada, conforme efeito até 2,5mg/h,
a cada 5 min. Méximo 15mg/h (nivel V).

* PAS <220mmHg ou PAD <120mmHg: terapia
anti-hipertensiva de emergéncia é preterida, a
menos que existam indicag¢des clinicas
especificas: IAM, disseccdo adrtica, edema agudo
de pulmao, encefalopatia hipertensiva®.

Pacientes candidatos a trombélise'®

a) Pré-tratamento

* PAS >185mmHg ou PAD >110mmHg: 10mg a
20mg de Labetalol IV em 1 a 2 minutos, podendo
ser repetida uma vez; ou nitroprussiato de sédio
(0,5mcg/min). Se a pressdo sangiiinea nio for
reduzida e mantida <185mmHg x 110mmHg, o
paciente ndo deve ser submetido a trombdlise.
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b) Durante e ap6s o tratamento

* Monitorar a PA a cada 15 min por 2 horas, entdo
a cada 30min por 6 horas e, por fim, a cada 1
hora por 16 horas.

* PAD >140mmHg: Nitroprussiato de sédio
(0,5mcg/kg/min)

e PAS >230mmHg ou PAD entre 12ImmHg e
140mmHg: (1) Labetalol 10mg IV em 1 a 2
minutos. Pode-se repetir ou dobrar a dose a cada
10 min, até uma dose médxima de 300mg ou
administrar um bolus inicial de Labetalol e, entdo,
iniciar infusdo deste de 2mg/min a 8mg/min ou
Nicardipina: dose inicial 5mg/h, EV, podendo
ser aumentada, conforme efeito até 2,5mg/h, a
cada 5min. Mdximo 15mg/h. Se PA néao for
controlada, considerar nitroprussiato de sédio.

e PAS entre 180mmHg e 230mmHg ou PAD entre
105mmHg e 120mmHg: 10mg de Labetalol IV
em 1 a 2 minutos, podendo-se repetir ou dobrar
a dose a cada 10 a 20 minutos até uma dose
maxima de 300mg ou administrar bolus inicial
deste e, entdo, iniciar infusdo de 2mg/min a
8mg /min.

* Todas as pressdes sangiiineas devem ser
verificadas antes do tratamento e repetidas
em 5 minutos.

e Labetalol deve ser evitado em pacientes com
asma, faléncia cardiaca ou anormalidade
grave na conducao cardiaca.

Controle da pressao arterial no AVE Hemorragico

As indicagdes de tratamento da pressdo arterial
elevada no AVE hemorrdgico também sao
controversas. Preocupacdes em relagdo a
ressangramento e extensdo do sangramento
levam alguns especialistas a instituir terapia anti-
hipertensiva aos niveis de pressdo arterial
inferiores aos do AVE isquémico. O tratamento
mais freqiientemente utilizado é o uso de agentes
anti-hipertensivos quando a hipertensao for
significativa (PAS >180mmHg) ou se a PA for
maior do que a estimada pré-AVE. O tratamento
das pressdes mais baixas permanece controverso.

O nitroprussiato é usado para o tratamento de

hipertensdo grave, enquanto o Labetalol é

preferido para eleva¢des menos intensas porque

ndo causa vasodilatagdo cerebral e

conseqiientemente ndo piora a pressdo

intracraniana (PIC).

* PAS >230mmHg ou PAD >120mmHg: infusao
de nitroprussiato de sédio (0,5mcg/kg/min a
10mcg/kg/min) ou de nitroglicerina (10mcg/
min a 20mcg/min).

* PAS >180mmHg ou PAD >105mmHg:
considerar 10mg de Labetalol IV, podendo-se
repetir ou dobrar a dose a cada 10 - 20 minutos
até uma dose maxima de 300mg, ou administrar

inicialmente Labetalol em bolus seguido de
infusdo deste de 2mg/min a 8mg/min.

* Para hipertensdo relativa a condigdo pré-AVE:
se a PA pré-hemorragia é estimada como
sendo consideravelmente baixa (p.ex.
120mmHg x 80mmHg), entdo a terapia anti-
hipertensiva deve ser suficiente para
aproximar a pressdo aos niveis pré-morbidos,
particularmente nas primeiras horas apés a
hemorragia subaracnéidea.

Controle das convulsoes

Convulsdes recorrentes sdo complicagdes de risco
no AVE, ocorrendo entre 20% e 80% dos pacientes'.
Benzodiazepinicos sdo os agentes de escolha para
o tratamento. Diazepan intravenoso (5mg em
2min, até o mdximo de 10mg), normalmente cessa
a crise, mas pode produzir depressao
respiratoria. Esta medida deve ser seguida do uso
de anticonvulsivante de longa agdo: fenitoina
intravenosa administrada na dose de 18mg/kg,
a uma velocidade de infusdo ndo superior a
50mg/ min, para evitar efeitos colaterais depressores
da fungdo cardiaca. Segue-se dose de manutencao
de 100mg a cada 8 horas. Posteriormente as doses
devem ser ajustadas conforme os resultados dos
testes de concentracdo sérica. O fenobarbital é
usualmente administrado, no adulto, numa dose
de 100mg, seguido de 30mg a cada 6-8 horas. As
doses também devem ser ajustadas segundo a
concentracdo sérica. Para convulsGes intratdveis,
ndo-responsivas as medidas anteriores, o uso de
midazolan e pentobarbital pode ser considerado.
Pacientes com convulsées repetidas ou refratarias
podem necessitar de monitorizagdo intensiva,
ventilacdo mecadnica e monitorizagdo
eletroencefalogrdfica para orientar a terapia
anticonvulsiva e avaliar a resposta terapéutica.

Controle da pressao intracraniana

Hemorragia intracraniana ou outras situagdes em
que haja efeito de massa, freqiientemente,
aumentam a pressdo intracraniana (PIC). Este fato
pode levar a distor¢do e compressao das estruturas
do tronco cerebral, ou a uma PIC tdo elevada, que
poderia bloquear o fluxo sangiiineo cerebral. Ambas
as situagdes podem levar a morte. A fungao cerebral
requer uma pressao de perfusdo cerebral adequada.
Pressdo de perfusdo cerebral é calculada subtraindo-
se a PIC da PAM. Esta deve permanecer 260mmHg,
para garantir o fluxo sangiiineo cerebral. No caso
de PIC elevada, a pressdo sangiiinea elevada pode
ser necessdria para manter a perfusdo cerebral
adequada. Febre, hiperglicemia, hiponatremia e
convulsdes podem piorar o edema cerebral e devem
ser controladas. Elevagdo da cabeca do paciente, no
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leito, a 30° usualmente otimiza a drenagem venosa
cerebral. Redugdo da PaCO, através de intubagao e
hiperventilacdo é o mais rdpido meio de baixar a
PIC em uma emergeéncia.

Terapia hiperosmolar com manitol é utilizada
com a intencdo de retardar o efeito de massa
sobre o diencéfalo ou maximizar a pressdo de
perfusdo cerebral. Esta medicacdo pode ser
administrada em bolus (0,5g / kg a 2g/ kg por dose
em 2 a 20 minutos). O efeito na PIC, usualmente
ocorre apdés 20 minutos de tratamento.
Furosemida e acetazolamida podem ajudar no
controle da PIC. Altas doses de barbittricos
(tiopental na dose de 1mg/kg a 5mg/kg)
diminuem rapidamente a PIC e suprimem a
atividade elétrica cerebral. Como estas doses de
barbittiricos suprimem a atividade respiratéria e
podem levar a vasodilatacdo e depressdo
miocdrdica, devem ser administradas apenas em
conjunto com suporte ventilatério mecanico,
cuidadosa monitorizagdo da pressdo arterial e
monitorizacdo encefalografica (para controle e
ajuste da dose). A indugdo de coma barbitdrico
requer monitorizagdo da PIC, pois a manipulagdo
do paciente serd nela baseada®. Descompressdo
cirdrgica pode ser vital para alguns pacientes com
PIC elevada devido a hemorragia intracraniana,
edema apds AVE (craniotomia descompressiva) ou
outras massas. Cirurgia para edema ou hemorragia
cerebelar pds-AVE pode ser extremamente titil, pois
as medidas mencionadas acima, utilizadas para
controle da PIC, sio menos eficazes nas lesdes
cerebelares. Edema ou hemorragia cerebelar
também causa, freqiientemente, hidrocefalia
obstrutiva, requerendo drenagem ventricular. Os
corticéides ndo sdo efetivos no controle do edema
cerebral secundario ao AVE L.

Terapia anticoagulante

Nenhum estudo estabeleceu a eficdcia do uso de
anticoagulantes no AVE agudo. A heparina pode ser
atil na prevengdo da recorréncia do embolismo ou
na propagagdo do trombo, porém pode causar
complicagdes hemorrdgicas, incluindo hemorragia
cerebral®. O uso de heparina de baixo peso molecular
ndo mostrou beneficios no tratamento do AVE e
aumentou o risco de hemorragias intracerebrais
sintomaticas e as transformagées hemorragicas dos
AVE I (GRAU DE RECOMENDACAO C)*.

Antiagregantes plaquetarios

Acido acetilsalicilico (AAS) pode ser administrado
em pacientes com AVE I em tempo inferior a
24 - 48 horas (GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
EVIDENCIA 1). Ndo deve ser usado nas 24h seguintes

ao uso de trombolitico (GRAU DE RECOMENDACAO C) e
também ndo deve ser usado como substituto de
outras terapias para o AVE agudo, especialmente a
trombodlise?.

Acidente vascular encefalico transitorio

Caracteriza-se por ser um quadro em que as
alteragdes neurolégicas sdo reversiveis num periodo
inferior a 24 horas. Apesar desta particularidade,
este quadro ndo deve ser subvalorizado. O paciente
deve ser submetido a criteriosa avaliacao de causas
emboligénicas, e tratado de acordo com a causa
apurada, seja do ponto de vista clinico, seja do ponto
de vista cirdrgico (p.ex. endarterectomia de
carétida) ou endovascular (angioplastias, stents).

Terapia trombolitica no AVE I

A exemplo do que se observa nos casos de infarto
agudo do miocérdio, a primeira preocupagdo, sob
o ponto de vista do tratamento, é obter a imediata
recanalizacdo do vaso obstruido, restaurando-se a
paténcia da artéria comprometida com a maior
rapidez possivel.

Em junho de 1996, a Food and Drug Administration
(FDA) oficializou a indica¢do do rt-PA no tratamento
dos casos de AVE I agudos. Tal aprovacgéo foi
incluida no Brasil em 2001. Seu uso foi bastante
estudado nas faixas etdrias inferiores a 80 anos, pois,
de inicio, os mais idosos eram excluidos dos
protocolos de trombdlise.

Posteriormente os pesquisadores trabalharam para
se certificar da seguranca do uso desta terapia. A
presenca de hemorragia intracerebral sintomética e
total é de 6% e 9%, respectivamente, para os maiores
de 80 anos, enquanto que os de idade abaixo desta
é de 3% e 7%. Os mais idosos necessitaram de
maiores cuidados de enfermagem pés-alta (17%) do
que os de idade inferior (5%). A mortalidade intra-
hospitalar é semelhante nos dois grupos?®.

Pacientes idosos ndo devem ser excluidos do
tratamento trombolitico para o AVE isquémico
agudo, com base apenas no critério de idade’.

Diagnéstico precoce e inicio da terapia®

Devido ao critério de tempo restrito (Dt<3 horas) e
ao risco associado a terapia trombolitica, ¢é
importante que o protocolo de atendimento destes
pacientes seja desenvolvido e os profissionais
devidamente treinados. Este protocolo requer uma
equipe multidisciplinar no servi¢o de emergéncia
com clinicos, neurologistas, internistas, enfermeiras
e pessoal pré-hospitalar.
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Critérios de inclusao

¢ Idade =18 anos;

* Diagnéstico de AVE I com déficit neurolégico
mensuravel;

* Tempo de inicio dos sintomas bem estabelecido,
considerando-se de até 180 minutos, antes do
inicio do tratamento.

Critérios de exclusao

*  National Institute of Health Stroke Score (NIHSS) <4
(exceto afasia e grandes perdas visuais);

* Evidéncia de hemorragia intracraniana na TC
sem contraste;

* Sintomas minimos de AVE ou com rdpida
melhora;

* Suspeita clinica elevada de hemorragia
subaracnéidea, apesar da tomografia
normal;

* Sangramento interno ativo nos tltimos 21 dias
(p.ex. gastrintestinal ou urindrio);

* Didtese hemorrdgica conhecida, incluindo,
mas ndo limitada a:

Plaquetas <100.000 / mm?

Uso de heparina nas dltimas 48 horas e
tempo de tromboplastina parcial ativado
acima do limite superior

Uso recente de anticoagulante oral e
elevacdo do tempo da protrombina >15
segundos ou INR >1,7

¢ Neurocirurgia, trauma craniano grave ou AVE
nos ultimos 3 meses;

* Grande cirurgia ou trauma nos tdltimos 14 dias;

e Puncdo arterial recente em local néo-
compressivel;

e Puncdo lombar nos dltimos 7 dias;

e Histéria de hemorragia intracraniana,
malformagédo arteriovenosa ou aneurisma
cerebral;

e (Convulsio na abertura do AVE;

¢ Infarto agudo do miocédrdio recente;

* Medidas da pressao arterial sistélica >185mmHg
ou diastélica >110mmHg, no momento do
tratamento, necessitando de medidas agressivas
para a sua reducao;

e Uso atual de antiagregante plaquetdrio (exceto
AAS);

e Glicemia <50mg% ou >400mg%;

* Suspeita de disseccdo de cardtida ou vertebral;

* Sinais precoces de isquemia na TC, maiores do
que 1/3 do hemisfério cerebral.

Recomenda-se cautela naqueles pacientes com
escore neurolégico >22 pontos na NIHSS.

Cuidadosa selegdo dos pacientes e aderéncia
estrita ao protocolo de tratamento sdo essenciais.
A terapia trombolitica s6 é recomendada quando
o diagndstico de AVE I estiver bem estabelecido

por um médico experiente e uma TC de cranio
for examinada. Esta terapia deve ser utilizada
somente em locais com condi¢des de cuidar das
complica¢des hemorragicas.

Agente trombolitico:

* 1t-PA (Actilyse), uso IV periférico?

* 0,9mg/kg (maximo 90mg): 10% em bolus e o
restante em 60 minutos. Nao usar
antitrombéticos, antiagregantes plaquetdrios e
heparina nas préximas 24 horas pés-
trombolitico;

Nao utilizar o rt-PA quando néo for possivel precisar
o tempo de inicio do quadro.

Trombdlise intra-arterial é uma opcdo de
tratamento para pacientes selecionados, com
Dt até 6h, com oclusdo de grandes vasos ou de
artéria cerebral média (GRAU DE RECOMENDACAO
B2, NIVEL DE EVIDENCIA 3)%2.

Tratamento do AVE Hemorragico

Hemorragia subaracndidea

Pacientes com hemorragia subaracnédidea
geralmente requerem arteriografia de emergéncia.
Se for detectado aneurisma sacular e o quadro
clinico permitir, deve ser procedida a correcdo da
malformacdo, através da microneurocirurgia ou
entdo da técnica endovascular, em tempo precoce.
O bloqueador do canal de célcio (nimodipina -
60mg a cada 4 horas) melhora a sobrevida apés a
hemorragia subaracnéidea por atuar no
vasoespasmo dela decorrente. Correcdo da
hiponatremia e de perda de dgua sdo também
importantes, entretanto deve-se evitar restrigdo de
fluido (como para secrecdo inapropriada do
hormoénio antidiurético). Medidas de suporte
intensivo podem ser necessdrias dependendo da
gravidade do caso.

Hemorragia intracerebral

A hemorragia dentro do cérebro pode ser uma
condicdo devastadora, causando colapso ou
desenvolvimento stibito de um déficit neurolégico
focal. Pode levar a morte por compressdo ou
distorcdo de estruturas cerebrais profundas ou por
aumento da PIC, ocorrendo em fungdo da
intensidade e localizacdo do sangramento.

O tratamento ideal baseia-se em evitar a
continuidade do sangramento, manejar
adequadamente a PIC e programar o momento ideal
da descompressdo neurocirtirgica, quando indicada.
Grandes hematomas intracerebrais ou cerebelares,
freqlientemente, requerem intervencdo cirtirgica.
Por vezes, dependendo da localizagdo do
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sangramento, um estudo angiografico pode ser
necessdrio para se verificar a presenga de
malformacdes vasculares, neoplasias e vasculites,
as quais podem requerer tratamento cirtrgico
especifico ou intervengdes medicamentosas. A
incidéncia de hemorragias intracerebrais diminui
drasticamente com um bom controle da hipertensdo
arterial, seu principal fator de risco. Sua freqtiéncia
aumenta, contudo, a medida que a populagdo
envelhece, devido a alta incidéncia da angiopatia
amil6ide nos idosos.

Hemorragia hipertensiva nos ganglios da base
Hemorragias hipertensivas ocorrem na regido das
artérias perfurantes, que sdo ramos das artérias
intracerebrais, geralmente emergindo num angulo
de 90° em relagdo ao vaso principal. A mortalidade
na hemorragia intracerebral hipertensiva estd
relacionada ao volume total de sangue intracerebral.
A morte é provavel se o volume de sangue exceder
a 40ml. O sangue no espago subaracndideo e nos
ventriculos pode obstruir o fluxo liquérico e causar
hidrocefalia que, por si s6, causa sinais de estupor e
coma e, se ndo tratada, pode determinar lesdo
neurolégica permanente e até o 6bito. A drenagem
ventricular pode salvar a vida, se esta for a causa
do coma.

Hemorragia cerebelar

A hemorragia cerebelar pode se manifestar com
tontura e dificuldade no equilibrio. Vomitos e
cefaléia sdo comuns. A cefaléia é geralmente
occipital, mas pode ser relatada na nuca ou nos
ombros. Sdo freqiientes a rigidez de nuca, a paralisia
dos olhos e da face, porém menos freqiiente a
hemiparesia. A compressao do IV ventriculo pode
causar hidrocefalia. A descompressdo da fossa
posterior costuma preservar a vida e a funcao.
Hemorragia cerebelar pode ser causa de morte
subita, portanto, é extremamente importante o seu
reconhecimento. Deterioragdo para coma ocorre em
até 80% dos casos. Rdpida drenagem cirtirgica
podera salvar a vida e se associa a pequena perda
funcional.

Hemorragias lobares

As hemorragias lobares sdo geralmente parietais e
occipitais. Podem ser precedidas por déficits
neurolégicos transitérios localizados na regido da
eventual hemorragia. Os sintomas sdo idénticos
aqueles do AVE 1. Em idosos, muitas hemorragias
lobares estdo associadas a angiopatia amildide e
também a complicagdes hemorrdgicas pés-terapia
trombolitica no infarto agudo do miocardio. Por
vezes a hemorragia lobar é secunddria a
malformacdes vasculares. A retirada cirtirgica do
hematoma pode ser salvadora no paciente com
deterioracdo secundéria a compressao de estruturas

intracranianas vitais, com uma sindrome de
herniagdo ou mesmo no paciente com uma PIC
perigosamente elevada.

Hemorragia devida a trombose de seio venoso

A trombose do principal seio de drenagem venosa
do cérebro geralmente se apresenta com cefaléia,
aumento da pressdo intracraniana e hemorragia
intracerebral. A hemorragia resulta do aumento da
pressao venosa no tecido com conseqiiente ruptura
venosa. Convulsdes sdo freqiientes no inicio do
quadro. Trombose do seio venoso é freqlientemente
observada no periodo pés-parto, nos estados de
hipercoagulabilidade e em individuos com
desidratagdo grave.
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Anticoagulacao Oral

Introducao

Em 1950, com a introdu¢do do dicumarol, os
anticoagulantes orais tornaram-se as drogas mais
utilizadas na prevencdo e no tratamento das doencas
tromboembdlicas.

Nos dltimos 10 anos, 0 maior conhecimento sobre
os estados de hipercoagulabilidade (sindrome
anticorpo anti-fosfolipideos, mutacdo do fator V
Leiden, mutagdo do gene da protrombina) e os
resultados favordveis dos estudos preventivos de
AVE em pacientes portadores de fibrilacdo atrial
crénica, ampliaram as indica¢gdes do uso dos
anticoagulantes.

Grande parte do grupo usudrio de anticoagulantes

orais é composta por pacientes idosos e, muitas vezes
candidatos a anticoagulagdo por tempo indefinido.

Quadro 1

Ao se avaliar as indicages para anticoagulagdo oral
no subgrupo dos idosos, observa-se que as indica¢des
mais freqiientes sao: fibrilagdo atrial e tratamento e/
ou prevencdo da doenga tromboembdlica venosa.

Indica¢bes para Anticoagulacao Oral

De acordo com a VI Conferéncia de Consenso do
ACCP! sobre a terapéutica antitrombética, as
principais recomendagées para a utilizagdo dos
anticoagulantes orais sdo (Quadro 1):

Fibrilacao Atrial

Os resultados favordveis dos estudos clinicos
preventivos de AVE (acidente vascular embélico)
em pacientes portadores de fibrilacdo atrial
crdnica, sdo os principais responsdveis pela
ampliagdo da utilizagdo do warfarin.

Recomendagdes para anticoagulacao em situa¢des mais comuns

VI ACCP? Consensus Conference on Antithrombotic Therapy

Indicacao INR alvo Nivel de evidéncia
Tratamento da TVP 2.0a3.0 Grau A-1
Tratamento da TEP 2.0a3.0 Grau A -1
Prevencdo da embolia sistémica
Préteses valvares metdlicas mitral (a longo prazo) 25a35 Grau A -1
Préteses valvares metdlicas adrtica (a longo prazo)  2.0a3.0 Grau A-1
Préteses valvares biolégicas (primeiros 3 meses) 2.0a3.0 Grau A -1
Valvas biolégicas + FA (a longo prazo) 2.0a3.0 Grau A -1
Insuficiéncia cardfaca
Com FA 2.0a3.0 Grau A -1
Trombo 2.0a3.0 Grau A -1

TVP= trombose venosa profunda; TEP= tromboembolismo pulmonar; FA= fibrilagao atrial.
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Os ensaios clinicos (AFASAK?, SPAF?, BAATAF*,
CAFA’, SPINAF®) evidenciaram uma reducio
significativa no risco de AVE (uma reducdo no
risco de 68%) nos pacientes submetidos a
terapéutica com warfarin, sem aumento na
freqiiéncia de sangramentos importantes’. A
eficdcia da aspirina foi menos consistente quando
comparada ao warfarin.

A fibrilacdo atrial (FA) é a arritmia cardiaca mais
comum nos adultos e, sabe-se que sua incidéncia
aumenta significativamente com o progredir da
idade. Dessa forma, a FA estd presente em 4% dos
individuos com mais de 60 anos e em 10% dos
individuos com mais de 80 anos®.

O percentual de AVE associado a FA aumenta
dramaticamente com o progredir da idade,
correspondendo a 2% dos casos de AVE nos
individuos com menos de 50 anos, 28% na faixa
etdria de 80-89 anos, atingindo 40% nos
individuos com mais de 90 anos’.

De acordo com a presenga de condi¢des clinicas
associadas, os pacientes portadores de FA cronica
sdo estratificados quanto ao risco de AVE e, a
anticoagulacdo plena com warfarin estd
recomendada nos subgrupos identificados como
de alto risco e risco intermedidrio, com pode ser
observado no Quadro 27.

Os pacientes com menos de 65 anos, sem episédio
prévio de AVE e/ou TIA, sem diabetes, HA e sem
doenga estrutural cardiaca sdo categorizados
como de baixo risco, devendo ser submetidos a

terapéutica com antiagregante plaquetdrio (dcido
acetilsalicillico — 325mg/dia)’.

Nos pacientes com FA cronica candidatos a
anticoagulagdo oral, a faixa terapéutica do INR
deve ser mantida entre 2 e 3, objetivando-se o
alvo de 2,5.

Alguns autores sugerem que no subgrupo de
mulheres com idade =75 anos, na prevencédo
primdria, a fim de minimizar os riscos de
complica¢des hemorrégicas, deve-se manter o INR
alvo entre 1,6 e 2,5. Entretanto, essa recomendacao
nao se baseia nos resultados dos estudos clinicos
randomizados”’.

Dificuldades no manuseio da
anticoagulacdo oral na pratica clinica

Os anticoagulantes orais sdo drogas de dificil
manuseio clinico, com uma faixa terapéutica
estreita e interagdo farmacolégica com intimeras
drogas que influenciam sua famarcocinética. As
principais complicacbes da anticoagulagdo sdo
hemorrdgicas'®™.

Estima-se que, a cada ano, 1% a 5% dos pacientes
em uso de anticoagulantes orais apresentem uma
complicagdo hemorrdgica grave, sendo necessdria
a internag¢do hospitalar. Desta forma, a
anticoagulagdo requer um acompanhamento clinico
e laboratorial (dosagem do INR) rigorosos, pois a
eficdcia na prevengdo é acompanhada do risco de
sangramento dos pacientes anticoagulados.

Quadro 2
Recomendagdes para anticoagulacao oral — Fibrilagao Atrial
Fator de Risco Recomendacgao Nivel de Evidéncia
Pacientes de alto-risco:
AVE ou TIA prévios, HA, disfuncéo de VE, ACO longo prazo GrauA-1
valvopatia ou prétese valvar (biolégica ou INR=2a3

mecanica) e idade >75 anos

Paciente de risco intermediario:
Com 1 fator risco moderado: DM, DAC,

ACO longo prazo (INR=2a 3) Grau B2 -1

de risco altos ou intermedidrios

idade entre 65 e 75 anos (com FEVE normal) ou AAS Grau B2 -1
Na presenca de 2 FR intermedidrios — alto risco ACO (INR=2a 3) GrauA-1
Paciente de baixo risco

Abaixo de 65 anos, auséncia de fatores Aspirina Grau Al

ACO= anticoagulante oral, AVE= acidente vascular encefalico, TIA= acidente vascular isquémico transitério, HA=hipertensao arterial,

VE-= ventriculo esquerdo, DM= diabete melito, DAC= doenga arterial coronariana, FEVE= fracdo de ejecdo ventricular, AAS= 4dcido

acetilsalicilico



Revista da SOCERJ - Jun 2004

83

Vdrios registros demonstram que apenas 30% dos
pacientes com FA candidatos a anticoagulacio oral
estdo em uso de warfarin'’.

Complica¢des hemorragicas

Na maioria dos estudos clinicos preventivos de AVE
na fibrilacdo atrial, a incidéncia de complica¢ées
hemorragicas graves (fatais + maiores)’ é estimado
em 2 %.

Os sitios mais freqiientes de sangramento sdo: trato
geniturindrio (24%), trato gastrintestinal (22%)
e pele /partes moles (19%). Os principais sitios de
complica¢des hemorrdgicas graves sdo: trato
gastrintestinal (64%) e cérebro (20%).

Vérios fatores estdo relacionados a um risco
aumentado de complica¢des hemorrdgicas:
intensidade da anticoagulagdo, inducdo da
anticoagulacdo, indica¢ées para anticoagulagdo, uso
de multiplos farmacos, presenga de comorbidades,
histéria prévia de sangramento e idade avancada.

* Inducao da anticoagulacao

A fase inicial do uso do anticoagulante
estendendo-se até o final do terceiro més (90 dias)
é o periodo de maior risco para complicagdes
hemorrdgicas. Nessa fase ocorre uma maior
flutuagdo no INR, sendo muito freqiiente a
ocorréncia de alargamentos excessivos,
acompanhados por eventos hemorragicos. Isso
se deve ao fato de haver uma grande
variabilidade na resposta individual a uma
mesma dose do warfarin.

O warfarin é metabolizado no figado, através
do sistema enzimdtico do citocromo P450.
Sabe-se que existe wuma variacgdo,
geneticamente determinada, na capacidade de
metabolizacdo hepdtica da droga. Essa
variagdo é capaz de gerar individuos que
possuem uma diminui¢do na capacidade
hepdtica de inativar o warfarin, tornando-se
metabolizadores mais lentos da droga. Alguns
estudos de farmacogenética correlacionam esse
perfil metabélico com um risco aumentado de
sangramento, principalmente na fase de indugédo
da anticoagulagao.

* Intensidade da anticoagulacao
Na grande maioria das indicag¢des para
anticoagulagdo oral deve-se manter o INR dentro
da faixa terapéutica entre 2,0 e 3,0. Dentro dessa
faixa, obtém-se grande eficdcia na prevengdo de
eventos tromboembdlicos e um pequeno risco
de sangramento.

Observa-se um aumento significativo na incidéncia
de complicagdes hemorrdgicas, a medida que o INR
aumenta, adquirindo uma curva exponencial
quando o INR alcanca valores superiores a 4,5.

* Indicac¢Oes para anticoagulac¢ao

Alguns estudos evidenciaram um risco
aumentado de sangramento quando a
terapéutica de anticoagulacdo oral é indicada nas
seguintes situac¢des clinicas: doenca isquémica
cerebrovascular, préteses valvares e doenca
arterial periférica. Essas indicagdes surgem como
fatores de risco independentes da intensidade
da anticoagulacédo e da faixa etdria da populacdo
estudada'™ .

* Uso de multiplos farmacos

Intimeros medicamentos interferem na atividade
dos anticoagulantes orais, modificando a relacdo
dose-resposta. Algumas drogas potencializam
seu efeito anticoagulante, como o clofibrate.
Outras diminuem a degradacdo do warfarin,
como o metronidazol e a cimetidina, também
aumentando sua ag¢do anticoagulante. H4 ainda
as que reduzem o efeito anticoagulante por
induzir enzimas hepdticas, acelerando a
degradagdo do warfarin, como a carbamazepina
e a rifampicina.

Em muitas interagées é desconhecido o mecanismo
farmacolégico de interferéncia. Sendo assim, é
muitas vezes impossivel predizer se ocorrerd
interacdo e muito menos quantificar a dose a ser
ajustada do warfarin, sem monitorizacdo
laboratorial do INR.

Objetivando minimizar os riscos da interagdo
medicamentosa, é fundamental que o paciente e
seus familiares sejam alertados para nédo fazer uso
de nenhum medicamento sem prévia autorizagdo
do médico responsdvel pela sua anticoagulagdo. E,
sempre que for necessdrio a utiliza¢do de um novo
medicamento, o paciente deve ser orientado a
realizar uma nova avalia¢do laboratorial (INR), 3 a
5 dias apds o inicio da nova droga.

* Comorbidades
Existem algumas comorbidades associadas com
o risco elevado de sangramentos: insuficiéncia
cardiaca congestiva em fase avangada, pela
grande variabilidade da volemia e da congestao
hepdtica; doenca hepdtica; alcoolismo;
hipertensdo arterial ndo-controlada.

e Idade avangada
Com o aumento da sobrevida da populacao,
cada vez mais um ntimero maior de idosos sdo
candidatos a anticoagulagdo oral. Apesar da
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elevada prevaléncia de FA nesta faixa etdria e,
também, do risco aumentado de AVE associado
a esta arritmia (28% dos casos de AVE / 80-89
anos), a subutilizacdo do warfarin neste
subgrupo é uma realidade na pratica clinica.
Estima-se que apenas 12% a 24% dos pacientes
com FA, acima de 80 anos, sem contra-indicagdes
para o uso de cumarinicos, sejam submetidos a
anticoagulagdo oral’.

A subutiliza¢do do warfarin é decorrente dos
resultados de alguns estudos que evidenciaram
um risco aumentado de complicag¢des
hemorrédgicas nos pacientes idosos’. Para esses
autores, vdrios fatores contribuem para o risco
elevado de sangramento: diminui¢do do
metabolismo do warfarin, uso de miltiplos
medicamentos e risco elevado de interacado
medicamentosa, presenca de comorbidades
(insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia renal, cAncer,
doenga cerebrovascular) que aumentam o risco
de sangramento, risco aumentado de quedas,
alteracdes da fungdo cognitiva prejudicando a
adesdo ao tratamento.

Entretanto, o risco elevado da anticoagulacdo nos
idosos estd longe de ser um consenso na
literatura, uma vez que vdrios estudos ndo
demonstraram um risco aumentado de
complicagdes hemorrdgicas nesse subgrupo®*. A
esses resultados conflitantes dos diferentes
estudos, soma-se o fato que os grandes ensaios
clinicos de prevencdo de AVE na FA,
praticamente excluiram os pacientes acima de 80
anos e, a faixa etdria dos 75 anos representou uma
pequena fatia da populagdo estudada.

Alguns estudos demonstram uma reducgdo na
dose de manutengdo do warfarin com o progredir
da idade, isto é, habitualmente os idosos
necessitam de doses menores para atingir o
estado de hipocoagulabilidade. Estima-se que
haja uma diminui¢do na dose do warfarin de
aproximadamente 10,9% a cada década de vida,
0 que representaria uma redugdo de 0,5mg na
dose didria a cada dez anos de vida. Os estudos
de farmacodinamica e farmacocinética nédo
conseguem explicar essa maior “sensibilidade”
dos idosos ao warfarin, uma vez que nado sdo
detectadas alteracdes significativas em relacdo a
absorgdo, a biodisponibilidade, ao volume de
distribui¢do ou metabolismo oxidativo hepdtico
com o progredir da idade.

Em relagdo a adesdo ao tratamento e a qualidade
da anticoagulagdo nos idosos, ndo sdo observadas
diferengas em comparagdo aos individuos mais

jovens. Ndo hd uma maior dificuldade em se
manter o paciente idoso (<80 anos)
adequadamente anticoagulado, isto €, com INR
dentro da faixa terapéutica. Os pacientes acima
de 80 anos, em alguns estudos, demonstraram
uma maior variabilidade do INR e, portanto,
necessitaram de um maior ndmero de dosagens
do INR.

A intera¢do medicamentosa independentemente
da faixa etdria sempre representa uma
dificuldade no manuseio da anticoagulagao oral.
Nesse subgrupo, em especial, devemos alertar
para o uso dos antiinflamtérios ndo-hormonais,
muitas vezes administrados de forma
intermitente, nas crises dlgicas das doencas
degenerativas osteoarticulares. No estudo
ISCOAT, na avaliacdo da anticoagulacdo em
idosos, o risco de hemorragia digestiva alta foi
treze vezes maior nos idosos em uso de
antiinflamtérios ndo-hormonais.

Os antidepressivos (fluoxetina, paroxetina,
fluvoxamina, sertralina) muito utilizados nessa
faixa etdria, também interagem com warfarin
potencializando a sua agdo anticoagulante, assim
como alguns botéanicos - ginkobiloba, cdpsulas de
alho, ginseng - que também potencializam a agdo
anticoagulante dos cumarinicos.

A incidéncia global de complicagdes
hemorrdgicas (menores + maiores + fatais) nao é
maior nos idosos submetidos a anticoagulagdo
oral. Entretanto, ao se analisar o risco de
complicagdes hemorrégicas maiores ou fatais,
este se apresenta aumentado nos idosos.
Pacientes >80 anos apresentam um risco 3 a 4
vezes maior de complicacdes hemorrdgicas
maiores ou fatais, quando comparados aos
pacientes <50 anos. Essa maior incidéncia de
sangramentos maiores/fatais pode ser explicada
pela presenca de atrofia cortical que, por si s6,
aumenta o risco de sangramentos intracranianos.
Além disso, observa-se uma limitada reserva
funcional capaz de responder a estresses agudos,
como redugdo aguda da volemia nas hemorragias
digestivas (que correspondem a 2/3 das
complicac¢des hemorrdgicas maiores/fatais). Na
grande maioria dos casos de sangramentos
maiores/fatais observa-se um alargamento do
INR >4,0. (INR 4,0 a 4,9).

A idade avancada ndo deve ser considerada uma
contra-indicagdo para o uso de anticoagulantes
orais; apenas identifica um subgrupo de
pacientes que requer uma maior vigilancia,
especialmente a faixa etdria acima dos 80 anos.
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Recomendag¢des para o manuseio da
anticoagulacao em idosos

* Como iniciara anticoagulac¢ao oral? Qual a dose
inicial do warfarin?
Antes de se iniciar a terapéutica anticoagulante
é necessdrio que o paciente e/ ou seus familiares
ou cuidador sejam alertados quanto a indicagdo
para o uso da droga, riscos de complicagdes
hemorrégicas, uso concomitante de outros
medicamentos, necessidade de dosagens
freqilientes do INR, procedimentos em relacdo
aos sinais de sangramento, aspectos dietéticos
(alimentos ricos em vitamina K)B. E
extremamente necessdrio esse investimento na
orientagdo do paciente e de seus familiares, para
uma boa adesao ao tratamento. E preciso que o
paciente entenda a sua proposta de tratamento
para que possa aceitar todas as medidas
necessarias para que se atinja uma
anticoagulagdo segura e adequada.

A dose inicial deve ser de 5mg/dia, ndo havendo
nenhum beneficio na utilizacdo de doses iniciais
mais elevadas e sim um maior risco de sangramento.
Nao héd necessidade de internagdo: a droga pode ser
iniciada ambulatorialmente, desde que possam ser
realizadas dosagens didrias do INR.

Alguns autores sugerem que, nos idosos, essa dose
inicial de 5mg/dia deve ser repetida, desde que o
INR do 2° dia seja inferior a 1,6. Caso haja um
aumento no INR >1,6, a dose do 2° dia deve ser
reduzida.

* Qual a freqiiéncia de dosagens do INR?

No inicio da utilizagdo da droga, devem ser
realizadas dosagens didrias até serem obtidos
dois resultados consecutivos, dentro da faixa
terapéutica (INR entre 2,0 e 3,0). Em média isso
é atingido por volta do 4° -5° dia de tratamento.
A partir dai, pode-se aguardar 48 horas para uma
nova avaliagdo. Se a préxima avaliagdo mantiver
o INR dentro da faixa terapéutica, porém mais
alargado que o resultado anterior, deve-se
reavaliar o INR dentro de 48 horas, assim
evitando alargamentos excessivos do INR.

Nao existe freqiiéncia ideal de dosagens do INR na
fase de inducdo da anticoagulacdo e, isso pode ser
facilmente explicado pelas diferencas individuais
no perfil de metabolizacdo hepdtica da droga.
Portanto, toda vigildncia é necessdria, jd que se sabe
que esse é o periodo com maior risco de
sangramentos. De um modo geral, apés a primeiras
2 semanas de tratamento, as dosagens do INR
devem ser semanais até completar as primeiras 6

semanas do tratamento. A partir dai, nos pacientes

que demonstram uma maior estabilidade dos
resultados, podem ser realizadas dosagens a cada
15 dias até o méximo de 20 dias.

* Qual a conduta frente a introdug¢ao de um novo
medicamento?
Como citado previamente, existem intimeros
medicamentos capazes de interagir com o
warfarin. Dessa forma, as melhores estratégias
para se evitar os efeitos deletérios da interacgédo
sao:
Orientar o paciente para que consulte o
médico responsavel pela sua anticoagulagdo,
antes de iniciar um novo farmaco;
Dosar o INR 3 a 5 dias apés o inicio da nova
droga.
E sempre importante ressaltar que esses cuidados
devem ser estendidos a drogas categorizadas como
boténicos, muitas vezes adquiridas em lojas de
produtos naturais e, assim néo classificadas como
fdrmacos pelos pacientes.

* Como ajustar a dose do warfarin, quando o INR
esta abaixo da faixa terapéutica?
Deve-se utilizar o cdlculo da dose semanal
prescrita, porque muito freqiientemente, o
paciente utiliza doses didrias diferentes ao
longo dos sete dias da semana. Por exemplo,
as tercas e quintas-feiras toma 2,5mg/d e nos
demais dias toma Smg/d. Dessa forma, a dose
semanal possibilita um ajuste mais preciso. Os
aumentos devem ser em torno de 5% a 20%
da dose semanal ja utilizada.

E fundamental lembrar que um ajuste na dose do
warfarin requer uma nova avaliacdo do INR, entre
7 a 10 dias.

* Qual a faixa de variabilidade do INR aceitavel?
Sédo aceitdveis variagdes do INR na faixa de
1,8 a 3,2. Ao se detectar o resultado do
INR=1,8, ndo hd necessidade de ajuste da dose
semanal do warfarin, entretanto é necessdrio
que se faga uma nova dosagem dentro de 7 a
10 dias. Dois resultados consecutivos do INR,
0,2 a 0,3 abaixo da faixa terapéutica indicam
a necessidade de aumento da dose do
warfarin.

Em relacdo a resultados acima da faixa terapéutica,
em termos gerais, se aceitam resultados até 3,2, sem
que sejam necessdrias modificagdes na dose.
Entretanto, no subgrupo de idosos, deve-se reavaliar
esse INR dentro de 48 horas, para se evitarem
alargamentos progressivos do INR. Da mesma
forma, se forem encontrados dois resultados
consecutivos acima da faixa terapéutica, serd
imperativa a reducdo da dose semanal prescrita.
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Sempre que houver variabilidade do INR fora da
faixa terapéutica e modificacdo da dose semanal
prescrita, deve-se procurar identificar as possiveis
causas para tais alteragdes (uso incorreto do
warfarin, interacdo medicamentosa, fator dietético)
e aumentar a vigilancia, isto é, dosagens mais
freqiientes do INR.

Os elementos essenciais para o sucesso da

terapéutica anticoagulante, em qualquer faixa etdria

sao:

* Meédico atento e vigilante

* Paciente esclarecido e orientado, para que possa
entender e aceitar o seu tratamento

® Laboratério confidvel e de facil acesso
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Profilaxia do Tromboembolismo Venoso

Introducao

A Trombose Venosa Profunda (TVP) e a Embolia
Pulmonar (EP) constituem importantes causas de
morbimortalidade em idosos. Estas duas entidades
podem ser reduzidas a uma denominagdo comum,
a de doenga tromboembdlica venosa (TEV), devido
a profunda interligagdo de patogenia, tratamento e
prognostico de ambas.

Ha uma forte associagdo entre TVP e EP, sendo a EP
detectada na cintigrafia de perfusdo em cerca de 50%
dos pacientes com TVP proximal documentada,
enquanto que uma trombose venosa assintomatica
é encontrada em cerca de 70% dos pacientes com
EP sintomdtica confirmada clinicamente'.

A medida que a populagao envelhece, o TEV torna-
se mais freqiiente. Os idosos sdo mais suscetiveis
por apresentarem com freqtiéncia fatores de risco
como imobilidade, cirurgias - principalmente
ortopédicas (artroplastias), insuficiéncia venosa
cronica, insuficiéncia cardfaca congestiva, cancer e
outras comorbidades.

Cerca de 90% das embolias pulmonares originam-
se no sistema venoso profundo dos membros
inferiores. Sitios menos freqtientes incluem o &trio
e o ventriculo direitos e veias pélvicas, renais,
hepéticas, subcldvias e jugulares®.

As taxas de incidéncia anual por 1000 pessoas na
faixa etdria de 65 a 69 anos, sdo de 1,3 para EP e 1,8
para TVP, sendo que ambas aumentam com a
idade'®. Além da alta mortalidade cumulativa da
EP (17,4% até trés meses), ha que se considerar a
elevada ocorréncia de outras complicagdes, como
TEV recorrente e a sindrome pés-trombética que
pode se seguir a TVP*,

Na cldssica triade descrita em 1856, Virchow
identificava como fatores trombogénicos: a estase
sangtiinea, o trauma local sobre a parede vascular e
a hipercoagulabilidade, a qual pode estar ligada a
anormalidades moleculares hereditdrias. No idoso,
a trombogénese estd principalmente relacionada a
fatores adquiridos, tais como malignidade e
quimioterapia para cancer. Menos freqiientes sao
hemoglobindria paroxistica noturna, doengas
mieloproliferativas e sindrome nefrética®.

SituacGes onde ocorre lesdo endotelial, como em
cirurgias ou traumatismos, aumentam o risco de
tromboembolismo venoso, especialmente em
pacientes com estados subclinicos de
hipercoagulabilidade. As cirurgias ortopédicas, em
especial de quadril e joelho, sdo as mais
notadamente complicadas com TVP. No Quadro 1
encontram-se os niveis de risco para TEV, em
pacientes submetidos a diversos tipos de
procedimentos cirtirgicos sem profilaxia adequada.

O risco de TEV aumenta exponencialmente com a
idade a partir dos 40 anos. Dentre as possiveis
explicagdes para este fato estdo a redugdo progressiva
da resisténcia da parede venosa e a diminuigdo da
atividade fibrinolitica local em idosos®.

A imobilizac¢ao prolongada que ocorre em viagens
ou nos periodos pds-operatdrios estd fortemente
associada a trombose venosa. Entre pacientes
imobilizados em unidades de terapia intensiva, a
freqtiéncia de trombose venosa detectada ultra-
sonograficamente foi de 31%°.

Pacientes vitimas de acidente vascular encefalico
isquémico agudo apresentam TVP como
complicagdo freqtiente, acometendo principalmente
o membro paralisado.
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Obesidade (em mutlheres), tabagismo, infarto agudo
do miocdrdio, insuficiéncia cardfaca congestiva e
hipertensao arterial também constituem fatores de
risco para embolia pulmonar**

O estrogénio, mesmo nas baixas dosagens utilizadas
na reposicdo hormonal pdés-menopausa, pode
dobrar o risco de embolia pulmonar. O risco também
é aumentado para o raloxifeno'”

Doenca inflamatéria intestinal, veias varicosas e o
uso prolongado de cateteres venosos profundos sao
outras condi¢des que merecem ser citadas como
fatores predisponentes, bem como uma histéria de
tromboembolismo venoso prévio®.

Quadro 1

Profilaxia
Profilaxia farmacolégica

Heparinas
Heparina nao-fracionada (HNF)

A profilaxia com HNF é feita geralmente com uma
dose inicial de 5000 unidades via subcutinea,
iniciando-se 2 horas antes da cirurgia e
prosseguindo a cada 8 ou 12 horas apds a mesma,
por 7 dias ou até a deambulagdo ou a alta hospitalar.
A taxa geral de TVP foi reduzida de 25% para 8%
(reducdo de risco de 68%), havendo uma reducdo
de EP fatal de, pelo menos, 50%°.

Niveis de risco de tromboembolismo em pacientes cirtrgicos sem profilaxia

Niveis de Risco (%) TVP na TVP EP com EP fatal Estratégia

panturrilha proximal manifestacao Preventiva
clinica

Baixo Risco

Cirurgia de pequeno porte 2 0,4 0,2 0,002 Apenas

em pacientes <40 anos mobilizagdo

sem fatores adicionais de risco agressiva

Risco Moderado

Cirurgia de pequeno porteem  10-20 2-4 1-2 0,1-04 - HNF baixa dose

pacientes com fatores de risco com intervalo

adicionais; cirurgia ndo muito de 12h

extensa em pacientes com - HBPM

40 a 60 anos sem fatores de risco -DCPI

adicionais; cirurgia muito - Meias

extensa em pacientes <40 anos eldsticas

sem fatores de risco adicionais

Risco Elevado

Cirurgia ndo muito extensa 20-40 4-8 2-4 0,4-1,0 - HNF baixa em

pacientes > 60 anos ou com dose com

fatores de risco adicionais; intervalo

cirurgias muito extensas em de 8h

pacientes com >40 anos ou - HBPM

com fatores de risco adicionais - DCPI

Risco Muito Elevado

Cirurgias muito extensasem  40-80 10-20 4-10 0,2-5 HBPM,

pacientes com >40 anos e TEV anticoagulantes

prévio, cancer ou estado de orais, DCPI/meias

hipercoagulabilidade; elasticas + HBPM

artroplastia do quadril ou joelho, ou HNF

cirurgia de fratura do quadril;

grande trauma, lesdo de medula

Fonte: Chest 2001;119:1325-175S
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Heparinas de Baixo Peso Molecular (HBPM)

Existem vdrias HBPM, sendo a sua atividade
expressa através de unidades anti-Xa (fator X
ativado). Baixas doses (<3400 unidades anti-Xa
didrias) sdo equivalentes a HNF e apresentam taxa
menor de complicacées hemorrdgicas e de
trombocitopenia, um efeito colateral dessa droga.
A maior parte dos autores ndo refere diferencas
significativas quanto as complicagdes hemorrdgicas
entre adultos jovens e idosos.

A reducéo do risco de TVP é de 76% e o intervalo
de 24h entre as doses representa uma vantagem em
relacdo a HNE

Nas cirurgias ortopédicas, utilizam-se doses mais
elevadas de HBPM, que sdo administradas
usualmente 12 a 24 horas antes da cirurgia,
devido ao risco de sangramento aumentado. Nas
cirurgias gerais de risco moderado, em que a
dosagem é menor, a primeira injecdo pode ser
feita 2 horas antes da cirurgia. Nos EUA, a dose
inicial é feita 12 a 24 horas ap6s a cirurgia, quando
a hemostasia estiver assegurada. A desvantagem
do uso pés-operatério na protecdo contra TVP
versus a HBPM prévia ao ato cirtrgico ndo parece
ser grande, e a adog¢do dessa medida deve ser feita
especialmente para os pacientes com alto risco
de sangramento.

Quadro 2

As HBPM apresentam a vantagem de que podem
ser administradas em doses fixas, sem necessidade
de monitorizagdo laboratorial. Possuem diferentes
propriedades, podendo-se observar, no Quadro 2,
alguns dos esquemas de dose e inicio de uso mais
apropriados de trés delas para determinadas
situagdes. Observe-se que todas sdo administradas
via SC, com doses de manuten¢do usualmente a
cada 24 horas®”

Independentemente do horério da dose inicial da
HBPM, a primeira dose pds-operatdria devera ser
aplicada apenas quando a hemostasia (avaliada pelo
volume da drenagem e exame da ferida operatdria)
estiver assegurada.

Complicacoes do uso das heparinas

Na trombocitopenia induzida por heparina pode
ocorrer, como complicacdo, trombose venosa e
arterial, em cujo tratamento a warfarina ndo deve
ser utilizada, pois pode levar a gangrena venosa dos
membros. Utiliza-se nesses casos o danapardide
(heparinéide), os derivados da hirudina ou
argatroban (inibidor direto da trombina). A
trombocitopenia é menos comum com a HBPM do
que com a heparina nio-fracionada®.

A osteoporose, com reducdo da densidade 6ssea em
cerca de 30% dos pacientes com uso prolongado da

Esquemas posolégicos de algumas das HBPM mais utilizadas

a) Na cirurgia geral

Risco Moderado

Risco Elevado

Enoxaparina 20mg, 1-2 horas pré-operatério 40mg, 1-2 horas pré-operatdrio
Nadroparina 2850U (0,3ml), 2-4 horas pré-operatério -
Dalteparina 2500U, 1-2 horas pré-operatério 5000U, SC, 8-12 horas pré-operatério

b) Na cirurgia ortopédica

Enoxaparina 40mg, 10-12 horas pré-operatorio;

préxima dose 12 horas pés-operatério e a cada 24 horas
Nadroparina 38U /kg (0,2 a 0,4ml) 12 horas pré-operatdrio;

préxima dose 12 horas pés-operatério e a cada 24 horas até o 3° dia,

aumentando para 57U /kg (0,3ml a 0,6ml) a partir do 4° dia
Dalteparina 5000U, 8-12 horas pré-operatério;

proxima dose 12 a 24 horas pds-operatério e a cada 24 horas

o) Doencas Clinicas Agudas e/ou Descompensadas

Enoxaparina 40mg a cada 24 horas
Nadroparina 2850U a cada 24 horas
Dalteparina 2500U a cada 24 horas

Fonte: Tratado de Geriatria e Gerontologia 2002;325-37.
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heparina por 1 més ou mais, e as fraturas vertebrais
sintométicas em 2% a 3%, ocorrem tanto por
aumento da reabsor¢do como por diminuicdo da
formacao Gssea®.

Raramente a profilaxia anticoagulante com HBPM
ou HNF, em baixas doses, pode provocar
complicagdes apds uma anestesia peridural ou
raquidiana. Sintomas como dor lombar ou sinais de
compressdo medular (paresia ou parestesia de
extremidades, disfuncdo vesical) devem ser
valorizados e pesquisados no pés-operatério
imediato, com o objetivo de identificar e tratar um
eventual hematoma perimedular®.

Apesar de alguns estudos comprovarem que a
utilizacdo da aspirina é melhor do que nenhuma
profilaxia, a existéncia de métodos claramente
superiores invalida esta op¢do de profilaxia do TEV®.

Novos anticoagulantes

O Fondaparinux sodium (pentassacarideo) é um
agente sintético que pertence a classe dos inibidores
seletivos do fator Xa, tendo sido demonstrado um
efeito antitrombético preventivo superior a HNF e
HBPM em diversos estudos. Apesar de jd aprovado
e comercializado na Europa e nos EUA para a
profilaxia do TEV em cirurgias ortopédicas de
grande porte, na dose de 2,5mg via subcutanea em
dose tinica didria, ainda ndo foi lancado no Brasil
(até a data desta publicacdo)’°.

Profilaxia mecanica

Dispositivos de compressio pneumatica
intermitente (DCPI)

Sao utilizados para obter um efeito hemodinamico
de aumento do retorno venoso da extremidade
inferior, reduzindo a estase e estimulando a
atividade fibrinolitica. Sua eficdcia na prevengédo de
TVP ou EP néo ficou tdo bem evidenciada como
outros métodos, podendo ser contra-indicados por
problemas dermatolégicos ou circulatérios locais;
entretanto, constituem um atraente método de
profilaxia devido a auséncia do risco de complicagdes.

Meias elasticas de compressio graduada (ME)

Reduzem a incidéncia de TVP da perna, devendo
ser utilizadas em conjunto com outros agentes,
como a heparina, pois aumentam a protecdo
contra o TEV®.

A deambulagado precoce ¢ uma medida profilatica
simples, in6cua e oferece intimeras vantagens

adicionais ao paciente, devendo ser sempre
estimulada!

Filtro de veia cava inferior

E uma opcao para pacientes de alto risco para TEV
com contra-indica¢do ao uso de anticoagulantes.
Entretanto, apesar da redugdo de episédios de EP a
curto prazo, a mortalidade néo foi reduzida a longo
prazo nos pacientes com o filtro, que apresentaram
inclusive maior incidéncia de TVP a médio prazo®'.

Condigoes especificas de risco para TEV
Cirurgia ortopédica

A cirurgia ortopédica constitui um fator de risco
especialmente importante, devido a grande
freqiiéncia da TVP pés-operatoria. A prevaléncia de
TVP total entre o 7° e 14° dias de pds-operatério de
artroplastia total do quadril, do joelho e fratura do
quadril é de 50% a 60% (sem profilaxia).

Dentre os pacientes submetidos a artroplastia do
quadril e joelho que saem do hospital sem TVP (e
sem profilaxia pés-alta), 10% a 20% apresentam
evidéncias de um episédio novo nas primeiras 4 a 5
semanas pds-alta.

Na prétese total do joelho, a profilaxia com HBPM
é claramente mais eficaz que outros métodos
farmacoldgicos, porém a compressdo pneumaética
intermitente parece ser também bastante eficiente.
Mesmo com a profilaxia, pode ocorrer TVP em mais
de 30% dos pés-operatérios, sendo a TVP proximal
em 6,7%. Em um estudo, a incidéncia de
sangramento significativo com o uso profildtico de
HBPM foi de 2,8%.

Aincidéncia de TVP no pés-operatdrio de cirurgias
de fratura do quadril é comparavel a da prétese total
de quadril eletiva, porém a embolia pulmonar fatal
¢ mais comum.

Mesmo os pacientes com comorbidades maiores ou
deficiéncia cognitiva devem receber profilaxia, para
reduzir a morbidade associada a TEV sintomética e
a necessidade de usar os onerosos métodos
diagndsticos e terapéuticos da TVP e EP
estabelecidas.

A profilaxia deve ser feita por um periodo minimo
de 7 a 10 dias, com HBPM ou warfarina, porém
conforme os fatores de risco do paciente
(persisténcia da imobilizagdo, obesidade,
comorbidades) deve-se considerar a possibilidade
de estender o periodo de uso da medicacdo. A
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HBPM é mais efetiva e mais segura quanto ao risco
de sangramento do que o anticoagulante oral.

Estudos apontam uma prevaléncia de 22% de TVP
(5% proximais) em pacientes submetidos a
neurocirurgia. Os fatores de risco adicionais sdo
cirurgia intracraniana (comparada as intervengdes
na medula), malignidade, duracdo da cirurgia,
diminui¢do do tonus muscular dos membros
inferiores e idade aumentada. Em cirurgias
ginecoldgicas e urolégicas também ¢é importante a
prevengdo da TVP, especialmente se o paciente é
idoso, tem cdncer, em cirurgias extensas e
imobilizacdo prolongada no pés-operatoério®.

Tanto a malignidade, acompanhada de estados de
hipercoagulabilidade, como seu tratamento,
incluindo cirurgia, quimioterapia, radioterapia e
cateteres venosos, podem se complicar com TEV.
Pacientes com cancer tém o dobro de risco para TVP
pos-operatéria e mais de trés vezes o risco de EP
fatal que pacientes sem cancer submetidos ao
mesmo procedimento, possivelmente pela inducao
da produgdo de pré-coagulantes. A imobilidade
prolongada e o cateter venoso profundo de demora
representam um risco adicional'.

Pacientes com AVE isquémico apresentam alto risco
de TVP na extremidade inferior parética ou plégica,
com uma incidéncia de até 55%, sendo que cerca
de 5% dos 6bitos precoces apds o AVE sdo
atribuidos a EP'*.

Infarto do miocardio

Alincidéncia de TEV no infarto agudo do miocardio
é de aproximadamente 24% em individuos ndo
submetidos a profilaxia antitrombética. O uso
freqiiente de tromboliticos, heparinas e agentes
antiplaquetdrios, por si s6 promove uma boa
protecdo para o TEV. No entanto, quando estas
medidas ndo forem adotadas, recomenda-se o uso
de heparina ndo-fracionada (HNF) ou heparina de
baixo peso molecular (HBPM) ou, caso sejam contra-
indicados, a utilizacdo de métodos mecanicos.

Pacientes internados em unidades de terapia
intensiva podem apresentar uma incidéncia de 28%
a31% de TEV sem profilaxia. Esse percentual pode
ser reduzido para 11% a 13% ao ser utilizada a
profilaxia com HNF®.

Em um estudo envolvendo pacientes com condigdes
clinicas graves descompensadas, tais como
insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia respiratéria ou
quadro infeccioso agudo sem choque, a incidéncia
de TEV no grupo-placebo foi de 14,9%, e no grupo
com HBPM a incidéncia foi de 5,5%".

Recomendagoes
Cirurgia geral

Pacientes com risco moderado e elevado — HNF
ou HBPM ou método mecédnico — GRAU DE
RECOMENDACAO A, NIVEL DE EVIDENCIA 1;

Pacientes com risco muito elevado — método
farmacolégico combinado com método
mecanico — GRAU DE RECOMENDACAO B1, NIVEL DE
EVIDENCIA 1.

Cirurgia ginecolégica

Cirurgia de grande porte para doenga benigna
sem fatores de risco adicionais — HNF 2x/dia
— GRAU DE RECOMENDAGAO A, NIVEL DE EVIDENCIA
1 ou HBPM ou DCPI iniciado antes da
cirurgia, prosseguindo por varios dias de pos-
operatério — GRAU DE RECOMENDACAO B1, NivEL
DE EVIDENCIA 1;

Grandes cirurgias para tratamento de doenca
maligna — HNF 3x/dia ou HBPM em dose
madxima associado a métodos mecanicos —
(GRAU DE RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 1.

Cirurgia uroldgica

Cirurgia de grande porte — HNF ou HBPM ou
métodos mecanicos — GRAU DE RECOMENDACAO B1,
NIVEL DE EVIDENCIA 1;

Pacientes com risco muito elevado — HNF ou
HBPM associado a ME (com ou sem DCPI ) —
(GRAU DE RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 1.

Cirurgia ortopédica

Prétese total de quadril - HBPM ou warfarina
em dose ajustada — GRAU DE RECOMENDACAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 1 ou HNF em dose ajustada
pelo PTT — GRAU DE RECOMENDAGAO B1, NIVEL DE
EVIDENCIA 1 (terapia coadjuvante com ME ou
DCPI pode melhorar a eficdcia — GRAU DE
RECOMENDACAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 3);
Artroplastia total de joelho — HBPM ou warfarina
em dose ajustada — GRAU DE RECOMENDACAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 1 ou DCPI - GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 2 (HNF ndo
recomendada — GRAU DE RECOMENDACAO C);
Cirurgia para fratura de quadril - HBPM ou
warfarina em dose ajustada — GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NfvEL DE EVIDENCIA 2 ou HNF —
(GRAU DE RECOMENDACAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 3.

Neurologia

Neurocirurgia intracraniana — DCPI com ou sem
ME - GRAU DE RECOMENDACAO A, NIVEL DE
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evIDENCIA 1; HBPM ou HNF no pés-operatério
podem ser alternativas aceitdveis — GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 1;
Pacientes com risco elevado — combinac¢do de
método farmacolégico e mecanico — GRAU DE
RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 2;

Trauma de coluna — HBPM - GRrau DE
RECOMENDACAO B1, NfVEL DE EVIDENCIA 2; ME ou
DCPI podem ser feitos em combinagdo com
HBPM ou HNF ou se o uso precoce de
anticoagulante for contra-indicado — GRAU DE
RECOMENDAGCAO B2, NIVEL DE EVIDENCIA 2. Ndo se
recomenda HNF, ME ou DCPI como
profilaxias isoladas — GRAU DE RECOMENDAGAO
B2, NIVEL DE EVIDENCIA 3;

Acidente vascular encefdlico isquémico —
HBPM ou HNF — GRAU DE RECOMENDACAO A,
NIVEL DE EVIDENCIA 1. Na contra-indicacdo de
anticoagulante pode-se usar ME ou DCPI -
(GRAU DE RECOMENDACAO B1, NIVEL DE EVIDENCIA 3.

Doengas clinicas com fatores de risco para TEV

Neoplasia, imobilidade, insuficiéncia
cardiaca, DPOC — HBPM ou HNF Grau DE
RECOMENDACAO A, NfVEL DE EVIDENCIA 1.
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Reabilitacdo Cardiaca no ldoso:
papel do exercicio fisico

Introducao

Poucos procedimentos interferem favoravelmente
em tdo ampla diversidade de condig¢des no
tratamento das doengas cardiovasculares do que o
exercicio fisico regular.

Esses beneficios ndo se limitam aos mais jovens e
menos comprometidos funcionalmente. Ao
contrdrio, os idosos e os mais limitados sdo os que,
proporcionalmente, obtém melhores resultados dos
programas de reabilitacdo cardiovascular que,
habitualmente, inserem, como esséncia, a orientagdo
e a supervisdo de exercicios fisicos prescritos de
forma individualizada.

Nesta perspectiva serd aqui abordado o papel da
reabilitagdo do idoso com cardiopatia em algumas
fases da sua condigéo clinica cardiovascular.

Defini¢oes basicas

Embora freqtientemente utilizadas como sin6nimos,
a atividade fisica e o exercicio fisico tém significados
diferentes.

Atividade fisica deve ser entendida como qualquer
atividade que eleve o gasto metabdlico acima do
repouso. Uma caminhada para atender o chamado
de um neto, ir as compras ou pregar um prego em
uma superficie, sdo exemplos de atividades fisicas.

Exercicio fisico é aquele realizado quando hd a
elaboragdo de um planejamento no qual se insere
uma prescri¢ao, envolvendo o tempo dedicado a sua
realizacdo, a intensidade, o nimero de vezes na
semana, o seu tipo e os critérios para incrementos.
Habitualmente, os programas de reabilitagdo

cardiaca sdo exemplos de aplicagdo de exercicio
fisico.

Ambas as condigdes sdo promotoras de satide e,
idealmente, os exercicios fisicos devem ser indicados
sempre que possivel, e, além deles, nos diversos
momentos da vida do idoso, tal como nos mais
jovens, o estimulo a atividade fisica deve ser uma
constante.

Reabilitacao cardiovascular

A reabilitacdo cardiovascular, inexistindo condig¢Ges
que eventualmente venham a contra-indica-la,
deverd sempre ser inserida como importante
componente do tratamento para o idoso cardiopata,
pois vdérias condi¢Ges favordveis tém sido a ela
atribuidas'**. No Quadro 1 sdo mostrados alguns
desses beneficios'.

Embora néo seja sindnimo de reabilitacdo, pois esta
envolve, entre outros aspectos, a modificacdo dos
hébitos alimentares e de comportamentos
psicoldgicos inadequados, certamente a aplicacao
de exercicios fisicos se constitui no seu componente
central e essa serd a abordagem neste artigo.

O envelhecimento é, freqlientemente, acompanhado
de condig¢des que limitam a tolerdncia ao exercicio.
Sao elas: 1) presenga de doengas; 2) tendéncia a
inatividade fisica®e 3) modificac¢des fisioldgicas.
No Quadro 2 sédo citadas as principais modificagdes
decorrentes do envelhecimento, parcialmente
associadas as possiveis limitagdes ao exercicio
fisico®.

A reducdo da atividade fisica é mais prevalente
quanto mais idoso € o individuo, sendo ainda mais
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Quadro 1
Beneficios atribuidos a reabilita¢do cardiaca e

programas de exercicio fisico em idosos

* Aumento da capacidade de exercicio

METs estimado: +35%
Limiar de lactato: + 11%
VO, de pico: + 15%

* Melhoria no perfil lipidico
Colesterol total: - 5%
Triglicérides: - 15%

Colesterol HDL: + 6%
Colesterol LDL: - 3%
Rela¢do LDL/HDL: - 8%

* Reducéo de indices de obesidade
indice de massa corporal: - 1,5%
Percentual de gordura: - 5%

* Melhoria de algumas caracteristicas
comportamentais, tais como depressao,
ansiedade, somatizacdo e hostilidade

*  Melhoria da qualidade de vida e de seus

componentes
* Provavel diminui¢do dos custos de
hospitalizagao
* Provavel reducdo da morbidade e da
mortalidade
Quadro 2

Condicoes fisioldgicas do envelhecimento

* Redugdode8%al0%noVO, .
nos individuos nao-treinados

por década

*  Reducdo da freqiiéncia cardfaca méxima em
um batimento por minuto por ano

* Maior incremento da pressdo arterial
sistélica com o exercicio

* Atenuagdo do aumento na fracdo de ejegdo
durante o exercicio

* Reducdo da massa muscular, com perda
principalmente de fibras de contracdo
rapida IIB.

freqiiente na mulher®® e, certamente, é um dos mais
importantes responsdveis pela reduc¢do da sua
qualidade de vida. A habilidade para realizar
atividades como banhar-se, vestir-se e caminhar
constituem condig¢des essenciais para a
independéncia do idoso, e a atividade fisica podera

contribuir para que maior grau de independéncia
possa ser alcancgada.

A inatividade fisica acentuada, mesmo durante
somente trés semanas, é capaz de reduzir a condigdo
aerdbia cardiovascular em proporc¢do maior do que
décadas de envelhecimento com vida ativa’. Por
outro lado, a manutencédo e o aumento da atividade
fisica do idoso estdo associados ao prolongamento
da vida.

A abordagem da realizagdo de exercicios fisicos no
idoso deve atender aos objetivos de aumento da
aptiddo fisica como medida de: 1) preven¢do ou
manutencdo da sadde; 2) reducdo de risco para
doengas cronicas e 3) melhoria global da qualidade
de vida’.

Embora o estimulo para a realizagdo de exercicio
fisico no idoso, sempre que possivel, deva ser a
norma, condi¢des Osteo-mio-articulares e,
principalmente, cardiovasculares, por serem muito
prevalentes, devem ser investigadas no intuito,
inclusive, de promover seguranca a prdtica de
exercicios de intensidades maiores.

Quando se objetivar a prescri¢do de exercicios de
leve intensidade para idosos assintomaticos,
somente uma minuciosa avaliacdo clinica podera ser
suficiente. Entretanto, na investigacdo
cardiovascular, visando a liberagdo para atividades
moderadas e intensas, além da avaliagdo clinica
inicial, um teste ergométrico devera ser realizado.

A prescrigdo de exercicios apropriados para o idoso
assemelha-se a dos mais jovens e deve envolver
exercicios dindmicos (caminhada, bicicleta, natacéo,
danga de saldo) e exercicios de forca (uso de pesos,
caneleiras, aparelhos). Entretanto, porque muitos
idosos tém sido sedentdrios e fisicamente
descondicionados hd anos, com freqiiéncia
apresentam limitagdes musculoesqueléticas, tais
como as decorrentes de ésteo-artroses e artrites,
podendo ser muito limitados. Assim,
principalmente nas semanas iniciais do programa,
podem ser recomendadas atividades de baixa
intensidade, como 40% a 50% do VO, . , sempre se
respeitando as limita¢des do idoso. Em alguns casos,
a freqiiéncia de realizacdo de exercicios podera ser
incrementada para 3 a 4 vezes ao dia, em sessdes de
curta duragdo e baixa intensidade, aumentando-as
gradualmente.

Em relagdo aos exercicios de forca, sdo
recomendados no idoso visando manter ou
aumentar: 1) a for¢ca muscular, 2) a coordenagao
neuromuscular e 3) a massa corporal magra.
Atividades rotineiras, como se levantar de uma
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cadeira, subir degraus e sustentar objetos dentro
da residéncia ou nas suas proximidades, podem
ser beneficiadas com essa modalidade de
exercicios. Preconiza-se a sua realizacdo 2 a 3
vezes na semana. Em pacientes hipertensos,
mesmo controlados, a monitoragdo da pressdo
arterial deverd ser mais proximamente realizada
nessa modalidade de exercicio, pelo menos no
inicio do programa.

Pela inatividade fisica prolongada, o idoso,
freqiientemente, exibe reducédo da flexibilidade.
Esses exercicios devem ser encorajados porque
aumentam a flexibilidade, reduzindo lesdes
decorrentes do programa de exercicios e lesGes
decorrentes das atividades cotidianas.
Semelhante estimulo deve ser aplicado aos
exercicios que promovem o equilibrio e reduzem
o indice de quedas, como o Tai Chi Chuan.

O calgado utilizado pelo idoso deve ser
confortdvel e as atividades de caminhada devem
ser realizadas em piso sem irregularidades, de
modo a reduzir o risco de quedas.

O ambiente quente e com elevada umidade
relativa do ar impde uma sobrecarga metabdlica
e hemodinamica, particularmente por limitacdo
do sistema termorregulador do idoso. Essas
condi¢ées podem ser agravadas com o uso de
medicagdo betabloqueadora e pelo uso de
diuréticos, que podem predispor a desidratagao.
Como prevengdo, o idoso deverd ser instado a
ingerir liquido durante a pré, intra e pés-sessao
de exercicios, e comunicar, de imediato, a
presenga da sensacdo de sede ou de tonturas
durante as atividades.

Exercicios fisicos no paciente idoso
internado por evento agudo (Fase I)

Previsao de inicio: segundo dia de internacao

Condi¢des para liberacao

e Estabilidade clinica (auséncia de dor tordcica ou
dispnéia — esta mais importante no idoso - Killip
1 ou 2; auséncia de arritmias freqiientes e/ou
complexas; pressado arterial sistélica =90mmHg
e <160mmHg x 110mmHg; auséncia de
comorbidades limitantes).

Tipos de atividade

Exercicio respiratério no leito ou, apds o segundo
dia do evento, sentado em cadeira préxima. Realizar
movimentagles passivas e posteriormente ativas,
nos membros inferiores e superiores; adogdo da

posicdo sentada proximamente ao leito com os pés
firmemente apoiados; caminhada préxima ao leito.

Verificar pressdo arterial antes de o paciente se
levantar do leito e apds adotar essa posi¢do. Quedas
superiores a 10mmHg limitariam temporariamente
0s exercicios em posigado ortostdtica.

Atentar para as limitagdes decorrentes da realizagdo
de procedimentos invasivos.

Duracao e Freqiiéncia
10 a 15 minutos, 2 a 3 vezes ao dia.

Intensidade

Sensacao limite de cansaco grau 3-4 da escala de
sensacgdo subjetiva de cansaco de Borg de zero a
dez, ou adicional de 20 batimentos por minuto
em relagdo a freqtiéncia cardiaca de repouso
(atentar para maior lentidao da elevacdo da
freqiiéncia cardiaca no idoso, principalmente
quando em uso de medicamentos
cardiodepressores) ou qualquer manifestacgdo
clinica significativa.

Exercicios fisicos no paciente idoso ap6s
alta hospitalar (Fase II), tardiamente p6s-
internacao ou na condi¢ao de inexisténcia
de evento agudo (Fase III)

Previsao de inicio: imediato

Condicoes para liberacao

e Essencial: a estabilidade clinica (dor torécica,
dispnéia e cansaco, sopros ou mudangas na
ausculta cardiaca, pressao arterial) e laboratorial
(eletrocardiograma, marcadores de necrose
miocdrdica, anemia importante, glicemia).

* Avaliacdo funcional: realizar teste ergométrico
pré-participagdo. O ecocardiograma devers,
preferentemente, ser também realizado, porém
ndo ¢é indispensdvel. A impossibilidade de
realizar o teste ergométrico ndo contra-indica a
realizacdo de exercicios fisicos, porém as sessdes
deverdo ser monitoradas, inclusive
eletrocardiograficamente, e os cuidados deverao
ser redobrados. Quando indicada, a
complementacdo da avaliagdo deverd exigir a
realizacdo de estudos através de imagem e de
angiografia coronariana.

Atentar para a freqliente presenca de
comorbidades, como limita¢des 6steo-mio-
articulares, presenca de vasculopatia periférica,
doenga pulmonar obstrutiva cronica e limitagado
dos sentidos, particularmente da audigéo.
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Tipos de atividade

Néao devem diferir do preconizado para os
individuos jovens. Somente a intensidade e as
possiveis limitagdes impostas pelas comorbidades
poderdo limitar algum tipo de exercicio.

Atentar para a maior lentiddo dos idosos em

responder aos estresses organicos, considerando-se

o exercicio fisico um dos agentes estressores mais

exigentes de uma resposta complexa de

interatividade da economia.

Eles devem ser:

1. dindmicos: caminhada, ciclismo, danca de saldo
e, eventualmente quando indicados, a corrida e
a natacao;

2. forga: envolvendo o maior ntimero possivel de
grupos musculares;

3. flexibilidade e alongamento: tornar um
componente importante de uma sessdo de
exercicios.

Duracao, freqiiéncia e intensidade

Dependendo da condigdo clinica, dos hdbitos
prévios e da fragilidade do idoso, a duragdo podera
variar de 10 minutos a, no méximo, 60 minutos.
Preconizam-se, preferentemente, atividades didrias.

A condigéo fisica do idoso e as maiores intensidades
de exercicio poderdo reduzir o tempo destinado a
sua realizacdo, enquanto que exercicios realizados
em maior duracdo deverdo ser de menor
intensidade.

A sensacdo subjetiva de cansaco podera ser outra
indicadora da intensidade adequada. Os graus trés

e quatro na escala de Borg de zero a dez seriam
adequados. Atentar que no idoso a isquemia
miocdrdica freqiientemente se manifesta por
cansago e ndo pela presenca de dor tordcica.

O GRAU DE RECOMENDACAO das orientac¢Ges acima sdo
consideradas B com NIVEL DE EVIDENCIA 4.
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