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A hipertensão sistólica isolada
(HSI) é bastante comum em idosos e
está associada a elevado risco cardio-
vascular, como reforçam muitos estu-
dos recentes1-4. Além disso, em ame-
ricanos, a HSI é a forma mais comum
de hipertensão não controlada após a
quinta década de vida4. Nos idosos, a
elevação isolada da pressão sistólica
é resultado da menor complacência
dos grandes vasos, fenômeno que já
foi entendido como uma conseqüên-
cia “normal” do envelhecimento.
Entretanto, a partir da publicação dos
dados do estudo MRFIT, no final dos
anos 80, tal conceito foi modificado e
passou-se a valorizar a pressão sistó-
lica como fator independente de risco
cardiovascular5,6.

Mais recentemente, a reavaliação
de dados de estudos de referência,
como o estudo de Framingham, veio
confirmar que a pressão sistólica,
assim como a pressão de pulso, tem
melhor correlação com o risco cardio-
vascular que a pressão diastólica3. A
mudança no padrão da onda de pulso,
cuja conseqüência é o aumento do
estresse de arrastamento, parece ser o
principal fator de lesão do endotélio
vascular, responsável pela ativação
de mecanismos pró-trombóticos e
contribuindo para a progressão do
processo aterosclerótico7,8,9.

Por estes motivos, o controle ade-
quado da pressão sistólica a valores
inferiores a 140 mmHg tem sido reco-
mendado como uma das metas mais
importantes a serem alcançadas no
tratamento da hipertensão arterial e
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está presente em muitos consensos
recentes10,11,12 . Entretanto, alcançar
tais valores de pressão sistólica sem
efeitos adversos é uma das tarefas mais
difíceis na prática clínica. Daí a im-
portância do estudo Val-Syst, recém-
apresentado no Congresso da Socie-
dade Americana de Hipertensão13.

O estudo Val-Syst foi idealizado
para avaliar em pacientes com idade
superior a 65 anos e portadores de
HSI a eficácia e tolerabilidade de um
bloqueador dos receptores AT1 da
angiotensina II (BRA), o valsartan,
em comparação à amlodipina, um
bloqueador dos canais de cálcio
(BCCa). Os BCCas têm sido indi-
cados no tratamento da hipertensão
arterial no idoso e, em particular, no
idoso com HSI12. Já os BRAs vêm
acumulando nos últimos anos evi-
dências de serem agentes anti-
hipertensivos com eficácia com-
parável às outras classes de drogas
anti-hipertensivas, serem bem tole-
rados e terem efeitos benéficos adicio-
nais àqueles relacionados ao simples
controle pressórico14.

O Val-Syst foi um estudo multi-
cêntrico, duplo-cego que avaliou por
24 semanas 421 pacientes com idade
entre 60 e 80 anos (idade média de 69
anos), portadores de HSI (pressão
arterial sistólica – PAS – entre 160 e
220 mmHg após um período de
washout  de duas semanas). Os
pacientes foram randomizados para
receber amlodipina 5 mg/dia ou
valsartan 80 mg/dia por oito semanas.
Caso a PAS permanecesse maior ou

igual a 140 mmHg a dose de amlodi-
pina era aumentada para 10 mg/dia e a
de valsartan para 160 mg/dia por mais
oito semanas. A adição de 12,5 mg/dia
de hidroclorotiazida (HCTZ) era feita
se depois deste período a PAS ainda
fosse igual ou superior a 140 mmHg.

Um resumo dos valores pressóri-
cos no início e no final de estudo,
assim como a redução pressórica em
ambos os grupos, é apresentado na
tabela 1. Como se observa, os grupos
eram bastante semelhantes tanto no
início como no decorrer do estudo.
Em ambos a redução da PAS foi
superior a 30 mmHg e a da PA dias-
tólica de apenas 6 mmHg. Tal redução
pressórica promoveu o controle ade-
quado da PAS em mais de 70% dos
pacientes estudados. Observa-se que,
para alcançar estes resultados, 44% a
51% dos pacientes receberam as doses
mais elevadas dos agentes anti-
hipertensivos e 16% a 20% utilizaram
também a hidroclorotiazida em dose
baixa. A freqüência de eventos adver-
sos foi significantemente maior nos
pacientes que receberam amlodipina
(31,9%) que naqueles que tiveram o
valsartan como base terapêutica
(20,2%). Como esperado, o principal
evento adverso do grupo que recebeu
a amlodipina foi o edema periférico
(26,8% dos pacientes).

Um estudo epidemiológico recente
mostrou que a falha em controlar
adequadamente a pressão arterial
deve-se fundamentalmente à manu-
tenção de valores sistólicos acima da
meta preconizada (140 mmHg) e isto
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ocorre predominantemente em indi-
víduos idosos15.

De forma complementar, uma
reanálise dos dados do estudo HOT
mostrou que o controle mais estrito
da pressão arterial reduz o risco
cardiovascular de forma contínua e
beneficia mais intensamente os pa-
cientes com diabetes, doença cardíaca
isquêmica, mulheres e idosos16.

Estes estudos reenfatizam a
importância do controle pressórico
mais estrito nos pacientes portadores
de hipertensão arterial, principal-

mente naqueles com múltiplos riscos.
Nesta direção, o estudo Val-Syst
demonstrou, em pacientes portadores
de HSI com alto risco cardiovascular,
que o controle adequado da PA é
factível e pode ser alcançado com
uma combinação de medicamentos
bem tolerada. A utilização de um
BRA, o valsartan, em monoterapia
ou associado à hidroclorotiazida em
dose baixa, apresentou efeito anti-
hipertensivo semelhante à amlo-
dipina e à hidroclorotiazida, porém,
com menos efeitos adversos, em

Tabela 1 – Comparação dos principais parâmetros do estudo Val-Syst
Parâmetro Grupo valsartan Grupo amlodipina

(n = 208) (n = 213)
Homens 113 118
Mulheres 95 95
Idade (anos) 69,0 ± 5,9 68,9 ± 6,0
Início do estudo
Pressão sistólica (mmHg) 169,8 ± 9,3 169,8 ± 8,7
Pressão diastólica (mmHg) 83,6 ± 5,0 83,8 ± 4,2
Pressão de pulso (mmHg) 86,2 ± 10,3 86,0 ± 9,3
Final do estudo
Pressão sistólica (mmHg) 136,4 ± 11,9 136,3 ± 10,9
Pressão diastólica (mmHg) 77,6 ± 6,9 77,2 ± 6,7
Pressão de pulso (mmHg) 58,8 ± 11,3 59,1 ± 11,2
Diferença final – Início do estudo
Pressão sistólica (mmHg) -33,4 -33,5
Pressão diastólica (mmHg) -6,0 -6,5
Pressão de pulso (mmHg) -27,4 -27,0
Pressão sistólica < 140 mmHg 74,7% 73%
Pacientes com dose máxima 106 (51%) 93 (43,7%)
Pacientes com HCTZ 47 (22,6%) 35 (16,4)
Pacientes com efeito adverso 42 (20,2) * 68 (31,9)
Pacientes com edema periférico 10 (4,8%) † 57 (26,8%)
*p < 0,002; † p < 0,0001 na comparação entre os grupos
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particular, o edema de membros
inferiores.

Sabendo que existem inúmeras
evidências de que o bloqueio do
sistema renina-angiotensina, além
do efeito anti-hipertensivo, traz
benefícios adicionais, principal-
mente para pacientes com alto risco
cardiovascular, este esquema terapêu-
tico testado (BRA associado a diuré-
tico em dose baixa quando necessário)
é uma excelente escolha para o indiví-
duo idoso com hipertensão sistólica
isolada.
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