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1. O Pioneirismo da Cardiogeriatria 
Brasileira

Em 2002, à frente do Grupo de Estudos em Cardiogeriatria 
(GEBRAC) da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), 
identificamos uma importante lacuna: não existia uma 
diretriz especificamente voltada ao paciente idoso. Com a 
participação da Dra. Claudia F. Gravina e o apoio irrestrito do 
Prof. José Carlos Nicolau, reunimos 51 especialistas de todo o 
Brasil que, durante 3 dias, em São Pedro (SP), elaboraram a 
primeira diretriz específica em cardiogeriatria do mundo. O 
documento foi publicado em 2002, nos Arquivos Brasileiros 
de Cardiologia, e gerou grande impacto, sendo citado e 
consultado na literatura científica até hoje.

Em 2010, o Departamento de Cardiogeriatria (DECAGE) 
da SBC, com apoio do Dr. Jadelson Andrade, reuniu mais 
de 100 profissionais para produzir as II Diretrizes Brasileiras 
em Cardiogeriatria, em parceria com a Sociedade Brasileira 
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de Geriatria e Gerontologia (SBGG) e com a colaboração 
de especialistas internacionais. Em 2014, as diretrizes foram 
apresentadas em sessão conjunta com o American College of 
Cardiology (ACC), em Washington D.C.

Em 2019, foi publicada uma nova atualização das Diretrizes 
em Cardiogeriatria da SBC, sob a edição de Gilson Soares 
Feitosa-Filho, José Maria Peixoto e José Elias Soares Pinheiro.

Chega-se, agora, às III Diretrizes em Cardiogeriatria da SBC, 
editada por Izo Helber, José Maria Peixoto e José Carlos da 
Costa Zanon, que novamente demonstra espírito inovador ao 
apresentar, pela primeira vez, um capítulo específico sobre 
síncope no idoso.

Mais de duas décadas depois, aquela iniciativa pioneira 
de 2002 permanece viva e em permanente evolução, 
reafirmando o protagonismo da cardiogeriatria brasileira.

A Figura Central da Diretriz Brasileira de Cardiogeriatria 2026 
sintetiza a filosofia assistencial que norteia este documento. 
No núcleo, o paciente idoso e sua família — representados 
pela identidade visual do DECAGE — são envolvidos pela 
Avaliação Geriátrica Ampla, cujos domínios (fragilidade, 
cognição, funcionalidade, multimorbidade e polifarmácia) 
orientam todas as decisões cardiovasculares. Ao redor, o 
anel de co-gestão multidisciplinar expressa a necessidade do 
cuidado compartilhado, reconhecendo que a complexidade 
do idoso cardiopata exige suporte multiprofissional. A linha de 
cuidado inferior traduz as etapas assistenciais — da prevenção 
e imunização à triagem diagnóstica, tratamento otimizado, 
intervenções individualizadas e cuidados paliativos — enquanto 
os cinco pilares de sustentação consolidam os princípios que 
estruturam as recomendações da Diretriz. Em síntese, a figura 
central reforça sua mensagem essencial: a cardiologia do 
envelhecimento deve ser centrada na pessoa, orientada por 
dados e guiada por objetivos de cuidado e qualidade de vida.

2. Aspectos Gerais da Senilidade, Fatores 
de Risco e Prevenção

Nas últimas décadas, vem ocorrendo um aumento expressivo 
no número de idosos em todo o mundo, principalmente nos 
países de baixa e média renda.1 Estima-se que, em 2030, o 
percentual global de pessoas com mais de 60 anos seja próximo 
de 22%, ou seja, quase duas vezes maior que em 2015, quando 
era de 12%.2 Entre os grupos etários, o que apresentará maior 
crescimento será o de pessoas com mais de 80 anos, cujo número 
deverá triplicar até 2050.2 O Brasil acompanha essa tendência 
global: de acordo com o Censo Demográfico de 2022 do Instituto 
Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), houve um crescimento 
de 57,4% no número de pessoas com mais de 65 anos em relação 
à 2010. Um dos principais fatores relacionados a esse fenômeno 
é o aumento da expectativa de vida, que passou de 71,1 anos, 
em 2000, para 76,4 anos, em 2023, e deverá alcançar 83,9 anos 
em 2070.3 O crescimento do número de idosos aumentará tanto 
a incidência quanto a prevalência das doenças cardiovasculares 
(DCVs), que constituem importante fator de risco para infarto 
do miocárdio, acidente vascular cerebral (AVC), insuficiência 
cardíaca (IC), arritmias e tromboembolismo.4

O  envelhecimento da população mundial tem sido 
acompanhado pelo aumento da prevalência de DCVs relacionadas 

à idade. A IC, por exemplo, acomete de 1 a 2% da população 
adulta em países desenvolvidos, alcançando mais de 10% entre 
indivíduos com 70 anos ou mais.5 De forma semelhante, a 
prevalência da fibrilação atrial (FA) aumenta progressivamente 
com a idade, atingindo 10 a 17% dos indivíduos ≥ 80 anos.6 O 
envelhecimento é um processo biológico complexo, caracterizado 
pela perda progressiva da integridade fisiológica e pelo aumento 
da vulnerabilidade a doenças e morte.7 

O envelhecimento cardíaco constitui importante fator de risco 
não modificável para DCV, contribuindo para o crescente impacto 
global dessas condições.8 Com o aumento da longevidade, 
espera-se maior prevalência de IC com fração de ejeção 
preservada (ICFEp), FA e doença cardíaca isquêmica.9-13 Embora 
fatores de risco tradicionais contribuam para esse processo, o 
envelhecimento cardíaco é impulsionado principalmente por 
mecanismos moleculares inter-relacionados, incluindo estresse 
oxidativo, disfunção mitocondrial, comprometimento da 
autofagia, alterações epigenéticas, inflamação e fibrose.14-17 Esses 
processos promovem remodelamento estrutural e deterioração 
funcional mesmo em indivíduos idosos aparentemente saudáveis, 
podendo contribuir para pior prognóstico cardiovascular.18 
Nesse contexto, compreender os mecanismos intrínsecos do 
envelhecimento cardíaco é fundamental para o desenvolvimento 
de estratégias preventivas e terapêuticas capazes de preservar a 
saúde cardiovascular. 

2.1. Alterações Relacionadas ao Envelhecimento na 
Estrutura e Função Cardíacas

2.1.1. Alterações Estruturais e Funcionais
O envelhecimento cardíaco caracteriza-se por hipertrofia 

ventricular esquerda, disfunção diastólica, redução da reserva 
funcional, fibrose miocárdica, remodelamento da matriz 
extracelular, aumento da rigidez arterial e comprometimento da 
função endotelial. Embora a fração de ejeção seja geralmente 
preservada, ocorre redução progressiva da contratilidade 
intrínseca devido à menor responsividade β-adrenérgica e 
a alterações no manejo intracelular de Ca²+. As alterações 
diastólicas são mais pronunciadas, pois o enchimento diastólico 
inicial do ventrículo esquerdo diminui progressivamente a partir 
da idade adulta, podendo alcançar redução de aproximadamente 
50% aos 80 anos, enquanto a contribuição da contração atrial 
para o enchimento ventricular aumenta.19

Essas alterações favorecem o desenvolvimento de ICFEp e FA, 
condições frequentemente associadas ao envelhecimento.20,21 
Entre as principais modificações, estão hipertrofia ventricular 
esquerda, redução da função diastólica, dilatação atrial esquerda, 
fibrose miocárdica e, em alguns indivíduos, amiloidose cardíaca, 
geralmente com preservação da fração de ejeção.22

2.1.2. Alterações em Órgãos
Com o avanço da idade, ocorre remodelamento estrutural do 

coração, caracterizado principalmente por aumento da espessura 
da parede ventricular esquerda devido à perda de cardiomiócitos 
e à hipertrofia compensatória, além de aumento do estresse 
mecânico e da fibrose intersticial.23 O coração envelhecido 
apresenta aumento da relação massa/volume ventricular, 
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associado à redução das dimensões ventriculares e à hipertrofia 
assimétrica, especialmente devido ao espessamento do septo 
interventricular.23 Alterações semelhantes podem ocorrer no 
ventrículo direito, embora geralmente sejam menos pronunciadas.

Nos átrios, o aumento da dependência da contração atrial 
para o enchimento ventricular, associado ao remodelamento 
estrutural e à fibrose, favorece a dilatação atrial e o 
desenvolvimento de FA. O tamanho do átrio esquerdo está 
diretamente relacionado ao risco dessa arritmia.24 Assim, o 
remodelamento cardíaco relacionado à idade, especialmente 
a hipertrofia ventricular esquerda e a dilatação atrial esquerda, 
desempenha papel central na fisiopatologia da ICFEp e da FA.25

Conforme exposto, o envelhecimento, incluindo o 
envelhecimento cardiovascular, é um processo natural 
e inevitável; no entanto, a identificação de pessoas com 
envelhecimento acelerado continua sendo um desafio. 
Estudos recentes indicam que o envelhecimento não ocorre da 
mesma forma em todas as pessoas e pode ser influenciado por 
hábitos de vida e fatores metabólicos, ambientais, genéticos e 
epigenéticos. No entanto, intervenções como mudanças no estilo 
de vida, tratamentos farmacológicos e terapias direcionadas aos 
mecanismos do envelhecimento podem retardar ou até reverter 
parte do envelhecimento cardiovascular, reforçando a ideia de 
que esse processo pode ser parcialmente modificável.26

2.1.3. Promoção do Envelhecimento Saudável
A Organização Mundial da Saúde (OMS) define 

envelhecimento saudável  como “o processo de 
desenvolvimento e manutenção da capacidade funcional 
que possibilita o bem-estar na terceira idade”. A promoção do 
envelhecimento saudável requer uma abordagem integrada, 
combinando mudanças no estilo de vida, tecnologias em 
saúde e estratégias de cuidado centradas no paciente. 
Entre as principais intervenções, destaca-se o modelo Life’s 
Essential 8, da American Heart Association (AHA), que reúne 
oito componentes para a redução do risco cardiovascular: 
cessação do tabagismo, alimentação saudável, atividade física 
regular, controle do peso, da pressão arterial, do colesterol e 
da glicemia e sono adequado.27-29

As tecnologias digitais ampliam as possibilidades de 
prevenção e monitoramento em idosos. Telemedicina, 
telessaúde, dispositivos vestíveis e monitoramento remoto 
podem facilitar o acompanhamento de parâmetros fisiológicos 
e da atividade física, contribuindo para a identificação precoce 
de alterações e a promoção de hábitos saudáveis.30,31 Nesse 
contexto, medidas objetivas de atividade física, como número 
de passos e duração do exercício, têm sido associadas a menor 
risco cardiovascular e melhor capacidade funcional.30

O cuidado do idoso com DCV deve incluir rastreamento 
sistemático de síndromes geriátricas e avaliação individualizada 
de funcionalidade, fragilidade, cognição, estado nutricional, 
comorbidades, polifarmácia, expectativa de vida e preferências 
do paciente.31,32 A avaliação geriátrica ampla (AGA) 
pode contribuir para a identificação de vulnerabilidades 
e para a orientação de intervenções multidisciplinares, 
equilibrando prevenção cardiovascular, segurança terapêutica, 
independência funcional e qualidade de vida.33-35 Embora a 
AGA seja detalhada e normalmente utilizada em contextos 

especializados para idosos de alto risco, o rastreio geriátrico 
centra-se na deteção e na prevenção precoces, permitindo 
uma gestão proativa antes que ocorra um declínio significativo.

As DCVs são influenciadas tanto por fatores de risco 
modificáveis quanto não modificáveis. Entre os fatores 
modificáveis, estão tabagismo, alimentação inadequada, 
sedentarismo, consumo excessivo de álcool, hipertensão, 
dislipidemia, diabetes melito (DM), obesidade e estresse. Já 
os fatores não modificáveis incluem idade, sexo e genética.

O envelhecimento é um dos principais fatores de risco 
para DCV, pois provoca alterações estruturais e funcionais 
no coração e nos vasos sanguíneos, como fibrose cardíaca, 
redução da capacidade funcional, disfunção endotelial, rigidez 
arterial e inflamação crônica. Essas mudanças aumentam a 
vulnerabilidade a doenças como IC, FA e aterosclerose.

Entretanto, estudos recentes indicam que o envelhecimento 
não ocorre da mesma forma em todas as pessoas e pode ser 
influenciado por hábitos de vida e fatores metabólicos, 
ambientais, genético e epigenéticos. Além disso, intervenções 
como mudanças no estilo de vida, tratamentos farmacológicos 
e terapias direcionadas aos mecanismos do envelhecimento 
podem retardar ou até reverter parte do envelhecimento 
cardiovascular, reforçando a ideia de que esse processo pode 
ser parcialmente modificável.26

O acompanhamento da pessoa idosa e a elaboração do 
plano de cuidados por meio da AGA são essenciais para uma 
avaliação abrangente do paciente. Um dos tópicos da AGA é 
a prevenção da polifarmácia inadequada, a qual exige uma 
abordagem sistemática baseada na revisão periódica das 
prescrições, na desprescrição racional e na coordenação do 
cuidado entre os diferentes níveis de atenção. A saúde mental 
do idoso apresenta ampla interferência na DCV, sendo de 
suma importância o rastreio e o diagnóstico de depressão, 
ansiedade e isolamento social. A fragilidade causa maior 
suscetibilidade a quedas, perda funcional, hospitalizações 
prolongadas, institucionalização e mortalidade.36

2.2. Particularidades na Avaliação do Idoso: Quando e 
Como Realizar a Avaliação Geriátrica Ampla? 

De acordo com últimos dados do IBGE, a população idosa 
cresce de forma ainda acelerada, fenômeno de conhecimento 
na cardiologia há alguns anos.3 Sabe-se também que esse grupo 
populacional é heterogêneo, portanto, seguir apenas a idade 
como referência para tomadas de decisão na área da saúde 
não é mais aceitável atualmente. Essas diferenças se dão desde 
a capacidade funcional, a trajetória de vida e as comorbidades 
até os hábitos adquiridos e mantidos pela pessoa idosa. Assim, 
esses pacientes apresentam particularidades fisiológicas, 
patológicas e psicossociais, que tornam a avaliação clínica 
tradicional, muitas vezes, inadequada.37

Nesse contexto, a AGA surge como um pilar fundamental da 
avaliação, do acompanhamento e da construção do plano de 
cuidados da pessoa idosa. Mais do que um simples conjunto de 
avaliações, a AGA é um processo diagnóstico multidimensional 
que busca identificar fatores de risco, realizar diagnóstico 
precoce de doenças e agravos associados à senescência e 
avaliar a capacidade funcional, as funções cognitivas, a condição 
socioeconômica, o estado nutricional, a saúde emocional e 
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espiritual e as preferências de cuidado dessa pessoa. Seu maior 
objetivo é desenvolver um plano de cuidados individualizado 
e abrangente, visando otimizar a qualidade de vida, preservar 
a autonomia e promover o envelhecimento saudável.38 

2.2.1. Particularidades da Pessoa Idosa e a Avaliação 
Geriátrica Ampla

A avaliação da pessoa idosa requer uma abordagem ampliada, 
uma vez que a idade cronológica não traduz necessariamente a 
idade biológica, a reserva funcional ou o grau de vulnerabilidade. 
A heterogeneidade dessa população, associada à elevada 
prevalência de multimorbidade e polifarmácia, aumenta o risco 
de interações medicamentosas, eventos adversos e iatrogenia.38-41

Além disso, as doenças podem apresentar manifestações 
atípicas ou inespecíficas. Infarto do miocárdio, infecções e outras 
condições agudas podem ocorrer sem os sinais clássicos, enquanto 
delirium pode ser a primeira manifestação de uma doença 
subjacente. Da mesma forma, depressão e comprometimento 
cognitivo podem manifestar-se predominantemente por meio 
de alterações funcionais ou comportamentais, dificultando o 
diagnóstico pela avaliação convencional.

A funcionalidade constitui um dos principais marcadores 
de saúde no envelhecimento. A perda de independência 
nas atividades básicas, instrumentais e avançadas da vida 
diária está associada a maior risco de eventos adversos e 
deve ser sistematicamente investigada. Nesse contexto, a 
fragilidade, caracterizada pela redução da reserva fisiológica 
e maior vulnerabilidade a estressores, assume papel central 
na estratificação de risco e no planejamento terapêutico.

O comprometimento cognit ivo, os t ranstornos 
do humor, o isolamento social, o luto, as condições 
socioeconômicas e a qualidade da rede de suporte também 
podem interferir diretamente na adesão ao tratamento, na 
tomada de decisões, na funcionalidade e na qualidade de 
vida. Por isso, esses aspectos devem integrar a avaliação 
clínica, juntamente com comorbidades, estado nutricional, 
polifarmácia e condições ambientais.

Finalmente, as metas terapêuticas no idoso devem ser 
individualizadas, priorizando, conforme o contexto clínico, 
a preservação da autonomia, funcionalidade, qualidade de 
vida e dignidade. Assim, a AGA torna-se um instrumento 
fundamental para reconhecer vulnerabilidades que podem 
permanecer ocultas na avaliação convencional e orientar um 
plano de cuidados proporcional às necessidades, aos valores 
e às preferências da pessoa idosa.

Assim, diante de tamanha complexidade e particularidades, 
quando se deve realizar a AGA? Essa avaliação é particularmente 
indicada para:37,40

•	 Idade avançada (> 75–80 anos);
•	 Fragilidade ou risco de fragilidade (detectado por rastreio);
•	 Múltiplas comorbidades e/ou polifarmácia;
•	 Declínio funcional recente ou progressivo;
•	 Alterações cognitivas ou diagnóstico de demência;
•	 Hospitalizações frequentes e/ou quedas recorrentes;
•	 Transição de cuidados;
•	 Necessidade de tomada de decisão complexa.

2.2.2. Aplicação da Avaliação Geriátrica Ampla: 
Domínios Essenciais

A AGA é um processo multidimensional e interdisciplinar, 
destinado a identificar problemas clínicos, funcionais, 
cognitivos, nutricionais, psicológicos e sociais que podem 
passar despercebidos em uma avaliação convencional. Sua 
aplicação deve ser planejada individualmente, podendo 
ocorrer em duas ou mais consultas e envolver diferentes 
profissionais, conforme as necessidades identificadas.37,40

2.2.2.1. Domínios da Avaliação Geriátrica Ampla

Para avaliação das atividades básicas de vida diária, como 
banho, vestuário, alimentação, continência e transferências, 
podem ser utilizados instrumentos como a Escala de Katz e o 
Índice de Barthel; para avaliação das atividades instrumentais 
de vida diária, como preparo de refeições, compras, manejo 
de medicamentos e finanças, pode ser utilizada a Escala de 
Lawton e Brody. A mobilidade e o risco de quedas podem ser 
avaliados pelo teste do “sentar e levantar” (cinco repetições) e 
da velocidade da marcha (em média 3–4 metros, com tempo 
normal de realização de até 8 segundos).

2.2.2.2. Avaliação Cognitiva

Para rastreamento de comprometimento cognitivo e 
demência, podem ser utilizados instrumentos como o 
Miniexame do Estado Mental (MEEM) e o Montreal Cognitive 
Assessment (MoCA). Em contexto hospitalar, o Confusion 
Assessment Method (CAM) auxilia no rastreamento de delirium.

2.2.2.3. Avaliação do Estado Nutricional

Para investigação de perda ponderal não intencional, 
desnutrição, dificuldades de mastigação ou deglutição e 
condições que comprometem a ingestão alimentar, pode ser 
utilizada a Miniavaliação Nutricional (MNA).

2.2.2.4. Avaliação do Estado Psicológico

Para identificação de depressão, ansiedade, alterações 
do humor e isolamento social, pode ser utilizada anamnese 
dirigida e, quando necessário, instrumentos como a Escala de 
Depressão Geriátrica (GDS-15).

2.2.2.5. Avaliação Social e do Ambiente

Para avaliação da rede de suporte familiar, condições 
de moradia, situação socioeconômica, atividades sociais 
e de lazer e sobrecarga do cuidador, podem ser utilizados 
instrumentos específicos, como a Escala de Zarit.42-45

2.2.2.6. Revisão Medicamentosa

Para a identificação de polifarmácia, medicamentos 
potencialmente inapropriados, interações, duplicidades e 
problemas de adesão, podem ser utilizados os Critérios de 
Beers e ferramentas como o STOPP/START, incorporando, 
quando apropriado, estratégias de desprescrição.39,46
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2.2.2.7. Comorbidades e Privações Sensoriais
Para investigação ativa de doenças crônicas, incontinência, 

lesões por pressão e alterações visuais e auditivas, podem ser 
utilizados testes simples e aplicáveis no consultório.37,40

2.2.2.8. Questões Existenciais
Para identificação de valores, crenças, fontes de esperança e 

prioridades pessoais, podem ser utilizados questionários como o 
FICA (Fé, Importância, Comunidade e Ação no tratamento) e o 
HOPE (Fontes de Esperança, Religião organizada, Espiritualidade 
pessoal e Efeitos no tratamento médico e assuntos terminais). 
Essa abordagem contribui para o planejamento compartilhado 
dos cuidados, incluindo diretivas antecipadas de vontade e 
definição de objetivos terapêuticos.47,48

2.2.3. Por que a Avaliação Padrão é insuficiente? 
Comparando a Avaliação Geriátrica Ampla com a 
Abordagem Tradicional

Para a pessoa idosa, a complexidade de suas condições 
e a forma atípica de apresentação das doenças tornam a 
abordagem padrão ineficaz na formulação de um plano de 
cuidados realmente otimizado. Ao desconsiderar questões 
relacionadas ao envelhecimento, entre elas a fragilidade, o 
risco de quedas, o comprometimento cognitivo incipiente e a 
sobrecarga do cuidador, a avaliação padrão falha em prevenir 
desfechos adversos, incluindo mortalidade, e em promover 
uma vida com qualidade, bem-estar e maior sobrevida.

2.2.4. Os Benefícios da Avaliação Geriátrica Ampla: 
Desfechos

A AGA favorece a identificação de problemas geriátricos e 
condições subdiagnosticadas, permitindo intervenções precoces 
e individualizadas. Entre seus principais benefícios, estão a 
detecção de fragilidade, sarcopenia, risco de quedas, desnutrição, 
incontinência, depressão e alterações cognitivas, além da 
identificação de problemas sociais e sobrecarga do cuidador.37,38

Ao direcionar intervenções para a capacidade funcional, 
a AGA pode contribuir para preservar ou recuperar a 
independência, melhorar a qualidade de vida e reduzir 
complicações. A revisão sistemática da farmacoterapia 
pode diminuir a polifarmácia e o risco de eventos adversos, 
enquanto intervenções em mobilidade, ambiente e 
suporte social podem reduzir quedas, hospitalizações e 
institucionalização.

Outro benefício fundamental é a promoção do cuidado 
centrado na pessoa. A incorporação de valores, preferências, 
expectativas e objetivos individuais favorece a tomada de 
decisão compartilhada e permite adequar a intensidade 
do tratamento à condição clínica e funcional do paciente. 
Em situações avançadas ou irreversíveis, essa abordagem 
facilita a definição de objetivos proporcionais de cuidado e a 
preservação da dignidade.

A AGA também reconhece o cuidador como parte 
fundamental do processo assistencial. A identificação de sua 
sobrecarga permite oferecer suporte e estratégias que favoreçam 
a continuidade e a sustentabilidade do cuidado em domicílio.

2.2.5. Considerações Finais
A AGA constitui uma parte essencial da avaliação e do 

planejamento do cuidado da pessoa idosa, complementando 
a abordagem clínica convencional ao incorporar dimensões 
funcionais, cognitivas, nutricionais, psicológicas, sociais e 
existenciais. Embora demande tempo e, frequentemente, 
participação interdisciplinar, permite identificar vulnerabilidades 
que poderiam permanecer ocultas e orientar intervenções 
individualizadas. Seu principal objetivo não é apenas prolongar 
a vida, mas preservar autonomia, funcionalidade, segurança, 
qualidade de vida e dignidade, alinhando as decisões 
terapêuticas às necessidades e aos valores da pessoa idosa.

2.3. Fragilidade: Quando e Como Rastrear?
O envelhecimento é um processo biológico complexo 

determinado por múltiplos fatores intrínsecos e extrínsecos. 
É caracterizado por perturbações na homeostase celular, 
deterioração da função tecidual e desregulação fisiológica 
do organismo.36 Convencionalmente, o envelhecimento tem 
sido atribuído à deterioração agregada de múltiplos tecidos. As 
alterações decorrentes do envelhecimento sistêmico e aquelas 
específicas dos órgãos associam-se às alterações causadas 
pelas DCVs, com consequente aumento de síndromes 
de vulnerabilidade clínica, como sarcopenia, caquexia e 
fragilidade (Figura 2.1).

2.3.1. A relação entre fragilidade e doenças 
cardiovasculares 

A fragilidade é uma síndrome decorrente do processo de 
envelhecimento, que se caracteriza pelo prejuízo da capacidade 
orgânica de responder adequadamente ao estresse físico, mental 
e social.49 Essa condição causa maior suscetibilidade a quedas, 
perda funcional, hospitalizações prolongadas, institucionalização 
e mortalidade.50-52 A associação entre fragilidade e DCV ocorre 
nos dois sentidos,53 pois ambas apresentam fatores etiológicos 
comuns e desfechos que interagem entre si. Ou seja, a DCV é 
um fator de risco para fragilidade, e a fragilidade é um fato de 
risco para DCV (Figura 2.1). 

A relação epidemiológica entre elas também é intensa. Em 
idosos com DCV, a prevalência da fragilidade pode variar de 
25 a 60%, podendo chegar a 80% em grupos especiais, como 
o de indivíduos com IC.51,54,55 A fragilidade também aumenta a 
gravidade e contribui para a piora dos desfechos relacionados 
à DCV55 – devido à maior ocorrência de eventos adversos 
durante procedimentos e internações hospitalares –, incluindo 
sangramentos, eventos tromboembólicos e reospitalizações, 
além de estar associada a um risco consideravelmente maior 
de mortalidade, independentemente da idade e da DCV.50,56

Estudos transversais demostraram forte associação entre 
fragilidade e DCV em idosos vivendo na comunidade, com 
razão de chances (OR) variando entre 2,7 e 4,1.56 Além disso, as 
anomalias cardiovasculares subclínicas detectadas por exames 
não invasivos (hipertrofia ventricular esquerda detectada por 
ecocardiografia, alterações regionais na movimentação da parede, 
alterações eletrocardiográficas, hipertensão sistólica, espessura 
íntima-média da carótida, evidências de AVC na ressonância 
magnética [RM] e índice tornozelo-braquial [ITB] < 0,8) foram 
individualmente associadas à fragilidade e à mortalidade.57
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 Uma explicação para essa associação é que as DCVs e a 
fragilidade compartilham fatores fisiopatológicos em comum, 
como inflamação, trombose e níveis mais elevados de fator 
VIII, dímero-D e proteína C-reativa.58,59

2.3.2. Pacientes que Devem Ser Avaliados Quanto à 
Fragilidade

O objetivo do rastreamento da fragilidade em idosos 
com DCV é estabelecer o risco inicial quanto às perspectivas 
epidemiológicas e terapêuticas (invasivas ou não), a fim de 
reduzir o risco de mortalidade, deterioração funcional e 
comprometimento da qualidade de vida. Apesar das diferentes 
recomendações de sociedades médicas e acadêmicas sobre 
quais idosos com DCV devem ser rastreados, ainda não existe 
consenso, mas há similaridade entre os conceitos adotados.

A AHA não tem uma recomendação formal, mas já 
mencionou recomendações semelhantes às publicadas em 
2019 pela força-tarefa da International Conference on Frailty 
and Sarcopenia Research, que recomenda que os profissionais 
de saúde identifiquem e rastreiem todos os idosos quanto à 
fragilidade utilizando um instrumento validado e adequado 
ao contexto específico (recomendação forte). Idealmente, o 
instrumento de triagem deve excluir a incapacidade como 
parte do processo de triagem. Para os indivíduos com resultado 
positivo para fragilidade na triagem, uma avaliação clínica 
mais abrangente deve ser realizada para identificar sinais e 
mecanismos subjacentes à fragilidade (recomendação forte). 
Já a European Society of Cardiology (ESC)60 aconselha que o 

rastreamento deve ser feito para idosos a partir de 65 anos 
que apresentem condições especiais e para todos acima de 
70 anos, de forma geral. Com base nessas duas sociedades 
e na força-tarefa, elaboramos abaixo as recomendações de 
rastreamento de fragilidade em idosos com DCV, abrangendo 
conceitos e critérios citados com frequência nas publicações.

2.3.3. Indivíduos que Devem Ser Rastreados para 
Fragilidade51,61,62

a)	 Todos os idosos com DCV e idade ≥ 70 anos.
b)	 Idosos com DCV e ≥ 65 anos com condições clínicas 

especiais, tais como:
•	 Idosos que estejam recebendo, por conta de 

problemas de saúde, apoio da assistência social ou 
atendimento domiciliar ou que estejam internados 
em hospital ou instituição de longa permanência;

•	 Indivíduos com perda de peso significativa e não 
intencional (por exemplo, mais de 5% em 1 ano ou 
mais de 3 kg em 3 meses).

c)	 Pacientes com múltiplas condições crônicas ou doenças 
específicas, tais como:
•	 DM;
•	 Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) ou 

outras doenças respiratórias debilitantes;
•	 AVC;
•	 Doenças neurodegenerativas (por exemplo, 

síndromes demenciais e doença de Parkinson);

Figura 2.1 – Ciclo interativo dos fatores etiológicos comuns às doenças cardiovasculares e à fragilidade, que atuam sistemicamente, 
causando alterações subclínicas e clínicas que interagem entre si e perpetuam o ciclo nocivo entre essas condições. AVC: acidente 
vascular cerebral; IAM: infarto agudo do miocárdio; IGF-1: fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1.

Doença cardiovascular clínica 
e subclínica: 

disfunção endotelial, aterosclerose, disfunção 
ventricular, microisquemias, arritmias, eventos 

tromboembólicos
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(infeções, IAM, angina, 
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• Lentidão de marcha

• Exaustão
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↓ Atividade física e de 
gasto energético

Etiologia da fragilidade

•	Inflammaging: resposta imunológica 
deficiente e ↑ citoquinas inflamatórias

•	Distúrbios de coagulação: ↑ D- dímero, 
fibrinogênio e fato VIII

•	Deleção genica: alterações no 
metaboloma e proteoma.

•	Deficiência de hormônios tróficos: ↓ 
testosterona e IGF -1

•	↓ Vitamina D

•	Anorexia e deficiência 
nutricional

•	Doenças crônicas 
•	Acúmulo de disfunções 

orgânicas
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•	 ICFEp ou IC com fração de ejeção reduzida (ICFEr);
•	 Câncer;
•	 Doença renal crônica (DCR);
•	 Infecção pelo HIV.

d)	 Pacientes que serão submetidos a intervenções 
cardíacas, incluindo: 
•	 Implante transcateter de valva aórtica. 
•	 Cirurgia cardíaca (cirurgia de revascularização do 

miocárdio [CRM], substituição valvar);
•	 Intervenção coronariana percutânea (ICP);
•	 Pacientes com síndrome coronariana aguda (SCA), 

como IAM com supradesnivelamento do segmento 
ST (IAMCSST) e IAM sem supradesnivelamento do 
segmento ST (IAMSSST);

•	 Pacientes com indicação para implantação de 
dispositivos cardíacos eletrônicos, como marca-
passo, ressincronizador cardíaco e cardiodesfibrilador 
implantável (CDI).

2.3.4. Instrumentos para Rastreamento de Fragilidade 
no Idoso com Doença Cardiovascular

É de senso comum entre as sociedades de geriatria e 
cardiologia que o instrumento a ser utilizado para identificar a 
fragilidade deve apresentar alta sensibilidade e especificidade, 
assim como praticidade e rapidez na aplicação, e ser validado 
para o contexto clínico do indivíduo, o qual pode variar 
significativamente. Na literatura, existem mais de 60 escalas 
diferentes para o rastreamento da fragilidade; porém, a 
maioria foi validada em populações diferentes, com doenças, 
faixas etárias e etnias que variaram significativamente.

A AHA51 ainda não endossa um instrumento específico 
para avaliação da fragilidade; entretanto, a ESC60 e a 
força-tarefa da International Conference of Frailty and 
Sarcopenia Research61 recomendam alguns instrumentos 
similares aos utilizados em publicações da AHA. Essas 
recomendações consideram não apenas a sensibilidade 
diagnóstica, mas também a especificidade. Por isso, a ESC 
recomenda diferentes instrumentos conforme o risco e o 
tipo de população a ser avaliada.

Com base nesses fatores, separamos os idosos em dois 
grupos: Grupo A – indivíduos com doença sistêmica (IC, 
infarto agudo do miocárdio [IAM], FA, hipertensão arterial) 
que necessitam de avaliação de risco epidemiológico; e Grupo 
B – indivíduos que serão submetidos a um procedimento de 
média ou alta complexidade (implante de valva aórtica, CRM 
e troca de valvas) e necessitam de avaliação do risco. Para 
o grupo A, recomendam-se60 instrumentos que avaliam a 
fragilidade física (Fenótipo de Fragilidade de Fried ou de John 
Hopkins e Short Physical Performance Battery), enquanto os 
pacientes do grupo B são mais bem avaliados por meio de 
instrumentos de avaliação multidimensional da fragilidade 
(Índice de Fragilidade, Índice de Prognóstico Multidimensional 
derivado da AGA ou Escala de Fragilidade de Edmonton [EFS]). 
Esses instrumentos, porém, são mais longos e complexos. 
Em situações que exijam maior rapidez no rastreamento, 
recomenda-se o uso da Escala de Fragilidade Clínica (CFS) – 

versão simplificada do Índice de Fragilidade – ou do Conjunto 
de Ferramentas Essenciais para a Fragilidade. 

2.3.4.1. Grupo A: Escalas de Fragilidade com Aspectos 
Físicos

•	 Fenótipo de Fragilidade de Fried ou de John Hopkins49: 
avalia perda de peso, exaustão, fraqueza (força de 
preensão palmar), lentidão da marcha (velocidade de 
marcha) e gasto energético pregresso. Vantagens: é 
amplamente utilizada na literatura, com diversos estudos 
epidemiológicos e avaliações em outras áreas. É um dos 
instrumentos mais utilizados em pesquisas e foi validada 
para diversas etnias e grupos específicos da população. 
Desvantagens: requer instrumentos (dinamômetro 
e cronômetro) e espaço para o teste de caminhada. 
A avaliação do gasto energético pelo questionário original 
requer tempo e compreensão adequada, o que dificulta 
seu emprego na prática clínica. Alguns autores têm 
substituído esse item pelo teste de sentar e levantar62 ou 
pela pergunta “Em relação ao último mês, você sente 
que teve mais dificuldade ou não conseguiu realizar as 
atividades do dia a dia?”;

•	 Short Physical Performance Battery (três itens)63: 
instrumento composto por três atividades físicas 
que avaliam equilíbrio (ficar em pé em três posições 
diferentes), fraqueza (levantar-se da cadeira) e marcha 
(teste de 5 minutos). Vantagens: avalia vários aspectos 
físicos que envolvem o desempenho muscular e os 
sistemas nervosos periférico e central, é amplamente 
utilizado na literatura e possui validação em diversas 
línguas e para diferentes populações. Desvantagens: 
requer tempo e espaço para realização das avaliações, 
além de instrumentos (dinamômetro e cronômetro).

2.3.4.2. Grupo B: Escalas de Fragilidade com Aspectos 
Multidimensionais

•	 CFS64: uma escala de nove pontos usada para avaliar 
rapidamente a vulnerabilidade clínica. Vantagens: 
apresenta fácil aplicação e não requer instrumentos para 
mensuração dos critérios. É amplamente utilizada em 
estudos populacionais e, principalmente, para avaliação 
do risco pré-operatório. Desvantagem: a interpretação 
dos critérios é subjetiva e requer conhecimento prévio 
das atividades instrumentais e básicas da vida diária 
do paciente;

•	 EFS65:mais utilizada em ambientes hospitalares que 
necessitam de cuidados agudos. Apresenta 11 itens, que 
englobam cognição, saúde geral, independência e suporte 
social. Pontuações 0–4 = não frágil; 5–6 = vulnerável; 
7–8 = fragilidade leve; 9–10 = fragilidade moderada; 
e 11 = fragilidade severa. Vantagens: rápida aplicação 
e validada em diversas populações. Desvantagens: mais 
adequada para pacientes em ambientes hospitalares; 
aplicação mais demorada para pacientes em locais de 
emergência; precisa de treinamento especializado para 
aplicação; apresenta sensibilidade relativamente menor 
em comparação a outras ferramentas;
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•	 Conjunto de Ferramentas Essenciais para a Fragilidade66: 
ferramenta composta por quatro itens que envolvem 
testes funcionais, laboratoriais e de cognição. Vantagens: 
rápida aplicação; não possui aspectos subjetivos; 
apresentou alta especificidade para mortalidade nos 
procedimentos de TAVI e cirurgia de troca de valva. 
Desvantagens: requer exames laboratoriais e tempo 
para avaliar a parte cognitiva com questionário 
adequado; mais utilizada em estudos para avaliar o 
risco pré-operatório.

2.3.4.3. Marcadores de Fragilidade51,60

Há cinco critérios que fazem parte de instrumentos 
completos de fragilidade, mas que podem ser utilizados 
individualmente como marcadores de fragilidade. Constituem 
uma forma rápida de rastreamento de indivíduos com risco 
elevado de fragilidade, os quais devem, a posteriori, ser 
avaliados por meio de instrumentos amplos, conforme as 
recomendações acima.

•	 Lentidão da marcha: o paciente é posicionado atrás 
da linha de partida e instruído a caminhar em ritmo 
confortável até ultrapassar a linha de chegada, a 5 
metros. O cronômetro deve ser iniciado no primeiro 
passo após a linha de partida e interrompido no 
primeiro passo após a linha de chegada. Considera-se 
a média de três tentativas. Lento: < 0,83 m/s (> 6 s); 
muito lento: < 0,65 m/s (> 7,7 s); extremamente 
lento: < 0,50 m/s (> 10 s);

•	 Fraqueza: a força de preensão palmar das mãos 
dominante e não dominante é aferida três vezes por 
meio de dinamômetro. Nesse teste, deve-se solicitar 
ao paciente que exerça a maior força possível durante 
a preensão. O valor a ser registrado é o maior entre as 
três medidas da mão dominante. Homens: < 30 kg; 
mulheres: < 20 kg;

•	 Perda de peso não intencional autorrelatada ou aferida 
≥ 4,54 kg no último ano;

•	 Prejuízo nutricional: dosagem laboratorial de albumina 
sérica < 3,5 g/dL;

•	 Anemia: dosagem de hemoglobina sérica < 13 g/dL 
nos homens e < 12 g/dL nas mulheres.

Em resumo, a fragilidade é uma síndrome clínica com alta 
prevalência em idosos com DCV e atua de forma sinérgica 
no agravamento e na incidência dessas doenças, sendo 
considerada um importante fator de risco para desfechos 
adversos e mortalidade. Os idosos com DCV e idade ≥ 
65 anos devem ser avaliados quanto à fragilidade quando 
apresentarem condições especiais, enquanto todos aqueles 
com idade > 70 anos devem ser rastreados de forma geral. 
Atualmente, não há recomendação de um único instrumento 
específico para avaliar a fragilidade nos diversos grupos de 
idosos com DCV. Recomenda-se a utilização de instrumentos 
de avaliação da fragilidade física para pacientes que 
necessitam de avaliação epidemiológica e de instrumentos 
de avaliação multidimensional da fragilidade para aqueles 

que necessitam de avaliação de risco para procedimentos de 
média e alta complexidade.

2.4. Polifarmácia: Como Evitar? 
O aumento progressivo da expectativa de vida observado 

nas últimas décadas tem sido acompanhado por maior 
prevalência de doenças crônicas não transmissíveis, incluindo 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), DM, DCV e doenças 
osteoarticulares e neurodegenerativas.67 Essas condições 
frequentemente coexistem no mesmo indivíduo, configurando 
um quadro de multimorbidade que exige acompanhamento 
clínico contínuo e intervenções terapêuticas prolongadas.

Nesse contexto, observa-se um aumento expressivo do 
número de prescrições médicas e do uso concomitante 
de múltiplos medicamentos, situação conhecida como 
polifarmácia.68 Esse fenômeno é particularmente prevalente 
entre idosos, em virtude da maior complexidade clínica, 
do acompanhamento por diferentes profissionais e 
especialidades, da fragmentação do cuidado e da dificuldade 
na revisão sistemática dos tratamentos instituídos ao longo 
do tempo. Ademais, a automedicação e o uso prolongado 
de fármacos inicialmente indicados para condições agudas 
contribuem para a ampliação progressiva do número de 
medicamentos em uso.

Embora a polifarmácia possa ser clinicamente necessária 
em determinados cenários, especialmente no manejo de 
múltiplas doenças crônicas, sua administração de forma 
inadequada representa um importante problema de saúde 
pública. O uso simultâneo de diversos fármacos está associado 
a aumento do risco de interações medicamentosas, reações 
adversas, erros de prescrição e baixa adesão ao tratamento, os 
quais são potencializados pelas alterações farmacocinéticas e 
farmacodinâmicas inerentes ao processo de envelhecimento.

Evidências demonstram que a polifarmácia inadequada está 
relacionada a piora da qualidade de vida, maior incidência 
de eventos adversos, aumento das taxas de hospitalização 
e declínio funcional e cognitivo, além de causar elevação 
dos custos assistenciais.69,70 Regimes terapêuticos complexos 
também podem comprometer a autonomia do paciente idoso, 
dificultar o manejo adequado das doenças crônicas e reduzir 
a efetividade das intervenções propostas.

Diante desse cenário, a poli farmácia deve ser 
compreendida não apenas como consequência da 
multimorbidade associada ao envelhecimento, mas também 
como desafio clínico e organizacional que demanda 
estratégias específicas de prevenção e manejo. Torna-se, 
portanto, fundamental discutir os fatores associados à sua 
ocorrência, bem como as abordagens clínicas voltadas à 
racionalização do uso de medicamentos, à revisão periódica 
das prescrições e à promoção de um cuidado centrado no 
paciente, com o objetivo de reduzir riscos e otimizar os 
benefícios terapêuticos.

2.4.1. Conceitos e Classificações da Polifarmácia
A literatura científica não apresenta uma definição única 

e consensual de polifarmácia. A definição quantitativa mais 
amplamente utilizada refere-se ao uso simultâneo de cinco 
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ou mais medicamentos.71 Adicionalmente, alguns autores 
descrevem a polifarmácia excessiva (ou hiperpolifarmácia) 
como o uso de 10 fármacos ou mais, condição associada a 
risco significativamente maior de eventos adversos.72

Entretanto, abordagens mais recentes propõem uma 
distinção qualitativa entre polifarmácia apropriada e 
polifarmácia inadequada.73 A polifarmácia apropriada ocorre 
quando todos os medicamentos prescritos apresentam 
indicação clínica clara, eficácia comprovada, segurança 
adequada e alinhamento com os objetivos terapêuticos 
do paciente. Em contrapartida, a polifarmácia inadequada 
envolve medicamentos sem indicação atual, duplicidades 
terapêuticas, doses inapropriadas ou fármacos cujo risco 
supera o benefício esperado.

2.4.2. Epidemiologia da Polifarmácia
Estudos internacionais indicam que a prevalência 

de polifarmácia em indivíduos com ≥ 65 anos varia 
de 40 a 60%, podendo ultrapassar 70% em ambientes 
hospitalares e instituições de longa permanência.74,75, 
Tendências temporais demonstram aumento progressivo 
do uso de múltiplos medicamentos nas últimas décadas, 
refletindo mudanças nos padrões de prescrição e no perfil 
epidemiológico das populações.76

No Brasil, investigações realizadas em serviços de 
atenção primária à saúde evidenciam elevada prevalência 
de polifarmácia, particularmente entre idosos, mulheres e 
indivíduos com baixa escolaridade. Além disso, observa-
se o uso frequente de medicamentos potencialmente 
inapropriados, o que agrava os riscos associados à polifarmácia.

2.4.3. Fatores Associados à Polifarmácia
A multimorbidade é o principal determinante da 

polifarmácia, especialmente quando diretrizes específicas 
para cada doença resultam em prescrições cumulativas sem 
adequada consideração da carga terapêutica e das interações 
medicamentosas.71 A fragmentação do cuidado, com múltiplos 
prescritores e pouca coordenação, favorece duplicidades, 
medicamentos com mecanismos semelhantes e ausência 
de revisão periódica da farmacoterapia.77 A automedicação, 
incluindo fitoterápicos, suplementos e medicamentos isentos 
de prescrição, também contribui para o aumento da carga 
medicamentosa e para interações não reconhecidas.78

A polifarmácia está associada a maior risco de reações 
adversas, interações medicamentosas, declínio funcional e 
cognitivo e quedas e a menor adesão terapêutica, podendo 
contribuir para hospitalizações evitáveis.79-81 A polifarmácia 
excessiva também está associada a maior mortalidade, 
particularmente entre idosos frágeis e com multimorbidade.74

2.4.4. Estratégias Baseadas em Evidências para Prevenir 
a Polifarmácia

A prevenção da polifarmácia inadequada envolve revisão 
sistemática da farmacoterapia, desprescrição, uso de critérios 
explícitos, abordagem multiprofissional e educação de 
pacientes e cuidadores.

A revisão periódica da farmacoterapia permite avaliar 
indicação, eficácia, segurança, dose e duração dos 
medicamentos, além de identificar duplicidades e interações.82 

A desprescrição, realizada de forma planejada e 
individualizada, consiste na redução ou interrupção de 
medicamentos sem benefício clínico ou com risco potencial, 
podendo reduzir a carga medicamentosa sem aumento 
significativo de eventos adversos.71,83

Os Critérios de Beers e outras ferramentas de prescrição 
auxiliam na identificação de medicamentos potencialmente 
inapropriados para idosos.79 A atuação multiprofissional 
contribui para a otimização da farmacoterapia e segurança 
do paciente, enquanto a educação de pacientes e cuidadores 
favorece o uso racional dos medicamentos, a adesão e a 
redução da automedicação.69,77

2.4.5. Desafios e Perspectivas Futuras
Apesar das evidências disponíveis, a implementação de 

estratégias para redução da polifarmácia enfrenta desafios, 
como resistência à mudança por parte dos prescritores, 
limitação de tempo nas consultas e ausência de sistemas 
integrados de informação. Investimentos em educação 
permanente, tecnologias de apoio à decisão clínica e modelos 
de cuidado centrados no paciente são fundamentais para 
enfrentar esses desafios.

2.4.6. Conclusão
A polifarmácia constitui um desafio crescente na atenção 

à saúde da população idosa, sendo decorrente do aumento 
da longevidade, da multimorbidade e da complexidade dos 
cuidados clínicos. Embora o uso concomitante de múltiplos 
medicamentos possa ser necessário em determinados 
contextos, sua ocorrência de forma inadequada está associada 
a importantes desfechos negativos, com impacto direto na 
qualidade de vida, na segurança do paciente e nos custos 
assistenciais.

A prevenção da polifarmácia inadequada exige uma 
abordagem sistemática baseada na revisão periódica das 
prescrições, na desprescrição racional e na coordenação do 
cuidado entre os diferentes níveis de atenção. A centralidade 
do paciente no processo decisório e a priorização de 
estratégias não farmacológicas são fundamentais para a 
promoção do uso racional de medicamentos.

Diante desse cenário, torna-se imprescindível que 
profissionais de saúde incorporem práticas voltadas à avaliação 
contínua da terapêutica medicamentosa, reconhecendo a 
polifarmácia como um indicador de qualidade do cuidado. 
A adoção dessas estratégias contribui para um cuidado mais 
seguro, efetivo e alinhado às necessidades da população idosa.

2.5. Panorama atual dos Transtornos Depressivos e 
Ansiosos no Idoso com Doença Cardiovascular 

A depressão e a ansiedade permanecem altamente 
prevalentes em pacientes com DCV, incluindo doença arterial 
coronariana (DAC) e IC, entre outras. Estudos recentes 
confirmam que a depressão não apenas acompanha essas 
doenças, mas também exerce papel prognóstico, pois está 
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associada a maior risco de eventos adversos, pior adesão 
terapêutica e pior qualidade de vida.84-87

Estimativas recentes apontam que a prevalência de 
depressão em pacientes com DCV varia de 20 a 30%, 
dependendo do método diagnóstico, da fase da doença e 
das comorbidades psiquiátricas.87-89 

Embora o tratamento da depressão possa melhorar os 
sintomas psiquiátricos, a qualidade de vida e a adesão ao 
tratamento cardiológico, não há evidência robusta de que 
qualquer antidepressivo, isoladamente, reduza de forma 
consistente eventos cardiovasculares adversos maiores (major 
adverse cardiovascular events, MACEs) ou mortalidade em 
todos os contextos clínicos.90-93

2.5.1. Impacto da Depressão e da Ansiedade no Risco 
Cardiovascular: Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto 
(ELSA)

Os resultados iniciais do ELSA-Brasil demonstraram 
associação significativa entre transtornos depressivos e 
ansiosos e maior probabilidade de DAC. Estudo realizado 
por Kemp et al.,94 em 15.105 adultos entre 35 e 74 anos 
participantes com depressão maior associada à ansiedade 
apresentaram três vezes mais chance de DAC, enquanto a 
depressão isolada elevou o risco em cerca de duas vezes 
e a ansiedade isolada em aproximadamente 1,5 vezes, 
mesmo após ajuste para fatores tradicionais como tabagismo, 
hipertensão e dislipidemia.

2.5.2. Avaliação Inicial
A avaliação inicial deve começar por uma anamnese 

clínica minuciosa que considere as particularidades 
do paciente idoso,  especia lmente as  a l terações 
farmacocinéticas e farmacodinâmicas relacionadas à idade, 
bem como a presença de fragilidade. Essa etapa deve ser 
complementada pela solicitação de exames laboratoriais 
básicos, incluindo hemograma, hormônios tireoidianos, 
eletrólitos, avaliação das funções renal e hepática e 
dosagem de vitamina B12, com o objetivo de identificar 
e excluir causas orgânicas potencialmente reversíveis de 
sintomas depressivos, como hipotireoidismo, anemia e 
deficiência de vitamina B12.95

Após a exclusão de causas orgânicas, recomenda-se 
uma avaliação cardiovascular ampla, com investigação de 
IC, arritmias, IAM, angina e valvopatias, incluindo aferição 
da pressão arterial e da frequência cardíaca e pesquisa de 
sinais de congestão. A triagem para depressão deve integrar 
avaliação cardiológica, particularmente após eventos 
coronarianos, considerando condições cardiovasculares que 
possam influenciar a apresentação e o manejo dos sintomas.96

A avaliação deve, ainda, contemplar comorbidades e 
medicamentos em uso, incluindo prescritos, de venda livre e 
fitoterápicos, com atenção a potenciais interações e ao risco de 
prolongamento do intervalo QT e de arritmias, especialmente 
em pacientes com DCV ou polifarmácia. Por fim, o diagnóstico 
deve ser confirmado e caracterizado por meio de escalas 
validadas para rastreio e acompanhamento da depressão em 
idosos, associadas à avaliação clínica global.97,98

2.5.3. Escalas Recomendadas
As quatro escalas mais utilizadas para uma avaliação 

inicial são:
•	 Questionário de Saúde do Paciente 2 (PHQ-2): utilizado 

para a triagem inicial rápida de humor deprimido e 
anedonia;99

•	 Questionário de Saúde do Paciente 9 (PHQ-9): utilizado 
para a avaliação da gravidade dos sintomas depressivos 
e acompanhamento da resposta terapêutica;100

•	 GDS-15: utilizado para a avaliação da depressão no 
idoso;101 

•	 Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS): útil em 
contexto cardiológico e condições médicas gerais, por 
reduzir a influência de sintomas somáticos.102 

2.5.4. Tratamento Não Farmacológico da Depressão no 
Idoso com Doença Cardiovascular

As intervenções não farmacológicas são fundamentais para 
o manejo da depressão em idosos com DCV, principalmente 
devido ao seu perfil de segurança favorável e aos seus 
benefícios adicionais na saúde global.103-106

A reabilitação cardíaca baseada em exercício constitui 
intervenção central, estando associada à redução de 
mortalidade e hospitalizações e à melhora da capacidade 
funcional e da qualidade de vida.107 O exercício supervisionado 
também reduz de forma clinicamente relevante os sintomas 
depressivos, inclusive em pacientes com comorbidades 
cardiovasculares.108 Seus benefícios incluem melhora da 
aptidão cardiorrespiratória, modulação autonômica, redução 
da inflamação e efeitos psicossociais, além da preservação da 
massa muscular e da autonomia funcional no idoso.

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) é tratamento 
de primeira linha para depressão, com eficácia comparável 
à farmacoterapia a curto prazo e potencial redução de 
recaídas.109 Sua combinação com antidepressivos pode 
proporcionar maior benefício, especialmente em quadros 
moderados. Em idosos, a TCC é particularmente relevante 
quando há contraindicação, intolerância ou maior risco de 
efeitos adversos relacionados aos antidepressivos.110

A eletroconvulsoterapia permanece indicada nos casos 
de depressão grave resistente ao tratamento ou em casos 
associados a risco iminente, como ideação suicida. Em 
idosos com DCV, inclusive portadores de marca-passo 
ou CDI, a eletroconvulsoterapia pode ser realizada com 
segurança quando há avaliação cardiológica prévia, 
monitorização hemodinâmica e equipe experiente. Em 
pacientes dependentes de marca-passo, recomenda-se 
manejo adequado do dispositivo e monitorização durante e 
após o procedimento, visando reduzir o risco de arritmias e 
interferências eletromagnéticas.111

2.5.5. Tratamento Farmacológico da Depressão no Idoso 
com Doença Cardiovascular

Antes do início do tratamento com antidepressivos em 
idosos com DCV, recomenda-se realizar avaliação clínica e 
laboratorial de segurança, incluindo eletrocardiograma (ECG), 
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com análise do intervalo QT, da condução e do ritmo; função 
renal e hepática, para orientar a escolha e o ajuste de doses; 
e eletrólitos, especialmente potássio, magnésio e sódio, 
considerando o risco de arritmias e hiponatremia associado 
a alguns antidepressivos. Glicemia e perfil lipídico podem 
ser avaliados conforme o risco cardiometabólico individual.

2.5.5.1. Eventos Cardiovasculares Adversos Maiores e 
Segurança Cardiovascular dos Antidepressivos

A segurança cardiovascular dos antidepressivos é 
frequentemente avaliada por meio do desfecho composto de 
MACEs, que geralmente inclui morte cardiovascular, IAM não 
fatal e AVC não fatal, embora sua composição possa variar 
entre os estudos.

Ensaios clínicos e metanálises indicam perfil cardiovascular 
favorável dos inibidores seletivos da recaptação de serotonina 
(ISRS) em pacientes com DCV, sem aumento consistente de 
MACEs. O estudo SADHART-CHF, por exemplo, demonstrou 
neutralidade da sertralina em relação a MACEs em pacientes 
com depressão e IC.112,113 A AHA também reconhece a 
importância do tratamento da depressão em pacientes com 
DCV e destaca os ISRSs como opção com perfil de segurança 
cardiovascular favorável.107

Esses dados sustentam a preferência por ISRSs, 
particularmente a sertralina, em idosos com DCV. 
A vortioxetina apresenta dados de segurança cardiovascular 
favoráveis, embora evidências específicas baseadas em MACEs 
sejam mais limitadas nessa população.

Entretanto, a interpretação desses resultados em 
geriatria deve ser cautelosa, pois estudos cardiovasculares 
frequentemente sub-representam idosos frágeis e podem 
não contemplar desfechos particularmente relevantes nessa 
população, como hipotensão ortostática, hiponatremia, 
síncope, quedas e declínio funcional. Assim, recomenda-se 
a estratégia de “começar baixo e progredir lentamente”, com 
individualização da escolha, monitorização clínica e, quando 
indicada, avaliação eletrocardiográfica, além da associação 
com intervenções não farmacológicas.84,112,113

2.5.5.2. Tratamento Farmacológico: Princípios para 
a Escolha de Antidepressivos no Idoso com Doença 
Cardiovascular

A escolha do antidepressivo deve equilibrar eficácia 
clínica e segurança cardiovascular, considerando as alterações 
farmacocinéticas e farmacodinâmicas do envelhecimento, 
polifarmácia, risco de interações medicamentosas, fragilidade, 
quedas e multimorbidade. A decisão deve ser individualizada, 
levando em conta o perfil cardiovascular do paciente, 
comorbidades, medicamentos em uso, funções renal e hepática, 
risco de prolongamento do intervalo QT, histórico de resposta e 
tolerabilidade e preferências do paciente (Tabela 2.1).

2.5.5.3. Inibidores Seletivos da Recaptação de Serotonina 
e Segurança Cardiovascular no Idoso com Doença 
Cardiovascular

Os ISRSs são a primeira escolha para o tratamento 
da depressão em idosos com DCV devido ao seu perfil 

cardiovascular favorável, menor potencial pró-arrítmico 
e menor carga anticolinérgica em comparação aos 
antidepressivos tricíclicos. O estudo SADHART-CHF 
demonstrou neutralidade da sertralina em relação a MACEs 
em pacientes com IC, enquanto metanálises em pacientes com 
DAC não identificaram aumento consistente de mortalidade 
ou eventos cardiovasculares associado aos ISRSs.112,114,115

A sertralina apresenta a evidência cardiovascular mais 
consistente entre os ISRSs em pacientes com doença cardíaca 
estabelecida, sendo particularmente apropriada para aqueles 
com maior risco cardiovascular. O escitalopram também 
apresenta boa tolerabilidade e baixo potencial de interações 
medicamentosas, embora a evidência sobre MACEs seja 
menos robusta que para a sertralina.112,116

Apesar da segurança global dos ISRSs, o citalopram e 
o escitalopram podem prolongar o intervalo QT de forma 
dose-dependente, especialmente em idosos com DCV, 
distúrbios eletrolíticos, arritmias ou em uso concomitante de 
outros fármacos que prolongam a repolarização ventricular.117 
Nesses pacientes, recomenda-se avaliação individualizada do 
risco arrítmico, com ECG basal e monitorização periódica, 
quando indicada, além da avaliação e correção de alterações 
eletrolíticas. Para o escitalopram, recomenda-se limitar a 
dose a 10 mg/dia em idosos, conforme as recomendações 
de segurança aplicáveis.117

A escolha do antidepressivo deve considerar o perfil 
cardiovascular, as comorbidades, a polifarmácia e a fragilidade. 
Recomenda-se iniciar com doses baixas e titulação gradual, 
priorizando fármacos com maior experiência de uso em 
pacientes com DCV, particularmente a sertralina, mantendo 
acompanhamento clínico individualizado.117

2.5.5.4. Considerações Cardiometabólicas na Escolha 
do Antidepressivo no Idoso com Doença Cardiovascular

A revisão sistemática com metanálise em rede de Pillinger et 
al.132 analisou 151 ensaios clínicos randomizados envolvendo 
mais de 58 mil participantes, comparando 30 antidepressivos 
quanto aos seus efeitos cardiometabólicos, hemodinâmicos e 
fisiológicos. A análise demonstrou ampla heterogeneidade entre 
as moléculas, reforçando a necessidade de individualização 
terapêutica em idosos com DAC (Tabela 2.2).

2.5.5.5. Cuidados de Segurança no Manejo da Depressão 
no Idoso com Doença Cardiovascular

O tratamento da depressão em idosos com DCV 
requer atenção especial à polifarmácia, à fragilidade e às 
alterações farmacocinéticas e farmacodinâmicas associadas 
ao envelhecimento. Entre os principais cuidados, destacam-
se o risco de sangramento, hiponatremia, interações 
medicamentosas e eventos cardiovasculares.133-135

Os ISRSs e os inibidores da recaptação de serotonina 
e noradrenalina (ISRSNs) podem aumentar o risco de 
sangramento, especialmente gastrointestinal, devido à 
redução da serotonina plaquetária. Esse risco é maior nos 
primeiros meses de tratamento e em pacientes em uso 
concomitante de ácido acetilsalicílico, dupla antiagregação 
ou anticoagulantes, além daqueles com história de 
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Tabela 2.1 – Escolha e uso de antidepressivos no idoso com doença cardiovascular

Antidepressivo
Dose de  

referência em 
idosos com DCV

Certeza da 
evidência 
(GRADE)*

Força da 
recomendação** Principais considerações clínicas

Sertralina 25–200 mg/dia Moderada Forte a favor
Primeira escolha na DCV; melhor evidência 
cardiovascular entre os ISRSs.

Escitalopram 5–10 mg/dia Moderada Forte a favor
Boa tolerabilidade; atenção ao prolongamento do 
QT em pacientes de risco.

Citalopram 10–20 mg/dia Baixa Condicional
Risco de prolongamento do QT dose-dependente; 
requer monitorização em pacientes selecionados.

Vortioxetina 5–15 mg/dia Baixa Condicional
Alternativa aos ISRSs; possível benefício 
cognitivo; evidência cardiovascular limitada.

Mirtazapina 7,5–30 mg/dia Baixa Condicional
Útil em insônia e perda de apetite; risco de 
sedação e hipotensão ortostática.

Bupropiona de 
liberação sustentada 
ou estendida

150–300 mg/dia Baixa Condicional
Útil para evitar disfunção sexual e ganho de peso; 
monitorar PA.

Venlafaxina 
de liberação 
prolongada

37,5–150 mg/dia Baixa
Condicional contra 

uso rotineiro

Pode elevar PA e FC; evitar em hipertensão 
arterial sistêmica não controlada e insuficiência 
cardíaca descompensada.

Desvenlafaxina 50–100 mg/dia
Muito 
baixa

Condicional contra 
uso rotineiro

Evidência limitada; possível aumento de PA e FC.

Trazodona 25–150 mg/dia
Muito 
baixa

Condicional contra 
uso rotineiro

Uso preferencial para insônia; risco de sedação, 
quedas e hipotensão.

Vilazodona 10–30 mg/dia
Muito 
baixa

Condicional contra 
uso rotineiro

Evidência insuficiente em DCV; uso 
individualizado.

Tricíclicos
Nortriptilina 10–75 

mg/dia (excepcional)
Baixa

Forte contra uso 
rotineiro

Alto risco cardiovascular e anticolinérgico; evitar 
em idosos com DCV.

DCV: doença cardiovascular; FC: frequência cardíaca; GRADE: Grading of Recommendations Assessment, Development and 
Evaluation; ISRSs: inibidores seletivos da recaptação de serotonina; PA: pressão arterial. Nota: as doses devem ser individualizadas 
conforme fragilidade, funções renal e hepática, comorbidades, polifarmácia e interações medicamentosas. Recomenda-se iniciar 
o tratamento com doses baixas e titulação lenta.90,118-131 *Certeza da evidência (GRADE): avaliada com base em risco de viés, 
consistência, precisão, evidência indireta e aplicabilidade clínica. **Força da recomendação: baseada no balanço entre benefícios 
e riscos na população-alvo (forte ou condicional, a favor ou contra).

Tabela 2.2 – Perfis cardiometabólicos dos antidepressivos mais usados em cardiogeriatria

Antidepressivo Peso Colesterol total Glicemia Frequência  
cardíaca

Pressão 
arterial

Sertralina Leve Sem alteração Sem alteração Neutro/leve Neutro

Escitalopram Leve Sem alteração Sem alteração Neutro Neutro

Citalopram Leve Sem alteração Sem alteração Neutro Neutro

Vortioxetina Neutro Sem alteração Sem alteração Neutro Neutro

Mirtazapina Ganho de peso Aumento leve Aumento leve Neutro Neutro

Bupropiona Redução de peso Sem alteração Sem alteração Aumento leve Neutro

Venlafaxina Redução leve Aumento Sem alteração Aumento Aumento

Desvenlafaxina Redução leve Aumento Sem alteração Aumento Aumento

Fonte: baseado em Pillinger et al.132
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sangramento gastrointestinal ou maior fragilidade.136-138 
Recomenda-se avaliação individualizada do risco 
hemorrágico, consideração de gastroproteção, quando 
indicada, e orientação do paciente e familiares quanto 
aos sinais de sangramento.

A hiponatremia, frequentemente relacionada à síndrome 
da secreção inapropriada do hormônio antidiurético, 
constitui outro evento adverso relevante dos ISRSs e ISRSNs 
em idosos. O risco é maior em pacientes frágeis, mulheres 
e indivíduos com baixo peso, com insuficiência renal, 
em uso de diuréticos tiazídicos ou com história prévia de 
hiponatremia.137,138 Recomenda-se dosagem de sódio antes do 
início do tratamento e nova avaliação nas primeiras semanas 
em pacientes de maior risco. Na presença de hiponatremia 
clinicamente significativa, deve-se reavaliar a necessidade 
do antidepressivo, revisar medicamentos concomitantes e 
considerar alternativas com menor risco, como bupropiona 
ou mirtazapina, conforme o contexto clínico.138

As interações medicamentosas também devem ser 
sistematicamente avaliadas. Inibidores potentes da CYP2D6, 
como paroxetina, fluoxetina e bupropiona, podem aumentar 
a exposição a betabloqueadores metabolizados por essa via, 
como metoprolol, favorecendo bradicardia e hipotensão.138 
Nesses casos, deve-se considerar antidepressivos com menor 
potencial de interação e monitorar a pressão arterial e a 
frequência cardíaca com ECG quando houver sintomas ou 
fatores de risco arrítmico.

Por fim, recomenda-se reavaliação clínica estruturada entre 
6 e 12 semanas após o início ou ajuste do antidepressivo, 
contemplando resposta terapêutica, adesão, efeitos adversos, 
risco cardiovascular, sangramento, alterações de sódio, 
sintomas de hipotensão, arritmias e quedas. A avaliação 
deve integrar escalas validadas, como PHQ-9 ou GDS-15, 
e considerar a continuidade ou associação de psicoterapia, 
reabilitação cardíaca e intervenções psicossociais.136

2.6. Cuidados Paliativos Cardiológicos em Pacientes 
Geriátricos: Implementação, Momento Oportuno e 
População-Alvo

2.6.1. Definição da População-Alvo e do Cenário Clínico
A implementação de cuidados paliativos (CPs) na 

cardiogeriatria deve focar em pacientes idosos (≥ 60 anos) 
e muito idosos (≥ 80 anos) com condições cardiovasculares 
avançadas. As diretrizes atuais recomendam CP para todos 
os pacientes com IC, não apenas para aqueles em estágio D, 
representando uma mudança importante no paradigma de 
cuidado.139,140 A população-alvo prioritária inclui pacientes 
com IC avançada (estágios C/D e classes funcionais III-IV 
da New York Heart Association [NYHA]), hospitalizações 
recorrentes, DAC com angina refratária sem indicação 
de revascularização, valvopatias graves sem indicação 
de intervenção cirúrgica ou percutânea e hipertensão 
pulmonar avançada (classes funcionais III-IV da OMS), 
bem como pacientes não candidatos ao transplante que 
sejam portadores de dispositivos eletrônicos, como CDI 
com choques recorrentes, ou de dispositivos de assistência 
ventricular esquerda.139,141,142

A complexidade geriátrica deve ser considerada na decisão 
de implementar CP. A presença de fragilidade (≥ 5 na CFS), 
comprometimento cognitivo ou demência moderada a grave, 
multimorbidade e polifarmácia eleva o risco de eventos 
adversos e reforça a necessidade de uma abordagem centrada 
na qualidade de vida.140,143

2.6.2. Modelos de Intervenção e Componentes do 
Cuidado

As estratégias de implementação dos CPs incluem desde 
modelos especializados, com equipes multidisciplinares, e 
modelos integrados à cardiologia, por meio de cogestão em 
ambulatórios de IC ou geriatria, até CPs primários conduzidos 
pela própria equipe de cardiologia, com apoio consultivo, 
e modalidades de atendimento domiciliar.139-141 A distinção 
entre CPs primários (fornecidos por todos os clínicos) e 
CPs especializados (nível secundário) é fundamental para a 
alocação apropriada de recursos.142

Os componentes fundamentais incluem avaliação 
sistemática de sintomas como dispneia, dor, fadiga, 
ansiedade e depressão, utilizando ferramentas validadas 
como Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ), 
Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire (MLHFQ) 
e Edmonton Symptom Assessment System (ESAS).139,140,143 
O planejamento antecipado de cuidados e a definição de 
metas terapêuticas são pilares centrais, assim como a gestão 
de dispositivos (incluindo a desativação do CDI, quando 
apropriado), desprescrição focada em sintomas e segurança 
e suporte ao cuidador.140

2.6.3. Momento de Início e Critérios de Elegibilidade
As diretrizes contemporâneas evoluíram de uma abordagem 

baseada apenas em prognóstico para uma abordagem baseada 
em  necessidades, permitindo integração mais precoce 
dos CP.141  Entre os critérios para encaminhamento a CP 
especializado identificados por estudo Delphi internacional, 
destacam-se critérios baseados em doença, necessidades e 
tempo.142 Os principais critérios estão descritos abaixo.

a)	 Critérios baseados em doença:
•	 Duas ou mais hospitalizações não programadas em 

3 meses ou menos;142

•	 Classe funcional NYHA III–IV com escore KCCQ < 
50;140,142

•	 Inelegibilidade para terapias avançadas (transplante 
e dispositivos de assistência ventricular esquerda);142

•	 Uso de inotrópicos contínuos em domicílio;142

•	 Disfunção ventricular esquerda grave persistente;142

•	 Síndrome cardiorrenal;142

•	 Caquexia cardíaca;142

•	 Intolerância à terapia medicamentosa guiada 
por diretrizes (guideline-directed medical therapy 
[GDMT];)142

b)	 Critérios baseados em necessidades:
•	 Sintomas físicos ou emocionais graves refratários;142

•	 Limitação funcional significativa;142
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•	 Dificuldade na tomada de decisões;142

•	 Suporte social precário;142

•	 Desafios de saúde mental;142

•	 Necessidade de planejamento antecipado de 
cuidados;142

c)	 Critérios baseados em tempo:
•	 Expectativa de vida estimada pelo clínico ≤ 6 

meses.142

•	 Marcadores biológicos,  como o peptídeo 
natriurético tipo B (BNP) e o fragmento N-terminal 
do pró-peptídeo natriurético tipo B (NT-proBNP), 
persistentemente elevados apesar da terapia 
otimizada e marcadores geriátricos, como declínio 
funcional recente, sarcopenia e fragilidade, devem 
ser interpretados como sinais de alerta para a 
introdução precoce da abordagem paliativa.140,143

2.6.4. Evidências de Benefício
A incorporação de CP no manejo da IC está associada 

a melhores desfechos, incluindo melhora da qualidade 
de vida e do manejo de sintomas (dispneia e dor), melhor 
classe funcional, menores taxas de depressão e ansiedade, 
melhor uso de diretivas antecipadas, menor utilização de 
serviços de saúde, menor número de internações hospitalares, 
menor tempo de permanência hospitalar e menor custo de 
cuidado.139,144-146  Estudos demonstram que serviços de CP 
melhoram os sintomas e a classe funcional de IC, bem como o 
bem-estar espiritual e o suporte social, e reduzem a ansiedade, 
a depressão e o isolamento social.143

Entretanto, é importante notar que os resultados dos 
ensaios clínicos têm sido heterogêneos. O estudo Palliative 
Care in Heart Failure (PAL-HF) demonstrou maiores benefícios 
de CP em qualidade de vida, ansiedade, depressão e bem-
estar espiritual quando comparado ao cuidado usual, mas 
outros ensaios apresentaram resultados mistos ou negativos, 
sugerindo que intervenções formais de CP devem ser 
adaptadas às necessidades e aos desejos de pacientes e 
cuidadores.140

2.6.5. Considerações Específicas para Pacientes 
Geriátricos

Em pacientes geriátricos, a abordagem paliativa 
deve incorporar a AGA, incluindo fragilidade, cognição, 
funcionalidade e síndrome geriátrica.143  A presença de 
multimorbidade, polifarmácia e determinantes sociais de 
saúde (estabilidade de moradia, acessibilidade a alimentos 
frescos e disponibilidade de transporte) pode acelerar a 
progressão da doença e afetar metas e desfechos de CP.141,143

A “pergunta surpresa” (“Você ficaria surpreso se esse 
paciente morresse no próximo ano?”) tem sido utilizada 
como ferramenta de triagem para identificar pacientes 
próximos ao fim de vida. Em uma série de pacientes com IC 
avançada, a mortalidade em 1 ano foi de aproximadamente 
50% para pacientes que receberam resposta “não surpreso” 
comparado a apenas 10% para aqueles que receberam 
resposta “surpreso”.147,148

2.6.6. Barreiras e Desafios
Apesar das recomendações, as taxas de encaminhamento 

de pacientes com IC para CPs permanecem subótimas, e 
o encaminhamento é frequentemente tardio comparado a 
pacientes com câncer.139 Fatores que explicam esses atrasos 
incluem educação inconsistente e limitada sobre CPs para 
profissionais de saúde cardiovascular, oferta insuficiente de 
especialistas em CPs (particularmente aqueles treinados em CP 
cardiovascular) em relação à crescente população de pacientes 
com IC, desafios em identificar pacientes que se beneficiariam 
de CPs e confusão entre pacientes que frequentemente 
equiparam CPs com cuidados de hospice.139

2.7. Vacinação no Idoso: Quais Vacinas São Recomendadas? 

2.7.1. Objetivo da Vacinação do Idoso
•	 Redução de morbimortalidade por doenças infecciosas.
•	 Prevenção de descompensação de doenças crônicas.
•	 Redução de eventos cardiovasculares associados a 

infecções.
•	 Promoção do envelhecimento saudável e funcional.

As alterações do sistema imunológico relacionadas ao 
envelhecimento contribuem significativamente para o 
aumento da incidência e da gravidade das infecções e dos 
desfechos cardiovasculares em idosos. Também é reconhecido 
que a efetividade das vacinas nessa população é geralmente 
inferior à observada em adultos jovens, em decorrência da 
imunossenescência.149,150

Estratégias para otimizar a resposta vacinal (aumento das 
concentrações de anticorpos e da eficácia) incluem o uso de 
doses mais elevadas de antígeno (vacina contra influenza de 
alta dose) ou de adjuvantes (vacinas contra o vírus sincicial 
respiratório [VSR] e o vírus herpes-zóster [VHZ]). Além dessas 
tecnologias, para a prevenção de infecções por bactérias 
encapsuladas em polissacarídicos (pneumococo, meningococo 
e Haemophilus influenzae), as vacinas conjugadas devem 
ser preferidas às vacinas polissacarídicas, por promoverem 
resposta imune T-dependente mais eficaz, robusta e 
duradoura, com indução de memória imunológica.151

Além dos avanços tecnológicos, destaca-se a necessidade 
crítica de ampliar a conscientização sobre a importância da 
vacinação ao longo da vida para além do contexto pediátrico. 
As coberturas vacinais na população idosa permanecem 
aquém do ideal, reforçando a necessidade da prescrição 
médica como parte do padrão de cuidado, além de 
estratégias institucionais e políticas públicas que promovam 
a recomendação ativa e o acesso à imunização.

2.7.2. A Vacinação do Idoso Deve Ser Incorporada 
Como Componente Obrigatório do Cuidado Clínico, Sendo 
Responsabilidade Compartilhada de Toda a Equipe de 
Saúde e Indicador de Qualidade Assistencial

a)	 Princípios gerais:
•	 Todo indivíduo ≥ 60 anos deve ter seu estado vacinal 

avaliado;
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•	 Além das vacinas mais modernas e conhecidas 
recomendadas para essa faixa etária, outras também 
são importantes e previnem doenças de impacto 
nesse grupo, como o tétano acidental;

•	 Uma avaliação individual também é importante. 
Considerando comorbidades, fragilidade e risco 
clínico, vacinas não indicadas de rotina para essa 
faixa etária (hepatite A, tríplice viral, febre amarela, 
entre outras) podem, de acordo com a doença de 
base, ser recomendadas ou contraindicadas;

•	 Toda consulta médica é uma oportunidade para a 
prescrição de vacinas. 

b)	 Avaliação vacinal durante a consulta médica:
•	 Histórico vacinal documentado: vacinas não 

registradas no cartão de vacinação não são 

consideradas válidas e, nesse caso, a vacinação é 
recomendada, sem danos para o paciente;

•	 Presença de comorbidades: vacinas não rotineiras 
para a faixa etária podem ser recomendadas. 
Recomenda-se consultar os calendários especiais da 
Sociedade Brasileira de Imunizações (SBIm) para cada 
comorbidade e para indivíduos imunossuprimidos 
por doença ou tratamento (Tabela 2.3);

•	 Histórico de eventos supostamente atribuíveis 
à vacinação ou imunização (ESAVI): raramente 
contraindicam as vacinas, exceto em caso de 
anafilaxia após a administração da vacina em 
questão;

•	 Situação epidemiológica: vacinas não indicadas de 
rotina podem ser recomendadas em situações de surto 

Tabela 2.3 – Vacinas adicionais ao calendário de rotina para idosos com comorbidades e/ou imunossupressão de acordo 
com a doença de base, o estado de imunossupressão, a realização de transplante de órgão sólido e o uso de medicações 
imunossupressoras153,154

Grupo especial
Vacinas ADICIONAIS 

recomendadas, além do 
calendário de vacinação do idoso

Vacinas disponíveis nos CRIE

Diabetes – Influenza, covid-19, VPP23

Cardiopatia e/ou pneumopatia crônicas – Influenza, covid-19, VPP23

Hepatopatias crônicas Hepatite A Influenza, covid-19, hepatite A, hepatite B, VPP23

Doença renal crônica Hepatite A Influenza, covid-19, VPP23, hepatite B

Asplenia anatômica ou funcional, 
hemoglobinopatias, doenças de 
depósito e outras condições associadas 
à disfunção esplênica

Hepatite A; Hib; MenACWY; MenB
Influenza, covid-19, hepatite A, hepatite B, 

VPC13, VPP23, Hib, MenACWY, MenB

Vivendo com HIV/aids MenACWY; MenB; Hepatite A; Hib
Influenza, covid-19, VPC13, VPP23, Hib,  
hepatite A, hepatite B, MenACWY, MenB

Doenças oncológicas em atividade MenACWY; MenB; Hepatite A; Hib
Influenza, covid-19, VPC13, VPP23, Hib,  

hepatite A, MenB

Doenças autoimunes que levam à 
imunossupressão

MenACWY; MenB; Hepatite A; Hib
VPC13, VPP23, MenC, Hib, hepatite B, hepatite A; 

se em risco epidemiológico: febre amarela, 
conforme recomendações do Ministério da Saúde

Pessoas em uso de medicações 
imunossupressoras

MenACWY; MenB; Hepatite A; Hib VPC13, VPP23, MenC, Hib, hepatite B, hepatite A

Candidatos a transplante ou 
transplantados de órgãos sólidos

MenACWY; MenB; Hepatite A; Hib
VPC13, VPP23, MenACWY, Hib, hepatite B, 

hepatite A

Pessoas transplantadas de células-
tronco hematopoiéticas

–
VPC13, VPP23, MenACWY, Hib, hepatite B, 

Hepatite A

Vacinação de conviventes domiciliares 
de imunossuprimidos

SCR; varicela Influenza, SCR, varicela

CRIE: Centros de Referência para Imunobiológicos Especiais; Hib: vacina contra Haemophilus influenzae tipo B; MenACWY: 
vacina meningocócica conjugada contra os sorogrupos A, C, W e Y; MenB: vacina meningocócica contra o sorogrupo B; MenC: 
vacina meningocócica conjugada contra o sorogrupo C; SCR: vacina tríplice viral (sarampo, caxumba e rubéola); VPC13: vacina 
pneumocócica conjugada 13-valente; VPP23: vacina pneumocócica polissacarídica 23-valente. Fonte: Manual dos Centros de 
Referência para Imunobiológicos Especiais;153 Calendários de vacinação SBIm pacientes especiais – 2025.154
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(tríplice viral, hepatite A, doença meningocócica, 
Haemophilus influenzae tipo b);

•	 Registro em prontuário: registrar o histórico vacinal, 
as vacinas prescritas e as atualizações;

•	 Notificação: é obrigatória a notificação de ESAVI;
•	 Fenômeno de Arthus: reação de hipersensibilidade 

do tipo III mediada por complexos imunes que 
ocorre no local de aplicação de um antígeno em 
indivíduos previamente sensibilizados. Geralmente 
ocorre 4 a 12 horas após a vacinação e não deve ser 
confundida com alergia à vacina, celulite ou abscesso 
decorrente da aplicação. É facilmente controlada 
com o uso de anti-histamínicos.152 

2.7.3. Vacinas do Calendário de Vacinação do Idoso da 
Sociedade Brasileira de Imunizações (SBIm) e da Sociedade 
Brasileira de Geriatria e Gerontologia (SBGG)

•	 Influenza:155

	ᴑ A vacina influenza é recomendada de forma 
universal para idosos;

	ᴑ Preferir vacinas de alta dose; na indisponibilidade, 
utilizar vacinas de dose padrão;

	ᴑ Recomendações na Tabela 2.4;
•	 Covid-19:156

	ᴑ Recomendação vigente em 28 de março de 2026: 
duas doses anuais com intervalo de 6 meses;

	ᴑ Recomendações na Tabela 2.4;
•	 Pneumocócicas:155,157

	ᴑ Estratégia preferencial: vacina pneumocócica 
conjugada 20-valente (VPC20) em dose única;

	ᴑ Indivíduos previamente vacinados podem se 
beneficiar da VPC20;

	ᴑ Não há necessidade de dose adicional de VPP23 
após VPC20;

	ᴑ Alternativa: esquema sequencial (VPC13 ou VPC15 
seguida de VPP23);

	ᴑ A aplicação simultânea com outras vacinas é 
permitida;

	ᴑ Ver Tabela 2.4;
•	 VSR:155

	ᴑ Vacina contra o VSR recombinante/adjuvantada e 
vacina contra os VSR A e B recombinante;

	ᴑ Esquema de doses: dose única;
	ᴑ Recomendadas para pessoas com 60 anos ou mais, 

especialmente aquelas com maior risco de evolução 
grave ou descompensação da doença de base;

	ᴑ Indicada como rotina para aqueles com 70 anos 
ou mais, independentemente da presença de 
fatores de risco;

	◌ Ver Tabela 2.4;
•	 VHZ adjuvantada:155

	ᴑ Esquema de doses: duas doses (intervalo de 2 meses);

	ᴑ Indicada independentemente de história prévia da 
doença;

	ᴑ Intervalo entre o episódio da doença e a vacinação 
contra o VHZ: a vacina pode ser administrada logo 
após a resolução do quadro, considerando o risco 
de perda da oportunidade vacinal e, portanto, a 
possibilidade de maior adesão, ou após 6 meses, a 
critério médico;

	ᴑ Ver Tabela 2.4;
•	 Tríplice bacteriana acelular do tipo adulto (dTpa) e/ou 

dupla do tipo adulto (dT):155,158

	ᴑ A coqueluche é uma doença grave em idosos, e a 
prevalência de tétano acidental é maior nessa faixa 
etária;

	ᴑ Preferir a dTpa para reforço a cada 10 anos;
	ᴑ Primovacinação: uma dose de dTpa seguida de duas 

doses de dT (0–2–4 a 8 meses).
	ᴑ Ver Tabela 2.4;

•	 Hepatite B:155,158

	ᴑ Esquema de doses: três doses (0–1–6 meses);
	ᴑ Para aqueles que iniciaram o esquema de doses, dar 

continuidade respeitando o intervalo de 4 meses 
entre a segunda e a terceira doses;

	ᴑ Ver Tabela 2.4;
•	 Febre amarela:155,158

	ᴑ A vacina não é contraindicada para idosos 
imunocompetentes;

	ᴑ No entanto, o médico deve avaliar a relação risco-
benefício para o paciente, considerando o risco, 
ainda que raro (0,25 a 0,4 por 100.000 doses), de 
doença viscerotrópica aguda relacionada à vacina;

	ᴑ Se o risco de infecção for maior que o risco de evento 
adverso grave, a vacina deve ser recomendada, 
desde que não haja contraindicação;

	ᴑ Pode ser administrada concomitantemente com 
todas as vacinas recomendadas para idosos;

	ᴑ Contraindicações: alergia à proteína do ovo e/ou a 
outros componentes da vacina; imunossupressão 
por doença ou tratamento; doença falciforme em 
uso de hidroxiureia (vacinar se neutrófilos > 1.500 
células/mm³); história pregressa de doenças do timo 
(miastenia gravis, timoma, ausência de timo ou 
remoção cirúrgica);

	ᴑ Ver Tabela 2.4;
•	 Febre amarela (nota):

	ᴑ Contraindicações específicas:
	ᴑ Imunossupressão por doença ou tratamento;
	ᴑ Doença falciforme em uso de hidroxiureia (vacinar 

se neutrófilos > 1.500 células/mm);
	ᴑ História de doenças do timo (miastenia gravis, 

timoma, ausência ou remoção do timo);
	ᴑ Alergia à proteína do ovo e/ou a outros componentes 

da vacina.
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2.8. Benefícios da Atividade Física: Como Prescrever 
Exercícios? 

A prática regular de atividade física está associada à 
redução da mortalidade por todas as causas e a benefícios 
cardiovasculares, metabólicos, funcionais e psicocognitivos. 
Indivíduos fisicamente ativos apresentam menor risco de DCV, 
melhor perfil metabólico, menor prevalência de sintomas 
depressivos e melhor desempenho cognitivo.159 O exercício 

sistemático contribui para o controle da HAS, principalmente 
por meio da redução da resistência vascular periférica, além 
de melhorar o perfil lipídico, reduzir a adiposidade, favorecer 
o controle glicêmico e diminuir o risco de doença coronariana 
e mortalidade.160

Do ponto de vista cardiovascular, o exercício melhora a 
capacidade funcional e a eficiência dos sistemas cardiovascular 
e respiratório, aumentando a captação e utilização de 

Tabela 2.4 – Vacinação do idoso (≥ 60 anos): guia prático para a tomada de decisão clínica156

Vacina Indicação Estratégia 
preferencial Esquema Aplicação 

simultânea Contraindicações Disponibilidade

Influenza Rotina

Preferir vacina 
de alta dose; 

se indisponível, 
vacina de dose 

padrão

Dose anual Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) a 

componente ou dose 
anterior

SUS (dose 
padrão) 

e privado (ambas)

Covid-19 Rotina
Conforme 

calendário anual 
vigente¹

Conforme 
calendário 

anual vigente
Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) 

a componente ou 
dose anterior

SUS

Pneumocócicas
Rotina VPC20 Dose única Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) 

a componente ou 
dose anterior

Privado

Alternativa: VPC13 ou VPC15 
+ VPP23

Esquema 
sequencial

Sim

Vírus sincicial 
respiratório

Rotina NA Dose única Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) 

a componente ou 
dose anterior

Privado

Herpes-zóster 
(recombinante)

Rotina NA
2 doses (0–2 

meses)
Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) 

a componente ou 
dose anterior

Privado

dTpa/dT
Rotina

Preferir dTpa 
para reforço

Reforço a 
cada 10 anos

Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) 

a componente ou 
dose anterior

dT (SUS); dTpa 
(privado e SUS 

para profissionais 
de saúde)

Primovacinação 
(não vacinados)

dTpa – dT 
– dT

Hepatite B Rotina –
3 doses 
(0–1–6 
meses)

Sim

Alergia grave 
(anafilaxia) a 

componente ou dose 
anterior; púrpura 
trombocitopênica 
após dose anterior

SUS (hepatite B) 
e privado 

(hepatite A e B)

Febre amarela
Conforme risco 
epidemiológico

Avaliação 
individual risco-

benefício
Dose única Sim Nota SUS e privada

dT: difteria e tétano; dTpa: difteria, tétano e coqueluche acelular (adulto); NA: não se aplica; SUS: Sistema Único de Saúde; VPC13: vacina 
pneumocócica conjugada 13-valente; VPC15: vacina pneumocócica conjugada 15-valente; VPC20: vacina pneumocócica conjugada 
20-valente; VPP23: vacina pneumocócica polissacarídica 23-valente. Fonte: Calendário de vacinação do idoso. São Paulo: SBIm; 2025.156
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oxigênio, reduzindo a frequência cardíaca e a pressão arterial 
para determinada carga de trabalho e diminuindo a demanda 
miocárdica de oxigênio.161 Esses efeitos aumentam a tolerância 
ao esforço e favorecem a realização das atividades de vida 
diária.

A atividade física também melhora a força muscular, 
a mobilidade, o equilíbrio e a capacidade funcional, 
contribuindo para a manutenção da independência e redução 
do risco de quedas. Está, ainda, associada à melhora da função 
cognitiva, à redução de sintomas depressivos e de ansiedade 
e a maior qualidade de vida e bem-estar psicológico.162 
Evidências epidemiológicas demonstram associação 
consistente entre maior nível de atividade física e menor 
risco cardiovascular, com redução de aproximadamente 30 a 
40% no risco de desenvolver DCV em indivíduos mais ativos, 
independentemente de idade, sexo e grupo populacional.161

No envelhecimento, a manutenção de níveis adequados 
de atividade física constitui uma das principais estratégias 
para preservar a capacidade funcional e retardar o declínio 
associado à idade. Em pessoas idosas, o exercício contribui 
para a manutenção da força, do equilíbrio, da mobilidade e 
da independência, além de desempenhar papel importante 
na prevenção e no tratamento da fragilidade, na manutenção 
da saúde óssea e, potencialmente, na preservação da função 
cognitiva.106,163

A prevenção de quedas é um dos benefícios mais relevantes 
nessa população.

 Metanálises de ensaios clínicos randomizados demonstram 
que programas estruturados de exercício reduzem em 
aproximadamente 23% a taxa de quedas (razão de taxas 
0,77; IC95% 0,71–0,83) e em 15% o risco de apresentar 
pelo menos uma queda (risco relativo [RR] 0,85; IC95%: 
0,81–0,89) em idosos vivendo na comunidade.164 O benefício 
é particularmente relevante em indivíduos com maior risco de 
quedas e fragilidade, podendo também reduzir a gravidade 
das consequências relacionadas às quedas.164,165

A relação entre atividade física e mortalidade apresenta 
padrão dose-resposta, com benefícios observados mesmo 
em volumes inferiores aos atualmente recomendados.166 Esses 
achados reforçam seu papel como componente central da 
promoção da saúde e da prevenção cardiovascular ao longo 
do envelhecimento.

A prescrição do exercício deve ser individualizada 
conforme a capacidade funcional, o estado clínico, a presença 
de comorbidades e fragilidade, o nível habitual de atividade 
física e os objetivos do indivíduo.106,161,163 Para pessoas idosas, 
recomenda-se integrar exercícios aeróbicos, fortalecimento 
muscular e treinamento de equilíbrio, acrescentando 
flexibilidade e exercícios funcionais quando apropriado. A 
modalidade, a intensidade, o volume e a progressão devem 
ser adaptados às características e limitações individuais, com 
progressão gradual para maximizar segurança, adesão e 
benefícios funcionais.106,163

Assim, a atividade física constitui uma das principais 
intervenções não farmacológicas para promover o 
envelhecimento saudável, contribuindo não apenas para a 
prevenção cardiovascular, mas também para a preservação 
da autonomia, redução de quedas, manutenção da função 

cognitiva e melhora da saúde mental e da qualidade de 
vida.164-166

•	 Benefícios da prática regular de exercícios:
•	 Melhora do condicionamento físico e da saúde;
•	 Melhora da densidade óssea;
•	 Melhora do equilíbrio, da postura e da flexibilidade;
•	 Aumento da força muscular;
•	 Melhor controle do peso;
•	 Melhora do humor;
•	 Melhora da qualidade do sono;
•	 Diminuição do estresse.

2.8.1. Como Prescrever Exercícios? 
A prescrição de exercícios em pessoas idosas, especialmente 

naquelas com fragilidade, deve ser precedida por avaliação 
clínica e funcional individualizada, com o objetivo de identificar 
comorbidades, limitações funcionais, risco cardiovascular e 
risco de quedas, orientando a escolha da modalidade e da 
intensidade mais adequadas e seguras. A AGA pode contribuir 
para essa estratificação, particularmente em idosos frágeis ou 
com multimorbidade. Exames complementares, como ECG, 
ecocardiograma e teste ergométrico, devem ser solicitados 
de acordo com a história clínica, sintomas, exame físico e 
risco cardiovascular e não de forma rotineira para todos os 
indivíduos.161,166

As recomendações internacionais orientam que pessoas 
idosas realizem 150–300 minutos por semana de atividade 
aeróbica de intensidade moderada, ou 75–150 minutos de 
atividade vigorosa, ou combinação equivalente. A prescrição 
deve ser individualizada segundo preferências, capacidade 
funcional, limitações físicas, condições clínicas e objetivos do 
paciente, utilizando os princípios de frequência, intensidade, 
tempo e tipo (FITT).167

O programa de exercícios deve ser preferencialmente 
multicomponente, combinando atividade aeróbica, treinamento 
de força e exercícios de equilíbrio, com inclusão de flexibilidade 
e treinamento funcional quando apropriado.163,168-171 A 
atividade aeróbica pode ser realizada por meio de caminhada, 
bicicleta, natação ou outras modalidades compatíveis com 
a capacidade funcional. O fortalecimento muscular deve 
envolver os principais grupos musculares, idealmente em pelo 
menos dois dias por semana, com progressão gradual da carga 
conforme tolerância e resposta clínica. O treinamento de força 
é particularmente importante em idosos frágeis e naqueles com 
sarcopenia, contribuindo para preservar ou recuperar a massa 
e a função muscular.106,171

Exercícios de equilíbrio devem ser incorporados 
regularmente, especialmente em idosos com alteração 
da mobilidade ou maior risco de quedas. Exercícios de 
flexibilidade e mobilidade podem complementar o programa, 
contribuindo para a amplitude do movimento e a realização 
de atividades cotidianas.165,170

A progressão deve ocorrer de forma gradual, priorizando 
inicialmente a adaptação à frequência e à duração do exercício 
e, posteriormente, o aumento da intensidade, conforme 
a tolerância individual. Aquecimento e desaquecimento 
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podem ser incorporados às sessões, particularmente quando 
contribuírem para maior conforto e preparação para o esforço. 
Em idosos frágeis, com sarcopenia avançada, demência 
ou institucionalizados, o programa deve ser adaptado às 
limitações cognitivas, funcionais e clínicas, priorizando 
exercícios simples, supervisionados e voltados para força, 
equilíbrio, mobilidade e tarefas funcionais.169,171

Não existe um único volume ou modelo de treinamento 
resistido aplicável a todos os idosos. A intensidade, o 
número de séries e repetições e a frequência devem ser 
individualizados e progressivamente ajustados. Mesmo 
programas de menor volume podem produzir benefícios, 
desde que realizados de maneira consistente e com adequada 
progressão. Em idosos frágeis, o treinamento de força constitui 
componente essencial para atenuar a perda de massa e 
função muscular relacionada ao envelhecimento e preservar 
a independência funcional.106,171,172

A Tabela 2.5 sintetiza as recomendações para a prescrição 
de exercícios físicos em idosos.169,173

2.9. Suplementação de Vitamina D

2.9.1. Fisiologia e Importância da Vitamina D

A vitamina D atua como hormônio lipossolúvel essencial 
para múltiplos sistemas orgânicos, incluindo metabolismo 
ósseo, função muscular, sistema imunológico, cérebro e 
coração. Sua síntese endógena ocorre principalmente pela 
exposição solar (mais de 90%), enquanto a fonte exógena 
provém de alimentos e suplementação, produzindo vitamina 
D2 (ergocalciferol) e D3 (colecalciferol). Sua ação é mediada 
pelo receptor de vitamina D, presente em diversos tecidos, 
promovendo a absorção intestinal de cálcio e influenciando 
a diferenciação celular e a imunidade.174 A deficiência de 
vitamina D compromete a densidade mineral óssea, aumenta 
o risco de quedas e fraturas, além de afetar a força muscular e 
o equilíbrio – fatores críticos na população idosa.174,175

2.9.2. Deficiência de Vitamina D no Envelhecimento
A longevidade crescente traz desafios relacionados a doenças 

nutricionais, DCVs, hipertensão, DM e câncer. Diversos 
fatores contribuem para a deficiência de vitamina D no 
envelhecimento, como redução da produção cutânea devido 
ao envelhecimento da pele, menor mobilidade e exposição 
solar, isolamento social, diminuição da massa gorda (que 
influencia a biodisponibilidade) e declínio da função renal.174

2.9.3. Avaliação dos Níveis Séricos
A avaliação dos níveis séricos de 25(OH)D é indicada 

para grupos de risco específicos, incluindo idosos acima de 
75 anos, portadores de doenças osteometabólicas ou DCR, 
gestantes, lactantes e indivíduos com fatores de risco para 
osteoporose. Valores ideais variam conforme o tipo de população, 
sendo acima de 20 ng/mL para população geral saudável até 
60 anos e entre 30 e 60 ng/mL para grupos de risco, incluindo 
idosos. Níveis acima de 100 ng/mL são considerados tóxicos.175-177

2.9.4. Recomendações de Suplementação no Idoso
Para adultos com 75 anos ou mais, a Sociedade Americana 

de Endocrinologia sugere suplementação empírica de 
vitamina D devido ao potencial de redução da mortalidade, 
sem necessidade de triagem rotineira dos níveis séricos.178 
A suplementação empírica pode incluir ingestão diária de 
alimentos fortificados, formulações vitamínicas contendo 
vitamina D ou suplementos diários.178 Nos ensaios clínicos 
que demonstraram benefício em termos de mortalidade, a 
dose variou de 400 a 3.333 UI/dia, com média ponderada 
de aproximadamente 900 UI/dia.178 A suplementação diária 
com doses menores é preferível a doses elevadas intermitentes 
(maiores que semanais), devido ao risco aumentado de quedas 
e fraturas com regimes de altas doses mensais ou anuais.174,177,178

Para a população geral de 19 a 70 anos, a National 
Academy of Medicine dos Estados Unidos recomenda 
ingestão diária de 600 UI; para indivíduos acima de  
70 anos, a recomendação é de 800 UI/dia.175 O limite superior 
tolerável foi estabelecido em 4.000 UI/dia, embora estudos 
subsequentes sugiram que doses nesse nível possam estar 
associadas a eventos adversos.175 A American Geriatrics Society 
(AGS) sugere considerar uma concentração mínima de 25(OH)
D de 30 ng/mL em idosos, particularmente naqueles frágeis e 
com maior risco de quedas, lesões e fraturas.175

2.9.5. Evidências de Benefícios e Limitações
Grandes ensaios clínicos randomizados, como o VITAL (25.871 

participantes) e o D-Health (21.315 participantes), realizados 
predominantemente em populações geralmente saudáveis, 
não demonstraram benefício da suplementação de vitamina 
D quanto à prevenção de eventos cardiovasculares, câncer 
ou DM.178,179 No VITAL, a suplementação com 2.000 UI/dia 
durante mediana de 5,3 anos também não reduziu a ocorrência 
de quedas ou fraturas.178

De forma consistente, uma metanálise recente de 2026, 
incluindo 69 ensaios clínicos e 153.902 participantes, demonstrou 
pouco ou nenhum efeito da suplementação com cálcio, vitamina 
D ou sua combinação na prevenção de fraturas e quedas em 

Tabela 2.5 – Prescrição de atividade física para idosos

Modalidade 
(tipo) Frequência Intensidade Tempo

Aeróbica
3/5 vezes 

na semana
Leve/

moderada

150/300 
min. leve 
ou 75/150 

min. 
vigorosa

Fortalecimento 
muscular

> 2 vezes 
semana

-
20/30 min./

sessão

Equilíbrio
> 3 vezes 
semana

Individualizada
10/20 min./

sessão

Flexibilidade
> 2 vezes 
semana

Leve/
moderada

10/15 min./
sessão

Atividade 
funcional

Diário
Leve/

moderada
Variável
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adultos, predominantemente residentes na comunidade e sem 
alto risco basal.179 Entretanto, em pessoas com 75 anos ou 
mais, a suplementação com vitamina D provavelmente está 
associada a uma pequena redução da mortalidade por todas 
as causas, sem benefício significativo na prevenção de fraturas 
e sem aumento consistente de eventos adversos.178 Análises de 
subgrupos sugerem possível redução de quedas com doses usuais 
de vitamina D, mas não com doses elevadas.178

A evidência mais consistente de benefício da combinação 
de vitamina D e cálcio concentra-se na redução de fraturas, 
particularmente de quadril, sobretudo em pessoas idosas 
institucionalizadas ou com maior risco de deficiência desses 
nutrientes.178,180 Quando indicada, a suplementação de cálcio 
deve considerar a ingestão dietética e ser individualizada, 
evitando-se a suplementação desnecessária.174,175

Em indivíduos com DCR, a indicação de vitamina 
D e, especialmente, de seus análogos ativos deve ser 
individualizada de acordo com a função renal, os níveis de 
cálcio, fósforo e paratormônio e o estágio da doença renal. 
A utilização rotineira de formas ativas de vitamina D não é 
recomendada para todos os pacientes com DCR.177

2.9.6. Quando Não Recomendar a Suplementação de 
Vitamina D

A suplementação de vitamina D não é recomendada para:
•	 Indivíduos saudáveis entre 19 e 74 anos sem fatores 

de risco: não há evidências robustas de benefício da 
suplementação ou da triagem populacional nessa faixa 
etária;177-179

•	 Níveis séricos já elevados: quando os níveis estão acima 
de 100 ng/mL, a suplementação deve ser interrompida 
devido ao risco de toxicidade, incluindo hipercalcemia;

•	 Hipercalcemia ou hiperfosfatemia: a suplementação 
é contraindicada em pacientes com níveis séricos 
elevados de cálcio ou fosfato;

•	 Hipersensibilidade aos componentes da formulação;
•	 Megadoses intermitentes: não se recomenda o uso 

de doses muito elevadas em intervalos prolongados 
(mensais ou anuais), pois estudos sugerem aumento 
paradoxal do risco de quedas em idosos;174,177,178

•	 Objetivo exclusivo de retardar o envelhecimento: não há 
comprovação científica de benefício para essa finalidade.

2.10. Avaliação de Risco Cirúrgico em Pacientes Idosos: o 
que Devemos Considerar? 

O envelhecimento populacional fez dos idosos o principal 
grupo de pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos. 
Nessa faixa etária, o risco perioperatório depende menos da 
idade cronológica e mais da reserva fisiológica, da fragilidade, 
das comorbidades e da capacidade funcional.

A avaliação pré-operatória deve ir além da estratificação 
cardiovascular, incorporando aspectos funcionais, cognitivos, 
nutricionais, sociais e medicamentosos, a fim de identificar 
vulnerabilidades modificáveis e orientar intervenções 
direcionadas. Essa abordagem amplia a segurança cirúrgica 
e favorece uma melhor recuperação funcional.

A Diretriz SBC 2024 de Avaliação Cardiovascular 
Perioperatória fornece o arcabouço técnico para o cálculo do 
risco e a indicação de exames. Este capítulo, elaborado pelo 
DECAGE da SBC, complementa esse modelo, incorporando 
os princípios da avaliação geriátrica multidimensional, da 
fragilidade e da decisão compartilhada.

No pós-operatório, o acompanhamento deve abranger 
complicações cardiovasculares, delirium, declínio funcional, 
desnutrição e eventos adversos relacionados a medicamentos, 
priorizando a mobilização precoce, a revisão terapêutica e a 
reabilitação interdisciplinar.

•	 Objetivo: oferecer recomendações práticas para a 
avaliação e o manejo perioperatório do idoso submetido 
a cirurgia não cardíaca, sob a ótica da cardiogeriatria, 
alinhadas à Diretriz SBC 2024 e classificadas segundo 
o sistema GRADE (força e qualidade da evidência).

•	 Eixos abordados: (1) AGA; (2) estratif icação 
cardiovascular; (3) fragilidade; (4) capacidade 
funcional; (5) exames complementares; (6) decisão 
multidisciplinar; (7) delirium e cognição; (8) otimização 
clínica e medicamentosa; e (9) análise da relação risco-
benefício e metas de cuidado.

O enfoque é promover uma avaliação integrada, 
individualizada e centrada na pessoa idosa, equilibrando 
riscos, benefícios e qualidade de vida.

2.10.1. Avaliação Geriátrica Ampla
A AGA é um instrumento importante na avaliação 

perioperatória do idoso, pois permite identificar vulnerabilidades 
e organizar melhor o cuidado, com impacto positivo em 
desfechos como delirium e recuperação funcional.181 Diretrizes 
internacionais e nacionais recomendam sua incorporação 
– ou, ao menos, uma triagem geriátrica estruturada – no pré-
operatório de idosos selecionados.182-185 A AGA será abordada 
de forma detalhada em capítulo específico desta Diretriz.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Sugere-se realizar 
avaliação geriátrica 
ampla (funcional, 
cognitiva, nutricional, 
social e de 
polifarmácia) no 
pré-operatório de 
idosos, especialmente 
naqueles submetidos 
a cirurgias de 
risco intermediário 
ou alto ou com 
vulnerabilidade 
geriátrica, utilizando 
os achados para 
orientar a otimização 
clínica e a prevenção 
de delirium.

CONDICIONAL  MODERADA
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2.10.2. Estratificação de Risco Cardiovascular no Idoso

A estratificação do risco cardiovascular é um dos pilares 
da avaliação pré-operatória e deve seguir a abordagem 
sequencial proposta pela Diretriz SBC 2024 de Avaliação 
Cardiovascular Perioperatória. Essa diretriz mantém 
o Revised Cardiac Risk Index (RCRI) como a principal 
ferramenta clínica para estimar a probabilidade de MACEs 
(infarto, edema agudo de pulmão, arritmias graves ou 
morte cardiovascular) em cirurgias não cardíacas.185

O RCRI utiliza seis variáveis clínicas simples (tipo de 
cirurgia, DAC, IC, doença cerebrovascular, creatinina > 2 
mg/dL e diabetes insulino-dependente) e categoriza o risco 
como baixo (0 ponto), intermediário (1–2 pontos) e alto 
(≥ 3 pontos). Apesar de amplamente validado, apresenta 
limitações em idosos, nos quais a reserva fisiológica 
reduzida e a presença de fragilidade podem subestimar 
o risco real.186,187

Para populações com múlt iplas comorbidades, 
dependência funcional ou submetidas a cirurgias de 
alto risco, a SBC recomenda considerar ferramentas 
complementares, como o Myocardial Infarction or Cardiac 
Arrest Model (MICA) ou o Gupta Perioperative Cardiac 
Risk Calculator, que incorporam variáveis como idade, 
função renal, a classificação da American Society of 
Anesthesiologists e dependência funcional.185,188

No idoso, a avaliação deve sempre integrar o escore 
clínico à capacidade funcional (estimada em equivalentes 
metaból icos [METs] ou pelo Duke Act iv i ty Status 
Index [DASI]) e ao julgamento clínico individualizado, 
considerando fragilidade, polifarmácia e estado nutricional. 
Assim, a estratificação não deve ser vista como etapa 
isolada, mas como parte de uma abordagem integrada e 
multidimensional.105,189

2.10.3. Avaliação de Fragilidade
A fragilidade representa um estado de vulnerabilidade 

biológica decorrente de declínio de múltiplos sistemas 
fisiológicos, resultando em menor reserva homeostática 
e maior risco de desfechos adversos após cirurgias. 
É reconhecida como fator preditor independente de 
mortalidade, complicações perioperatórias, tempo de 
internação e institucionalização em pacientes idosos.

A detecção de fragilidade deve ser parte rotineira da 
avaliação pré-operatória, especialmente em cirurgias de risco 
intermediário ou alto. Diversos instrumentos são válidos, 
sendo os mais utilizados a CFS, o Risk Analysis Index (RAI) 
e o Fenótipo de Fragilidade de Fried. A CFS destaca-se pela 
aplicabilidade clínica e boa correlação com mortalidade e 
perda funcional.64,185,190

Estudos observacionais e metanálises demonstram que 
pacientes frágeis têm risco duas a quatro vezes maior 
de eventos cardiovasculares e complicações maiores, 
independentemente do escore RCRI. A identificação prévia 
permite otimizar condições clínicas, ajustar expectativas 
e orientar decisões compartilhadas sobre o manejo 
perioperatório.184,191

Diretrizes internacionais e a SBC 2024 recomendam que 
a fragilidade seja avaliada e documentada no pré-operatório, 
devendo ser usada para comunicação de risco e planejamento 
multidisciplinar.182,183,187,192

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Recomenda-se 
realizar a avaliação 
e a documentação 
pré-operatórias da 
fragilidade com um 
instrumento validado 
(por exemplo, CFS, 
RAI ou critérios de 
Fried) em idosos 
submetidos a 
cirurgias de risco 
intermediário ou 
alto, orientar a 
comunicação do 
risco, a otimização e 
a tomada de decisão 
compartilhada.

FORTE  MODERADA

2.10.4. Capacidade Funcional (Equivalentes Metabólicos/
Duke Activity Status Index)

A capacidade funcional é um dos preditores mais 
importantes de risco cardiovascular perioperatório, refletindo 
a reserva fisiológica global do paciente. No idoso, a capacidade 
funcional frequentemente não se correlaciona apenas com 
a idade ou as comorbidades, mas com a interação entre 
sarcopenia, fragilidade e múltiplas doenças crônicas.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Recomenda-se 
utilizar escores 
clínicos validados 
(preferencialmente 
o RCRI) como base 
da estratificação de 
risco cardiovascular 
no pré-operatório, 
sem substituir a 
avaliação clínica 
e a capacidade 
funcional. Em 
casos específicos, 
considerar o 
MICA ou o Gupta 
Perioperative Cardiac 
Risk Calculator 
como ferramentas 
complementares.

FORTE  MODERADA
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A Diretriz SBC de 2024 recomenda estimar a capacidade 
funcional sempre que possível, pois valores < 4 METs estão 
associados a maior risco de eventos cardíacos e complicações 
maiores. Quando a avaliação subjetiva é incerta, devem ser 
utilizadas ferramentas estruturadas, como o DASI, que permite 
quantificar a capacidade funcional com boa reprodutibilidade. 
Um escore DASI < 34 pontos correlaciona-se com maior 
risco de eventos cardiovasculares em 30 dias e maior 
mortalidade.193,194

A Diretriz AHA/ACC de 2024 reconhece o DASI como 
instrumento preferencial (Classe IIa) para estimar a capacidade 
funcional em pacientes submetidos a cirurgia não cardíaca, 
considerando-o superior à estimativa subjetiva.105 Já a Diretriz 
ESC de 2022 recomenda a avaliação funcional como etapa 
essencial da estratificação, orientando a realização de exames 
complementares apenas quando seus resultados puderem 
modificar a conduta.189

No paciente idoso, a capacidade funcional deve ser 
interpretada à luz de limitações locomotoras, doenças 
osteoarticulares e déficits sensoriais, evitando-se sua 
subestimação. Sempre que possível, essa avaliação deve 
ser complementada por dados objetivos de mobilidade, 
velocidade da marcha ou teste de sentar e levantar, que se 
correlacionam fortemente com o risco de complicações e 
mortalidade.103,165

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Recomenda-se 
estimar a capacidade 
funcional de forma 
estruturada no 
pré-operatório, 
preferencialmente 
utilizando o Duke 
Activity Status Index 
(DASI). Um valor 
< 4 equivalentes 
metabólicos ou 
escore DASI < 34 
deve ser considerado 
indicativo de 
risco aumentado, 
devendo os 
resultados orientar 
a necessidade 
de exames 
complementares e 
otimização clínica.

FORTE  MODERADA

2.10.5. Exames Complementares
A solicitação de exames adicionais deve seguir o princípio 

de utilidade clínica: realizar apenas quando o resultado puder 
modificar a conduta (adiar cirurgia para otimização, indicar/
evitar revascularização, ajustar anestesia/monitorização 

ou intensificar vigilância). No idoso, a indicação precisa 
considerar capacidade funcional, tipo/risco da cirurgia, 
sintomas e probabilidade pré-teste.105,165,187,189 

•	 Ecocardiograma transtorácico (ETT): indicado na 
presença de sintomas novos ou piora da IC, dispneia 
de etiologia não esclarecida, sopro significativo 
sugestivo de valvopatia moderada a grave ou quando 
não houver ETT recente (≈ 12 meses) em pacientes 
com valvopatia conhecida e mudança do estado 
clínico. Não é indicado rotineiramente em pacientes 
assintomáticos e clinicamente estáveis.

•	 Testes de estresse (ergométrico, ecocardiograma/RM com 
estresse, cintilografia miocárdica): considerar quando 
a capacidade funcional for < 4 METs ou incerta e o 
risco cirúrgico for intermediário ou alto, desde que 
o resultado possa modificar a conduta (por exemplo, 
levar à revascularização, ao adiamento da cirurgia, à 
escolha de técnica menos invasiva ou à intensificação 
da terapia). Evitar o rastreamento indiscriminado.

•	 Escore de cálcio coronariano (ECC)/angiotomografia 
computadorizada de coronárias (ATCC): a ATCC pode ser 
considerada em cenários selecionados de probabilidade 
pré-teste intermediária de DAC, quando o método 
funcional for inconclusivo ou indisponível e o achado 
puder modificar a conduta. Não utilizar rotineiramente 
para rastreamento em pacientes de baixo risco.

•	 Biomarcadores (BNP/NT-proBNP e troponina): em 
idosos com risco clínico elevado (DAC, IC ou DRC, 
baixa capacidade funcional) ou submetidos a cirurgias 
de risco intermediário ou alto, pode-se dosar BNP/NT-
proBNP no pré-operatório para refinar a estratificação 
de risco e orientar a monitorização. A troponina sérica 
pode ser dosada no pré-operatório para obtenção 
de um valor basal e monitorada no pós-operatório 
em pacientes de alto risco, a fim de detectar injúria 
miocárdica após cirurgia não cardíaca, associada a 
pior prognóstico.195,196

•	 Revascularização coronária: deve ser indicada apenas de 
acordo com os critérios habituais da cardiologia (angina 
refratária, DAC de alto risco), independentemente da 
cirurgia, e não como estratégia rotineira de redução do 
risco perioperatório.

2.10.6. Discussão Multidisciplinar e Decisão 
Compartilhada

A avaliação e o manejo perioperatório do idoso devem 
envolver interação multidisciplinar estruturada entre as 
equipes de cardiologia, geriatria, cirurgia, anestesiologia, 
enfermagem e fisioterapia, com participação ativa do paciente 
e de seus familiares. Essa abordagem permite integrar aspectos 
cardiovasculares, funcionais, cognitivos e sociais, oferecendo 
uma visão global do risco-benefício da intervenção.

A Diretriz SBC 2024 propõe o conceito de Perioperative 
Risk Team, responsável por coordenar a comunicação entre 
especialidades, uniformizar condutas e otimizar o preparo 
clínico pré-operatório.165 Essa equipe deve discutir não 
apenas o risco cardiovascular, mas também o potencial 
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de recuperação funcional, as preferências do paciente, o 
prognóstico global e os objetivos de cuidado.

A decisão compartilhada é particularmente importante 
em idosos frágeis ou com múltiplas comorbidades, nos 
quais o impacto funcional e a qualidade de vida podem 
ser mais relevantes do que o risco de mortalidade isolado. 
Diretrizes internacionais reforçam que a decisão cirúrgica 
deve ser tomada em conjunto com o paciente e a família, 
com informações claras sobre riscos, benefícios e alternativas 
terapêuticas.105,183,197

Quando disponível, a reunião de caso interdisciplinar 
(geriatria, cardiologia, cirurgia, anestesiologia e equipe de 
reabilitação) é considerada boa prática. Essa abordagem reduz 
variabilidade de condutas, melhora o alinhamento entre 
especialidades e aumenta a satisfação do paciente, mesmo 
em situações de alto risco.198,199

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Sugere-se que 
pacientes idosos, 
especialmente 
os frágeis ou 
com múltiplas 
comorbidades, sejam 
avaliados por uma 
equipe multidisciplinar 
perioperatória 
(cardiologia, 
geriatria, cirurgia, 
anestesiologia) e 
participem da decisão 
compartilhada sobre 
a conduta cirúrgica, 
considerando risco, 
prognóstico e valores 
individuais.

CONDICIONAL  MODERADA

2.10.7. Risco de Delirium e Complicações Cognitivas 
Pós-Operatórias

O delirium pós-operatório é uma das complicações mais 
frequentes em idosos, ocorrendo em 15–50% dos casos, a 
depender do tipo de cirurgia e da vulnerabilidade do paciente. 
Caracteriza-se por alteração aguda da atenção e do nível de 
consciência e está associado a maior mortalidade, declínio 
funcional, institucionalização e pior qualidade de vida.200

A identificação pré-operatória dos fatores de risco – idade 
avançada, demência preexistente, uso de benzodiazepínicos, 
alcoolismo, polifarmácia, distúrbios visuais ou auditivos, 
desnutrição, anemia e cirurgias de grande porte — é essencial 
para implementar estratégias preventivas.201,202

O rastreamento cognitivo breve (por exemplo, Mini-Cog 
ou MoCA) deve ser realizado na avaliação pré-operatória para 
identificar declínio cognitivo prévio, que aumenta o risco de 
delirium e de disfunção cognitiva pós-operatória.201

A prevenção deve basear-se em intervenções não 
farmacológicas multimodais, reconhecidas por reduzir 
a incidência e a duração do delirium: reorientação 
frequente, ambiente calmo e iluminado, uso de óculos e 
aparelhos auditivos, controle da dor, correção de distúrbios 
hidroeletrolíticos, manutenção do sono e mobilização 
precoce.203

Fármacos como benzodiazepínicos e anticolinérgicos 
devem ser evitados sempre que possível. O uso profilático 
de antipsicóticos não é recomendado rotineiramente.201,203 

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Sugere-se a 
realização de exames 
complementares 
somente quando 
seus resultados 
puderem modificar 
a conduta. O 
ecocardiograma 
transtorácico pode 
ser considerado 
na presença de 
sintomas novos, 
piora clínica, suspeita 
de valvopatia 
ou ausência 
de avaliação 
recente; o teste 
de estresse pode 
ser considerado 
em pacientes com 
capacidade funcional 
< 4 equivalentes 
metabólicos ou 
incerta antes de 
cirurgias de risco 
intermediário ou 
alto; e a dosagem 
pré-operatória de 
BNP/NT-proBNP e 
o monitoramento 
perioperatório de 
troponina podem 
ser considerados 
em pacientes de alto 
risco para refinar 
a estratificação de 
risco e orientar a 
vigilância. Deve-se 
evitar a realização 
indiscriminada 
de exames de 
rastreamento.

CONDICIONAL  MODERADA

BNP: peptídeo natriurético tipo B; NT-proBNP: fragmento 
N-terminal do pró-peptídeo natriurético tipo B.
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A abordagem interdisciplinar (enfermagem, fisioterapia, 
geriatria e cardiologia) é decisiva para a detecção precoce 
e o manejo adequado.204,205

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Sugere-se que todos 
os idosos sejam 
avaliados quanto ao 
risco de delirium no 
pré-operatório e que 
se implementem 
medidas preventivas 
não farmacológicas 
(reorientação, controle 
do sono, estimulação 
sensorial, mobilização 
precoce, hidratação e 
manejo adequado da 
dor). O uso rotineiro 
de benzodiazepínicos 
e medicamentos 
anticolinérgicos deve 
ser evitado.

CONDICIONAL  MODERADA

2.10.8. Otimização Pré-Operatória de Condições 
Clínicas e Medicamentos

A otimização pré-operatória no idoso visa a estabilizar 
condições crônicas, corrigir vulnerabilidades modificáveis e 
ajustar o regime medicamentoso para reduzir complicações e 
acelerar a recuperação.79,105,165,189 No fluxo da Diretriz SBC de 
2024, recomenda-se adiar cirurgias eletivas quando houver 
descompensação clínica potencialmente reversível, mantendo 
a urgência como fator decisivo.165

•	 IC e DAC: priorizar a euvolemia, o controle dos sintomas 
e a GDMT, incluindo betabloqueadores, inibidores da 
enzima conversora de angiotensina (IECAs), bloqueadores 
dos receptores de angiotensina (BRAs), inibidores do 
receptor de angiotensina-neprilisina (ARNIs), antagonistas 
dos receptores de mineralocorticoides (ARMs) e inibidores 
do cotransportador sódio-glicose-2 (iSGLT2s), quando 
aplicável. Evitar iniciar betabloqueadores imediatamente 
antes da cirurgia; recomenda-se sua manutenção 
quando já estiverem em uso e forem bem tolerados. A 
revascularização deve ser realizada apenas de acordo com 
as indicações cardiológicas habituais, e não como estratégia 
rotineira de redução do risco perioperatório.

•	 Anemia e estado nutricional: investigar e tratar anemia 
ferropriva e outras causas de anemia (ferro IV quando 
houver pouco tempo até a cirurgia).206 Rastrear 
desnutrição (por exemplo, por meio da versão reduzida 
da MNA) e considerar suplementação proteico-calórica 
e de vitamina D conforme as deficiências identificadas. 
Anemia e desnutrição estão associadas a maior risco de 
delirium, infecção e perda funcional.

•	 Doença pulmonar (DPOC/asma) e tabagismo: otimizar a 
broncodilatação e o controle da inflamação (antagonista 
muscarínico de longa ação [LAMA], beta-agonistas 
de longa ação [LABA] ou corticosteroide inalatório, 
conforme o fenótipo), tratar exacerbações e promover 
a cessação do tabagismo (idealmente ≥ 4 semanas 
antes da cirurgia). Incentivar fisioterapia respiratória 
pré-operatória quando disponível. 207,208

•	 Glicemia e DM: buscar controle glicêmico seguro, 
evitando hipoglicemia; em geral, utilizar metas 
moderadas durante a internação (≈ 140–180 mg/dL). 
Ajustar insulina e hipoglicemiantes no dia do 
procedimento conforme protocolo institucional.209

•	 Função renal e eletrólitos: corrigir distúrbios 
hidroeletrolíticos, revisar o uso de medicamentos 
nefrotóxicos e ajustar as doses de acordo com a taxa de 
filtração glomerular (TFG). Realizar hidratação criteriosa 
para prevenir injúria renal aguda.

•	 Apneia obstrutiva do sono: realizar triagem (por exemplo, 
por meio do STOP-Bang) em pacientes com suspeita 
clínica; orientar o uso de pressão positiva contínua nas 
vias aéreas no período perioperatório, quando indicado, 
e intensificar a vigilância pós-operatória.

•	 Revisão medicamentosa (polifarmácia): realizar revisão 
da farmacoterapia (medication review), com atenção 
aos critérios de Beers 2023 (benzodiazepínicos, 
anticolinérgicos, hipnóticos, anti-inflamatórios não 
esteroides [AINEs] e sulfonilureias de longa ação), às 
interações medicamentosas e às duplicidades terapêuticas. 
Priorizar a desprescrição de medicamentos potencialmente 
inapropriados, sobretudo em pacientes frágeis.79,198

•	 Antitrombóticos e outras classes: seguir a SBC 2024 para o 
ajuste de antiagregantes e anticoagulantes conforme o risco 
de sangramento do procedimento e o risco trombótico 
individual. As estatinas devem ser mantidas; considerar 
seu início em pacientes submetidos a cirurgias vasculares. 
Avaliar a suspensão de IECA/BRA na manhã da cirurgia em 
procedimentos com maior risco hemodinâmico, conforme 
o protocolo institucional e o perfil do paciente.165

2.10.9. Análise Individualizada de Risco-Benefício e 
Objetivos de Cuidado

A decisão cirúrgica no idoso deve basear-se em uma avaliação 
individualizada de risco-benefício, integrando não apenas 
parâmetros cardiovasculares, mas também expectativa de vida, 
funcionalidade, qualidade de vida e preferências pessoais. A idade 
isolada não é contraindicação cirúrgica, mas o benefício de uma 
intervenção invasiva depende da probabilidade de recuperação 
funcional significativa e do impacto esperado sobre sintomas e 
bem-estar.

A Diretriz SBC 2024 enfatiza que a decisão clínica deve 
ser compartilhada entre o médico, o paciente e sua família, 
com comunicação clara sobre riscos, benefícios e alternativas 
terapêuticas.165 Essa abordagem é particularmente relevante 
em idosos frágeis, com declínio cognitivo ou com múltiplas 
comorbidades, nos quais as complicações podem resultar em 
dependência funcional permanente.105,189
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2.10.10. Síntese Executiva das Recomendações – Avaliação de Risco Cirúrgico em Pacientes Idosos

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Recomenda-se 
adiar cirurgias 
eletivas para 
corrigir/estabilizar 
descompensações 
(insuficiência 
cardíaca congestiva, 
doença pulmonar 
obstrutiva crônica/
asma, descontrole 
glicêmico e 
distúrbios 
hidroeletrolíticos); 
tratar anemia 
e desnutrição; 
promover a 
cessação do 
tabagismo; realizar 
triagem e manejo 
da apneia obstrutiva 
do sono; e revisar 
a farmacoterapia, 
com atenção a 
medicamentos 
potencialmente 
inapropriados (Beers 
2023). Recomenda-
se também 
manter as terapias 
cardiovasculares 
indicadas (por 
exemplo, estatinas 
e betabloqueadores 
já em uso) e ajustar 
os antitrombóticos 
conforme o risco.

FORTE  MODERADA

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Recomenda-se 
realizar análise 
individualizada de 
risco-benefício 
antes da indicação 
cirúrgica em idosos, 
integrando risco 
cardiovascular, 
expectativa de vida, 
funcionalidade 
e preferências 
do paciente; 
promover decisão 
compartilhada; 
e considerar 
alternativas 
menos invasivas 
ou cuidados 
paliativos quando 
o procedimento 
não se alinhar às 
metas pessoais do 
paciente.

FORTE  MODERADA

Instrumentos objetivos, como escalas de fragilidade (CFS), 
avaliação funcional (DASI) e índices prognósticos (Charlson 
Comorbidity Index ou Clinical Prediction of Mortality), auxiliam na 
estimativa de prognóstico global e orientam decisões proporcionais. 
Contudo, esses dados devem ser sempre interpretados à luz dos 
valores e das metas individuais do paciente.103

Quando o risco supera o benefício, ou quando o procedimento 
não se alinha às metas pessoais (por exemplo, conforto, autonomia, 
controle de sintomas), deve-se considerar estratégias não cirúrgicas 
ou abordagem conservadora/paliativa. A participação de uma 
equipe multidisciplinar e, quando necessário, do serviço de CP, 
contribui para decisões éticas e centradas na pessoa.183,210,211

Domínio avaliado Recomendação resumida Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Avaliação geriátrica ampla

Avaliação multidimensional (funcional, cognitiva, 
nutricional, social e medicamentosa) em idosos com 
risco intermediário/alto ou vulnerabilidade geriátrica; 
usar achados para otimização e prevenção de 
delirium.

CONDICIONAL MODERADA

Estratificação de risco 
cardiovascular  
(RCRI e similares)

Aplicar o RCRI como escore principal, associado 
à avaliação funcional; considerar MICA/Gupta em 
casos complexos.

FORTE MODERADA

Fragilidade

Avaliar e documentar fragilidade (Escala Clínica de 
Fragilidade, Risk Analysis Index, critérios de Fried); 
usar o resultado para comunicação de risco e 
decisão compartilhada.

FORTE MODERADA
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2.11. Diabetes Melito: Parâmetros de Diagnóstico e 
Tratamento no Idoso Frágil 

O DM é uma condição de elevada prevalência na pessoa 
idosa. Entre os diferentes subtipos, o DM tipo 2 (DM2) é o 
mais comum e será discutido com mais detalhes neste tópico. 
Dados atuais demonstram que 24% dos indivíduos com idades 
entre 65 e 99 anos têm a doença, totalizando 158.3 milhões de 
casos globalmente.212 Essa prevalência torna-se ainda maior em 
indivíduos com fragilidade, considerando-se um mecanismo 
bidirecional entre ambas as condições.213

Não há diferenciação nos critérios diagnósticos do DM na 
pessoa idosa em comparação com a população mais jovem: 
(1) glicemia de jejum ≥ 126 mg/dL; ou (2) glicemia ao acaso ≥ 
200 mg/dL associada a sintomas da doença; ou (3) glicemia duas 
horas após sobrecarga de 75 g de glicose ≥ 200 mg/dL; ou (4) 
hemoglobina glicada (HbA1c) ≥ 6,5%.214 

A importância do controle glicêmico adequado baseia-se 
na prevenção de complicações micro e macrovasculares em 
médio e longo prazo.215,216 No entanto, ensaios clínicos falharam 
em demonstrar benefícios do controle glicêmico intensivo em 
pessoas idosas com DM2, principalmente naquelas com maior 
tempo de doença e condições cardiovasculares.217-219 Com base 
nesses estudos, conclui-se que existe uma curva em U, na qual os 
extremos, representados pela hipoglicemia e pela hiperglicemia, 
estão associados a desfechos negativos. 

Assim, para indivíduos com idade mais avançada, recomenda-
se que as metas glicêmicas sejam estabelecidas de acordo com 
a presença de comorbidades, capacidade funcional, autonomia, 
fragilidade e expectativa de vida220-226 (Tabela 2.6). Portanto, 
considerando a heterogeneidade observada entre esses pacientes, 
é indicada a realização de uma AGA, com o uso de ferramentas 
para rastreamento da fragilidade adequadas às particularidades 
de cada cenário.49,64,227-229 Entende-se que a identificação da 

fragilidade é um processo fundamental para orientar o tratamento 
não farmacológico e farmacológico individualizado, minimizando 
o risco de iatrogenias. 

Na abordagem de indivíduos idosos com DM2, recomenda-
se o acompanhamento por equipe multidisciplinar, visando à 
avaliação psicossocial, à educação sobre a doença, à identificação 
de barreiras à adesão, ao planejamento alimentar, à reabilitação e 
ao manejo de incapacidades.224-226 Para pessoas idosas não frágeis 
e sem síndromes geriátricas, as recomendações não diferem 
consideravelmente daquelas para a população geral, sendo 
sugerida uma meta de HbA1c < 7,5%. Ainda assim, é importante 
considerar as alterações farmacocinéticas e farmacodinâmicas 
associadas ao envelhecimento e os riscos de iatrogenias.79

Entre os medicamentos disponíveis, podem ser utilizados 
fármacos associados à redução do risco cardiovascular e da 
progressão da doença renal, como os agonistas do receptor do 
peptídeo semelhante ao glucagon-1 (GLP-1). Também podem ser 
indicados os iSGLT2, que, além dos benefícios já descritos, reduzem 
desfechos adversos relacionados à IC.230-236 Em uma metanálise 
que incluiu 93.502 participantes, com idade média acima de 60 
anos na maioria dos estudos, observou-se que o uso de agonistas 
do receptor de GLP-1 e iSGLT2 esteve associado à redução de 
DCV e de MACEs, inclusive em indivíduos com idade ≥ 75 anos. 
No entanto, com exceção do PIONEER 6, que teve seguimento 
médio de 1,3 ano, todos os estudos incluídos apresentaram 
seguimento superior a 2 anos, aspecto que deve ser considerado 
em pacientes mais frágeis e com baixa expectativa de vida.237,238

Considerando essas particularidades, recomendamos, para 
esse grupo de indivíduos, uma abordagem semelhante ao 
posicionamento da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), que 
individualiza a terapêutica conforme a gravidade da fragilidade e o 
estado nutricional. Nos indivíduos frágeis com baixo peso e HbA1c 
< 10%, os inibidores da dipeptidil peptidase 4 são a primeira 

Capacidade funcional 
(METs/DASI)

Avaliar a capacidade funcional com instrumentos 
estruturados (DASI < 34 ou < 4 METs = alto risco); 
usar resultado para definir exames e condutas.

FORTE MODERADA

Exames complementares
Solicitar exames somente se alterarem conduta; 
considerar peptídeo natriurético tipo B/troponina em 
pacientes de alto risco.

CONDICIONAL MODERADA

Discussão multidisciplinar 
e decisão compartilhada

Implementar equipe perioperatória integrada 
(cardiologia, geriatria, cirurgia, anestesiologia); 
decisões compartilhadas com paciente/família.

CONDICIONAL BAIXA

Delirium e complicações 
cognitivas

Triagem de risco e medidas preventivas não 
farmacológicas (sono, reorientação, mobilização, 
hidratação); evitar benzodiazepínicos.

CONDICIONAL MODERADA

Otimização clínica e 
medicamentosa

Corrigir descompensações, tratar anemia/
desnutrição, cessar tabagismo, revisar polifarmácia 
(Beers 2023) e manter terapias essenciais.

FORTE MODERADA

Risco-benefício e 
objetivos de cuidado

Integrar risco cardiovascular, funcionalidade e metas 
pessoais; considerar condutas menos invasivas ou 
cuidados paliativos quando apropriado.

FORTE MODERADA

DASI: Duke Activity Status Index; METs: equivalentes metabólicos; MICA: Myocardial Infarction or Cardiac Arrest; RCRI: Revised 
Cardiac Risk Index.
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escolha. Essa recomendação baseia-se no perfil de segurança 
dessa classe, que não promove perda de peso e apresenta baixo 
risco de hipoglicemia.239,240 

Para o paciente frágil com índice de massa corporal normal 
e HbA1c < 10%, podem ser consideradas outras classes, como 
metformina e iSGLT2, embora possam levar à perda de peso, o 
que deve ser considerado especialmente na presença de risco 
nutricional. Nos indivíduos com maior percentual de gordura e 
sarcopenia, com limitações da capacidade funcional relacionadas 
ao excesso de peso, os agonistas do receptor de GLP-1 podem 
ser indicados de forma individualizada.241,242 Para essa decisão, 
devem ser considerados o tempo necessário para obtenção do 
benefício do tratamento e os riscos de anorexia e perda de massa 
muscular, que podem ser deletérias em indivíduos com fragilidade 
mais avançada. Até o momento, há escassez de evidências que 
sustentem o uso de agonistas do receptor de GLP-1 em pessoas 
idosas frágeis. No entanto, seu uso individualizado baseia-se no 
racional de promover perda de peso adaptativa, com potenciais 
benefícios para a qualidade de vida.243

Outras classes, como as sulfonilureias e os agonistas do receptor 
ativado por proliferadores de peroxissomos gama, também 
podem ser utilizadas. Atualmente, o uso de sulfonilureias tem 
sido menos recomendado, considerando o risco de hipoglicemia 
e o menor potencial de proteção cardiovascular e renal.79 No 
entanto, diante da realidade econômica do país e do benefício 
indireto associado ao controle glicêmico, essa classe ainda é 
amplamente utilizada.

Quanto à pioglitazona, pode ser utilizada de forma segura na 
pessoa idosa, desde que sejam observadas algumas precauções, 
como evitá-la em pacientes com IC, osteoporose ou câncer de 
bexiga. Além disso, apresenta como vantagens o potencial efeito 
neutro sobre o peso e o baixo risco de hipoglicemia. Em uma 
metanálise publicada em 2020, observou-se que a pioglitazona 
reduziu o risco de eventos cardiovasculares adversos maiores. 
Entretanto, houve aumento significativo das hospitalizações 
por IC, o que restringe ainda mais seu uso diante do perfil de 
segurança das demais classes.244-249

Nos pacientes que apresentam níveis glicêmicos mais elevados 
(HbA1c > 10%), recomenda-se o uso de insulina na dose de 0,1 
a 0,2 U/kg, em monoterapia ou em terapia combinada, com 
titulação lenta, exceto em situações de urgência associadas à 
hiperglicemia. Esse uso mais cauteloso é indicado considerando 
que a hipoglicemia no idoso pode levar a consequências 
negativas, incluindo quedas, convulsões, eventos cardiovasculares, 
demência e fragilidade.37–41 Evidências apontam para menor risco 
de hipoglicemia com o uso de insulina ultralenta em comparação 
com a insulina NPH.250

Por último para aqueles mais comprometidos, com baixa 
expectativa de vida e indicação de cuidados paliativos o foco 
passa a ser controle de sintomas associado a hiperglicemia que 
pode ser realizado com insulina basal em baixas doses.229,251 
Conclui-se, portanto, que, a pessoa idosa com DM2 se beneficia 
de uma abordagem multidimensional, o que permite uma maior 
individualização e segurança no tratamento.

Tabela 2.6 – Metas glicêmicas para o diabetes na pessoa idosa

Características e  
estado de saúde Racional Meta de HbA1C Metas de 

CGM 

Glicemia 
de jejum ou 
pré-prandial

Glicemia 
antes de 
dormir

Saudável (poucas doenças 
crônicas coexistentes, estado 
cognitivo e funcional intacto)

Maior expectativa de vida < 7,0–7,5%

TIR 70–180 
mg/dL  

de 70% e  
TBR < 4%

80–130  
mg/dL

80–180 
mg/dL

Complexo/intermediário 
(múltiplas doenças crônicas 
coexistentes ou duas ou mais 
deficiências nas AVDs ou 
comprometimento cognitivo 
leve a moderado)

Expectativa de vida variável. 
Considerar: 

- Gravidade das 
comorbidades

- Limitações cognitivas e 
funcionais 

- Fragilidade 
- Relação risco-benefício dos 
medicamentos para diabetes

- Preferência individual.

< 8,0%

TIR 70–180 
mg/dL 

de 50% e 
TBR < 1%

90–150  
mg/dL

100–180 
mg/dL

Saúde muito complexa/precária 
(doenças crônicas de longa 
duração; estágio terminal; 
comprometimento cognitivo 
moderado a grave; ou duas ou 
mais deficiências nas AVDs)

A expectativa de vida restante 
limitada torna o benefício 

mínimo.

Evitar metas 
baseadas na 

HbA1C; as decisões 
devem basear-se 
na prevenção da 
hipoglicemia e 

da hiperglicemia 
sintomática.

100–180 
mg/dL

110–200 
mg/dL 

AVDs: atividades da vida diária; CGM: monitoramento contínuo da glicose; HbA1C: hemoglobina glicada; TBR: tempo abaixo da 
faixa; TIR: tempo dentro da faixa. Adaptado de: American Diabetes Association Professional Practice Committee for Diabetes.223
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3. Estratificação do Risco Cardiovascular no 
Idoso

3.1. Investigação de Aterosclerose Subclínica: Tem Valor 
para o Idoso?

O envelhecimento populacional e o aumento da 
expectativa de vida têm tornado a abordagem da dislipidemia 
em idosos um tema de crescente relevância na prática 
clínica. A dislipidemia, caracterizada por alterações nos 
níveis de lipídios plasmáticos, é um dos principais fatores 
de risco modificáveis para DCVs, sendo a aterosclerose sua 
manifestação mais prevalente. Contudo, em idosos, a decisão 
de tratar a dislipidemia vai além de metas rígidas de colesterol 
de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c), exigindo uma 
avaliação individualizada que considere não apenas a idade 
cronológica, mas também a funcionalidade, a fragilidade, as 
comorbidades e as preferências do paciente.

Estudos recentes reforçam que o tratamento da dislipidemia 
em idosos deve ser guiado por uma abordagem centrada no 
paciente, priorizando a qualidade de vida e os benefícios 
líquidos da terapia. Diretrizes como as da SBC252 (Figura 3.1), 
ESC253 e AHA/ACC254 destacam a importância da estratificação 
de risco e da decisão compartilhada, especialmente em 
indivíduos com mais de 75 anos.253,254

3.1.1. Particularidades da População Idosa: Estratificação 
de Risco

A prevalência de dislipidemia aumenta com a idade, sendo 
frequentemente acompanhada de aterosclerose subclínica 

e de outras condições metabólicas, como DM e síndrome 
metabólica. Além disso, a polifarmácia, comum em idosos, 
pode contribuir para dislipidemias secundárias, especialmente 
devido ao uso de medicamentos como diuréticos tiazídicos, 
betabloqueadores e corticosteroides. A polifarmácia deve 
ser considerada também no momento da escolha da terapia 
hipolipemiante, já que algumas opções terapêuticas têm maior 
potencial de interações.

A fragilidade, definida como uma síndrome biológica 
caracterizada pela diminuição das reservas fisiológicas e pela 
maior vulnerabilidade a estressores, é um fator determinante 
na abordagem da dislipidemia em idosos. Estudos mostram 
que pacientes frágeis apresentam maior risco de eventos 
adversos relacionados ao tratamento medicamentoso, o 
que reforça a necessidade de uma AGA antes de iniciar ou 
intensificar a terapia hipolipemiante.253

Além disso, a heterogeneidade da população idosa exige 
que a abordagem terapêutica vá além da idade cronológica, 
considerando a idade biológica, a funcionalidade e a 
expectativa de vida. Por exemplo, um paciente de 80 anos 
funcionalmente ativo e sem comorbidades pode se beneficiar 
de metas terapêuticas mais agressivas, enquanto um paciente 
da mesma idade, mas com fragilidade avançada, pode não 
apresentar o mesmo benefício.253

3.1.2. Decisão sobre o Melhor Tratamento: Aterosclerose 
Subclínica

A decisão de tratar a dislipidemia em idosos deve ser 
baseada em uma análise cuidadosa do risco cardiovascular, 
da expectat iva de vida, das comorbidades e das 

Figura 3.1 – Evolução da doença aterosclerótica ao longo da vida. ECC: escore de cálcio coronariano. Fonte: Rached et al.252

Artéria 
normal
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preferências do paciente. Diretrizes recentes enfatizam 
a importância da individualização do tratamento e da 
decisão compartilhada, especialmente em indivíduos com 
mais de 75 anos.252-257

A prevenção primária da DCV em idosos é um 
tema amplamente debatido, especialmente devido à 
heterogeneidade dessa população e à necessidade de 
equilibrar riscos e benefícios. Estudos clínicos randomizados 
forneceram evidências importantes sobre o impacto das 
estatinas na redução de eventos cardiovasculares em 
idosos sem DCV estabelecida, mas os resultados variam 
dependendo do perfil de risco dos pacientes e da duração 
do acompanhamento.

Dentro do contexto de individualização da avaliação de 
risco cardiovascular em idosos, deve-se realizar a estratificação 
de risco cardiovascular por meio do algoritmo PREVENT 
(Figura 3.2), sendo as metas de tratamento estabelecidas 
conforme o resultado da estratificação (Figura 3.3).

A investigação de aterosclerose subclínica passa a ter 
um papel fundamental na avaliação do paciente idoso.258 
As DCVs são a principal causa de incapacidade e de morte 
precoce em pacientes idosos. A presença de aterosclerose 

subclínica já coloca o idoso na estratificação de alto risco 
cardiovascular, com metas estabelecidas para o tratamento 
bem mais rigorosas.

3.1.3. Considerações Finais
A prevenção das DCVs em idosos exige uma abordagem 

individualizada, baseada em evidências robustas e alinhada 
às preferências do paciente. Enquanto a prevenção primária 
deve ser cuidadosamente ponderada em relação aos riscos 
e benefícios, a prevenção secundária oferece benefícios 
claros e consistentes, mesmo em pacientes mais velhos. Na 
avaliação para prevenção primária (pacientes que ainda 
não apresentaram eventos cardiovasculares clinicamente 
manifestos), a identificação da aterosclerose subclínica fornece 
uma base sólida para a tomada de decisão, destacando a 
importância de metas terapêuticas personalizadas e do uso 
de terapias combinadas em casos de alto risco. A decisão 
terapêutica deve ser compartilhada, com base em uma 
avaliação cuidadosa da funcionalidade, da fragilidade e das 
comorbidades. Diretrizes recentes reforçam que, em idosos, 
a individualização do tratamento é essencial para maximizar 
os benefícios e minimizar os riscos.

FLUXOGRAMA DE ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR

RISCO EXTREMO

RISCO 
MUITO ALTO

RISCO ALTO

RISCO 
INTERMEDIÁRIO

RISCO BAIXO

Evento CVAt 
pregresso 

Critério para 
risco extremo 

DM2

≥ 3 EAR ou pelo menos 1 EMAR

< 50 anos (H) ou < 56 anos (M), 
sem estratificador de risco

≥ 50 anos (H) ou ≥ 56 anos (M) sem
estratificador de risco OU qualquer
idade com 1 ou 2 EAR e sem EMAR

Risco calculado 
em 10 anos

≥ 20%

5% a <20%

<5% LDL-c  
160-189 mg/dL

Fator 
agravante

Fator 
agravante

N

S S

S

S

S

S

S

N

N

N

N

S

N

N

N

Aterosclerose subclínica
AAA

LDL-c ≥ 190 mg/dL
Lp(a) ≥ 180 mg/dL ou 

> 390 nmol/L

DCVAt sintomática
Revascularização arterial
Obstrução arterial ≥ 50%

ECC > 300 UA

Figura 3.2 – Estratificação de risco (Diretrizes Brasileiras 2025). AAA: aneurisma de aorta abdominal; CV: cardiovascular; CVAt: cardiovascular 
aterosclerótico; DCVAt: doença cardiovascular aterosclerótica; DM2: diabetes melito tipo 2; EAR: estratificador adicional de risco;  
ECC: escore de cálcio coronariano; EMAR: estratificador de muito alto risco; H: homens; LDL-c: colesterol de lipoproteína de baixa 
densidade; Lp(a): lipoproteína(a); M: mulheres; N: não; S: sim; UA: unidades Agatston. Fonte: Rached et al.252
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3.2. Prevenção Primária da Dislipidemia: Vale a Pena?

3.2.1. Avaliação do Risco Cardiovascular na Prevenção 
Primária no Idoso

O risco de DCV aumenta com a idade,259 bem como 
o risco de mortalidade não cardiovascular, reduzindo, 
inevitavelmente, a expectativa de vida. No entanto, a força 
da associação entre fatores de risco e eventos cardiovasculares 
é atenuada com o envelhecimento. Como a idade é o fator 
com maior peso na determinação do risco, o risco absoluto de 
eventos cardiovasculares se eleva com o envelhecimento.259 
Os escores de risco antigos não levavam em consideração 
o risco competitivo do indivíduo falecer por uma causa 
não cardiovascular, o que poderia superestimar o risco e, 
consequentemente, o benefício predito de intervenções 
terapêuticas em idosos.260 A maioria das equações de risco 
foi desenvolvida para populações com idade < 80 anos, 
incluindo os modelos de risco utilizados pela Organização 
Mundial da Saúde globalmente.261 O escore PREVENT, 
por exemplo, destina-se a indivíduos com até 79 anos de 

idade,262,263 embora tenha mostrado bom desempenho em um 
estudo com pessoas mais idosas.264 Na Europa, o Systematic 
Coronary Risk Evaluation 2 – Older Persons (SCORE2-OP) foi 
desenvolvido para estimar o risco cardiovascular em indivíduos 
com idade ≥ 70 anos.265 O escore foi calibrado para quatro 
regiões, de acordo com as taxas de mortalidade cardiovascular 
dos países europeus, sendo que as taxas das localidades de 
moderado risco são as que mais se aproximam da mortalidade 
brasileira. Segundo o SCORE2-OP para regiões europeias de 
moderado risco, o risco de morte cardiovascular, infarto do 
miocárdio não fatal ou AVC não fatal em 10 anos para pessoas 
com idade ≥ 80 anos é invariavelmente ≥ 20%, fazendo dessa 
população um subgrupo de alto risco.265

Além dos fatores de risco tradicionais, como hipertensão 
arterial, DM2, dislipidemia e obesidade, os idosos também 
apresentam outros fatores, como a exposição ao tabaco, 
ao álcool e à poluição do ar; comorbidades, como DRC, 
hiperuricemia e distúrbios cognitivos; e condições geriátricas, 
como fragilidade, depressão e incapacidade.266 Essas 
condições estão associadas a aumento do estresse oxidativo e 

Figura 3.3 – Metas terapêuticas conforme o risco estimado. ABI: índice tornozelo-braquial; AIT: ataque isquêmico transitório;  
ATCC: angiotomografia computadorizada de coronárias; AVC: acidente vascular cerebral; CT: colesterol total; CV: cardiovascular; DAC: 
doença arterial coronariana; DM1: diabetes melito tipo 1; DM2: diabetes melito tipo 2; EAR: estratificador de alto risco; ECC: escore 
de cálcio coronariano; EMAR: estratificador de muito alto risco; eTFG: taxa de filtração glomerular estimada; IAM: infarto agudo do 
miocárdio; LDL-c: colesterol da lipoproteína de baixa densidade; Lp(a): lipoproteína(a); MASLD: doença hepática esteatótica associada 
à disfunção metabólica; SCA: síndrome coronariana aguda; UA: unidades Agatston. Fonte: Rached et al.252
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RISCO BAIXO RISCO INTERMEDIÁRIO RISCO ALTO RISCO MUITO ALTO RISCO EXTREMO

Risco estimado em 10 anos 
<5%, sem fator agravante de 
risco e com LDL-c <160 mg/dL 
Ausência de DM2.

Um dos seguintes critérios:

a) Risco estimado em 10 anos < 5%,
com fator agravante de risco ou
LDL-c 160–189 mg/dL

b) Risco estimado em 10 anos
entre 5 e < 20%, sem fator
agravante de risco

c) DM2 < 50 anos (homem) ou
< 56 anos (mulher), sem EAR
ou EMAR

Um dos seguintes critérios:

a) Risco estimado em 10 anos ≥20%

b) Risco estimado em 10 anos entre 5 e 
< 20%, com fator agravante de risco

c) Aterosclerose subclínica: placas 
ateroscleróticas em ecografia de 
carótidas < 50%, ECC > 100 a < 300 UA 
ou percentil > 75, placas 
ateroscleróticas < 50% em ATCC, 
aneurisma de aorta abdominal

d) LDL-c ≥ 190 mg/dL ou LDL-c 
160-189 mg/dL com agravante de risco

e) Lp(a) >180 mg/dL (>390 nmol/L)

f) DM2 ≥50 anos (homem)
ou ≥56 anos (mulher)

g) DM2 (qualquer idade) com
1 ou 2 EAR, sem EMAR

Um dos seguintes critérios: 

a) Carga significativa de doença
aterosclerótica,
independentemente do território
arterial (coronário,
cerebrovascular ou vascular
periférico) ou presença de eventos
clínicos prévios

b) Obstrução ≥50% em qualquer
território arterial

c) Escore ECC >300 UA

d) DM2 com ≥3 EAR ou EMAR

Um dos seguintes critérios: 

a) 2 ou mais eventos
cardiovasculares ateroscleróticos
maiores

b) 1 evento cardiovascular
aterosclerótico maior com
2 ou mais condições de alto risco

ALVO <115 mg/dL e redução ≥30%

ALVO <100 mg/dL e redução ≥30%

ALVO <70 mg/dL e redução ≥50%

ALVO <50 mg/dL e redução ≥50%

ALVO <40 mg/dL e redução ≥50%

Fatores agravantes de risco: história familiar 
de doença cardiovascular prematura; 
adiposidade, MASLD e síndrome metabólica; 
condições inflamatórias crônicas; transplante 
de órgãos; fatores agravantes de risco 
específicos das mulheres; lipoproteína(a) > 50 
mg/dL ou > 125 nmol/L; proteína C-reativa 
ultrassensível ≥ 2,0 mg/L  

Estratificadores de alto risco no DM2: DM2 há 
mais de 10 anos; história familiar de DAC prematura; 
síndrome metabólica; hipertensão arterial; tabagismo 
ativo; doença renal de risco alto; placa com estenose 
< 50% em artéria carótida ou coronária; ECC entre 
10-300 UA; aneurisma da aorta abdominal; 
neuropatia autonômica CV incipiente; retinopatia 
diabética não proliferativa leve 

Estratificadores de muito alto risco no DM2: SCA; IAM antigo 
ou angina estável; AVC aterotrombótico ou AIT; insuficiência 
vascular periférica ou amputação de membros; estenose arterial 
>50%; revascularização arterial; DM1 com duração > 20 anos e 
diagnosticado após os 18 anos de idade; ≥ 3 EAR; EMAR renal; 
CT >310 mg/dL ou LDL-c >190 mg/dL; neuropatia autonômica 
CV instalada; retinopatia diabética não proliferativa moderada a 
severa ou severa, proliferativa ou evidência de progressão 

Eventos cardiovasculares 
ateroscleróticos maiores: infarto 
agudo do miocárdio; síndrome 
coronariana aguda no último ano; 
acidente vascular cerebral isquêmico; 
doença arterial periférica sintomática 
(claudicação com ABI <0,85 ou 
revascularização ou amputação)

Condições de alto risco: idade ≥ 65 anos; 
hipercolesterolemia familiar; revascularização 
cirúrgica ou percutânea em momento diferente 
do evento cardiovascular aterosclerótico maior; 
diabetes; hipertensão; doença renal crônica com 
eTFG < 60 mL/min/1,73m²; tabagismo atual; 
LDL-C persistentemente ≥ 100 mg/dL apesar de 
estatina em dose máxima tolerada e ezetimiba
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a alterações estruturais e elétricas cardíacas, e fatores genéticos 
e epigenéticos podem estar envolvidos no desenvolvimento 
da DCV no idoso.266

3.2.2. Manejo da Dislipidemia no Idoso em Prevenção 
Primária

O manejo de fatores de risco importantes para DCV em 
idosos deve ser cuidadosamente avaliado para equilibrar 
os benefícios e riscos nessa população. Dados de base 
populacional na China, desde a reforma econômica, sugerem 
tendências de aumento da pressão arterial, do colesterol e 
do DM, com leve declínio do tabagismo entre os homens. 
Projeções das tendências futuras dos fatores de risco para DCV 
podem orientar políticas de prevenção e mudar o cenário 
do envelhecimento.267 O benefício do tratamento pode ser 
diferente em indivíduos com expectativa de vida limitada,268 

enquanto pessoas mais velhas geralmente apresentam 
maior risco de eventos adversos e efeitos colaterais de 
medicamento.269,270 Assim, é fundamental identificar aqueles 
indivíduos que podem se beneficiar do tratamento preventivo. 

A decisão quanto ao tratamento hipolipemiante dos 
idosos em prevenção primária deve levar em conta certas 
particularidades, como a farmacocinética dos medicamentos, 
a menor disponibilidade de evidências sobre benefícios 
clínicos em determinadas faixas etárias, devido à falta de 
estudos nesses grupos, e a elevada prevalência de aterosclerose 
subclínica naqueles com mais de 65 anos de idade. 

O Cardiovascular Health Study (CHS) encontrou 
aterosclerose clínica em mais de 30% dos participantes, 
com progressão com o avanço da idade.271 As concentrações 
lipídicas também se modificam com o avançar da idade.272 
O colesterol total é mais elevado até a sexta década de vida, 
caindo ligeiramente com o avançar da idade; porém, a 
prevalência de hipercolesterolemia ainda é alta nos idosos, 
com 25% dos homens e 42% das mulheres apresentando 
concentrações de colesterol total superior a 240 mg/dL.273 
Mesmo nas dislipidemias de caráter genético, não ocorrem 
grandes elevações de colesterol total, triglicerídeos e 
LDL-c, sendo frequentes as dislipidemias secundárias ao 
hipotireoidismo, DM, intolerância à glicose, obesidade, 
síndrome nefrótica e uso de medicamentos, como diuréticos 
tiazídicos e bloqueadores beta-adrenérgicos não seletivos.

Existe associação entre altas concentrações de colesterol 
e risco aumentado de DAC em adultos de meia-idade e no 
início da terceira idade. Essa associação se enfraquece com o 
progredir da idade e pode até se inverter – fato denominado 
“paradoxo do colesterol”,274 decorrente de fragilidade ou 
da presença de comorbidades, como o câncer. Assim, um 
aparente aumento da mortalidade associado a baixos níveis de 
colesterol em idosos pode estar relacionado a vários fatores, 
como desnutrição, fragilidade e doenças crônicas que levam, 
simultaneamente, à redução do colesterol e ao aumento do 
risco de morte.275

A despeito das maiores evidências sobre o papel das 
dislipidemias na patogênese da aterosclerose e da DAC 
provenientes de estudos observacionais e experimentais em 
indivíduos de meia-idade,276 estudos posteriores forneceram 
informações importantes que podem auxiliar na decisão de 

tratar também a população idosa.277 No idoso, o tratamento 
da dislipidemia deve considerar o estado geral e mental do 
paciente, as condições socioeconômicas, o apoio familiar, as 
comorbidades presentes e os outros fármacos em uso, que 
podem interagir com os hipolipemiantes e, assim, influenciar 
a adesão e a manutenção da terapêutica.

3.2.2.1. Tratamento Não Farmacológico
As orientações para terapia não farmacológica devem 

obedecer aos mesmos princípios de indicação aplicados 
aos não idosos, observando-se as necessidades de aporte 
calórico, proteico e vitamínico, com recomendação da 
prática de atividade física.252 A evidência científica sobre 
mudanças de estilo de vida em idosos é sólida e clara no 
que tange aos benefícios gerais, com recomendações de alta 
a moderada certeza para a melhora da qualidade de vida 
e para a prevenção de doenças crônicas, mesmo quando 
iniciadas tardiamente.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

As orientações 
para terapia não 
farmacológica 
devem obedecer aos 
mesmos princípios 
de indicação 
aplicados aos não 
idosos, observando-
se as necessidades 
de aporte calórico, 
proteico e 
vitamínico, com 
recomendação da 
prática de atividade 
física. Reforçar 
a importância 
de abandonar o 
tabagismo e a 
ingestão de bebidas 
alcoólicas.

FORTE ALTA

3.2.2.2. Tratamento Farmacológico

3.2.2.2.1. Estatinas
As estatinas constituem os fármacos de escolha nessa 

população. Dados do Prospective Studies Collaboration, 
que combinaram os resultados de 61 estudos prospectivos 
observacionais,278 revelaram associação entre o colesterol total e 
a mortalidade vascular em quase 900.000 indivíduos sem história 
de doença vascular, com idades entre 40 e 89 anos. Quanto às 
taxas de risco de morte por DAC, para cada redução de ~39 mg/
dL no CT, observou-se associação com sobrevida de 21/10^5 
pessoas-ano na quinta década, aumentando progressivamente 
para 380/10^5 pessoas-ano na nona década.
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O PROspective Study of Pravastatin in the Elderly at Risk 
(PROSPER) avaliou o impacto da redução do colesterol com 
estatinas em idosos de ambos os sexos, de 70 a 82 anos de idade. 
Em pacientes de alto risco cardiovascular (DCV preexistente ou 
equivalente de alto risco), a pravastatina 40 mg/dia reduziu a 
mortalidade coronária em 24% em seguimento médio de 3,2 
anos.279

O Heart Protection Study (HPS), que incluiu um grande 
número de indivíduos acima de 65 anos de idade, demonstrou 
redução significativa de eventos coronários e cerebrovasculares 
em pacientes que receberam sinvastatina 40 mg/dia.280 

Uma análise exploratória do estudo Justification for the Use of 
statins in Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin 
(JUPITER),281 realizada em idosos com 70 anos ou mais (n = 5.695 
participantes), sem DCV, mas com proteína C-reativa ≥ 2mg/L, 
mostrou que a rosuvastatina 20 mg/dia reduziu em 39% o risco 
relativo do desfecho primário, sem redução da mortalidade. No 
estudo HOPE-3, no qual metade dos pacientes tinha > 65 anos 
(média de 71 anos), sem DCV e com um fator de risco adicional 
(homens) ou dois fatores adicionais (mulheres > 60 anos), 
houve redução de cerca de 25% dos desfechos coprimários, 
e os benefícios foram consistentes nos subgrupos analisados.282

A metanálise do Cholesterol Treatment Trialists (CTT) 
demonstrou redução do risco relativo de eventos vasculares 
de 16% em pacientes com idade acima de 75 anos recebendo 
terapia com estatina.283

O estudo Statins in Reducing Events in the Elderly (STAREE),284 

um ensaio clínico randomizado, duplo-cego e controlado por 
placebo, está investigando os efeitos da terapia com estatinas na 
prevenção primária de eventos cardiovasculares e na redução da 
mortalidade em idosos saudáveis com mais de 70 anos. Resultados 
de estudos associados mostraram que o uso de estatinas em idosos 
não está associado a aumento no risco de demência ou doença de 
Alzheimer e, em alguns cenários, pode até oferecer proteção. No 
entanto, nos EUA, a US Preventive Services Task Force (USPSTF) 
afirma que não há evidências suficientes para o tratamento de 
dislipidemias em adultos acima de 75 anos sem história de DCV 
prévia e que as decisões devem ser individualizadas.285 O uso 
de ferramentas de avaliação de risco cardiovascular, como o 
SCORE2-OP, utilizado pela ESC para estimar o risco cardiovascular 
em indivíduos com mais de 70 anos, pode auxiliar na tomada de 
decisão terapêutica para essa população. Esse escore considera 
fatores como idade, pressão arterial, colesterol total e colesterol 
de lipoproteína de alta densidade, tabagismo e sexo para prever o 
risco de eventos cardiovasculares fatais e não fatais em 10 anos.265 
Esse escore permite estimar o número de anos ganhos livres de 
DCV pela redução de 1 mmol/L (39 mg/dL) no LDL-c. 

Três revisões sistemáticas (buscas nas bases de dados EMBASE, 
MEDLINE, Cochrane Central Register of Controlled Trials e Web 
of Science até janeiro de 2021) identificaram 7.617 referências, 
das quais 29 foram incluídas.286 Foram avaliados (1) o impacto 
da hipercolesterolemia na mortalidade e nos principais eventos 
adversos cardiovasculares em indivíduos > 80 anos; (2) a 
eficácia das estatinas na prevenção de eventos cardiovascular 
nessa faixa etária; e (3) a segurança e tolerabilidade das estatinas 
nessa população. O estudo concluiu que (1) a associação entre 
a hipercolesterolemia e a ocorrência de eventos cardiovasculares 
e mortalidade é fraca em idosos; (2) na prevenção primária, a 

utilidade das estatinas em octogenários permanece incerta; a 
(3) as estatinas devem ser consideradas com cautela, levando-se 
em conta o estado fisiológico geral e a fragilidade, a presença de 
comorbidades, a estimativa do risco cardiovascular, a expectativa 
de vida e a preferência individual.

Com as evidências disponíveis, recomenda-se que o tratamento 
da dislipidemia em idosos seja individualizado, levando em 
consideração fatores como comorbidades, expectativa de vida 
e possíveis interações medicamentosas. O tratamento deve ser 
recomendado para idosos com alto risco ou muito alto risco, e 
as metas são semelhantes às dos não idosos.252 

3.2.2.2.2. Tratamento com Não Estatinas

Ezetimiba
O Ezetimibe Lipid-Lowering Trial on Prevention of Atherosclerotic 

Cardiovascular Disease in 75 or Older (EWTOPIA 75) avaliou a 
eficácia do tratamento hipolipemiante com ezetimiba na 
prevenção de eventos cardiovasculares em idosos > 75 anos. 
Os pacientes foram randomizados 1:1 para tratamento usual, 
com mudanças de estilo de vida, ou ezetimiba 10 mg/dia, de 
forma aberta. Houve redução significativa do desfecho primário, 
dos desfechos secundários e de revascularização coronária com 
ezetimiba, sem diferenças nas taxas de mortalidade por todas as 
causas e AVC. A interpretação dos resultados deve ser cautelosa 
devido ao número significativo de exclusões por violação de 
protocolo e à natureza aberta do estudo.287 

Ácido bempedoico
Uma subanálise do estudo CLEAR Outcomes incluiu 2.107 

(15%) pacientes com idade ≥75 anos (média [DP] de 78,3 
[2,8] anos), dos quais 30% estavam em prevenção primária e 
53% eram mulheres. Os pacientes apresentavam intolerância 
às estatinas ou não desejavam utilizá-las. Observou-se que o 
ácido bempedoico foi bem tolerado, com eficácia e segurança 
comparáveis às observadas nos subgrupos de menor idade, 
podendo ser considerado uma estratégia viável no manejo da 
hipercolesterolemia.288 

Terapias com alvo na PCSK-9
Recentemente, o inibidor de PCSK9 evolocumabe foi 

testado em pacientes com aterosclerose ou DM, sem evento 
prévio de infarto do miocárdio ou AVC, com LDL-c de no 
mínimo 90 mg/dL e em uso de estatinas em dose estável por 
pelo menos 2 semanas. Embora o est    udo não incluísse 
apenas idosos, pacientes com idade > 65 anos apresentaram 
os mesmos benefícios daqueles com idade < 65 anos. Houve 
redução de 25% no primeiro MACE de três pontas e de 19% no 
MACE de quatro pontas em comparação ao placebo,289 sendo 
essa mais uma possível opção em idosos. Até o momento, não 
há dados com a inclisirana.

As recomendações a seguir são para pacientes sem DASCV, 
com LDL-c entre 70 e 189 mg/dL, 257 sendo importante avaliar 
a polifarmácia e dedicar especial atenção aos critérios de Beers 
para o uso de medicamentos potencialmente inapropriados 
em idosos, incluindo os critérios de desprescrição.79 
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Recomendações para o manejo de dislipidemias em idosos sem DASCV e com LDL-c 
entre 70 e 189 mg/dL252,257

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

O tratamento de dislipidemia em idosos com até 75 anos de idade deve seguir as 
mesmas orientações dos não idosos.

FORTE ALTA

Após os 75 anos, recomenda-se individualizar as doses de hipolipemiante, considerando 
a fragilidade, a presença de comorbidades, a expectativa de vida e o uso de polifarmácia.

FORTE MODERADA

Em adultos > 75 anos sem DASCV estabelecida, o LDL-c está associado à incidência 
de DASCV e deve ser medido como parte da estratificação do risco CV. 

FORTE MODERADA

Em adultos > 75 anos com LDL-c entre 70 e 189 mg/dL, iniciar estatinas para a prevenção 
primária de eventos CV ateroscleróticos é razoável naqueles sem doenças limitantes.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos, a utilidade das equações de risco para avaliar o risco de DASCV 
em 5 a 10 anos parece incerta.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos, podem-se considerar modelos ajustados para riscos competitivos 
a fim de estimar o risco de DASCV e o potencial benefício das estatinas na prevenção 
primária para cada paciente.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos com LDL-c entre 70 e 189 mg/dL, nos quais haja incerteza sobre 
o início do uso de estatinas, é razoável medir o ECC e não indicar estatina se ECC = 0.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos de 76 a 80 anos com LDL-c entre 70 e 189 mg/dL e ECC > 100 ou > 
percentil 75, em comparação com indivíduos pareados por idade, sexo e raça, é razoável 
adotar uma decisão compartilhada quanto ao início do uso de estatinas.

CONDICIONAL BAIXA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, pode ser razoável usar estatinas para reduzir o risco 
de DASCV, apesar do risco potencial de sintomas musculares associados ao seu uso.

CONDICIONAL BAIXA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, pode ser razoável usar estatinas para reduzir o risco 
de DASCV, apesar do risco potencial de novos casos de diabetes melito tipo 2.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, pode ser razoável usar estatinas para reduzir o 
risco de DASCV, apesar do risco potencial de comprometimento cognitivo associado 
ao seu uso.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, recomenda-se o uso de índices validados de 
mortalidade que incluam condições comórbidas e estado funcional para auxiliar os 
clínicos a incorporar a expectativa de vida remanescente do paciente à decisão sobre o 
uso de estatinas na prevenção de DASCV.

FORTE MODERADA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, pode ser útil integrar o rastreamento de fragilidade, 
demência e comprometimento funcional às decisões sobre o início do uso de estatinas 
na prevenção de DASCV.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV e tratados com estatinas, recomenda-se o 
monitoramento do LDL-c a cada 3 a 12 meses, conforme indicação clínica.

FORTE ALTA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, a decisão compartilhada deve ser utilizada na 
tomada de decisões centradas no paciente sobre o uso de terapia com estatinas.

FORTE BAIXA

Em adultos selecionados > 75 anos, sem DASCV, nos quais se considera a 
desprescrição, é razoável que a decisão seja compartilhada entre o clínico, o paciente e/
ou o cuidador.

CONDICIONAL BAIXA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, a descontinuação da estatina pode aumentar o risco 
de eventos CV em comparação com a continuação do tratamento.

CONDICIONAL MODERADA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV, com condições que limitem a expectativa de vida e 
sobrevida estimada < 1 ano, pode ser razoável descontinuar a estatina para melhorar a 
qualidade de vida.

CONDICIONAL MODERADA
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Em adultos > 75 anos, sem DASCV, mas com LDL-c acima dos limiares recomendados 
pelas diretrizes e fatores de risco adicionais, pode-se considerar o uso de ezetimiba para 
reduzir o risco de DASCV.

FORTE MODERADA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV e com intolerância às estatinas, pode-se considerar o 
uso de ácido bempedoico para reduzir o LDL-c e o risco de DASCV.

CONDICIONAL BAIXA

Em adultos > 75 anos, sem DASCV e com intolerância às estatinas, pode-se considerar o 
uso de terapias direcionadas à PCSK9 para reduzir o LDL-c e o risco de DASCV.

CONDICIONAL BAIXA

CV: cardiovascular; DASCV: doença aterosclerótica cardiovascular; ECC: escore de cálcio coronariano; LDL-c: colesterol de 
lipoproteína de baixa densidade; PCSK9: proprotein convertase subtilisin/kexin type 9.

3.3. Escore de Cálcio Coronariano: Tem Valor para o Idoso?
As DCVs permanecem como a principal causa de 

morbimortalidade na população idosa em nível mundial, 
respondendo por elevada carga de hospitalizações, 
incapacidades e custos em saúde. Esse cenário é fortemente 
influenciado pela alta prevalência e pela longa exposição 
cumulativa a fatores de risco clássicos, como HAS, DM, 
dislipidemia e tabagismo, além da presença estabelecida ou 
subclínica de DAC.290 Com o envelhecimento populacional 
progressivo, especialmente em países de renda média e 
alta, torna-se cada vez mais relevante o aprimoramento das 
estratégias de prevenção, diagnóstico e estratificação de risco 
cardiovascular nessa faixa etária.

Entretanto, a avaliação do risco cardiovascular em idosos 
representa um desafio clínico significativo. Os escores 
tradicionais baseados exclusivamente em variáveis clínicas 
e laboratoriais, amplamente utilizados na prática clínica, 
apresentam limitações importantes nessa população, 
sobretudo devido à forte ponderação da idade cronológica 
em seus algoritmos. Como consequência, esses modelos 
tendem a superestimar o risco cardiovascular em idosos, 
independentemente da real carga aterosclerótica, podendo 
levar tanto ao uso excessivo de terapias preventivas quanto 
à dificuldade de individualizar decisões clínicas.265 Além 
disso, a heterogeneidade biológica do envelhecimento, a 
coexistência de múltiplas comorbidades e a variabilidade 
funcional tornam insuficiente a avaliação baseada apenas 
em fatores de risco convencionais.

Nesse contexto, métodos de imagem capazes de identificar 
e quantificar diretamente a aterosclerose coronariana têm 
ganhado destaque. O ECC, obtido por meio de tomografia 
computadorizada (TC) sem contraste, permite a quantificação 
objetiva da carga de calcificação das artérias coronárias, 
refletindo de forma direta e reprodutível a presença de 
aterosclerose subclínica.291 Diferentemente dos escores 
clínicos, o ECC fornece uma medida anatômica da doença, 
integrando o efeito cumulativo da exposição aos fatores de 
risco ao longo da vida, o que o torna particularmente atrativo 
em populações mais idosas.

Nas últimas décadas, o ECC consolidou-se como uma 
ferramenta prognóstica robusta em adultos de meia-idade, 
demonstrando forte associação com eventos cardiovasculares 
futuros, incluindo infarto do miocárdio e mortalidade 
cardiovascular. Contudo, sua aplicabilidade em indivíduos 

com idade igual ou superior a 65 anos ainda gera debate.292 
Isso se deve, em parte, à alta prevalência de calcificação 
coronariana nessa faixa etária, levantando questionamentos 
sobre o real valor discriminatório do método, especialmente 
na diferenciação entre envelhecimento vascular fisiológico 
e aterosclerose clinicamente relevante. Por outro lado, 
evidências crescentes sugerem que a ausência de cálcio 
coronariano (ECC = 0) mantém elevado valor prognóstico 
negativo mesmo em idosos, enquanto escores elevados estão 
associados a maior risco de eventos, reforçando o potencial 
do ECC como ferramenta de refinamento de risco e apoio à 
tomada de decisão clínica nessa população.

Assim, a incorporação do ECC na avaliação cardiovascular 
do idoso surge como uma estratégia promissora para 
complementar os modelos tradicionais de estratificação de 
risco, possibilitando uma abordagem mais individualizada, 
alinhada aos princípios da medicina baseada em evidências 
e da prevenção personalizada. A compreensão adequada 
de suas indicações, limitações e implicações clínicas é 
fundamental para otimizar o cuidado cardiovascular em uma 
população cada vez mais numerosa e complexa.293,294

Esta revisão tem como objetivo analisar criticamente as 
evidências científicas publicadas entre 2020 e 2026 sobre 
o uso do ECC em idosos, especialmente na presença de 
DM, HAS e DAC, bem como discutir as recomendações das 
diretrizes nacionais e internacionais.

3.3.1. Bases fisiopatológicas do Escore de Cálcio 
Coronariano no Envelhecimento

O enve lhec imento vascu la r  es tá  as soc iado a 
remodelamento arterial, inflamação crônica de baixo grau 
e deposição progressiva de cálcio na parede arterial.294 
Estudos populacionais demonstram que a prevalência 
de ECC > 0 ultrapassa 70% em indivíduos acima de 70 
anos. Contudo, a progressão da calcificação não ocorre 
de forma homogênea, sendo acelerada pela presença de 
DM e HAS.295

A calcificação coronariana representa um marcador 
de carga aterosclerótica cumulativa e não apenas um 
fenômeno do envelhecimento fisiológico.296 Assim, 
a quantificação objetiva do ECC pode auxiliar na 
diferenciação entre envelhecimento vascular esperado e 
aterosclerose clinicamente relevante.297
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3.3.2. Valor proGnóstico do Escore de Cálcio Coronariano 
no Idoso

Diversos estudos recentes demonstraram que o ECC 
possui valor prognóstico independente da idade cronológica. 
Análises do Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) 
evidenciaram que idosos com ECC elevado apresentam risco 
significativamente maior de eventos cardiovasculares, enquanto 
aqueles com ECC = 0 mantêm prognóstico favorável.298

Blaha et al. demonstraram que, em idosos ≥  65 anos, 
o ECC apresentou maior capacidade discriminatória para 
eventos coronarianos do que a idade isoladamente.299 
Da mesma forma, estudos europeus e norte-americanos 
confirmaram que ECC > 300 ou > 400 unidades Agatston 
(UA) está associado a risco semelhante ao observado em 
pacientes em prevenção secundária.300,301

3.3.3. Escore de Cálcio Zero no Idoso
A presença de ECC = 0 tem sido consistentemente 

associada a baixo risco cardiovascular, inclusive em idosos.294 
Metanálises recentes mostraram que idosos com ≥ 65 anos 
e ECC = 0 apresentam incidência anual de eventos < 1%.302

Esse achado possui grande relevância clínica, pois permite 
evitar intervenções farmacológicas agressivas em indivíduos 
com risco clínico intermediário, reduzindo polifarmácia e 
eventos adversos.303

3.3.4. Escore de Cálcio Coronariano no Idoso com 
Diabetes Melito

Embora o DM seja tradicionalmente considerado um 
equivalente de risco coronariano, estudos recentes demonstram 
grande heterogeneidade entre idosos com DM.304 Dados do 
MESA indicam que até 25% dos idosos diabéticos apresentam 
ECC = 0, com prognóstico significativamente melhor.305

Por outro lado, um ECC > 400 em idosos com DM está 
associado a aumento expressivo da mortalidade cardiovascular 
e de eventos coronarianos, justificando terapias intensivas.306 
Assim, o ECC permite estratificação mais precisa dentro 
do grupo diabético, evitando tanto subtratamento quanto 
sobretratamento.307

3.3.5. Escore de Cálcio Coronariano e Hipertensão 
Arterial Sistêmica

A HAS é um dos principais determinantes da progressão da 
calcificação vascular.308 Estudos observacionais demonstraram 
correlação direta entre duração da hipertensão, controle 
pressórico inadequado e magnitude do ECC.308

Em idosos hipertensos, o ECC elevado está associado a 
maior incidência de infarto do miocárdio, IC e mortalidade 
cardiovascular.309 Dessa forma, o ECC pode auxiliar na 
identificação de hipertensos aparentemente controlados, 
porém com elevada carga aterosclerótica.310

3.3.6. Diretrizes Clínicas e Recomendações Atuais
As diretrizes AHA/ACC reconhecem o ECC como 

ferramenta útil para refinar a estratificação de risco em 

adultos mais velhos, especialmente quando há incerteza 
terapêutica.311 Para indivíduos entre 76 e 80 anos sem DM e 
com LDL-c 70–189 mg/dL, o uso do ECC pode ser considerado 
para auxiliar decisões clínicas.312

As diretrizes europeias (ESC/EAS) e a Diretriz Brasileira 
de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose de 2025 
também recomendam o ECC como método complementar em 
indivíduos de risco intermediário, sem limite etário rígido.252,313

3.3.7. Implicações Terapêuticas do Escore de Cálcio 
Coronariano no Idoso

O ECC tem papel crescente na individualização das 
decisões terapêuticas em idosos, especialmente na prevenção 
primária da DCV aterosclerótica. Diferentemente dos escores 
clínicos tradicionais, o ECC fornece uma medida objetiva da 
carga aterosclerótica coronariana, permitindo reclassificação 
do risco e adequação da intensidade terapêutica.314,315

3.3.7.1. Us o de estatinas guiado pelo escore de cálcio 
coronariano

Diversos estudos observacionais e consensos de especialistas 
demonstram que o ECC é particularmente útil na decisão sobre 
o uso de estatinas em idosos com risco clínico intermediário ou 
incerto. Em indivíduos com ≥ 65 anos sem DCV estabelecida:

•	 ECC = 0 está associado a risco cardiovascular muito 
baixo a curto e médio prazo, mesmo na presença de 
fatores de risco tradicionais, permitindo postergar ou 
evitar o início de estatinas em prevenção primária, 
sobretudo quando há preocupação com polifarmácia 
e efeitos adversos musculares.314

•	 ECC ≥ 100 ou percentil ≥ 75 para idade e sexo identifica 
idosos com risco cardiovascular significativamente 
elevado de eventos coronarianos, sendo considerado 
forte indicativo para início ou intensificação de estatinas, 
independentemente do LDL-c basal.315

Classificações técnicas:

•	 A estratificação de ECC (Agatston) costuma ser:

	ᴑ 0 = nenhum ECC;

	ᴑ 1–99 = leve;

	ᴑ 100–299 = moderado;

	ᴑ 300 ≥ 400 = severo.

Essas categorias ajudam a decidir prioridades diagnósticas 
e terapêuticas.

Estudos recentes indicam que idosos com ECC elevado 
apresentam taxas de eventos semelhantes às observadas 
em pacientes em prevenção secundária, reforçando a 
necessidade de tratamento hipolipemiante intensivo.315 
Além disso, análises de custo-efetividade sugerem 
que a estratégia baseada no ECC pode reduzir tanto o 
subtratamento quanto o uso desnecessário de estatinas em 
idosos de baixo risco.314
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3.3.7.2. Escore de Cálcio Coronariano e Uso de Aspirina 
para Prevenção Primária

O uso de aspirina em prevenção primária em idosos 
permanece controverso, principalmente devido ao 
aumento do risco de sangramento gastrointestinal e 
intracraniano. Estudos recentes demonstraram que o ECC 
pode auxiliar na identificação de subgrupos nos quais 
o benefício cardiovascular potencial da aspirina pode 
superar os riscos.

Idosos com ECC elevado (≥ 400 UA) apresentam risco 
cardiovascular significativamente maior e podem constituir 
um subgrupo com possível benefício líquido do uso de 
aspirina, desde que o risco hemorrágico seja cuidadosamente 
avaliado.316 Por outro lado, indivíduos com ECC baixo ou 
zero tendem a apresentar risco de sangramento maior que o 
benefício cardiovascular, não sendo recomendada a aspirina 
nesse contexto.316

Esses achados reforçam o papel do ECC como 
ferramenta de estratificação adicional, permitindo 
decisões mais precisas e individualizadas sobre terapias 
antitrombóticas em idosos.

3.3.7.3. Abordagem Centrada no idoso: Fragilidade e 
Expectativa de Vida

Apesar da utilidade do ECC, decisões terapêuticas em 
idosos devem sempre considerar fatores além do risco 
cardiovascular absoluto. Elementos como fragilidade, 
multimorbidade, expectativa de vida, funcionalidade e 
preferências do paciente são fundamentais para evitar 
intervenções desproporcionais.317

Em idosos frágeis ou com expectativa de vida limitada, 
mesmo um ECC elevado pode não justificar terapias agressivas, 
especialmente quando o benefício esperado é tardio. Dessa 
forma, o ECC deve ser interpretado como uma ferramenta 
complementar, integrada à AGA.317

3.3.8. Limitações e Controvérsias do Escore de Cálcio 
Coronariano no Idoso

Apesar de suas vantagens, o uso do ECC em idosos 
apresenta limitações relevantes e pontos de controvérsia que 
devem ser considerados na prática clínica.

3.3.8.1. Alta Prevalência de Escore de Cálcio Coronariano 
Positivo com o Envelhecimento

Um dos principais desafios do ECC em idosos é a alta 
prevalência de resultados positivos. Estudos populacionais 
demonstram que a maioria dos indivíduos com ≥ 75 anos 
apresenta algum grau de calcificação coronariana.318 Isso 
reduz a capacidade discriminatória do exame em faixas etárias 
mais avançadas, especialmente quando valores baixos ou 
intermediários são detectados.

Assim, a simples presença de ECC > 0 em idosos não deve 
ser interpretada automaticamente como alto risco, sendo 
necessária análise cuidadosa do valor absoluto, do percentil 
ajustado para idade e sexo e do contexto clínico.318

3.3.8.2. Incapacidade de Avaliar Placas Não Calcificadas
Outra limitação importante é que o ECC não detecta placas 

ateroscleróticas não calcificadas, que podem ser vulneráveis 
e estar associadas a eventos agudos.319 Em idosos, embora as 
placas calcificadas sejam mais prevalentes, placas mistas ou 
não calcificadas ainda podem desempenhar papel relevante, 
especialmente naqueles com DM.

Dessa forma, um ECC baixo não exclui completamente 
a presença de aterosclerose coronariana, e o exame não 
substitui métodos anatômicos ou funcionais mais completos 
quando há suspeita clínica de doença coronariana.319

3.3.8.3. Utilidade Limitada em Pacientes com Doença 
Arterial Coronariana Conhecida

Em idosos com DAC previamente diagnosticada ou 
com eventos cardiovasculares prévios, o ECC tem utilidade 
limitada, uma vez que esses pacientes já são automaticamente 
classificados como alto risco e candidatos a terapias 
intensivas.320 Nesses casos, o ECC raramente altera a conduta 
clínica e não é recomendado rotineiramente.320

3.3.8.4. Escassez de Ensaios Clínicos Randomizados em 
Idosos Muito Longevos

Apesar do grande volume de estudos observacionais, 
ainda há escassez de ensaios clínicos randomizados avaliando 
estratégias terapêuticas guiadas pelo ECC exclusivamente 
em idosos ≥  75 anos.321 A maioria das evidências deriva 
de análises secundárias ou subgrupos etários, o que limita 
a generalização dos resultados para idosos muito longevos 
e frágeis.

Ensaios em andamento, como o PREVENTABLE, poderão 
fornecer dados mais robustos sobre o impacto de estratégias 
preventivas baseadas no risco aterosclerótico em idosos muito 
longevos.257,318,320-331

3.4. Uso da Angiotomografia Computadorizada de 
Coronárias Associada ao Escore de Cálcio Coronariano em 
Pacientes Idosos

A ATCC consolidou-se como um método diagnóstico 
não invasivo de elevada sensibilidade para a detecção de 
DAC, especialmente em pacientes com dor torácica estável 
e probabilidade pré-teste baixa a intermediária.79,332,333 
Paralelamente, o ECC estabeleceu-se como um importante 
marcador de carga aterosclerótica e uma ferramenta robusta 
para a estratificação de risco cardiovascular, inclusive em 
populações mais idosas.334,335

Entretanto, a aplicabilidade rotineira desses métodos 
em pacientes idosos, particularmente acima de 65 anos, 
permanece controversa e requer análise criteriosa, levando 
em consideração as alterações fisiopatológicas relacionadas ao 
envelhecimento, a maior prevalência de calcificação coronária 
extensa, as limitações técnicas da ATCC e o impacto real dos 
achados sobre a tomada de decisão clínica.333,336

De modo geral, e de acordo com as evidências 
contemporâneas e diretrizes internacionais, a ATCC não deve 
ser utilizada de forma rotineira como exame de investigação 
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em todos os pacientes idosos (> 65 anos), mesmo quando 
associada ao ECC.336-338 O uso indiscriminado da ATCC nessa 
população pode resultar em exames não diagnósticos e 
aumento da exposição à radiação ionizante e ao contraste 
iodado, além de apresentar rendimento clínico incremental 
limitado em indivíduos com elevada carga aterosclerótica 
calcificada.336,337

Assim, o emprego combinado da ATCC e do ECC deve 
ser individualizado, sendo guiado pela probabilidade pré-
teste de DAC, pela presença e características dos sintomas, 
pela capacidade funcional, pelas comorbidades associadas e, 
sobretudo, pela expectativa de que os resultados do exame 
modifiquem efetivamente a conduta clínica.337,339

3.4.1. Ausência de Impacto Clínico Relevante do Uso 
Rotineiro

Um princípio central da medicina baseada em evidências 
é que a solicitação de exames diagnósticos deve estar 
vinculada à possibilidade concreta de alteração do manejo 
terapêutico.340 Em pacientes idosos, o tratamento clínico 
otimizado, incluindo controle rigoroso da pressão arterial, 
uso de estatinas, manejo adequado do DM e cessação do 
tabagismo, é indicado na maioria dos cenários clínicos, 
independentemente da demonstração anatômica adicional 
de aterosclerose coronária.223,341

Dessa forma, a identificação de placas ateroscleróticas por 
ATCC em idosos assintomáticos ou com sintomas atípicos 
raramente resulta em mudanças significativas na estratégia 
terapêutica, limitando o valor clínico do exame quando 
empregado de maneira rotineira nessa população.338,341,342

3.4.2. Síntese Crítica
Embora o ECC represente uma ferramenta valiosa para 

orientar decisões terapêuticas em idosos, seu uso deve ser 
criterioso, individualizado e integrado à avaliação clínica 
global. O equilíbrio entre benefício cardiovascular, risco 
de eventos adversos e qualidade de vida é essencial para a 
tomada de decisão nessa população.

3.4.3. Conclusão
As evidências científicas disponíveis de 2020 a 2026 

indicam que o ECC é uma ferramenta útil e segura para a 
estratificação de risco cardiovascular em idosos com ≥ 65 
anos, especialmente na presença de DM e hipertensão. 
Quando interpretado no contexto clínico adequado, o ECC 
permite decisões mais individualizadas, evitando tanto o 
subtratamento quanto a medicalização excessiva.

3.5. Índice Tornozelo-Braquial: Quando Verificar?
O ITB é um método não invasivo, de baixo custo e 

amplamente utilizado na avaliação diagnóstica da doença 
arterial periférica (DAP), além de ser um marcador prognóstico 
cardiovascular.343-346 Valores ≤ 0,90 são considerados 
diagnósticos de DAP;344,345 valores ≥ 1,40 sugerem artérias 
não compressíveis, geralmente por calcificação da camada 
média – situação frequente em pessoas idosas, pacientes com 

DM e pacientes com DRC.343 Nesses casos, recomenda-se 
complementar a avaliação com o índice dedo-braço (TBI) e/
ou análise das formas de onda.344

O ITB apresenta sensibilidade aproximada de 75% e 
especificidade de 86% para detecção de estenose ≥ 50% em 
comparação com a angiografia.347 Entretanto, sua sensibilidade 
pode ser reduzida em idosos e em pacientes com DM ou 
DRC.345,347,348 Assim, diante de elevada suspeita clínica e 
ITB normal ou elevado, devem ser considerados métodos 
diagnósticos complementares.

3.5.1. Fisiologia e Envelhecimento
Em condições hemodinamicamente normais, a pressão 

arterial sistólica (PAS) no tornozelo tende a ser igual ou 
discretamente maior que no membro superior, de modo 
que um ITB de aproximadamente 1,0–1,3 é considerado 
normal. Em casos de estenoses ou oclusões arteriais em 
membros inferiores, ocorre queda da pressão arterial distal, 
reduzindo o ITB. No idoso, dois fenômenos podem modificar 
a interpretação: 

•	 Maior carga aterosclerótica (reduzindo ITB); 
•	 Maior rigidez e calcificação medial (tornando as artérias 

tibiais menos compressíveis e elevando artificialmente 
as pressões no tornozelo, com ITB “alto”). 

3.5.2. Desempenho Diagnóstico e Prognóstico
O ITB de repouso apresenta sensibi l idade de 

aproximadamente 68–84% e especificidade de 84–99% 
para o diagnóstico de DAP.344,347,348 Embora apresente 
bom desempenho para uso clínico, sua sensibilidade é 
insuficiente para excluir DAP em pessoas idosas de alto risco, 
particularmente na presença de DM, DRC ou calcificação 
arterial.348-351 Em pacientes com DM, o TBI pode apresentar 
maior sensibilidade do que o ITB, sendo particularmente 
útil quando o ITB é normal ou elevado.350-352 Assim, um ITB 
entre 0,90 e 1,30 não exclui DAP quando a suspeita clínica 
permanece elevada.

Além do valor diagnóstico, o ITB apresenta importante 
valor prognóstico em cardiogeriatria. Valores baixos associam-
se a maior risco de eventos cardiovasculares, DAC, AVC, IC, 
eventos isquêmicos de membros e mortalidade cardiovascular 
e total.346,353-355 Valores elevados, particularmente >  1,30–
1,40, também estão associados a maior mortalidade, refletindo 
a presença de artérias não compressíveis e maior carga 
aterosclerótica.346,355

Dessa forma, o ITB constitui importante ferramenta 
inicial para a avaliação da DAP e estratificação do risco 
cardiovascular na pessoa idosa. Entretanto, resultados normais 
não devem ser utilizados isoladamente para excluir DAP em 
indivíduos de alto risco ou com elevada suspeita clínica, nos 
quais métodos complementares, como o TBI e a avaliação 
das formas de onda, podem aumentar a acurácia diagnóstica.

3.5.3. Índice Tornozelo-Braquial: Quando Verificar?
Para fins diagnósticos, o ITB deve ser realizado em pessoas 

idosas com sintomas ou sinais sugestivos de DAP, incluindo 
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dor ou fadiga aos esforços, limitação de marcha, redução de 
pulsos, sopros arteriais, assimetria de pressão arterial, úlceras 
ou feridas de difícil cicatrização e dor em repouso. A ausência 
de claudicação típica não exclui DAP, pois muitos idosos 
permanecem assintomáticos ou apresentam manifestações 
atípicas, especialmente diante de baixa mobilidade ou 
comorbidades.343,345

No rastreio oportunístico, o ITB pode ser considerado 
em pessoas ≥  65 anos com maior risco aterosclerótico, 
particularmente na presença de tabagismo, DM, DRC, 
hipertensão, dislipidemia, doença aterosclerótica em outro 
território vascular, lesões nos pés ou limitação de marcha 
sem causa definida.343,344 Em idosos assintomáticos e sem 
fatores de risco relevantes, o rastreamento sistemático não 
é recomendado, devendo a indicação ser individualizada.

3.5.4. Como Medir e Interpretar
A técnica de realização é fundamental para a acurácia 

do ITB. O método preferencial utiliza Doppler de onda 
contínua (8–10 MHz), esfigmomanômetro calibrado 
e manguitos adequados ao tamanho dos membros. O 
paciente deve permanecer em decúbito dorsal por 5–10 
minutos, em ambiente tranquilo, com o manguito cobrindo 
aproximadamente 40% da circunferência do membro e 
posicionado cerca de 2 cm acima do maléolo no tornozelo.345

O ITB deve ser calculado pela razão entre a maior PAS 
obtida no tornozelo (artéria tibial posterior ou pediosa) e a 
maior PAS braquial.342,345 A posição sentada não deve substituir 
o exame em decúbito dorsal, pois pode elevar artificialmente 
os valores; quando o decúbito não for tolerado, a posição 
utilizada deve ser registrada, e o resultado interpretado com 
cautela.345

A sequência e as condições das medidas devem ser 
padronizadas, repetindo-se valores discrepantes entre os 
membros. Tremor, agitação ou dificuldade de permanecer 
imóvel podem comprometer a qualidade do exame e exigir 
repetição ou métodos complementares.346,347

3.5.5. Classificação 
A classificação mais utilizada em diretrizes contemporâneas 

(incluindo documentos de DAP) define:
•	 Anormal (DAP): ITB ≤ 0,90;
•	 Limítrofe: 0,91–0,99;
•	 Normal: 1,00–1,40;
•	 Não compressível/sugestivo de calcificação: > 1,40.

Um ITB >  1,40 exige aval iação por métodos 
complementares, como TBI, pressão digital ou Doppler de 
ondas. No entanto, um ITB normal ou limítrofe não encerra 
a investigação caso os sintomas persistirem, sobretudo em 
pacientes com DM, DRC, idade avançada, presença de feridas 
na pele ou suspeita clínica forte. Nesses casos, o teste de 
exercício e/ou o duplex arterial são apropriados. É importante 
reforçar a possibilidade de falsos-positivos com alguns critérios 
simplificados de esforço, de modo que o exame pós-exercício 
deve ser interpretado considerando o contexto clínico e 

a experiência laboratorial. Estudos recentes identificaram 
um número elevado de falsos-positivos em uma população 
saudável ao utilizar uma queda do ITB pós-exercício superior 
a 20% como limiar diagnóstico.356

3.5.6. Métodos Automatizados (Oscilométricos): 
Quando Considerar e Quando Evitar

Uma metanálise de disposit ivos osci lométricos 
automatizados (comparados ao Doppler) sugere boa 
correlação, com alta especificidade (~96%) e sensibilidade 
moderada (~69%) para a detecção de DAP. Isso pode 
favorecer seu uso em cenários de triagem nos quais há baixa 
disponibilidade de Doppler, desde que haja confirmação com 
Doppler em casos limítrofes, sintomáticos ou com risco alto.357

Em contraste, em pacientes com FA (arritmia frequente 
em idosos), estudos demonstraram baixa concordância entre 
oscilometria e Doppler, recomendando explicitamente que 
a oscilometria não substitua o Doppler nesses pacientes.358

A estratégia sugerida para avaliação inicial e complementação 
diagnóstica da DAP em idosos, a partir do resultado do ITB e 
do contexto clínico, está apresentada na Figura 3.4.

3.5.7. Particularidades do Idoso
A calcificação da camada média arterial, mais frequente em 

pessoas idosas e indivíduos com DM e DRC, pode tornar as 
artérias não compressíveis e produzir ITB falsamente elevado. 
Assim, valores ≥ 1,40 devem ser interpretados como artérias 
não compressíveis, e não como normalidade, devendo-se 
complementar a avaliação com o TBI, pressão digital e, quando 
disponível, análise das formas de onda.343-345,350

 Fragilidade, sarcopenia, osteoartrose e limitação da mobilidade 
podem mascarar a claudicação, especialmente em pacientes que 
caminham pouco. Em pessoas com ≥ 75 anos e DAP, a avaliação 
de fragilidade, sarcopenia, estado nutricional e mobilidade auxilia 
na estratificação de risco e individualização do cuidado.343,359-362

Comprometimento cognitivo, depressão, neuropatia 
diabética e baixa atividade física podem reduzir a confiabilidade 
da anamnese. Nesses pacientes, a ausência de sintomas típicos 
não exclui DAP, devendo-se valorizar sinais objetivos, como 
redução de pulsos, lesões tróficas e dor.

 A identificação de DAP deve desencadear a avaliação global 
do risco cardiovascular e revisão das medidas preventivas, 
incluindo tratamento hipolipemiante, terapia antitrombótica 
quando indicada, controle dos fatores de risco e cuidados com 
os pés. Em idosos polimedicados, essas intervenções devem 
considerar risco de iatrogenia e ser individualizadas.343,363

 A irregularidade do ritmo cardíaco pode interferir nas 
medidas automatizadas do ITB. Em pacientes com FA, 
especialmente idosos, recomenda-se cautela na interpretação 
de medidas oscilométricas e, quando possível, preferência 
pela avaliação com Doppler.358

 O ITB pode ser utilizado para comparação pré- e pós-
revascularização, sendo um incremento ≥ 0,15 um parâmetro 
objetivo de melhora hemodinâmica. Entretanto, alterações do ITB 
não substituem métodos de imagem, particularmente quando há 
suspeita de reestenose ou doença multissegmentar.343,364
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Figura 3.4 – Estratégia sugerida para avaliação inicial e complementação diagnóstica da DAP em idosos. DAP: doença arterial periférica; 
DM: diabetes melito; DRC: doença renal crônica; HAS: hipertensão arterial sistêmica; IHB: índice hálux-braquial; ITB: índice tornozelo-
braquial; TBI: índice dedo-braquial. Fontes: ACC/AHA 2016 PAD Guideline; Sociedade Brasileira de Argiologia e de Cirurgia Vascular (SBACV).

Importante: Interpretar o ITB no contexto clínico do idoso. Calcificação arterial é comum e pode levar a um ITB falsamente elevado. 
Em caso de dúvida, utilize TBI/IHB e avaliação vascular especializada.

≤ 0,90

•	 Encaminhamento vascular urgente 
(especialmente se sintomas  
ou ITB ≤ 0,50) 

•	 Avaliar gravidade clínica  
(classificação de Rutherford) 

•	 Investigação complementar conforme 
necessidade (ex.: Duplex arterial) 

•	 Iniciar/otimizar tratamento clínico

Diagnóstico de DAP

Conduta

Encaminhamento 
vascular urgente

0,91-0,99

•	 Repetir ITB em 6–12 meses ou antes 
se houver progressão de sintomas 

•	 Otimizar fatores de risco e  
tratamento clínico 

•	 Considerar avaliação funcional 
(ex.: teste de caminhada)

Limítrofe

Acompanhamento 
clínico e reavaliação

Conduta

1,00-1,40

•	 Manter prevenção e tratamento 
dos fatores de risco

•	 Reforçar estilo de vida saudável e 
atividade física 

•	 Reavaliar conforme risco clínico 
(geralmente em 12–24 meses)

Normal

Tratamento clínico 
e prevenção

Conduta

> 1,40

•	 Medir TBI/IHB  
(Índice tornozelo-braquial  
com dedo) 

•	 Considerar avaliação adicional  
(ex.: Duplex, calcificação arterial)

•	 Manter tratamento dos  
fatores de risco

Artéria não 
compressível

Medir TBI/IHB e 
investigação adicional

Conduta

Idoso avaliado  
em cardiogeriatria

Suspeita clínica ou  
alto risco?

 (ex.: claudicação intermitente, história de 
DAP, tabagismo, DM, DRC, dislipidemia, 

HAS, > 75 anos)

Não
Manter prevenção 
e cuidados 
habituais 
e reavaliar 
periodicamente

Sim

Medir Índice 
Tornozelo-Braquial 
(ITB/ABI)

Recomendações 
para a investigação 
diagnóstica de DAP 
em idosos

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Em idosos com 
sintomas, sinais 
clínicos ou exame 
físico sugestivos 
de DAP, incluindo 
claudicação 
intermitente, dor 
em repouso, 
lesões tróficas em 
membros inferiores 
ou pulsos alterados, 
recomenda-se a 
mensuração do 
ITB de repouso 
por Doppler como 
primeiro teste 
diagnóstico não 
invasivo.

FORTE MODERADA

Em idosos 
assintomáticos com 
alto risco cardiovascular 
ou aterosclerose 
estabelecida em outros 
territórios, sugere-
se a mensuração 
oportunística do ITB 
para detecção de 
DAP associada e 
melhor estratificação 
prognóstica, 
especialmente na 
presença de idade 
≥ 65 anos, DM, 
tabagismo atual ou 
prévio, dislipidemia, 
hipertensão arterial, 
doença renal crônica ou 
doença aterosclerótica 
em outro território 
vascular.

CONDICIONAL MODERADA
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Quando o ITB for 
> 1,40, ou quando 
houver forte suspeita 
de resultado 
falsamente normal 
por calcificação 
arterial ou artérias 
não compressíveis, 
recomenda-se 
complementar a 
avaliação com índice 
dedo-braquial, 
pressão digital, 
análise de ondas e/
ou Doppler vascular.

FORTE MODERADA

Em idosos com 
sintomas sugestivos 
de DAP e ITB 
entre 0,91 e 1,40, 
recomenda-se 
prosseguir a 
investigação com 
ITB pós-exercício 
e/ou duplex 
arterial, em vez de 
encerrar a avaliação 
diagnóstica.

FORTE MODERADA

Nos casos de ITB 
limítrofe entre 0,91 
e 0,99, sugere-se 
considerar ITB 
pós-exercício 
para confirmação 
diagnóstica, 
conforme contexto 
clínico.

CONDICIONAL BAIXA

Em idosos com DM, 
doença renal crônica, 
fragilidade, limitação 
de mobilidade ou 
comprometimento 
cognitivo, sugere-se 
limiar mais baixo 
para mensuração 
do ITB e, quando 
necessário, 
associação com 
índice dedo-braquial, 
pressão digital ou 
análise de ondas, 
reconhecendo que 
valores normais 
de ITB podem não 
excluir DAP com 
segurança nesses 
grupos.

CONDICIONAL BAIXA

No seguimento de 
idosos com DAP, 
sugere-se avaliação 
clínica longitudinal, 
incluindo sintomas, 
estado funcional, 
pulsos periféricos 
e inspeção 
dos pés. Após 
revascularização, 
sugere-se vigilância 
estruturada com 
ITB e duplex arterial 
conforme o tipo de 
procedimento e o 
contexto clínico.

CONDICIONAL BAIXA

DAP: doença arterial periférica; DM: diabetes melito; ITB: índice 
tornozelo-braquial.

3.5.8. Limitações e Lacunas
A base de evidências sobre a acurácia diagnóstica, 

especificamente em idosos frágeis, muito idosos, 
institucionalizados ou com demência, ainda é menor do que 
o desejável. Além disso, boa parte da evidência prognóstica 
contemporânea é observacional. Por fim, os estudos enfatizam 
o seguimento longitudinal, mas não estabelecem um 
intervalo único para a repetição do ITB em todos os idosos 
assintomáticos, exceto em cenários específicos, como após 
revascularização.343,365

3.5.9. Conclusão 
O ITB é o teste não invasivo de primeira linha para 

suspeita de DAP. Em idosos de maior risco, pode e deve 
ser usado de forma oportunística, mesmo na ausência 
de claudicação típica. Vale ressaltar que, no idoso, o 
principal erro é interpretar um ITB “normal” ou elevado 
sem considerar a presença de calcificação arterial, DM, 
DRC, fragilidade e baixa confiabilidade da história 
clínica. Em termos práticos, recomenda-se medir o ITB 
na presença de sintomas, achados ao exame físico, feridas 
de difícil cicatrização, perda funcional sem explicação 
musculoesquelética convincente ou, simplesmente, idade 
avançada somada a fatores de risco ateroscleróticos. 
Se o ITB for >  1,40, ou se a suspeita permanecer alta 
apesar de ITB 0,91–1,40, o próximo passo deve ser a 
complementação diagnóstica com métodos alternativos, 
como TBI, pressão digital, Doppler com análise de ondas, 
teste de exercício ou duplex, conforme o cenário. 
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4. Coronariopatia Crônica

4.1. Introdução
A população brasileira está envelhecendo. Segundo 

projeções do IBGE, em parceria com a Fundação Oswaldo 
Cruz (Fiocruz), os idosos deverão constituir cerca de 30% 
da população nacional até 2050.390 Nesse contexto, a DAC 
emerge como a principal causa de mortalidade cardiovascular 
no Brasil, respondendo por parcela expressiva das internações 
e óbitos no Sistema Único de Saúde (SUS).366

A DAC crônica – denominada também síndrome 
coronariana crônica – abrange um espectro heterogêneo 
de apresentações: angina estável, isquemia silenciosa, 
disfunção ventricular de etiologia isquêmica e histórico de 
SCA estabilizada.367 A prevalência dessa condição aumenta 
progressivamente com a idade, atingindo proporções 
epidêmicas na população com 70 anos ou mais, com impacto 
direto sobre a qualidade de vida, capacidade funcional e 
mortalidade.368,369

A abordagem da DAC crônica no paciente idoso exige 
profundo conhecimento das especificidades fisiopatológicas, 
clínicas e farmacológicas que distinguem esse grupo etário dos 
adultos mais jovens. Alterações na reserva fisiológica, presença 
de comorbidades múltiplas, polifarmácia, fragilidade, declínio 
cognitivo e questões relacionadas à autonomia e à tomada 
de decisão tornam o manejo dessa condição intrinsecamente 
mais complexo. 

4.2. Peculiaridades do Diagnóstico da Doença Arterial 
Coronariana Crônica no Idoso

4.2.1. Apresentação Clínica Atípica
A apresentação clínica da DAC crônica no idoso difere 

substancialmente daquela observada em adultos jovens e 
de meia-idade. A angina típica (dor precordial opressiva 
irradiada para o membro superior esquerdo, desencadeada 
por esforço e aliviada pelo repouso) é menos frequente nessa 
população.370 Com o envelhecimento, ocorrem alterações na 
percepção nociceptiva, redução da sensibilidade autonômica 
e modificações na fisiologia miocárdica que contribuem para 
apresentações atípicas ou silenciosas da isquemia.370

Entre os equivalentes anginosos mais comuns no idoso, 
destacam-se dispneia aos esforços, fadiga desproporcional, 
síncope, tontura e piora da capacidade funcional sem 
causa evidente.370 Essas manifestações são frequentemente 
atribuídas a outras comorbidades, como IC, DPOC ou anemia, 
retardando o diagnóstico e expondo o paciente a um risco 
aumentado de eventos isquêmicos agudos.370

A isquemia silenciosa, definida como ausência de sintomas 
durante episódios de isquemia miocárdica objetivável, 
ocorre em até 40% dos idosos sem história prévia de DAC,367 
conferindo particular importância à investigação sistemática 
nesse grupo, mesmo na ausência de queixas anginosas 
clássicas. Estudos de monitorização ambulatorial do segmento 
ST demonstraram que os episódios de isquemia silenciosa em 
idosos são mais frequentes, mais prolongados e associados a 
pior prognóstico em comparação aos adultos jovens.371

4.2.2. Limitações do Teste Ergométrico

O teste ergométrico convencional (teste de esforço 
em esteira ou bicicleta ergométrica) apresenta limitações 
importantes na avaliação de idosos com suspeita de DAC 
crônica.372 As principais restrições são:

•	 Capacidade funcional reduzida: muitos idosos não 
atingem a frequência cardíaca máxima prevista para 
a idade (≥ 85% da frequência cardíaca máxima) em 
virtude de descondicionamento físico, osteoartrose, 
doença vascular periférica ou disfunções neurológicas, 
resultando em taxas de exame inconclusivo de até 
30–40% nessa População;370

•	 Alterações eletrocardiográficas basais: hipertrofia 
ventricular esquerda, bloqueio de ramo esquerdo, uso 
de digoxina e distúrbios de repolarização dificultam 
a interpretação do segmento ST durante o esforço;370

•	 Sensibilidade e especificidade reduzidas: em 
virtude dos fatores acima, o valor preditivo do teste 
ergométrico em idosos é inferior ao observado em 
adultos jovens.370

Apesar dessas limitações, o teste ergométrico mantém 
valor prognóstico quando realizável, particularmente pela 
capacidade de estimar a capacidade funcional em METs e o 
comportamento hemodinâmico ao esforço.370

4.2.3. Métodos de Imagem

Diante das limitações do teste ergométrico, os métodos de 
imagem cardiovascular – com ou sem estresse farmacológico 
– constituem a estratégia diagnóstica preferencial no idoso 
com suspeita de DAC crônica.367-370

O ecocardiograma de estresse (com dobutamina ou 
exercício) permite avaliação simultânea das funções sistólicas 
segmentar e global, valvopatias e pressões de enchimento, 
com boa acurácia diagnóstica em idosos, mesmo naqueles 
com múltiplas comorbidades.373 A cintilografia miocárdica 
de perfusão (com dipiridamol ou adenosina) é especialmente 
útil em idosos incapazes de se exercitar, oferecendo 
informações sobre a extensão e gravidade da isquemia e a 
viabilidade miocárdica.373

A ATCC tem papel crescente na estratificação de risco 
em idosos com probabilidade intermediária de DAC 
obstrutiva, permitindo avaliação anatômica não invasiva com 
alta sensibilidade.374 Contudo, a presença de calcificação 
coronariana extensa – muito prevalente em idosos – pode 
limitar a interpretação das imagens e superestimar o grau de 
estenose.374 O ECC é uma ferramenta de estratificação de 
risco incremental, particularmente útil em idosos com fatores 
de risco intermediários.375

A RM cardíaca (RMC) oferece avaliação abrangente de 
isquemia, viabilidade e função ventricular sem exposição 
à radiação ionizante, sendo uma opção válida em centros 
com experiência adequada.376 Suas limitações incluem 
disponibilidade, tempo de exame e presença de implantes 
metálicos incompatíveis.
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4.2.4. Cateterismo Cardíaco: Indicações e Riscos no Idoso
A cineangiocoronariografia (cateterismo cardíaco) 

permanece o padrão-ouro para a avaliação anatômica da DAC, 
sendo indicada quando os métodos não invasivos sugerem 
isquemia significativa, quando há discordância entre clínica e 
exames funcionais ou quando a estratégia de revascularização 
está sendo considerada.367-369

No idoso, o risco relacionado ao cateterismo é maior do que 
em adultos jovens, em função de tortuosidade e calcificação 
vascular, disfunção renal basal (maior risco de nefropatia por 
contraste), maior prevalência de coagulopatias e de sangramento 
e redução da reserva cardiovascular.370,377 A taxa de complicações 
maiores (infarto, AVC, óbito) no cateterismo diagnóstico em 
idosos com ≥ 75 anos é estimada em torno de 0,5–1,0%, sendo 
superior à observada em adultos mais jovens.370,377

A reserva de fluxo fracionada e a onda de pressão instantânea 
sem ondas permitem a avaliação fisiológica de lesões intermediárias 
durante o cateterismo, evitando intervenções desnecessárias em 
idosos cuja tolerância ao procedimento é mais limitada.370-377

4.2.5. Polifarmácia, Comorbidades e Diagnóstico 
Diferencial

O idoso com DAC crônica raramente apresenta a doença de 
forma isolada: o cenário habitual é o de múltiplas comorbidades 
concomitantes – HAS, DM, IC, FA, DRC, DPOC, anemia e 
transtornos musculoesqueléticos –, que dificultam o diagnóstico 
diferencial e aumentam a complexidade terapêutica.370

A polifarmácia, definida como uso concomitante de cinco 
ou mais medicamentos, é altamente prevalente em idosos 
com DAC, estimada em 50–80% nessa população.370,378 Além 
do risco de interações medicamentosas e efeitos adversos, 
a polifarmácia pode mascarar ou mimetizar sintomas da 
DAC. A bradicardia por betabloqueador ou digoxina pode 
ser confundida com síncope de outra etiologia; a hipotensão 
ortostática induzida por diuréticos e anti-hipertensivos pode 
simular equivalentes isquêmicos; e o uso de AINEs pode 
precipitar descompensação de IC ou piorar a função renal, 
alterando o quadro clínico.370,379

O diagnóstico diferencial de dor torácica e de dispneia 
em idosos deve incluir estenose aórtica (EAo), cardiomiopatia 
hipertrófica obstrutiva, tromboembolismo pulmonar, espasmo 
esofágico, osteoartrose de coluna cervical e torácica, hérnia 
de hiato e transtornos de ansiedade.370

4.2.6. Fragilidade e Avaliação Geriátrica Multidimensional
A síndrome de fragilidade, caracterizada por redução da 

reserva fisiológica e maior vulnerabilidade ao estresse, acomete 
aproximadamente 30% dos idosos com síndrome coronariana 
crônica.103,370 A fragilidade é um preditor independente de 
mortalidade, hospitalização, complicações pós-procedimento 
e piora da qualidade de vida nessa população.103

A avaliação da fragilidade deve ser realizada de forma 
sistemática antes de qualquer decisão terapêutica invasiva. Os 
instrumentos mais utilizados são o Fenótipo de Fragilidade de 
Fried (critérios: perda de peso não intencional, exaustão, baixa 
atividade física, fraqueza de preensão palmar e lentidão da 
marcha)49 e a CFS, que estratifica a fragilidade em nove graus com 

base na funcionalidade e dependência.64 O índice de fragilidade 
acumulativo, baseado em déficits, também é amplamente 
utilizado em pesquisa e pode ser adaptado à prática clínica.380

A AGA vai além da fragilidade e incorpora domínios 
essenciais para o manejo do idoso com DAC, como função 
cognitiva, humor e depressão, capacidade funcional básica 
e instrumental, suporte social, estado nutricional, risco de 
quedas e polifarmácia.181 A integração da AGA à tomada 
de decisão cardiovascular é recomendada pelas principais 
diretrizes internacionais370,381 e representa uma mudança de 
paradigma no cuidado ao idoso cardiopata.

4.3. Peculiaridades do Tratamento da Doença Arterial 
Coronariana Crônica no Idoso

4.3.1. Tratamento Farmacológico
O tratamento farmacológico da DAC crônica no idoso 

segue os mesmos princípios gerais das diretrizes para 
adultos,367-369 porém com adaptações indispensáveis para 
minimizar riscos e otimizar benefícios nessa população.

Betabloqueadores: são indicados para controle da angina e 
melhora da capacidade funcional em idosos com DAC crônica, 
especialmente naqueles com disfunção ventricular esquerda ou 
histórico de infarto prévio.382 As principais precauções incluem 
bradicardia, hipotensão ortostática e piora da função sexual. 
A titulação deve ser cuidadosa, iniciando com doses baixas e 
aumentando gradualmente conforme tolerância.382

Estatinas e terapia hipolipemiante: a terapia com estatinas 
de alta intensidade é recomendada para todos os idosos 
com DAC estabelecida, independentemente da idade.367-369 
Estudos observacionais e análises post-hoc de grandes ensaios 
clínicos demonstram redução de eventos cardiovasculares 
maiores em idosos acima de 75 anos com DAC estabelecida.383 
Devem-se monitorar função hepática, sinais de miopatia 
e interações com fármacos metabolizados pelo CYP3A4 – 
frequentes nessa faixa etária.383

A Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 
Aterosclerose de 2025252 reafirma que o benefício absoluto do 
tratamento hipolipemiante é maior nos idosos, dada a maior 
incidência de desfechos cardiovasculares com a idade avançada. 
As metas lipídicas para idosos em prevenção secundária são iguais 
às dos pacientes mais jovens (Tabela 4.1), com individualização 
posológica conforme fragilidade, comorbidades e polifarmácia. 
Pacientes com DAC crônica são classificados como de muito 
alto risco (LDL-c < 50 mg/dL, redução ≥  50%); ou risco 
extremo, definido por dois ou mais eventos cardiovasculares 
maiores ou um evento com duas ou mais condições de alto 
risco (LDL-c < 40 mg/dL, redução > 50%).252

Quando a monoterapia com estatina de alta intensidade for 
insuficiente para atingir as metas – situação frequente no idoso, 
dado o escalonamento de dose –, recomenda-se a associação 
com ezetimiba. Em caso de persistência acima da meta ou 
intolerância a doses plenas de estatina, pode-se acrescentar 
ácido bempedoico; inibidores da PCSK9 estão reservados para 
pacientes de maior risco em prevenção secundária.252,340,384 
A Tabela 4.2 resume as reduções esperadas de LDL-c com as 
principais combinações terapêuticas. 
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•	 Antiagregação plaquetária: o ácido acetilsalicílico em dose 
baixa (75–100 mg/dia) é recomendado para todos os idosos 
com DAC estabelecida, salvo contraindicações formais.367-369 
Em idosos, o risco de sangramento gastrointestinal 
é significativamente maior, sendo recomendada a 
coadministração de inibidor de bomba de prótons.385 A 
dupla antiagregação plaquetária deve ser considerada 
apenas por período limitado após ICP, com atenção especial 
ao risco hemorrágico, que aumenta com a idade.367-369

Tabela 4.1 – Metas lipídicas por categoria de risco cardiovascular (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2025)

Categoria de risco Meta LDL-c Redução LDL-c Meta não HDL Meta apolipoproteína B

Baixo < 115 mg/dL > 30% < 145 mg/dL < 100 mg/dL

Intermediário < 100 mg/dL > 30% < 130 mg/dL < 90 mg/dL

Alto < 70 mg/dL > 50% < 100 mg/dL < 70 mg/dL

Muito alto < 50 mg/dL > 50% < 80 mg/dL < 55 mg/dL

Extremo < 40 mg/dL > 50% < 70 mg/dL < 45 mg/dL

HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: colesterol de lipoproteína de baixa densidade. Metas lipídicas em mg/dL. Risco 
extremo: dois ou mais eventos cardiovasculares maiores ou um evento com duas ou mais condições de alto risco.252

Tabela 4.2 – Reduções esperadas do colesterol de lipoproteína 
de baixa densidade com terapias hipolipemiantes (Sociedade 
Brasileira de Cardiologia, 2025)252,384

Terapia hipolipemiante
Redução do colesterol 

de lipoproteína de baixa 
densidade

EMI ~30%

EAI ~50%

EZE ~20%

AB ~23%

EZE + AB ~38%

EAI + EZE ~60%

EAI + AB ~58%

EAI + AB + EZE ~68%

PCSK9mAb ~60%

PCSK9mAb + EZE ~70%

EAI + PCSK9mAb ~75%

EAI + EZE + PCSK9mAb ~80%

EAI + EZE + AB + PCSK9mAb ~86%

AB: ácido bempedoico; EMI: estatina de moderada intensidade; 
EAI: estatina de alta intensidade; EZE: ezetimiba; PCSK9mAb: 
anticorpo monoclonal anti-PCSK9. Fonte: modificado de 
Rached et al.252 e Blumenthal et al.340

•	 IECAs e BRAs: são indicados em idosos com DAC crônica 
associada a disfunção ventricular esquerda (fração de 
ejeção ≤ 40%), DM ou HAS não controlada.367-369 A 
função renal e os níveis de potássio devem ser monitorados 
rigorosamente, pois o risco de hiperpotassemia e lesão renal 
aguda é maior em idosos.386

•	 Nitratos de longa ação: são úteis para controle sintomático 
da angina em idosos que não obtiveram controle adequado 
com betabloqueadores e/ou bloqueadores dos canais de 
cálcio (BCCs).367-370 Exigem cautela em razão do risco de 
hipotensão ortostática, síncope e cefaleia, os quais podem 
ser particularmente incapacitantes nessa faixa etária.370

•	 BCCs: os BCCs di-hidropiridínicos de longa ação 
(anlodipino, felodipino) são opções alternativas ou 
complementares aos betabloqueadores no controle da 
angina.368,369 Os BCCs não di-hidropiridínicos (verapamil, 
diltiazem) devem ser evitados em idosos com disfunção 
ventricular esquerda ou bloqueio atrioventricular.370

•	 Ranolazina: é uma opção antianginosa adicional em 
idosos com angina refratária, com perfil de segurança 
aceitável, embora os dados específicos em octogenários 
sejam limitados.370

•	 Ivabradina: pode ser considerada em idosos em ritmo 
sinusal com frequência cardíaca ≥ 70 batimentos por 
minuto (bpm) que não toleram betabloqueadores, 
especialmente na presença de disfunção ventricular 
esquerda.367-370

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência 

Recomenda-se o 
uso de estatinas de 
alta intensidade em 
dose escalonada, 
em monoterapia 
ou em combinação 
com hipolipemiantes 
adicionais, em idosos 
com alto ou muito alto 
risco cardiovascular.384

FORTE  MODERADA
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4.3.2. Revascularização Miocárdica no Idoso
A decisão de revascularizar o miocárdio no idoso com 

DAC crônica é uma das mais complexas da cardiologia 
contemporânea, exigindo a ponderação de múltiplos 
fatores, incluindo anatomia coronariana, função ventricular, 
comorbidades, fragilidade, preferências do paciente e 
expectativa de vida.367-370

O estudo ISCHEMIA (subanálise de pacientes com ≥ 75 
anos) demonstrou que a estratégia invasiva precoce não 
reduziu a ocorrência de eventos cardiovasculares maiores 
em comparação ao tratamento clínico otimizado nessa faixa 
etária, e o benefício sintomático da intervenção foi de menor 
magnitude nos idosos do que nos adultos mais jovens.387 Esses 
dados reforçam a importância do tratamento clínico otimizado 
como estratégia primária em idosos com DAC crônica estável 
e isquemia de moderada extensão.

No que se refere à ICP, o estudo SENIOR demonstrou 
que stents farmacológicos (drug-eluting stents) associados 
a esquema de dupla antiagregação plaquetária curta (1 
mês) foram superiores aos stents convencionais (bare-metal 
stents) em idosos com ≥ 75 anos, com redução de eventos 
isquêmicos sem aumento do risco hemorrágico.388 Esse achado 
contribuiu para a recomendação atual para uso preferencial 
de stents farmacológicos com dupla antiagregação plaquetária 
de curta duração nessa população.

A CRM permanece a estratégia preferida em idosos 
com doença coronariana multiarterial grave (especialmente 
triarterial ou com comprometimento do tronco da coronária 
esquerda), DAC complexa,389 DM390 e disfunção ventricular 
esquerda,391 desde que apresentem boa reserva clínica e 
funcional e risco cirúrgico não elevado.367-370,392 Entretanto, 
a mortalidade operatória e a taxa de complicações da CRM 
aumentam progressivamente com a idade, com valores de 
até 5–8% em octogenários selecionados.393 A avaliação da 
fragilidade pré-operatória, utilizando instrumentos validados, 
é determinante para a seleção dos candidatos.370

4.3.3. Reabilitação Cardíaca
A reabilitação cardíaca baseada em exercício é uma 

intervenção de eficácia comprovada em pacientes com 
DAC estabelecida, reduzindo a mortalidade cardiovascular, 
hospitalizações e melhorando a capacidade funcional e a 
qualidade de vida. Em idosos, os benefícios da reabilitação 
cardíaca são proporcionalmente equivalentes ou superiores 
aos observados em adultos jovens, com ganhos adicionais 
em termos de prevenção de quedas, manutenção cognitiva 
e redução da síndrome de fragilidade.394

O programa de reabilitação cardíaca no idoso deve ser 
individualizado, considerando as limitações funcionais, 
musculoesqueléticas e cognitivas, com exercícios de 
intensidade moderada, resistência muscular e equilíbrio.79 
A supervisão por equipe multiprofissional – incluindo 
fisioterapeuta, educador físico, nutricionista e psicólogo – 
é fundamental para a adesão e segurança do programa.79 
Barreiras comuns à participação incluem transporte, custo, 
dificuldades de locomoção e baixo suporte social, que devem 
ser ativamente identificadas e mitigadas.394

4.3.4. Polifarmácia e Cascata de Prescrições
A cascata de prescrições é um fenômeno em que um 

efeito adverso de um medicamento é interpretado como 
nova doença e tratado com um fármaco adicional, sendo 
especialmente prevalente em idosos com DAC crônica.395 A 
identificação e a revisão sistemática das prescrições são etapas 
essenciais do manejo clínico.

Os Critérios de Beers da AGS, em sua versão mais recente,395 
listam medicamentos potencialmente inapropriados para 
idosos. Na DAC crônica, merecem destaque os AINEs (risco 
de piora da IC e sangramento gastrointestinal), antiarrítmicos 
de classe IA e IC (risco pró-arrítmico), benzodiazepínicos (risco 
de quedas e alteração cognitiva) e antidepressivos tricíclicos 
(efeitos anticolinérgicos e hipotensão ortostática).395

A ferramenta STOPP/START é também amplamente 
utilizada para identificar prescrições inadequadas (STOPP: 
medicamentos a evitar) e omissões terapêuticas (START: 
medicamentos a iniciar) em idosos com DAC.389 A revisão 
regular das prescrições, idealmente com o auxílio de um 
farmacêutico clínico, é uma prática recomendada e custo-
efetiva.334,335

4.3.5. Metas Terapêuticas Diferenciadas
As metas terapêuticas no idoso com DAC crônica devem ser 

individualizadas, considerando a expectativa de vida, o grau 
de fragilidade, as preferências do paciente e as comorbidades 
associadas.

Pressão arterial: o estudo SPRINT demonstrou que metas 
sistólicas mais intensivas (< 120 mmHg) reduziram eventos 
cardiovasculares em idosos de alto risco, mas aumentaram 
a incidência de hipotensão, síncope e lesão renal aguda 
leve.390 O estudo SPRINT Senior avaliou uma coorte de 2.636 
hipertensos com 75 anos ou mais e demonstrou, no braço de 
redução mais intensiva da PAS (< 120 mmHg), redução de 
34% no desfecho primário composto.336 O estudo STEP avaliou 
idosos com hipertensão arterial na China, comparando metas 
de PAS entre 130 e 150 mmHg e entre 110 e 130 mmHg. Ao 
final de 3,3 anos de seguimento, o estudo foi interrompido 
devido à superioridade da estratégia de redução mais 
intensa da PAS na redução dos desfechos cardiovasculares.337  

Metanálises recentes também demonstram que o controle 
mais intenso da pressão arterial em idosos com hipertensão 
reduz a ocorrência de desfechos cardiovasculares, sem 
aumento da taxa de efeitos adversos.338,339 Diante dessas 
evidências, a Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial de 
2025 recomenda a meta < 130/80 mmHg para a grande 
maioria dos idosos hipertensos. Para idosos frágeis, muito 
idosos ou com condições que comprometam a expectativa 
de vida, a pressão arterial deve ser reduzida ao valor máximo 
tolerado.339,340

LDL-c: a meta de LDL-c < 55 mg/dL é recomendada 
em idosos com DAC estabelecida de alto e muito alto risco 
cardiovascular pelas diretrizes brasileiras e internacionais. 

252,341,367-369 A descontinuação de estatinas em idosos muito 
frágeis ou em cuidados paliativos pode ser considerada 
mediante discussão individualizada com o paciente e os 
familiares, pesando os benefícios e riscos.223,341,383
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Glicemia: em idosos com DAC e DM, metas glicêmicas 
conservadoras (HbA1c 7,5–8,5%) são preferíveis para 
minimizar o risco de hipoglicemia, que, em idosos, pode 
precipitar arritmias e eventos isquêmicos.342

Frequência cardíaca: a meta de frequência cardíaca em 
repouso de 55–60 bpm em idosos com DAC crônica e 
função ventricular preservada é razoável, desde que não haja 
bradicardia sintomática ou bloqueios de condução.368

4.3.6. Abordagem Multidisciplinar e Cuidados Paliativos
O cuidado do idoso com DAC crônica avançada 

transcende o modelo tradicional e demanda uma abordagem 
verdadeiramente multidisciplinar, integrando cardiologia, 
geriatria, enfermagem, farmácia clínica, nutrição, fisioterapia, 
psicologia e serviço social.141

Os cuidados paliativos – orientados ao alívio do 
sofrimento, controle dos sintomas e melhora da qualidade 
de vida – devem ser considerados precocemente em idosos 
com DAC crônica avançada, especialmente naqueles com 
disfunção ventricular grave, angina refratária ou múltiplas 
hospitalizações recentes.71 A integração precoce de 
cuidados paliativos não implica abandono terapêutico, 
mas sim uma mudança de ênfase do prolongamento da 
vida para o conforto e dignidade do paciente.335

O planejamento antecipado de cuidados – que inclui 
a elaboração de diretivas antecipadas de vontade e a 
nomeação de um representante legal – deve ser promovido 
em todos os idosos com DAC crônica, em ambiente 
acolhedor e com participação ativa do paciente e de seus 
familiares.335

Recomendação Força da 
Recomendação

Certeza da 
Evidência

Recomenda-se a avaliação geriátrica abrangente, incluindo rastreio de fragilidade, função 
cognitiva, capacidade funcional e polifarmácia, em todos os idosos com DAC crônica 
antes da definição da estratégia terapêutica.372,381

FORTE MODERADA

Em idosos com DAC crônica e sintomas atípicos ou equivalentes anginosos, 
recomenda-se investigação sistemática de isquemia miocárdica, mesmo na ausência 
de angina típica.367,371

FORTE MODERADA

Recomenda-se a utilização de métodos de imagem cardiovascular (ecocardiograma 
de estresse ou cintilografia miocárdica de perfusão) como estratégia diagnóstica 
preferencial em idosos incapazes de atingir carga adequada no teste ergométrico.376

FORTE MODERADA

Em idosos com DAC crônica estável e isquemia de moderada extensão sem sintomas 
limitantes, recomenda-se o tratamento clínico otimizado como estratégia terapêutica 
inicial, antes de considerar revascularização.368

FORTE ALTA

Recomenda-se o uso de stents farmacológicos com dupla antiagregação plaquetária de 
curta duração (1 mês) em idosos com ≥ 75 anos submetidos a intervenção coronariana 
percutânea eletiva.369

FORTE ALTA

Recomenda-se terapia com estatinas de alta intensidade em todos os idosos com DAC 
estabelecida, independentemente da idade, com meta de LDL-c < 55 mg/dL.367,383 FORTE ALTA

Recomenda-se o uso de ácido acetilsalicílico em baixa dose (75–100 mg/dia) associado 
a inibidor de bomba de prótons em todos os idosos com DAC estabelecida sem 
contraindicações formais.252

FORTE ALTA

Recomenda-se o uso de betabloqueadores como terapia antianginosa de primeira linha 
em idosos com DAC crônica, especialmente na presença de infarto prévio ou disfunção 
ventricular esquerda, com titulação gradual.382

FORTE ALTA

Recomenda-se a inclusão de idosos com DAC crônica em programas de reabilitação 
cardíaca supervisionada baseada em exercício, adaptada às suas limitações 
funcionais.386,387

FORTE MODERADA

Recomenda-se a revisão sistemática e periódica das prescrições em idosos com DAC 
crônica, com identificação e suspensão de medicamentos potencialmente inapropriados 
segundo os Critérios de Beers ou a ferramenta STOPP/START.388,389

FORTE MODERADA

Recomenda-se a adoção de metas pressóricas individualizadas em idosos com DAC 
crônica (PAS 130–150 mmHg em frágeis ou ≥ 80 anos), com monitoramento ativo de 
hipotensão ortostática.390

FORTE MODERADA

Recomendam-se metas glicêmicas menos intensivas (HbA1c 7,5–8,5%) em idosos com 
DAC crônica e diabetes melito com alto risco de hipoglicemia.392 FORTE BAIXA
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4.4. Considerações Gerais

4.4.1. Expectativa de Vida e Metas Individualizadas

A tomada de decisão em idosos com DAC crônica deve 
incorporar uma estimativa realista da expectativa de vida 
individual, levando em conta não apenas a idade cronológica, 
mas principalmente a idade biológica – expressa pela presença 
ou ausência de fragilidade, pelo nível de funcionalidade 
e pela carga de comorbidades.370 Pacientes com 80 anos 
robustos e funcionalmente independentes podem beneficiar-
se de intervenções agressivas de forma semelhante a adultos 
mais jovens, ao passo que idosos frágeis de 70 anos com 
múltiplas comorbidades podem ter maior benefício com uma 
abordagem centrada no conforto e na qualidade de vida.368-370

O conceito de “tempo até o benefício” (time to benefit) 
é particularmente relevante nesse contexto: algumas 
intervenções, como a revascularização para DAC multiarterial 
assintomática, têm benefício de sobrevida que se manifesta 
apenas após anos de seguimento, período que pode 
ultrapassar a expectativa de vida de idosos frágeis.370 A 
utilidade marginal de cada intervenção deve ser ponderada 
à luz da perspectiva e dos valores do paciente.

4.4.2. Decisão Compartilhada

A decisão compartilhada é uma abordagem ética e 
clinicamente superior ao paternalismo médico no cuidado 
de idosos com DAC crônica.370 Envolve a apresentação de 
informações claras e acessíveis sobre riscos, benefícios e 
alternativas terapêuticas, seguida de uma discussão aberta 
sobre as preferências e os valores do paciente.

Ferramentas de apoio à decisão, como folhetos informativos, 
vídeos educativos e calculadoras de risco adaptadas para 

leigos, podem facilitar esse processo e melhorar a qualidade 
da tomada de decisão, especialmente em idosos com baixa 
escolaridade ou comprometimento cognitivo leve.370 A 
participação de familiares ou cuidadores de confiança, quando 
autorizada pelo paciente, é igualmente importante.

4.4.3. Fragilidade Pré-Procedimento

A avaliação sistemática da fragilidade antes de procedimentos 
cardiovasculares invasivos, incluindo ICP, CRM e TAVI, é uma 
prioridade crescente na cardiogeriatria contemporânea.103,370 
Idosos frágeis submetidos à ICP apresentam risco de 
mortalidade intra-hospitalar aproximadamente 3,5 vezes 
maior e mortalidade total aproximadamente 2,1 vezes 
maior do que idosos não frágeis, conforme demonstrado em 
metanálise recente.377

A identificação pré-procedimento de fragilidade permite 
(1) estratificar o risco de forma mais precisa; (2) selecionar 
candidatos mais adequados para intervenção; (3) implementar 
estratégias de preâmbulo (“pré-habilitação”) que podem 
melhorar o estado funcional antes do procedimento; e (4) 
ajustar as expectativas do paciente e dos familiares sobre os 
resultados esperados.370

4.4.4. Desprescrição

A desprescrição é o processo deliberado e supervisionado 
de redução ou suspensão de medicamentos cujo potencial 
de dano supera o benefício esperado no contexto clínico 
individual. É uma estratégia terapêutica ativa e não uma 
simples omissão de cuidados. Em idosos com DAC crônica, 
a desprescrição pode melhorar a qualidade de vida, reduzir 
efeitos adversos e simplificar esquemas posológicos complexos 
que comprometem a adesão. Candidatos à desprescrição 

Recomenda-se o uso preferencial da via radial em idosos submetidos ao cateterismo 
cardíaco diagnóstico ou terapêutico, visando reduzir complicações hemorrágicas no sítio 
de acesso.49

FORTE MODERADA

Recomenda-se a integração precoce de cuidados paliativos em idosos com DAC crônica 
avançada, angina refratária ou disfunção ventricular grave, com foco no controle de 
sintomas e na qualidade de vida.393

FORTE BAIXA

Recomenda-se a realização do planejamento antecipado de cuidados, incluindo 
discussão sobre diretivas antecipadas de vontade, com todos os idosos com DAC 
crônica avançada.393

FORTE MUITO BAIXA

Recomenda-se a avaliação da fragilidade por instrumento validado (critérios de Fried ou 
Escala de Fragilidade Clínica) como critério adicional na seleção de idosos candidatos a 
revascularização miocárdica cirúrgica ou percutânea.181,373

FORTE MODERADA

Recomenda-se a decisão compartilhada entre o idoso, seus familiares ou cuidadores 
e a equipe de saúde na definição da estratégia de revascularização, considerando as 
preferências, os valores e a expectativa de vida do paciente.368,369,393

FORTE MODERADA

Recomenda-se evitar o uso de anti-inflamatórios não esteroides em idosos com 
DAC crônica em virtude do risco de piora da função renal, elevação pressórica e 
descompensação de insuficiência cardíaca.388

FORTE MODERADA

DAC: doença arterial coronariana; HbA1c: hemoglobina glicada; LDL-c: colesterol de lipoproteína de baixa densidade; PAS: pressão 
arterial sistólica.
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incluem estatinas em pacientes com expectativa de vida muito 
limitada; ácido acetilsalicílico em idosos sem DAC estabelecida 
e com alto risco hemorrágico; anti-hipertensivos em excesso 
causando hipotensão ortostática; e medicamentos com 
efeitos anticolinérgicos que agravam o declínio cognitivo.334 
O processo deve ser gradual, monitorado e sempre conduzido 
em parceria com o paciente.

4.4.5. Integração com Geriatria
A integração formal entre cardiologia e geriatria, em 

modelos de cuidado colaborativo ou cogestão, representa o 
estado da arte no manejo do idoso com DAC crônica.181,381 
Equipes multiprofissionais com participação de geriatra, 
farmacêutico clínico, enfermeiro especializado e assistente 
social demonstram melhores desfechos em termos de 
prevenção de hospitalização, controle de comorbidades e 
satisfação do paciente.181,381

4.4.6. Cuidados de Fim de Vida
Em idosos com DAC crônica em estágio avançado – 

refratária ao tratamento otimizado e associada a disfunção 
ventricular grave ou múltiplas internações em curto prazo –, a 
transição para cuidados de fim de vida deve ser considerada e 
discutida abertamente com o paciente e seus familiares.71 Essa 
transição não implica abandono, mas redirecionamento do 
cuidado para alívio do sofrimento, manutenção do conforto 
e preservação da dignidade.

Sintomas como dispneia, angina refratária, ansiedade e 
depressão devem ser tratados ativamente nessa fase, com 
uso criterioso de opioides para alívio da dispneia intratável, 
benzodiazepínicos para ansiedade e antidepressivos quando 
indicados.71 O envolvimento de equipes de cuidados paliativos 
especializadas, idealmente em ambiente domiciliar ou em 
unidades de cuidados paliativos, potencializa a qualidade do 
cuidado nessa fase da vida.71

5. Coronariopatia Aguda

5.1. Manifestações Clínicas
A SCA permanece como uma das principais etiologias de 

morbimortalidade global. Com o progressivo envelhecimento 
populacional, a gestão clínica da SCA em indivíduos idosos 
(idade superior a 60 anos ou 65 anos, a depender do critério 
de desenvolvimento do país) emerge como um desafio 
diagnóstico e terapêutico na prática clínica. Aproximadamente 
30% a 40% dos pacientes hospitalizados com SCA têm idade 
superior a 75 anos.33,396,397 O IAMSSST é o subtipo mais 
prevalente na população idosa, especialmente acima dos 75 
anos, representando a maioria dos casos de SCA.396

A angina instável também é frequente, mas tende a 
apresentar menor risco de mortalidade em comparação aos 
infartos, enquanto o IAMCSST, embora menos comum que 
o IAMSSST, está associado a maior risco de mortalidade.33,398 
Destaca-se a importância do infarto tipo 2 (infarto secundário 
à desproporção entre oferta e demanda de oxigênio, sem 
ruptura de placa), que é particularmente prevalente em idosos 

devido à alta incidência de comorbidades, como IC, anemia 
e infecções. O prognóstico do infarto tipo 2 é pior que o do 
tipo 1, com maior mortalidade a longo prazo, principalmente 
devido à gravidade das doenças subjacentes.33

Entre as peculiaridades dos pacientes geriátricos com 
SCA, observa-se uma maior prevalência de comorbidades, 
incluindo HAS, DM, história de SCA e IAM, doença 
vascular periférica, AVC, IC e DAC multiarterial.399 Além das 
comorbidades tradicionais, os fatores geriátricos (ou síndromes 
geriátricas) são importantes preditores de mal prognóstico e 
devem ser integrados à avaliação. Tais síndromes, que refletem 
a complexidade biológica do envelhecimento, incluem a 
fragilidade,400,401 as multimorbidades, a polifarmácia e os 
déficits cognitivos e funcionais.33

A SCA no paciente idoso frequentemente se manifesta 
de forma atípica e menos clássica em comparação com 
adultos mais jovens. Embora a dor torácica ainda seja o 
sintoma mais prevalente, no National Registry of Myocardial 
Infarction, apenas 40% dos pacientes com idade superior 
a 85 anos hospitalizados por SCA relataram dor torácica, 
em comparação com 77% dos pacientes com menos de 
65 anos.402 Isquemia assintomática ou silenciosa é mais 
frequente no paciente idoso. A dispneia é particularmente 
comum, sendo considerada um equivalente anginoso em 
idosos; estudos mostram que até 49% dos pacientes com 
≥  85 anos apresentam dispneia como sintoma principal, 
superando a dor torácica.401 Síncope e confusão mental 
aguda são manifestações relevantes e têm uma prevalência 
em torno de 17% dos idosos com SCA.33,398-403 Mulheres idosas 
apresentam ainda maior frequência de sintomas atípicos e de 
comprometimento cognitivo, o que pode dificultar a descrição 
dos sintomas e atrasar o reconhecimento e tratamento 
adequado da SCA, impactando no prognóstico.404

Entre as manifestações menos comuns, destacam-se 
a) presença de queda inexplicada; b) dor abdominal ou 
epigástrica; c) palpitações isoladas, tontura, fraqueza intensa 
ou mal-estar inespecífico; d) náuseas e vômitos, que ocorrem 
em 24% dos idosos como manifestação atípica; e) sudorese 
isolada (diaforese); e f) apresentação inicial com IC aguda ou 
choque cardiogênico.401-403

A estratificação de risco do idoso com SCA deve ser 
sempre realizada, sendo o Grace Score o mais validado 
para uso em idosos, inclusive naqueles com > 80 anos.405 
Estudos demonstram que a utilização de escalas de 
avaliação de fragilidade, como a CFS, a EFS e o Fenótipo de 
Fragilidade de Fried, conferem uma acurácia à estratificação 
do risco pelo Grace Score, sendo que a EFS discriminou o 
risco de mortalidade por todas as causas e hospitalização 
prolongada melhor do que os testes CFS e Fried e melhorou 
a discriminação de risco quando adicionada às pontuações 
de risco clínico.406

Os AINEs estão associados ao aumento do risco de eventos 
coronarianos agudos em idosos.401-407 Medicamentos que 
aumentam o risco de sangramento, como anticoagulantes e 
antiagregantes plaquetários, podem precipitar SCA secundária 
à anemia aguda ou instabilidade hemodinâmica. A Food 
and Drug Administration dos EUA contraindica o uso de 
prasugrel em pacientes com ≥ 75 anos, exceto em situações 
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de risco muito elevado.407 Interações medicamentosas são 
especialmente relevantes em idosos devido à polifarmácia. 
A combinação de clopidogrel com BCCs, por exemplo, pode 
reduzir a eficácia do antiagregante e aumentar o risco de 
eventos isquêmicos.401-407

A detecção precoce de SCA em idosos demanda vigilância 
mais refinada, devendo-se aceitar que “ausência de dor” ou 
“confusão mental” pode ocultar isquemia. A estratificação de risco 
deve transcender a idade cronológica, incorporando fragilidade, 
comorbidades, funcionalidade e preferências do paciente.

Conclusões:

•	 A apresentação atípica da SCA é significativamente 
mais frequente em idosos, especialmente naqueles 
com 75–85 anos. Estudos observacionais e registros 
multicêntricos demonstram redução progressiva da 
prevalência de dor torácica típica com o avanço da 
idade, além de maior incidência de equivalentes 
anginosos e manifestações não clássicas;

•	 Fragilidade e comprometimento funcional associam-se 
independentemente a maior mortalidade, hospitalização 
prolongada, complicações cardiovasculares e perda 
funcional após SCA. A AGA melhora a individualização 
terapêutica;

•	 O GRACE Score permanece validado em idosos, 
inclusive octogenários. Entretanto, a idade pode 
superestimar o risco, e a incorporação da fragilidade 
melhora a capacidade prognóstica e a individualização 
terapêutica;

•	 A multimorbidade está associada a pior prognóstico, 
maior mortalidade, aumento de complicações 
e maior complexidade terapêutica após eventos 
coronarianos agudos.

Recomendação Força da 
Recomendação

Certeza da 
Evidência

Recomenda-se 
suspeitar de SCA 
em pacientes 
idosos mesmo na 
ausência de dor 
torácica típica, 
particularmente 
diante de dispneia 
súbita, síncope, 
confusão mental 
aguda, queda 
inexplicada, náuseas, 
vômitos ou piora 
funcional aguda.

FORTE ALTA

Recomenda-se 
que pacientes 
idosos com SCA 
sejam submetidos 
à avaliação de 
fragilidade, cognição, 
funcionalidade e 
estado nutricional 
como parte 
integrante da 
estratificação 
prognóstica e da 
tomada de decisão 
terapêutica.

FORTE ALTA

Recomenda-se 
utilizar o GRACE 
Score para a 
estratificação de 
risco inicial em 
idosos com SCA, 
preferencialmente 
associado a 
instrumentos 
de avaliação de 
fragilidade, como a 
Escala de Fragilidade 
de Edmonton, a 
Escala de Fragilidade 
Clínica e os critérios 
de Fried.

FORTE MODERADA

Recomenda-
se avaliar 
sistematicamente 
comorbidades 
cardiovasculares e 
não cardiovasculares 
em idosos com 
SCA, incluindo 
insuficiência 
cardíaca, diabetes 
melito, doença 
renal crônica, 
anemia, doença 
cerebrovascular, 
doença arterial 
periférica, déficits 
cognitivos e 
multimorbidade.

FORTE MODERADA

Recomenda-
se reconhecer 
insuficiência cardíaca 
aguda, edema 
agudo pulmonar ou 
choque cardiogênico 
como possíveis 
manifestações 
iniciais de SCA em 
idosos, mesmo sem 
sintomas anginosos 
clássicos.

FORTE ALTA

SCA: síndrome coronariana aguda.
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•	 Idosos apresentam maior prevalência de disfunção 
ventricular, doença multiarterial e apresentações 
atípicas, frequentemente evoluindo com IC aguda como 
manifestação inicial.

5.2. Exame Físico
O exame físico em idosos com suspeita de SCA deve 

ser detalhado e sistemático, com enfoque em três objetivos 
principais:33

•	 Estratificação de risco e potenciais complicações 
relacionadas à SCA; 

•	 Identificação de doenças ou comorbidades associadas; 
•	 Suspeita e exclusão de diagnósticos diferenciais.

A prioridade inicial é a rápida monitorização dos sinais 
vitais, incluindo aferição da pressão arterial não invasiva 
em ambos os membros superiores, oximetria de pulso, 
cardioscopia associada ao ECG de 12 derivações, frequência 
respiratória e temperatura corporal. Os sinais clássicos de 
IC congestiva devem ser ativamente pesquisados, pois 
estão associados a maior morbimortalidade,33,408 incluindo 
turgência jugular patológica, terceira bulha (ritmo de galope), 
estertores crepitantes, edema agudo pulmonar e edema de 
membros inferiores.

Especial atenção deve ser dada à ausculta de sopros 
cardíacos, pois, quando presentes, podem direcionar para 
complicações da SCA, doenças associadas ou diagnósticos 
alternativos.33,326,409 Um sopro sistólico regurgitativo em foco 
mitral ou em borda esternal esquerda médio-baixa pode 
indicar insuficiência mitral (IM) por disfunção ou ruptura 
de músculo papilar e requer diagnóstico diferencial com 
complicação mecânica de comunicação interventricular 
pós-IAM. A ausculta de um sopro sistólico “em diamante”, 
crescendo-decrescendo, nos focos aórtico e aórtico acessório, 
com irradiação para a fúrcula e a região carotídea, é 
compatível com estenose valvar aórtica, condição de elevada 
prevalência em idosos.

Hipotensão é particularmente preocupante e pode 
indicar choque cardiogênico ou outras condições de 
alto risco,33 sendo necessária a avaliação concomitante 
dos demais sinais de deterioração da perfusão orgânica, 
como tempo de enchimento capilar acima de 3 segundos, 
extremidades frias, livedo reticular, redução de débito 
urinário e alteração aguda do nível de consciência. Uma 
propedêutica complementar e multimodal que inclui 
ultrassom point of care deve ser utilizada para diferenciação 
entre os quatro padrões de choque: cardiogênico, 
hipovolêmico, distributivo e obstrutivo.33,326,409

O exame físico também é essencial para a identificação 
de doenças ou comorbidades associadas, como fragilidade, 
sarcopenia, DPOC, síndromes demenciais, sequelas de 
eventos neurológicos isquêmicos prévios, déficit auditivo 
ou de visão e sinais clínicos secundários de nefropatia e 
hepatopatia.33,408 A suspeita e exclusão de diagnósticos 
diferenciais é parte fundamental, investigando prioritariamente 
condições como tromboembolismo pulmonar, dissecção de 
aorta, tamponamento cardíaco e sepse. 

5.3. Abordagem Diagnóstica no Atendimento na 
Emergência

A SCA em idosos apresenta peculiaridades importantes 
relacionadas à apresentação clínica atípica, aos aspectos 
fisiológicos, à multimorbidade e à fragilidade.33,410 A taxa de 
mortalidade por IAM em idosos acima de 75 anos chega a 
1/3 dos pacientes,410 sendo duas vezes maior em relação à 
população mais jovem.411

Na admissão no setor da emergência, o ECG de 12 
derivações é a primeira conduta a ser adotada, devendo 
ser realizado em até 10 minutos após a admissão. No 
IAMSSST, o ECG pode ser normal ou não diagnóstico em 
até 6% dos casos, sendo necessária sua repetição em curto 
intervalo nos pacientes sintomáticos e em até 6 horas nos 
assintomáticos.396,412 No estudo GUSTO II, os achados 
de bloqueio de ramo esquerdo, hipertrofia ventricular 
esquerda e ritmo de marca-passo foram associados a pior 
prognóstico.413 A interpretação deve considerar equivalentes 
de oclusão (padrão de Winter, síndrome de Wellens e 
critérios de Smith-Sgarbossa).411,414

Recomendação Força de 
Recomendação

Certeza da 
Evidência

Monitorização 
(pressão arterial, 
frequência cardíaca, 
frequência 
respiratória, 
saturação periférica 
de oxigênio, 
temperatura, 
eletrocardiograma).

FORTE ALTA

Pesquisa de sinais 
de insuficiência 
cardíaca (terceira 
bulha, turgência 
jugular, estertores).

FORTE MODERADA

Ausculta de sopros 
para condições 
associadas ou 
complicações 
mecânicas.

FORTE MODERADA

Avaliação de 
perfusão orgânica e 
choque (tempo de 
enchimento capilar, 
livedo e débito 
urinário).

FORTE MODERADA

Uso de ultrassom 
point-of-care para 
diferenciação de 
dor torácica e, 
especialmente, do 
choque circulatório.

FORTE ALTA
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5.3.1. Biomarcadores 
As troponinas são os principais marcadores para o diagnóstico 

de infarto do miocárdio. No entanto, outras condições 
cardiológicas e sistêmicas podem alterar os níveis de troponina, 
como choque, sepse, embolia pulmonar, AVC, síndrome de 
takotsubo e doença valvar.415,416 Os níveis de troponina de alta 
sensibilidade possuem sensibilidade diminuída em idosos, 
principalmente naqueles com mais de 70 anos.417

5.3.2. Exames Não Invasivos
Exames não invasivos são utilizados para o diagnóstico e 

a estratificação de risco quando o quadro clínico sugere um 
quadro isquêmico, apesar de ECG e biomarcadores normais. 
A indicação de cada teste dependerá dos objetivos do manejo 
desses pacientes.

O teste ergométrico pode ser uma ferramenta útil em 
idosos de baixo ou intermediário risco, estáveis clínica e 
hemodinamicamente após 9 a 12 horas do início do quadro, sem 
alterações no ECG e com biomarcadores negativos.418 No idoso, 
limitações funcionais, resposta cronotrópica atenuada e alterações 
inespecíficas do ECG basal podem comprometer a acurácia.419

A ecocardiografia fornece dados essenciais sobre a função 
ventricular global e alterações segmentares e contribui para 
o diagnóstico diferencial (dissecção de aorta, EAo crítica, 
síndrome de takotsubo).396,420

A cintilografia miocárdica de perfusão tem valor estabelecido 
em pacientes de baixo a intermediário risco, com alto valor 
preditivo negativo (até 98%) quando o exame é normal.421-423

A ATCC auxilia na investigação anatômica, mas calcificação 
coronariana extensa e arritmias podem limitar a interpretação 
no idoso.424-426 

A RM nuclear auxilia na avaliação estrutural e no 
diagnóstico diferencial de outras condições, como miocardite, 
síndrome de takotsubo e IAM com coronárias normais.33,415,427

A angiografia coronariana é o padrão-ouro anatômico 
para a confirmação da obstrução coronariana, influenciando 
a decisão clínica quanto à revascularização, quer seja por 
angioplastia ou cirurgia.368 

Na tomada de decisão terapêutica, deve-se considerar 
a alta prevalência da DAC nessa faixa etária, que tende a 
influenciar a escolha da abordagem invasiva. No entanto, 
a população idosa não é expressivamente contemplada 
nos estudos clínicos, limitando a disponibilidade de dados 
para a definição da melhor conduta. Nesse contexto, é 
importante considerar a fragilidade, a polifarmácia e a 
multimorbidade.367,368 No estudo After Eighty, pacientes 
com mais de 80 anos randomizados para estratégia invasiva 
precoce apresentaram redução de 24% nos desfechos maiores 
(IAM, revascularização urgente ou morte).428 

Uma metanálise e revisão sistemática realizada em 
pacientes com mais de 70 anos com IAMSSST demonstrou 
que a estratégia invasiva reduziu a proporção de eventos de 
revascularização subsequente em 59% e de IAM em 25%. 
A incidência de AVC e IC foi semelhante entre os grupos.429

Quanto ao acesso, é preferencial o uso da via radial para 
redução de sangramentos em comparação à via femoral.368

5.4. Tratamento Clínico Otimizado

5.4.1. Tratamento Antitrombótico no Idoso

5.4.1.1. Terapia Antiplaquetária
A dupla antiagregação plaquetária permanece como o pilar 

fundamental do tratamento farmacológico da SCA. 
•	 Aspirina: deve ser iniciada com dose de ataque de 300 

mg (não entérica), seguida por dose de manutenção de 
81 a 100 mg/dia. 

•	 Clopidogrel: costuma ser o inibidor de P2Y12 de escolha 
em idosos devido ao seu perfil de segurança mais favorável. 
No estudo POPular AGE, que randomizou pacientes com 
70 anos ou mais com IAMSSST, o clopidogrel apresentou 
eficácia semelhante à do ticagrelor e do prasugrel, porém 
com incidência significativamente menor de sangramentos. 
Quando a trombólise for realizada em pacientes com mais 
de 75 anos, deve-se utilizar a dose de 75 mg, evitando 
uma dose maior de ataque.

•	 Ticagrelor: pode ser considerado em situações 
selecionadas (IAMCSST ou anatomia complexa). A 
dose de ataque é de 180 mg, seguida por 90 mg duas 
vezes ao dia.

•	 Prasugrel: apresenta advertência quanto ao uso da dose 
plena (10 mg/dia) em pacientes com mais de 75 anos. O 
estudo Elderly ACS 2 não demonstrou superioridade do 
prasugrel em relação ao clopidogrel nessa faixa etária. 
Quando indicado, pode-se considerar a dose reduzida 
de 5 mg em pacientes selecionados.

Recomendação Força de 
Recomendação

Certeza da 
Evidência

Eletrocardiograma 
na abordagem 
inicial da síndrome 
coronariana aguda.

FORTE ALTA

Biomarcadores, 
especialmente a 
troponina de alta 
sensibilidade.

FORTE ALTA

Teste ergométrico. FORTE MODERADA

Ecocardiograma de 
repouso.

FORTE ALTA

Cintilografia 
miocárdica de 
perfusão.

FORTE ALTA

Angiotomografia 
coronariana.

FORTE ALTA

Ressonância 
magnética nuclear.

FORTE ALTA

Angiografia 
coronariana invasiva.

FORTE ALTA
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•	 Duração da dupla antiagregação plaquetária: 
tradicionalmente, é recomendada por pelo menos 12 
meses após SCA. Contudo, evidências recentes sugerem 
que esquemas mais curtos podem ser adequados em 
pacientes com alto risco de sangramento. 

Uma metanálise de 2024 mostrou que o uso de dupla 
antiagregação plaquetária por 3 meses após ICP em idosos 
não compromete a segurança cardiovascular e reduz 
significativamente o risco de sangramento.

5.4.1.2. Anticoagulação Parenteral
A anticoagulação terapêutica é recomendada na fase 

hospitalar inicial da SCA, independentemente da estratégia 
de reperfusão adotada.

•	 Heparina não fracionada: útil em pacientes com 
insuficiência renal importante. Recomenda-se bolus 
inicial de 60 UI/kg (máximo de 4.000 UI), seguido de 
infusão de 12 UI/kg/hora (máximo de 1.000 UI/hora), 
ajustada para manter o tempo de tromboplastina parcial 
ativada entre 60 e 80 segundos.

•	 Enoxaparina: requer ajuste de dose em idosos ou em 
pacientes com disfunção renal; quando o clearance for 
de 15 a 30 mL/min, a dose deve ser de 1 mg/kg/dia. Em 
associação com fibrinólise, em pacientes com 75 anos 
ou mais, não deve ser administrado o bolus intravenoso 
inicial, e a dose subcutânea deve ser reduzida para 0,75 
mg/kg a cada 12 horas. 

•	 Fondaparinux: a dose recomendada é de 2,5 mg por via 
subcutânea uma vez ao dia; é contraindicado quando 
o clearance for < 30 mL/min.

5.4.1.3. Manejo de Pacientes com Fibrilação Atrial 
Concomitante

Em idosos com FA crônica submetidos à ICP, a dupla 
antiagregação plaquetária (anticoagulante oral direto [DOAC] 
associado ao clopidogrel, sem aspirina) mostrou-se superior à 
terapia tripla em termos de segurança. A terapia tripla deve ser 
utilizada nos primeiros dias, normalmente até 5 dias ou até a 
alta hospitalar. A apixabana é frequentemente preferida em 
idosos devido ao seu perfil de segurança favorável.

5.4.2. Tratamento Fibrinolítico no Idoso
A ICP primária é a estratégia preferencial em idosos com 

IAMCSST. Quando não estiver disponível em tempo adequado, 
a fibrinólise constitui uma alternativa. Os estudos STREAM e 
STREAM-2 demonstraram que a utilização de fibrinolítico 
em meia dose em pacientes com mais de 75 anos reduz 
complicações hemorrágicas, mantendo eficácia semelhante 
à da ICP primária quando administrado precocemente (até 
3 horas após o início dos sintomas). 

Agentes fibrinolíticos: quando a ICP não puder ser realizada 
dentro de aproximadamente 120 minutos, recomenda-se 
preferencialmente alteplase ou tenecteplase em dose plena 
para pacientes com menos de 75 anos e em meia dose 
para aqueles com 75 anos ou mais, desde que não haja 
contraindicações.

O clopidogrel é o inibidor de P2Y12 indicado para pacientes 
submetidos a fibrinólise. Em pacientes com mais de 75 anos, 
recomenda-se a dose inicial de 75 mg, seguida por 75 mg ao dia.

5.4.3. Outros Tratamentos Adjuntos
•	 Betabloqueadores: iniciar com doses baixas e titulação 

gradual. 
•	 IECA e BRA: recomendados em pacientes de alto risco 

(fração de ejeção do ventrículo esquerdo [FEVE] ≤ 40%, 
DM, hipertensão ou IAM anterior). 

•	 Antagonistas da aldosterona: recomendados para 
pacientes com FEVE ≤ 40% em associação a sintomas 
de IC ou DM; os ARMs reduzem mortalidade e eventos 
cardiovasculares maiores. 

•	 Estatinas de alta intensidade: devem ser iniciadas em 
todos os pacientes.

•	 Nitratos: o uso de nitrato sublingual é indicado para alívio 
da dor isquêmica, podendo ser seguido por administração 
intravenosa em casos de sintomas persistentes. 

•	 BCCs: bloqueadores não di-hidropiridínicos podem 
ser utilizados em pacientes com isquemia recorrente e 
contraindicação aos betabloqueadores, desde que não 
haja disfunção ventricular esquerda, risco de choque 
cardiogênico ou bloqueios atrioventriculares avançados 
sem marca-passo. 

•	 Oxigenoterapia: o uso de oxigênio suplementar está 
indicado em pacientes com saturação < 90%, com o 
objetivo de melhorar o suprimento miocárdico de oxigênio.

•	 Analgesia: o sulfato de morfina intravenoso pode ser 
utilizado em casos de dor torácica persistente apesar 
do tratamento anti-isquêmico otimizado. Os AINEs 
devem ser evitados durante a hospitalização por SCA 
pois estão associados ao aumento do risco de eventos 
cardiovasculares adversos.415

•	 Gastroproteção: recomenda-se o uso de inibidores 
da bomba de prótons em pacientes com história de 
sangramento digestivo ou alto risco (idosos ou pacientes 
em uso de anticoagulantes).

5.4.4. Intervenção Coronariana Percutânea
Nas SCAs, a sarcopenia, a fragilidade e as síndromes 

geriátricas têm impacto negativo nos desfechos de pacientes 
submetidos à ICP.397,430 No manejo de pacientes idosos com 
SCA, recomenda-se individualizar as decisões, levando 
em consideração, além dos aspectos cardiológicos, as 
características individuais, como as síndromes geriátricas 
existentes, fragilidade, sarcopenia, comorbidades, riscos 
trombóticos e de sangramento, cognição e qualidade de vida 
e preferências do paciente e de seus familiares.139,400,431,432

No IAMCSST, apesar de pacientes com mais de 75 anos 
terem sido excluídos de vários ensaios, devem ser seguidas 
as recomendações aplicáveis aos pacientes não idosos: 
considerar a abertura da artéria culpada no procedimento 
índice e a revascularização completa em até 45 dias.415,433 Em 
casos de choque cardiogênico, a revascularização da artéria 
culpada por ICP deve ser a primeira opção.415
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No IAMSSST, existe um debate sobre estratégia invasiva 
vs. conservadora.33,415,433,434 O estudo After Eighty (pacientes 
com ≥ 80 anos) mostrou que a estratégia invasiva apresentou 
menor taxa do desfecho primário (morte ou infarto).435-438 

Kunadian et al. (SENIOR-RITA), em pacientes com mais de 75 
anos, não observaram diferença estatisticamente significativa 
em morte cardiovascular ou infarto não fatal em 4,1 anos.439 
Entretanto, uma metanálise revelou que a estratégia invasiva 
foi associada a menor chance de recorrência de infarto.440 
O estudo FIRE demonstrou redução de desfechos no grupo 
submetido a revascularização completa (15,7% vs. 21%,  
p = 0,001). Recomenda-se que a decisão seja individualizada, 
considerando que a estratégia invasiva reduz a chance de 
isquemia recorrente e a necessidade de revascularização.441

A estratégia invasiva precoce, no contexto citado, 
reduziu, em idosos, a ocorrência de isquemia recorrente e a 
necessidade de revascularização do miocárdio.

Dados compilados de estudos e metanálises demonstraram 
redução do desfecho composto de morte, reinfarto do 
miocárdio e AVC incapacitante.

Há evidências de redução de eventos clínicos com a 
estratégia invasiva precoce, mas, em alguns idosos, essa 
estratégia pode ser fútil ou estar associada a maior risco de 
desfechos adversos.

Apesar de sua reconhecida importância, as síndromes 
geriátricas não são formalmente incluídas nas avaliações 
de risco.

5.4.5. Cirurgia de Revascularização do Miocárdio
No contexto da CRM, tem-se observado, nas últimas duas 

décadas, redução da morbimortalidade em pacientes idosos. 
Entretanto, aspectos relacionados aos domínios geriátricos não 
são adequadamente incorporados aos escores de predição 
de risco.442,443 Alguns autores acreditam que esses aspectos 
geriátricos devem ser incorporados à avaliação do risco 
cirúrgico.444 Um estudo com 2.137.618 pacientes submetidos 
a CRM demonstrou que a fragilidade aumentou o risco de 
complicações pós-operatórias, a mortalidade e os custos.445

Em análise de subgrupo do estudo EXCEL (pacientes com 
idade ≥ 75 anos), a mortalidade foi maior no grupo ICP do que 
no grupo CRM (16,6% vs. 8,4% [OR 1.96; IC95% 1.00–3.83]).446-

448 A comparação entre CRM e ICP revelou que a ocorrência de 
morte de todas as causas, IAM, AVC ou necessidade de nova 
revascularização foi menor no grupo CRM (26% vs. 34%; razão 
de risco [HR] 0,75; IC95% 0,6–0,94; p = 0,01).446

Quanto ao impacto da complexidade anatômica, quando 
o escore SYNTAX foi ≤ 22, a ICP esteve associada a menor 
mortalidade; entretanto, quando o SYNTAX foi ≥ 33, a CRM 
esteve associada a menor mortalidade. A ocorrência de AVC 
precoce foi mais comum no grupo da CRM.446 Metanálise com 
acompanhamento de pacientes por 10 anos demonstrou não 
haver diferença quanto à memória entre os grupos449

No estudo GOBCABE, realizado com pacientes com mais 
de 75 anos, não houve diferença quanto à ocorrência de AVC 
ou à necessidade de diálise entre as cirurgias realizadas com 
ou sem circulação extracorpórea. A mortalidade aos 5 anos 
de evolução foi semelhante entre os grupos (31% vs. 30%).450

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Na presença de 
IAMSSST e escore 
GRACE ou TIMI 
elevado, recomenda-
se realizar estratégia 
invasiva precoce.

FORTE MODERADA

Em pacientes 
idosos com 
IAMCSST, dentro da 
janela terapêutica 
de reperfusão, 
recomenda-
se intervenção 
coronariana 
percutânea primária.

FORTE ALTA

Em pacientes 
idosos com SCA 
que apresentem 
choque cardiogênico, 
angina refratária ou 
instabilidade elétrica, 
recomenda-se 
realizar estratégia 
invasiva imediata.

FORTE MODERADA

As síndromes 
geriátricas e as 
preferências dos 
pacientes e de seus 
familiares devem 
ser consideradas na 
tomada de decisão 
sobre o manejo de 
pacientes idosos 
com SCA.

FORTE BAIXA

GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; IAMCSST: 
infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do 
segmento ST; IAMSSST: infarto agudo do miocárdio sem 
supradesnivelamento do segmento ST; SCA: síndrome 
coronariana aguda; TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Em idosos com 
indicação de cirurgia 
de revascularização 
do miocárdio, 
recomenda-se 
a avaliação da 
complexidade 
anatômica e do risco 
cirúrgico esperado.

FORTE MODERADA
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6. Insuficiência Cardíaca
Diferentemente da IC em adultos jovens, que geralmente 

se apresenta com sintomas clássicos como dispneia intensa 
e ortopneia, está frequentemente associada à etiologia 
isquêmica e caracteriza-se predominantemente por fração 
de ejeção reduzida, a IC em idosos frequentemente se 
apresenta de forma atípica e insidiosa. Fadiga inexplicada, 
confusão mental, quedas recorrentes, declínio funcional sutil e 
caquexia cardíaca substituem os sinais evidentes, mascarados 
por comorbidades como DRC, FA e anemia. A apresentação 
frequente de ICFEp resulta em subdiagnóstico precoce, 
agravado pelo inflammaging (inflamação crônica de baixo grau 
inerente ao envelhecimento), que acelera remodelamento 
cardíaco e fragilidade sindrômica.

O impacto na qualidade de vida é profundo. Elevado 
número dos idosos com IC perdem autonomia para atividades 
básicas da vida diária, enfrentando isolamento social, 
dependência familiar e depressão, com alta frequência de 
hospitalizações anuais e readmissões. O prognóstico piora 
dramaticamente, impulsionado pela fragilidade, que duplica 
hospitalizações, triplica delirium e limita terapias quádruplas 
por intolerância (hipotensão, piora renal). A interação 
inflamatória entre IC e fragilidade cria um ciclo vicioso: 
citocinas pró-inflamatórias (interleucina 6, fator de necrose 
tumoral alfa) exacerbam sarcopenia e disfunção endotelial, 
reduzindo sobrevida.

Essa realidade exige abordagem holística, incluindo 
avaliação geriátrica integrada, biomarcadores ajustados para 
idade, educação em saúde comunitária e personalização 
terapêutica, para restaurar funcionalidade e autonomia.

6.1. Peculiaridades do Diagnóstico da Insuficiência 
Cardíaca no Paciente Idoso

A IC representa um dos maiores desafios diagnósticos 
na prática clínica geriátrica. A prevalência da IC aumenta 
progressivamente com a idade, atingindo mais de 10% 
em indivíduos com 70 anos ou mais, com incremento de 
duas a três vezes após os 65 anos.451 O envelhecimento da 
população, associado ao acúmulo de comorbidades e ao 
melhor controle de DCVs predisponentes, contribui para a 
crescente prevalência da condição.

O diagnóstico no idoso é dificultado pela frequente 
apresentação clínica atípica, pela alta carga de comorbidades e 
pela maior prevalência da ICFEp. Os pilares diagnósticos são os 
mesmos utilizados em adultos mais jovens – sintomas e sinais 
sugestivos de IC, evidência objetiva de anormalidade estrutural 
ou funcional cardíaca e, idealmente, demonstração de 

pressões de enchimento elevadas452,453–, mas a interpretação 
clínica e dos exames complementares exige adaptações 
específicas para essa faixa etária.

6.1.1. Desafios Diagnósticos Específicos no Paciente 
Idoso

Nos idosos, sintomas como fadiga, intolerância ao 
esforço, edema e dispneia são frequentemente atribuídos ao 
envelhecimento, ao sedentarismo ou a doenças não cardíacas, 
resultando em subdiagnóstico.451,454 Comorbidades como 
DPOC, obesidade, insuficiência venosa, FA, DRC, anemia, 
hipertensão pulmonar e cardiomiopatias infiltrativas podem 
simular, mascarar ou confundir o quadro clínico.451,455

Dois aspectos merecem destaque particular: (1) a 
dispneia pode estar ausente em idosos com mobilidade 
reduzida, pois a limitação funcional impede que o paciente 
atinja o limiar de esforço necessário para desencadeá-la; 
(2) os peptídeos natriuréticos tendem a apresentar níveis 
mais elevados nessa faixa etária mesmo na ausência de IC, 
em razão da maior prevalência de FA, DRC, menor massa 
corporal magra e do próprio envelhecimento, reduzindo 
a especificidade dos biomarcadores.376 Com isso, a 
chamada “zona cinzenta” – valores intermediários de difícil 
interpretação – é mais frequente em idosos. Nesses casos, a 
interpretação deve sempre ser integrada ao quadro clínico 
e ao ecocardiograma.

6.1.2. Apresentação Clínica e Exame Físico

6.1.2.1. Sintomas
Os sintomas mais úteis continuam sendo a ortopneia e 

a dispneia paroxística noturna.451 Outros sintomas incluem 
dispneia aos esforços, fadiga, edema de membros inferiores e 
bendopneia (dispneia ao curvar-se). Em idosos, apresentações 
atípicas devem ser sistematicamente valorizadas, tais 
como:456,457

•	 Declínio funcional progressivo inexplicado;
•	 Confusão mental ou delirium (hipoperfusão cerebral);
•	 Anorexia e perda de peso (congestão esplâncnica, 

caquexia cardíaca);
•	 Quedas recorrentes (hipotensão ortostática, fraqueza 

muscular);
•	 Tosse crônica isolada e noctúria.

6.1.2.2. Exame Físico
Os principais achados ao exame físico são turgência jugular, 

refluxo hepatojugular, terceira bulha, estertores pulmonares, 
edema periférico, ascite e deslocamento do ictus.451 No idoso, 
a interpretação requer cautela, pois (a) a terceira bulha tem 
valor preditivo positivo reduzido; (b) o edema de membros 
inferiores é frequentemente multifatorial; (c) estertores 
pulmonares podem estar ausentes mesmo com congestão 
pulmonar significativa; e (d) a pressão venosa jugular elevada 
e o refluxo hepatojugular positivo são os sinais de maior 
especificidade.455

Recomenda-se 
integrar a avaliação 
sistemática de 
fatores geriátricos 
aos escores de risco 
para cirurgia de 
revascularização do 
miocárdio.

FORTE ALTA
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6.1.3. Peptídeos Natriuréticos
BNP e NT-proBNP são os biomarcadores de maior 

relevância diagnóstica na IC, com destaque para seu alto 
valor preditivo negativo.

6.1.4. Ecocardiograma Transtorácico
O ETT é o exame central para confirmação diagnóstica 

e classificação do fenótipo da IC.140,456,457 No idoso, o 
ecocardiograma é especialmente relevante porque a ICFEp 
é mais prevalente, sendo os parâmetros ecocardiográficos 
de função diastólica – particularmente a razão E/e’ (valor ≥ 
15 sugere pressões de enchimento elevadas), o volume do 
átrio esquerdo indexado e a velocidade do anel tricúspide – 
fundamentais para esse diagnóstico.140,458 O strain longitudinal 
global e a análise do strain atrial permitem detectar disfunção 
subclínica mesmo com FEVE preservada e auxiliam na 
diferenciação do padrão pseudonormal de disfunção 
diastólica, frequente em idosos.140

6.1.5. Diagnóstico de Insuficiência Cardíaca com Fração 
de Ejeção Reduzida no Idoso

O diagnóstico de ICFEr segue lógica estruturada: 
suspeita clínica, avaliação inicial com biomarcadores, 
confirmação ecocardiográfica de FEVE < 50% e investigação 
etiológica.140,457,459 Aproximadamente metade dos casos tem 
etiologia isquêmica, o que justifica a investigação de DAC na 
maioria dos pacientes com diagnóstico recente, ressalvados 
aqueles com múltiplas comorbidades graves ou que não são 
candidatos à revascularização.

6.1.6. Diagnóstico de Insuficiência Cardíaca com Fração 
de Ejeção Preservada no Idoso

A ICFEp é a forma predominante de IC em idosos, 
especialmente mulheres acima de 75 anos com hipertensão 
arterial e FA.140,454 O diagnóstico exige a integração de sintomas 
e sinais, peptídeos natriuréticos, achados ecocardiográficos 
estruturais e funcionais e, quando persistir dúvida, testes 
adicionais.140,460-462

O escore H2FPEF integra seis variáveis com pontuação 
de 0 a 9.463-465 Pontuações ≥ 6 indicam ICFEp provável; 
pontuações 2–5 indicam probabilidade intermediária, 
exigindo ecocardiografia sob estresse ou cateterismo cardíaco 
direito com avaliação hemodinâmica em repouso ou durante 
o exercício; e pontuações 0–1 indicam ICFEp improvável.140,376

O algoritmo HFA-PEFF da ESC oferece abordagem diagnóstica 
estruturada em três etapas (P: pré-teste; E: ecocardiograma e 
biomarcadores; FF: avaliação funcional/hemodinâmica), aplicável 
aos casos de maior complexidade diagnóstica.466

Causas particularmente relevantes no idoso incluem 
amiloidose cardíaca por transtirretina (ATTR-CA), prevalente 
em pacientes com mais de 75 anos e habitualmente 
subdiagnosticada; cardiomiopatia hipertensiva; valvopatias 
degenerativas; e FA com atriopatia associada.140 Quando 
há suspeita de doença infiltrativa, a RMC e a cintilografia 
com pirofosfato de tecnécio Tc 99m (para ATTR-CA) são 
ferramentas complementares de alta relevância.140,457

6.1.7. Exames Complementares Iniciais

A avaliação inicial deve incluir, de forma sistemática, ECG 
de 12 derivações, radiografia de tórax, peptídeos natriuréticos 
(BNP ou NT-proBNP) e exames laboratoriais completos.140,456 
O ECG raramente é normal na IC estabelecida, sendo 
que sua normalidade tem alto valor preditivo negativo. 
A radiografia de tórax apresenta sensibilidade de 81% para 
IC aguda, mas até 20% dos casos não apresentam sinais de 
congestão radiológica.457

A Tabela 6.1 apresenta os exames complementares 
recomendados e suas indicações e particularidades no 
paciente idoso, com graduação conforme o sistema GRADE.

6.1.8. Diagnóstico Diferencial

O diagnóstico diferencial da IC no idoso é amplo, dado o 
espectro inespecífico dos sintomas. As principais condições 
a excluir são:

•	 Causas de dispneia: DPOC (coexistência em até 
30% dos casos), embolia pulmonar, anemia grave, 
hipertensão pulmonar primária e derrame pleural de 
outra etiologia;

•	 Causas de edema: insuficiência venosa crônica, 
síndrome nefrótica, linfedema, efeito de BCCs e 
trombose venosa profunda;

•	 Causas de declínio funcional: hipotireoidismo, anemia, 
depressão maior, sarcopenia, síndrome de fragilidade 
e neoplasia oculta.

A coexistência de DPOC e IC é particularmente frequente 
no idoso; ambas podem se exacerbar mutuamente e 
compartilham sintomas. O BNP/NT-proBNP elevado associado 
a alterações ecocardiográficas é o principal elemento 
diferenciador. A espirometria é recomendada quando há 
dúvida diagnóstica.451,456

6.1.9. Particularidades do Idoso no Processo Diagnóstico

O diferencial no diagnóstico de IC no idoso está menos 
em critérios formais distintos e mais em adaptações de 
interpretação.451,456 É imprescindível considerar: (a) fragilidade, 
presente em até 45% dos idosos hospitalizados por IC, que 
interfere na apresentação, no prognóstico e na tolerância 
terapêutica; (b) comprometimento cognitivo, que pode 
comprometer a anamnese e a adesão; (c) polifarmácia, que 
aumenta o risco de interações medicamentosas e efeitos 
adversos; e (d) multimorbidade, que amplia o espectro 
do diagnóstico diferencial e reduz a especificidade dos 
biomarcadores.452,453,463

A abordagem multidisciplinar, integrando cardiologia, 
geriatria e equipe multiprofissional especializada, 
demonstrou redução de readmissões e melhora de 
desfechos funcionais em idosos com IC.451,454 A AGA, 
incluindo triagem de fragilidade (por exemplo, Fenótipo 
de Fragilidade de Fried ou CFS) e avaliações cognitiva, 
funcional e nutricional, deve ser incorporada ao processo 
diagnóstico e ao planejamento terapêutico.
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Tabela 6.1 – Exames complementares recomendados e suas indicações e particularidades no paciente idoso

Exame Indicação principal Particularidade no idoso Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Eletrocardiograma de  
12 derivações

Triagem inicial; identificação 
de arritmias, sobrecarga, 
bloqueios

FA presente em 30–50%; 
BRE orienta indicação de 
TRC; alto VPN quando 
normal

FORTE ALTA

BNP ou NT-proBNP
Confirmação/exclusão de IC; 
estratificação prognóstica

Valores ajustados por idade 
obrigatórios (75 anos:  
1.800 pg/mL);  
AUC-ROC reduzida com  
o envelhecimento

FORTE ALTA

Ecocardiograma 
transtorácico

Confirmação diagnóstica; 
classificação por FE; função 
diastólica

Padrão pseudonormal 
frequente; SLG e strain atrial 
auxiliam na identificação 
de ICFEp; E/e' ≥ 15 sugere 
pressões de enchimento 
elevadas

FORTE ALTA

Hemograma completo
Anemia como fator agravante 
e precipitante

Presente em 30% dos idosos 
com IC; impacto funcional e 
prognóstico independente

FORTE ALTA

Creatinina, ureia, TFGe
Avaliação de síndrome 
cardiorrenal; ajuste 
terapêutico

Declínio agudo da TFGe 
comum após IECA/BRA – 
não suspender antes de 
avaliação

FORTE ALTA

Eletrólitos 
(Na⁺, K⁺, Mg²⁺)

Distúrbios associados a 
diuréticos e SRAA; risco 
arrítmico

Hipocalemia e 
hipomagnesemia 
potencializam toxicidade de 
digoxina em idosos

FORTE ALTA

Ferritina + saturação de 
transferrina

Deficiência de ferro – alvo 
terapêutico independente 
na IC

Deficiência de ferro em 
até 50% dos idosos com 
IC; melhora capacidade 
funcional e qualidade de vida

FORTE ALTA

Glicemia e HbA1c
Diabetes melito tipo 2 como 
comorbidade prevalente e 
fator de risco

Comórbida em 40% dos 
idosos com IC; manejo 
integrado com iSGLT2

FORTE ALTA

Ressonância magnética 
cardíaca

Casos selecionados: suspeita 
de amiloidose, miocardite e 
cardiomiopatia infiltrativa

Importante para diagnóstico 
de amiloidose por TTR – 
prevalente em idosos acima 
de 75 anos

CONDICIONAL BAIXA

AUC-ROC: área sob a curva receiver operating characteristic; BNP: peptídeo natriurético tipo B; BRA: bloqueador do 
receptor de angiotensina; BRE: bloqueio de ramo esquerdo; FA: fibrilação atrial; FE: fração de ejeção; HbA1c: hemoglobina 
glicada; IC: insuficiência cardíaca; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; IECA: inibidor da enzima 
conversora de angiotensina; iSGLT2: inibidor do cotransportador de sódio-glicose tipo 2; NT-proBNP: N-terminal do 
peptídeo natriurético tipo B; SLG: strain longitudinal global; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona; TFGe: taxa de 
filtração glomerular estimada; TRC: terapia de ressincronização cardíaca; TTR: transtirretina; VPN: valor preditivo negativo. 
Fonte: elaborado pelos autores com base nas referências.140,376,451,456,457,460,463,465
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6.2. Peculiaridades do Tratamento da Insuficiência 
Cardíaca no Idoso

Alterações fisiológicas do envelhecimento impõem 
desafios específicos ao tratamento da IC no paciente 
idoso, sobretudo devido à elevada prevalência de 
multimorbidades e às particularidades funcionais e sociais 
dessa população.452

A população geriátrica frequentemente apresenta 
níveis pressóricos mais baixos, associação com sarcopenia, 
fragilidade e maior gravidade da IC ao diagnóstico, além de 
comprometimento cognitivo e polifarmácia. Adicionalmente, 
limitações no suporte social e na capacidade funcional podem 
comprometer a adesão ao tratamento e o autocuidado. Esses 
fatores aumentam o risco de intolerância medicamentosa, 
contraindicações e maior ocorrência de efeitos adversos, 
ampliando o desafio terapêutico.467,468

Cabe ressaltar que os principais ensaios clínicos em IC 
incluíram predominantemente pacientes mais jovens, do sexo 
masculino e com fração de ejeção reduzida. Em contraste, 
na prática clínica, observa-se maior proporção de mulheres 
idosas com ICFEp.

Diante disso, recomenda-se uma abordagem que integre 
avaliação cardiovascular, AGA, terapia baseada em evidências 
e cuidado multidisciplinar centrado no paciente.

6.2.1. Definição e Abordagem da Etiologia

A identificação da etiologia da IC é etapa fundamental do 
manejo, uma vez que diversas causas são potencialmente 
tratáveis ou modificáveis. No paciente idoso, essa definição 
pode ser mais desafiadora, frequentemente em razão de 
apresentação tardia, sintomas menos expressivos e da 
coexistência de múltiplos fatores etiológicos.

Nessa população, destacam-se as valvopatias degenerativas, a 
cardiomiopatia hipertensiva, a cardiotoxicidade medicamentosa 
e as doenças infiltrativas, especialmente a amiloidose cardíaca, 
cuja prevalência aumenta com o envelhecimento.

6.2.2. Princípios Gerais do Tratamento Farmacológico 
no Idoso

O que diferencia o tratamento no idoso não é a indicação 
das terapias, mas seu início, o nível de monitoramento e os 

Recomendações para o diagnóstico de IC no paciente idoso Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Para pacientes idosos com suspeita de IC, recomenda-se a medição de BNP ou NT-
proBNP, utilizando valores de corte ajustados para a idade, a fim de apoiar o diagnóstico 
ou a exclusão de IC (para exclusão de IC aguda: NT-proBNP; em pacientes com ≥ 75 
anos: NT-proBNP 1.800 pg/mL). O efeito estimado da estratégia está presente segundo a 
literatura identificada nesta recomendação.376,460

FORTE ALTA

Para pacientes idosos com suspeita de IC e peptídeos natriuréticos elevados, 
recomenda-se a realização de ecocardiograma transtorácico para confirmação 
diagnóstica, avaliação da fração de ejeção e classificação do fenótipo (ICFEr ou ICFEp). 
O efeito estimado da estratégia está presente.140,456

FORTE ALTA

Para pacientes idosos com fração de ejeção preservada (≥ 50%) e suspeita clínica 
de ICFEp, recomenda-se a aplicação do escore H2FPEF ou do algoritmo HFA-PEFF 
como apoio diagnóstico. Nos casos intermediários (H2FPEF 2–5), recomenda-se 
ecocardiograma sob estresse ou avaliação hemodinâmica invasiva. O efeito estimado 
está provavelmente presente.140,465

FORTE MODERADA

Para pacientes idosos com IC suspeita ou confirmada, recomenda-se avaliação 
laboratorial inicial completa, incluindo hemograma, função renal, eletrólitos, TSH, estudos 
de ferro e HbA1c, visando identificar fatores precipitantes e comorbidades tratáveis e 
orientar o ajuste terapêutico. O efeito estimado está presente.140,460

FORTE ALTA

Para pacientes idosos com IC, sugere-se avaliação geriátrica abrangente, incluindo 
triagem de fragilidade, cognição, funcionalidade e polifarmácia, de forma integrada à 
avaliação cardiológica e com abordagem multidisciplinar. O efeito estimado pode estar 
presente segundo a literatura identificada.451,452,463

CONDICIONAL BAIXA

Para pacientes idosos com suspeita de IC com fração de ejeção reduzida (fração de 
ejeção < 50%), recomenda-se investigação etiológica dirigida, incluindo avaliação 
de doença arterial coronariana, valvopatias, amiloidose cardíaca por transtirretina e 
cardiomiopatias. O efeito estimado está provavelmente presente.140,457

FORTE MODERADA

BNP: peptídeo natriurético tipo B; HbA1c: hemoglobina glicada; IC: insuficiência cardíaca; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração 
de ejeção preservada; ICFEm: insuficiência cardíaca com fração de ejeção melhorada; ICFEr: insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção reduzida; NT-proBNP: fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B; TSH: hormônio estimulante da tireoide.
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ajustes necessários. É importante considerar algumas alterações 
farmacocinéticas relacionadas à idade, a redução da massa 
muscular e da TFG, a maior sensibilidade barorreceptora, a 
menor reserva homeostática e a própria polifarmácia. 

Em geral, a estratégia farmacológica no idoso com IC segue 
alguns princípios fundamentais:

•	 Iniciar com doses mais baixas, a fim de avaliar a resposta 
e tolerância iniciais;

•	 Titular lentamente, a cada 1–2 semanas, conforme 
sintomas, sinais vitais, função renal, eletrólitos e 
capacidade de seguimento;

•	 Ainda assim, buscar atingir as doses-alvo, com vigilância 
rigorosa; 

•	 Revisar periodicamente a polifarmácia e desprescrever 
medicamentos que precipitem descompensação, 
conflitem com a terapia prioritária ou não tragam 
benefícios evidentes à luz dos estudos clínicos;

•	 Incorporar a avaliação geriátrica, incluindo fragilidade, 
cognição, funcionalidade, suporte social e os objetivos 
de cuidado, às decisões terapêuticas.

A desprescrição, retirada ou redução de dose de 
medicamentos para corrigir ou prevenir complicações é parte 
ativa do manejo no idoso. Fármacos que frequentemente 
precipitam descompensação e devem ser revisados incluem 
AINEs, tiazolidinedionas, BCCs não di-hidropiridínicos 
(verapamil, diltiazem), dronedarona e antiarrítmicos da classe I.

6.2.3. Correção de Fatores Precipitantes
A descompensação da IC está frequentemente associada 

a fatores precipitantes potencialmente evitáveis, tais 
como infecções, arritmias, ingestão excessiva de sódio 
e/ou líquidos, deterioração da função renal, uso de 
fármacos deletérios (especialmente AINEs) e não adesão ao 
tratamento farmacológico. Esses fatores estão presentes em 
aproximadamente 20% a 50% dos pacientes com ICFEr.469

No paciente idoso, a baixa adesão ao tratamento é, 
em geral, multifatorial, envolvendo esquemas terapêuticos 
complexos, maior suscetibilidade a efeitos adversos, 
comprometimento cognitivo e limitações socioeconômicas. 
A polifarmácia, altamente prevalente nessa população, requer 
revisão periódica das prescrições, com avaliação criteriosa 
da relação risco–benefício e consideração de desprescrição 
quando apropriado, de forma individualizada e segura.468

O comprometimento cognitivo merece destaque, 
podendo estar presente em até 40% dos pacientes com IC. 
Está associado a pior qualidade de vida, maior número de 
hospitalizações e aumento da mortalidade.470 Recomenda-
se, portanto, o rastreamento cognitivo rotineiro, bem como 
a implementação de estratégias de cuidado multidisciplinar.

O tratamento farmacológico não deve ser determinado 
pela idade isoladamente, mas sim pela fração de ejeção, 
pelo perfil clínico e pela tolerabilidade individual. A terapia 
medicamentosa otimizada para pacientes com ICFEr está 
associada à melhora de desfechos clínicos também na 
população geriátrica, independentemente do grau de 

fragilidade, reforçando a recomendação de implementar 
terapias baseadas em evidências, sempre que possível, mesmo 
em pacientes idosos e frágeis.

A Tabela 6.2 mostra o impacto da condição geriátrica no 
quadro clínico e prognóstico do paciente idoso.

6.2.4. Tratamento Farmacológico

6.2.4.1. Tratamento da Insuficiência Cardíaca com 
Fração de Ejeção Reduzida no Idoso

6.2.4.1.1. Quatro Pilares: Eficácia e Adaptações Geriátricas
As análises de subgrupos dos estudos pivotais confirmam 

que betabloqueadores, IECA/ARNI, ARM e iSGLT2 mantêm 
eficácia consistente em idosos, sem heterogeneidade 
significativa de efeito por faixa etária.140,471 Entretanto, 
idosos apresentam menor probabilidade de receber 
as doses-alvo e maior propensão a interrupções, 
frequentemente por motivos evitáveis com monitorização 
adequada (Tabela 6.3). 

6.2.4.1.2. Inibidores do Receptor de Angiotensina e 
Neprilisina vs. Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina/
Bloqueadores dos Receptores da Angiotensina no Idoso

Sacubitril/valsartana (ARNI) mantém o benefício em 
sobrevida quando comparado com os inibidores da 
ECA/BRA em adultos idosos com ICFEr, sem atenuação 
desse benefício com o avanço da idade. Entretanto, esse 
benefício é acompanhado por maior risco de hipotensão 
sintomática, o que justifica o monitoramento cuidadoso 
da pressão arterial e da função renal nessa população.

Em uma análise de beneficiários do Medicare, o 
benefício de sobrevida em 5 anos do ARNI em comparação 
aos inibidores da ECA/BRA persistiu mesmo após o ajuste 
para as taxas de descontinuação observadas na prática 
clínica, as quais, inesperadamente, foram ligeiramente 
maiores com os inibidores da ECA/BRA (2,3% ao mês) do 

Tabela 6.2 – Impacto da condição geriátrica no quadro clínico 
e prognóstico do paciente idoso

Condição 
geriátrica

Impacto na 
insuficiência 
cardíaca

Implicações 
clínicas

Fragilidade
Associada a maior 
mortalidade e 
hospitalizações

Avaliação 
geriátrica e 
abordagem 
multidisciplinar

Sarcopenia
Redução da 
capacidade 
funcional

Reabilitação e 
suporte nutricional

Déficit cognitivo
Redução da 
adesão terapêutica

Simplificação 
do regime 
medicamentoso
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que com o ARNI (1,9% ao mês). O número necessário 
para tratar (NNT) não aumentou com a idade: 84 entre 
pacientes com 66–74 anos e 67 entre aqueles com ≥85 
anos.474 Em idosos, a menor incidência de piora da 
função renal e de hipercalemia facilita a introdução e 
a subsequente titulação do ARM.140,471 A iniciação deve 
ser feita com a dose mais baixa disponível, com atenção 
especial à hipotensão sintomática, que é o principal fator 
limitante nessa faixa etária. Declínio da TFG estimada 
de até 30% após o início é aceitável e não deve motivar 
suspensão sem avaliação clínica.140

6.2.4.1.3. Betabloqueadores: Titulação de Acordo com 
a Frequência Cardíaca

Nos idosos, a titulação do betabloqueador deve ser 
guiada pela frequência cardíaca alcançada e não pela dose 
absoluta. O estudo CIBIS-ELD demonstrou que a FC após 
a titulação de curto prazo, e não a dose de bisoprolol em 
si, foi o preditor independente de menor mortalidade.471 
Doses intermediárias podem ser suficientes e são preferíveis 
à ausência de tratamento. A incompetência cronotrópica, 
frequente no idoso, pode limitar a titulação. Nessa situação, 
doses menores são preferíveis à retirada do fármaco. Particular 

Tabela 6.3 – Quatro pilares da terapia medicamentosa guiada por diretrizes para insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
reduzida no paciente idoso: doses, adaptações e grau de recomendação

Classe Fármaco/ 
dose-alvo

Dose inicial no 
idoso

Principal cuidado 
geriátrico

Força da 
recomendação

Certeza da 
Evidência

ARNI/IECA

Sacubitril-
valsartana:  

200 mg 2x/dia

Enalapril:  
20 mg 2x/dia

Ramipril: 10 mg/dia

Sacubitril-
valsartana: iniciar 
com 50 mg 2x/dia

IECA: 1/2 da dose-
alvo

Hipotensão sintomática 
e quedas. ARNI 
preferível a IECA: 
menor risco renal e 
hipercalemia; facilita 
titulação dos ARMs. 
Monitorar creatinina e 
K⁺ antes e após início

FORTE ALTA

Betabloqueador

Carvedilol: 25 mg 
2x/dia

Succinato de 
metoprolol: 200 

mg/dia

Nebivolol: 10 mg/dia

Carvedilol:  
3,125 mg 2x/dia

Nebivolol:  
1,25 mg/dia

Titulação guiada pela 
FC alcançada, não pela 
dose absoluta. Atenção 
à incompetência 
cronotrópica. Doses 
intermediárias podem 
ser suficientes. Cuidado 
com DPOC grave

FORTE ALTA

ARM

Espironolactona: 
25–50 mg/dia

Eplerenona:  
25–50 mg/dia

Espironolactona ou 
eplerenona:  

12,5–25 mg/dia

Risco de hipercalemia e 
piora renal amplificada 
no idoso. Monitorar 
K⁺ e TFGe a cada 1–2 
semanas nas primeiras 
4 semanas. Suspender 
se K⁺ > 5,5 mEq/L ou 
TFGe < 30

FORTE ALTA

iSGLT2

Dapagliflozina:  
10 mg/dia

Empagliflozina:  
10 mg/dia

Mesma dose  
(não requer ajuste 

por idade)

Menor risco renal 
e de hipercalemia. 
Atenção à depleção 
volumétrica em idosos 
com baixo peso ou uso 
de diuréticos. Infecções 
geniturinárias mais 
frequentes

FORTE ALTA

ARM: antagonista do receptor mineralocorticoide; ARNI: inibidor do receptor de angiotensina e neprilisina; DPOC: doença 
pulmonar obstrutiva crônica; FC: frequência cardíaca; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; iSGLT2: inibidor do 
cotransportador de sódio-glicose tipo 2; TFGe: taxa de filtração glomerular estimada. Fonte: elaborado pelos autores com base 
nas referências140,469,471-473
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atenção deve ser dada à fadiga e ao risco de quedas, que 
podem ser exacerbados em idosos.471 

No estudo SENIORS, o nebivolol foi avaliado em pacientes 
com 70 anos ou mais, independentemente da fração de 
ejeção, demonstrando redução do desfecho composto de 
mortalidade total ou hospitalização cardiovascular, sem 
redução significativa da mortalidade total quando analisada 
isoladamente.475

6.2.4.1.4. Antagonistas do Receptor Mineralocorticoide: 
Hipercalemia e Monitorização Renal

O risco de hipercalemia e de piora renal associado aos 
ARMs é amplificado no idoso devido à maior prevalência 
de DRC e ao uso concomitante de IECA/ARNI. Uma 
metanálise com pacientes com mais de 75 anos dos estudos 
RALES, EMPHASIS-HF e TOPCAT demonstrou redução 
de 26% no desfecho composto de morte cardiovascular 
ou hospitalização por IC com ARM, sem heterogeneidade 
relacionada à idade.453 A dose inicial de espironolactona 
12,5–25 mg/dia, sendo mandatória a monitorização de 
K⁺ e da TFG estimada após 1 e 4 semanas do início do 
tratamento.140 A eplerenona é preferível em homens devido 
à ausência de ginecomastia.471

6.2.4.1.5. Inibidores do Cotransportador Sódio-
Glicose-2: Vantagens no Perfil de Segurança Geriátrico

Os iSGLT2 apresentam o perfil de segurança mais 
favorável entre os quatro pilares no contexto geriátrico: não 
requerem ajuste de dose por idade, têm menor risco renal 
e não causam hipercalemia.472,473 A análise de subgrupos do 
DAPA-HF por faixa etária, incluindo 24,2% de participantes 
com mais de 75 anos, demonstrou redução consistente do 
risco de morte cardiovascular ou hospitalização por IC em 
todos os grupos etários (HR 0,68; IC95% 0,53–0,88 em 
participantes com ≥ 75 anos; p para interação = 0,76).472 
O principal cuidado geriátrico é a depleção volumétrica 
em idosos com baixo peso ou em uso concomitante de 
diuréticos de alça.

6.2.4.1.6. Diuréticos
A terapia diurética tem como finalidade atingir e manter a 

euvolemia utilizando a menor dose necessária para o controle 
dos sintomas. As diretrizes recomendam os diuréticos de alça 
para alívio da congestão em pacientes com IC sintomática, com 
indicação consistente em todo o espectro de fração de ejeção, 
incluindo fração de ejeção intermediária e preservada.140 
Seu uso está associado à diminuição das hospitalizações por 
IC, embora não existam evidências robustas de redução de 
mortalidade em ensaios clínicos randomizados.140

Em idosos, a prescrição de diuréticos exige maior cautela, 
devido à maior suscetibilidade a efeitos adversos, como 
hipovolemia, deterioração da função renal e distúrbios 
hidroeletrolíticos, especialmente alterações do potássio. Além 
disso, podem agravar manifestações clínicas frequentes nessa 
população, como hipotensão postural e incontinência urinária.

Assim, é fundamental realizar monitorização clínica e 
laboratorial periódica, sobretudo quando os diuréticos são 

utilizados em associação com outras terapias que interferem 
na hemodinâmica e na função renal, como inibidores da 
enzima conversora da angiotensina, ARNIs e iSGLT2s.

6.2.4.1.7. Ivabradina
A ivabradina reduz a frequência cardíaca por inibição 

dos canais If no nó sinusal. Está indicada para pacientes 
sintomáticos com IC e fração de ejeção ≤ 35%, em ritmo 
sinusal e com frequência cardíaca ≥  70 bpm apesar do 
tratamento otimizado ou quando os betabloqueadores não 
são tolerados, com o objetivo de reduzir hospitalizações por 
IC e mortalidade cardiovascular.140

As evidências em idosos são limitadas. No estudo SHIFT, 
a ivabradina reduziu o desfecho composto de morte 
cardiovascular e hospitalização por IC de forma consistente 
entre as faixas etárias, sem aumento significativo de eventos 
adversos, embora a população fosse relativamente jovem.476 
Em subgrupos mais idosos (≥ 75 anos), observou-se tendência 
a benefício, sem significância estatística.

Quanto à segurança, os principais efeitos adversos 
incluem bradicardia, FA, arritmias, náuseas e fenômenos 
visuais (fosfenos), sendo necessária monitorização cuidadosa, 
especialmente em pacientes idosos.

6.2.4.1.8. Hidralazina e Nitrato
A evidência para o uso da associação de hidralazina e 

nitratos na ICFEr baseia-se em ensaios clínicos que incluíram 
predominantemente pacientes com idade média entre 57 e 
61 anos.140

O estudo V-HeFT I (idade média ~57 anos) demonstrou 
redução de mortalidade e melhora funcional com a associação 
de hidralazina e dinitrato de isossorbida. No V-HeFT II 
(idade média ~61 anos), essa estratégia mostrou-se inferior 
ao enalapril em termos de mortalidade.477 Já o A-HeFT, com 
idade média de aproximadamente 57 anos, evidenciou 
redução significativa de mortalidade e hospitalizações, além 
de melhora da qualidade de vida, em pacientes com ICFEr 
em tratamento otimizado.478

Pacientes com 75 anos ou mais foram pouco representados 
nesses estudos. Na prática clínica, o uso em idosos é 
frequentemente limitado por menor tolerabilidade, sobretudo 
devido a hipotensão e efeitos adversos relacionados.

6.2.4.1.9. Terapias Adjuvantes
A deficiência de ferro é identificada em até 50% dos 

idosos com IC e constitui um alvo terapêutico independente. 
O estudo FAIR-HF demonstrou melhora de classe funcional, 
distância no teste de caminhada de 6 minutos e qualidade 
de vida com reposição de carboximaltose férrica intravenosa 
em pacientes com e sem anemia, sem diferença de desfechos 
adversos entre as faixas etárias.471

A digoxina tem papel restrito em idosos, devendo ser 
reservada para o controle da FC na FA sintomática ou para a 
melhora de sintomas refratários, com dose máxima de 0,125 
mg/dia e nível sérico-alvo entre 0,5 e 0,9 ng/mL. A menor 
massa muscular e a presença frequente de DRC elevam o risco 
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de toxicidade, agravado por hipocalemia, hipomagnesemia e 
interações com amiodarona e antibióticos.471 

A digoxina pode ser considerada na ICFEr, tanto em ritmo 
sinusal quanto na presença de FA com resposta ventricular 
rápida, especialmente quando outras opções terapêuticas não 
são eficazes ou não são bem toleradas.471 No estudo DIG, 
observou-se redução nas hospitalizações, inclusive por IC, 
sem efeito consistente sobre a mortalidade, com benefício 
semelhante entre as diferentes faixas etárias. O impacto é 
mais evidente em pacientes com fração de ejeção reduzida, 
sendo limitado nos casos com fração de ejeção preservada.471

Em pacientes idosos, o uso requer maior vigilância devido 
à margem terapêutica estreita, sobretudo na presença 
de insuficiência renal, baixo peso corporal ou distúrbios 
hidroeletrolíticos. As principais manifestações de toxicidade 
incluem arritmias supraventriculares e ventriculares, além de 
bloqueios atrioventriculares.147,461,479,480

6.2.4.1.10. Dispositivos Implantáveis
No contexto dos disposit ivos implantáveis,  as 

recomendações atuais baseiam-se principalmente em 
evidências provenientes de estudos que incluíram pacientes 
com idade média entre 60 e 70 anos, com representação 
limitada de indivíduos muito idosos.

O CDI é indicado para prevenção primária de morte súbita 
em pacientes com IC com fração de ejeção ≤ 35% apesar 
de terapia medicamentosa otimizada, com expectativa de 
vida superior a 1 ano e bom estado funcional. Já a terapia 
de ressincronização cardíaca é recomendada para pacientes 
com fração de ejeção ≤ 35%, ritmo sinusal, QRS prolongado 
(especialmente ≥ 150 ms) e padrão de bloqueio de ramo 
esquerdo, com sintomas persistentes.479

Em pacientes idosos, a decisão pela implantação deve ser 
individualizada, considerando fragilidade, comorbidades, 
expectativa de vida e risco competitivo de mortalidade não 
arrítmica. Estudos sugerem que, embora os benefícios relativos 
possam ser mantidos, o impacto absoluto pode ser atenuado 
em idades mais avançadas, especialmente no caso do CDI, 
devido à maior prevalência de causas não arrítmicas de óbito.

No contexto das terapias avançadas, o transplante cardíaco 
e os dispositivos de assistência ventricular representam opções 
para pacientes com IC avançada refratária ao tratamento 
clínico otimizado. No entanto, a evidência disponível é 
derivada predominantemente de populações com idade 
média inferior a 65 anos, havendo limitada representação de 
pacientes muito idosos.

O transplante cardíaco permanece o tratamento de escolha 
para pacientes elegíveis, proporcionando melhora significativa 
de sobrevida e qualidade de vida. Entretanto, a idade 
avançada, especialmente acima de 70 anos, está associada a 
maior risco de complicações perioperatórias e de infecções 
e a menor sobrevida a longo prazo, motivo pelo qual muitos 
centros adotam critérios rigorosos de seleção nessa faixa etária.

Os dispositivos de assistência ventricular, por sua vez, 
têm sido cada vez mais utilizados como terapia de destino 
ou ponte para decisão, inclusive em pacientes mais idosos. 
Estudos observacionais indicam que indivíduos com idade 

≥ 70 anos podem apresentar benefício clínico em termos de 
sintomas e qualidade de vida, embora com maior incidência 
de eventos adversos, como sangramentos, infecções e eventos 
tromboembólicos.

Dessa forma, tanto o transplante quanto a assistência 
ventricular devem ser considerados de maneira individualizada 
em pacientes idosos, com avaliação criteriosa de fragilidade, 
comorbidades, suporte social e expectativa de vida, visando 
à adequada seleção dos candidatos e à otimização dos 
desfechos.

As intervenções não farmacológicas constituem parte 
essencial do manejo da IC, com impacto ainda mais 
relevante no paciente idoso. Incluem educação, suporte 
nutricional, cessação do tabagismo, vacinação e reabilitação 
cardiovascular.479

6.2.5. Tratamento da Insuficiência Cardíaca com Fração 
de Ejeção Preservada no Idoso

A ICFEp é a forma predominante de IC em idosos, 
especialmente mulheres acima de 75 anos, e representa 
o principal desafio terapêutico contemporâneo na 
cardiogeriatria. O tratamento difere estruturalmente do da 
ICFEr, e o manejo de comorbidades e fatores precipitantes 
assume papel central (Tabela 6.4).147,461

Os ensaios EMPEROR-Preserved e DELIVER estabeleceram 
os iSGLT2 como a intervenção farmacológica de maior impacto 
na ICFEp, demonstrando redução de 18–21% no desfecho 
composto de hospitalização por IC ou morte cardiovascular, 
independentemente da presença de DM e ao longo de todo 
o espectro de fração de ejeção acima de 40%.147,461

A finerenona, ARM não esteroidal, estabeleceu-se, com o 
estudo FINEARTS-HF, como o segundo pilar farmacológico na 
ICFEp e na IC com fração de ejeção melhorada, ao lado dos 
iSGLT2s. Diferentemente dos ARMs esteroidais, a finerenona 
apresenta perfil de segurança mais favorável no idoso, com 
menor risco de hipercalemia clinicamente grave e ausência 
de ginecomastia.480

A subanálise pré-especificada por idade do FINEARTS-
HF, que estratificou os pacientes em quartis, incluindo o 
quartil mais idoso (≥ 80 anos; n = 1.412), demonstrou 
eficácia consistente em todas as faixas etárias, sem interação 
significativa entre idade e tratamento. O benefício da 
finerenona foi mantido nos pacientes em uso concomitante 
de iSGLT2, apontando para potencial sinergia entre os dois 
agentes e apoiando essa combinação como segundo pilar 
terapêutico na ICFEp.480

No manejo da ICFEp no idoso, o controle rigoroso da 
pressão arterial e a titulação de diuréticos para euvolemia 
são pilares insubstituíveis. A hipotensão ortostática, presente 
em até 30% dos idosos com IC, deve ser investigada 
sistematicamente, pois é causa frequente de quedas e síncopes 
e pode ser agravada pelo uso simultâneo de múltiplos agentes 
anti-hipertensivos.140

O exercício físico supervisionado e a reabilitação cardíaca 
produzem aumentos clinicamente significativos no VO2 
máximo, na capacidade funcional e na qualidade de vida em 
pacientes com ICFEp.401,461 A prescrição deve ser precedida 
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Tabela 6.4 – Tratamento da insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada no paciente idoso: intervenções, evidências 
e adaptações geriátricas

Intervenção Evidência principal Particularidade no idoso Força da 
recomendação

Certeza da 
Evidência

iSGLT2  
(dapagliflozina ou 
empagliflozina)

EMPEROR-Preserved e 
DELIVER: redução de 18–21% 
no desfecho composto 
de hospitalização por IC 
ou morte CV vs. placebo; 
benefício independente da 
presença de DM

Não requer ajuste de dose 
por idade. Atenção à depleção 
volumétrica em idosos 
com baixo peso. Benefício 
estendido a todo o espectro 
de FE > 40%

FORTE ALTA

Diuréticos de alça

Alívio de congestão: 
redução de dispneia e 
edema. Ausência de ensaio 
prospectivo de mortalidade 
na ICFEp

Risco de depleção 
volumétrica, hipotensão 
ortostática e quedas. Titular 
para euvolemia; evitar 
hipotensão. Monitorar função 
renal e eletrólitos

FORTE MODERADA

ARM  
(espironolactona ou 
eplerenona)

TOPCAT: redução de 
hospitalizações por IC 
(benefício mais consistente 
na subanálise das Américas). 
Efeito mais evidente com FE 
na faixa inferior da ICFEp

Alto risco de hipercalemia no 
idoso. Monitorar K⁺ e TFGe 
1–2 semanas após início. 
Contraindicados se TFGe < 30 
ou K⁺ > 5,0

CONDICIONAL MODERADA

Finerenona  
(ARM não esteroidal) 
20–40 mg/dia

FINEARTS-HF: (n = 6.001; 
seguimento 32 meses): 
redução de 16% no desfecho 
composto de morte CV e 
eventos totais de piora de IC 
(RR 0,84; IC95% 0,74–0,95; p 
= 0,007). Primeiro ARM com 
evidência definitiva em ICFEp/
ICFEm. Benefício mantido em 
uso concomitante de iSGLT2

Subanálise pré-especificada 
por idade: eficácia 
consistente em todos os 
quartis, incluindo ≥ 80 anos 
(n = 1.412), sem interação 
significativa. Menor risco de 
hipercalemia e ginecomastia 
vs. ARM esteroidais. 
Projeção: ganho de 2,0 
anos livres de eventos para 
paciente com 65 anos

FORTE ALTA

Sacubitril/valsartana

PARAGON-HF: redução não 
significativa do desfecho 
primário (p = 0,06); análises 
post-hoc sugerem efeito em 
mulheres e FE < 57%

Pode ser considerado em 
mulheres e ICFEp com FE 
na faixa inferior. Menor risco 
renal que IECA/BRA. Risco de 
hipotensão

CONDICIONAL BAIXA

Exercício físico e 
reabilitação cardíaca

Melhora clinicamente 
significativa de VO2 máximo, 
capacidade funcional e 
qualidade de vida na ICFEp

Adaptação às limitações 
físicas do idoso. Reabilitação 
supervisionada com ênfase 
em exercício aeróbico 
moderado e de resistência. 
Avaliar fragilidade antes de 
prescrever

FORTE MODERADA

ARM: antagonista do receptor mineralocorticoide; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina; CV: cardiovascular; DM: diabetes 
mellitus; FE: fração de ejeção; IC: insuficiência cardíaca; ICFEm: insuficiência cardíaca com fração de ejeção melhorada; ICFEp: 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; iSGLT2: inibidor do 
cotransportador de sódio-glicose tipo 2; RR: risco relativo; TFGe: taxa de filtração glomerular estimada; VO2: consumo de oxigênio. 
Fonte: elaborado pelos autores com base nas referências140,147,461,465,480-482
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de avaliação de fragilidade e adaptada às limitações físicas 
do idoso, com ênfase em exercício aeróbico de intensidade 
moderada e em treinamento de resistência muscular.401

6.2.6. Perfil de Segurança e Cuidados Específicos no 
Idoso

Uma análise sistemática de eventos adversos em ensaios de 
IC demonstrou que esses eventos são comuns em pacientes 
com IC independentemente do tratamento, e que a GDMT 
adiciona apenas risco incremental mínimo em relação ao 
placebo.481 No idoso, entretanto, a menor reserva fisiológica 
amplifica o impacto clínico de efeitos adversos como 
hipotensão, hipercalemia, piora renal e quedas.140

6.2.7. Polifarmácia, Desprescrição e Abordagem 
Holística

A polifarmácia, definida como o uso concomitante de 
cinco ou mais medicamentos, é a regra, e não a exceção, 
em idosos com IC. No registro holandês CHECK-HF, cada 
incremento de 10 anos na idade associou-se a uma redução 
de 10–29% na probabilidade de receber as doses-alvo de 
GDMT.453 Ao mesmo tempo, a probabilidade de uso de 
diuréticos aumentou 32% por década, refletindo a priorização 
do manejo de sintomas em detrimento do tratamento 
modificador de doença.471

A revisão periódica da lista de medicamentos deve 
integrar o atendimento clínico de rotina. Medicamentos que 
precipitam descompensação ou que apresentam interações 
relevantes com a GDMT devem ser identificados e substituídos 
ou retirados sempre que possível.140 Ferramentas como os 
critérios STOPP/START são auxiliares valiosos nessa revisão 
em idosos com IC (Tabela 6.5).

A AGA, incluindo triagem de fragilidade, cognição, 
funcionalidade, estado nutricional, suporte social e objetivos 
de cuidado, deve orientar as decisões terapêuticas e o 
planejamento do seguimento.140 A participação de equipe 
multiprofissional especializada em IC e geriatria demonstrou 
redução de readmissões e melhora de desfechos funcionais 
nessa população (Figura 6.1).

6.2.8. Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção 
Preservada e com Fração de Ejeção Reduzida

O manejo da IC no idoso transcende a aplicação de 
diretrizes tradicionais, exigindo uma abordagem centrada no 
paciente que considere fragilidade, cognição, funcionalidade 
e preferências individuais. À medida que a população 
envelhece, torna-se imperativo que estratégias diagnósticas e 
terapêuticas evoluam para contemplar essa heterogeneidade 
clínica. Assim, mais do que tratar a doença, o cuidado do idoso 
com IC implica compreender sua complexidade e promover 
um cuidado verdadeiramente integral.57,479,483-486

Figura 6.1 – Componentes de programas multidisciplinares de manejo da insuficiência cardíaca.

Paciente idoso

Educação de pacientes 
e de cuidadores

Revisão 
medicamentosa

Monitorização de 
sintomas e peso

Apoio nutricional

Vacinação

Apoio psicossocialReabilitação 
cardiovascular

Melhorar adesão 
terapêutica e autocuidado

Redução da polifarmácia 
e de interações

Identificação precoce da 
descompensação

Intervenção na sarcopenia 
e na obesidade

Prevenção de infecções

Redução do impacto emocional 
da doençaMelhora da capacidade funcional
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Tabela 6.5 – Resumo do tratamento farmacológico conforme o sistema GRADE

Classe Fármaco Dose 
inicial

Dose 
máxima

Cuidados no 
idoso

Segurança no 
idoso

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

IECA

Captopril
6,25 mg 
3x/dia

50 mg 
3x/dia

Monitoramento 
da função renal 
e de potássio

Aumento de 
hipotensão 
ortostática. 
Tomar antes 
de deitar-se à 
noite. Diminuir 
diurético. Mais 

suscetível a 
disfunção renal

FORTE ALTA

Enalapril
2,5 mg 
2x/dia

10– 
20 mg 
2x/dia

FORTE ALTA

Lisinopril
2,5– 

5,0 mg  
1x/dia

20– 
40 mg 
1x/dia

FORTE ALTA

Perindopril
2,0 mg 
1x/dia

8,0– 
16 mg  
1x/dia

FORTE ALTA

Ramipril
1,25–

2,5 mg 
1x/dia

10 mg 
1x/dia

FORTE ALTA

BRA

Candesartana
4,0– 

8,0 mg 
1x/dia

32 mg
Monitoramento 
da função renal 
e de potássio

Similar ao uso 
de IECA

FORTE ALTA

Losartana
25 mg 
1x/dia

50–100 
mg

FORTE ALTA

Valsartana
40 mg 
2x/dia

320 mg FORTE ALTA

ARNI
Sacubitril/
valsartana

50 mg 
2x/dia

200 mg 
2x/dia

FORTE ALTA

Betabloqueador

Bisoprolol
1,25 mg 
1x/dia

10 mg 
1x/dia

Frequência 
cardíaca e 

pressão arterial 
devem guiar o 
ajuste de dose

Cuidado com 
bradicardia e 
hipotensão 

arterial

FORTE ALTA

Carvedilol
3,12– 
5 mg  
2x/dia

50 mg/dia FORTE ALTA

Succinato de 
metoprolol

12,5– 
25 mg

200 mg/
dia

FORTE ALTA

Nebivolol 1,25 mg 10 mg FORTE MODERADA

ARM
Espironolactona

12,5– 
25 mg

25– 
50 mg

Monitoramento 
do potássio

Aumento 
do risco de 

hipercalemia. 
Cuidado com 

ginecomastia e 
dor nas mamas

FORTE ALTA

Eplerenona 25 mg 100 mg
Monitoramento 

do potássio
FORTE ALTA
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iSGLT2

Finerenona 10 mg 20 mg

Dapagliflozina 10 mg
Evitar sem 

clearance de 
creatinina

Infecção genital FORTE ALTA

Empagliflozina 10 mg 25 mg

Diurético  
de alça

Furosemida

20–40 
mg/dia 
1 ou 2x/

dia

600 mg 
(usual 
40–240 
mg/dia)

Iniciar  
20 mg/dia

Atenção ao 
balanço hídrico 

e distúrbio 
eletrolítico

FORTE BAIXA

Torasemida
5–10  

mg/dia

10–
200 mg/

dia
FRACA BAIXA

Bumetanida
0,5–1  
mg/dia

1–10 mg/
dia

FORTE BAIXA

Tiazídico

Hidroclorotiazida 25 mg

200 
 mg/dia  
(usual 

12,5–100 
mg/dia)

Iniciar  
12,5–25 mg

Monitoramento 
do estado 
volêmico e 
eletrolítico

FRACA BAIXA

Clortalidona
12,5  

mg/dia
50mg/dia FRACA BAIXA

Indapamida
2,5 

 mg/dia
5,0  

mg/dia
FRACA BAIXA

Poupador  
de K+

Amilorida 5 mg/dia
5–10 

mg/dia

Aumento 
do risco de 
hipercalemia

FRACA BAIXA

ARM: antagonista de receptor mineralocorticoide; ARNI: inibidor de angiotensina-neprilisina; BRA: bloqueador do receptor de 
angiotensina; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; iSGLT2: inibidor do cotransportador sódio-glicose tipo 2.

Recomendações para o tratamento de insuficiência cardíaca no paciente idoso Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Para pacientes idosos com ICFEr, recomenda-se a terapia médica guiada por diretrizes 
com os quatro pilares fundamentais (ARNI ou IECA/BRA, betabloqueador, ARM e 
iSGLT2), iniciando com doses reduzidas e titulando a cada 1–2 semanas conforme 
tolerância, com monitorização rigorosa de função renal, eletrólitos, pressão arterial e 
frequência cardíaca.140,471

FORTE ALTA

Para pacientes idosos com ICFEr, recomenda-se o uso preferencial de sacubitril/
valsartana em detrimento de um IECA em razão do menor risco de piora renal e 
hipercalemia, o que facilita a introdução e a titulação do ARM.140,471

FORTE ALTA

Para pacientes idosos com ICFEr em uso de betabloqueadores, recomenda-se  
que a titulação seja guiada pela frequência cardíaca alcançada e não pela dose 
absoluta, dado que doses intermediárias podem ser suficientes e mais seguras 
nessa faixa etária.471

FORTE MODERADA

Para pacientes idosos com ICFEp, recomenda-se o uso de iSGLT2 (dapagliflozina 10 mg/dia 
ou empagliflozina 10 mg/dia) para redução de hospitalizações por IC e morte 
cardiovascular, com benefício independente da presença de diabetes melito.147,461

FORTE ALTA

Para pacientes idosos com IC e deficiência de ferro (ferritina < 100 ng/mL ou 
saturação de transferrina < 20%), recomenda-se a reposição com carboximaltose 
férrica intravenosa para melhorar os sintomas, a capacidade funcional e a  
qualidade de vida.140

FORTE MODERADA
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Para pacientes idosos com IC, sugere-se a avaliação sistemática de polifarmácia e 
a revisão periódica das medicações, com desprescrição de fármacos que possam 
precipitar descompensação.140

CONDICIONAL BAIXA

Para pacientes idosos com IC, sugere-se a inclusão em programa de reabilitação 
cardíaca e exercício físico supervisionado, adaptado às limitações funcionais e ao grau 
de fragilidade, com avaliação prévia da capacidade funcional.147,482

CONDICIONAL MODERADA

ARNI: inibidor do receptor de angiotensina e neprilisina; ARM: antagonista do receptor de mineralocorticoide; BRA: bloqueador 
do receptor de angiotensina II; IC: insuficiência cardíaca; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada; ICFEr: 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; iSGLT2: inibidor do 
cotransportador de sódio-glicose tipo 2.

7. Hipertensão Arterial no Idoso

7.1. Mecanismos Fisiopatológicos e Prevalência

7.1.1. Epidemiologia
A hipertensão arterial é a condição cardiovascular crônica 

mais prevalente entre idosos. Sua prevalência aumenta 
progressivamente com a idade, podendo superar os 60% em 
indivíduos com 65 anos ou mais e ultrapassando 75% na oitava 
década de vida.339,401,487-490 Em adultos, o risco de desenvolver 
hipertensão arterial até o final da vida atinge cerca de 90%.401,487

Outra característica importante é a predominância da 
hipertensão sistólica isolada, que representa mais de 90% dos 
casos após os 70 anos.401 Esse fenótipo de comportamento 
da pressão arterial decorre principalmente do aumento da 
rigidez arterial.

A hipertensão arterial afeta 1/3 da população mundial489 
e, nos idosos, permanece o fator de risco cardiovascular 
modificável de maior impacto, contribuindo para mais de 
70% dos casos de IAM, AVC e IC.401

7.1.2. Fisiopatologia
A fisiopatologia da hipertensão arterial no idoso é complexa 

e multifatorial, centrada no envelhecimento vascular. Tanto a 
literatura internacional quanto a Diretriz Brasileira de 2025 
consideram a rigidez arterial o mecanismo predominante no 
aumento da pressão arterial com a idade.339,490,491 

7.1.2.1. Rigidez Arterial e Alterações Hemodinâmicas
Com o envelhecimento, ocorre aumento progressivo da 

rigidez das grandes artérias, especialmente a aorta, devido ao 
aumento do colágeno, à degradação de elastina, à calcificação 
medial e à inflamação crônica.401,491-493 Em consequência à 
essa diminuição da complacência arterial, ocorrem aumentos 
significativos nos valores da PAS.

Somado ao componente genético, esse remodelamento 
vascular – que pode ser acelerado ou não, dependendo 
de uma série de fatores associados – produz um padrão 
hemodinâmico típico, caracterizado por elevação gradual 
e progressiva da PAS, estabilização e queda progressiva 
da pressão arterial diastólica (PAD) após os 50–59 anos e 
amplificação da pressão de pulso, importante marcador de 
risco cardiovascular.401,490,491,494 

O aumento da pressão de pulso e o aumento da 
velocidade de onda de pulso são importantes marcadores do 
envelhecimento vascular e da fisiopatologia da hipertensão 
sistólica isolada.339

7.1.2.2. Disfunção Endotelial
O envelhecimento reduz a atividade da óxido nítrico 

sintase endotelial e a biodisponibilidade de óxido nítrico, 
levando à disfunção endotelial e à perda da vasodilatação 
dependente do endotélio.495 A disfunção endotelial diminui 
a capacidade arterial de vasodilatação e contribui para o 
aumento da pressão arterial e do risco cardiovascular.

7.1.2.3. Aumento da Atividade Inflamatória
Em concomitância ao processo de envelhecimento 

vascular, pode ocorrer aumento patológico da atividade 
inflamatória, estabelecendo um ciclo que potencializa esse 
dano. Alguns marcadores inflamatórios, como proteína 
C-reativa, interleucina 6 e fator de necrose tumoral, entre 
outros, apresentam-se elevados nesse contexto.496 

7.1.2.4. Alterações no Manejo Renal de Sódio
O envelhecimento renal resulta em redução da capacidade 

de filtração glomerular, menor natriurese, alteração da 
resposta do sistema renina-angiotensina-aldosterona e maior 
sensibilidade ao sal.493,497,498 Todas essas adaptações, aliadas 
a alterações estruturais no leito arterial, contribuem para o 
aumento da pressão arterial.

7.1.2.5. Disfunção Autonômica
A diminuição da sensibilidade barorreflexa e o desequilíbrio 

simpático-parassimpático contribuem para maior variabilidade 
pressórica e maior risco de hipotensão ortostática.493,498 Além 
disso, a disfunção autonômica pode reduzir a capacidade de 
adaptação por meio de alterações na frequência cardíaca, 
mecanismo também associado a maior variabilidade 
pressórica no idoso.

7.1.3. Medida da Pressão Arterial Dentro e Fora do 
Consultório

Embora a aferição tradicional no consultório tenha servido 
de base para a maioria dos estudos clínicos, a monitorização 
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da pressão arterial fora do consultório – ambulatorial (MAPA) 
ou residencial (MRPA) – é cada vez mais valorizada e indicada 
para o diagnóstico da HAS no idoso. A automedida da 
pressão arterial, apesar de suas limitações, também deve ser 
considerada.449,500

7.1.3.1. Medida no Consultório

7.1.3.1.1. Pressão de Consultório ou Casual
A medida da pressão arterial em consultório é um dos 

procedimentos mais comuns na prática médica. Na maioria 
dos locais ao redor do mundo, a avaliação da pressão 
arterial de um paciente baseia-se em medições realizadas 
no consultório, frequentemente o único método disponível. 
Assim, embora se reconheça a importância das medidas fora 
do consultório, é necessário fortalecer a qualidade da aferição 
em ambientes clínicos. Medir a pressão arterial seguindo uma 
abordagem padronizada e utilizando dispositivos clinicamente 
validados é extremamente importante.500

Alguns fatores interferem na medida em idosos, em razão 
da maior variabilidade pressórica e de algumas peculiaridades.

•	 Hiato auscultatório: o hiato auscultatório pode ser 
evitado estimando-se a PAS pela técnica palpatória 
do pulso radial e inflando-se o manguito 20 a 30 
mmHg acima desse valor. No entanto, dispositivos 
oscilométricos podem ser preferíveis em pacientes 
idosos com hiatos auscultatórios, pois não são afetados 
por esse fenômeno.501

•	 Pseudohiper tensão:  com o envelhecimento, 
ocorre diminuição da complacência arterial e, 
consequentemente, aumento da rigidez arterial. Assim, 
a esfigmomanometria indireta pode se tornar imprecisa, 
levando ao conceito de “pseudohipertensão”, utilizado 
para descrever pacientes com grande discrepância entre 
a pressão arterial medida com manguito e a medida 
diretamente.502 A importância desse “fenômeno” 
tem sido questionada.503 Entretanto, em pacientes 
idosos nos quais a pressão arterial medida pela técnica 
convencional parece ser desproporcional aos achados 
clínicos, recomenda-se a realização da manobra de 
Osler, bem como o encaminhamento a um centro 
cardiovascular de referência.504 

•	 Hipotensão ortostática: para identificar a hipotensão 
ortostática, definida como redução da PAS ≥ 20 mmHg 
e/ou da PAD ≥ 10 mmHg, a pressão arterial deve ser 
medida em posição supina, utilizando-se a técnica 
padrão, e no primeiro minuto e após 3 minutos da 
mudança para a posição ortostática. Idealmente, o braço 
deve estar apoiado na altura do coração.500,505

•	 Medida desacompanhada da pressão arterial: a medida 
desacompanhada é uma possibilidade concreta para 
melhorar o diagnóstico e orientar ajustes terapêuticos 
de forma imediata, ainda no consultório. Inicialmente 
utilizada no estudo SPRINT,506 foi também testada no 
Brasil com a mesma tecnologia e o mesmo protocolo.507 
Possibilita identificar um fenótipo bastante comum em 
idosos (a hipertensão do avental branco e o efeito do 

avental branco) e, quando bem utilizada, pode evitar 
ajustes prescritivos desnecessários.

7.1.3.2. Medida da Pressão Arterial Fora do Consultório

7.1.3.2.1. Monitorização Ambulatorial da Pressão 
Arterial

Em pacientes idosos, a MAPA pode ser muito importante 
nos casos de suspeita de hipotensão postural, pós-prandial, 
medicamentosa ou situacional, bem como na avaliação 
de disautonomias e síncopes. Algumas informações são 
importantes: os valores de normalidade da MAPA adotados 
para os idosos são os mesmos para os adultos não idosos. Além 
disso, a redução do descenso da pressão arterial durante o 
sono, o aumento da pressão de pulso e a elevação matinal 
precoce da pressão arterial, achados comuns em idosos, estão 
associados a maior risco cardiovascular.500

7.1.3.2.2. Monitorização Residencial da Pressão Arterial
A MRPA é um exame de extrema importância, 

principalmente no controle terapêutico periódico de pacientes 
idosos, contribuindo para um melhor prognóstico. É um 
método que pode ser realizado pelo próprio idoso, embora 
seja necessário treinamento mais cuidadoso para aqueles com 
mais de 80 anos, indivíduos com baixa escolaridade, declínio 
cognitivo ou limitações físicas que necessitem da ajuda de 
outras pessoas. Nesses casos, também é possível utilizar o 
telemonitoramento. Os valores de normalidade não diferem 
daqueles estabelecidos para a população adulta.500

7.1.4. Avaliação Clínica e Complementar
A HAS no idoso constitui um dos principais determinantes 

de morbimortalidade cardiovascular, sendo altamente 
prevalente após os 60 anos. As avaliações clínica e 
complementar devem ser abrangentes, considerando aspectos 
fisiológicos do envelhecimento, fragilidade, polifarmácia 
e comorbidades associadas, de modo a individualizar o 
diagnóstico, o tratamento e o prognóstico.489

A Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial – 2025 recomenda 
uma abordagem multidimensional, que inclui anamnese 
detalhada, exame físico direcionado, avaliação laboratorial e 
de imagem e estratificação do risco cardiovascular global.489 
O objetivo é identificar lesões em órgãos-alvo, fatores de risco 
associados e possíveis causas secundárias de hipertensão.

7.1.4.1. Avaliação Clínica
A anamnese deve abordar sintomas cardiovasculares, uso 

de medicamentos, adesão terapêutica, histórico familiar, 
hábitos de vida e avaliação da funcionalidade e da cognição. O 
idoso com HAS pode apresentar sintomas inespecíficos, como 
tontura, fraqueza e instabilidade postural, frequentemente 
relacionados à hipotensão ortostática ou a efeitos adversos 
de medicamentos.508

O exame físico deve incluir medidas repetidas da pressão 
arterial nas posições sentada e ortostática, em ambiente 
tranquilo e com manguito adequado. Na primeira consulta, 
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recomenda-se aferir a pressão arterial em ambos os braços. 
A presença de diferença superior a 15 mmHg entre os braços 
pode indicar doença arterial periférica.489 A Diretriz ESC de 
2024 reforça a necessidade de medir a pressão arterial em 
ortostatismo e investigar sintomas de hipotensão postural, 
comum em idosos frágeis.339

A avaliação dos pulsos periféricos, a ausculta cardíaca e 
a pesquisa de sopros carotídeos e abdominais são etapas 
fundamentais. Além disso, a avaliação nutricional, o rastreio 
cognitivo (como o MEEM) e o teste de marcha são úteis para 
a detecção de fragilidade e a adequação do tratamento 
anti-hipertensivo.507

7.1.4.2. Exames Complementares

Os exames laboratoriais e de imagem têm como objetivos 
identificar lesões em órgãos-alvo e investigar fatores de risco 
ou causas secundárias. A Diretriz Brasileira de Hipertensão 
Arterial – 2025339 recomenda os exames básicos de rotina 
listados na Tabela 7.1

Os exames de imagem são indicados conforme a suspeita 
clínica. O ecocardiograma permite avaliar a hipertrofia 
ventricular esquerda e a disfunção diastólica, enquanto o 
ultrassom de carótidas permite detectar placas ateroscleróticas. 
A pesquisa de microalbuminúria é um marcador precoce de 
nefropatia hipertensiva e de risco cardiovascular aumentado.489

A MAPA e a MRPA têm sido cada vez mais valorizadas 
em idosos e são superiores à medida da pressão arterial 
no consultório para a predição do risco cardiovascular. O 
monitoramento fora do consultório é particularmente útil nessa 
população para identificar os diferentes fenótipos de pressão 
arterial e, sobretudo, para o diagnóstico e o acompanhamento 

Tabela 7.1 – Exames complementares recomendados para o idoso hipertenso

Exame Finalidade

Hemograma completo Avaliar anemia e estado geral de saúde

Glicemia e HbA1c Rastrear diabetes melito

Creatinina e TFG Avaliar função renal

Potássio sérico Detectar alterações eletrolíticas

Colesterol total e frações Estratificação de risco cardiovascular

EAS (urina tipo I) e relação albumina/creatinina Avaliar lesão renal

Eletrocardiograma Detectar hipertrofia ventricular esquerda ou arritmias

Ecocardiograma Avaliar função ventricular e espessura de parede

MAPA ou MRPA Identificar hipertensão mascarada ou do avental branco

Ultrassonografia de carótidas Avaliar aterosclerose subclínica

Fundoscopia Detectar retinopatia hipertensiva

Funcionais: avaliação ortostática da pressão arterial, teste de 
caminhada, avaliação cognitiva e funcional

Detecção de fragilidade e tolerância terapêutica

HbA1c: hemoglobina glicada; MAPA: monitorização ambulatorial da pressão arterial ambulatorial; MRPA: monitorização residencial da 
pressão arterial; TFG: taxa de filtração glomerular.

de condições como a hipotensão ortostática e a hipotensão 
pós-prandial.509

7.1.4.3. Estratificação de Risco Cardiovascular
A estratificação de risco no idoso deve considerar idade, 

comorbidades, função renal e a presença de lesões em 
órgãos-alvo. O uso de escores como o SCORE2-OP, da ESC, 
é recomendado para idosos com 70 anos ou mais. A Diretriz 
Brasileira 2025 sugere avaliação integrada com exames 
laboratoriais e de imagem.339 

A abordagem deve priorizar a individualização do 
cuidado, considerando a expectativa de vida, a presença 
de comorbidades, a fragilidade e a adesão terapêutica. A 
polifarmácia deve ser revista periodicamente, reduzindo 
interações e efeitos adversos. Estratégias não farmacológicas 
– como dieta com restrição de sódio, atividade física 
adaptada e cessação do tabagismo – continuam sendo 
pilares do tratamento. A combinação da avaliação tradicional 
com métodos modernos, como MAPA e ecocardiografia, 
melhora a precisão diagnóstica e a estratificação do risco 
cardiovascular.489

Por fim, a integração entre equipe multidisciplinar, paciente 
e cuidadores é fundamental para otimizar o controle pressórico 
e reduzir complicações cardiovasculares e cerebrovasculares 
no idoso hipertenso.

7.1.5. Tratamento Não Farmacológico
O tratamento não medicamentoso da HAS no idoso 

segue o mesmo princípio adotado para a população 
geral.339 Contudo, cabem algumas singularidades que serão 
abordadas a seguir.
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A educação para o automanejo da saúde é considerada 
a melhor intervenção não farmacológica para a redução da 
pressão arterial em idosos com hipertensão, seguida pelo 
exercício aeróbico de intensidade moderada.510 

7.1.5.1. Apoio Multiprofissional e Social

7.1.5.2. Restrição de Sódio e Aumento da Ingestão de 
Potássio

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se 
que o manejo da 
hipertensão arterial 
em idosos seja 
individualizado, 
considerando 
a presença 
de síndromes 
geriátricas, como 
fragilidade e 
sarcopenia, bem 
como os contextos 
clínico e funcional 
do paciente.511

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
a educação para 
o autocuidado 
como estratégia 
fundamental para o 
controle pressórico 
em idosos.

FORTE MODERADA

Recomenda-se o 
acompanhamento 
por equipe 
multiprofissional, 
incluindo 
nutricionistas, 
educadores 
físicos, psicólogos 
e gerontólogos, 
para promover 
intervenções 
integradas e 
individualizadas.510,512

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
o envolvimento 
ativo de familiares 
e cuidadores para 
favorecer a adesão 
às intervenções não 
farmacológicas e 
a manutenção das 
modificações no 
estilo de vida.

FORTE MODERADA

Recomenda-se que 
o planejamento 
terapêutico 
considere o 
estado funcional 
do paciente, sua 
capacidade para 
realizar atividades 
de vida diária e 
suas preferências 
e seus objetivos de 
cuidado.511

FORTE MODERADA

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se a 
redução da ingestão 
de sódio como 
estratégia eficaz 
para a redução da 
pressão arterial, 
sendo particularmente 
benéfica em idosos.513

FORTE ALTA

Recomenda-se 
monitorar o sódio 
sérico em idosos 
submetidos a 
restrição de sódio, 
especialmente na 
presença de fatores 
que aumentem o 
risco de hiponatremia, 
como alterações 
fisiológicas do 
envelhecimento, 
comorbidades e uso 
de medicamentos 
potencialmente 
indutores de 
hiponatremia 
(por exemplo, 
diuréticos tiazídicos 
e inibidores seletivos 
da recaptação de 
serotonina).514

FORTE MODERADA

Recomenda-se um 
padrão alimentar que 
associe redução da 
ingestão de sódio ao 
consumo adequado 
de potássio, por 
favorecer o controle 
da pressão arterial.515

FORTE ALTA
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7.1.5.3. Redução do Peso e Exercícios Físicos

7.1.6. Escolha do(s) Anti-Hipertensivo(s)
O manejo farmacológico da HAS no idoso representa 

um dos grandes desafios da prática cardiológica e requer 
uma abordagem individualizada, priorizando uma avaliação 
abrangente do paciente. Doenças associadas, interações com 
outras classes de medicamentos, potenciais eventos adversos, 
fragilidade e função cognitiva são aspectos que devem ser 
sempre considerados no processo de decisão terapêutica e 
no entendimento de qual fármaco devemos evitar naquele 
idoso específico.

O tratamento farmacológico deve ser iniciado em 
baixas doses, com incrementos progressivos e reavaliações 
periódicas, tendo como alvo o controle pressórico intensivo 
e, consecutivamente, a redução da morbimortalidade334,336,521  

(Tabela 7.2).
A terapia combinada, preferencialmente em comprimido 

único, visa facilitar a adesão, é recomendada para a maioria 
dos pacientes e tem se mostrado eficaz na redução da pressão 
arterial e de eventos cardiovasculares.522-524 No entanto, a 
monoterapia pode ser considerada como tratamento inicial 
em indivíduos muito frágeis, muito idosos (> 80 anos) ou com 
hipotensão ortostática sintomática.

O risco de queda pode aumentar após o início do 
tratamento medicamentoso ou após titulação de dose dos 
medicamentos, especialmente com o uso de diuréticos.507 
O uso crônico de anti-hipertensivos e o controle da 
hipertensão mostraram redução de desfechos em ensaios 
clínicos randomizados, sem demonstrar aumento do risco de 
hipotensão ortostática ou de quedas com lesões, mesmo em 
pacientes que apresentavam hipotensão ortostática no início 
do tratamento.507-509 

As classes de medicamentos descritas abaixo são 
consideradas preferenciais para o tratamento da HAS no 
idoso (Tabela 7.3).

1.	 Diuréticos tiazídicos e similares (hidroclorotiazida, 
clortalidona e indapamida): podem ser utilizados 
como fármacos de primeira linha, isoladamente 
ou em associação a outros anti-hipertensivos. São 
potencialmente úteis nos casos de hipertensão sistólica 
isolada e em situações em que há aumento da pré-
carga.524 Seu uso requer cautela e monitoramento de 
eletrólitos, da função renal e da hipotensão postural. 
Doses baixas (< 25 mg de hidroclorotiazida ou 

Recomenda-se evitar 
a suplementação 
excessiva de potássio, 
particularmente em 
idosos com disfunção 
renal, devido ao risco 
de hipercalemia.516

FORTE MODERADA

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-
se a avaliação 
da obesidade 
sarcopênica 
em idosos com 
hipertensão arterial, 
por constituir um 
importante fator de 
risco cardiovascular 
e estar associada 
a pior controle 
pressórico.517

FORTE ALTA

Recomenda-
se a inclusão 
de exercícios 
isométricos no 
programa de 
exercícios físicos, 
quando clinicamente 
indicada, devido 
aos seus benefícios 
na redução da 
pressão arterial e 
na preservação da 
função e da massa 
muscular.518

FORTE MODERADA

Recomenda-se a 
prática regular de 
exercício físico 
para a redução da 
pressão arterial, 
podendo ser 
utilizados tanto 
o Treinamento 
Intervalado de 
Alta Intensidade 
(HIIT) quanto 
o Treinamento 
Contínuo de 
Intensidade 
Moderada 
(TCIM), conforme 
avaliação clínica 
individual.519,520

FORTE ALTA

Recomenda-se 
que a modalidade, 
a intensidade e 
a progressão do 
exercício físico sejam 
individualizadas, 
considerando o 
estado funcional, 
as comorbidades, a 
capacidade física e a 
segurança do idoso.

FORTE ALTA
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Tabela 7.2 – Tratamento farmacológico

Aspecto clínico Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Início em baixas doses e titulação 
progressiva

Recomendado FORTE ALTA

Terapia combinada 
(preferencialmente em dose fixa)

Recomendado para a maioria FORTE ALTA

Monoterapia inicial
Considerar em idosos frágeis (> 80 anos) ou  
com hipotensão ortostática

CONDICIONAL MODERADA

Monitoramento de hipotensão 
ortostática e quedas

Recomendado FORTE ALTA

Tabela 7.3 – Classes Farmacológicas

Classe de fármaco Situação clínica recomendada Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Diuréticos tiazídicos e similares 
(hidroclorotiazida, clortalidona, 
indapamida)

Primeira linha, isoladamente ou em combinação; 
especialmente eficazes em hipertensão sistólica 
isolada

FORTE ALTA

IECAs  
(enalapril, ramipril, lisinopril etc.)

Primeira linha, especialmente para IC, 
disfunção ventricular esquerda e diabetes com 
microalbuminúria

FORTE ALTA

BRAs  
(losartana, valsartana, 
candesartana etc.)

Alternativa aos IECAs ou em associação com 
outras classes; benéficos em idosos com diabetes 
melito e prevenção de acidente vascular cerebral

FORTE ALTA

Bloqueadores dos canais de cálcio 
di-hidropiridínicos (anlodipino, 
felodipino)

Primeira linha, isolados ou em combinação; 
eficazes na hipertensão sistólica isolada

FORTE ALTA

Antagonistas da aldosterona 
(espironolactona, eplerenona)

Hipertensão resistente FORTE MODERADA

Betabloqueadores  
(atenolol, metoprolol, bisoprolol)

Não são primeira linha, exceto em IC, doença 
arterial coronariana ou arritmias

FRACA MODERADA

Alfabloqueadores 
 (doxazosina, clonidina)

Evitar rotineiramente
FORTE  

(CONTRA) MODERADA

Agonistas centrais alfa-2 
(metildopa, clonidina)

Evitar
FORTE 

 (CONTRA) MODERADA

Bloqueadores dos canais de cálcio 
não di-hidropiridínicos  
(verapamil, diltiazem)

Evitar em monoterapia para hipertensão arterial 
sistêmica

MODERADA 
(CONTRA) BAIXA

Vasodilatadores periféricos 
(hidralazina)

Não recomendados como primeira linha
FRACA 

 (CONTRA) BAIXA

BRA: bloqueador do receptor de angiotensina II; IC: insuficiência cardíaca; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina.

equivalente) se mostraram eficazes, em ensaios clínicos 
randomizados, na redução de morte e desfechos 
cardiovasculares, além de provocarem menos efeitos 
adversos;525

2.	 IECAs: são considerados eficazes, mesmo diante da 
diminuição da renina associada ao envelhecimento. 
Seu uso pode ser considerado de forma isolada ou 

em combinação com um diurético ou um BCC. São 
especialmente utilizados em pacientes com IC ou 
dilatação ventricular esquerda assintomática associada 
e em pacientes com DM, especialmente naqueles com 
microalbuminúria.526 Geralmente são bem tolerados, 
mas tosse, angioedema e hipercalemia são efeitos 
adversos que devem ser considerados;
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3.	 BRAs: apresentam perfil de tolerabilidade e eficácia 
semelhante ao dos IECAs em relação à proteção 
cardíaca e renal, principalmente em pacientes com 
DM. Além disso, demonstram benefício na redução do 
risco de AVC em idosos hipertensos, com efeito protetor 
significativo para esse desfecho.527,528 Hipercalemia, 
lesão renal aguda, hipotensão e, em menor frequência, 
tosse, angioedema e reações cutâneas são relatados e 
necessitam de monitorização;

4.	 BCCs di-hidropiridínicos: são eficazes no tratamento 
da hipertensão em pacientes idosos, especialmente na 
redução da PAS, frequentemente elevada nessa faixa 
etária em decorrência da rigidez arterial. Os BCCs de longa 
ação demonstram eficácia semelhante ou superior à de 
outras classes anti-hipertensivas na prevenção de eventos 
cardiovasculares, principalmente AVC. Apresentam perfil 
de segurança favorável em idosos, com baixa incidência 
de efeitos adversos metabólicos, tornando-os apropriados 
para pacientes com comorbidades como DM ou 
obesidade.529-531 Os principais efeitos adversos são edema 
periférico, cefaleia e rubor, sendo menos frequentes com 
formulações de liberação prolongada. Preparações de 
curta ação devem ser evitadas devido ao risco aumentado 
de eventos cardiovasculares agudos em idosos. Os 
BCCs podem ser utilizados como monoterapia ou em 
combinação com outras classes, como IECAs ou BRAs;

5.	 Antagonistas da aldosterona (espironolactona, 
eplerenona): são eficazes na redução da pressão arterial 
em idosos com hipertensão resistente, mas exigem 
monitorização rigorosa devido ao risco de hipercalemia 
e deterioração da função renal, especialmente em 
idosos com comorbidades. Apresentam eficácia superior 
à dos betabloqueadores como terapia de quarta linha 
na hipertensão resistente;532

6.	 Betabloqueadores: não são recomendados como 
tratamento de primeira linha para hipertensão em 
idosos, exceto em situações com indicações específicas, 
como DAC, IC ou arritmias. Em pacientes idosos sem 
essas condições, outras classes devem ser priorizadas, 
pois os betabloqueadores apresentam eficácia limitada e 
perfil de segurança menos favorável nessa população.533

As classes abaixo devem ser evitadas ou utilizadas com 
cautela no idoso.

1.	 Alfabloqueadores (doxazosina): não são recomendados 
de rotina devido ao alto risco de hipotensão ortostática 
e outros efeitos adversos;

2.	 Outros agonistas alfa de ação central (metildopa, 
clonidina): apresentam elevado risco de efeitos adversos 
no sistema nervoso central, bradicardia e hipotensão 
ortostática;

3.	 BCCs não di-hidropiridínicos (verapamil, diltiazem): 
apresentam baixa potência anti-hipertensiva e risco de 
distúrbios da condução cardíaca e hipotensão;

4.	 Vasodilatadores periféricos (hidralazina): não são 
considerados agentes de primeira linha, e seu uso 

deve ser cauteloso devido à variabilidade da resposta 
e ao maior risco de efeitos adversos, como hipotensão 
ortostática, taquicardia, retenção hídrica e precipitação 
de angina.534

7.1.7. Meta Terapêutica
O manejo da HAS no idoso e o estabelecimento de 

metas terapêuticas continuam sendo uma prioridade de 
saúde pública, especialmente devido ao envelhecimento 
populacional global. O cuidado individualizado é essencial 
e deve basear-se na avaliação do estado funcional, mental 
e físico, não devendo a idade cronológica, isoladamente, 
orientar a estratégia de tratamento. O ajuste medicamentoso 
deve ser realizado a cada 4 semanas, a fim de evitar quedas 
bruscas da pressão arterial.

Metanálises recentes337,338,518 demonstraram que a 
redução da PAS para valores abaixo de 130 mmHg reduziu 
significativamente os eventos cardiovasculares combinados, a 
mortalidade por todas as causas e a mortalidade cardiovascular, 
sem aumentar a ocorrência de eventos adversos graves. Essas 
evidências indicam que o controle pressórico em idosos 
funcionalmente independentes deve ser rigoroso, assim 
como em adultos jovens. Os estudos SPRINT e STEP336,535 
demonstraram benefícios cardiovasculares do controle 
intensivo da pressão arterial em idosos. O primeiro incluiu 
9.361 participantes, incluindo indivíduos com mais de 75 
anos, divididos em dois grupos. No grupo de tratamento 
padrão, a meta era PAS < 140 mmHg e, no grupo de 
tratamento intensivo, PAS < 120 mmHg. O grupo de 
tratamento intensivo apresentou redução significativa de 
eventos cardiovasculares, mas com discreto aumento na 
ocorrência de eventos adversos, como hipotensão, síncope, 
bradicardia e distúrbios hidroeletrolíticos. O subestudo 
SPRINT-MIND536 analisou resultados de RM de crânio de 
adultos hipertensos e identificou que o controle intensivo 
da PAS esteve associado a progressão mais lenta ds lesão da 
substância branca cerebral, assim como a menor incidência de 
declínio cognitivo. Estudos observacionais também mostraram 
aumento progressivo do risco cardiovascular à medida que a 
PAS ultrapassa 115 mmHg.537

Ainda assim, a meta ideal de PAS no idoso permanece 
incerta. A maioria dos estudos inclui predominantemente 
idosos relativamente saudáveis, com dados limitados sobre 
indivíduos frágeis e institucionalizados, uma vez que são 
frequentemente excluídos idosos com comorbidades 
importantes, como AVC recente, IC com necessidade de 
tratamento com medicamentos anti-hipertensivos, DRC, 
demência clínica e perda de autonomia.336,535 O estudo 
PARTAGE avaliou residentes frágeis de lares de idosos e 
não demonstrou benefício da redução intensiva da pressão 
arterial, observando risco de mortalidade até duas vezes maior 
em idosos com mais de 80 anos.336 Diante das evidências 
expostas, esta diretriz recomenda a meta < 130/80mmHg 
para a maioria dos idosos hipertensos. A redução excessiva 
da pressão arterial na população idosa pode ser prejudicial, 
presumivelmente devido à diminuição da perfusão dos órgãos-
alvo, especialmente nos grupos frágeis ou com condições que 
comprometem a expectativa de vida.
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7.1.8. Situações Especiais 

7.1.8.1. Avaliação de Fragilidade e da Expectativa de Vida
A síndrome de fragilidade do idoso caracteriza-se pela 

redução da reserva fisiológica e maior vulnerabilidade a 
eventos estressores, com risco aumentado de hospitalização, 
perda funcional e morte. Atualmente reconhecida como 
um dos principais determinantes prognósticos no idoso, 
a fragilidade aprimora a capacidade preditiva de escores 
tradicionais, como o GRACE na SCA e o 3C-HF na IC.405,538 
Seu impacto sobre o prognóstico em hipertensos é substancial, 
estando associado a uma importante redução da sobrevida.539

A avaliação sistemática da fragilidade e da expectativa 
de vida constitui etapa fundamental no manejo da HAS em 
idosos, orientando a intensidade e as metas do tratamento. 
É crucial quantificar a fragilidade por meio de instrumentos 
validados e não pela percepção subjetiva médica, uma vez 
que a avaliação informal apresenta baixa acurácia.540 Entre 
as ferramentas, destaca-se a CFS, validada para a população 
brasileira, com excelente reprodutibilidade e valor prognóstico 
em hipertensos.227,541

É importante reconhecer que a fragilidade não é 
condição dicotômica, mas que há um espectro contínuo 
de vulnerabilidade. Pela CFS, o paciente varia de pré-frágil 
(CFS 4) até com fragilidade severa (CFS 7–9). Essa gradação 
é essencial, pois o grau de fragilidade define a estratégia 
terapêutica.335,336 

Outro aspecto crucial é a análise da expectativa de vida. 
Estima-se que são necessários aproximadamente 3 anos de 
tratamento com metas intensivas para observar benefício 
clínico relevante; assim, pacientes com expectativa de vida 
inferior a 3 anos provavelmente não se beneficiarão de 
estratégias intensivas, sendo preferível adotar metas mais 
lenientes.542 Uma ferramenta útil para essa avaliação é o portal 
ePrognosis (https://eprognosis.ucsf.edu), que disponibiliza 
calculadoras prognósticas.543

À luz dessas evidências, recomendamos individualizar o 
tratamento em idosos com fragilidade moderada a severa (CFS 
6–9) e/ou expectativa de vida inferior a 3 anos. Nesses casos, 
deve-se iniciar monoterapia em baixa dose, ajustando a meta 
pressórica conforme a tolerância clínica.339,544 

Vale destacar que a fragilidade é potencialmente 
reversível em determinadas circunstâncias. Portanto, ao 
identificar um idoso frágil, recomenda-se realizar a AGA (ou 
a versão compacta, 10-TaGA) para identificar os domínios 
comprometidos e instituir intervenções direcionadas.545 

Dessa forma, antes de considerar determinada intervenção 
“desproporcional” em um idoso frágil, é imprescindível 
avaliar o seu potencial de reversão, o que pode modificar o 
prognóstico e as metas terapêuticas.

7.1.8.2. Transtorno Neurocognitivo Maior (Demência)
A HAS na meia-idade aumenta em 20–54% o risco relativo 

de demência ao longo da vida, tanto de origem vascular 
quanto relacionada à doença de Alzheimer. A relação entre 
HAS e deterioração cognitiva manifesta-se por meio de 
múltiplos mecanismos fisiopatológicos, incluindo doença 

de pequenos vasos, infartos lacunares, micro-hemorragias, 
disfunção endotelial e neuroinflamação.546 O impacto 
populacional da HAS sobre a demência foi quantificado por 
meio da fração atribuível populacional (PAF), conceito que 
estima a proporção de casos de demência que poderiam ser 
prevenidos pela eliminação completa da exposição ao fator 
de risco. Os autores demonstraram que a PAF ajustada foi de 
7,1%. Esse achado posiciona a HAS como o segundo fator 
de risco modificável mais importante, superado apenas pela 
baixa escolaridade.547

Evidências provenientes de ensaios clínicos e metanálises 
consolidaram o benefício do tratamento anti-hipertensivo na 
prevenção de comprometimento cognitivo e demência.548,549 
Adicionalmente, estudos mais recentes mostraram que metas 
intensivas da pressão trazem benefícios superiores ao controle 
padrão.535,550 Em 2025, o estudo CRHCP-3, que avaliou 
33.995 indivíduos com HAS não controlada, randomizados 
para meta pressórica <  130/80 mmHg ou cuidado usual, 
demonstrou redução de 15% no risco de demência por todas 
as causas em seguimento de 4 anos.551

Com base nessas evidências, recomenda-se meta de 
PAS <130 mmHg em adultos, visando à redução do risco 
de comprometimento cognitivo leve e demência.552 O 
monitoramento cognitivo periódico, com instrumentos de 
rastreio validados, é recomendado em idosos hipertensos, 
permitindo detecção precoce de alteração cognitiva. Um 
instrumento de rastreio rápido e fácil de aplicar é o 10-Point 
Cognitive Screener (10-CS).553 

7.1.8.3. Polifarmácia e suas Consequências
A polifarmácia, definida como o uso concomitante de 

cinco ou mais medicamentos, apresenta elevada prevalência 
no Brasil, chegando a 29,4% em indivíduos com mais de 80 
anos.554,555 Embora esteja associada a maior risco de iatrogenias 
e desfechos adversos, é importante salientar que nem sempre 
é possível ou indicado desprescrever. Deve-se distinguir 
entre “polifarmácia inapropriada” e “polifarmácia racional”; 
nesta última, o paciente utiliza apenas medicamentos com 
indicações bem estabelecidas, devendo essas terapias ser 
mantidas.74

Diversas consequências da polifarmácia em idosos 
hipertensos podem ser mitigadas com estratégias simples. 
A má adesão pode ser evitada com o uso de combinações 
fixas de anti-hipertensivos em comprimido único, tabelas 
de horários e organizadores de medicamentos (pillboxes).556

Alguns efeitos adversos que limitam a otimização da 
terapia anti-hipertensiva, como hipotensão postural e 
hiponatremia, podem decorrer de outras medicações não 
cardiovasculares, especialmente psicotrópicos. A revisão 
desses medicamentos deve preceder qualquer redução 
ou suspensão de anti-hipertensivos.557,558 Outro aspecto 
crítico é a atenção aos medicamentos que podem elevar a 
pressão arterial e contribuir para a “prescrição em cascata”, 
ou seja, a prescrição adicional de anti-hipertensivos para 
tratar esse efeito adverso. Entre esses medicamentos, 
destacam-se antidepressivos, descongestionantes (fenilefrina 
e pseudoefedrina), mirabegrona (utilizada para incontinência 
urinária de urgência) e AINEs.559
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Interações medicamentosas importantes, como a que 
ocorre entre anlodipino e sinvastatina, podem ser evitadas 
com o uso de ferramentas de verificação de interações, como 
o Drug Interaction Checker (disponível gratuitamente no portal 
Medscape) e o módulo de interações medicamentosas do 
UpToDate (restrito a assinantes).560-562 

Por fim, deve-se estar atento à inércia terapêutica, situação 
em que o médico, diante da polifarmácia, evita otimizar a 
terapia anti-hipertensiva, mesmo quando há possibilidade 
de ajustes. A presença de polifarmácia, por si só, não deve 
impedir a busca por metas terapêuticas adequadas, com 
benefício cardiovascular comprovado.334,336

7.1.8.4. Desprescrição
A desprescrição é uma estratégia que deve ser conduzida 

com extrema cautela. A interrupção inapropriada de 
fármacos cardiovasculares pode acarretar aumento de 
morbimortalidade, como demonstrado em estudos que 
avaliaram a suspensão de estatinas e terapias para IC.563,564 

O RETREAT-FRAIL, primeiro ensaio clínico randomizado 
a avaliar os efeitos da desprescrição de anti-hipertensivos 
em idosos, incluiu 1.048 idosos institucionalizados, com 80 
anos ou mais, fragilidade e PAS < 130 mmHg, randomizados 
para redução de anti-hipertensivos ou tratamento habitual. 
Após seguimento médio de 38,4 meses, não houve diferença 
significativa na incidência de eventos cardiovasculares e 
mortalidade por todas as causas entre os grupos. Embora a 
desprescrição não tenha se associado à melhora da cognição, 
funcionalidade ou qualidade de vida, o estudo concluiu que 
a redução gradual de medicamentos anti-hipertensivos é 
segura nesse perfil de paciente.565 Além disso, a redução da 
polifarmácia pode trazer benefícios adicionais não diretamente 
avaliados no estudo, como melhora da adesão terapêutica, 
diminuição do risco de interações medicamentosas e redução 
de custos e complexidade terapêutica.

Assim, a desprescrição pode ser considerada em idosos com 
fragilidade avançada, polifarmácia e com PAS < 130 mmHg, 
devendo haver monitoramento clínico rigoroso.565

7.1.8.5. Hipotensão Ortostática e Pós-Prandial
A hipotensão ortostática e a hipotensão pós-prandial são 

condições que afetam aproximadamente 20% dos idosos. 
Define-se hipotensão ortostática quando há queda da PAS 
≥ 20 mmHg e/ou da PAD ≥ 10 mmHg em até 5 minutos após 
a mudança da posição supina para a ortostática. A hipotensão 
pós-prandial caracteriza-se por queda da PAS ≥ 20 mmHg 
entre 30 e 90 minutos após refeições. 

Na fisiopatologia da hipotensão ortostática, o envelhecimento 
compromete os mecanismos compensatórios da queda da 
pressão arterial mediados pelos barorreceptores, incluindo o 
aumento da resistência vascular periférica, do retorno venoso e 
do débito cardíaco.566 Na hipotensão pós-prandial, a liberação 
de peptídeos vasodilatadores intestinais e sequestro de fluxo 
sanguíneo para o território esplâncnico não são adequadamente 
compensados pela vasoconstrição periférica, gerando sintomas 
frequentemente inespecíficos, como mal-estar, sudorese fria, 
tontura e sonolência após as refeições.567

Os anti-hipertensivos constituem a principal causa 
medicamentosa de hipotensão ortostática, com maior relação 
com o número e as doses dos medicamentos do que com 
uma classe específica, apresentando maior risco nas primeiras 
semanas após o início ou ajuste do tratamento.566,567

O manejo deve priorizar medidas não farmacológicas. 
Para a hipotensão ortostática, recomenda-se hidratação, 
condicionamento físico, mudanças posturais graduais e meias 
de compressão. Para a hipotensão pós-prandial, embora com 
pouca evidência, recomendam-se refeições fracionadas com 
menor quantidade de carboidratos, ingestão de água gelada 
30 minutos antes das refeições, cafeína (200–250 mg/dia) 
para inibir vasodilatação periférica e evitar a administração 
de anti-hipertensivos durante as refeições. O tratamento 
farmacológico está indicado em casos sintomáticos refratários, 
podendo-se utilizar fludrocortisona (que aumenta o volume 
plasmático) ou midodrina (agonista alfa-1-adrenérgico 
que aumenta o tônus vascular), com atenção ao risco de 
hipertensão supina como efeito adverso.568,569

Idosos com disautonomia podem apresentar hipertensão 
supina e hipotensão ortostática concomitantes, situação 
em que medidas como elevar a cabeceira da cama, evitar 
diuréticos e o excesso de líquidos no período noturno e utilizar 
criteriosamente anti-hipertensivos de início de ação rápido à 
noite podem mitigar o problema. 

O tratamento da HAS no idoso frágil com hipotensão 
ortostática sintomática deve ser individualizado, iniciado 
com monoterapia em baixa dose e orientado para metas 
mais lenientes.339 Contudo, deve-se evitar a inércia 
terapêutica em idosos robustos ou com fragilidade leve, 
pois uma metanálise demonstrou que a frequência de 
hipotensão ortostática não aumenta nos grupos submetidos 
a tratamento intensivo em comparação com aqueles 
submetidos ao tratamento padrão. Nesse perfil, há inclusive 
evidências de que o tratamento adequado da HAS pode 
reduzir o risco de hipotensão ortostática.570

7.1.8.6. Pressão Arterial Diastólica Baixa e Curva em J
O fenótipo mais frequente de HAS no idoso é a 

hipertensão sistólica isolada, resultando em situações clínicas 
nas quais a PAS está acima da meta, enquanto a PAD está 
relativamente baixa. Nesse contexto, surge a preocupação de 
que a otimização da terapia anti-hipertensiva possa reduzir 
excessivamente a PAD, com potencial risco cardiovascular. 
Essa apreensão origina-se da teoria da relação em curva J 
entre PAD e risco de IAM, formulada a partir de estudos 
observacionais e análises secundárias de ensaios clínicos 
que sugeriram que valores muito baixos de PAD (< 70/60 
mmHg) estariam associados a maior risco de IAM.571,572 Há 
plausibilidade biológica nessa hipótese, considerando que 
a perfusão coronariana ocorre durante a diástole e que 
níveis muito baixos de PAD poderiam comprometer o fluxo 
sanguíneo coronariano, favorecendo a isquemia miocárdica. 
Entretanto, estudos observacionais demonstram associações 
sem permitir inferir causalidade.

Análises exploratórias de subgrupos de pacientes com 
PAD < 60 mmHg em ensaios clínicos randomizados que 
demonstraram benefícios do controle intensivo da pressão 
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arterial não evidenciaram maior incidência de eventos 
cardiovasculares.573 Corroborando esses achados, Arvanitis et 
al. investigaram a relação entre PAD e eventos cardiovasculares 
por meio de análises de randomização mendeliana e não 
evidenciaram relação causal entre PAD baixa e aumento do 
risco cardiovascular, indicando que associações previamente 
observadas podem ser explicadas por fatores de confusão ou 
causalidade reversa. 

A hipótese de causalidade reversa é particularmente 
plausível na geriatria, na qual a PAD baixa pode refletir 

maior rigidez arterial e graus avançados de fragilidade, 
características associadas a maior risco cardiovascular. Assim, 
a PAD baixa deve ser interpretada não como causa, mas como 
marcador de risco. 

À luz das evidências atuais, recomenda-se que a PAD baixa 
não constitua impedimento à otimização da terapia anti-
hipertensiva, com cautela especial apenas em pacientes com 
DAC clinicamente manifesta. Orientações específicas para o 
manejo de pacientes com síndrome coronariana crônica são 
abordadas no respectivo capítulo desta diretriz.339

Recomendações para a abordagem da hipertensão arterial sistêmica em idosos em 
situações especiais

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Para idosos com fragilidade moderada a grave, expectativa de vida inferior a 3 anos ou 
hipotensão ortostática sintomática, recomenda-se individualizar a meta de PA, visando 
ao menor valor bem tolerado.

FORTE ALTA

Como a segurança e a eficácia de metas intensivas de controle da PA são incertas em 
idosos com fragilidade moderada a grave, a fragilidade deve ser avaliada por meio de 
escalas validadas, como a Escala Clínica de Fragilidade, para diagnóstico e classificação 
de sua gravidade.

FORTE MODERADA

Recomenda-se a meta de PA sistólica ≤ 130 mmHg em adultos hipertensos, com o 
objetivo de prevenir comprometimento cognitivo leve e demência.

FORTE ALTA

Antes de iniciar ou intensificar a terapia anti-hipertensiva, recomenda-se pesquisar 
hipotensão ortostática, aferindo-se a PA em posição supina (após 5 minutos de repouso) 
e, em seguida, em ortostase (após 3 minutos nessa posição).

FORTE MODERADA

Recomenda-se considerar a desprescrição de anti-hipertensivos em idosos com 
fragilidade moderada a grave, institucionalizados e em polifarmácia, quando mantiverem 
PA sistólica < 130 mmHg.

FORTE MODERADA

Em idosos sob polifarmácia, recomenda-se a utilização de combinações fixas 
de anti-hipertensivos em comprimido único, administrado uma vez ao dia, para 
melhorar a adesão.

FORTE MODERADA

PA: pressão arterial.

8. Valvopatias

8.1. Insuficiência Mitral 

8.1.1. Introdução e Conceitos Gerais
A IM está entre as valvopatias mais frequentemente 

diagnosticadas na prática clínica contemporânea e constitui 
uma importante causa de morbidade cardiovascular em todo 
o mundo. Caracteriza-se pelo refluxo anômalo de sangue 
do ventrículo esquerdo para o átrio esquerdo durante a 
sístole ventricular, decorrente de alterações estruturais ou 
funcionais do aparelho valvar mitral. Sua prevalência aumenta 
progressivamente com a idade, refletindo o envelhecimento 
populacional e a maior sobrevida de pacientes com DCVs. 
No Brasil, a doença cardíaca reumática permanece como a 
principal causa de doença valvar mitral. A Diretriz Brasileira 
de Valvopatias de 2020 a reconhece como a etiologia mais 
prevalente da IM primária no país, enquanto a Estatística 
Cardiovascular Brasil 2023 relata que a doença reumática 

está associada a mais de 90% dos casos de estenose mitral e 
a aproximadamente 55–60% dos casos de IM.366,574

Embora o Brasil não disponha, atualmente, de registros 
ecocardiográficos populacionais nacionais capazes de estimar 
com precisão a prevalência da IM, estudos internacionais 
permitem contextualizar a magnitude global da doença. 
Em estudo populacional conduzido nos Estados Unidos 
envolvendo 11.911 indivíduos submetidos a avaliação 
ecocardiográfica, a prevalência de doença valvar moderada ou 
grave foi de 2,5% na população geral, aumentando de 0,7% 
entre indivíduos de 18 a 44 anos para 13,2% entre aqueles 
com 75 anos ou mais. A IM constituiu a lesão valvar moderada 
ou grave mais frequentemente observada, com prevalência de 
1,7% (IC95% 1,4–2,0) na população estudada.575 Além disso, 
a prevalência global de IM é de aproximadamente 10,4%, 
considerando-se todos os graus de gravidade da doença. 
Entre pacientes com IM clinicamente significativa isolada, as 
formas primárias corresponderam a cerca de 65% dos casos, 
enquanto as secundárias representaram aproximadamente 
35%. No grupo de IM primária crônica (IMpc), a etiologia 
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degenerativa foi responsável por cerca de 61% dos casos, 
constituindo o principal mecanismo da doença nos países 
desenvolvidos.576 Esses achados contrastam com a realidade 
epidemiológica brasileira, na qual a doença cardíaca 
reumática permanece como importante determinante da IM, 
embora se observe uma transição progressiva, com aumento 
da participação das formas degenerativas e funcionais.

Dados internacionais mais recentes corroboram os 
achados observados em estudos populacionais individuais. 
Em 2025, uma metanálise incluindo mais de 6 milhões 
de indivíduos provenientes de 20 estudos populacionais 
revelou que a prevalência global de IM moderada ou grave 
foi estimada em 0,67% (IC95% 0,33–1,11), aumentando 
progressivamente com a idade para aproximadamente 
2,85% e 6,45% aos 70 e 90 anos, respectivamente.577 Esses 
resultados reiteram a forte associação já observada entre 
IM e o envelhecimento populacional, além de reforçarem 
a crescente relevância da doença como problema de saúde 
pública, diretamente proporcional ao aumento da expectativa 
de vida. A comparação entre o perfil epidemiológico brasileiro 
e o observado em países desenvolvidos evidencia diferenças 
importantes quanto à etiologia predominante, à faixa etária 
acometida, aos mecanismos fisiopatológicos e às tendências 
evolutivas da doença (Tabela 8.1).

Essas diferenças, somadas aos crescentes fluxos migratórios 
entre países e às consequentes mudanças no perfil 
epidemiológico das valvopatias nas últimas décadas, têm 
implicações diretas para o diagnóstico, a estratificação de 
risco, o seguimento clínico e a escolha terapêutica dos 
pacientes. Estima-se que aproximadamente 281 milhões de 
pessoas vivam atualmente fora de seus países de origem, o 
que corresponde a cerca de 3,6% da população mundial, 
fenômeno que tem contribuído para a redistribuição global de 
diversas DCVs, incluindo a doença cardíaca reumática e outras 
valvopatias historicamente associadas a regiões geográficas 
específicas.578,579 Dessa forma, a interpretação das evidências 
internacionais e a formulação das recomendações desta 
Diretriz devem necessariamente considerar as especificidades 
da população brasileira.

A valva mitral é uma estrutura anatômica complexa, 
constituída pelos folhetos anterior e posterior, pelo anel 
mitral, pelas cordas tendíneas, pelos músculos papilares e 

pelo miocárdio do ventrículo esquerdo e do átrio esquerdo. 
Alterações em qualquer um desses componentes pode 
comprometer a coaptação valvar e resultar em regurgitação 
mitral. Consequentemente, a compreensão da fisiopatologia 
da IM requer avaliação integrada de todo o aparato mitral 
e de sua interação com as câmaras cardíacas esquerdas.580

A IM é classificada em primária e secundária. Na IM 
crônica primária, a regurgitação decorre de alterações 
estruturais intrínsecas da valva mitral ou do aparato subvalvar, 
com destaque para doença reumática, prolapso da valva 
mitral, degeneração mixomatosa, deficiência fibroelástica e 
calcificação do anel mitral. Formas agudas, como a ruptura 
de cordas tendíneas e a endocardite infecciosa, devem ser 
consideradas em contexto clínico específico e abordadas 
separadamente. Na IM secundária (IMS), a regurgitação resulta 
de alterações ventriculares ou atriais que levam à perda da 
coaptação valvar, apesar da ausência de doença estrutural 
primária dos folhetos.574,581

Nas últimas décadas, avanços em métodos de imagem 
cardiovascular, cirurgia valvar e terapia transcateter ampliaram 
substancialmente a compreensão dos mecanismos da 
doença e expandiram as opções diagnósticas e terapêuticas. 
O desenvolvimento da ecocardiografia tridimensional e 
quadridimensional, da RMC, da TC cardíaca e das técnicas 
de reparo transcateter permitiu caracterização anatômica 
mais detalhada do aparato mitral e avaliação mais abrangente 
dos pacientes com IM.582-584 Diante desse cenário, a presente 
atualização das Diretrizes Brasileiras de Valvopatias tem 
como objetivo integrar as evidências científicas publicadas 
desde 2020 e fornecer recomendações contemporâneas 
para o diagnóstico, a estratificação de risco, o seguimento e 
o tratamento da IM crônica primária e secundária.

8.1.2. Principais Mudanças entre as Diretrizes de 2020 
e 2026

Desde a publicação das Diretrizes Brasileiras de Valvopatias 
de 2020,574 houve avanços significativos na compreensão 
dos mecanismos fisiopatológicos da IM, nos métodos de 
imagem cardiovascular, nas estratégias de estratificação de 
risco e nas opções terapêuticas cirúrgicas e transcateteres. 
Paralelamente, a publicação de ensaios clínicos randomizados, 

Tabela 8.1 – Principais diferenças epidemiológicas da insuficiência mitral entre o Brasil e países desenvolvidos

Aspecto Brasil Países desenvolvidos

Etiologia predominante da IM primária Reumática Degenerativa

Participação estimada da etiologia reumática na IM ~55–60% < 30%

Faixa etária típica
Adultos jovens

Meia-idade
Idosos

Predominantemente idosos

Principal mecanismo Doença reumática crônica
Prolapso valvar mitral

Deficiência fibroelástica

Tendência atual Transição epidemiológica Envelhecimento populacional

IM: insuficiência mitral.
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registros prospectivos multicêntricos e estudos observacionais 
contemporâneos ampliou substancialmente a base de 
evidências disponíveis para o manejo da IM primária e 
secundária.585-593

A Tabela 8.2 resume os principais estudos publicados 
entre 2020 e 2026 que influenciaram diretamente a 
atualização das recomendações desta Diretriz, sintetizando as 
principais mudanças conceituais, diagnósticas e terapêuticas 
incorporadas à presente atualização em comparação com a 
Diretriz Brasileira de Valvopatias de 2020.574 Em conjunto, 
essas evidências refletem a evolução do conhecimento 
científico na área, incluindo o reconhecimento da IMS 
atrial como entidade clínica distinta,585 a consolidação de 
programas especializados de Heart Valve Center e Heart 
Team,574 a expansão do papel da imagem multimodal,593 
o fortalecimento das evidências para o reparo transcateter 
borda a borda (transcatheter edge-to-edge repair [TEER])586-590 
e o refinamento dos critérios de seleção para intervenções 
cirúrgicas e percutâneas.586-591 O escopo deste artigo aborda 
as IMs de causa primária e secundária, não incluindo as 
disfunções e degenerações de próteses mitrais.

8.1.3. Insuficiência Mitral Primária Crônica

8.1.3.1. Prevalência e Etiologia

Entre os pacientes com IM clinicamente significativa, 
aproximadamente 2/3 apresentam IMpc.576 Nos países 
desenvolvidos, as formas degenerativas constituem a principal 
etiologia, representando cerca de 60% dos casos de IMpc.576 
Em contraste, a doença cardíaca reumática permanece uma 
importante causa de IM em países de baixa e média renda, 
incluindo o Brasil.366,574,579 Observa-se uma progressiva 
transição epidemiológica no Brasil, com aumento proporcional 
das formas degenerativas associadas ao envelhecimento 
populacional, particularmente em centros urbanos de maior 
complexidade.366,574

O prolapso da valva mitral é a principal manifestação 
clínica da doença degenerativa mitral e acomete entre 2% e 
3% da população geral.594 Embora a maioria dos indivíduos 
apresente evolução benigna, uma parcela desenvolve IM 
progressiva, remodelamento cardíaco e necessidade futura 
de intervenção valvar.584,594 Em casos mais avançados, 

Tabela 8.2 – Principais mudanças entre as Diretrizes de 2020 e 2026 da Sociedade Brasileira de Cardiologia

Tópico 2020574 2026

Insuficiência mitral secundária atrial Pouco enfatizada
Entidade clínica formalmente definida, com 

seção específica

Heart Valve Center Conceito limitado Papel central na avaliação e no tratamento

Heart Team Importante Estrutura obrigatória para casos complexos

Ecocardiograma tridimensional Ferramenta complementar
Componente central da avaliação anatômica e 

procedural

Ressonância magnética cardíaca Papel secundário
Maior relevância na quantificação e no 

prognóstico

Insuficiência mitral primária assintomática
Critérios clássicos para 

intervenção
Refinamento dos critérios de  

intervenção precoce

TEER na insuficiência mitral primária
Alternativa para pacientes de alto 

risco
Recomendação fortalecida em  

pacientes selecionados

TEER na insuficiência mitral secundária 
ventricular

Recomendação mais restrita
Recomendação Classe I em pacientes 
selecionados após GDMT otimizada

Insuficiência mitral secundária atrial Não possuía algoritmo específico Algoritmo diagnóstico e terapêutico próprio

Cirurgia mitral minimamente invasiva Pouco enfatizada
Recomendada em centros experientes e 

pacientes selecionados

Imagem multimodal integrada Menor destaque
Estratégia formal de avaliação da  

insuficiência mitral

Avaliação genética na insuficiência mitral 
primária

Pouco abordada Incluída na avaliação de casos selecionados

GDMT: terapia medicamentosa guiada por diretrizes; TEER: reparo transcateter borda a borda.
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particularmente na presença de degeneração mixomatosa 
ou deficiência fibroelástica, pode ocorrer ruptura de cordas 
tendíneas, resultando em folheto mitral evertido (flail 
leaflet).595,596 Nessa condição, a extremidade do folheto 
perde sua sustentação normal e desloca-se livremente para 
o átrio esquerdo durante a sístole, geralmente associando-
se a IM importante, progressão clínica mais rápida e maior 
probabilidade de intervenção valvar.597,598

Estudos recentes também ampliaram a compreensão 
do espectro da doença degenerativa mitral por meio da 
caracterização da disjunção do anel mitral, frequentemente 
associada ao prolapso da valva mitral e a maior risco 
de arritmias ventriculares e morte súbita em subgrupos 
selecionados de pacientes.595,596 Outras etiologias menos 
frequentes incluem endocardite infecciosa, anomalias 
congênitas do aparato mitral, doenças hereditárias do tecido 
conjuntivo, calcificação do anel mitral e lesões relacionadas 
à radioterapia mediastinal.574

A definição etiológica possui implicações prognósticas e 
terapêuticas relevantes, influenciando a probabilidade de 
reparo valvar, a complexidade anatômica da intervenção e 
os resultados clínicos a longo prazo.580

8.1.3.2. Avaliação
A avaliação da IMpc deve integrar dados clínicos e 

funcionais para identificar sintomas, detectar repercussões 
precoces da doença e reconhecer pacientes com maior 
risco de progressão. Embora muitos pacientes permaneçam 
assintomáticos por períodos prolongados, a evolução natural 
da IMpc grave não é benigna. Em pacientes inicialmente 
assintomáticos, a incidência anual combinada de sintomas, 
FA, IC ou necessidade de intervenção varia entre 5% e 7% 
ao ano.584,597,598

A presença de sintomas permanece um dos principais 
marcadores prognósticos da doença. Dispneia aos esforços, 
fadiga, redução da tolerância ao exercício, palpitações, FA, 
sintomas congestivos e eventos tromboembólicos devem ser 
investigados sistematicamente. Entretanto, a avaliação clínica 
isolada pode subestimar a repercussão funcional da IMpc, 
especialmente em pacientes idosos ou sedentários. Estudos 
demonstram que entre 20% e 40% dos pacientes considerados 
assintomáticos apresentam limitação funcional objetivamente 
demonstrável em testes de exercício, caracterizando o 
chamado paciente falsamente assintomático.584,599,600

O exame físico permanece importante para a suspeita 
diagnóstica inicial. O achado clássico consiste em sopro 
holossistólico apical irradiado para a axila, podendo 
estar associado à terceira bulha em casos de regurgitação 
importante. Contudo, a intensidade do sopro não 
apresenta correlação consistente com a gravidade da IM, o 
que torna indispensável a complementação com métodos 
de imagem.574,583

A ocorrência de FA, hipertensão pulmonar ou sinais 
clínicos de IC representa um marco evolutivo importante da 
doença. Esses achados refletem repercussão hemodinâmica 
significativa da regurgitação mitral e estão associados a maior 
morbidade cardiovascular, maior risco de hospitalização por 
IC e pior evolução clínica no seguimento.574,578,584,597 

O ECG e a radiografia de tórax fornecem informações 
complementares relevantes, incluindo FA, sobrecarga das 
câmaras esquerdas, cardiomegalia e congestão pulmonar, 
contribuindo para a avaliação global do paciente e para a 
identificação de repercussões cardiovasculares associadas.574 
A avaliação funcional objetiva desempenha papel relevante 
em pacientes aparentemente assintomáticos ou quando há 
discordância entre os sintomas relatados e a suspeita clínica. O 
teste cardiopulmonar de exercício (ergoespirometria) permite 
quantificar a capacidade funcional e avaliar com mais precisão 
a resposta cardiovascular ao exercício.584,599,600

Após a avaliação clínica e funcional inicial, a ecocardiografia 
permanece o principal método para a caracterização 
anatômica da valva mitral, a quantificação da regurgitação e 
a identificação das repercussões estruturais da doença.

8.1.4. Ecocardiografia e Cateterismo Direito

8.1.4.1. Ecocardiografia
A ecocardiografia constitui o método de escolha 

para o diagnóstico, a quantificação e a estratificação 
prognóstica da IMpc. A avaliação deve definir a etiologia 
e o mecanismo da regurgitação, quantificar a gravidade e 
caracterizar a repercussão nas câmaras cardíacas por meio 
de uma abordagem multiparamétrica integrada, que abranja 
parâmetros anatômicos, quantitativos e funcionais.583,597 Os 
principais critérios ecocardiográficos utilizados na prática 
clínica são resumidos na Tabela 8.3.583,593,597

Evidências recentes reforçam o papel da ecocardiografia 
tridimensional na avaliação da IMpc, particularmente em 
jatos excêntricos ou em anatomias complexas, reduzindo 
as limitações inerentes ao método PISA bidimensional e 
apresentando melhor correlação com métodos de referência, 
incluindo a RMC.601-605 De forma semelhante, parâmetros de 
deformação miocárdica, especialmente o strain longitudinal 
global, podem identificar disfunção ventricular subclínica 
antes da redução da fração de ejeção e fornecer informação 
prognóstica incremental em pacientes aparentemente 
assintomáticos.600,604,605

O uso de inteligência artificial para a quantificação 
automática da regurgitação, a análise multiparamétrica 
e a estratificação de risco constitui uma área de intensa 
investigação. Embora os resultados iniciais sejam promissores, 
as ferramentas de inteligência artificial ainda não têm um papel 
estabelecido na tomada de decisão clínica rotineira.604,605

8.1.4.2. Cateterismo Cardíaco Direito
O cateterismo cardíaco direito não é rotineiramente 

recomendado na avaliação da IMpc. Atualmente, é reservado 
para situações de discrepância entre sintomas e achados 
ecocardiográficos, suspeita de hipertensão pulmonar 
significativa ou quando a avaliação hemodinâmica invasiva 
puder influenciar a estratégia terapêutica.574,583,605-611 Nesses 
cenários, o método permite a caracterização direta das 
pressões de enchimento e da circulação pulmonar.

Em pacientes com IM avançada, a elevação da pressão 
capilar pulmonar e da pressão sistólica da artéria pulmonar 
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(PSAP), bem como a presença de onda V proeminente 
(>  30  mmHg), refletem a transmissão retrógrada da 
sobrecarga volumétrica do átrio esquerdo para a circulação 
pulmonar e estão associadas a maior repercussão 
hemodinâmica e pior prognóstico. A elevação da resistência 
vascular pulmonar sugere remodelamento vascular 
pulmonar mais avançado e potencial irreversibilidade 
das alterações hemodinâmicas, como resumido na Tabela 
8.4. A hipertensão pulmonar pós-capilar relacionada à IM 
é definida por pressão média da artéria pulmonar > 20 
mmHg associada a pressão capilar pulmonar > 15 mmHg. 
Embora não existam critérios hemodinâmicos invasivos 
validados para definir a gravidade anatômica da IM, os 
parâmetros obtidos pelo cateterismo cardíaco direito 
fornecem informações complementares sobre a repercussão 
fisiológica da regurgitação mitral e o seu impacto na 
circulação pulmonar.606-611

8.1.4.3. Biomarcadores
Os biomarcadores não são utilizados para definir a 

gravidade anatômica da IMpc, mas podem complementar 

a estratificação prognóstica, especialmente em pacientes 
aparentemente assintomáticos ou com achados clínicos e 
ecocardiográficos limítrofes.584,612

Os peptídeos natriuréticos, particularmente BNP e 
NT-proBNP, são os biomarcadores mais estudados na 
IMpc, correlacionando-se com a dilatação das câmaras 
cardíacas, o aumento das pressões de enchimento e 
o remodelamento ventricular. Mesmo em pacientes 
assintomáticos, com IM significativa e fração de ejeção 
preservada, níveis elevados de BNP constituem fator 
independente de eventos cardiovasculares e marcador 
precoce de deterioração hemodinâmica, associando-se ao 
desenvolvimento de sintomas, FA, IC e necessidade futura 
de intervenção valvar. Dessa forma, a elevação do BNP 
pode justificar acompanhamento clínico e ecocardiográfico 
mais frequente.584,612

Outros biomarcadores, incluindo troponina cardíaca 
ultrassensível, ST2 solúvel e galectina-3, vêm sendo 
investigados como marcadores de remodelamento 
miocárdico, fibrose e lesão subclínica. Evidências recentes 
sugerem que a integração desses marcadores com parâmetros 

Tabela 8.3 – Principais parâmetros ecocardiográficos na insuficiência mitral primária crônica

Domínio Parâmetro Valor/definição Relevância clínica

Quantificação da IM EROA ≥ 40 mm²
Compatível com IM grave; associada 
a maior mortalidade cardiovascular e 

insuficiência cardíaca

Quantificação da IM Volume regurgitante ≥ 60 mL Compatível com IM grave

Quantificação da IM Fração regurgitante ≥ 50% Compatível com IM grave

Remodelamento 
ventricular

FEVE Avaliação seriada
Redução progressiva associa-se a pior 

prognóstico

Remodelamento 
ventricular

Volumes indexados do VE Avaliação seriada
Maior valor prognóstico do que medidas 

lineares isoladas

Remodelamento atrial Volume do AE Avaliação seriada
Reflete sobrecarga volumétrica crônica e 

progressão da doença

Hipertensão pulmonar PSAP Avaliação seriada
Marcador de repercussão hemodinâmica 

avançada

Função ventricular 
subclínica

SLG
Menos negativo que 

aproximadamente −20%
Pode identificar disfunção ventricular antes 

da redução da FEVE

Anatomia valvar Ecocardiografia 3D Sempre que disponível
Melhor caracterização anatômica e 

planejamento terapêutico

Quantificação avançada Eco 3D
Especialmente útil em jatos 
excêntricos ou complexos

Reduz limitações do PISA bidimensional

Fenótipo arrítmico MAD
Pesquisa sistemática em 

PVM degenerativo
Associada a maior risco de arritmias 

ventriculares

Planejamento 
terapêutico

ETE Casos selecionados
Fundamental para reparo cirúrgico ou 

transcateter

AE: átrio esquerdo; EROA: área efetiva do orifício regurgitante; ETE: ecocardiografia transesofágica; FEVE: fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo; IM: insuficiência mitral; MAD: disjunção do anel mitral; PISA: área de superfície de isovelocidade proximal; 
PSAP: pressão sistólica da artéria pulmonar; PVM: prolapso da valva mitral; SLG: strain longitudinal global; VE: ventrículo esquerdo; 
3D: tridimensional.
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avançados de imagem, incluindo o strain longitudinal global 
e a fibrose miocárdica detectada por RMC, pode aprimorar 
a estratificação prognóstica. Entretanto, essa abordagem 
permanece investigacional e não desempenha papel 
estabelecido na tomada de decisão terapêutica rotineira 
da IMpc.593-595 Os principais biomarcadores estudados na 
IMpc e as respectivas aplicações clínicas são resumidos na 
Tabela 8.5.612-615

8.1.4.4. Ressonância Magnética Cardíaca e Tomografia 
Computadorizada

A RMC constitui o principal método complementar quando 
há discordância entre achados clínicos e ecocardiográficos. 
Sua principal contribuição é a quantificação reprodutível dos 
volumes ventriculares, do volume regurgitante e da fração 
regurgitante, independentemente da geometria do jato 
regurgitante.592,602-605

Estudos demonstraram que o volume regurgitante 
≥ 55–60 mL e a fração regurgitante ≥ 40–50% por RMC 
estão associados a maior risco de progressão clínica, de 

desenvolvimento de sintomas e de necessidade futura de 
intervenção valvar.464,584 Evidência mais recente também 
sugere que a redução da fração de esvaziamento do átrio 
esquerdo avaliado por RMC, especialmente valores < 30%, 
pode identificar pacientes com maior risco de eventos clínicos 
na IM primária.616

Além da quantificação da regurgitação, a RMC permite 
a caracterização tecidual por meio de realce tardio e 
mapeamento paramétrico. A presença de fibrose miocárdica 
está associada a remodelamento ventricular mais avançado, 
maior risco de arritmias ventriculares e pior prognóstico, 
particularmente em pacientes com prolapso da valva mitral 
e disjunção do anel mitral.595,596,613,614

A TC cardíaca desempenha um papel predominantemente 
ana tômico ,  sendo u t i l i zada  p r inc ipa lmente  no 
planejamento de intervenções estruturais. A técnica 
permite a caracterização detalhada do anel mitral, a 
quantificação da calcificação valvar e anular, mensurações 
tridimensionais e a avaliação da relação anatômica com 
estruturas adjacentes relevantes para procedimentos 
transcateter.593,604

Tabela 8.4 – Comportamento dos principais parâmetros hemodinâmicos conforme a gravidade da insuficiência mitral 
primária crônica

Parâmetro 
hemodinâmico IM leve IM moderada IM grave Valor de 

referência Aplicação clínica

Pressão atrial direita Normal
Normal ou 

discretamente 
elevada

Frequentemente 
elevada

2–8 mmHg
Avaliação da congestão 
sistêmica e da função 

ventricular direita

Pressão média da 
artéria pulmonar

< 20 mmHg 20–25 mmHg > 25 mmHg < 20 mmHg
Diagnóstico e quantificação 
da hipertensão pulmonar

PCP/Wedge ≤ 15 mmHg 15–18 mmHg > 18–20 mmHg ≤ 15 mmHg
Estimativa da pressão atrial 
esquerda e das pressões de 

enchimento

Onda V da PCP
Pequena 

(< 15 mmHg)
15–30 mmHg > 30 mmHg Variável

Marcador de repercussão 
hemodinâmica da 
insuficiência mitral

Resistência vascular 
pulmonar

Normal
Habitualmente 

normal
Pode estar elevada < 2 WU

Diferencia componente pós-
capilar de pré-capilar

Débito cardíaco Normal Normal Pode reduzir-se 4–8 L/min
Avaliação da função 
circulatória global

Índice cardíaco Normal
Habitualmente 

preservado
Pode estar reduzido ≥ 2,2 L/min/m²

Avaliação da reserva 
hemodinâmica

Saturação venosa 
mista de oxigênio

Normal
Habitualmente 

preservada
Pode reduzir-se 60–80%

Equilíbrio entre oferta e 
consumo de oxigênio

Pressão sistólica da 
artéria pulmonar

< 35 mmHg 35–50 mmHg > 50 mmHg < 35 mmHg
Quantificação da repercussão 

pulmonar da doença

IM: insuficiência mitral; PCP: pressão capilar pulmonar; WU: unidades Wood.
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8.1.4.5. Avaliação Genética
A maioria dos casos de IMpc degenerativa ocorre de 

forma esporádica e não requer investigação genética 
rotineira. Entretanto, formas familiares de prolapso da valva 
mitral e síndromes hereditárias do tecido conjuntivo podem 
estar associadas à degeneração mixomatosa precoce e a 
apresentações clínicas mais complexas.574,594-596,617

A avaliação genética deve ser considerada em pacientes 
com doença de início precoce (<  50 anos), degeneração 
mixomatosa exuberante, história familiar de MVP, cirurgia 
valvar mitral ou morte súbita em parentes de primeiro grau, 
bem como na presença de manifestações sugestivas de 
síndromes do tecido conjuntivo, incluindo as síndromes de 
Marfan, Loeys-Dietz e Ehlers-Danlos.574,595,596,617

Nos pacientes com fenótipo arrítmico, particularmente 
quando associado a disjunção do anel mitral, fibrose 
miocárdica ou história familiar de morte súbita, a avaliação 
genética pode auxiliar no aconselhamento e no rastreamento 
familiar, embora seu papel na tomada de decisão terapêutica 
permaneça limitado.595,596,618,619

8.1.4.6. Tratamento Clínico
Não existe tratamento farmacológico capaz de corrigir 

ou interromper a progressão da IM primária decorrente de 
lesão anatômica valvar. Até o momento, nenhuma terapia 
medicamentosa demonstrou reduzir de forma consistente 
a gravidade da regurgitação, retardar a necessidade de 
intervenção ou modificar a história natural da doença em 
pacientes com função ventricular preservada.574,583 Assim, 
o tratamento clínico tem como objetivos o controle dos 
sintomas, o manejo das comorbidades e a monitorização da 
progressão da doença. O controle rigoroso da hipertensão 

arterial é recomendado, enquanto a FA, a IC e demais 
condições cardiovasculares associadas devem ser tratadas de 
acordo com as respectivas diretrizes específicas.574

Diuréticos podem ser utilizados para o alívio da congestão 
e dos sintomas de IC, mas não substituem a correção valvar 
quando há critérios para intervenção. Vasodilatadores, 
inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona, ARNIs 
e iSGLT2 não têm indicação rotineira para o tratamento 
da IM primária na ausência de outras indicações clínicas 
estabelecidas.574,583,620

Nos pacientes que evoluem com disfunção ventricular 
esquerda ou IC, o tratamento medicamentoso deve 
seguir as recomendações vigentes para IC, em paralelo à 
reavaliação periódica da gravidade da IM e da necessidade 
de intervenção valvar.574

8.1.4.7. Indicações de Intervenção
A intervenção na IMpc tem como objetivo prevenir 

disfunção sistólica do ventrículo esquerda, FA, hipertensão 
pulmonar e morte relacionada à doença valvar. Como a 
progressão da doença pode ocorrer antes do aparecimento 
de sintomas, a identificação precoce de marcadores de 
deterioração clínica e estrutural é fundamental para a 
definição do momento ideal da intervenção.597,598,606

A decisão terapêutica deve integrar sintomas, gravidade da 
regurgitação, repercussões cardíacas, anatomia valvar, risco 
individual e probabilidade de reparo durável. Em pacientes 
com folheto mitral evertido, a estratégia de cirurgia precoce 
associou-se a melhores desfechos a longo prazo quando 
comparada à observação inicial, reforçando a importância 
da intervenção antes do desenvolvimento de remodelamento 
cardíaco irreversível.598

Tabela 8.5 – Principais biomarcadores na insuficiência mitral primária crônica

Biomarcador Significado biológico Potencial aplicação clínica Limitações atuais

BNP
Estresse parietal ventricular e 

sobrecarga volumétrica
Estratificação prognóstica 

complementar

Ausência de ponto de corte 
validado para indicação de 

intervenção

NT-proBNP
Estresse miocárdico e aumento 
das pressões de enchimento

Estratificação prognóstica 
complementar e seguimento 

longitudinal

Influenciado por idade, função 
renal e fibrilação atrial

Troponina cardíaca 
ultrassensível

Lesão miocárdica subclínica
Potencial marcador prognóstico 

complementar
Evidência insuficiente para uso 

rotineiro

ST2 solúvel
Remodelamento e fibrose 

miocárdica
Potencial marcador prognóstico 

complementar
Uso predominantemente 

investigacional

Galectina-3 Fibrose e inflamação miocárdica
Potencial marcador prognóstico 

complementar
Uso predominantemente 

investigacional

Integração 
biomarcadores + 
imagem avançada

Avaliação combinada de 
remodelamento, fibrose e função 

ventricular

Estratégia emergente para 
pesquisa e estratificação 

prognóstica

Sem validação prospectiva para 
tomada de decisão clínica

BNP: peptídeo natriurético tipo B; NT-proBNP: fragmento N-terminal do pró-peptídeo natriurético tipo B; ST2: suppression 
of tumorigenicity-2. Nota: atualmente, não existem valores de corte universalmente aceitos para BNP, NT-proBNP ou outros 
biomarcadores que permitam definir a gravidade da insuficiência mitral ou indicar intervenção valvar de forma isolada.584,612-615
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Sempre que tecnicamente viável, o reparo cirúrgico da 
valva mitral deve ser preferido à substituição valvar, por 
estar associado a menor mortalidade operatória, melhor 
preservação da função ventricular e maior sobrevida a longo 
prazo.580,619 Em centros especializados, taxas de reparo 
superiores a 95% e de mortalidade operatória inferiores 
a 1% podem ser alcançadas em pacientes com prolapso 
da valva mitral degenerativo. Esse conceito foi reforçado 
nas recomendações contemporâneas, que valorizam a 
intervenção precoce em pacientes assintomáticos com IM 
primária grave, anatomia reparável e marcadores objetivos 
de maior risco, desde que realizada em centros com elevada 
experiência em reparo mitral.619,620 Além disso, técnicas 
cirúrgicas minimamente invasivas apresentaram resultados 
comparáveis aos da esternotomia convencional em centros 
experientes, ampliando as opções terapêuticas para pacientes 
candidatos ao reparo mitral.621

As terapias transcateter ampliaram as opções terapêuticas 
para pacientes com IM grave e risco cirúrgico elevado ou 
proibitivo. Atualmente, o TEER constitui a principal alternativa 
estabelecida nesse cenário, enquanto a substituição valvar mitral 
transcateter (transcatheter mitral valve replacement [TMVR]) 
com próteses dedicadas representa uma estratégia emergente 
para pacientes selecionados com anatomia desfavorável ao 

reparo e elevada complexidade cirúrgica.589,590,593,596,621 Estudos 
contemporâneos demonstraram elevadas taxas de sucesso 
do procedimento, baixa IM residual e resultados clínicos 
consistentes entre diferentes plataformas de reparo TEER, 
reforçando a consolidação dessa estratégia em pacientes 
adequadamente selecionados.589,622

Casos complexos devem ser avaliados por um Heart 
Team especializado, considerando a reparabilidade valvar, 
a elegibilidade para terapias transcateter, a durabilidade 
esperada do tratamento, a fragilidade, as comorbidades 
e o risco cirúrgico. Em pacientes com prolapso da valva 
mitral associado a fenótipo arrítmico, a presença de 
disjunção do anel mitral, fibrose miocárdica ou arritmias 
ventriculares complexas pode contribuir para a estratificação 
de risco, embora ainda não constitua indicação isolada para 
intervenção valvar.595,596,617,618

Parâmetros volumétricos, fibrose miocárdica e marcadores 
avançados de remodelamento podem complementar as 
medidas tradicionais na identificação de pacientes candidatos 
a intervenção precoce, mas a utilização deve permanecer 
integrada aos critérios clínicos, ecocardiográficos e anatômicos 
estabelecidos.603-605,613,614 As principais indicações de 
intervenção cirúrgica e transcateter na IMpc estão resumidas 
na Tabela 8.6.

Tabela 8.6 – Principais indicações de intervenção na insuficiência mitral primária crônica

Cenário clínico Força da 
recomendação

Certeza de 
evidência Intervenção recomendada Metas

IM primária

IM grave sintomática e risco 
operatório aceitável597,598,606,619,620 FORTE MODERADA

Intervenção valvar mitral, 
preferencialmente reparo 
cirúrgico (plastia). Padrão-
ouro, benefício consistente.

IM grave sintomática, anatomia 
favorável e risco cirúrgico elevado  
ou proibitivo589,590

FORTE MODERADA Favorece TEER.  
Alternativa validada.

IM grave assintomática com 
FEVE ≤ 60% ou  
LVESD ≥ 40 mm597,598

FORTE MODERADA

Intervenção valvar 
mitral, preferencialmente 
reparo cirúrgico (plastia). 

Intervenção precoce 
consolidada.

IM grave. Quando a intervenção está 
indicada e a anatomia degenerativa é 
favorável ao reparo580,619,620

FORTE MODERADA
Preferir reparo cirúrgico da 
valva mitral à substituição 

valvar cirúrgica.

IM grave assintomática com  
fibrilação atrial de início recente 
atribuída à IM597,598

FORTE MODERADA
Favorece a cirurgia. 

Depende da  
experiência local.

IM grave assintomática com 
hipertensão pulmonar (PSAP > 50 
mmHg em repouso)597,598,607,610,611

FORTE MODERADA
Favorece a cirurgia. 

Depende da 
experiência local.

IM grave assintomática com elevada 
probabilidade de reparo durável 
(> 95%) e baixa mortalidade operatória 
em centro especializado598,600,619

CONDICIONAL MODERADA

Considerar intervenção 
precoce, preferencialmente 

reparo cirúrgico. Centro 
experiente é chave.
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8.1.4.8. Seguimento
A frequência do acompanhamento deve ser individualizada 

de acordo com a presença de sintomas, a estabilidade 
dos achados ecocardiográficos, a capacidade funcional, a 
ocorrência de FA, a função ventricular esquerda, os volumes 
ventriculares, o tamanho do átrio esquerdo, a PSAP e os 
parâmetros de gravidade da regurgitação.597,603-606 Os intervalos 
sugeridos para seguimento clínico e ecocardiográfico estão 
resumidos na Tabela 8.7. 

O surgimento de sintomas, FA de início recente, 
hipertensão pulmonar ou deterioração da função ventricular 
deve motivar reavaliação da estratégia terapêutica. Da mesma 
forma, evidências de remodelamento cardíaco progressivo 
podem antecipar a necessidade de intervenção mesmo em 
pacientes assintomáticos.597,598

Após intervenção cirúrgica ou transcateter, recomenda-
se acompanhamento clínico e ecocardiográfico periódico 
para avaliação da função ventricular, da durabilidade 
do procedimento, da recorrência da IM e de possíveis 
complicações relacionadas ao tratamento.589,590,619,620

8.1.4.9. Tabela de Atualização Obrigatória
Embora os princípios fundamentais do diagnóstico e do 

tratamento da IMpc permaneçam estabelecidos há décadas, 
avanços recentes ampliaram significativamente a compreensão 
da história natural da doença, dos mecanismos de progressão, 
da estratificação de risco e das opções terapêuticas disponíveis. 
Entre as principais contribuições incorporadas à atualização de 

2026, destacam-se a consolidação das terapias transcateter, 
o desenvolvimento da TMVR, a crescente utilização da 
imagem multimodal avançada, o reconhecimento do fenótipo 
arrítmico associado ao prolapso da valva mitral, os avanços na 
genética da doença degenerativa e a valorização dos centros 
especializados em reparo mitral, conforme apresentado na 
Tabela 8.8.

8.1.5. Insuficiência Mitral Secundária

8.1.5.1. Prevalência e Etiologia

A IMS é a forma mais frequente de IM em pacientes com 
IC e disfunção ventricular esquerda. Estudos observacionais 
demonstraram prevalência de IM moderada ou grave 
em aproximadamente 20 a 35% dos pacientes com IC, 
associada ao aumento de hospitalizações e de mortalidade 
cardiovascular.586-588 As principais etiologias da IMS incluem 
cardiopatia isquêmica, responsável por aproximadamente 
40 a 50% dos casos, cardiomiopatia dilatada não isquêmica 
(30–40%) e FA associada à IM funcional atrial (10–20%), cuja 
importância clínica tem sido progressivamente reconhecida 
nos últimos anos.575,585

8.1.5.2. Fisiopatologia da Insuficiência Mitral Secundária

Diferentemente da primária, a IMS decorre de 
remodelamento ventricular ou atrial na presença de folhetos 
mitrais estruturalmente normais.574,585-588 As principais 

IM grave sintomática, anatomia 
desfavorável para TEER e risco 
cirúrgico elevado ou proibitivo593,605,621

CONDICIONAL BAIXA

Considerar substituição 
valvar mitral transcateter 
com prótese dedicada em 

centros especializados

IM secundária ventricular

Sintomática com terapia otimizada FORTE MODERADA Favorece TEER COAP-like

Necessidade de cirurgia cardíaca 
associada

FORTE BAIXA Favorece cirurgia Consenso clínico

Alto risco cirúrgico isolado FORTE MODERADA Favorece TEER Individualizar

IM secundária atrial

FE preservada + 
dilatação atrial

CONDICIONAL BAIXA Favorece cirurgia
Fenótipo 

emergente

Alto risco cirúrgico FRACA BAIXA Favorece TEER Evidência limitada

IM moderada + 
outra cirurgia associada

CONDICIONAL BAIXA Favorece correção 
concomitante

Individualizar

IM grave + 
cirurgia de outra valva

FORTE BAIXA Favorece correção 
concomitante

Abordagem 
integrada

Pacientes sem elegibilidade  
para intervenção 
(fragilidade/baixa sobrevida)

FORTE BAIXA Favorece tratamento 
clínico/paliativo

Foco em 
qualidade de vida

FE: fração de ejeção; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IM: insuficiência mitral; LVESD: diâmetro sistólico final do 
ventrículo esquerdo; PSAP: pressão sistólica da artéria pulmonar; TEER: reparo transcateter borda a borda.
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Tabela 8.7 – Intervalos sugeridos para seguimento da insuficiência mitral primária crônica

Gravidade da IM Avaliação clínica Ecocardiografia

Leve 3–5 anos 3–5 anos

Moderada Anual 1–2 anos

Grave assintomática (FEVE > 60% e LVESD < 40 mm) 6–12 meses 6–12 meses

Grave próxima ao limiar de intervenção* 3–6 meses 3–6 meses

Após intervenção cirúrgica ou transcateter Individualizada Conforme tipo de intervenção e achados evolutivos

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IM: insuficiência mitral; LVESD: diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo. 
*Pacientes com progressão das dimensões ventriculares, queda da FEVE, fibrilação atrial de início recente, hipertensão pulmonar 
ou outros marcadores de progressão clínica.

Tabela 8.8 – Principais evidências incorporadas à atualização da insuficiência mitral primária crônica

Estudo/área População Principal achado Impacto na SBC 2026

UK Mini Mitral Trial591 IM degenerativa com 
indicação cirúrgica

Minitoracotomia apresentou 
resultados clínicos comparáveis à 
esternotomia convencional

Fortalecimento da cirurgia 
minimamente invasiva em centros 
experientes

EXPAND Registry589 Pacientes submetidos 
a TEER

Elevadas taxas de sucesso 
procedural e baixa insuficiência 
mitral residual em prática clínica 
contemporânea

Consolidação do TEER em 
pacientes adequadamente 
selecionados

CLASP IID622 IM degenerativa 
elegível para TEER

Resultados clínicos e 
ecocardiográficos consistentes 
entre plataformas contemporâneas 
de reparo borda a borda

Consolidação das terapias borda a 
borda (edge-to-edge)

Imagem multimodal avançada 
(eco 3D, RMC e TC)593,605 IM degenerativa

Melhor caracterização anatômica, 
quantificação da regurgitação e 
planejamento terapêutico

Maior protagonismo da imagem 
multimodal na tomada de decisão

Fenótipo arrítmico 
do prolapso valvar 
mitral595,596,617,618

Prolapso valvar mitral
Associação entre disjunção do 
anel mitral, fibrose miocárdica e 
arritmias ventriculares

Estratificação de risco mais 
refinada em pacientes 
selecionados

Genética da doença 
degenerativa mitral623

Doença mixomatosa e 
prolapso valvar mitral

Melhor compreensão da base 
genética da degeneração 
mixomatosa e do prolapso mitral

Inclusão da avaliação genética em 
cenários selecionados

TMVR com próteses 
dedicadas621

IM grave de alto risco 
cirúrgico

Resultados iniciais promissores 
em pacientes não elegíveis para 
reparo

Inclusão da TMVR como terapia 
emergente para pacientes 
selecionados

Centros especializados em 
reparo mitral619,620

IM degenerativa com 
anatomia reparável

Taxas de reparo superiores a 95% 
e mortalidade operatória inferior a 
1% em centros experientes

Reforço da centralização de casos 
complexos e da avaliação por 
Heart Team

3D: tridimensional; IM: insuficiência mitral; RMC: ressonância magnética cardíaca; SBC: Sociedade Brasileira de Cardiologia; 
TC: tomografia computadorizada; TEER: reparo transcateter borda a borda; TMVR: substituição transcateter da valva mitral.
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etiologias incluem cardiopatia isquêmica, cardiomiopatia 
dilatada não isquêmica e FA crônica. Atualmente, a IMS é 
reconhecida como uma síndrome heterogênea, que abrange 
fenótipos ventriculares e atriais funcionais, com mecanismos 
fisiopatológicos, prognósticos e estratégias terapêuticas 
distintos.585-588,624

Na forma ventricular funcional, considerada a apresentação 
clássica e historicamente mais estudada da IMS, a regurgitação 
resulta do remodelamento excêntrico do ventrículo esquerdo 
associado à cardiopatia isquêmica ou às cardiomiopatias 
dilatadas. Em séries contemporâneas, a cardiopatia isquêmica 
responde por aproximadamente 40–50% dos casos de IMS, 
enquanto as cardiomiopatias não isquêmicas representam 
cerca de 30–40% dos casos.585-588 A dilatação ventricular 
excêntrica promove o deslocamento apical e lateral dos 
músculos papilares, o aumento das forças de tethering, a 
restrição da coaptação dos folhetos e o desenvolvimento de IM 
progressiva. Esse mecanismo corresponde predominantemente 
à classificação funcional tipo IIIb de Carpentier e estabelece 
um ciclo de retroalimentação entre a regurgitação mitral, o 
remodelamento ventricular e a IC.586-588

Nas últimas duas décadas, esse fenótipo tornou-se o 
principal modelo fisiopatológico da IMS, fundamentando 
grande parte das evidências provenientes de estudos 
observacionais, ensaios clínicos randomizados e estudos de 
terapias transcateter contemporâneas, incluindo COAPT, 
MITRA-FR e RESHAPE-HF2.586-588

Na forma atrial funcional, a dilatação atrial esquerda e a 
do anel mitral podem produzir IM significativa mesmo na 
ausência de remodelamento ventricular relevante. Nessa 
condição, a regurgitação decorre predominantemente da 
dilatação anular e da redução da superfície de coaptação 

dos folhetos, sem deslocamento significativo dos músculos 
papilares nem tethering ventricular significativo. Inicialmente 
descrita em pacientes com FA crônica e dilatação anular 
isolada, essa entidade passou a ser reconhecida como um 
fenótipo distinto da IMS.624-626 Em séries contemporâneas 
de IM atrial grave, aproximadamente 90% dos pacientes 
apresentavam FA e mais de 80% apresentavam dilatação 
importante do átrio esquerdo, reforçando a estreita associação 
entre remodelamento atrial e o desenvolvimento desse 
fenótipo (Tabela 8.9).685,625,626

8.1.5.3. Avaliação Diagnóstica

A avaliação diagnóstica da IMS utiliza os mesmos métodos 
empregados na IM primária, incluindo ETT, ecocardiograma 
transesofágico, ecocardiograma tridimensional, RMC, TC 
cardíaca, biomarcadores e avaliação hemodinâmica invasiva 
em situações selecionadas. Entretanto, diferentemente da 
IM primária, a interpretação desses métodos deve enfatizar 
a caracterização do remodelamento ventricular ou atrial 
subjacente, da função miocárdica e da interação entre a 
gravidade da regurgitação e a doença cardíaca de base. As 
principais diferenças na aplicação e na interpretação dos 
métodos diagnósticos entre a IM primária e a secundária são 
resumidas na Tabela 8.10.582,583,593,605

A ecocardiografia permanece o método central 
para a identificação do mecanismo da regurgitação, 
a diferenciação dos fenótipos ventriculares e atriais 
e  a  quant i f i cação do remode lamento  card íaco 
subjacente.582,583,585 Diferentemente da IM primária, na 
IMS, os achados ecocardiográficos devem ser interpretados 
em conjunto com o grau de remodelamento cardíaco. 

Tabela 8.9 – Evolução do reconhecimento da insuficiência mitral funcional atrial como fenótipo distinto da insuficiência 
mitral secundária

Estudo Pergunta científica Principal contribuição Impacto no campo

Otsuji et al. (2002)624

A dilatação anular isolada 
pode gerar insuficiência 
mitral funcional sem doença 
ventricular?

Demonstrou que dilatação 
anular associada à fibrilação 
atrial pode produzir 
insuficiência mitral funcional 
na ausência de remodelamento 
ventricular significativo

Introdução do conceito de 
insuficiência mitral atrial 
funcional

Deferm et al. (2019)625
Como se comportam os 
pacientes com insuficiência 
mitral atrial funcional?

Descreveu prevalência, 
características clínicas e 
desfechos associados ao 
fenótipo atrial

Consolidação da entidade 
clínica

Machino-Ohtsuka et al. 
(2016)626

Quais são os marcadores 
anatômicos e ecocardiográficos 
da insuficiência mitral atrial 
funcional?

Caracterizou remodelamento 
atrial, dilatação anular e 
padrões ecocardiográficos 
específicos

Definição anatômica e 
ecocardiográfica do fenótipo

Estudos contemporâneos 
(2020–2025)585,624-626

A insuficiência mitral 
atrial funcional representa 
uma entidade distinta da 
insuficiência mitral ventricular 
funcional?

Confirmação de mecanismos 
fisiopatológicos, prognóstico 
e potenciais estratégias 
terapêuticas próprios

Reconhecimento formal 
da insuficiência mitral 
atrial funcional como 
fenótipo distinto dentro da 
insuficiência mitral secundária
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Essa relação foi destacada nos estudos MITRA-FR e 
COAPT, nos quais pacientes com IMS aparentemente 
semelhante apresentaram resultados clínicos distintos 
após intervenção transcateter, reforçando a importância 
da avaliação integrada entre a gravidade da regurgitação 
e a extensão da doença miocárdica subjacente.627,628 
Posteriormente, Grayburn et al. propuseram os conceitos 
de IM proporcional e desproporcional, fornecendo um 
arcabouço fisiopatológico para interpretar a interação entre 
remodelamento ventricular e a gravidade da regurgitação.581

A quantificação da IMS deve ser multiparamétrica. Valores 
de área efetiva do orifício regurgitante (EROA) ≥  0,20 
cm², volume regurgitante ≥  30 mL e fração regurgitante 
≥ 50% são compatíveis com IMS grave e devem ser sempre 
interpretados no contexto clínico, considerando a extensão do 
remodelamento cardíaco e a gravidade da doença miocárdica 
subjacente.582-585 Nenhum parâmetro isolado deve ser utilizado 
para definir a gravidade da IMS.

Na forma ventricular funcional, predominam a dilatação 
ventricular, o deslocamento dos músculos papilares, o 
tethering e a restrição sistólica dos folhetos (Carpentier IIIb). 
Na forma atrial funcional, predominam a dilatação atrial 
esquerda e a dilatação anular mitral, geralmente com fração 
de ejeção preservada.585,624-626

Lancellotti et al. demonstraram que a IMS apresenta 
compor tamento  d inâmico ,  podendo  aumenta r 
significativamente durante o esforço e associar-se a pior 
prognóstico, o que reforça o papel da ecocardiografia sob 
estresse em pacientes com sintomas desproporcionais aos 
achados em repouso.626

Mais recentemente, a ecocardiografia tridimensional 
passou a desempenhar um papel crescente na avaliação da 

geometria valvar, do grau de tethering e da anatomia anular 
e no planejamento de terapias transcateter, particularmente 
TEER e TMVR.589,590,593 Além da ecocardiografia, a RMC, a 
TC cardíaca e a avaliação hemodinâmica invasiva podem 
fornecer informações complementares para a estratificação 
de risco e o planejamento terapêutico em casos selecionados, 
particularmente quando há discordância entre os achados 
clínicos e ecocardiográficos ou quando se considera 
intervenção transcateter.605,693

8.1.5.4. Gravidade e Estratificação de Risco
A IMS está associada ao aumento das hospitalizações 

por IC, da mortalidade cardiovascular e da mortalidade 
por todas as causas. Estudos observacionais demonstraram 
que a presença de IM moderada a grave constitui um 
marcador prognóstico independente de eventos adversos, 
associando-se a um aumento de aproximadamente 
40–70% no risco de mortalidade quando comparada à 
ausência de regurgitação significativa, mesmo após ajuste 
pela gravidade da disfunção ventricular esquerda.584,611 
Entretanto, diferentemente da IMpc, o prognóstico não 
depende apenas da gravidade da regurgitação, mas também 
da interação entre IM, remodelamento ventricular e doença 
miocárdica subjacente.582,611 Esse conceito foi reforçado 
pelos estudos MITRA-FR e COAPT, que apresentaram 
resultados distintos quanto ao reparo mitral transcateter 
em pacientes com IMS com características aparentemente 
semelhantes.627,628 Para explicar essas diferenças, Grayburn 
et al. propuseram os conceitos de IM proporcional e 
IM desproporcional, segundo os quais a magnitude da 
regurgitação deve ser interpretada em relação ao grau de 
dilatação ventricular e não de forma isolada.581

Tabela 8.10 – Principais diferenças na interpretação dos métodos diagnósticos entre a insuficiência mitral primária e a 
secundária

Método diagnóstico IM primária crônica IM secundária

Ecocardiografia transtorácica
Avaliação anatômica valvar e quantificação 
da regurgitação

Quantificação da regurgitação e caracterização 
do remodelamento ventricular ou atrial

Ecocardiografia transesofágica
Definição do mecanismo degenerativo e 
planejamento cirúrgico/transcateter

Planejamento de TEER/TMVR e avaliação 
anatômica avançada

Ecocardiografia tridimensional
Caracterização anatômica dos folhetos e do 
anel mitral

Avaliação do tethering e da geometria anular e 
planejamento estrutural

Ressonância magnética cardíaca
Quantificação da regurgitação, dos 
volumes ventriculares e de fibrose

Quantificação da regurgitação, caracterização 
miocárdica e avaliação do remodelamento 
ventricular

Tomografia computadorizada 
cardíaca

Avaliação anatômica complementar
Planejamento de procedimentos estruturais, 
especialmente TMVR

Biomarcadores 
(BNP/NT-proBNP)

Marcadores complementares de 
repercussão hemodinâmica

Marcadores prognósticos centrais associados 
à insuficiência cardíaca

Cateterismo cardíaco direito
Casos selecionados e discordância 
diagnóstica

Avaliação frequente da repercussão 
hemodinâmica e da hipertensão pulmonar

BNP: peptídeo natriurético tipo B; IM: insuficiência mitral; NT-proBNP: peptídeo natriurético tipo B N-terminal; TEER: reparo 
transcateter borda a borda; TMVR: substituição valvar mitral transcateter.
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Valores de EROA ≥ 0,20 cm², volume regurgitante ≥ 30 
mL e fração regurgitante ≥ 50% são compatíveis com IMS 
grave e associam-se a pior evolução clínica.582-585 A disfunção 
ventricular direita e a hipertensão pulmonar constituem 
marcadores independentes de pior evolução clínica e de 
mortalidade, refletindo estágios mais avançados da DCV 
subjacente.610,611

Embora a maior parte das evidências prognósticas 
decorra da IMS ventricular, estudos recentes sugerem que 
a IM atrial funcional também está associada ao aumento de 
hospitalizações por IC, de recorrência de FA e de mortalidade, 
reforçando a necessidade de adequada estratificação desses 
pacientes.585,625,626

Atualmente, não há um escore prognóstico universalmente 
validado para IMS. Em candidatos a intervenção valvar, o 
Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality (STS-
PROM) e o EuroSCORE II podem complementar a avaliação 
do risco procedimental realizada pelo Heart Team, embora 
não tenham sido desenvolvidos especificamente para 
estratificação prognóstica da IMS. Os principais componentes 
da estratificação contemporânea de risco estão resumidos 
na Tabela 8.11.

8.1.5.5. Manejo Clínico da Insuficiência Mitral Secundária
Diferentemente da IMpc, na qual a correção da valva constitui 

o tratamento central, o manejo da IMS tem como fundamento 
o tratamento otimizado da IC e da cardiopatia subjacente. A 
redução do remodelamento ventricular por meio da GDMT, 
da terapia de ressincronização cardíaca e, quando indicada, 
da revascularização miocárdica pode reduzir a gravidade da 
regurgitação e modificar sua evolução clínica.582,586-588

A otimização clínica deve preceder qualquer decisão 
intervencionista. A GDMT contemporânea inclui ARNIs, 
betabloqueadores, ARMs, iSGLT2s, terapias associadas 
à redução de mortalidade, hospitalizações por IC e 
remodelamento ventricular adverso.236,629-632 incorporação 
dos iSGLT2s consolidou o conceito de tratamento clínico 
maximamente otimizado antes da consideração de terapias 
valvares avançadas.236,632 

A terapia de ressincronização cardíaca deve ser 
considerada em pacientes elegíveis, podendo promover 
remodelamento reverso, melhora da sincronia mecânica e 
redução da IM funcional. Estudos demonstraram redução 
significativa da regurgitação mitral e remodelamento 
ventricular reverso em parcela substancial dos pacientes 
submetidos à ressincronização, associados à melhora clínica 
e prognóstica.633,634

Na IM secundária à FA, o controle da FA, a otimização 
do tratamento da IC – quando presente – e a redução da 
sobrecarga atrial constituem componentes importantes 
da estratégia terapêutica inicial. Embora as evidências 
sejam menos robustas que aquelas disponíveis para a 
IMS ventricular, estudos contemporâneos sugerem que o 
tratamento da arritmia e do remodelamento atrial pode 
influenciar favoravelmente a evolução clínica desses 
pacientes.585,624-626,590,635,636

Nos pacientes com cardiopatia isquêmica, a avaliação da 
viabilidade miocárdica e da necessidade de revascularização 
permanece uma parte fundamental da estratégia terapêutica. 
Em casos selecionados, a revascularização isolada pode reduzir 
a gravidade da IM por meio da melhora da função ventricular 
regional e global.586-588

Tabela 8.11 – Marcadores associados a pior prognóstico na IMS

Domínio Marcador Associação prognóstica

Gravidade da IM

EROA ≥ 0,20 cm² ↑ Hospitalização por IC, ↑ mortalidade

Volume regurgitante ≥ 30 mL ↑ Eventos cardiovasculares

Fração regurgitante ≥ 50% ↑ Progressão clínica

Remodelamento do ventrículo esquerdo
Aumento do LVESV/LVEDV ↑ Mortalidade

FEVE reduzida ↑ Mortalidade e IC

Ventrículo direito Disfunção ventricular direita Forte marcador prognóstico adverso

Circulação pulmonar Hipertensão pulmonar ↑ Mortalidade e pior resposta terapêutica

Hemodinâmica PCP elevada/onda V proeminente Maior repercussão hemodinâmica

Biomarcadores BNP e NT-proBNP elevados ↑ Hospitalização e mortalidade

AFMR Dilatação atrial importante ↑ Fibrilação atrial recorrente e IC

Ecocardiografia de estresse Aumento da IM ao esforço ↑ Sintomas e pior prognóstico

AFMR: insuficiência mitral atrial funcional; BNP: peptídeo natriurético tipo B; EROA: área efetiva do orifício regurgitante; FEVE: fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo; IC: insuficiência cardíaca; IM: insuficiência mitral; IMS: insuficiência mitral secundária; LVEDV: volume 
diastólico final do ventrículo esquerdo; LVESV: volume sistólico final do ventrículo esquerdo; NT-proBNP: N-terminal do peptídeo 
natriurético tipo B; PCP: pressão capilar pulmonar.
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A gravidade da IM pode reduzir após a otimização da 
terapia clínica e do remodelamento ventricular, justificando 
uma reavaliação sistemática antes da indicação de terapias 
valvares avançadas.582,586-588

Após otimização e estabilização do tratamento da 
IC, recomenda-se reavaliação clínica e ecocardiográfica 
para determinar a persistência da IM, sua repercussão 
hemodinâmica e a necessidade de terapias adicionais. Pacientes 
sintomáticos, com IMS persistente e hemodinamicamente 
significativa, apesar de GDMT otimizada, devem ser 
avaliados por uma equipe multidisciplinar, envolvendo 
especialistas em IC, imagem cardiovascular, cardiologia 
intervencionista e cirurgia cardíaca.586-590

8.1.5.6. Terapias Transcateter e Cirúrgicas
Apesar da otimização do tratamento clínico, parte dos 

pacientes permanece sintomática e apresenta IMS significativa. 
Nesses casos, terapias valvares cirúrgicas ou transcateter 
podem ser consideradas após avaliação por um Heart Team 
especializado.586-590 As recomendações contemporâneas para 
terapias cirúrgicas e transcateter na IMS estão resumidas na 
Tabela 8.12.

O desenvolvimento do TEER modificou significativamente 
o tratamento da IMS. O estudo MITRA-FR randomizou 304 
pacientes com IMS grave para TEER ou tratamento clínico 
isolado e não demonstrou redução significativa do desfecho 
composto de morte ou hospitalização por IC em 12 meses 
(54,6% vs. 51,3%, respectivamente; p = 0,53).627 A população 
incluída apresentava ventrículos mais dilatados (índice 
médio [DP] de volume diastólico final de 135 [35] mL/m²) 
e menor gravidade relativa da regurgitação (EROA média de 
31 mm²), sugerindo predomínio do impacto prognóstico da 
cardiomiopatia subjacente.627

Em contraste, o estudo COAPT randomizou 614 pacientes 
com IM persistente secundária à GDMT otimizada e 
demonstrou redução significativa das hospitalizações por IC 
em 24 meses (35,8% vs. 67,9%; HR 0,53; IC95% 0,40–0,70; 
p  <  0,001), além de redução da mortalidade por todas 
as causas (29,1% vs. 46,1%; HR 0,62; IC 95% 0,46–0,82; 
p < 0,001).628 Os pacientes apresentavam IM mais grave 
(EROA média de 41 mm²) e menor grau de remodelamento 
ventricular (índice médio [DP] de volume diastólico final 
de 101 [34] mL/m²), reforçando a importância da seleção 
adequada dos candidatos à intervenção.628

Para explicar esses resultados aparentemente divergentes, 
Grayburn et al. propuseram os conceitos de IM proporcional 
e IM desproporcional, sugerindo que pacientes com 
regurgitação desproporcional ao grau de remodelamento 
ventricular apresentam maior probabilidade de benefício com 
intervenção valvar, enquanto aqueles com dilatação ventricular 

Recomendações 
para o manejo 
clínico da 
insuficiência mitral 
secundária

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A GDMT otimizada 
para insuficiência 
cardíaca é 
recomendada como 
tratamento inicial 
para pacientes 
com IMS associada 
à disfunção 
ventricular 
esquerda.236,630-632

FORTE ALTA

A reavaliação clínica 
e ecocardiográfica 
após a otimização 
da GDMT é 
recomendada antes 
da consideração de 
terapias valvares 
cirúrgicas ou 
transcateter.582,586-590

FORTE BAIXA

A terapia de 
ressincronização 
cardíaca é 
recomendada 
para pacientes 
elegíveis, de acordo 
com as diretrizes 
para insuficiência 
cardíaca.633,634

FORTE ALTA

A avaliação da 
viabilidade miocárdica 
e da necessidade 
de revascularização 
deve ser considerada 
em pacientes com 
cardiopatia isquêmica 
e IMS.586-588

FORTE BAIXA

O controle da FA 
e das condições 
associadas deve 
ser considerado 
em pacientes 
com insuficiência 
mitral secundária à 
FA.585,624-626,636

CONDICIONAL BAIXA

Pacientes com 
IMS persistente e 
sintomática, apesar 
de GDMT otimizada, 
devem ser avaliados 
pelo Heart Team 
para definição 
da estratégia 
terapêutica.586-590

FORTE BAIXA

GDMT: terapia medicamentosa guiada por diretrizes; IMS: 
insuficiência mitral secundária; FA: fibrilação atrial.
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muito avançada apresentam prognóstico predominantemente 
determinado pela cardiomiopatia subjacente.581

Mais recentemente, o estudo RESHAPE-HF2 randomizou 
505 pacientes com IMS persistente apesar de GDMT otimizada 
para TEER ou terapia médica isolada e demonstrou redução do 
desfecho combinado de hospitalização por IC e mortalidade 
cardiovascular (37,0 vs. 58,9 eventos por 100 pacientes-ano; 
RR 0,64; IC 95% 0,48–0,85; p = 0,002).587 O estudo tornou-se 
o segundo grande ensaio clínico randomizado positivo após o 
COAPT, reforçando a consistência do benefício do TEER em 
pacientes adequadamente selecionados.

Registros contemporâneos reforçaram a aplicabilidade 
desses resultados na prática clínica. No EXPAND Registry, 
envolvendo mais de 1.000 pacientes tratados com MitraClip, 
o sucesso procedural foi superior a 95%, com IM ≤ 2+ em 
aproximadamente 90% dos pacientes após o procedimento 
e melhora sustentada da classe funcional.589 Resultados 
semelhantes foram observados no COAPT Post-Approval 
Study, demonstrando a reprodutibilidade dos ensaios 
randomizados em populações do mundo real.590  Além disso, 
o seguimento de 5 anos do COAPT confirmou a durabilidade 
do benefício clínico do TEER, com manutenção da redução 
das hospitalizações por IC e da mortalidade.635

Mais recentemente, o estudo MATTERHORN comparou 
diretamente TEER e cirurgia em pacientes com IMS. O estudo 
demonstrou a não inferioridade do TEER quanto ao desfecho 
composto de morte, hospitalização por IC, necessidade de 
assistência ventricular mecânica ou reintervenção valvar, além 
de menor incidência de complicações perioperatórias.588

A TMVR representa uma alternativa emergente para 
pacientes com anatomia desfavorável ao reparo ou com 
elevada complexidade cirúrgica. Estudos contemporâneos 
com plataformas dedicadas demonstraram altas taxas de 

sucesso técnico, eliminação quase completa da regurgitação 
mitral e melhora funcional sustentada, embora a tecnologia 
permaneça em fase de expansão clínica e de investigação.593,621 
Dados recentes de seguimento de 5 anos com o sistema 
Intrepid reforçaram a viabilidade dessa estratégia em pacientes 
adequadamente selecionados.637

Paralelamente, evidências emergentes sugerem que a IM 
funcional atrial representa um fenótipo distinto da IMS à 
disfunção ventricular. Dados observacionais contemporâneos 
demonstraram associação entre TEER e redução de morte ou 
de hospitalização por IC em pacientes com IM funcional atrial 
moderada a grave, o que ampliou o interesse por estratégias 
terapêuticas direcionadas a essa população específica.636-638 

A TMVR com o sistema SAPIEN M3 tem emergido como 
uma alternativa potencial para pacientes com IM significativa 
e sintomática, considerados inelegíveis para cirurgia 
convencional ou para TEER. A principal evidência disponível 
deriva do estudo ENCIRCLE,639 um ensaio prospectivo 
multicêntrico de braço único, que demonstrou elevada taxa 
de sucesso do procedimento, redução consistente da IM 
para graus ≤ 1+ e melhora significativa da classe funcional 
e da qualidade de vida. As taxas de eventos adversos foram 
consideradas aceitáveis em uma população de alto risco 
cirúrgico. O sistema incorpora um mecanismo de ancoragem 
dedicado (dock mitral), permitindo o implante transeptal 
e reduzindo o risco de complicações, como embolização 
protética e obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo 
(VSVE). No entanto, considerando que os dados disponíveis 
provêm de estudos não randomizados, sem comparação 
direta com outras estratégias terapêuticas, essa abordagem 
pode receber recomendação condicional a favor de seu uso, 
com baixa certeza da evidência, devendo sua indicação ser 
individualizada no contexto de um Heart Team experiente.

Tabela 8.12 – Recomendações para terapias cirúrgicas e transcateter na insuficiência mitral secundária

Cenário clínico Classe Nível de 
evidência Intervenção recomendada

IMS grave sintomática persistente apesar de 
GDMT otimizada, anatomia favorável e avaliação 
por Heart Team.686,587,589,590

FORTE MODERADA Reparo mitral (TEER)

IMS grave em pacientes submetidos a CRM ou 
outra cirurgia cardíaca concomitante.586,597 FORTE MODERADA Correção cirúrgica da IM durante a 

cirurgia principal

IMS grave sintomática apesar de GDMT otimizada 
e elegível para intervenção.586,587,589,590 FRACA MODERADA

Considerar TEER para redução de 
hospitalizações por insuficiência 
cardíaca e melhora prognóstica

IMS grave com anatomia desfavorável para TEER 
e risco cirúrgico aceitável.586,597 FRACA BAIXA Considerar cirurgia mitral em 

pacientes selecionados

IMS grave com anatomia desfavorável para TEER 
e risco cirúrgico elevado ou proibitivo.583,605,621 FRACA BAIXA

Considerar TMVR com 
próteses dedicadas em centros 
especializados

IMS grave associada à insuficiência cardíaca 
avançada candidata a terapias avançadas.586,597 FRACA BAIXA

Individualizar a estratégia 
terapêutica em centros 
especializados
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8.1.5.7. Seguimento Clínico e Ecocardiográfico
O seguimento clínico e ecocardiográfico constitui um 

componente essencial do manejo da IM. Seus principais 
objetivos são monitorar a progressão da doença, identificar 
precocemente repercussões estruturais cardíacas, detectar 
o surgimento de sintomas ou complicações associadas e 
determinar o momento mais apropriado para intervenção. A 
monitorização seriada permite reconhecer a transição entre 
as fases compensada e descompensada da doença e evitar o 
atraso terapêutico, potencialmente associado a dano cardíaco 
irreversível.597,598 Os intervalos sugeridos para seguimento 
clínico e ecocardiográfico da IM encontram-se resumidos na 
Tabela 8.13.

Na IM primária, o acompanhamento deve focar 
na identificação precoce de marcadores prognósticos 
associados à progressão da doença. Além da avaliação clínica 
periódica, a ecocardiografia seriada permite monitorar a 
gravidade da regurgitação, a FEVE, o diâmetro sistólico 
final do ventrículo esquerdo, o remodelamento do átrio 
esquerdo e a PSAP. Deve ser dada particular atenção ao 
aparecimento de FA de início recente, hipertensão pulmonar 
e alterações da função ventricular esquerda, uma vez que 
esses achados estão associados a pior prognóstico e podem 
constituir critérios para intervenção, mesmo na ausência de 
sintomas.597,598,607,610,611

Na IMS, o seguimento deve contemplar não apenas a 
evolução da IM, mas também a progressão da cardiopatia 
subjacente. Nesses pacientes, a avaliação longitudinal da 
função ventricular esquerda, do grau de remodelamento 
ventricular, da estabilidade clínica da IC e da ocorrência de 
hospitalizações integra a estratificação de risco. Ao contrário 
da IM primária, não há intervalos universalmente estabelecidos 
para o seguimento da IMS, devendo a periodicidade das 
avaliações ser individualizada conforme a evolução da IC, 
a resposta ao tratamento clínico e a estratégia terapêutica 
adotada, incluindo TEER, cirurgia ou TMVR.586,587,597

O ETT permanece o principal método de imagem 
para o acompanhamento longitudinal da IM, permitindo 
monitorar a gravidade da regurgitação, a função ventricular, 
o remodelamento cardíaco e as repercussões hemodinâmicas 
associadas. Em situações selecionadas, particularmente 
quando há discrepância entre sintomas e achados em repouso, 
ecocardiografia sob estresse, RMC ou TC cardíaca podem 
fornecer informações complementares para a estratificação 
prognóstica e a tomada de decisão clínica.597,598,614

Após intervenção valvar, o seguimento clínico e 
ecocardiográfico permanece fundamental para documentar 
o resultado basal do procedimento, monitorar a durabilidade 
da correção obtida e identificar precocemente complicações 
ou recorrência da doença. Em pacientes submetidos ao 

IMS atrial sintomática persistente apesar do 
tratamento clínico otimizado.636 FRACA MODERADA

Considerar TEER em pacientes 
selecionados após avaliação por 
Heart Team

CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; GDMT: terapia medicamentosa guiada por diretrizes; IMS: insuficiência mitral 
secundária; TEER: reparo transcateter borda a borda; TMVR: substituição valvar mitral transcateter.

Tabela 8.13 – Intervalos sugeridos para seguimento clínico e 
ecocardiográfico da insuficiência mitral

Gravidade da IM Avaliação clínica Ecocardiografia

Leve 3–5 anos 3–5 anos

Moderada Anual 1–2 anos

Grave assintomática 
(FEVE > 60% e 
LVESD < 40 mm)

6–12 meses 6–12 meses

Grave próxima 
ao limiar de 
intervenção*

3–6 meses 3–6 meses

Após reparo 
cirúrgico ou TEER

Individualizada

Basal pós-
procedimento 
e seguimento 

periódico

Após substituição 
valvar cirúrgica ou 
TMVR

Individualizada

Basal pós-
procedimento 
e seguimento 

periódico

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IM: insuficiência 
mitral; LVESD: diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo; 
TEER: reparo transcateter borda a borda; TMVR: substituição 
valvar mitral transcateter. *Pacientes com progressão das 
dimensões ventriculares, redução da FEVE, fibrilação atrial de 
início recente, hipertensão pulmonar, aumento da gravidade 
da regurgitação ou outros marcadores de progressão clínica.

TEER, o acompanhamento deve incluir avaliação sistemática 
da IM residual ou recorrente, do gradiente transmitral, do 
remodelamento cardíaco e da evolução funcional. Nos 
pacientes tratados com TMVR, devem ser adicionalmente 
monitorizados o funcionamento protético, os gradientes 
transvalvares, a ocorrência de trombose valvar e a necessidade 
de reintervenções.586,588-590,621

8.1.5.8. Tabela de Atualização Obrigatória

Embora as recomendações atuais para IMS sejam 
fundamentadas principalmente nos estudos pivotais que 
estabeleceram o papel do TEER e das estratégias cirúrgicas, 
evidências mais recentes continuam a refinar a seleção de 
pacientes, a avaliação da durabilidade dos resultados, o papel 
de novas tecnologias e a incorporação de fenótipos específicos 
da doença. Os principais avanços contemporâneos com 
potencial de impacto nas futuras diretrizes brasileiras sobre 
IMS são resumidos na Tabela 8.14.
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8.1.5.9. Tabela Comparativa Final
A Insuficiência mitral primária constitui uma doença 

predominantemente valvar, na qual a decisão terapêutica 
é guiada pela gravidade da regurgitação e pelo momento 
ideal para a intervenção. Em contraste, a Insuficiência mitral 

secundária representa uma síndrome complexa resultante da 
interação entre a regurgitação mitral, o remodelamento cardíaco 
e a doença miocárdica subjacente. As principais diferenças 
fisiopatológicas, diagnósticas, prognósticas e terapêuticas entre 
ambas as entidades estão resumidas na Tabela 8.15.

Tabela 8.14 – Evidências contemporâneas com potencial impacto nas futuras diretrizes brasileiras de insuficiência mitral 
secundária

Estudo/tema Ano Tipo de 
evidência População Principal  

achado
Potencial impacto  

em 2026

COAPT Post-
Approval Study590 2023

Registro de 
mundo real

IM secundária tratada 
com TEER

Reproduziu os 
benefícios observados 

no COAPT em 
população não 

selecionada

Validação externa dos 
resultados do TEER

COAPT – 5 anos635 2023
Seguimento 

de ECR

IM secundária grave e 
insuficiência cardíaca 

sintomática

Benefício sustentado 
do TEER com redução 
de hospitalizações por 
insuficiência cardíaca 

e mortalidade

Consolida o TEER como 
terapia modificadora de 

prognóstico

RESHAPE-HF2587 2024 ECR

Insuficiência cardíaca 
sintomática com IM 

secundária moderada ou 
grave

Redução significativa 
de hospitalizações 
por insuficiência 

cardíaca e mortalidade 
cardiovascular

Reforça recomendação 
favorável ao TEER

MATTERHORN588 2024 ECR
IM secundária grave 
elegível para cirurgia

TEER não inferior 
à cirurgia para 

desfechos clínicos 
compostos

Possível expansão das 
indicações de TEER em 

pacientes cirúrgicos 
selecionados

ENCIRCLE639 2025
Estudo 

observacional 
multicêntrico

IM ≥ 3+, estenose mitral 
grave ou calcificação do 

anel mitral

Troca valvar (TMVR), 
prótese SAPIEN M3

Fronteira terapêutica 
para pacientes não 

elegíveis para cirurgia 
ou TEER

AFMR/TEER 
(REVEAL-AFMR/
OCEAN-Mitral)636

2026
Estudo 

observacional 
multicêntrico

IM funcional atrial 
moderada-grave

TEER associado à 
redução de morte ou 

hospitalização por 
insuficiência cardíaca 
em comparação ao 
tratamento clínico

Potencial incorporação 
da AFMR como fenótipo 
terapêutico específico

TMVR – Intrepid 
(seguimento de 5 
anos)637

2026
Seguimento 
prospectivo

IM significativa e alto 
risco cirúrgico

Eliminação 
sustentada da IM, 
baixos gradientes 
transvalvares e 

melhora funcional 
duradoura entre 
sobreviventes

Fortalece TMVR 
como alternativa para 

anatomias desfavoráveis 
à cirurgia e ao TEER

TMVR – 
Plataformas 
contemporâneas 
(SUMMIT, APOLLO, 
Tendyne)593,621,637

2024–
2026

Estudos 
prospectivos e 

registros

Pacientes com IM 
significativa e anatomia 

complexa

Elevadas taxas de 
sucesso técnico 
e correção quase 

completa da 
regurgitação mitral

Principal fronteira 
terapêutica para 

pacientes não elegíveis 
ao reparo mitral 

transcateter
TEER

AFMR: insuficiência mitral funcional atrial; ECR: ensaio clínico randomizado; IM: insuficiência mitral; TEER: reparo transcateter 
borda a borda; TMVR: substituição transcateter da valva mitral.
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8.2. Estenose Mitral
A principal etiologia da estenose mitral é a doença 

reumática, mais prevalente em países em desenvolvimento, 
como o Brasil. Porém, o envelhecimento da população, 
inclusive no Brasil, tem ocasionado aumento dos casos de 
estenose mitral de etiologia degenerativa.

8.2.1. Estenose Mitral Reumática

A estenose mitral é a lesão valvar reumática mais comum, 
resultante de sequelas de um ou mais surtos reumáticos. 
Apresenta como consequência espessamento dos folhetos 
valvares, que classicamente apresentam abertura em dome e 
fusão comissural, além de graus variáveis de acometimento 
subvalvar. Essas alterações produzem redução progressiva 

da área valvar mitral (AVM), com elevação da pressão em 
átrio esquerdo e consequente congestão pulmonar. Embora 
acometa usualmente indivíduos não idosos, não é raro 
encontrar pacientes idosos acometidos por essa etiologia. 
Considera-se estenose mitral importante quando a AVM é 
≤ 1,5 cm2.640,641

Em pacientes com AVM ≤ 1,5 cm² associada a sintomas 
ou a complicadores, como hipertensão arterial pulmonar 
(PSAP > 50 mmHg) ou FA de início recente, está indicada a 
intervenção valvar.574

O tratamento clínico, nessa situação, é indicado 
apenas para o alívio dos sintomas antes da intervenção, 
exceto quando o paciente apresenta contraindicação à 
intervenção, como baixa expectativa de vida, fragilidade 
ou comorbidades graves.

Tabela 8.15 – Principais diferenças entre insuficiência mitral primária e secundária

Domínio Insuficiência mitral primária Insuficiência mitral secundária

Mecanismo da doença Alteração estrutural da valva mitral
Remodelamento ventricular e/ou atrial com valva 

estruturalmente normal

Substrato predominante
Prolapso valvar mitral, degeneração 

mixomatosa, ruptura de cordas tendíneas 
doença reumática

Cardiomiopatia isquêmica ou não isquêmica, 
remodelamento ventricular esquerdo, fibrilação atrial

Classificação de 
Carpentier

Tipo II (movimento excessivo) 
predominante

Tipo IIIb (restrição sistólica) predominante

Determinante 
prognóstico principal

Gravidade da lesão valvar Gravidade da doença miocárdica subjacente

Evolução natural Progressão da doença valvar
Progressão da insuficiência cardíaca e remodelamento 

ventricular

Objetivo terapêutico 
principal

Corrigir a lesão valvar
Tratar a doença ventricular e reduzir a  

regurgitação residual

Objetivo da intervenção Correção definitiva da lesão valvar
Redução da carga hemodinâmica e melhora dos 

desfechos clínicos

Tratamento inicial Avaliação para reparo ou substituição valvar GDMT otimizada para insuficiência cardíaca

Papel da cirurgia Estratégia de referência quando indicada Mais seletiva e dependente do contexto clínico

Papel do TEER
Alternativa para pacientes de alto risco 

cirúrgico
Terapia central em pacientes selecionados após  

GDMT otimizada

Papel do TMVR
Estratégia emergente para anatomias 

complexas ou não reparáveis
Estratégia emergente com potencial expansão futura

Papel da imagem Definição anatômica e reparabilidade valvar
Quantificação da regurgitação, avaliação do 

remodelamento e seleção terapêutica

Marcadores de risco
Sintomas, FEVE, LVESD, hipertensão 

pulmonar e fibrilação atrial
FEVE, volumes ventriculares, remodelamento, 

hospitalizações por insuficiência cardíaca e mortalidade

Seguimento
Baseado na progressão da regurgitação e 
no surgimento de critérios de intervenção

Baseado na evolução da insuficiência cardíaca, no 
remodelamento cardíaco e na resposta ao tratamento

Heart Team Definição da estratégia valvar
Integração entre insuficiência cardíaca,  

magem cardiovascular, intervenção estrutural e 
cirurgia cardíaca

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; GDMT: terapia medicamentosa guiada por diretrizes; LVESD: diâmetro sistólico 
final do ventrículo esquerdo; TEER: reparo transcateter borda a borda; TMVR: substituição valvar mitral transcateter.
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Os fármacos utilizados incluem diuréticos de alça, 
principalmente a furosemida, para o alívio dos sintomas 
congestivos, e betabloqueadores. Na presença de FA e 
contraindicação ao uso de betabloqueadores, podem ser 
utilizados BCCs não di-hidropiridínicos ou digoxina, com 
o objetivo de manter a frequência cardíaca em torno de 
50–60 bpm. A anticoagulação está indicada na presença de 
FA paroxística, persistente ou permanente, devido à elevada 
incidência de eventos cardioembólicos; nesse contexto, a 
varfarina mostrou-se superior aos DOACs. 642

Quanto aos métodos de intervenção, as opções incluem 
a valvuloplastia mitral percutânea por cateter-balão (VMPCB) 
e a cirurgia aberta.

A VMPCB é o método de escolha por ser menos invasiva, 
demandar menor tempo de hospitalização e ser tão efetiva 
quanto a comissurotomia cirúrgica aberta em pacientes 
adequadamente selecionados. Para que seja o procedimento 
de escolha, devem estar presentes os seguintes critérios:

•	 Ausência de trombo em átrio esquerdo, confirmada por 
ecocardiograma transesofágico;

•	 Ausência de IM associada superior ao grau leve;

•	 Morfologia valvar favorável:

	ᴑ Escore de Block ≤ 8;

	ᴑ Ausência de calcificação comissural.

8.2.1.1. Valvuloplastia Mitral Percutânea por Cateter-Balão

8.2.1.2. Cirurgia Valvar Aberta
Recomendação 
(GRADE)

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-
se a VMPCB 
em pacientes 
sintomáticos 
(classe funcional 
NYHA II–IV) 
com EM grave 
(AVM ≤ 1,5 cm²) 
que preencham 
os critérios de 
elegibilidade para o 
procedimento.

FORTE MODERADA

Sugere-se a VMPCB 
em pacientes 
assintomáticos 
com EM grave 
(AVM ≤ 1,5 cm²), 
elegíveis para o 
procedimento, 
que apresentem 
pressão sistólica da 
artéria pulmonar > 
50 mmHg.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se a VMPCB 
em pacientes 
assintomáticos 
com EM grave 
(AVM ≤ 1,5 cm²), 
elegíveis para o 
procedimento, 
que apresentem 
fibrilação atrial de 
início recente.

CONDICIONAL BAIXA

Sugere-se a VMPCB 
em pacientes 
gravemente 
sintomáticos (classe 
funcional NYHA 
III–IV), com EM 
grave, anatomia 
valvar subótima 
para o procedimento 
e que não sejam 
candidatos a cirurgia 
ou apresentem alto 
risco cirúrgico.

CONDICIONAL BAIXA

AVM: área valvar mitral; EM: estenose mitral; NYHA: New York 
Heart Association; VMPCB: valvuloplastia mitral percutânea 
por cateter-balão.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se o 
tratamento cirúrgico 
em pacientes 
gravemente 
sintomáticos 
(classe funcional 
NYHA III–IV) com 
estenose mitral 
grave que não 
sejam candidatos a 
VMPBC.

FORTE MODERADA

Recomenda-se o 
tratamento cirúrgico 
em pacientes 
gravemente 
sintomáticos 
(classe funcional 
NYHA III–IV) com 
estenose mitral 
grave após falha 
prévia da VMPBC.

FORTE MODERADA
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8.2.1.3. Consideração Especial
Pacientes com insuficiência tricúspide funcional moderada 

a grave associada: considerar também a abordagem dessa 
lesão (por via percutânea ou cirúrgica).

8.2.2. Estenose Mitral Degenerativa
Diferentemente da etiologia reumática, nessa etiologia 

não há fusão comissural. A obstrução ocorre principalmente 
devido à presença de calcificação do anel mitral, que se 
estende para a base dos folhetos valvares, causando obstrução 
do fluxo diastólico e conferindo geometria tubular à valva 
estenosada.643 Esses pacientes frequentemente apresentam 
múltiplas comorbidades associadas, principalmente de 
natureza aterosclerótica.644 A prevalência de calcificação do 
anel mitral varia entre 8% e 15%, mas, entre idosos, pode 
ser superior a 40%, embora uma minoria apresente estenose 
mitral hemodinamicamente significativa.645

Devido à idade avançada e à presença de comorbidades 
significativas, esses pacientes apresentam elevada 
mortalidade, de 22% em 1 ano e 56% em 5 anos.646 A 
progressão da estenose mitral é bastante variável nesses 
pacientes, e o grau de calcificação anular não prediz a 
progressão da lesão valvar.643 

Os parâmetros de gravidade da estenose mitral degenerativa 
são os mesmos utilizados para a reumática. O mesmo se aplica 
ao tratamento medicamentoso. A principal diferença está nas 
indicações para intervenção valvar, visto que, nessa forma de 
estenose mitral, não há fusão comissural e, portanto, a VMPCB 
não é indicada.647

Por se tratar de uma condição prevalente em pacientes 
geralmente muito idosos e com comorbidades, e considerando 
que a VMPCB não é indicada, as indicações para intervenção 
são restritas. Assim, o tratamento medicamentoso tem papel 
fundamental, sendo a intervenção valvar reservada apenas 
para casos refratários.

8.2.3. Recomendações Atuais
•	 Em pacientes gravemente sintomáticos  com estenose 

mitral degenerativa grave, a intervenção valvar pode 

ser considerada somente após discussão com o Heart 
Team e decisão compartilhada com o paciente e seus 
familiares;

•	 Cirurgia convencional: altamente complexa, com risco 
de ruptura do anel mitral e dificuldades na sutura da 
prótese valvar no anel calcificado;

•	 Abordagem transcateter: valve-in-MAC, com implante 
de bioprótese transcateter e fixação pela calcificação 
anular;

•	 Mortalidade em 1 ano: 34,5%.648

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Intervenção valvar 
em pacientes 
gravemente 
sintomáticos e 
cuidadosamente 
selecionados

CONDICIONAL  
A FAVOR BAIXA

8.3. Estenose Valvar Aórtica

8.3.1. Prevalência e Etiologia
A EAo degenerativa calcificada é a valvopatia mais 

prevalente na população idosa e constitui um importante 
desafio na cardiogeriatria, devido à sua evolução progressiva, 
frequentemente insidiosa, e à sua associação com elevada 
morbimortalidade. Na ausência de tratamento, a EAo grave 
sintomática apresenta prognóstico desfavorável, com mortalidade 
de até 50% em 1 a 2 anos após o início dos sintomas.649

Estima-se que a prevalência global da EAo calcificada 
seja de aproximadamente 13,6 milhões de casos, sendo 
responsável por cerca de 150.000 óbitos anuais. A doença 
é mais frequente em países de alta renda, refletindo 
principalmente diferenças na estrutura etária populacional e 
no acesso a métodos diagnósticos.

A prevalência entre indivíduos com mais de 65 anos é 
estimada em 1–2%, aumentando progressivamente com 
a idade e atingindo 3–8% entre aqueles com 75 anos ou 
mais. Nessa faixa etária, mais de 5% apresentam formas 
graves da doença.575,650

Apesar de ser atualmente a principal valvopatia 
encaminhada para intervenção na Europa e na América do 
Norte,574,651 o subdiagnóstico e o subtratamento permanecem 
relevantes na prática clínica contemporânea.649

No Brasil, o envelhecimento populacional tem sido 
acompanhado por um aumento progressivo da prevalência 
de EAo. Estima-se que aproximadamente 3% dos cerca de 
35 milhões de idosos no país apresentem EAo degenerativa 
calcificada, o que corresponde a cerca de 1 milhão de 
casos por ano.

A morbimortalidade permanece elevada entre indivíduos 
não tratados, o que reflete, em parte, a subutilização de 
terapias intervencionistas. Entre os fatores contribuintes, 

Recomenda-se o 
tratamento cirúrgico 
em pacientes 
gravemente 
sintomáticos 
(classe funcional 
NYHA III–IV) 
com estenose 
mitral grave que 
necessitem de 
outro procedimento 
cirúrgico cardíaco 
concomitante.

FORTE MODERADA

NYHA: New York Heart Association; VMPBC: valvotomia 
mitral percutânea por balão com cateter.
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destacam-se as limitações estruturais do sistema de saúde, 
as barreiras logísticas e o acesso restrito a terapias avançadas, 
como o TAVI.651

8.3.2. Ecocardiografia
A ETT constitui o método de primeira linha para o 

diagnóstico, a estratificação da gravidade e o seguimento de 
pacientes com EAo. Esse método permite a caracterização 
da anatomia valvar, incluindo a identificação da etiologia, 
bem como a avaliação qualitativa da mobilidade e do grau 
de calcificação dos folhetos valvares. Além disso, possibilita a 
análise das repercussões hemodinâmicas da obstrução valvar 
sobre a função ventricular esquerda e a geometria cardíaca, 
assim como a identificação de doenças valvares ou da aorta 
associadas.

O ETT permite a mensuração dos principais parâmetros 
hemodinâmicos utilizados na classificação da gravidade da 
EAo, incluindo a velocidade máxima do jato transvalvar 
(Vmax), o gradiente médio transvalvar (equação de Bernoulli) 
e a área valvar efetiva (AVE), esta última geralmente estimada 
pela equação da continuidade. Embora a AVE represente, do 
ponto de vista conceitual, o parâmetro mais adequado para a 
avaliação da gravidade anatômica da estenose, sua estimativa 
está sujeita a limitações técnicas, sobretudo relacionadas à 
mensuração do diâmetro da VSVE e às premissas do modelo 
hemodinâmico adotado.

A avaliação ecocardiográfica deve incluir também a análise 
das consequências estruturais da doença, como hipertrofia 
ventricular esquerda, disfunção diastólica e hipertensão 
pulmonar. Mais recentemente, foi proposta uma classificação 
baseada na extensão do dano cardíaco extravalvar associado 
à EAo, a qual apresenta valor prognóstico incremental.649

8.3.3. Critérios Ecocardiográficos de Gravidade
A classificação da gravidade da EAo baseia-se na integração 

de múltiplos parâmetros ecocardiográficos. Os achados 
podem ser classificados como concordantes ou discordantes, 
de acordo com a consistência entre o gradiente médio, a 
Vmax e a AVE.647,652-654

8.3.4. Critérios Concordantes
•	 EAo de alto gradiente: definida por gradiente médio 

transvalvar ≥ 40 mmHg, Vmax ≥ 4,0 m/s e AVE ≤1,0 cm² 
(ou ≤0,6 cm²/m²);

•	 Nessa situação, a estenose é considerada grave 
independentemente da FEVE ou das condições de fluxo.

8.3.5. Critérios Discordantes
Em alguns pacientes, observa-se AVE ≤ 1,0 cm² associada 

a gradientes inferiores ao limiar de gravidade. Nesses casos, 
é essencial avaliar o estado do fluxo sistólico, estimado pelo 
índice de volume sistólico (IVS), definido como o volume 
sistólico indexado à superfície corporal.

•	 Baixo fluxo: IVS ≤ 35 mL/m²;
•	 Fluxo normal: IVS > 35 mL/m².

Com base na combinação entre gradiente, estado de 
fluxo e função ventricular esquerda, os principais fenótipos 
hemodinâmicos de EAo discordante incluem:

•	 Baixo fluxo/baixo gradiente com FEVE reduzida: 
gradiente médio <  40 mmHg, AVE ≤  1,0 cm², IVS 
≤ 35 mL/m² e FEVE < 50%;

•	 Baixo fluxo/baixo gradiente com FEVE preservada (baixo 
fluxo paradoxal): gradiente médio < 40 mmHg, AVE 
≤ 1,0 cm², IVS ≤ 35 mL/m² e FEVE ≥ 50%;

•	 Fluxo normal/baixo gradiente com FEVE preservada: 
gradiente médio <  40 mmHg, AVE ≤  1,0 cm², IVS 
> 35 mL/m² e FEVE ≥ 50%;

•	 EAo discordante de alto gradiente: gradiente médio 
≥ 40 mmHg associado a AVE > 1,0 cm².

Em pacientes com EAo de baixo fluxo/baixo gradiente e 
FEVE reduzida, é fundamental distinguir a EAo grave com 
disfunção sistólica do ventrículo esquerdo secundária a um 
mismatch de pós-carga da disfunção miocárdica primária 
associada apenas a EAo moderada (pseudoestenose). O 
ecocardiograma de estresse com dobutamina pode ser útil, 
com avaliação da Vmax (ou gradiente médio) e da área valvar 
em condições basais e em maiores fluxos (doses máximas de 
dobutamina de 20 mcg/kg/min), sob monitorização clínica e 
hemodinâmica adequada.

A EAo grave é caracterizada por área valvar fixa, resultando 
em aumento da Vmax para ≥ 4 m/s (ou gradiente médio 
≥ 40 mmHg) em qualquer nível de fluxo, com manutenção 
da área valvar ≤  1,0 cm². Em contraste, em pacientes 
com EAo moderada e disfunção ventricular esquerda 
primária, ocorre aumento da área valvar à medida que o 
fluxo aumenta, resultando em elevação apenas discreta da 
Vmax ou do gradiente transaórtico. Alguns pacientes não 
apresentam aumento do volume sistólico ≥ 20% com o uso 
de dobutamina, condição denominada “ausência de reserva 
contrátil” ou “ausência de reserva de fluxo”.655-659 

Algumas diretrizes também definem EAo muito grave quando 
a Vmax é ≥ 5,0 m/s ou o gradiente médio é ≥ 60 mmHg.

8.3.6. Parâmetros Ecocardiográficos Adicionais
A razão entre as integrais velocidade-tempo, também 

denominada índice adimensional ou razão de velocidades, 
obtida entre a VSVE e o jato valvar aórtico, dispensa 
o cálculo da área da VSVE e pode ser particularmente 
útil quando outros parâmetros são inconclusivos. Por 
ser independente da área de superfície corporal, esse 
índice reduz potenciais erros na estimativa da área valvar 
relacionados à mensuração do diâmetro ou da área da VSVE. 
Uma razão próxima de 1,0 é considerada normal, enquanto 
valores ≤ 0,25 correspondem a aproximadamente 25% da 
área valvar normal para o paciente, sendo compatíveis com 
EAo grave e associados ao aparecimento de sintomas e a 
piores desfechos clínicos.660

A avaliação do strain longitudinal global pode ser útil para 
a estratificação de risco e a detecção precoce de disfunção 
ventricular esquerda. Um valor absoluto inferior a 15% (por 
exemplo, > −15%) está associado a pior prognóstico e pode 
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identificar pacientes com EAo grave assintomática em maior 
risco de deterioração clínica ou mortalidade.661-663

O ecocardiograma transesofágico permite avaliação 
mais detalhada da morfologia valvar, planimetria da AVE 
e investigação de obstrução subvalvar, além da análise 
de valvopatias associadas. Também desempenha papel 
relevante em cenários periprocedimento e em casos com 
limitações da ETT. Em situações selecionadas, a área valvar 
pode ser mensurada diretamente por meio de técnicas 
tridimensionais.664 

Medidas da gravidade da EAo realizadas quando o paciente 
está hipertenso podem subestimar – ou, menos frequentemente, 
superestimar – a gravidade da estenose. A hipertensão sistêmica 
impõe uma segunda sobrecarga de pressão ao ventrículo 
esquerdo, além da obstrução valvar, o que resulta em menor 
volume sistólico anterógrado e menor gradiente transaórtico 
em comparação com condições de normotensão. Assim, os 
dados de velocidade pelo Doppler e as medidas invasivas de 
pressão devem, idealmente, ser obtidos quando o paciente 
estiver normotenso (Tabela 8.16).652

8.3.7. Angiotomografia Computadorizada Cardíaca 
O uso da TC tem se expandido rapidamente na avaliação 

de pacientes com EAo calcificada. O método é amplamente 
utilizado para a quantificação da calcificação valvar e 
para auxiliar na determinação da gravidade da estenose, 
especialmente em casos de discordância entre parâmetros 
ecocardiográficos, como na EAo de baixo fluxo e baixo 
gradiente, situação na qual seu uso é recomendado de 
forma consistente. 

Escores de cálcio valvar superiores a 2.000 UA em homens 
e 1.200 UA em mulheres são fortemente indicativos de 
EAo grave, com elevada acurácia diagnóstica.665,666 Limiares 

mais elevados (> 3.000 UA em homens e > 1.600 UA em 
mulheres) aumentam a especificidade diagnóstica, enquanto 
valores inferiores a 1.600 UA em homens e 800 UA em 
mulheres tornam improvável a presença de estenose grave.667

A interpretação desses valores deve ser cautelosa em 
cenários nos quais a EAo grave pode ocorrer na ausência de 
calcificação significativa, como em pacientes com válvula 
aórtica bicúspide, amiloidose cardíaca associada ou estenose 
predominantemente fibrótica (por exemplo, etiologia pós-
reumática, induzida por radiação ou inflamatória).668-671

Evidências recentes sugerem que a TC com contraste 
pode permitir a avaliação da extensão da fibrose dos folhetos 
valvares, fornecendo uma medida complementar da gravidade 
anatômica e do fenótipo da doença. Essa abordagem pode ser 
particularmente relevante em mulheres, que frequentemente 
apresentam menor grau de calcificação valvar em comparação 
aos homens.665,666

Além disso, a TC desempenha papel central na avaliação da 
aorta torácica em pacientes com suspeita ou evidência de doença 
da raiz aórtica, especialmente na presença de válvula aórtica 
bicúspide, sendo recomendada para a mensuração sistemática 
das dimensões da aorta – incluindo os seios de Valsalva, a junção 
sinotubular e a aorta ascendente –, com impacto direto na tomada 
de decisão clínica e no planejamento cirúrgico.

A TC também complementa a ecocardiografia na caracterização 
da morfologia valvar e na definição da distribuição e extensão da 
calcificação, contribuindo para a escolha entre substituição valvar 
aórtica cirúrgica (SAVR) ou implante transcateter de valva aórtica 
e, quando indicada a abordagem transcateter, para a seleção do 
tipo e tamanho da prótese.672,673

Na prática clínica contemporânea, a TC constitui parte 
integrante da avaliação pré-procedimento de pacientes 
candidatos a SAVR ou implante transcateter de valva aórtica, 

Tabela 8.16 – Principais fenótipos hemodinâmicos da estenose aórtica baseados em parâmetros ecocardiográficos

Fenótipo hemodinâmico Gradiente 
médio AVE IVS FEVE Características principais

EAo de alto gradiente 
(clássica)

≥ 40 mmHg ≤ 1,0 cm²
Geralmente 

normal
Preservada 
ou reduzida

Forma típica de EAo grave; 
diagnóstico direto quando 
parâmetros são concordantes.

EAo de baixo fluxo/baixo 
gradiente com FEVE 
reduzida

< 40 mmHg ≤ 1,0 cm² ≤ 35 mL/m² < 50%

Pode representar estenose 
verdadeira grave ou 
pseudoestenose; ecocardiografia de 
estresse com dobutamina é útil.

EAo de baixo  
fluxo/baixo gradiente com 
FEVE preservada  
(baixo fluxo paradoxal)

< 40 mmHg ≤ 1,0 cm² ≤ 35 mL/m² ≥ 50%
Associada a remodelamento 
concêntrico e cavidade ventricular 
pequena.

EAo de fluxo  
normal/baixo gradiente

< 40 mmHg ≤ 1,0 cm² > 35 mL/m² ≥ 50%
Frequentemente representa estenose 
moderada ou erro de mensuração.

EAo discordante de  
alto gradiente

≥ 40 mmHg > 1,0 cm² Variável Variável
Geralmente indica EAo grave; 
avaliar possíveis estados reversíveis 
de alto fluxo.

AVE: área valvar efetiva; EAo: estenose aórtica; IVS: índice de volume sistólico; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo.
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sendo rotineiramente recomendada para o planejamento do 
procedimento, incluindo a avaliação do anel valvar, da aorta 
e dos acessos vasculares. O método é particularmente útil na 
identificação de aorta em porcelana, no dimensionamento 
preciso da prótese e na avaliação da anatomia das artérias 
periféricas quanto à viabilidade do acesso vascular.

Por fim, com os avanços na qualidade e resolução das imagens, 
a angiotomografia coronariana sincronizada ao ECG – associada, 
quando disponível, à avaliação da reserva de fluxo fracionada 
derivada de TC – pode ser utilizada para investigar a presença e 
a extensão da DAC, como alternativa à angiografia invasiva em 
pacientes selecionados para o preparo de intervenção.

Recomendação Força da 
recomendação

Qualidade da 
evidência

Recomenda-se a 
utilização da TC para 
quantificar a calcificação 
valvar e confirmar a 
gravidade da estenose 
aórtica em pacientes 
com discordância 
entre os parâmetros 
ecocardiográficos, 
particularmente na 
estenose aórtica de 
baixo fluxo e baixo 
gradiente.

FORTE ALTA

Recomenda-se 
a utilização dos 
escores de cálcio 
valvar obtidos por 
TC como ferramenta 
complementar 
para a definição da 
gravidade da estenose 
aórtica calcificada, 
considerando limiares 
específicos para o sexo.

FORTE ALTA

Os escores de cálcio 
valvar devem ser 
interpretados com 
cautela em pacientes 
nos quais a estenose 
aórtica grave possa 
ocorrer com baixa 
carga de calcificação, 
como na presença 
de válvula aórtica 
bicúspide, amiloidose 
cardíaca e estenose 
predominantemente 
fibrótica (pós-
reumática, induzida 
por radiação ou 
inflamatória).

FORTE MODERADA

Sugere-se a utilização 
da TC com contraste 
para avaliar a fibrose 
dos folhetos valvares 
como medida 
complementar da 
gravidade anatômica 
da estenose aórtica, 
especialmente em 
mulheres ou quando 
houver discrepância 
entre os achados 
clínicos e de imagem.

CONDICIONAL MODERADA

Recomenda-se a 
realização de TC para 
avaliação sistemática 
da raiz da aorta e 
da aorta torácica 
em pacientes com 
suspeita ou evidência 
de doença da aorta, 
particularmente 
na presença de 
válvula aórtica 
bicúspide, incluindo a 
mensuração dos seios 
de Valsalva, da junção 
sinotubular e da aorta 
ascendente.

FORTE MODERADA

Recomenda-se a 
utilização da TC 
como método 
complementar à 
ecocardiografia 
para caracterizar a 
morfologia valvar 
e a distribuição da 
calcificação e para 
planejar a estratégia 
de intervenção, 
incluindo a seleção da 
prótese e da via de 
tratamento (cirúrgica 
ou transcateter).

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
a realização de 
TC como parte 
da avaliação pré-
procedimento de 
pacientes candidatos 
a implante 
transcateter de valva 
aórtica, incluindo a 
avaliação do anel 
valvar, da aorta e dos 
acessos vasculares 
para o planejamento 
do procedimento.

FORTE ALTA
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8.3.8. Teste de Esforço

Sugere-se a 
utilização da 
angiotomografia 
coronariana 
sincronizada ao 
eletrocardiograma, 
associada à FFR-CT, 
quando disponível, 
como alternativa 
à angiografia 
coronariana invasiva 
para a avaliação 
da doença arterial 
coronariana 
em pacientes 
selecionados durante 
o preparo para a 
intervenção valvar.

CONDICIONAL MODERADA

FFR-CT: reserva de fluxo fracionada derivada de TC; TC: tomografia 
computadorizada.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se a 
realização de teste 
de esforço para a 
estratificação de 
risco em pacientes 
com estenose 
aórtica grave 
aparentemente 
assintomáticos 
ou com sintomas 
inespecíficos, 
com o objetivo de 
identificar sintomas 
ocultos, redução 
da capacidade 
funcional e resposta 
anormal da 
pressão arterial ao 
exercício.674

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
a substituição 
valvar aórtica 
em pacientes 
com estenose 
aórtica grave que 
desenvolvam 
sintomas 
claramente 
relacionados à 
valvopatia durante o 
teste de esforço.

FORTE MODERADA

Sugere-se 
considerar a 
substituição 
valvar aórtica 
em pacientes 
com estenose 
aórtica grave 
aparentemente 
assintomáticos 
que apresentem 
resposta pressórica 
anormal  
(queda da pressão 
arterial sistólica 
> 20 mmHg) ou 
baixa tolerância ao 
exercício durante o 
teste de esforço.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se a 
realização de 
ecocardiografia 
sob estresse 
farmacológico 
(por exemplo, 
com dobutamina) 
em pacientes 
com estenose 
aórtica que não 
consigam realizar 
o teste de esforço, 
para avaliação 
da resposta 
hemodinâmica, da 
função ventricular 
esquerda e do 
aparecimento de 
sintomas.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se a 
realização de teste 
cardiopulmonar 
de exercício 
como método 
complementar para 
diferenciar limitações 
funcionais de origem 
cardíaca, pulmonar 
ou decorrentes de 
descondicionamento 
físico e para refinar 
a estratificação de 
risco em pacientes 
com estenose 
aórtica.

CONDICIONAL BAIXA  
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8.3.9. Ressonância Magnética Cardíaca

8.3.10. Cateterismo Cardíaco

Na maioria dos pacientes, o ecocardiograma fornece 
informações hemodinâmicas importantes para o manejo. 
Atualmente, o cateterismo cardíaco é recomendado apenas 
quando os testes não invasivos são inconclusivos, quando os 
achados clínicos e ecocardiográficos são discrepantes e para 
angiografia coronariana antes da SAVR.

8.3.11. Parâmetros Diagnósticos Adicionais

8.3.11.1. Peptídeos Natriuréticos

Justificativa da evidência: o BNP e o NT-proBNP são 
liberados em resposta ao aumento do estresse parietal e ao 
estiramento dos cardiomiócitos ventriculares e atriais.679 Esses 
biomarcadores possuem valor prognóstico estabelecido na 
IC e na EAo. Seus níveis correlacionam-se com a gravidade 
da doença, incluindo a área valvar aórtica,679 a Vmax e 
os gradientes pressóricos, além de refletirem a sobrecarga 
hemodinâmica e o remodelamento ventricular. Valores 
persistentemente elevados estão associados a maior risco 

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se 
a realização de 
RMC em pacientes 
com estenose 
aórtica quando a 
ecocardiografia 
não fornecer 
caracterização 
adequada da 
estrutura e da 
função cardíaca, 
para avaliação 
dos volumes 
ventriculares, da 
função sistólica 
e da massa 
ventricular.

FORTE MODERADA

Sugere-se a 
utilização da RMC 
para avaliação da 
fibrose miocárdica, 
especialmente 
por meio do 
realce tardio 
com gadolínio, 
como ferramenta 
complementar na 
estratificação de 
risco e na tomada 
de decisão clínica 
em pacientes 
selecionados com 
estenose aórtica 
grave.663,675-678

CONDICIONAL MODERADA

Recomenda-
se a utilização 
da RMC para 
avaliação seriada 
das dimensões 
da aorta torácica, 
particularmente 
em pacientes com 
válvula aórtica 
bicúspide, como 
alternativa aos 
métodos que 
envolvem exposição 
cumulativa à 
radiação ionizante.

FORTE MODERADA

Sugere-se a 
utilização da RMC 
como alternativa 
à tomografia 
computadorizada 
no planejamento 
de intervenções 
transcateter 
em pacientes 
selecionados, 
especialmente 
quando houver 
contraindicação 
ao uso de 
contraste iodado 
ou à exposição à 
radiação.

CONDICIONAL MODERADA

Recomenda-se 
não utilizar a RMC 
para quantificar 
a gravidade 
da estenose 
aórtica, devido à 
menor acurácia 
na estimativa 
das velocidades 
transvalvares em 
comparação com 
a ecocardiografia 
Doppler.

FORTE MODERADA

RMC: ressonância magnética cardíaca.
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de progressão para sintomas, necessidade de intervenção 
e mortalidade. Embora as evidências sustentem seu valor 
prognóstico e seu papel na estratificação de risco, a indicação 
de intervenção baseada predominantemente na elevação dos 
peptídeos natriuréticos depende da integração com dados 
clínicos e ecocardiográficos, justificando uma recomendação 
condicional baseada em evidência de certeza moderada.

8.3.11.2. Amiloidose Cardíaca
A ATTR-CA é cada vez mais reconhecida como uma 

condição frequentemente associada à EAo em pacientes 
idosos, particularmente naqueles com fenótipos de baixo fluxo 
e/ou baixo gradiente. Estudos observacionais demonstram que 
aproximadamente 10–16% dos pacientes submetidos a TAVI 
apresentam ATTR-CA concomitante.680-683

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Sugere-se 
a dosagem 
de peptídeos 
natriuréticos  
(BNP ou NT-
proBNP) na 
avaliação de 
pacientes com 
estenose aórtica, 
particularmente 
naqueles com 
sintomas de 
etiologia incerta 
ou múltiplas 
comorbidades, 
para auxiliar na 
diferenciação 
da origem dos 
sintomas e na 
estratificação 
prognóstica.

CONDICIONAL MODERADA

A substituição 
valvar aórtica 
precoce pode 
ser considerada 
em pacientes 
assintomáticos 
com estenose 
aórtica grave que 
apresentem níveis 
persistentemente 
elevados de 
peptídeos 
natriuréticos, 
especialmente 
quando superiores 
a três vezes o 
limite superior de 
referência ajustado 
para idade e sexo, 
na ausência de 
outras causas para 
essa elevação.

CONDICIONAL MODERADA

BNP: peptídeo natriurético tipo B; NT-proBNP: fragmento 
N-terminal do pró-peptídeo natriurético tipo B.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A investigação de 
ATTR-CA pode ser 
considerada em 
pacientes com 
estenose aórtica 
grave, especialmente 
na presença de 
fenótipos de baixo 
fluxo e/ou baixo 
gradiente ou de 
achados clínicos e 
ecocardiográficos 
sugestivos, uma vez 
que sua identificação 
pode contribuir para 
melhor compreensão 
da fisiopatologia, 
estratificação de 
risco e planejamento 
terapêutico.

CONDICIONAL MODERADA

A presença de ATTR-
CA isoladamente não 
deve ser considerada 
contraindicação à 
intervenção valvar 
em pacientes com 
estenose aórtica 
grave. Sugere-se 
que a decisão 
entre implante 
transcateter ou 
substituição cirúrgica 
da valva aórtica 
seja individualizada, 
preferencialmente 
em discussão 
multidisciplinar, 
considerando estado 
funcional, fragilidade, 
comorbidades, 
expectativa de 
benefício clínico 
e preferências do 
paciente.

CONDICIONAL MODERADA

ATTR-CA: amiloidose cardíaca por transtirretina.
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Embora a amiloidose cardíaca esteja associada a pior 
prognóstico em longo prazo, estudos observacionais 
demonstram que pacientes com EAo grave e ATTR-CA podem 
apresentar melhora sintomática e funcional após intervenção 
valvar, incluindo TAVI, apesar de a sobrevida global permanecer 
inferior à observada em pacientes sem amiloidose.684

8.3.12. Tratamento Medicamentoso
Até o momento, nenhuma terapia medicamentosa 

demonstrou modificar a história natural da EAo. A hipertensão 
concomitante deve ser tratada para evitar aumento adicional 
da pós-carga, preferencialmente com bloqueadores do sistema 
renina-angiotensina, embora seja necessária uma titulação 
cuidadosa para evitar hipotensão sintomática. Em pacientes 
com EAo grave sintomática e IC, o início do tratamento 
medicamentoso ou a melhora temporária dos sintomas não 
deve atrasar a intervenção. Não há evidências que sustentem 
o uso de estatinas para prevenir a progressão da EAo.652-654

8.3.13. Indicação para Substituição Valvar
A escolha do tipo de substituição da valva aórtica deve 

ser individualizada, considerando idade, expectativa de vida, 
durabilidade esperada da prótese, preferências do paciente, 
presença de comorbidades e características anatômicas e 
clínicas que influenciam a seleção entre abordagem cirúrgica 
ou transcateter (Figura 8.1).

Na prática contemporânea, a maioria dos pacientes com 
EAo submetidos a substituição valvar na Europa e na América 
do Norte recebe biopróteses, seja por via cirúrgica ou por via 
transcateter. As biopróteses não requerem anticoagulação oral 

de longo prazo, porém apresentam durabilidade limitada, 
que varia conforme o tipo de dispositivo e é inversamente 
proporcional à idade do paciente.654,685 

Por outro lado, as próteses mecânicas apresentam elevada 
durabilidade, mas exigem anticoagulação oral contínua, 
associada a um risco aumentado de eventos tromboembólicos 
e hemorrágicos.686

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se o uso 
de prótese mecânica 
em pacientes mais 
jovens, tipicamente 
com menos de 60 
anos, devido à sua 
maior durabilidade.

FORTE MODERADA

Recomenda-se o 
uso de bioprótese 
em pacientes com 
mais de 65 anos, 
nos quais sua 
durabilidade tende 
a ser suficiente ao 
longo da expectativa 
de vida, evitando 
a necessidade de 
anticoagulação oral 
crônica.

FORTE MODERADA

Figura 8.1 – Fatores envolvidos na escolha entre substituição cirúrgica (SAVR) ou transcateter (TAVI) da valva aórtica.

FATORES A SEREM CONSIDERADOS

IDADE
Pacientes mais jovens tendem a se 
beneficiar de próteses mais duráveis.

INDICAÇÕES FAVORÁVEIS
•	 Idade mais jovem
•	 Baixo risco cirúrgico
•	 Necessidade de  

maior durabilidade
•	 Anatomia não favorável 

para TAVI
•	 Necessidade de cirurgia 

cardíaca concomitante

INDICAÇÕES FAVORÁVEIS
•	 Idade mais avançada
•	 Alto ou intermediário risco 

cirúrgico
•	 Comorbidades significativas
•	 Anatomia favorável ao acesso 

transfemoral/transapical
•	 Preferência por procedimento 

menos invasivo

CARACTERÍSTICAS
•	 Procedimento minimamente 

invasivo
•	 Recuperação mais rápida
•	 Durabilidade intermediária  

(próteses atuais)

PRÓTESES DISPONÍVEIS
•	 Mecânicas 

(maior durabilidade; 
requer anticoagulação 
vitalícia)

•	 Biológicas 
(durabilidade limitada; 
menor necessidade de 
anticoagulação)

EXPECTATIVA DE VIDA
Quanto maior a expectativa de vida, 
maior a necessidade de durabilidade 
da prótese.

CARACTERÍSTICAS 
ANATÔMICAS E CLÍNICAS
Anatomia da raíz aórtica, acesso 
vascular e outras condições influenciam 
a viabilidade da abordagem.

DURABILIDADE DA PRÓTESE
Próteses mecânicas são mais duráveis; 
próteses biológicas têm durabilidade 
limitada.

PREFERÊNCIAS DO PACIENTE
Valores, estilo de vida e aceitação de 
anticoagulação influenciam a decisão.

COMORBIDADES
Doenças associadas podem aumentar o 
risco cirúrgico e favorecer TAVI.

ABORDAGEM CIRÚRGICA 
(SAVR)

ABORDAGEM TRANSCATETER 
(TAVI)

ESCOLHA DO TIPO DE 
SUBSTITUIÇÃO DA VALVA AÓRTICA

AVALIAÇÃO MULTIDISCIPLINAR 
(EQUIPE HEART TEAM)

DECISÃO 
COMPARTILHADA 
COM O PACIENTE

A decisão final deve ser individualizada, baseada na melhor evidência disponível, 
na experiência da equipe e nos valores e preferências do paciente.
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Sugere-se que 
a escolha entre 
prótese mecânica 
e bioprótese em 
pacientes entre 
60 e 65 anos seja 
individualizada por 
meio de decisão 
compartilhada 
entre a equipe 
assistencial 
e o paciente, 
considerando 
expectativa de 
vida, risco de 
reintervenção, risco 
de sangramento, 
necessidade 
e capacidade 
de manter 
anticoagulação, 
comorbidades, 
estilo de vida e 
preferências do 
paciente.

CONDICIONAL MODERADA

8.4. Estenose Aórtica Grave Sintomática

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-
se intervenção 
valvar precoce em 
pacientes com EAo 
grave sintomática, 
expectativa de vida 
superior a 1 ano 
e probabilidade 
razoável de 
recuperação 
funcional.687

FORTE ALTA

Recomenda-se 
a substituição 
valvar aórtica em 
todos os pacientes 
sintomáticos 
elegíveis com 
EAo grave de alto 
gradiente (gradiente 
médio ≥ 40 mmHg, 
velocidade máxima 
≥ 4,0 m/s e área 
valvar efetiva  
≤ 1,0 cm² ou  
≤ 0,6 cm²/m²).

FORTE ALTA

Recomenda-se a 
substituição valvar 
em pacientes com 
EAo de baixo fluxo/
baixo gradiente e 
FEVE reduzida, após 
confirmação de EAo 
verdadeiramente 
grave por 
ecocardiografia 
de estresse com 
dobutamina e/
ou tomografia 
computadorizada 
cardíaca para 
quantificação do 
cálcio valvar.468,688-690

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
tratamento clínico 
otimizado, sem 
intervenção valvar, 
em pacientes com 
pseudoestenose 
aórtica.

FORTE ALTA

Sugere-se a 
substituição valvar 
em pacientes 
com EAo de 
baixo fluxo/baixo 
gradiente e FEVE 
preservada (baixo 
fluxo paradoxal), 
após confirmação 
da gravidade 
da estenose 
por avaliação 
multimodal e da 
relação causal entre 
os sintomas e a 
valvopatia.691,692

CONDICIONAL MODERADA

Recomenda-se 
seguimento clínico 
e ecocardiográfico 
periódico em 
pacientes com EAo 
de fluxo normal/
baixo gradiente e 
FEVE preservada, 
quando a avaliação 
multimodal 
não confirmar 
estenose aórtica 
verdadeiramente 
grave.652,654,693

FORTE MODERADA

EAo: estenose aórtica; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo.
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8.5. Estenose Aórtica Grave Assintomática
Uma proporção considerável de pacientes com EAo grave 

encontra-se assintomática no momento do diagnóstico inicial. 
Embora características morfológicas valvares, testes de esforço, 
métodos de imagem sob estresse e biomarcadores auxiliem 
na estratificação de risco e na identificação de pacientes que 
possam se beneficiar de intervenção precoce, o manejo ideal 
dessa população permanece incerto e controverso.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se 
intervenção valvar 
em pacientes 
assintomáticos 
com EAo grave e 
fração de ejeção 
do ventrículo 
esquerdo < 50%, na 
ausência de outra 
causa identificável 
para a disfunção 
ventricular.652,694-697

FORTE ALTA

Sugere-se considerar 
substituição valvar 
em pacientes 
assintomáticos 
com EAo grave 
e marcadores 
prognósticos 
adversos, incluindo 
velocidade máxima 
transvalvar 
muito elevada 
(≥ 5,0–5,5 m/s), níveis 
significativamente 
elevados de peptídeos 
natriuréticos, 
calcificação valvar 
acentuada ou 
progressão rápida da 
estenose.652,665,698-703

CONDICIONAL MODERADA

Recomenda-se 
vigilância clínica e 
ecocardiográfica 
rigorosa em 
pacientes 
assintomáticos 
com EAo grave que 
não apresentem 
disfunção ventricular 
ou marcadores 
prognósticos 
adversos que 
justifiquem 
intervenção precoce.

FORTE MODERADA

EAo: estenose aórtica

Evidências recentes provenientes de ensaios clínicos 
randomizados têm reavaliado o papel da intervenção 
precoce em pacientes com EAo grave assintomática de 
baixo risco. No estudo EARLY TAVR,704 que randomizou 
901 pacientes para TAVI precoce ou vigilância clínica, a 
estratégia intervencionista reduziu significativamente o 
desfecho composto de mortalidade por todas as causas, AVC 
e hospitalização cardiovascular não planejada ao longo de 5 
anos de seguimento. Em contraste, no estudo EVoLVeD,705 
que incluiu pacientes com evidência de fibrose miocárdica 
por RMC, a intervenção precoce não resultou em redução 
significativa da mortalidade ou de hospitalizações por EAo em 
comparação à estratégia conservadora.

Ensaios prévios de menor porte também sustentam o 
potencial benefício da intervenção precoce. No estudo 
RECOVERY,706 pacientes com EAo muito grave assintomática 
apresentaram menor risco de mortalidade cardiovascular 
com cirurgia precoce em seguimento de longo prazo. 
De forma semelhante, o estudo AVATAR707 demonstrou 
redução de desfechos compostos, incluindo hospitalizações 
por IC e mortalidade, com benefício sustentado em 
acompanhamento prolongado.

Uma metanálise recente, incluindo esses ensaios 
randomizados, demonstrou que a intervenção precoce está 
associada à redução de hospitalizações cardiovasculares, 
eventos por IC e acidentes cerebrovasculares, sem impacto 
significativo na mortalidade global ou cardiovascular.708 
Ressalta-se, entretanto, a heterogeneidade entre os estudos 
como limitação relevante à interpretação dos resultados.

Dessa forma, a intervenção precoce pode ser considerada 
em pacientes selecionados com EAo grave assintomática e baixo 
risco cirúrgico, especialmente na presença de marcadores de 
alto risco, devendo a decisão ser individualizada no contexto 
do Heart Team. Estudos em andamento deverão fornecer 
evidências adicionais e contribuir para o refinamento das 
estratégias de manejo nessa população.

8.6. Estenose Aórtica Moderada
A substituição valvar aórtica em pacientes com EAo 

moderada não está, de modo geral, indicada isoladamente. 
Sua realização pode ser considerada quando concomitante à 
CRM, à intervenção na aorta ascendente ou a procedimentos 
para o tratamento de outras valvopatias.709

Estudos observacionais têm demonstrado associação 
entre EAo moderada e desfechos clínicos adversos, tanto 
em pacientes com quanto em pacientes sem ICFEr.710-712 No 
entanto, permanece incerto se essa associação é causal ou 
se reflete a elevada carga de comorbidades frequentemente 
observada nessa população.

O papel da intervenção valvar em pacientes com EAo 
moderada e disfunção ventricular esquerda tem sido 
investigado em ensaios clínicos recentes. No estudo TAVR 
UNLOAD,713 que incluiu pacientes com EAo moderada 
e ICFEr, a estratégia de TAVI não resultou em redução 
significativa dos desfechos clínicos maiores em comparação 
à vigilância clínica (evidência moderada). Observou-se, 
entretanto, uma melhora significativa na qualidade de vida 
no grupo submetido à intervenção.
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Dessa forma, na ausência de outras indicações cirúrgicas 
concomitantes, a substituição valvar em pacientes com EAo 
moderada não é rotineiramente recomendada. A decisão deve 
ser individualizada em casos selecionados, particularmente 
no contexto de IC avançada, devendo-se considerar o perfil 
clínico, a expectativa de vida e a avaliação do Heart Team.

8.6.1. Opções de Tratamento

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A escolha entre 
SAVR e TAVI deve 
ser realizada 
por decisão 
compartilhada no 
contexto do Heart 
Team, considerando 
idade, expectativa 
de vida, durabilidade 
da prótese, 
comorbidades, 
anatomia valvar 
e vascular e as 
preferências do 
paciente.

FORTE MODERADA

Sugere-se 
preferência por TAVI 
em pacientes mais 
idosos ou com risco 
cirúrgico aumentado, 
enquanto a SAVR 
permanece preferível 
em pacientes mais 
jovens, com baixo 
risco cirúrgico, 
maior expectativa 
de vida ou anatomia 
desfavorável ao 
procedimento 
transcateter.

CONDICIONAL MODERADA

A escolha do tipo 
de prótese cirúrgica 
(biológica ou 
mecânica) deve 
ser individualizada, 
considerando 
expectativa de 
vida, risco de 
anticoagulação, 
probabilidade de 
reintervenção e 
preferências do 
paciente.

FORTE BAIXA

Recomenda-se o 
uso de bioprótese 
em pacientes com 
contraindicação, 
baixa adesão ou 
recusa ao uso de 
anticoagulação oral.

FORTE BAIXA

Sugere-se 
preferência por 
próteses mecânicas 
em pacientes mais 
jovens (tipicamente 
< 60 anos) sem 
contraindicação 
à anticoagulação, 
considerando sua 
maior durabilidade.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se 
individualização 
da escolha entre 
prótese mecânica 
ou biológica em 
pacientes entre 
50 e 65 anos, 
considerando as 
preferências do 
paciente e o perfil 
individual de risco.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se 
preferência por 
biopróteses em 
pacientes com 
mais de 65 anos, 
considerando 
a durabilidade 
esperada da prótese 
e a possibilidade 
de evitar 
anticoagulação oral 
crônica.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se 
considerar o 
procedimento 
de Ross em 
pacientes jovens 
selecionados, 
particularmente 
quando a 
anticoagulação 
é indesejável ou 
contraindicada, 
desde que realizado 
em centros com 
experiência na 
técnica.

CONDICIONAL MODERADA
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Sugere-se 
considerar a 
valvuloplastia 
aórtica por balão 
em situações 
específicas, como 
ponte para TAVI ou 
cirurgia em pacientes 
com estenose 
aórtica grave 
descompensada 
ou em pacientes 
que necessitam de 
cirurgia não cardíaca 
urgente de alto risco.

CONDICIONAL BAIXA

SAVR: substituição valvar aórtica cirúrgica; TAVI: implante de 
válvula aórtica transcateter.

Nas últimas décadas, houve um aumento expressivo 
no número de pacientes submetidos à substituição valvar 
aórtica, impulsionado pela introdução da TAVI, pelo 
aprimoramento dos métodos diagnósticos e pela expansão das 
indicações terapêuticas. Apesar disso, persistem desigualdades 
significativas no acesso à TAVI em nível global, relacionadas 
principalmente ao custo dos dispositivos, à disponibilidade 
de recursos e às diferenças entre os sistemas de saúde. 
Além disso, dados de registros contemporâneos sugerem 
que o encaminhamento tardio e o subtratamento ainda são 
frequentes, com impacto negativo nos desfechos clínicos.

8.7. Escolha entre Prótese Mecânica ou Biológica para 
Substituição Valvar Aórtica Cirúrgica

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A escolha entre 
prótese mecânica 
e biológica para 
substituição valvar 
aórtica cirúrgica 
deve ser baseada 
em decisão 
compartilhada, 
considerando valores 
e preferências do 
paciente, expectativa 
de vida, riscos e 
implicações da 
anticoagulação oral, 
além da probabilidade 
e impacto de 
reintervenções ao 
longo do tempo.

FORTE BAIXA

Recomenda-se o uso 
de prótese biológica 
em pacientes de 
qualquer idade com 
contraindicação 
ao uso de 
anticoagulantes 
orais, dificuldade de 
manejo ou recusa 
ao uso desses 
fármacos.

FORTE BAIXA

Sugere-se 
preferência por 
prótese mecânica 
em pacientes com 
menos de 50 anos, 
na ausência de 
contraindicação à 
anticoagulação oral, 
devido à sua maior 
durabilidade.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se 
individualização 
da escolha entre 
prótese mecânica 
e biológica em 
pacientes entre 
50 e 65 anos, 
considerando 
fatores clínicos, 
risco hemorrágico, 
estilo de vida, 
expectativa de vida 
e preferências do 
paciente.

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se 
preferência por 
prótese biológica 
em pacientes com 
mais de 65 anos, 
considerando a 
menor probabilidade 
de necessidade de 
reintervenção ao 
longo da vida e a 
possibilidade de 
evitar anticoagulação 
oral crônica.

CONDICIONAL MODERADA

A escolha entre prótese mecânica e biológica para SAVR 
deve ser baseada em um processo de decisão compartilhada, 
considerando os valores e preferências do paciente, a 
expectativa de vida, os riscos e implicações da anticoagulação 
oral, bem como a probabilidade e o impacto de reintervenções 
ao longo do tempo.
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8.7.1. Modalidade de Substituição Valvar: Transcateter 
vs. Cirúrgica

O surgimento e a rápida expansão do TAVI representam 
uma das mais importantes mudanças de paradigma no manejo 
contemporâneo da doença valvar aórtica. Atualmente, o TAVI 
constitui a estratégia predominante em diferentes perfis de 
risco cirúrgico para pacientes com EAo tricúspide na América 
do Norte e na Europa, influenciando de forma decisiva 
as diretrizes clínicas e a prática assistencial. Esse avanço é 
sustentado por um corpo robusto de evidências provenientes 
de ensaios clínicos randomizados, que demonstram a não 
inferioridade – e, em desfechos selecionados, possível 
superioridade – do TAVI em relação à SAVR. A maioria 
desses estudos incluiu pacientes entre 70 e 85 anos, com 
representação limitada de indivíduos com menos de 70 anos, 
o que reduz a robustez das evidências nessa população.652,654

A despeito das recomendações atuais, tem crescido 
de maneira significativa o número de TAVI em pacientes 
com menos de 65 anos,714 ao passo que, nessa população, 
a intervenção transcateter pode estar relacionada a um 
maior risco de mortalidade em 5 anos quando comparada 
à cirúrgica.714-717

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Sugere-se utilizar 
a idade de 70 anos 
como referência 
prática para auxiliar 
na escolha entre 
TAVI e SAVR, sempre 
integrada a uma 
avaliação clínica 
abrangente.

CONDICIONAL MODERADA

A decisão entre TAVI 
e SAVR deve ser 
individualizada no 
contexto do Heart 
Team, considerando 
expectativa de vida, 
comorbidades, 
fragilidade, 
características 
anatômicas e 
implicações do manejo 
ao longo da vida.

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
a realização de 
angiotomografia 
computadorizada 
para planejamento 
do procedimento e 
definição da estratégia 
terapêutica em 
pacientes candidatos 
a intervenção valvar 
aórtica.

FORTE MODERADA

Recomenda-se 
SAVR em pacientes 
nos quais o acesso 
transfemoral para 
TAVI não seja viável.

FORTE MODERADA

Sugere-se 
considerar acessos 
alternativos para 
TAVI em pacientes 
selecionados sem 
possibilidade de 
acesso transfemoral, 
considerando 
que as evidências 
disponíveis são 
predominantemente 
observacionais. 
652,654,718-720

CONDICIONAL BAIXA

Recomenda-se 
preferência por 
SAVR em pacientes 
com características 
anatômicas 
desfavoráveis ao 
TAVI, incluindo anel 
aórtico incompatível 
com dispositivos 
disponíveis, 
calcificação extensa 
do anel aórtico 
ou da via de saída 
do ventrículo 
esquerdo (com 
risco aumentado 
de regurgitação 
paravalvar ou 
ruptura) e alto 
risco de obstrução 
coronariana.673,721,722

FORTE MODERADA

Sugere-se 
considerar TAVI 
em pacientes com 
condições que 
aumentem o risco 
cirúrgico, como 
aorta em porcelana, 
deformidades 
torácicas 
significativas ou 
cirurgia prévia de 
revascularização 
miocárdica 
com enxertos 
pérvios, quando 
tecnicamente 
apropriado.66,723

CONDICIONAL BAIXA

SAVR: substituição valvar aórtica cirúrgica; TAVI: implante 
transcateter de válvula aórtica.
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8.7.2. Estado de Fragilidade
O estado de fragilidade constitui um determinante clínico 

central na avaliação de pacientes idosos com EAo, estando 
consistentemente associado a maior mortalidade e a piores 
desfechos após intervenções, independentemente dos escores 
tradicionais de risco cirúrgico.724 Em pacientes candidatos 
a substituição valvar aórtica, a fragilidade está associada a 
aumento da mortalidade, maior incidência de complicações 
periprocedimento, prolongamento do tempo de internação 
e piora da recuperação funcional.

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se
 incorporar a 
avaliação sistemática 
da fragilidade na 
tomada de decisão 
entre TAVI e SAVR, 
especialmente 
no contexto da 
cardiogeriatria.

FORTE MODERADA

Sugere-se utilizar 
instrumentos validados 
para avaliação de 
fragilidade, incluindo 
o fenótipo de Fried, a 
Escala de Fragilidade 
Clínica, o EFT e índices 
multidimensionais 
que considerem 
desempenho 
físico, cognição, 
funcionalidade e estado 
nutricional.725-727

CONDICIONAL BAIXA

Sugere-se a 
utilização do EFT, 
quando disponível, 
devido à sua 
melhor capacidade 
discriminativa em 
comparação com 
outras escalas de 
fragilidade.728

CONDICIONAL MODERADA

Sugere-se considerar 
TAVI em pacientes com 
fragilidade moderada 
a grave, quando a 
intervenção estiver 
indicada, devido à 
menor agressão 
fisiológica e potencial 
recuperação mais 
rápida em comparação 
à cirurgia.729,730

CONDICIONAL BAIXA

Em pacientes com 
fragilidade avançada, 
especialmente 
quando associada 
a dependência 
funcional significativa 
ou comorbidades 
graves, sugere-se 
uma abordagem 
centrada no paciente, 
considerando 
limitação de 
benefício esperado 
da intervenção e 
a possibilidade de 
cuidados paliativos 
quando apropriado.

CONDICIONAL BAIXA

Em registro multicêntrico contemporâneo envolvendo 
pacientes submetidos a TAVI,731 observou-se que, embora a 
mortalidade em 5 anos tenha sido maior em nonagenários, 
esse excesso foi predominantemente atribuído a causas não 
cardiovasculares, enquanto a mortalidade cardiovascular foi 
semelhante entre as faixas etárias. Notavelmente, a idade 
≥ 90 anos não se configurou como preditor independente 
de mortalidade, ao passo que fragilidade e desnutrição 
emergiram como os principais determinantes prognósticos. 
Subgrupos de pacientes sem essas condições apresentaram 
sobrevida favorável, reforçando o papel da avaliação geriátrica 
na seleção de candidatos à intervenção.

A decisão terapêutica deve, portanto, integrar a avaliação 
da fragilidade a outros fatores clínicos, anatômicos e 
funcionais, no contexto de uma abordagem multidisciplinar 
(Heart Team), com ênfase na estimativa de benefício clínico, 
qualidade de vida e alinhamento com os valores e as 
preferências do paciente.

 

8.7.3. Válvula Aórtica Bicúspide

Em pacientes com valva aórtica bicúspide, a EAo grave 
tende a ocorrer mais precocemente do que naqueles 
com valva aórtica tricúspide, frequentemente associada à 
aortopatia.732-734

As indicações de TAVI têm sido expandidas para populações 
de baixo risco, com evidências de não inferioridade em 
relação à SAVR em pacientes selecionados.718,720 Entretanto, 
uma proporção significativa de pacientes jovens e de baixo 
risco cirúrgico apresenta EAo em valva bicúspide, cenário no 
qual a equivalência entre TAVI e SAVR permanece incerta.735 
Estudos recentes apresentam resultados heterogêneos. A 
análise de pacientes de baixo risco do estudo NOTION-2 
demonstrou maior incidência de desfechos adversos 
compostos com TAVI em comparação à SAVR em pacientes 
com valva bicúspide. Em contraste, o registro BIVOLUTX 
evidenciou desfechos precoces favoráveis com TAVI nessa 
anatomia, embora dados comparativos de longo prazo 
permaneçam limitados.731
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Até o momento, não há ensaios clínicos randomizados 
especificamente desenhados para comparar TAVI e SAVR em 
pacientes com valva aórtica bicúspide. A evidência disponível 
baseia-se predominantemente em estudos observacionais e 
análises ajustadas por risco. Em metanálise recente de cinco 
estudos comparativos (TAVI: 5.901 pacientes; SAVR: 12.427 
pacientes), o TAVI foi associado a maior risco de eventos 
adversos compostos, incluindo morte, AVC e reinternação, 
em seguimento de 2 anos.731

De forma consistente, uma metanálise de 15 estudos 
(n = 22.085) demonstrou maior sobrevida a longo prazo 
com SAVR após 6 meses em pacientes com valva aórtica 
bicúspide.736 Adicionalmente, a análise do banco de dados 
Medicare evidenciou que o TAVI esteve associado a maior 
mortalidade e maior incidência de AVC em 5 anos, apesar 
de menor mortalidade periprocedimento.737 Apesar das 
limitações das evidências, observa-se ampla utilização 
do TAVI em pacientes mais jovens. Nos Estados Unidos, 
aproximadamente metade dos indivíduos com menos 
de 65 anos com EAo grave é tratada por via transcateter, 
embora os desfechos de longo prazo nessa população 
permaneçam incertos.738

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se a 
substituição valvar 
aórtica cirúrgica 
como estratégia 
preferencial para 
o tratamento da 
estenose aórtica 
em valva bicúspide, 
especialmente em 
pacientes mais 
jovens, na presença 
de aortopatia 
associada ou de 
morfologia valvar 
desfavorável.

FORTE MODERADA

Sugere-se 
considerar 
o implante 
transcateter de 
valva aórtica em 
pacientes com 
estenose aórtica 
em valva bicúspide 
e risco cirúrgico 
elevado ou 
proibitivo, desde 
que apresentem 
anatomia favorável 
e após avaliação 
individualizada pelo 
Heart Team.

CONDICIONAL BAIXA

8.7.4. Complicações
As taxas de complicações vasculares e de regurgitação 

paravalvar permanecem mais elevadas após TAVI, apesar 
dos avanços no desenho das próteses transcateter, enquanto 
sangramento maior, lesão renal aguda e FA de início recente 
são mais frequentemente observados após SAVR.650,739,740 
Embora a regurgitação paravalvar esteja associada a desfechos 
clínicos adversos,741,742 sua presença não parece impactar 
significativamente a comparação global de desfechos 
entre TAVI e SAVR nos ensaios clínicos randomizados 
disponíveis.739-743

A necessidade de implante de marca-passo definitivo é mais 
frequente após TAVI, especialmente com o uso de próteses 
autoexpansíveis. Em contrapartida, pacientes submetidos a 
TAVI apresentam recuperação mais rápida, menor tempo de 
internação hospitalar e melhora mais precoce da qualidade 
de vida em comparação àqueles tratados com SAVR.718,739,743 

A endocardite infecciosa pós-TAVI constitui uma 
complicação rara, porém potencialmente fatal. A incidência 
varia de 0,3 a 2,0 casos por 100 pacientes-ano,744 sendo 
semelhante àquela relatada após a SAVR.744,745

Embora a endocardite infecciosa pós-TAVI seja reconhecida 
como um subtipo de endocardite de prótese valvar, essa 
condição representa um cenário particularmente desafiador 
devido ao seu perfil clínico e microbiológico peculiar, à 
elevada incidência de complicações, ao papel ainda incerto 
da cirurgia cardíaca e ao prognóstico desfavorável na maioria 
dos pacientes com endocardite infecciosa pós-TAVI. É 
esperado que o número de procedimentos de TAVI cresça 
exponencialmente nos próximos anos, o que aumentará 
substancialmente a população de pacientes em risco de 
desenvolver essa complicação. A endocardite infecciosa 
pós-TAVI está associada a elevada mortalidade hospitalar, e 
os pacientes que sobrevivem ao episódio índice apresentam 
prognóstico ruim a longo prazo, com cerca de 2/3 evoluindo 
para morte em até 5 anos de seguimento.746 

8.7.5. Durabilidade das Biopróteses e Necessidade de 
Reintervenções

Os dados atualmente disponíveis não evidenciam 
diferenças sistemáticas na durabilidade entre próteses 
cirúrgicas e transcateter. Ensaios clínicos randomizados 
e estudos observacionais relatam taxas comparáveis de 
disfunção de bioprótese, particularmente de deterioração 
valvar estrutural, em seguimentos de até 10 anos.654,739,740,743

No entanto, a comparação direta entre as modalidades 
permanece limitada pela heterogeneidade das definições de 
disfunção valvar estrutural, pelo tempo de seguimento ainda 
relativamente curto, pelo risco de mortalidade concorrente 
e pela utilização de diferentes tipos de próteses nos braços 
cirúrgicos dos estudos.739,743

O implante de válvula transcateter em prótese prévia – 
seja em bioprótese cirúrgica (TAV-in-SAV) ou em prótese 
transcateter degenerada (TAV-in-TAV) – está associado a menor 
risco periprocedimento em comparação com a reoperação 
cirúrgica (redo SAVR).747-750 Entretanto, o procedimento valve-
in-valve, particularmente o TAV-in-SAV, está associado a maior 
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risco de mismatch prótese-paciente grave, condição associada 
a piores desfechos clínicos em estudos observacionais.751

Adicionalmente, o implante valve-in-valve pode resultar na 
imobilização dos folhetos da prótese degenerada em posição 
aberta, formando uma estrutura tubular (neo-skirt), o que 
pode levar à obstrução coronariana direta – especialmente 
em pacientes com seios de Valsalva estreitos – ou à obstrução 
indireta por sequestro do seio, quando a aorta ascendente 
é estreita e o neo-skirt atinge a junção sinotubular. 752-756 O 
risco de obstrução coronariana varia conforme o tipo de 
prótese índice, sendo particularmente elevado na presença de 
biopróteses cirúrgicas sem stent ou com folhetos externamente 
montados.752 No contexto de TAV-in-TAV, o risco de sequestro 
sinusal é maior em próteses supra-anulares com neo-skirt 
elevado.754 Mesmo quando o fluxo coronariano é preservado, 
o acesso coronariano pode tornar-se difícil ou inviável em 
uma proporção significativa de pacientes após valve-in-valve, 
sobretudo após TAV-in-TAV.756 Finalmente, o tratamento 
cirúrgico para o explante de uma prótese de TAVI degenerada 
apresenta um manejo desafiador, apresentando mortalidade 
superior a 10% na maioria dos estudos retrospectivos.757-759

Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-
se SAVR como 
estratégia 
preferencial em 
pacientes com 
menos de 70 
anos e baixo 
risco cirúrgico, 
considerando 
aspectos de 
manejo ao longo 
da vida e a limitada 
disponibilidade 
de dados 
randomizados 
nessa população.

FORTE MODERADA

Recomenda-se  
TAVI como 
modalidade 
preferencial em 
pacientes com 
70 anos ou mais 
com estenose 
aórtica em valva 
tricúspide, desde que 
apresentem anatomia 
favorável e acesso 
transfemoral viável, 
visando redução 
de complicações 
precoces e 
recuperação mais 
rápida.

FORTE ALTA

Recomenda-se que 
a escolha entre 
TAVI e SAVR em 
pacientes candidatos 
à bioprótese aórtica 
seja individualizada 
no contexto do Heart 
Team, considerando 
risco procedimental 
(incluindo anatomia 
e comorbidades), 
expectativa de vida, 
implicações do 
manejo ao longo da 
vida, possibilidade 
e complexidade de 
futuras reintervenções 
e preferências do 
paciente.

FORTE MODERADA

SAVR: substituição valvar aórtica cirúrgica; TAVI: implante 
transcateter de válvula aórtica.

8.7.6. Sumário de Recomendações

Recomendação 
para testes 
diagnósticos em 
pacientes com 
estenose valvar 
aórtica grave

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Em pacientes 
com sinais ou 
sintomas de 
estenose aórtica 
ou com valva 
aórtica bicúspide, 
o ecocardiograma 
transtorácico está 
indicado para 
o diagnóstico 
preciso da 
etiologia, a 
avaliação da 
gravidade 
hemodinâmica e 
da função sistólica 
do ventrículo 
esquerdo e para 
a determinação 
do prognóstico e 
do momento ideal 
para a intervenção 
valvar.

FORTE ALTA
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Em pacientes com 
suspeita de estenose 
aórtica grave de 
baixo fluxo e baixo 
gradiente, com 
fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo 
preservada, 
recomenda-se 
a otimização 
do controle da 
pressão arterial 
antes da avaliação 
da gravidade da 
estenose por 
ecocardiograma 
transtorácico, 
ecocardiografia 
transesofágica, 
cateterismo cardíaco 
ou ressonância 
magnética cardíaca.

FORTE BAIXA

Em pacientes com 
suspeita de estenose 
aórtica grave de 
baixo fluxo e baixo 
gradiente, com 
fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo 
reduzida, o teste 
de estresse com 
dobutamina em baixa 
dose, associado 
à avaliação 
ecocardiográfica 
ou hemodinâmica 
invasiva, é razoável 
para melhor definir 
a gravidade da 
estenose e avaliar a 
reserva contrátil.

FRACA BAIXA

Em pacientes com 
suspeita de estenose 
aórtica grave de 
baixo fluxo e baixo 
gradiente, com 
fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo 
normal ou reduzida, 
o cálculo da razão 
entre a velocidade 
no trato de saída do 
ventrículo esquerdo 
e a velocidade 
transaórtica é 
razoável para melhor 
definir a gravidade 
da estenose.

FRACA BAIXA

Em pacientes 
com suspeita de 
estenose aórtica 
grave de baixo fluxo 
e baixo gradiente, 
com fração de 
ejeção do ventrículo 
esquerdo normal 
ou reduzida, a 
mensuração do 
escore de cálcio 
valvar aórtico 
por tomografia 
computadorizada 
é razoável para 
melhor definir 
a gravidade da 
estenose.

FRACA BAIXA

Em pacientes 
assintomáticos 
com estenose 
aórtica grave, o 
teste ergométrico 
é razoável para 
avaliar as alterações 
fisiológicas ao 
esforço e confirmar 
sintomas.

FRACA BAIXA

Em pacientes 
sintomáticos com 
estenose aórtica 
grave, o teste 
ergométrico não 
deve ser realizado 
para avaliar 
as alterações 
fisiológicas ao 
esforço e confirmar 
sintomas.

FRACA BAIXA

8.7.7. Indicações para Intervenção em Estenose Aórtica 
Grave Sintomática e Assintomática e Modo de Intervenção 
Recomendado

As recomendações a seguir adaptam as recomendações da 
Diretriz da SBC de 2020 e das diretrizes internacionais mais 
recentes (Tabela de Recomendações) ao sistema GRADE, 
com foco nos pacientes idosos no contexto da cardiogeriatria 
brasileira. A força da recomendação (forte ou fraca) e a 
qualidade da evidência (alta, moderada, baixa ou muito baixa) 
baseiam-se em evidências provenientes de ensaios clínicos 
randomizados e metanálises, considerando a fragilidade, a 
expectativa de vida > 1 ano e a decisão compartilhada pelo 
Heart Team. As justificativas incluem as citações originais para 
fins de alinhamento.
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Recomendação Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Pacientes sintomáticos com estenose aórtica grave

Substituição valvar em pacientes sintomáticos com EAo grave de alto gradiente 
(gradiente médio ≥ 40 mmHg, Vmax ≥ 4,0 m/s, AVE ≤ 1,0 cm² ou ≤ 0,6 cm²/m²).

FORTE MODERADA

Substituição valvar em pacientes sintomáticos com EAo de baixo fluxo (IVS ≤ 35 mL/m²), 
baixo gradiente (< 40 mmHg) e FEVE reduzida (< 50%), após confirmação de gravidade.

FORTE MODERADA

Substituição valvar em pacientes sintomáticos com EAo de baixo fluxo  
(IVS ≤ 35 mL/m²), baixo gradiente (< 40 mmHg) e FEVE preservada (≥ 50%), após 
confirmação de gravidade.

FRACA MODERADA

Pacientes assintomáticos com estenose aórtica grave

Substituição valvar em pacientes assintomáticos com EAo grave e FEVE < 50% sem 
outra causa.

FORTE MODERADA

Substituição valvar em pacientes assintomáticos (confirmados por teste de esforço 
normal, se possível) com EAo grave de alto gradiente e FEVE ≥ 50% como alternativa à 
vigilância ativa. 

FRACA ALTA

Substituição valvar em pacientes assintomáticos com EAo grave e FEVE ≥ 50%, se o 
risco do procedimento for baixo, na presença de um dos marcadores adversos (por 
exemplo, Vmax > 5 m/s, calcificação grave pela TC associada à progressão da Vmax ≥ 
0,3 m/s/ano, BNP/NT-proBNP > 3 vezes o valor normal ou FEVE < 55% sem outra causa).

FRACA MODERADA

Substituição valvar em pacientes assintomáticos com EAo grave e queda sustentada na 
pressão arterial (> 20 mmHg) durante teste de esforço.

FRACA BAIXA

Modo de tratamento

Recomenda-se a substituição valvar em centros especializados no tratamento de 
valvopatias, que disponham de programas de cardiologia intervencionista e cirurgia 
cardíaca, de um Heart Team colaborativo e estruturado e de relatórios regulares sobre 
desfechos clínicos.

FORTE BAIXA

Recomenda-se definir o modo de substituição valvar com base na avaliação, pelo Heart 
Team, das características clínicas, anatômicas e procedimentais, considerando o manejo 
ao longo da vida e a expectativa de vida.

FORTE BAIXA

Recomenda-se TAVI em pacientes ≥ 70 anos com estenose de valva aórtica tricúspide, 
se a anatomia for adequada.

FORTE ALTA

Recomenda-se SAVR em pacientes < 70 anos, se o risco cirúrgico for baixo. FORTE MODERADA

Recomenda-se SAVR ou TAVI para os demais candidatos à substituição valvar aórtica, 
conforme avaliação do Heart Team.

FORTE MODERADA

O TAVI não transfemoral pode ser considerado em pacientes inadequados para cirurgia e 
com acesso transfemoral inapropriado.

FRACA MODERADA

O TAVI pode ser considerado para o tratamento da estenose grave da valva aórtica 
bicúspide em pacientes com risco cirúrgico aumentado, se a anatomia for adequada.

FRACA MODERADA

A valvuloplastia aórtica por balão pode ser considerada como ponte para SAVR ou TAVI 
em pacientes hemodinamicamente instáveis ou com EAo grave que necessitem de 
cirurgia não cardíaca urgente de alto risco.

FRACA MUITO BAIXA

A SAVR é recomendada em pacientes sintomáticos ou assintomáticos com EAo grave 
submetidos a CRM ou intervenção cirúrgica na aorta ascendente.

FORTE MUITO BAIXA

A SAVR pode ser considerada em pacientes sintomáticos e assintomáticos com EAo 
moderada submetidos a CRM ou intervenção cirúrgica na aorta ascendente.

FRACA MUITO BAIXA

AVE: área valvar efetiva; BNP: peptídeo natriurético tipo B; CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; EAo: estenose aórtica; 
FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IVS: índice de volume sistólico; NT-proBNP: fragmento N-terminal do pró-peptídeo 
natriurético tipo B; SAVR: substituição valvar aórtica cirúrgica; TAVI: implante transcateter de válvula aórtica; TC: tomografia 
computadorizada; Vmax: velocidade máxima do jato transvalvar.

118



Arq Bras Cardiol. 2026; 123(10):e20260795

Diretrizes

Helber et al.
Diretriz Brasileira de Cardiogeriatria – 2026

8.8. Fragilidade e Doença Valvar Degenerativa no Idoso
A fragilidade e a doença valvar cardíaca degenerativa 

apresentam importante interação fisiopatológica e clínica, 
compartilhando mecanismos relacionados ao envelhecimento, 
ao inflammaging, ao estresse oxidativo, à disfunção 
mitocondrial e a alterações do metabolismo mineral. Essa 
relação é bidirecional: a doença valvar cardíaca pode 
favorecer hipoperfusão e declínio funcional, enquanto 
a fragilidade reduz a reserva fisiológica e a tolerância às 
alterações hemodinâmicas.760-769

A avaliação de risco deve ultrapassar a idade cronológica 
e os escores tradicionais, como EuroSCORE II e o STS, e 
incorporar medidas de fragilidade, funcionalidade e estado 
nutricional. Ferramentas como FRAIL, Modified Frailty Index e 
Essential Frailty Toolset podem contribuir para a estratificação 
prognóstica.730,761-763,768-771

A fragilidade é uma condição dinâmica e potencialmente 
modificável. Sua identificação precoce permite intervenções 
de pré-habi l i tação, incluindo exercício,  suporte 
nutricional e otimização clínica, com potencial para 
melhorar a capacidade funcional e a recuperação após 
procedimentos.763-765,725,772,780,772-783

A decisão sobre intervenção valvar deve ser individualizada 
pelo Heart Team, considerando anatomia, risco procedimental, 
fragilidade, funcionalidade, expectativa de vida e preferências 
e objetivos do paciente. As técnicas transcateter podem ser 
particularmente úteis em pacientes com maior risco cirúrgico, 
mas a fragilidade permanece associada a desfechos adversos 
independentemente da estratégia adotada.763,767

No período pós-procedimento, mobilização precoce, 
reabilitação cardíaca, suporte nutricional e prevenção de 
delirium e outras complicações são fundamentais para reduzir 
o declínio funcional.730,765,771 A fragilidade também é preditor 
independente de mortalidade e eventos cardiovasculares, 
enquanto a reserva funcional e o estado nutricional podem ser 
mais determinantes do prognóstico do que a idade cronológica 
isoladamente.730,780,782

Assim, a avaliação da fragilidade deve integrar a abordagem 
da pessoa idosa com doença valvar cardíaca, permitindo 
melhor estratificação de risco, identificação de fatores 
modificáveis e individualização da intervenção, com foco 
não apenas na sobrevida, mas também na preservação da 
independência e da qualidade de vida.

9. Arritmias Cardíacas
As arritmias cardíacas constituem um importante 

problema de saúde pública, especialmente na população 
idosa, em razão de sua elevada prevalência, impacto na 
morbimortalidade e associação com redução da capacidade 
funcional e da qualidade de vida. O envelhecimento 
promove alterações estruturais e eletrofisiológicas do sistema 
cardiovascular, incluindo fibrose miocárdica, degeneração do 
sistema de condução, aumento da rigidez cardíaca e maior 
carga de comorbidades, favorecendo o surgimento tanto de 
bradiarritmias quanto de taquiarritmias. Entre estas, destacam-
se a FA, as taquicardias supraventriculares e as arritmias 
ventriculares, enquanto as disfunções do nó sinusal e os 

bloqueios atrioventriculares representam causas frequentes de 
bradiarritmias clinicamente relevantes. Além disso, a síncope é 
uma manifestação comum nessa faixa etária, frequentemente 
associada a arritmias, hipotensão ortostática, reflexos neurais 
ou cardiopatias estruturais, estando relacionada a maior 
risco de quedas, hospitalizações, perda de independência 
funcional e mortalidade. O manejo dessas condições no idoso 
apresenta desafios particulares, decorrentes de fragilidade, 
multimorbidade, polifarmácia, alterações farmacocinéticas e 
farmacodinâmicas, além da necessidade de individualização 
terapêutica baseada em expectativa de vida, funcionalidade 
e preferências do paciente. Nesta seção, serão abordados os 
principais aspectos relacionados à avaliação diagnóstica, à 
estratificação de risco e ao manejo das arritmias cardíacas e da 
síncope na população idosa, com enfoque nas particularidades 
dessa faixa etária e nas melhores evidências disponíveis para 
a prática clínica.

9.1. Síncope no Idoso
A síncope em idosos representa um importante desafio 

clínico, não apenas pela sua elevada frequência, mas também 
pelo seu impacto prognóstico, funcional e socioeconômico. 
A incidência de síncope aumenta progressivamente com 
a idade. Estudos populacionais demonstram incidência 
anual superior a 2% em indivíduos com mais de 80 anos, 
tornando a síncope uma das causas mais frequentes de 
admissão em serviços de emergência nessa faixa etária.784 
Além disso, estima-se que até 40% da população apresente 
pelo menos um episódio sincopal ao longo da vida.785 Entre 
idosos institucionalizados, a incidência anual de síncope 
aproxima-se de 6 a 7%, com prevalência estimada em cerca 
de 23%.786 O envelhecimento populacional, associado à 
elevada carga de comorbidades, fragilidade e polifarmácia, 
tem aumentado a relevância da síncope como causa de 
atendimento em serviços de emergência e hospitalização, 
particularmente entre os muito idosos, entre os quais as 
taxas de internação podem ultrapassar 50%.787 A recorrência 
é frequente, ocorrendo em aproximadamente 25 a 35% dos 
pacientes nos 2 anos subsequentes ao primeiro episódio. 
Além do risco de novos eventos, a síncope está associada 
a consequências potencialmente graves, incluindo quedas, 
traumatismos, fraturas, perda da independência funcional e 
institucionalização.788

A mortalidade após um episódio de síncope não é 
desprezível, particularmente quando associada à presença de 
DCV. Estudos demonstram mortalidade de aproximadamente 
1 a 2% nos primeiros 30 dias e de 7 a 10% no primeiro ano 
após o evento índice.789 Além disso, pacientes com cardiopatia 
estrutural, alterações eletrocardiográficas ou suspeita de 
etiologia arrítmica apresentam risco significativamente 
maior de eventos cardiovasculares e mortalidade quando 
comparados àqueles com síncope reflexa ou hipotensão 
ortostática.787,788

A multiplicidade de fatores envolvidos, incluindo 
polifarmácia e comorbidades cardiovasculares e neurológicas, 
além das alterações autonômicas próprias do envelhecimento, 
torna a avaliação diagnóstica particularmente complexa. 
Nesse contexto, uma abordagem sistemática e individualizada 
é fundamental para identificar pacientes de maior risco, 
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direcionar adequadamente a investigação e implementar 
estratégias capazes de reduzir recorrências, eventos adversos 
e custos relacionados à assistência em saúde.

9.1.1. Definição e Diagnóstico Diferencial
A síncope é definida como perda transitória e completa 

da consciência secundária à hipoperfusão cerebral 
difusa, caracterizada por início súbito, curta duração e 
recuperação completa e espontânea. É importante ressaltar 
que o mecanismo responsável pela perda da consciência 
necessariamente precisa ser hipoperfusão cerebral difusa para 
que o evento seja classificado como síncope. Isso é de suma 
importância, uma vez que, no idoso, várias condições podem 
mimetizar a síncope, dificultando a avaliação diagnóstica e 
o manejo adequado. 

Entre as condições mais comuns, estão as crises 
epilépticas, especialmente aquelas parciais ou com 
manifestações tônico-clônicas breves, que podem ser 
confundidas com perda transitória da consciência, 
diferenciando-se por sinais como confusão pós-ictal 
prolongada, mordedura da língua ou liberação esfincteriana. 
As epilepsias temporais, também conhecidas como crises 
ictais, são condições mais raras que podem desencadear 
bradiarritmias significativas (bloqueios atrioventriculares ou 
pausas sinusais prolongadas), manifestando-se clinicamente 
como síncopes.790 Outras condições que podem mimetizar 
síncope incluem acidentes vasculares cerebrais, que podem 
apresentar-se com colapso súbito, fraqueza ou desequilíbrio, 
sendo os déficits neurológicos focais determinantes para 
o diagnóstico diferencial; alterações metabólicas, como 
hipoglicemia e hiponatremia, que também podem causar 
tontura, confusão e queda abrupta; e quadros psicogênicos, 
ataques de pânico e pseudossíncopes – embora menos 
frequentes, devem ser considerados, especialmente em 
pacientes com história psiquiátrica. 

Entretanto,  o maior desafio diagnóstico no idoso é a 
diferenciação entre síncope e queda. Estudos demonstram que 
aproximadamente 45% das quedas não acidentais em idosos 
podem ter sido causadas por síncope não reconhecida.791 Essa 
sobreposição clínica ocorre porque idosos frequentemente 
apresentam amnésia perievento relacionada à perda de 
consciência, ausência de testemunhas, pródromos atípicos 
ou ausentes e múltiplos fatores de risco concomitantes para 
quedas, como distúrbios da marcha, neuropatia periférica, 
alterações vestibulares e fraqueza muscular. 

Assim, a diferenciação entre síncope verdadeira e 
condições que mimetizam síncope exige avaliação clínica 
detalhada, exame físico completo e, muitas vezes, exames 
complementares direcionados. A Tabela 9.1 apresenta as 
principais condições que podem mimetizar síncope em idosos.

9.1.2. Classificação Etiológica
Embora a síncope frequentemente resulte da interação 

entre múltiplos mecanismos em idosos, sua classificação 
etiológica segue três categorias principais: síncope reflexa, 
síncope secundária à hipotensão ortostática e síncope 
cardíaca.787 A distribuição etiológica difere significativamente 

daquela observada em adultos mais jovens, caracterizando-
se por maior prevalência de hipotensão ortostática e 
hipersensibilidade do seio carotídeo, bem como pela 
frequente participação simultânea de mais de um mecanismo 
causal no mesmo episódio sincopal.

A síncope reflexa constitui uma das causas mais frequentes 
de perda transitória da consciência nessa população. Resulta 
da ativação inadequada de reflexos cardiovasculares que 
promovem vasodilatação e/ou bradicardia, levando à 
redução transitória da perfusão cerebral. Inclui a síncope 
vasovagal clássica, desencadeada por dor, estresse emocional 
ou permanência prolongada em ortostatismo, bem como 
formas situacionais associadas a micção, evacuação, tosse, 
deglutição e exercício. A hipersensibilidade do seio carotídeo, 
particularmente prevalente em idosos, também integra esse 
grupo. Em geral, apresenta pródromos autonômicos, como 
náuseas, sudorese, palidez, tontura e escurecimento visual, 
estando habitualmente associada a prognóstico favorável.787

A síncope cardíaca representa a etiologia de maior 
relevância prognóstica, associando-se a maior risco de 
eventos cardiovasculares graves e mortalidade. Pode resultar 
de arritmias, incluindo doença do nó sinusal, bloqueios 
atrioventriculares avançados e taquicardias supraventriculares 
ou ventriculares, bem como de cardiopatias estruturais 
capazes de limitar o débito cardíaco ou comprometer a 
resposta cardiovascular ao esforço. Entre as principais causas, 

Tabela 9.1 – Diagnóstico diferencial da síncope em idosos

Condição Características e sinais distintivos

Crises epilépticas

Diferenciam-se da síncope por 
sinais como confusão pós-ictal 
prolongada, mordedura de língua ou 
incontinência urinária.

Acidente vascular 
cerebral/ataque 
isquêmico transitório

Podem apresentar colapso súbito 
ou fraqueza; a presença de déficits 
neurológicos focais é o fator 
determinante para o diagnóstico.

Alterações 
metabólicas

Incluem hipoglicemia e 
hiponatremia, que podem causar 
tontura e confusão. Exige dosagem 
laboratorial.

Causas psicogênicas

Incluem ataques de pânico e 
pseudossíncopes. Suspeitar quando 
o número de síncopes é muito 
frequente e em pacientes com 
histórico de doença psiquiátrica.

Quedas inexplicadas

Na ausência de uma causa 
mecânica evidente, toda queda 
inexplicada em idosos deve 
motivar investigação para síncope, 
especialmente quando associada 
a amnésia do evento, trauma 
facial, cardiopatia estrutural, 
hipotensão ortostática ou alterações 
eletrocardiográficas.
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destacam-se EAo, cardiomiopatia hipertrófica, IC, cardiopatia 
isquêmica e embolia pulmonar. Caracteristicamente, a 
síncope cardíaca apresenta início súbito, frequentemente 
sem pródromos, podendo ocorrer durante esforço físico ou 
em repouso.787

A síncope secundária à hipotensão ortostática decorre 
da incapacidade dos mecanismos compensatórios 
cardiovasculares de manter pressão arterial e perfusão cerebral 
adequadas durante a adoção da posição ereta. Trata-se de 
uma condição particularmente prevalente em idosos em 
virtude das alterações fisiológicas do envelhecimento, da 
elevada carga de comorbidades e da polifarmácia. Suas causas 
incluem hipovolemia, uso de diuréticos, anti-hipertensivos, 
vasodilatadores ou medicamentos com ação sobre o sistema 
nervoso autônomo e disfunções autonômicas primárias ou 
secundária (Figura 9.1).787

O reconhecimento precoce da insuficiência autonômica 
em pacientes com síncope e/ou hipotensão ortostática é 
fundamental, pois tem implicações diagnósticas, prognósticas 
e terapêuticas significativas. A insuficiência autonômica 
pode ser classificada em primária  (degenerativa), incluindo 
atrofia multissistêmica, doença de Parkinson, demência com 
corpos de Lewy e falência autonômica pura; ou secundária, 
decorrente de neuropatias autonômicas periféricas associadas 
a DM, amiloidose, doenças autoimunes, neuropatias sensoriais 
e autonômicas hereditárias, deficiência de vitamina B12, 
exposição a neurotóxicos, HIV e outras infecções.792

Uma vez documentada a presença de insuficiência 
autonômica, torna-se imperativo desencadear uma 
investigação sistemática para definir a causa subjacente, visto 
que o diagnóstico etiológico específico influencia diretamente 

o prognóstico e as estratégias terapêuticas.793  A avaliação 
autonômica especializada pode incluir testes cardiovasculares 
autonômicos como a manobra de Valsalva, respiração 
profunda, teste de inclinação, dosagem de norepinefrina 
plasmática em posição supina e ortostática e avaliação 
neurológica detalhada para identificar sinais de parkinsonismo, 
neuropatia periférica ou outras manifestações do sistema 
nervoso central.793 Em casos complexos, particularmente 
aqueles com múltiplas comorbidades, sintomas autonômicos 
progressivos ou resultados conflitantes, recomenda-se o 
encaminhamento para centros especializados em avaliação 
autonômica. O manejo desses pacientes requer abordagem 
multidisciplinar, envolvendo neurologistas, cardiologistas, 
geriatras e outros especialistas com treinamento adequado 
para tratar essas condições complexas, permitindo otimização 
terapêutica e prevenção de complicações.

9.1.3. Avaliação Diagnóstica
A avaliação diagnóstica da síncope no idoso fundamenta-

se em história clínica detalhada e exame físico completo, que 
são obrigatórios em todos os casos e constituem a base para 
o estabelecimento do diagnóstico e para nortear a solicitação 
racional de exames complementares.  Estudos demonstram 
que em aproximadamente 64% dos pacientes com síncope, 
a etiologia pode ser determinada com certeza (24%) ou alta 
probabilidade (40%) baseando-se exclusivamente na história, 
no exame físico e no ECG.794 Além disso, a história clínica, 
o exame físico e o ECG desempenham papel fundamental 
na estratificação de risco da síncope. A avaliação de risco visa 
identificar pacientes com maior probabilidade de desfechos 
adversos graves a curto e longo prazo, orientando decisões 

Figura 9.1 – Classificação de síncope em idosos. HO: hipotensão ortostática.

Síncope reflexa

Vasovagal:
– Ortostática: em pé 

(menos comum sentado).
– Emocional: medo, dor (somática ou 

visceral), instrumentação, fobia de sangue. 

Situacional:
– Micção.

– Estimulação gastrointestinal 
(deglutição, defecação).

– Tosse, espirro.
– Pós-exercício.

– Outros (ex: riso,  
tocar instrumentos de sopro).

Síndrome do seio carotídeo

Formas não clássicas:
– Sem pródromos e/ou sem gatilhos 
aparentes e/ou apresentação atípica.

Síncope cardíaca

Arritmia:
– Bradicardia: disfunção do nó sinusal  

(incluindo síndrome de bradicardia/
taquicardia), doença do sistema de 

condução atrioventricular.

– Taquicardia: supraventricular, ventricular 

Cardíaca estrutural:
– Estenose aórtica, infarto agudo do 
miocárdio/isquemia, cardiomiopatia 

hipertrófica, massas cardíacas (mixoma 
atrial, tumores, etc.), doença pericárdica/

tamponamento, anomalias congênitas 
das artérias coronárias, disfunção de 

prótese valvar.

Cardiopulmonar e grandes vasos:
– Embolia pulmonar, dissecção aórtica 

aguda, hipertensão pulmonar.

Síncope por hipotensão 
ortostática

Induzida por drogas  
(causa mais comum de HO):

– Vasodilatadores, diuréticos, fenotiazinas, 
antidepresssivos

Depleção de volume:
– Hemorragia, diarréia, vômitos, etc.

Falência autonômica primária 
(HO neurogênica):

– Falência autônomica pura, atrofia de 
múltiplos sistemas, doença de Parkinson, 

demência com corpos de Lewy.

Falência autonômica secundária 
(HO neurogênica):

– Diebetes, amiloidose, lesões na 
medula espinhal, neuropatia autonômica 

autoimune, neuropatia autonômica 
paraneoplástica, insuficiência renal.
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quanto à necessidade de hospitalização, investigação adicional e 
intervenções terapêuticas urgentes. Deve ser realizada em todos 
os pacientes que apresentam perda da consciência (Tabela 9.1). 

9.1.3.1. História Clínica e Exame Físico
A anamnese deve caracterizar as circunstâncias do evento 

(posição, relação com refeições, atividade física e fatores 
desencadeantes), a presença de sintomas prodrômicos 
(sintomas autonômicos sugerindo síncope reflexa versus 
palpitações ou ausência de pródromos sugerindo arritmia), 
a duração do pródromo, as informações fornecidas por 
testemunhas e o período de recuperação. A história médica 
pregressa deve investigar cardiopatias estruturais, arritmias e 
comorbidades associadas à disfunção autonômica, além de 
incluir revisão medicamentosa detalhada, particularmente 
importante em idosos devido à polifarmácia. 

O exame físico deve incluir avaliação cardiovascular 
completa (palpação de pulsos e ausculta cardíaca para 
identificação de arritmias, sopros, galopes ou atritos), exame 
neurológico básico e medida obrigatória de sinais vitais 
ortostáticos. A pressão arterial e a frequência cardíaca devem 
ser aferidas após pelo menos 5 minutos em decúbito dorsal, 

imediatamente após assumir a posição ortostática (dentro de 
1 minuto) e novamente após 3 minutos em pé. Queda da PAS 
≥ 20 mmHg ou PAD ≥ 10 mmHg é diagnóstica de hipotensão 
ortostática, independentemente de aumento compensatório 
da frequência cardíaca. 

9.1.3.2. Eletrocardiograma
O ECG de 12 derivações é parte integral da avaliação inicial 

obrigatória de todo paciente com síncope. Anormalidades 
eletrocardiográficas podem sugerir etiologia arrítmica ou 
cardiopatia estrutural subjacente e orientam a necessidade de 
investigação complementar adicional. Achados de alto risco 
incluem bloqueio atrioventricular de segundo ou terceiro grau, 
bloqueio de ramo bifascicular, bradicardia sinusal persistente 
(< 50 bpm), taquiarritmias sustentadas ou não sustentadas, 
prolongamento ou encurtamento do intervalo QT, ondas 
Q patológicas sugestivas de infarto prévio e pré-excitação 
ventricular. A Tabela 9.2 demonstra as principais características 
da história clínica, do exame físico e do ECG de 12 derivações 
relacionadas a maior risco em curto prazo. A recomendação 
para atendimento inicial do paciente idoso com síncope 
encontra-se na Tabela 9.2.

Tabela 9.2 – Preditores de risco a curto prazo em pacientes idosos com síncope ou pré-síncope

Categoria Preditores de alto risco

História clínica

•	 Idade avançada (> 60 anos)

•	 Sexo masculino

•	 História de doença cardíaca estrutural ou isquêmica

•	 Arritmias prévias

•	 Disfunção ventricular esquerda

•	 Pródromo breve ou ausente

•	 Síncope durante esforço físico ou em posição supina

•	 Dor torácica ou dispneia associada

•	 História familiar de morte súbita cardíaca prematura (< 50 anos)

•	 Cardiopatia congênita conhecida

Exame físico

•	 Pressão arterial sistólica < 90 mmHg

•	 Anormalidades ao exame cardíaco (sopros, galope, sinais de insuficiência cardíaca)

•	 Sinais de sangramento ou anemia

•	 Déficits neurológicos focais

•	 Sarcopenia

•	 Desidratação

•	 Alterações sugestivas de isquemia aguda

•	 Bloqueio atrioventricular Mobitz tipo II ou de terceiro grau

•	 Bradicardia sinusal persistente (< 50 bpm) ou pausas sinusais ≥ 3 segundos

•	 Taquiarritmias ventriculares ou supraventriculares
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Eletrocardiograma

•	 Bloqueio completo de ramo esquerdo

•	 Bloqueio atrioventricular de primeiro grau (PR > 200 ms)

•	 Ritmo não sinusal ou múltiplas extrassístoles ventriculares

•	 Intervalo PR curto com onda delta (Wolff-Parkinson-White)

•	 Síndrome de Brugada (elevação de ST em V1-V2 com inversão de onda T)

•	 Prolongamento do intervalo QT (QTc > 470 ms em homens ou > 480 ms em mulheres)

•	 Ondas Q patológicas

Recomendação para a abordagem inicial do paciente idoso com síncope Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se a realização de história clínica detalhada e exame físico completo em 
todos os pacientes com síncope.

FORTE MODERADA

Recomenda-se a realização de eletrocardiograma de 12 derivações na avaliação inicial de 
todos os pacientes com síncope.

FORTE MODERADA

Recomenda-se a aferição da pressão arterial e da frequência cardíaca em ortostase em 
todos os pacientes com síncope.

FORTE MODERADA

Recomenda-se a avaliação da causa da síncope e a estratificação do risco de 
morbimortalidade em curto e longo prazo em todos os pacientes.

FORTE MODERADA

A história clínica deve incluir a caracterização das circunstâncias do evento, dos 
sintomas prodrômicos, das informações de testemunhas e do período de recuperação, 
bem como a história médica pregressa, a revisão medicamentosa e a história familiar.

FORTE MODERADA

O exame físico deve incluir avaliação cardiovascular completa (palpação de pulsos, 
ausculta cardíaca), exame neurológico básico e medida de sinais vitais ortostáticos.

FORTE MODERADA

A pressão arterial e frequência cardíaca ortostáticas devem ser medidas após pelo 
menos 5 minutos em decúbito dorsal, imediatamente após assumir a posição ortostática 
(até 1 minuto) e novamente após 3 minutos em pé.

FORTE MODERADA

A queda da pressão arterial sistólica ≥ 20 mmHg ou da pressão arterial diastólica  
≥ 10 mmHg ao assumir a posição ortostática é diagnóstica de hipotensão ortostática.

FORTE MODERADA

Pacientes de baixo risco com suspeita clínica de síncope reflexa ou hipotensão 
ortostática podem ser conduzidos em nível ambulatorial.

FORTE MODERADA

Pacientes de alto risco com suspeita clínica de síncope cardíaca ou causa indeterminada 
devem ser conduzidos em nível hospitalar.

FORTE MODERADA

9.1.4. Exames Complementares
A solicitação de exames complementares na avaliação 

da síncope deve ser individualizada e direcionada pelos 
achados da história clínica, do exame físico e do ECG inicial. 
A realização indiscriminada de exames diagnósticos é custosa 
e frequentemente ineficaz, devendo ser evitada. A seleção 
racional de testes adicionais baseia-se na suspeita diagnóstica, 
na estratificação de risco e na compreensão clara do valor 
diagnóstico e prognóstico de cada exame.

9.1.4.1. Ecocardiograma Transtorácico

O ecocardiograma transtorácico está indicado 
em pacientes com suspeita de cardiopatia estrutural 

baseada na avaliação inicial. Permite identificar EAo, 
cardiomiopatia hipertrófica, disfunção ventricular esquerda, 
valvopatias, tamponamento pericárdico, dissecção aórtica 
e sobrecarga ventricular direita aguda sugestiva de embolia 
pulmonar.  Estudos demonstram que, em pacientes com 
história, exame físico ou ECG sugestivo de doença cardíaca, 
o ecocardiograma pode sugerir diagnóstico de síncope 
cardíaca em aproximadamente 48% dos casos.795 Embora o 
ecocardiograma possa não estabelecer a causa imediata da 
síncope, fornece informações sobre a presença de substrato 
de doença relacionado ao prognóstico. Entretanto, seu 
uso rotineiro como exame de triagem em pacientes 
sem evidências clínicas de cardiopatia apresenta baixo 
rendimento diagnóstico.
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9.1.4.2. Monitorização Eletrocardiográfica Prolongada
A monitorização eletrocardiográfica prolongada tem 

utilidade comprovada no diagnóstico de arritmias como 
causa de síncope. A duração da monitorização deve ser 
individualizada de acordo com a frequência dos episódios 
sincopais e a probabilidade de etiologia arrítmica. As opções 
incluem monitorização Holter de 24 a 48 horas, monitores de 
eventos externos (acionados pelo paciente ou com detecção 
automática) e monitores de eventos implantáveis. 

Os monitores de eventos implantáveis são particularmente 
úteis em pacientes com síncope recorrente de origem incerta, 
ausência de critérios de alto risco e alta probabilidade de 
recorrência, ou em pacientes com critérios de alto risco nos 
quais a avaliação abrangente não demonstrou causa ou não 
levou a tratamento específico. Apesar de sua elevada acurácia 
diagnóstica e recomendação nas diretrizes internacionais, o 
monitor de eventos implantável permanece subutilizado em 
nosso meio. Estudos demonstram que esse dispositivo pode 
estabelecer o diagnóstico em até 55% dos casos de síncope 
inexplicada, comparado a apenas 19% com estratégias 
convencionais, sendo particularmente útil em idosos, nos 
quais a apresentação clínica é frequentemente atípica, com 
ausência de pródromos, amnésia em relação ao evento e 
dificuldade de correlação clínico-eletrocardiográfica.796

9.1.4.3. Teste de Inclinação Ortostática 
O teste de inclinação ortostática permite a confirmação 

diagnóstica de síncope vasovagal reflexa e a diferenciação 
entre os subtipos de hipertensão pulmonar. Quando realizado 
em pacientes com outras possíveis causas de síncope, pode 
revelar predisposição à hipotensão e a associação de diferentes 
mecanismos etiológicos. Deve ser considerado quando a 
avaliação inicial não fornece diagnóstico claro de síncope 
reflexa, hipotensão ortostática, síndrome de taquicardia 
postural ortostática ou pseudossíncope psicogênica. 

Se o diagnóstico de síncope reflexa for altamente 
provável com base na história e no exame físico, o teste 
de inclinação pode ser útil para orientar o paciente quanto 
ao reconhecimento dos pródromos e ao aprendizado de 

manobras de contrapressão muscular. Adicionalmente, pode 
auxiliar na diferenciação entre síncope acompanhada de 
movimentos anormais e crises epilépticas.

A massagem do seio carotídeo pode ser realizada durante 
o teste de inclinação, aumentando sua acurácia diagnóstica, 
particularmente em idosos com suspeita de hipersensibilidade 
do seio carotídeo. O procedimento é seguro em pacientes 
sem estenose carotídea significativa e sem AVC ou ataque 
isquêmico transitório nos últimos 3 meses.

O teste ergométrico está indicado em pacientes com 
síncope durante ou imediatamente após esforço físico, sendo 
que síncope durante o exercício sugere etiologia cardíaca, 
enquanto síncope pós-esforço pode ter origem cardíaca ou 
reflexa.

O estudo eletrofisiológico pode ser útil em pacientes com 
suspeita de etiologia arrítmica, particularmente naqueles com 
infarto prévio, cicatriz miocárdica ou bloqueio bifascicular, 
quando a síncope permanece inexplicada após avaliação 
não invasiva. Não é recomendado em pacientes com ECG e 
função cardíaca normais.

Exames laboratoriais devem ser solicitados com base 
em achados clínicos específicos, incluindo hemoglobina 
(suspeita de sangramento), dímero-D (suspeita de embolia 
pulmonar), peptídeo natriurético tipo B e troponina (suspeita 
de etiologia cardíaca) e painel metabólico básico (desidratação 
ou distúrbios eletrolíticos). TC ou RM de crânio apresentam 
rendimento diagnóstico extremamente baixo (< 0,1%), 
devendo ser solicitadas apenas quando houver suspeita de 
doença intracraniana ou traumatismo craniano.

Ultrassonografia de carótidas e eletroencefalograma não 
são recomendados na avaliação rotineira da síncope, sendo 
apropriados apenas quando houver suspeita específica 
de estenose carotídea sintomática ou crise epiléptica, 
respectivamente. O Doppler transcraniano é útil na suspeita 
de insuficiência vertebrobasilar, assim como na avaliação de 
alterações da resistência microcirculatória e da autorregulação 
cerebrovascular, que podem provocar redução da velocidade 
do fluxo e comprometimento da perfusão cerebral, mesmo 
sem diminuições críticas da pressão arterial.

Recomendação de exames completares para avaliação da síncope no idoso Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

O monitor de eventos implantável deve ser considerado em pacientes com síncope 
recorrente inexplicada após avaliação inicial completa e exclusão de causas que 
requeiram intervenção imediata, particularmente quando houver suspeita de arritmia 
intermitente.

FORTE MODERADA

O teste ergométrico deve ser recomendado em pacientes com síncope durante ou 
imediatamente após o esforço.

FORTE MODERADA

O teste de inclinação ortostática deve ser considerado em pacientes com síncope e 
suspeita de hipotensão ortostática tardia.

FORTE MODERADA

O ecocardiograma transtorácico deve ser recomendado em pacientes com suspeita de 
doença cardíaca estrutural.

FORTE MODERADA

A monitorização eletrocardiográfica prolongada pode ser solicitada em pacientes com 
suspeita de arritmia como causa da síncope.

FORTE MODERADA
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9.1.5. Estratificação de Risco
A estratificação de risco em pacientes idosos com síncope 

é  essencial para definir a conduta a curto e longo prazo, 
orientando decisões imediatas sobre a necessidade de internação 
hospitalar, bem como o manejo das comorbidades subjacentes 
que determinam o prognóstico a longo prazo. O prognóstico a 
curto prazo está principalmente relacionado à causa da síncope e à 
reversibilidade aguda da condição subjacente, sendo fundamental 
para a tomada de decisão no cenário agudo, enquanto 
o prognóstico a longo prazo é determinado pela efetividade do 
tratamento e pela gravidade e progressão das doenças de base, 
especialmente cardíacas. Diversos escores de estratificação de 
risco foram desenvolvidos para auxiliar nessa avaliação. Embora 
o Canadian Syncope Risk Score (CSRS) seja considerado o mais 
acurado, o FAINT score foi desenvolvido especificamente para a 
população idosa (≥ 60 anos) para identificar pacientes com baixo 
risco de desfechos cardíacos graves em 30 dias.797 O acrônimo 
FAINT representa cinco variáveis clínicas e laboratoriais: F (Failure), 
história de IC; A (Arrhythmia), história de arritmia cardíaca; I (Initial 
ECG abnormal), ECG inicial anormal; N (NT-proBNP), NT-proBNP 
elevado; e T  (Troponin) – troponina T de alta sensibilidade 
elevada  (Figura 9.2). Cada variável presente contribui com 1 
ponto, e um escore FAINT = 0 (ausência de todas as cinco 
variáveis) identifica pacientes de baixo risco para desfechos 
cardíacos graves. O escore demonstrou desempenho robusto no 
estudo de derivação original com 3.177 idosos (idade média 
de 73 anos), apresentando  sensibilidade de 96,7%  (IC95% 
92,9–98,8%) e especificidade de 22,2% (IC95% 20,7–23,8%) 
para um escore de 0 vs. ≥  1. A validação prospectiva 
multicêntrica mais recente confirmou o excelente desempenho 
do FAINT em 1.263 pacientes com idade ≥  40 anos, 
demonstrando  sensibilidade de 96,7%  (IC95% 92,4–100%) 
e valor preditivo negativo de 98,8% (IC95% 98,0–99,7%) para 
desfechos cardíacos graves (Figura 9.2).798

Entretanto, é fundamental reconhecer que o julgamento 
clínico estruturado integra nuances do contexto individual, 
comorbidades complexas, fragilidade e peculiaridades da 

apresentação que não são completamente capturadas por 
escores padronizados. Os algoritmos devem ser utilizados 
como ferramentas complementares que auxiliam, mas não 
substituem, a tomada de decisão clínica. 

O teste de inclinação deve ser considerado em pacientes com síncope inexplicada após 
avaliação inicial, quando houver suspeita de síncope reflexa.

FORTE MODERADA

A massagem do seio carotídeo deve ser considerada em pacientes com síncope de 
etiologia indeterminada compatível com mecanismo reflexo, na ausência de estenose 
carotídea crítica ou evento cerebrovascular.

FORTE MODERADA

O estudo eletrofisiológico deve ser considerado em pacientes com infarto prévio, cicatriz 
miocárdica ou bloqueio bifascicular, quando a síncope permanecer inexplicada após 
avaliação não invasiva.

FORTE MODERADA

Exames laboratoriais devem ser solicitados com base em achados clínicos específicos 
(hemoglobina, dímero-D, peptídeo natriurético tipo B, troponina e eletrólitos).

FORTE BAIXA

Tomografia computadorizada ou ressonância magnética de crânio não devem ser 
solicitadas rotineiramente, sendo apropriadas apenas quando houver suspeita de doença 
intracraniana ou traumatismo craniano.

FORTE MODERADA

A ultrassonografia de carótidas não deve ser solicitada na ausência de achados no 
exame físico compatíveis com estenose carotídea sintomática.

FORTE MODERADA

O eletroencefalograma não deve ser solicitado como parte da avaliação básica da 
síncope, sendo apropriado apenas quando houver suspeita de crise epiléptica.

FORTE MODERADA

Figura 9.2 – Escore Faint para estratificação de risco de síncope 
e pré-síncope em idosos. ECG: eletrocardiograma; NT-proBNP: 
fragmento N-terminal do pró-peptídeo natriurético tipo B.

Escore FAINT

	 F	 Failure (insuficiência cardíaca)

	 A	 Arrythmia (arritmia prévia)

	 I	 Initial abnormal ECG (ECG anormal)

	 N	 NT-proBNP elevado

	 T	 Troponina elevada

Recomendação  
para estratificação 
de risco de idosos 
com síncope ou  
pré-síncope

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A estratificação 
de risco deve ser 
realizada em todos 
os idosos que 
apresentem síncope 
ou pré-síncope.

FORTE MODERADA
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9.1.6. Consideração sobre o Tratamento da Síncope
O tratamento da síncope e da pré-síncope em idosos deve 

ser direcionado à causa subjacente identificada durante a 
avaliação inicial. Em todos os casos, é fundamental revisar fatores 
potencialmente contribuintes, como desidratação, polifarmácia, 
distúrbios hidroeletrolíticos e comorbidades associadas. Deve-
se, sempre que possível, reduzir ou substituir medicamentos 
associados à hipotensão ortostática, especialmente aqueles 
com efeito vasodilatador ou que interfiram nos mecanismos 
compensatórios autonômicos. Entre os principais fármacos 
implicados, destacam-se nitratos, BCCs, alfabloqueadores, 
agentes com atividade alfa e betabloqueadora e diuréticos. 
Além disso, diversos medicamentos de ação central podem 
aumentar o risco de síncope, quedas e hipotensão ortostática, 
incluindo antidepressivos tricíclicos, inibidores seletivos da 
recaptação da serotonina, antipsicóticos, fenotiazínicos e 
levodopa. Dessa forma, a revisão periódica da prescrição, 
com desprescrição quando apropriada, representa uma das 
principais estratégias para prevenção de recorrência de síncope 
e eventos relacionados na população idosa.

9.1.6.1. Síncope Reflexa e Hipotensão Ortostática no Idoso

As medidas não farmacológicas constituem a base do 
tratamento da síncope reflexa e da hipotensão ortostática 
no idoso, embora sua eficácia seja variável e a adesão seja 
frequentemente limitada nessa população. A manutenção de 
hidratação adequada e a liberalização da ingestão de sódio, 
quando não houver contraindicações, podem contribuir para 
a redução dos sintomas relacionados à hipotensão. Manobras 
de contrapressão física, como cruzamento de pernas, 
contração muscular isométrica dos membros inferiores e 
agachamento, podem elevar a pressão arterial e prevenir 
episódios sincopais em pacientes com pródromos suficientes 
e capacidade funcional preservada. Meias de compressão 
elástica, idealmente até a coxa ou incluindo o abdome, 
também podem melhorar os sintomas ortostáticos e atenuar 
a queda pressórica.795

O exercício físico estruturado, também denominado 
reabilitação autonômica, representa uma estratégia terapêutica 
não farmacológica promissora no manejo da síncope em 
idosos, atuando por meio da modulação da função autonômica 
cardiovascular e da melhora da tolerância ortostática. Estudos 
demonstram que o  treinamento supervisionado melhora 
a sensibilidade barorreflexa.799 O  fortalecimento muscular 
de membros inferiores  é particularmente benéfico em 
idosos com hipotensão ortostática, pois aumenta o volume 
plasmático, melhora o retorno venoso e potencializa a eficácia 
das manobras físicas de contrapressão.800 O treinamento 
postural passivo (tilt training) isolado apresenta limitações 
relacionadas à heterogeneidade das evidências e baixa adesão 
a longo prazo. Entretanto, programas supervisionados que 
integram treinamento ortostático e exercício físico aeróbico 
demonstram resultados superiores na redução de recorrência 
de síncope, especialmente em indivíduos motivados.801 

Medidas comportamentais, como evitar refeições 
volumosas, exposição a ambientes muito quentes e mudanças 
posturais bruscas, especialmente após as refeições, também 
podem reduzir a ocorrência de hipotensão pós-prandial.

Em relação ao tratamento farmacológico, as evidências 
disponíveis em idosos permanecem limitadas. A fludrocortisona 
pode ser considerada em casos selecionados refratários ao 
tratamento não farmacológico, particularmente na presença 
de hipotensão ortostática, promovendo expansão volêmica e 
melhora dos sintomas. Entretanto, seu uso deve ser cauteloso 
devido à maior frequência de efeitos adversos, incluindo 
edema, hipocalemia, alcalose metabólica, ganho de peso 
e hipertensão em posição supina.795 Embora não disponível 
no Brasil, a midodrina, um agonista alfa-1 adrenérgico 
periférico, pode ser utilizada em pacientes com hipotensão 
ortostática sintomática, especialmente quando medidas 
não farmacológicas isoladas se mostram insuficientes. Seu 
principal mecanismo de ação é o aumento da resistência 
vascular periférica e da pressão arterial em ortostatismo, 
reduzindo sintomas como tontura, pré-síncope e síncope. A 
droxidopa representa outra opção terapêutica para hipotensão 
ortostática neurogênica, particularmente em pacientes com 
doença de Parkinson, falência autonômica pura ou atrofia de 
múltiplos sistemas.795 Contudo, essas medicações requerem 
monitorização cuidadosa devido ao risco de efeitos adversos, 
particularmente hipertensão supina.795 A elevação da 
cabeceira da cama em 10 graus, para que o paciente durma 
com a cabeça em aclive, é útil para minimizar os efeitos da 
hipertensão noturna. Em casos de hipertensão supina extrema 
(pressão arterial > 180/110 mmHg), recomenda-se o uso 
de medicação vasodilatadora de curta duração ao deitar-se. 

Em pacientes com síncope reflexa recorrente associada 
a resposta cardioinibitória documentada, especialmente 
nos mais idosos e naqueles com episódios imprevisíveis 
e elevado risco de trauma, o implante de marca-passo 
pode ser considerado para reduzir a recorrência dos 
eventos. Essa estratégia apresenta resultados superiores em 
indivíduos com assistolia espontânea documentada (pausas 
sintomáticas > 3 segundos ou assintomáticas > 6 segundos) 
durante monitorização prolongada com monitor de eventos 
implantável.802  Mais recentemente, a cardioneuroablação 
tem emergido como alternativa terapêutica para pacientes 

Pacientes de baixo 
risco com suspeita 
clínica de síncope 
reflexa ou hipotensão 
ortostática podem 
ser conduzidos em 
nível ambulatorial.

FORTE MODERADA

Internação hospitalar 
está indicada para 
pacientes idosos 
com síncope 
potencialmente 
relacionada à causa 
cardíaca ou quando 
há condição médica 
grave identificada 
durante avaliação 
inicial.

FORTE ALTA
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selecionados com síncope reflexa cardioinibitória recorrente, 
por meio da modulação dos plexos ganglionares autonômicos 
atriais. Embora os resultados iniciais sejam promissores, a 
experiência em idosos permanece limitada, e as evidências 
ainda são insuficientes para recomendar seu uso rotineiro 
nessa população. Assim, sua indicação deve ser individualizada 
e restrita a centros com experiência no procedimento.803,804

Considerando a elevada prevalência de fragilidade, 
multimorbidade e alterações fisiológicas relacionadas 
ao envelhecimento, a abordagem terapêutica deve 
ser individualizada, buscando não apenas reduzir a 
recorrência dos episódios, mas também minimizar o risco 
de quedas, traumatismos, perda funcional, hospitalizações e 
comprometimento da qualidade de vida.

9.2. Bradiarritmias no Idoso
As bradicardias representam uma condição de elevada 

relevância epidemiológica na população idosa, sendo mais 
comumente identificadas nesse grupo etário devido ao 
envelhecimento fisiológico associado à fibrose progressiva do 
tecido nodal sinusal, do miocárdio atrial e do sistema de 
condução especializado.805 Dados dos grandes estudos de 
coorte Atherosclerosis Risk In Communities (ARIC) e CHS, bem 
como registros de marca-passo permanente, demonstraram 
que a disfunção do nó sinusal e o bloqueio atrioventricular são 
mais prevalentes em indivíduos nas sétimas e oitavas décadas 
de vida.805 Pacientes com 75 anos ou mais representam 64% 
de todos os implantes de marca-passo, refletindo a magnitude 
do problema nessa faixa etária. 

Recomendações para tratamento da síncope e pré-síncope em idosos Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A revisão sistemática da farmacoterapia e a identificação de medicamentos 
potencialmente associados à hipotensão ortostática, pré-síncope e síncope devem ser 
realizadas em todos os idosos com episódios sincopais.

FORTE MODERADA

A redução ou a substituição de medicamentos associados à hipotensão ortostática deve 
ser considerada sempre que clinicamente possível.

FORTE MODERADA

Medidas não farmacológicas, incluindo hidratação adequada, liberalização da ingestão 
de sódio (na ausência de contraindicações) e orientações comportamentais, devem 
constituir a primeira etapa do tratamento da síncope reflexa e da hipotensão ortostática.

FORTE MODERADA

Manobras de contrapressão física podem ser recomendadas em pacientes com síncope 
reflexa que apresentam pródromos reconhecíveis e capacidade funcional preservada.

FORTE MODERADA

Meias de compressão elástica e/ou compressão abdominal podem ser consideradas em 
pacientes com hipotensão ortostática sintomática.

FRACA MODERADA

Exercício físico estruturado e programas de reabilitação autonômica podem ser 
considerados para melhorar a tolerância ortostática e reduzir os sintomas.

FRACA MODERADA

O treinamento postural passivo (tilt training) pode ser considerado em pacientes 
selecionados e motivados.

FRACA BAIXA

A fludrocortisona pode ser considerada em pacientes com síncope reflexa recorrente ou 
hipotensão ortostática sintomática refratárias às medidas não farmacológicas.

FRACA MODERADA

A midodrina pode ser considerada em pacientes com hipotensão ortostática sintomática 
persistente apesar das medidas não farmacológicas.

FRACA MODERADA

A droxidopa pode ser considerada em pacientes com hipotensão ortostática 
neurogênica, particularmente quando associada a doenças neurodegenerativas.

FRACA MODERADA

Pacientes em uso de fludrocortisona, midodrina ou droxidopa podem ser monitorados 
quanto ao desenvolvimento de hipertensão supina e de outros efeitos adversos 
relacionados ao tratamento.

FRACA MODERADA

O implante de marca-passo pode ser considerado em casos selecionados de pacientes 
idosos com síncope reflexa cardioinibitória recorrente e assistolia espontânea 
documentada durante monitorização prolongada.

FRACA MODERADA

A cardioneuroablação pode ser considerada em casos selecionados de síncope 
reflexa cardioinibitória recorrente, preferencialmente em centros com experiência no 
procedimento.

FRACA BAIXA
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A apresentação clínica das bradicardias em idosos é diversa 
e frequentemente dramática, sendo a síncope a manifestação 
mais impactante.805 Outras manifestações incluem palpitações 
(particularmente na síndrome bradi-taqui), redução da 
tolerância ao exercício físico, fadiga muscular, angina e, em 
casos graves, sinais de hipoperfusão sistêmica, como oligúria. A 
incompetência cronotrópica, presente em aproximadamente 
50% dos pacientes com disfunção do nó sinusal, manifesta-se 
pela incapacidade de atingir frequência cardíaca adequada 
durante o esforço físico, limitando significativamente a 
capacidade funcional do idoso.

Vale lembrar que a degeneração do sistema de condução 
cardíaco geralmente apresenta evolução lenta e progressiva. Como 
consequência, os sintomas das bradicardias frequentemente se 
desenvolvem de forma insidiosa e podem ser erroneamente 
atribuídos ao próprio envelhecimento, à fragilidade ou a outras 
comorbidades, tornando seu reconhecimento particularmente 
desafiador na população idosa. Além disso, é fundamental 
reconhecer que, nessa população, as bradicardias frequentemente 
coexistem com múltiplas comorbidades cardiovasculares, 
incluindo DAC, IC, doença valvar, doença cerebrovascular e 
FA, tornando o quadro clínico mais complexo e a abordagem 
terapêutica mais desafiadora.805

9.2.1. Classificação das Bradicardias
As bradicardias são classicamente divididas em causas 

intrínsecas e extrínsecas para orientar a abordagem 
terapêutica. As causas intrínsecas mais relevantes incluem 
fibrose degenerativa do sistema de condução (doença de 
Lev-Lenègre), cardiomiopatia isquêmica e não isquêmica 
e processos infiltrativos, como amiloidose e sarcoidose. As 
causas extrínsecas de maior importância clínica compreendem 
medicações (betabloqueadores, BCCs não di-hidropiridínicos, 
digoxina, antiarrítmicos), distúrbios metabólicos (hipercalemia, 
hipotireoidismo, hipóxia) e disfunção autonômica. A 
identificação e o tratamento de causas reversíveis são 
essenciais antes de se considerar a terapia definitiva com 
marca-passo, sendo particularmente relevantes em idosos, 
nos quais a polifarmácia e as alterações metabólicas são 
prevalentes. A classificação etiológica das bradicardias está 
apresentada de forma detalhada na Tabela 9.3.

9.2.2. Investigação Diagnóstica
O diagnóstico de bradicardia pode ser estabelecido 

por meio de diferentes modalidades de monitorização 
eletrocardiográfica. A escolha do melhor método deve ser 
baseada na frequência e na natureza dos sintomas. O ECG de 
12 derivações constitui a avaliação inicial fundamental. Para 
pacientes com sintomas diários, o Holter de 24 a 48 horas 
é apropriado para estabelecer correlação entre sintomas e 
alterações do ritmo cardíaco, podendo também identificar 
incompetência cronotrópica em indivíduos ativos. Monitores 
de eventos externos (loop recorders portáteis) oferecem 
melhor acurácia diagnóstica devido ao período prolongado 
de monitorização (até 2–6 semanas), sendo indicados para 
sintomas menos frequentes, mas recorrentes. O monitor 
de eventos implantável está indicado para pacientes com 
sintomas infrequentes (intervalo superior a 30 dias entre 

episódios) quando a avaliação não invasiva inicial for 
inconclusiva, permitindo monitorização prolongada por até 
3 anos. Nos casos de sintomas induzidos por esforço, o teste 
ergométrico pode esclarecer a suspeita de incompetência 
cronotrópica ou bloqueios atrioventriculares avançados. 
O estudo eletrofisiológico tem papel limitado na avaliação 
de bradicardia, sendo reservado para casos selecionados 
de síncope recorrente inexplicada após investigação não 
invasiva completa e inconclusiva, principalmente nos casos 
de bloqueio de ramo ou cicatriz observada na RMC.795,806

Tabela 9.3 – Classificação etiológica das bradicardias

Causas 
intrínsecas Detalhamento

Fibrose 
degenerativa

Doença de Lev-Lenègre

Cardiomiopatia Isquêmica ou não isquêmica

Cardiopatia 
congênita

Defeitos estruturais congênitos

Isquemia/
infarto

Infarto agudo do miocárdio, isquemia 
crônica

Infecção/
inflamação

Doença de Chagas, difteria, endocardite 
infecciosa, doença de Lyme, miocardite, 
sarcoidose, toxoplasmose

Doenças 
infiltrativas

Amiloidose, hemocromatose, linfoma

Doenças 
reumatológicas

Artrite reumatoide, esclerodermia, lúpus 
eritematoso sistêmico

Trauma 
cirúrgico/
procedimento

Ablação por cateter, cirurgia cardíaca 
congênita, miomectomia septal, cirurgia 
valvar (incluindo implante transcateter de 
valva aórtica)

Causas 
extrínsecas Detalhamento

Perturbação 
autonômica

Hipersensibilidade do seio carotídeo, 
síncope neuromediada/pré-síncope, 
condicionamento físico, síncope 
situacional (tosse, defecação, 
micção, vômito, estimulação glótica, 
procedimentos médicos), sono (com ou 
sem apneia do sono)

Medicações

Betabloqueadores, bloqueadores de 
canais de cálcio não di-hidropiridínicos 
(verapamil, diltiazem), digoxina, 
antiarrítmicos, lítio, nutracêuticos

Distúrbios 
metabólicos

Acidose, hipercalemia, hipocalemia, 
hipotermia, hipotireoidismo, hipóxia

Distúrbios 
endócrinos

Doenças tireoidianas (hipotireoidismo 
e hipertireoidismo), doenças adrenais 
(feocromocitoma, hipoaldosteronismo)

Intoxicações
Mercúrio, cianeto, monóxido de carbono, 
“mad honey”, nicotina, maconha
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9.2.3. Considerações sobre o Tratamento das 
Bradiarritmias

O implante de marca-passo definitivo constitui o tratamento 
de escolha para bradicardias sintomáticas em idosos. Em pacientes 
com bloqueio atrioventricular de segundo grau tipo Mobitz 
II ou bloqueio atrioventricular total, estudos observacionais 
demonstram melhora significativa na sobrevida e redução de 
sintomas recorrentes, incluindo síncope e IC, quando comparados 
a pacientes não tratados com marca-passo.805 

De forma geral, as indicações para implante de marca-passo 
definitivo em pacientes idosos não diferem substancialmente 
das diretrizes gerais, devendo ser considerado na ausência 
de causas reversíveis, como medicamentos, IAM inferior ou 
distúrbios eletrolíticos.

O marca-passo dupla câmara é o mais amplamente 
utilizado e está indicado sempre que houver correlação de 
síncope com bradiarritmias sintomáticas, tanto nos casos de 
disfunção sinusal quanto de bloqueio atrioventricular. Na 
ausência de correlação sintomática, a indicação permanece 
classe I nos casos de bloqueio atrioventricular avançado 
(Mobitz II ou bloqueio atrioventricular total) e nos casos de 
bloqueio de ramo com estudo eletrofisiológico demonstrando 
intervalo HV prolongado (≥  70 ms). Em pacientes com 
disfunção sinusal e condução atrioventricular preservada, o 
marca-passo atrial ou dupla câmara é preferível ao marca-
passo ventricular isolado, pois preserva o sincronismo 
atrioventricular e reduz o risco de FA e IC.

Em pacientes com síncope reflexa cardioinibitória 
elegíveis ao tratamento por estimulação cardíaca artificial 

(recomendações para tratamento da síncope e pré-síncope em 
idosos), sistemas com tecnologia CLS (closed loop stimulation), 
que avaliam a variação da contratilidade miocárdica por 
bioimpedância, podem ser úteis para aumentar a frequência 
cardíaca de forma fisiológica e prevenir fenômenos sincopais 
recorrentes. Essa tecnologia permite ajuste dinâmico da 
frequência de estimulação com base nas necessidades 
hemodinâmicas do paciente, sendo particularmente benéfico 
em idosos com disautonomia associada.807,808

Os marca-passos sem cabo-eletrodo (leadless pacemakers) 
representam uma opção terapêutica particularmente atrativa 
para pacientes idosos e frágeis. Esses dispositivos, com formato 
de cápsula e implantados no ventrículo direito por meio 
da veia femoral, não necessitam de eletrodos transvenosos 
nem de loja na região peitoral, eliminando complicações 
relacionadas ao gerador e aos cabos-eletrodos. Apesar 
de já constarem nas diretrizes como recomendação para 
pacientes com complicações relacionadas a dispositivos 
convencionais (fratura de eletrodo ou após extração por 
infecção) e na presença de obstruções venosas críticas, o 
critério isolado de idade necessita de mais dados para ser 
formalmente incorporado às diretrizes.809 Estudos demonstram 
que marca-passos sem cabo-eletrodo apresentam taxas 
de complicação menores comparados a marca-passos 
transvenosos convencionais, com idade média dos pacientes 
estudados em torno de 75–76 anos.810 Mais recentemente, 
esses sistemas estão sendo implantados em duas câmaras 
e, provavelmente, poderão fornecer suporte cronotrópico 
adequado ao conservar o sincronismo atrioventricular, 
expandindo as indicações desses dispositivos.811

Recomendações para a investigação diagnóstica de bradicardias Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se a realização do eletrocardiograma de 12 derivações para todos os 
pacientes com suspeita de bradiarritmia.

FORTE BAIXA

Recomenda-se a investigação de causas reversíveis (medicamentos cronotrópicos 
negativos, distúrbios eletrolíticos, hipotireoidismo) em todos os pacientes com 
bradicardia.

FORTE BAIXA

Recomenda-se a realização de monitorização eletrocardiográfica ambulatorial para 
estabelecer correlação entre sintomas e bradiarritmia, com o tipo de monitor escolhido 
com base na frequência e na natureza dos sintomas.

FORTE MODERADA

Recomenda-se a realização de Holter 24–48 horas para pacientes com sintomas diários 
(pré-síncope, síncope, palpitações, dispneia de esforço, fadiga desproporcional).

FORTE BAIXA

O Holter 24–48 horas pode ser considerado em pacientes assintomáticos com 
bradicardia sinusal e/ou bloqueios atrioventriculares.

FRACA BAIXA

Um monitor de eventos prolongado (looper externo, Holter de 7 dias) pode ser 
considerado em pacientes com sintomas semanais a mensais.

FRACA MODERADA

Um monitor de eventos implantável (looper) pode ser considerado em pacientes com 
sintomas infrequentes (> 30 dias entre eventos), suspeita de bradiarritmia e avaliação 
não invasiva inconclusiva.

FRACA BAIXA

O teste ergométrico pode ser realizado em pacientes com sintomas ao esforço e suspeita 
de incompetência cronotrópica ou bloqueio atrioventricular induzido pelo esforço.

FRACA BAIXA

O estudo eletrofisiológico pode ser considerado em casos selecionados com suspeita de 
bradiarritmia e testes não invasivos inconclusivos, quando o resultado alterar a conduta.

FRACA BAIXA
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As indicações para ressincronização cardíaca são as 
mesmas para qualquer faixa etária. As evidências disponíveis 
suportam que a idade não deve ser fator limitante para um 
implante bem indicado em pacientes idosos com IC, disfunção 
ventricular esquerda e bloqueio de ramo esquerdo. Embora 
pacientes frágeis apresentem maior risco de complicações 
após implante de dispositivos cardíacos eletrônicos, a 
presença de comorbidades é um preditor ainda mais forte 
de desfechos adversos. Portanto, a fragilidade não deve 
contraindicar o procedimento, mas deve ser considerada na 
avaliação individualizada de risco e benefício.812 A decisão 
de implante de marca-passo em idosos deve considerar não 
apenas as indicações técnicas, mas também a expectativa 
de vida, as comorbidades, a fragilidade e os objetivos de 
cuidado do paciente, reconhecendo que a idade cronológica 
isoladamente não deve ser critério excludente para terapias 
comprovadamente benéficas.

Recomendações 
para tratamento de 
bradiarritmias na 
população idosa

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Causas 
potencialmente 
reversíveis de 
bradicardia, 
incluindo o uso 
de fármacos 
cronotrópicos 
negativos, 
distúrbios 
hidroeletrolíticos 
e isquemia 
miocárdica, devem 
ser investigadas e 
corrigidas antes da 
indicação de marca-
passo definitivo.

FORTE ALTA

O implante de 
marca-passo 
definitivo está 
indicado em 
pacientes idosos 
com bloqueio 
atrioventricular 
de segundo grau 
Mobitz II, bloqueio 
atrioventricular 
de alto grau 
ou bloqueio 
atrioventricular total 
não atribuível a 
causas reversíveis, 
independentemente 
da presença de 
sintomas.

FORTE ALTA

O implante de 
marca-passo 
definitivo está 
indicado em 
pacientes idosos 
com disfunção 
sinusal sintomática 
(síncope, 
pré-síncope, 
tontura, fadiga) 
documentada 
por correlação 
eletrocardiográfica 
com bradicardia, na 
ausência de causas 
reversíveis.

FORTE MODERADA

O marca-passo de 
dupla câmara é 
preferível ao marca-
passo ventricular 
isolado em 
pacientes idosos 
com bloqueio 
atrioventricular 
avançado ou 
disfunção sinusal, 
com o objetivo 
de preservar 
o sincronismo 
atrioventricular.

FORTE MODERADA

Em pacientes 
idosos com 
bloqueio de ramo 
e intervalo HV ≥ 
70 ms ao estudo 
eletrofisiológico, 
recomenda-se o 
implante de marca-
passo definitivo.

FORTE MODERADA

A terapia de 
ressincronização 
cardíaca deve 
ser considerada 
em pacientes 
idosos com as 
mesmas indicações 
aplicáveis à 
população geral 
(insuficiência 
cardíaca, fração de 
ejeção reduzida e 
bloqueio de ramo 
esquerdo), não 
devendo a idade, 
isoladamente, 
constituir fator 
limitante.

FORTE MODERADA

130



Arq Bras Cardiol. 2026; 123(10):e20260795

Diretrizes

Helber et al.
Diretriz Brasileira de Cardiogeriatria – 2026

9.3. Taquiarritmias no Idoso
As taquiarritmias tanto supraventriculares quanto 

ventriculares representam um desafio clínico crescente na 
população idosa, com importante impacto epidemiológico e 
prognóstico. A FA é a arritmia mais comum e será abordada 
em capítulo dedicado desta Diretriz. 

9.3.1. Taquicardias Supraventriculares 
A prevalência de arritmias supraventriculares aumenta 

significativamente com a idade, sendo que indivíduos 
com mais de 65 anos apresentam risco cinco vezes maior 
de desenvolver taquicardia paroxística supraventricular 
comparados a indivíduos mais jovens.813  As extrassístoles 
atriais apresentam prevalência extremamente elevada na 
população idosa, sendo observadas em aproximadamente 
86% dos pacientes com 60 a 85 anos durante monitorização 
prolongada.814 Embora historicamente consideradas achados 
benignos, evidências recentes demonstram que extrassístoles 
atriais frequentes estão associadas a desfechos clínicos 
adversos significativos.  Metanálises demonstraram que 
extrassístoles atriais frequentes estão associadas a FA, AVC 
(HR ajustado 1,41; IC95% 1,25–1,60) e mortalidade por 
todas as causas (HR ajustado 1,26; IC95% 1,13-1,41). Essas 
associações permaneceram significativas mesmo após ajuste 
para fatores confundidores, sugerindo que extrassístoles 
atriais frequentes podem refletir alterações estruturais e 
funcionais atriais subjacentes, conceito conhecido como 
cardiomiopatia atrial.815,816

A  ocor rênc ia  de  taqu ica rd ia  a t r i a l  aumenta 
progressivamente com o envelhecimento, representando 
23% das taquicardias supraventriculares em pacientes com 
mais de 70 anos.817 Estudos com monitorização prolongada 
em idosos demonstram alta prevalência de episódios de 

taquicardia supraventricular, sendo observados em 84,4% dos 
participantes com idade média de 77 anos, embora apenas 
13,5% relatem sintomas associados.817

As  mani fes tações  c l ín icas  das  taquia r r i tmias 
supraventriculares em idosos variam desde sintomas 
leves até apresentações graves. Os sintomas mais comuns 
incluem palpitações, tontura, percepção de batimentos 
no pescoço e dispneia.  Pacientes idosos com taquicardia 
supraventricular apresentam maior propensão a síncope ou 
pré-síncope comparados a pacientes mais jovens, embora, 
paradoxalmente, apresentem frequências cardíacas mais 
lentas durante os episódios.817 Essa maior suscetibilidade está 
relacionada às alterações hemodinâmicas mais pronunciadas, 
com queda abrupta da pressão arterial nos primeiros 10 a 
30 segundos após o início da arritmia.817 Ocasionalmente, 
dispneia, dor torácica e síncope podem ocorrer, especialmente 
naqueles com arritmias agudas sustentadas, disfunção 
diastólica importante, EAo grave, IC ou DAC. Quanto maior 
a frequência cardíaca, menor a tolerância à arritmia, em 
consequência da redução do débito cardíaco, que resulta em 
manifestações de isquemia cerebral e miocárdica, hipotensão 
arterial e congestão pulmonar.818 As formas de taquicardias 
supraventriculares no idoso estão descritas na Figura 9.3.

9.3.2. Taquiarritmias Ventriculares
As arritmias ventriculares representam um desafio 

clínico importante na população idosa, com prevalência 
e complexidade crescentes com o envelhecimento. As 
extrassístoles ventriculares são encontradas em 70 a 80% 
dos indivíduos acima de 60 anos, sendo que, na maioria 
dos casos, não produzem sintomas, exceto quando muito 
frequentes.814 Quando sintomáticas, as manifestações variam 
desde palpitações percebidas como batimentos repetitivos 
ou sensação de que o “coração vai parar”, devido às pausas 
compensatórias, até apresentações como pré-síncope, 
síncope, congestão pulmonar e desorientação.

O significado clínico das arritmias ventriculares em idosos 
depende fundamentalmente da presença ou ausência de 
cardiopatia estrutural. Em pacientes com doença cardíaca 
estrutural, arritmias ventriculares complexas podem se 
associar a eventos coronarianos maiores e morte súbita 
cardíaca.819 A hipertrofia ventricular esquerda é um importante 
determinante de arritmia ventricular, e a presença de IC 
aumenta dramaticamente a incidência de taquicardia 
ventricular de 2–4% naqueles sem IC para 20–80%.820 
Estudos recentes demonstram que alta carga de extrassístoles 
ventriculares está associada a disfunção sistólica ventricular 
esquerda, IC incidente e mortalidade, com especificidade 
superior a 90% para predizer risco de IC em 15 anos 
quando a carga de extrassístoles ventriculares é ≥ 10%.821 
Extrassístoles ventriculares multifocais e taquicardia ventricular 
não sustentada também foram associadas a aumento do risco 
de morte e de eventos cardiovasculares adversos não fatais, 
incluindo AVC.

Em contraste, em idosos sem cardiopatia estrutural, as 
arritmias ventriculares não apresentam implicação prognóstica 
desfavorável em comparação à população geral. Portanto, 
pacientes com disfunção ventricular esquerda ou hipertrofia 

A idade cronológica 
isoladamente não 
deve constituir 
critério de exclusão 
para o implante de 
marca-passo em 
pacientes idosos 
com indicação bem 
estabelecida.

FORTE MODERADA

A fragilidade deve 
ser considerada 
na avaliação 
individualizada 
da relação risco-
benefício, mas, 
isoladamente, não 
deve contraindicar 
o implante de 
marca-passo quando 
houver indicação 
clara e expectativa 
de benefício clínico.

FORTE MODERADA
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Figura 9.3 – Diagnósticos diferenciais das taquicardias com QRS estreito em idosos. AV: atrioventricular.

NOME DA ARRITMIA REPRESENTAÇÃO VISUAL / 
TÉCNICA (ECG) DESCRIÇÃO CURTA

Fibrilação atrial Ritmo irregular com 
ausência de ondas P.

QRS estreito com P oculta ou 
pseudo-s/pseudo-r.

Batimento prematuro com pausa 
não compensatória.

Ritmo irregular sem ondas P.

Ondas F em dente de serra.

P retrógrada após QRS.

P anormal antes do QRS.

QRS estreito com dissociação AV.

≥ 3 morfologias de P.

Flutter atrial

Ondas F em “dente de 
serra”, geralmente com 
condução AV 2:1,  
3:1 ou variável

Taquicardia por 
reentrada nodal

Taquicardia regular de 
QRS estreito. Ondas P 
frequentemente  
ocultas no QRS.

Taquicardia atrial 
focal

Onda P anormal 
precedendo cada 
QRS, ritmo geralmente 
regular.

Taquicardia atrial 
multifocal

Pelo menos três 
morfologias distintas  
de onda P com 
frequência > 100 bpm.

Taquicardia juncional Taquicardia regular 
originada na junção AV.

Extrassístoles atriais

Batimento prematuro 
precedido por onda P 
de morfologia diferente, 
seguido de pausa não 
compensatória.

Taquicardia 
por reentrada 
atrioventricular

Taquicardia regular 
de QRS estreito com 
ondas P retrógradas 
após o QRS.
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ventricular esquerda com arritmia ventricular complexa devem 
ser considerados de alto risco para morte súbita cardíaca, mesmo 
quando assintomáticos, enquanto aqueles sem cardiopatia 
estrutural documentada apresentam prognóstico favorável.

9.3.3. Investigação Diagnóstica
A avaliação diagnóstica das taquiarritmias supraventriculares 

e ventriculares em idosos deve ser individualizada, considerando 
a frequência dos sintomas, a gravidade das manifestações 
clínicas e a presença de cardiopatia estrutural. O ECG de 12 
derivações  constitui o exame inicial fundamental, devendo 
ser realizado idealmente durante o episódio arrítmico para 
identificar o mecanismo da taquicardia.  A documentação 
eletrocardiográfica da arritmia durante os sintomas fornece 
a evidência mais robusta de causalidade, distinguindo 
entre palpitações arrítmicas e não arrítmicas, embora seu 
rendimento diagnóstico seja limitado quando realizado fora 
do evento (3% a 26%).813 O ecocardiograma transtorácico 
é recomendado para avaliação de cardiopatia estrutural em 
pacientes com taquiarritmias documentadas, particularmente 
naqueles com achados anormais ao exame físico, alterações 
eletrocardiográficas, história de síncope ou pré-síncope ou 
história familiar de miocardiopatia ou morte súbita.813 Semelhante 
à investigação de síncope, a monitorização eletrocardiográfica 
ambulatorial deve ser selecionada de acordo com a frequência 
dos sintomas. O Holter de 24 horas é apropriado quando os 
sintomas ocorrem diariamente, enquanto monitores de eventos 
externos ou Holter de 7 dias são apropriados para sintomas mais 
esporádicos. O monitor de eventos implantável está indicado em 
casos selecionados com sintomas raros associados a instabilidade 
hemodinâmica ou síncope recorrente inexplicada.

A RMC  deve ser considerada para avaliação de 
cardiopatia estrutural, particularmente quando há suspeita de 
miocardiopatia arritmogênica, doenças infiltrativas, miocardite 
ou outras condições que não são adequadamente caracterizadas 
pelo ecocardiograma. O estudo eletrofisiológico  está 
indicado quando a monitorização ambulatorial permanece 
não diagnóstica e há alta suspeita clínica de taquiarritmia, 
particularmente em pacientes com síncope precedida por 
palpitações ou naqueles com taquicardia de complexo largo 
de origem indeterminada. 

Recomendações 
para a investigação 
diagnóstica das 
taquiarritmias em 
idosos

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

O eletrocardiograma 
de 12 derivações 
deve ser realizado 
em todos os 
pacientes idosos 
com suspeita 
de taquiarritmia, 
idealmente durante o 
episódio arrítmico e 
após a cardioversão.

FORTE ALTA

O ecocardiograma 
transtorácico deve 
ser realizado em 
pacientes com 
taquiarritmia 
documentada para 
avaliar cardiopatia 
estrutural.

FORTE MODERADA

O Holter de 24 
ou 48 horas 
está indicado 
para pacientes 
com sintomas 
frequentes 
para correlação 
eletrocardiográfica.

FORTE MODERADA

O Holter de 7 
dias, o monitor de 
eventos externo 
ou os dispositivos 
vestíveis são 
indicados para 
pacientes com 
sintomas menos 
frequentes.

FORTE MODERADA

O monitor de 
eventos implantável 
(looper) deve 
ser considerado 
em pacientes 
com sintomas 
infrequentes 
quando houver 
suspeita de causa 
arrítmica não 
esclarecida pela 
avaliação não 
invasiva.

FORTE MODERADA

O teste ergométrico 
deve ser 
considerado em 
pacientes com 
taquiarritmias 
claramente 
desencadeadas por 
esforço físico.

FORTE BAIXA

A ressonância 
magnética 
cardíaca deve 
ser considerada 
em pacientes 
com taquicardia 
ventricular 
para avaliação 
de cardiopatia 
estrutural e fibrose 
miocárdica.

FORTE MODERADA
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O estudo 
eletrofisiológico está 
indicado em casos 
de taquiarritmias 
recorrentes com 
monitorização 
não invasiva 
inconclusiva ou 
quando se considera 
o planejamento 
terapêutico por 
ablação.

FORTE MODERADA

9.3.4. Considerações sobre o Tratamento das 
Taquiarritmias 

Os princípios do tratamento das taquiarritmias em idosos 
são semelhantes aos aplicados a pacientes mais jovens, embora 
frequentemente influenciados pela presença de cardiopatia 
estrutural subjacente, multimorbidade e polifarmácia. 
As decisões terapêuticas devem ser individualizadas, 
considerando não apenas a idade cronológica, mas também 
as comorbidades, a funcionalidade, o estado cognitivo, 
as preferências do paciente e a gravidade dos sintomas, 
buscando equilibrar os potenciais riscos e benefícios de 
cada intervenção.

9.3.4.1. Taquicardia Supraventricular
As taquicardias atriais não sustentadas geralmente não 

requerem tratamento específico. O manejo inicial deve priorizar o 
tratamento da condição de base, quando presente, e a eliminação 
de potenciais fatores desencadeantes, incluindo cafeína em 
excesso, tabagismo e uso de agonistas β-adrenérgicos de ação 
rápida. Quando houver necessidade de tratamento farmacológico 
para controle dos sintomas, BCCs não di-hidropiridínicos podem 
ser utilizados em pacientes com DPOC sem disfunção ventricular 
significativa, enquanto betabloqueadores cardiosseletivos em 
baixas doses constituem uma alternativa para pacientes sem 
contraindicações ao seu uso.822

Nas taquicardias supraventriculares paroxísticas sustentadas 
e hemodinamicamente estáveis, manobras vagais devem ser 
empregadas como estratégia inicial, sendo a manobra de 
Valsalva modificada a técnica preferencial. A massagem do 
seio carotídeo pode ser considerada em casos selecionados, 
desde que realizada por profissional treinado e após 
exclusão de estenose carotídea significativa ou evento 
cerebrovascular recente. Na ausência de reversão da 
arritmia, a adenosina constitui o tratamento farmacológico de 
primeira linha, devendo ser administrada sob monitorização 
eletrocardiográfica contínua.822

Quando a adenosina for ineficaz ou contraindicada, 
BCCs não di-hidropiridínicos (verapamil ou diltiazem) 
ou betabloqueadores podem ser utilizados em pacientes 
hemodinamicamente estáveis ,  respei tando-se as 
contraindicações específicas de cada classe. Em pacientes com 
instabilidade hemodinâmica, hipotensão, angina, IC aguda 
ou alteração do nível de consciência, a cardioversão elétrica 

sincronizada está indicada, utilizando-se habitualmente 
energia inicial entre 50 e 100 J.822 Em idosos, deve-se 
ter especial cautela com o uso de verapamil, diltiazem e 
betabloqueadores devido ao maior risco de hipotensão, 
bloqueios atrioventriculares e descompensação de disfunção 
do nó sinusal não previamente diagnosticada.823

A ablação por cateter é considerada terapia de primeira 
linha para pacientes com taquicardia supraventricular 
paroxística sintomática recorrente, apresentando taxas de 
sucesso superiores a 95% e eficácia comparável entre idosos 
e indivíduos mais jovens.822 Em particular, a ablação da 
taquicardia por reentrada nodal atrioventricular apresenta 
elevada eficácia e segurança em pacientes com mais de 75 
anos, com taxa de sucesso de procedimento único de 94,3% 
(IC95% 91,2–97,4%). Embora os idosos apresentem maior 
carga de comorbidades e risco teórico de complicações 
relacionadas ao procedimento, eventos adversos maiores 
ocorrem em menos de 3% dos casos, e a idade avançada 
não está associada a redução significativa do sucesso agudo 
nem a maiores taxas de recorrência.824 Dessa forma, a idade 
isoladamente não deve ser considerada uma contraindicação 
à ablação.

O procedimento deve ser considerado em pacientes com 
episódios recorrentes e sintomáticos, impacto relevante na 
qualidade de vida e contraindicação, falha ou intolerância ao 
tratamento farmacológico, bem como naqueles que desejam 
evitar o uso crônico de medicamentos antiarrítmicos. Vale 
lembrar que as crises de taquicardia por reentrada nodal são 
frequentes em idosos devido ao alentecimento da condução 
pelas vias nodais rápida e lenta, o que torna essas taquicardias 
mais lentas, recorrentes e, algumas vezes, até incessantes. 
Nesses casos, ablação por cateter é recomendada, dadas as 
limitações do tratamento farmacológico (Figura 9.4).825

9.3.4.2. Taquicardia Ventricular
Extrassístoles ventriculares e taquicardia ventricular 

não sustentada em pacientes sem cardiopatia estrutural 
geralmente não requerem tratamento antiarrítmico 
específico, devendo-se priorizar a identificação e correção de 
fatores desencadeantes, como distúrbios hidroeletrolíticos, 
isquemia miocárdica, hipoxemia, hipertireoidismo e uso de 
substâncias estimulantes.819

Quando sintomáticas ou associadas à cardiopatia estrutural, 
os betabloqueadores constituem a terapia farmacológica de 
primeira linha, desde que não haja contraindicações. Nos 
casos de taquicardia ventricular sustentada com instabilidade 
hemodinâmica, a cardioversão elétrica sincronizada imediata 
está indicada.819 Em pacientes hemodinamicamente estáveis 
com cardiopatia estrutural, a amiodarona e o sotalol 
representam as principais opções terapêuticas, sendo a 
amiodarona geralmente preferida na presença de disfunção 
ventricular esquerda significativa ou IC.825

A escolha do antiarrítmico deve considerar as alterações 
farmacocinéticas relacionadas ao envelhecimento, incluindo 
redução da função renal e hepática, maior susceptibilidade a 
efeitos pró-arrítmicos e potenciais interações medicamentosas, 
recomendando-se iniciar com doses menores e realizar 
titulação gradual.825
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O CDI está indicado para prevenção secundária de 
morte súbita em pacientes com taquicardia ventricular 
sustentada ou fibrilação ventricular não atribuíveis a causas 
reversíveis, sendo apropriado para idosos com expectativa 
de vida superior a 1 ano e estado funcional compatível com 
benefício clínico.806,826

A ablação por cateter deve ser considerada em pacientes 
com taquicardia ventricular recorrente, tempestade elétrica 
ou intolerância ao tratamento farmacológico, apresentando 
taxas de sucesso semelhantes às observadas em pacientes mais 
jovens, embora com maior risco de complicações relacionado 
à maior carga de comorbidades e à complexidade do substrato 
arrítmico.827

Os principais fármacos antiarrítmicos, sua posologia e as 
considerações de uso em idosos estão descritos na Tabela 9.4.

9.4. Fibrilação Atrial
A FA representa a arritmia mais prevalente na população 

geriátrica, com crescimento exponencial relacionado ao 
envelhecimento: acomete 6,4% dos indivíduos entre 65–69 
anos, elevando-se para 28,5% naqueles com 85 anos ou 
mais.828 Análises longitudinais do Framingham Heart Study 
evidenciam aumento substancial ao longo de cinco décadas 
(1958–2007), com a incidência ajustada por idade passando 
de 3,7 para 13,4 por 1.000 pessoas-ano em homens e de 2,5 
para 8,6 em mulheres.829 Globalmente, a prevalência de FA 
dobrou de 1990 a 2019, atingindo 59,7 milhões de casos, 
com projeções indicando aumento de 2,5 vezes nos Estados 
Unidos até 2050, quando mais de 50% dos pacientes terão 
80 anos ou mais.830

Figura 9.4 – Algoritmo para tratamento da fase aguda das 
taquicardias supraventriculares. AVC: acidente vascular cerebral.

Avaliação da estabilidade hemodinâmica

Escalonamento terapêutico 
na estabilidade

1) Manobra vagal

2) Adenosina

3) Bloqueadores de 
canais de cálcio ou 
betabloqueadores

Precauções específicas 
no idoso

Cardioversão 
elétrica 

sincronizada

Paciente instável Paciente estável

Identificar sinais como hipotensão, angina, insuficiência 
cardíaca aguda ou alteração de consciência.

Carga inicial: 50 a 100 J.

Valsava 
modificada:
Técnica 
preferencial.
Estratégia inicial 
recomendada.

•	 Risco elevado de hipotensão, 
bloqueios atrioventriculares e 
descompensação do nó sinusal.

Massagem do seio 
carotídeo:
Casos selecionados.
Excluir estenose 
carotídea ou AVC 
recente.

Tabela 9.4 – Fármacos comumente utilizados no tratamento de taquiarritmias em idosos, principais indicações, posologia, 
efeitos adversos e cuidados em sua utilização em idosos

Fármaco Posologia habitual Principais indicações Principais cuidados e efeitos adversos

Metoprolol
12,5–25 mg/dia, podendo 

titular até 200 mg/dia

Controle de frequência da 
FA, TPSV e extrassístoles 

sintomáticas

Bradicardia, hipotensão, fadiga e broncoespasmo. 
Iniciar com doses baixas e titular lentamente.

Bisoprolol
1,25–2,5 mg/dia, podendo 

titular até 10 mg/dia
Controle de frequência da 

FA e TPSV
Bradicardia, hipotensão e fadiga. Menor potencial 
broncoconstritor.

Verapamil
40–80 mg a cada 8 horas ou 

120–240 mg/dia  
(liberação prolongada)

TPSV e controle de 
frequência da FA

Hipotensão, constipação, edema periférico, 
bradicardia e bloqueio AV. Evitar em insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção reduzida.

Diltiazem 120–360 mg/dia
TPSV e controle de 
frequência da FA

Hipotensão, edema periférico e bradicardia. 
Geralmente mais bem tolerado do que o 
verapamil.

Propafenona
150–300 mg a  
cada 8 horas

FA paroxística sem 
cardiopatia estrutural e 

TPSV recorrente

Pró-arritmia, bradicardia, tontura,  
gosto metálico e distúrbios de condução. 
Contraindicada em DAC ou cardiopatia  
estrutural significativa.

Sotalol
40–80 mg a cada 12 horas, 

com ajuste conforme  
função renal

FA recorrente e algumas 
taquicardias ventriculares

Bradicardia, hipotensão, prolongamento do QT  
e torsades de pointes.  
Requer monitorização do QT e ajuste da dose 
conforme função renal.
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Nos últimos anos, estudos epidemiológicos demonstraram 
elevada coexistência entre FA e síndrome da fragilidade, 
com prevalência de 39,7% de fragilidade em pacientes com 
FA.831 Estudos longitudinais recentes mostram que a FA está 
associada à aceleração da progressão da fragilidade ao longo 
do tempo, e que a fragilidade coexiste frequentemente com 
comprometimento cognitivo e dependência funcional nessa 
população.832 

9.4.1. Definição, Classificação e Diagnóstico
A FA é definida como uma arritmia atrial caracterizada 

por completa desorganização da atividade elétrica atrial e 
consequente ineficácia da contração atrial. No ECG, a FA 
caracteriza-se por intervalos RR irregulares (desde que a 
condução atrioventricular esteja preservada) e ausência de 
ondas P bem definidas e sequenciais, substituídas por ondas 
fibrilatórias (ondas f) na linha de base do ECG.

Foi estabelecido que a FA deve ser inicialmente classificada 
quanto à apresentação em  clínica  ou  subclínica.833 A FA 
clínica refere-se à arritmia sintomática ou assintomática 
registrada em ECG de 12 derivações ou em ECG de 
derivação única por, no mínimo, 30 segundos e validada por 
médico capacitado. Já a FA subclínica ocorre em pacientes 
sem sintomas atribuídos à FA, com registro de ritmo atrial 
acelerado por meio do eletrodo atrial de dispositivos 
cardíacos eletrônicos implantáveis ou registro sugestivo de 
FA em monitores de eventos implantáveis ou dispositivos 
vestíveis, com duração inferior a 30 segundos.

A distinção entre FA clínica e subclínica é fundamental na 
prática clínica, pois os pacientes com FA subclínica não foram 
contemplados nos grandes estudos clínicos que fundamentam 
o tratamento atual da FA, de modo que esses casos devem 
ser conduzidos com cautela e analisados individualmente.813

Quanto à duração, a FA é classificada em paroxística 
(duração < 7 dias), persistente (duração > 7 dias e < 1 ano), 
persistente de longa duração (duração > 1 ano com estratégia 
de controle do ritmo), permanente (quando médico e paciente 
optam por não reverter o ritmo sinusal) e pós-ablação 
(pacientes submetidos à ablação sem recorrência da arritmia), 
conforme demonstrado na Figura 9.5. 

Amiodarona
Ataque: 400–600 mg/dia; 

manutenção: 100–200 mg/dia

FA, flutter atrial, 
taquicardias ventriculares 

e pacientes com 
cardiopatia estrutural

Disfunção tireoidiana, toxicidade pulmonar, 
hepatotoxicidade, neuropatia, fotossensibilidade 
e alterações oculares. Requer monitorização 
periódica.

Adenosina
6 mg EV em bolus rápido; 
se necessário, 12 mg e, 
posteriormente, 12 mg

Reversão aguda da TPSV 
por reentrada

Rubor, dispneia transitória, dor torácica,  
assistolia transitória e broncoespasmo. 
Administrar sob monitorização contínua e evitar 
em Bloqueio atrioventricular de segundo ou 
terceiro grau, Doença do nó sinusal, Doença 
pulmonar broncoconstritiva ou broncoespástica 
conhecida e Hipersensibilidade  
conhecida à adenosina.

AV: atrioventricular; DAC: doença arterial coronariana; EV: endovenoso; FA: fibrilação atrial; TPSV: taquicardia paroxística 
supraventricular.

O diagnóstico é frequentemente desafiador devido ao 
caráter assintomático e, muitas vezes, intermitente da FA. 
Quando há suspeita clínica, recomenda-se monitorização 
ambulatorial prolongada utilizando as diversas tecnologias 
disponíveis: Holter de 1 a 7 dias, monitores externos de 
eventos do tipo loop (1 a 4 semanas), dispositivos vestíveis, 
como relógios inteligentes e aplicativos de celular, além de 
dispositivos cardíacos eletrônicos implantáveis, incluindo 
monitores de eventos e marca-passos. Esses métodos 
permitem caracterizar a FA clínica por meio de registro 
eletrocardiográfico com duração mínima de 30 segundos, 
validado por médico.

9.4.2. Fatores Predisponentes 
Os fatores predisponentes à FA incluem elementos 

intrínsecos e modificáveis que contribuem para a formação 
do substrato arritmogênico atrial. Entre os fatores intrínsecos, 
destacam-se a idade avançada, o sexo masculino e 
polimorfismos genéticos em conexinas, canais iônicos e fatores 
de transcrição, com mais de 160 mutações já implicadas na 
gênese da FA.834

As  comorbidades  mais relevantes incluem HAS, IC 
(aumentando o risco em 4 a 6 vezes), DM, refluxo 
gastroesofágico, hipertireoidismo e infecções sistêmicas.833 
Os hábitos de vida modificáveis desempenham papel 
fundamental, incluindo obesidade, sedentarismo, má 
qualidade do sono (especialmente a apneia obstrutiva do 
sono), consumo de álcool e tabagismo. Contrariamente ao 
esperado, o consumo moderado de cafeína não demonstrou 
malefício.833

O diagnóstico de FA no idoso é realizado inicialmente por 
meio de anamnese, exame físico e ECG de 12 derivações. 
As manifestações clínicas são frequentemente  atípicas ou 
assintomáticas, contrastando com a população mais jovem. 
Aproximadamente 10 a 40% dos pacientes com FA são 
assintomáticos, sendo essa apresentação significativamente 
mais comum em idosos.829 Nos pacientes com idade superior 
a 80 anos, as palpitações estão presentes em apenas 1 em 
cada 10 pacientes.814  Em idosos, predominam  sintomas 
inespecíficos não cardíacos, como fadiga, dispneia e tontura, 
em vez de palpitações ou batimento irregular. Entretanto, não 
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é infrequente a apresentação inicial ser uma complicação da 
arritmia, como AVC, tromboembolismo sistêmico ou IC.829

9.4.3. Triagem de Fibrilação Atrial no Idoso e Papel da 
Monitorização Eletrocardiográfica Prolongada

A busca ativa de FA em idosos tem ganhado crescente 
importância na prática clínica, fundamentada na elevada 
prevalência de FA assintomática nessa população e no 
potencial de prevenção de AVC isquêmico por meio da 
anticoagulação.

O estudo STROKESTOP, que randomizou 28.768 
suecos com 75–76 anos para triagem sistemática vs. 
cuidado habitual, demonstrou que a triagem aumentou 
significativamente a detecção de FA e resultou em 
pequena, mas significativa, redução no desfecho composto 
(AVC isquêmico, AVC hemorrágico, embolia sistêmica, 
sangramento com hospitalização e mortalidade por todas as 
causas).835 O estudo LOOP, que utilizou monitores de eventos 
implantáveis em 6.004 pacientes com 70–90 anos e fatores 
de risco para AVC, aumentou substancialmente a detecção 
de FA (HR 3,17; IC95% 2,81–3,59) durante seguimento 
médio de 64,5 meses, embora não tenha demonstrado 
redução significativa de AVC.836

Mais recentemente, o estudo GUARD-AF avaliou 11.905 
participantes ≥ 70 anos randomizados para triagem com patch 

de ECG de 14 dias ou cuidado habitual, identificando FA em 
5% dos pacientes no grupo de triagem vs. 3,3% no grupo 
controle, porém sem demonstrar redução nas hospitalizações 
por AVC, possivelmente devido à interrupção prematura do 
estudo pela pandemia de covid-19.837 Apesar das evidências 
ainda inconclusivas sobre o impacto da triagem em desfechos 
clínicos duros, diretrizes brasileiras, europeias e canadenses 
recomendam triagem oportunística em pacientes ≥ 65 anos, 
com consideração de triagem sistemática naqueles ≥ 75 anos 
ou com alto risco de AVC. 

Diversas estratégias estão disponíveis para a triagem de 
FA em idosos, variando quanto à acurácia diagnóstica e à 
efetividade na detecção. A palpação do pulso radial representa 
o método mais simples e acessível, com sensibilidade de 
87–100%, mas especificidade mais baixa. O ECG de 12 
derivações é o padrão-ouro para o diagnóstico. Dispositivos de 
ECG de derivação única apresentam sensibilidade de 88–99% 
e especificidade de 76–100%.838

A efetividade da detecção aumenta com a duração 
da monitorização. O Holter de 24 horas detecta apenas 
2,2% dos casos de FA, enquanto monitores externos 
de eventos detectam 7,4% em 1 semana e 14,8% em 4 
semanas. Monitores de eventos implantáveis oferecem 
maior sensibilidade, detectando 30–32% dos casos de FA 
em 3 anos, comparado a 3–12% com o cuidado habitual. 
Dispositivos vestíveis (relógios inteligentes) apresentam 

Figura 9.5 – Classificação da fibrilação atrial de acordo com a apresentação clínica e o padrão temporal. FA: fibrilação atrial.

CLASSIFICAÇÃO DA FIBRILAÇÃO ATRIAL

2. DE ACORDO COM A DURAÇÃO (PADRÃO TEMPORAL)

FA PAROXÍSTICA
Episódios que terminam espontaneamente  
em até 7 dias (geralmente < 48 horas).

FA PERSISTENTE DE LONGA DURAÇÃO
Persiste por mais de 1 ano com a estratégia 
de controle do ritmo.

FA PERSISTENTE
Persiste por mais de 7 dias e requer 
intervenção para sua terminação 
(farmacológica ou elétrica).

FA PERMANENTE
A FA é aceita pelo paciente e médico, e opta-se 
por não mais tentar restaurar e/ou manter o 
ritmo sinusal.

1. DE ACORDO COM A APRESENTAÇÃO CLÍNICA

FA CLÍNICA

FA SUBCLÍNICA

Documentada em eletrocardiograma 
de superfície com duração mínima de 
30 segundos, independentemente 
da presença ou não de sintomas.

Identificada por dispositivos 
cardíacos implantáveis ou por 
métodos de monitorização contínua 
(ex.: Holter, patch, smartwatch) em 
inidivíduos assintomáticos, com 
episódios de duração menor que 
30 segundos.

Importante

A distinção entre FA clínica e subclínica é relevante para definição 
do risco e da conduta, mesmo na ausência de sintomas.

A classificação pode mudar ao longo do tempo, conforme a evolução da arritmia e a resposta ao tratamento.
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sensibilidade de 94% e especificidade de 93–96%, mas 
requerem confirmação médica.839

Não há recomendações específicas para a busca de FA 
em idosos frágeis. A decisão de realizar o rastreamento deve 
considerar individualmente a expectativa de vida, o risco de 
sangramento associado à anticoagulação, a capacidade de 
adesão ao tratamento e as preferências do paciente. Em idosos 
muito frágeis ou com expectativa de vida limitada, a triagem 
pode não ser apropriada quando os riscos da anticoagulação 
superarem os potenciais benefícios. 

Recomendação para 
o diagnóstico e a 
triagem de fibrilação 
atrial no idoso

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se a 
triagem oportunística 
para fibrilação atrial, 
por meio da palpação 
do pulso ou de ECG 
de 12 derivações, em 
indivíduos com idade 
≥ 65 anos.

FORTE MODERADA

O ECG de superfície 
e a monitorização 
eletrocardiográfica 
com Holter de 
24–72 horas podem 
ser realizados 
na avaliação de 
pacientes com 
AVC isquêmico ou 
embolia sistêmica e 
fatores de risco para 
fibrilação atrial.

FORTE MODERADA

A estratégia de 
rastreamento 
sistemático para 
detecção de 
fibrilação atrial deve 
ser individualizada 
de acordo com a 
suspeita clínica e 
o perfil de risco 
cardiovascular do 
paciente.

FORTE MODERADA

A monitorização 
eletrocardiográfica 
prolongada com 
monitor externo 
de eventos 
(2–4 semanas) 
ou dispositivo 
implantável pode ser 
utilizada em pacientes 
com AVC isquêmico 
criptogênico.

FORTE MODERADA

O monitor cardíaco 
implantável pode 
ser considerado 
em pacientes com 
AVC isquêmico 
criptogênico quando 
a monitorização 
externa prolongada 
for inconclusiva.

FRACA MODERADA

Em idosos frágeis, 
a decisão sobre o 
rastreamento de 
fibrilação atrial deve 
ser individualizada, 
considerando a 
expectativa de vida, 
o risco hemorrágico, 
a capacidade 
de adesão ao 
tratamento e as 
preferências do 
paciente.

FORTE BAIXA

AVC: acidente vascular cerebral; ECG: eletrocardiograma; 
FA: fibrilação atrial.

9.4.4. Prevenção de Fenômenos Tromboembólicos no 
Idoso 

9.4.4.1. Anticoagulação
A anticoagulação oral é a principal estratégia para 

prevenção de AVC em idosos com FA e deve ser indicada 
com base no risco tromboembólico e não apenas na 
idade cronológica. Diretrizes recentes destacam que idade 
avançada, fragilidade ou risco de quedas, isoladamente, não 
contraindicam a anticoagulação, uma vez que o benefício 
na redução de eventos embólicos geralmente supera o risco 
hemorrágico. Os DOACs são preferidos na maioria dos idosos 
elegíveis devido ao melhor perfil de segurança, especialmente 
pela menor incidência de hemorragia intracraniana. A 
decisão terapêutica deve ser individualizada, considerando 
funcionalidade, cognição, risco de sangramento, expectativa 
de vida e preferências do paciente. 

A estratificação de risco em idosos com FA utiliza os 
mesmos escores validados na população geral, embora com 
importantes considerações sobre suas limitações nessa faixa 
etária. O escore CHA2DS2-VA permanece como a ferramenta 
mais validada para avaliação do risco de fenômenos 
tromboembólicos, sendo recomendado pelas diretrizes 
atuais.840 Pacientes ≥ 75 anos recebem automaticamente 2 
pontos apenas pela idade, o que significa que praticamente 
todos os idosos nessa faixa etária têm indicação de 
anticoagulação. Modelos mais recentes, como o GARFIELD-
AF, têm sido utilizados para aprimorar a estratificação 
prognóstica em pacientes com FA, especialmente idosos e 
indivíduos com multimorbidades.841 Esse escore incorpora 
variáveis clínicas mais amplas, como idade, histórico de 
sangramento, insuficiência renal, IC, tabagismo e uso de 
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anticoagulantes, permitindo a estimativa simultânea dos 
riscos de AVC, sangramento e mortalidade. Em idosos, esse 
modelo pode oferecer uma avaliação mais abrangente do 
risco global. Embora o CHA2DS2-VA permaneça como a 
principal ferramenta recomendada pelas diretrizes para a 
indicação de anticoagulação, o GARFIELD-AF pode auxiliar 
na individualização terapêutica e na avaliação global do risco 
em pacientes idosos mais complexos.842 Ambos os escores 
estão representados na Figura 9.6. 

Quanto à avaliação de risco hemorrágico, o  HAS-
BLED permanece recomendado pelas principais diretrizes 
internacionais para estratificação de risco hemorrágico em 
pacientes idosos com FA, sendo amplamente validado e 
utilizado na prática clínica, embora apresente acurácia 
modesta na população idosa.843 Recentemente, escores 
específicos para idosos foram disponibilizados. O  A4C 
Score  foi desenvolvido especificamente para pacientes 
com mais de 80 anos em uso de DOACs, demonstrando 
desempenho superior aos escores convencionais.844 O A4C 
avalia cinco componentes: idade ≥ 85 anos, anemia, albumina 
baixa, uso de amiodarona e clearance de creatinina reduzido, 
sendo que A4C ≥  2 identifica alto risco de sangramento 
(Figura 9.7). Alternativamente, o DOAC Score, embora não 
específico para muitos idosos, apresenta estratificação etária 
detalhada e melhor desempenho do que o HAS-BLED em 
pacientes usando anticoagulantes de ação direta. É importante 

ressaltar que nenhum escore validado incorpora formalmente 
fragilidade como variável.845

Vale lembrar que um escore de sangramento elevado não 
deve contraindicar a anticoagulação. Seu uso clínico tem como 
objetivo identificar pacientes com maior risco que podem se 
beneficiar de seguimento mais próximo, com reavaliações em 
aproximadamente 4 semanas, em contraste com os intervalos 
habituais de 4 a 6 meses. Além disso, auxilia na priorização de 
fatores potencialmente modificáveis, como controle adequado 
da pressão arterial, monitorização da função renal, suspensão 
de anti-inflamatórios e redução do consumo de álcool. 

Os DOACs são recomendados como primeira linha em 
relação à varfarina para prevenção de AVC em pacientes 
idosos com FA não valvar, com base em evidências robustas 
de eficácia e segurança superiores ou equivalentes. Metanálise 
com 147.067 pacientes octogenários demonstrou que os 
DOACs reduziram significativamente o risco de AVC (RR 
0,72; IC95% 0,63–0,82), mortalidade por todas as causas (RR 
0,82; IC95% 0,70–0,96) e hemorragia intracraniana (RR 0,47; 
IC95% 0,36–0,60) em comparação à varfarina, sem diferença 
estatisticamente significativa quanto à sangramento maior 
ou gastrointestinal.846 O estudo COMBINE-AF, que analisou 
pacientes frágeis, idosos (≥ 75 anos) e previamente em uso 
de varfarina, demonstrou que a troca para DOACs em dose 
padrão resultou em reduções significativas na ocorrência de 
AVC ou embolia sistêmica, sangramento fatal e intracraniano e 

Figura 9.6 – Escores de risco utilizados para avaliação do risco tromboembólico em pacientes com fibrilação atrial. AIT: ataque isquêmico 
transitório; AVC: acidente vascular cerebral; DAP: doença arterial periférica; IAM: infarto agudo do miocárdio; DAC: doença arterial 
coronariana; TFG: taxa de filtração glomerular. CHADS-VA: escore recomendado pelas diretrizes para decisão de anticoagulação na 
fibrilação atrial; GARFIELD-AF: modelo prognóstico que incorpora mais variáveis clínicas e estimula simultaneamente risco de AVC, 
sangramento e mortalidade.

ESCORES DE RISCO TROMBOEMBÓLICO NA FIBRILAÇÃO ATRIAL

Acidente vascular 
cerebral

Sangramento 
maior

Mortalidade por 
todas as causas

O GARFIELD-AF permite estimar 3 desfechos em 2 anos:

VARIÁVEL PONTOS

GARFIELD-AF

Idade (por ano)

Insuficiência cardíaca

Doença renal crônica (TFG < 45 mL/min/1,73 m2)

AVC/AIT/embolismo sistêmico prévio

História de sangramento

Tabagismo atual

Doença vascular

Uso de anticoagulante oral

Cálculo: somar os pontos de cada variável.
Escore = (Idade x 1) + (� pontos das variáveis acima)

Quanto maior o escore, maior o risco.

x Idade (anos)

+ 8

+ 6

+ 6

+ 6

+ 4

+ 3

– 4

CHADS-VA

C

H

A

D

S

V

A

FATOR DE RISCO

ESCORE MÁXIMO

PONTOS

Insuficiência cardíaca /  
disfunção ventricular esquerda

AVC, AIT ou  
tromboembolismo prévio

Hipertensão arterial

Idade ≥ 75 anos

Diabetes mellitus

Idade 65–74 anos

Doença vascular 
(iAM prévio, DAC, DAP ou placa aórtica)

1

2

1

2

1

1

8

1

INTERPRETAÇÃO (diretrizes)

•	 0 ponto: baixo risco  considerar não anticoagular
•	 ≥ 1 ponto: anticoagulação oral recomendada
•	 Quanto maior a pontuação, maior o risco de evento tromboembólico
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morte, embora com aumento de sangramento gastrointestinal 
(HR 1,83; IC95% 1,42–2,36). Apesar de o desfecho clínico 
líquido ser semelhante entre DOACs e varfarina nesse 
subgrupo específico, os DOACs reduziram os tipos mais graves 
de sangramento (Figura 9.7).847

A apixabana demonstrou superioridade em relação 
à varfarina tanto em eficácia quanto em segurança, 
independentemente da idade (incluindo pacientes ≥ 80 anos), 
com menor r isco de hemorragia intracraniana e 
extracraniana.848 Em pacientes muito idosos (≥ 80 anos) com 
contraindicação à anticoagulação em dose padrão devido 
ao alto risco de sangramento, o estudo ELDERCARE-AF 
demonstrou que edoxabana 15 mg/dia foi superior ao 
placebo na prevenção de AVC ou embolia sistêmica (2,3% 
vs. 6,7%; HR 0,34; IC95% 0,19–0,61), sem aumento 
estatisticamente significativo de sangramento maior e com 
benefício consistente independentemente do estado de 
fragilidade.849 Estudos populacionais demonstraram que a 
rivaroxabana apresenta risco 60% maior de sangramento 
gastrointestinal e intracraniano em comparação à apixabana 
em idosos com FA, além de maior risco de eventos isquêmicos 
ou hemorrágicos graves.850 Com base nessas evidências mais 
recentes, o uso da rivaroxabana deve ser evitado como 
primeira escolha nessa população.

A função renal é determinante crítico na escolha do 
anticoagulante, particularmente em idosos, devendo-se 
considerar ajustes de dose ou contraindicações específicas 
conforme o clearance de creatinina. A adesão ao tratamento 
e a compreensão do paciente são fundamentais para o 
sucesso terapêutico, tornando a decisão compartilhada 
essencial nessa população. As recomendações para 
prevenção de fenômenos tromboembólicos em pacientes 
idosos com FA encontram-se a seguir.

Recomendações 
para a prevenção 
de fenômenos 
tromboembólicos 
em pacientes idosos 
com fibrilação atrial

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Recomenda-se 
anticoagulação oral para 
pacientes idosos com 
FA e CHA2DS2-VA ≥ 2 
para prevenção de AVC 
e tromboembolismo 
sistêmico.

FORTE ALTA

Figura 9.7 – Escores utilizados para a avaliação do risco de sangramento em pacientes com fibrilação atrial. DOAC: anticoagulante 
oral direto; AVC: acidente vascular cerebral; INR: razão normalizada internacional; TTR: tempo na faixa terapêutica; AINEs: anti-
inflamatórios não esteroides; AST: aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase; FA: fosfatase alcalina; LSN: limite 
superior da normalidade; TFGe: taxa de filtração glomerular estimada.

ESCORES DE RISCO DE SANGRAMENTO EM IDOSOS ANTICOAGULADOS
Componentes e sistema de pontuação

A4C SCORE
(4 critérios iniciados com “A” e 1 com “C”)

Pontuação total: 0–9 pontos
Quanto maior a pontuação, maior o risco de sangramento.

A4C = 4 critérios com a letra “A”  
+ 1 critério com a letra “C”

COMPONENTES PONTOS

1.	 Idade (Age)
•	 < 85 anos
•	 85–95 anos
•	 ≥ 95 anos

5.	 Clearance da creatinina baixo 
(low Creatinine clearance)

•	 ≥ 50 mL/min/1,73m2

•	 30–50 mL/min/1,73m2

•	 < 30 mL/min/1,73m2

2.	 Anemia (Anemia)
•	 Hemoglobina < 11 g/dL

3.	 Albumina baixa (low Albumin)
•	 Albumina < 3,5 g/dL

4.	 Uso de amiodarona (Amiodarone)
•	 Uso de amiodarona

0
1
3

0
1
2

2

1

1

DOAC SCORE
(específico para usuários de DOACs)

Pontuação total: 0–5 pontos
Quanto maior a pontuação, maior o risco  

de sangramento.

COMPONENTES PONTOS

Idade  ≥ 75 anos

Função renal reduzida
(eTFG <60 mL/min/1,73 m2)

Anemia
(Hemoglobina < 12 g/dL)

Baixo peso corporal
(≤ 60 kg)

Sangramento prévio
(História de sangramento maior)

1

1

1

1

1

HAS-BLED

COMPONENTES

Pontuação total: 0–9 pontos
Quanto maior a pontuação, maior o risco de sangramento.

PONTOS

Hipertensão (Hypertension)
Pressão arterial sistólica > 160 mmHg

AVC prévio (Stroke)

Alteração renal ou hepática
(Abnormal renal/liver function)
Doença renal crônica (diálise, 
transplante ou creatinina ≥ 2,26 mg/dl) 
ou doença hepática crônica  
(cirrose ou bilirrubina > 2x LSN,  
AST/ALT/FA > 3x LSN

INR lábil (Labile INR)
TTR < 60%

Idade > 65 anos (Elderly)

Sangramento prévio ou predisposição
(Bleeding)
História de sangramento maior  
ou predisposição

Drogas/álcool (Drugs/Alcohol)
Uso de AINEs/antiagregantes ou  
álcool 8 unidades/semana

1

1

1

1

1

1

1
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Os DOACs são 
preferíveis à varfarina 
em idosos sem 
estenose mitral 
moderada ou 
grave ou prótese 
valvar mecânica, 
devido à redução 
da mortalidade, de 
AVC e de hemorragia 
intracraniana.

FORTE ALTA

A apixabana apresenta 
perfil superior de 
eficácia e segurança em 
pacientes ≥ 80 anos, 
com redução de AVC/
embolia sistêmica e de 
sangramento maior, 
em comparação com a 
varfarina.

FORTE ALTA

A decisão de 
anticoagular pacientes 
idosos frágeis deve 
ser individualizada 
por meio de avaliação 
geriátrica abrangente, 
considerando a 
relação risco-benefício; 
entretanto, a fragilidade 
isoladamente não 
contraindica a 
anticoagulação.

FORTE MODERADA

Os escores de 
risco hemorrágico 
HAS-BLED, A4C ou 
DOAC Score podem 
ser utilizados para 
identificar fatores de 
risco modificáveis 
e determinar a 
frequência das 
reavaliações 
clínicas, mas não 
para contraindicar a 
anticoagulação.

FORTE MODERADA

A rivaroxabana deve 
ser evitada em adultos 
≥ 65 anos com FA 
devido às maiores 
taxas de sangramento 
em comparação 
com outros DOACs, 
exceto quando a 
administração em 
dose única diária 
puder melhorar a 
adesão ao tratamento.

FORTE ALTA

A edoxabana 15 mg/dia 
pode ser considerada 
em pacientes muito 
idosos (≥ 80 anos) 
para os quais a 
anticoagulação em 
dose padrão seja 
contraindicada.

FRACA MODERADA

A aspirina, isoladamente 
ou em combinação 
com clopidogrel, 
não é recomendada 
como alternativa à 
anticoagulação em 
idosos com FA.

FORTE ALTA

AVC: acidente vascular cerebral; DOAC: anticoagulante oral 
direto; FA: fibrilação atrial.

9.4.4.2. Oclusão do Apêndice Atrial Esquerdo
Em pacientes com FA e contraindicação absoluta à 

anticoagulação oral, particularmente aqueles com história de 
hemorragia intracraniana ou sangramento maior recorrente, a 
oclusão do apêndice atrial esquerdo (OAAE) representa uma 
alternativa terapêutica para prevenção de AVC, uma vez que 
aproximadamente 90% dos trombos cardioembólicos em 
FA não valvar originam-se nessa estrutura.851 A OAAE pode 
ser realizada por via percutânea ou cirurgicamente durante 
procedimentos cardíacos concomitantes.

Estudos em pacientes idosos demonstram que a OAAE 
é factível e segura, com alta taxa de sucesso procedural em 
pacientes com 75 anos ou mais, sem diferença estatisticamente 
significativa nas taxas de eventos adversos em comparação a 
pacientes mais jovens (12–13%).852 Entretanto, em um ensaio 
clínico randomizado recente, não foi demonstrada a não 
inferioridade da OAAE em relação ao melhor tratamento 
médico (incluindo anticoagulação, quando apropriado) 
em pacientes com alto risco de AVC e sangramento, sem 
redução de sangramento maior no grupo submetido ao 
procedimento.853 Dessa forma, a OAAE deve ser reservada 
para pacientes selecionados com contraindicação genuína 
à anticoagulação de longo prazo, devendo a decisão ser 
individualizada por meio de avaliação multidisciplinar 
que considere os riscos procedurais, as comorbidades e a 
expectativa de vida. 

9.4.5. Controle do Ritmo vs. Controle da Frequência no 
Idoso com Fibrilação Atrial

A escolha entre estratégias de controle de ritmo e 
controle de frequência na FA permanece tema de debate 
há mais de duas décadas, particularmente no manejo de 
pacientes idosos, nos quais a multimorbidade, a fragilidade 
e a maior susceptibilidade a eventos adversos tornam a 
decisão terapêutica mais complexa. Estudos clássicos não 
demonstraram superioridade do controle de ritmo em 
relação ao controle de frequência quanto à mortalidade 
ou à ocorrência de eventos cardiovasculares maiores, 
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estabelecendo o controle da frequência ventricular como 
estratégia inicial plausível para muitos pacientes e reservando o 
controle de ritmo para aqueles com sintomas persistentes.854,855

Entretanto, evidências mais recentes têm modificado 
esse paradigma. Uma metanálise de 18 ensaios clínicos 
randomizados envolvendo 17.536 pacientes demonstrou que 
a estratégia de controle de ritmo esteve associada à redução 
de morte cardiovascular, AVC e hospitalização por IC em 
comparação ao controle de frequência. Esses benefícios foram 
observados principalmente em estudos contemporâneos que 
incorporaram a ablação por cateter como parte da estratégia 
de controle de ritmo.856 De forma consistente, o estudo EAST-
AFNET 4 demonstrou que o controle precoce do ritmo reduziu 
o risco de morte cardiovascular, AVC e hospitalização por IC 
ou SCA em pacientes com FA de diagnóstico recente.857 Dessa 
forma, o controle do ritmo não deve ser encarado apenas 
como uma estratégia de alívio sintomático, mas também como 
uma potencial intervenção modificadora da história natural da 
doença em pacientes adequadamente selecionados.

Sendo assim, mesmo no paciente idoso, o controle de ritmo 
deve ser considerado em indivíduos sintomáticos, com FA de 
início recente, IC associada ou quando se objetiva reduzir a 
progressão da arritmia e suas complicações cardiovasculares. 
A idade cronológica isoladamente não deve ser utilizada para 
excluir estratégias de controle de ritmo, incluindo a ablação 
por cateter, devendo a decisão terapêutica ser baseada 
na funcionalidade, fragilidade, carga de comorbidades, 
expectativa de vida e preferência do paciente.

9.4.5.1. Controle da Frequência
Os betabloqueadores e os BCCs não di-hidropiridínicos 

(diltiazem e verapamil) representam as opções terapêuticas 
de primeira linha, devendo a escolha ser individualizada 
de acordo com as comorbidades e características clínicas 
do paciente.833 Betabloqueadores são particularmente úteis 
em pacientes com DAC ou ICFEr, enquanto diltiazem e 
verapamil podem ser preferidos em indivíduos com DPOC 
sem disfunção ventricular significativa, desde que a FEVE seja 
superior a 40%.

A digoxina pode ser utilizada como terapia adjuvante 
quando o controle da frequência não é alcançado com outros 
agentes ou quando eles são contraindicados, especialmente 
em pacientes com IC. Entretanto, sua eficácia é limitada 
durante o esforço físico e seu uso requer cautela em idosos 
devido ao maior risco de intoxicação associado à redução da 
função renal e às interações medicamentosas.

De modo geral, uma estratégia de controle leniente da 
frequência cardíaca, com frequência ventricular de repouso 
inferior a 100–110 bpm, é adequada para pacientes 
assintomáticos com função ventricular preservada. Metas 
mais rigorosas de controle da frequência (<  80 bpm em 
repouso) podem ser consideradas em pacientes com sintomas 
persistentes, deterioração da função ventricular esquerda ou 
suspeita de cardiomiopatia induzida por taquicardia. Nos 
casos refratários ao tratamento farmacológico otimizado, 
a ablação do nó atrioventricular associada ao implante de 
marca-passo constitui uma alternativa eficaz para controle 
dos sintomas e melhora da qualidade de vida.833

9.4.5.2. Controle do Ritmo
O controle do ritmo na FA em idosos pode ser alcançado 

por meio de fármacos antiarrítmicos ou ablação por cateter. A 
amiodarona é o antiarrítmico mais utilizado nessa população 
devido a sua eficácia e menor efeito inotrópico negativo, 
sendo preferível em pacientes com disfunção ventricular 
esquerda ou IC. Outras opções incluem sotalol e propafenona, 
devendo-se considerar as comorbidades, as funções cardíaca, 
renal e hepática e o risco de efeitos pró-arrítmicos.

A ablação por cateter é mais eficaz do que os fármacos 
antiarrítmicos para a manutenção do ritmo sinusal (recorrência 
de FA: 49,9% vs. 69,5%; HR 0,52; p < 0,001) e reduz 
significativamente morte ou hospitalização cardiovascular (HR 
0,83; p = 0,001), embora não tenha demonstrado redução 
significativa de mortalidade isoladamente na análise por 
intenção de tratar do estudo CABANA.858

Embora os ensaios clínicos randomizados tenham 
incluído predominantemente pacientes mais jovens, estudos 
observacionais e análises de subgrupos demonstram que 
a ablação pode ser realizada com segurança e eficácia em 
idosos cuidadosamente selecionados, proporcionando 
melhora significativa da qualidade de vida. Análise recente 
envolvendo pacientes com idade ≥ 65 anos demonstrou que 
a ablação por cateter reduziu em 24% o risco de recorrência 
de arritmia atrial quando comparada ao tratamento com 
fármacos antiarrítmicos, além de reduzir cardioversão elétrica, 
hospitalização por IC e AVC isquêmico, com taxa global de 
complicações de 5,9%.859

Embora os resultados disponíveis sejam encorajadores, 
pacientes muito idosos e frágeis permanecem pouco 
representados nos ensaios clínicos randomizados, reforçando 
a necessidade de individualização da decisão terapêutica 
nessa população.

Recomendações para a escolha entre controle do ritmo e controle da frequência no 
manejo de pacientes idosos com fibrilação atrial

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

O controle precoce do ritmo (dentro de 1 ano do diagnóstico) deve ser considerado em 
pacientes idosos sintomáticos com fibrilação atrial recente, com o objetivo de reduzir 
morte cardiovascular, acidente vascular cerebral e hospitalização por insuficiência 
cardíaca ou síndrome coronariana aguda.

FORTE MODERADA

O controle da frequência é apropriado como estratégia inicial em pacientes idosos 
assintomáticos ou minimamente sintomáticos, com múltiplas comorbidades ou 
expectativa de vida limitada.

FORTE MODERADA
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A escolha entre controle do ritmo e controle da frequência deve ser individualizada, 
considerando sintomas, comorbidades, funcionalidade, fragilidade, expectativa de vida e 
preferências do paciente.

FORTE MODERADA

A idade cronológica, isoladamente, não deve ser utilizada para excluir estratégias de 
controle do ritmo, incluindo a ablação por cateter.

FORTE MODERADA

Recomendações para o tratamento da fibrilação atrial pela estratégia de  
controle da frequência

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

Betabloqueadores ou bloqueadores dos canais de cálcio não di-hidropiridínicos 
(diltiazem ou verapamil) são recomendados como terapia de primeira linha para o 
controle da frequência.

FORTE ALTA

Uma meta leniente de frequência cardíaca (100–110 bpm em repouso) é adequada para 
pacientes assintomáticos com função ventricular preservada.

FORTE ALTA

Uma meta mais rigorosa de controle da frequência cardíaca (80 bpm em repouso) 
pode ser considerada em pacientes com sintomas persistentes, deterioração da função 
ventricular ou suspeita de cardiomiopatia induzida por taquicardia.

FORTE MODERADA

A digoxina pode ser utilizada como terapia adjuvante quando o controle da frequência 
não for alcançado com outros agentes, especialmente em pacientes com insuficiência 
cardíaca, mas seu uso requer cautela devido ao risco de intoxicação.

FRACA MODERADA

A ablação do nó atrioventricular com implante de marca-passo deve ser considerada em 
casos refratários ao tratamento farmacológico otimizado.

FORTE MODERADA

bpm: batimentos por minuto.

Recomendações para o tratamento da fibrilação atrial pela estratégia de  
controle do ritmo

Força da 
recomendação

Certeza da 
evidência

A amiodarona é preferível em pacientes com disfunção ventricular esquerda ou 
insuficiência cardíaca devido à sua eficácia e ao menor efeito inotrópico negativo.

FORTE MODERADA

Sotalol e propafenona podem ser considerados em pacientes selecionados, respeitando-
se as contraindicações e as funções cardíaca, renal e hepática.

FRACA MODERADA

Os antiarrítmicos devem ser iniciados em doses menores, com titulação gradual em 
idosos, devido às alterações farmacocinéticas, à redução das funções renal e hepática e 
ao maior risco pró-arrítmico.

FORTE MODERADA

A ablação por cateter deve ser considerada em pacientes idosos sintomáticos com 
fibrilação atrial recorrente, impacto na qualidade de vida e falha ou intolerância ao 
tratamento farmacológico.

FORTE ALTA

A ablação por cateter pode ser realizada com segurança razoável em idosos 
selecionados, com melhora da qualidade de vida e redução da recorrência de fibrilação 
atrial, da necessidade de cardioversão elétrica, das hospitalizações por insuficiência 
cardíaca e da ocorrência de acidente vascular cerebral isquêmico.

FORTE MODERADA

A decisão pela ablação em idosos deve considerar fragilidade, estado funcional, 
carga de comorbidades, expectativa de vida e objetivos do cuidado, e não apenas a 
idade cronológica.

FORTE MODERADA

A ablação por cateter não deve ser realizada em pacientes com cardiomiopatias 
infiltrativas avançadas (amiloidose), estenose ou regurgitação mitral grave ou cor 
pulmonale, devido à baixa probabilidade de sucesso.

FORTE
(CONTRA) MODERADA
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