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1. INTRODUÇÃO 

O fenômeno do envelhecimento populacional, já bem estabelecido nos países 

desenvolvidos, vem ocorrendo de forma acelerada nos países em desenvolvimento, 

trazendo mudanças no perfil epidemiológico e aumentando a preocupação com 

doenças crônico-degenerativas, que geram importante impacto nos gastos 

assistenciais e previdenciários. 

No Brasil tínhamos 16 idosos para cada 100 crianças em 1996 e em 2000 

esta proporção passou para 30 idosos para cada 100 crianças. As estimativas de 

crescimento situam nosso país como o sexto lugar em contingente de idosos em 

2025, englobando 32 milhões de pessoas acima de 60 anos. Com base no censo de 

2000, pode-se dizer que o Brasil já é um dos maiores do mundo em número de 

idosos, com cerca de 13,5 milhões de pessoas. As capitais com a maior proporção 

de idosos são Rio de Janeiro (12,8%) e Porto Alegre (11,8%).(1, 2) 

As doenças cardiovasculares (DCV) representam importante problema de 

saúde pública em todo o mundo, visto que constituem uma das principais causas de 

morbimortalidade e representam os mais altos custos em assistência médica. Com o 

envelhecimento da população, essas doenças estarão cada vez mais presentes, 

assim como outras doenças crônico-degenerativas. Conforme previsões, as DCV 

serão a principal causa de morte em todo o mundo em 2020.(3) 

Dados do Ministério da Saúde, baseados em estatísticas do DATASUS de 

2003, mostram que as três doenças que mais matam no Brasil são infarto do 

miocárdio, acidente vascular cerebral e insuficiência cardíaca. Esses dados refletem 

importância ainda maior no Rio Grande do Sul, onde as doenças cardiovasculares 
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causam mais de 35% das mortes, estando a doença arterial coronariana (DAC) 

como a principal responsável por esses óbitos.(4) 

De forma ainda mais contundente entre os idosos, também as DCV 

constituem-se na principal causa de morbimortalidade. Apesar disto, muitos estudos 

clínicos sobre o tratamento da DAC e das síndromes coronarianas agudas (SCA) 

não são delineados para avaliação dos idosos e outras vezes envolvem apenas uma 

pequena proporção de indivíduos maiores de 60 anos nas análises.(5-7) 

Com a evolução do interesse pelo envelhecimento populacional, este 

panorama vem se alterando e atualmente vários estudos indicam que a população 

idosa beneficia-se tanto ou mais que as faixas etárias mais jovens das modernas 

terapêuticas utilizadas no manejo das SCA, principalmente por ser o subgrupo de 

maior risco absoluto e com benefícios potenciais ainda maiores.(8-10) 

No entanto, os idosos muitas vezes recebem tratamentos menos agressivos 

ou deixam de receber tratamentos já consagrados, com comprovados benefícios, 

mesmo quando indicados pelas diretrizes vigentes.(11-17) 

Vários são os motivos que podem explicar as possíveis causas para esse 

aparente descaso em relação ao tratamento otimizado dos idosos com SCA. Dentre 

esses, a preocupação com os efeitos colaterais das drogas utilizadas, em 

decorrência das alterações metabólicas e comorbidades associadas ao 

envelhecimento, e pelos riscos das terapêuticas invasivas, como maior freqüência de 

sangramentos e desfechos adversos. O fato dos idosos muitas vezes terem um 

diagnóstico tardio, por apresentarem quadros atípicos quanto às manifestações 

clínicas e pelas patologias coexistentes poderem mascarar um diagnóstico imediato, 

pode privar os idosos dos benefícios de terapêuticas que tenham o fator tempo 

como limitante na sua aplicação, como é o caso dos trombolíticos.(12, 13, 18-20) A 
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preferência do paciente também pode influenciar na escolha do tratamento, bem 

como o acesso aos serviços de saúde.(12, 13) 

Dentro desse contexto de envelhecimento populacional e de aumento de 

prevalência de doenças crônico-degenerativas, e sendo de fundamental importância 

o tratamento adequado do paciente idoso, especialmente em situações como a 

SCA, esse trabalho avaliou o tratamento recebido por idosos com essa síndrome em 

dois hospitais universitários de Porto Alegre, comparando-o ao tratamento recebido 

por pacientes com menos de 65 anos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 O FENÔMENO DO ENVELHECIMENTO POPULACIONAL 

Os países desenvolvidos foram os primeiros a vivenciar o fenômeno de 

envelhecimento populacional mundial. A velocidade de crescimento da população 

idosa no mundo difere entre os continentes. Um país é considerado em 

envelhecimento quando a taxa de idosos ultrapassa 7% da população e envelhecido 

quando esta taxa ultrapassa os 14%. Para os Estados Unidos espera-se que em 

2013 a taxa dos 14% seja atingida, tendo levado então 69 anos para fazer a 

transição, enquanto a França levou 115 anos. A Suíça e o Reino Unido tornaram-se 

envelhecidos em 1975, a Suíça levando 85 anos para fazer a transição e o Reino 

Unido levando cerca de 45 anos. Em contraste com os países desenvolvidos, os 

países em desenvolvimento em média devem levar menos de 27 anos para 

passarem da condição “em envelhecimento” para “países envelhecidos”, o que 

ocasiona um enorme impacto social e econômico para esses países.(21, 22)  

Vários fatores influenciaram essa mudança de panorama epidemiológico, 

dentre eles:  

- queda das taxas de natalidade e mortalidade; 

- aumento de expectativa de vida; 

- avanços científicos e tecnológicos;  

- melhora nos parâmetros de saúde pública. 

Nos Estados Unidos em 1900 apenas 4% da população era constituída por 

pessoas com 65 anos ou mais, sendo que no final do século XX esta proporção 

aumentou para 13% e projeções para 2030 devem ultrapassar os 20%.(21, 23) 
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O crescimento da população acima de 85 anos, chamada de “idosos muito 

idosos”, também aumentou. Para os Estados Unidos espera-se para 2050 que um 

em cada cinco americanos tenha 65 anos ou mais, sendo que um quarto desses 

idosos terá 85 anos ou mais. O continente europeu contribui com 24 países dentre 

os 25 países com população mais idosa no mundo, estando a Itália em primeiro 

lugar composta de 18,1% de idosos em 2000. O Japão destaca-se como o país não 

europeu com maior população de idosos atualmente.(21, 22)  

Em relação ao mundo todo o contingente de idosos passou de 204 milhões 

em 1950 para 579 milhões em 1998, representando um crescimento de cerca de 8 

milhões de idosos por ano. A previsão para 2050 é que este contingente atinja 1,9 

bilhões de pessoas. Vários aspectos têm contribuído para este fantástico avanço, 

como a esperança de vida ao nascer que aumentou 19 anos desde 1950. O 

envelhecimento do grande número de bebês nascidos entre 1946 e 1965 também 

está contribuindo para o incremento no número de idosos no início do século XXI. 

Se hoje temos uma em cada dez pessoas sendo idosa, em 2050 teremos um idoso 

para cada cinco habitantes nos países em desenvolvimento e um para cada três 

habitantes para os países desenvolvidos. O número de pessoas com 100 anos ou 

mais também deve aumentar cerca de 15 vezes, de 145.000 centenários em 1999 

para 2,2 milhões em 2050.(24, 25) 
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2.2 AS MUDANÇAS EPIDEMIOLÓGICAS EM NOSSO MEIO 

2.2.1 O perfil do envelhecimento no Brasil 

Pelos critérios da Organização Mundial da Saúde para países em 

desenvolvimento, é considerado idoso o indivíduo a partir de 60 anos, enquanto para 

países desenvolvidos é considerado idoso aquele com mais de 65 anos. 

Na década de 70 o Brasil era considerado um país de jovens. Pouco mais de 

30 anos se passaram e já é considerado um país em envelhecimento. A população 

brasileira teve crescimento acelerado nos últimos anos, crescendo quase 10 vezes 

só no século XX (em 1900 a população era de 17.438.434 e em 2000 169.799.170 

habitantes), levando-o a ocupar o quinto lugar no mundo em população, ficando 

atrás apenas de China, Índia, Estados Unidos e Indonésia. A velocidade de 

crescimento começou a diminuir na década de 60.  

A proporção de idosos vem aumentando progressivamente, em 1996 

tínhamos 16 idosos para cada 100 crianças e em 2000 quase 30 idosos para 100 

crianças. Em 1997 os idosos já representavam 8,7% da população brasileira, 

devendo chegar a 16% em 2030.(26) 

A fecundidade caiu de 2,7 em 1992 para 2,1 filhos por mulher em 2004, 

enquanto a expectativa de vida em 1980 que era de 59,7 anos para homens e 65,7 

anos para mulheres em 2003 atingiu 67,6 anos para os homens e 75,2 anos para as 

mulheres. A esperança de vida aos 60 anos de idade modificou-se de 17,5 anos em 

1998 para 21 anos em 2004.(27, 28) 
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O número de idosos no país aumentou 29 vezes desde 1940. Estima-se que 

dos 15 milhões de idosos pelo censo de 2000, essa população deve atingir 26 

milhões em 2020.(29) 

Dentro do Brasil as capitais com maior proporção de idosos compondo sua 

população são Rio de Janeiro com 12,8% e Porto Alegre com 11,8% de idosos. No 

censo 2000 o município de São Paulo possuía quase um milhão de idosos.(24)  

Comparando os períodos de 2000 a 2005, conforme dados do Instituto 

Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), encontramos um aumento de 8,6% na 

quantidade de brasileiros, passando de 169,8 milhões para 184,4 milhões de 

habitantes. No mesmo período, a população de idosos aumentou em 25,5% (de 14,5 

milhões para 18,2 milhões), ou seja, a população de idosos cresceu três vezes mais 

que a média nacional.(24) 

 

2.2.2 Os idosos no Rio Grande do Sul 

O Rio Grande do Sul é composto por 496 municípios com população 

estimada em 10.845.087 habitantes, segundo a Pesquisa Nacional por Amostras de 

Domicílios de 2005. A distribuição etária desta população compreende 8,5% de 

indivíduos entre 20 e 24 anos, 21,6% entre 25 e 39 anos, 25,5% entre 40 e 59 anos 

e 12,3% indivíduos com 60 anos ou mais, sendo mais de 125.000 indivíduos com 80 

anos ou mais.(30) 

A capital gaúcha é a segunda capital brasileira com maior proporção de 

idosos (11,8%) atingindo 45,8 idosos para cada 100 jovens, ficando bastante à 

frente da média nacional.(2, 24) Em relação à expectativa de vida os gaúchos 

também superam a média nacional de 71,7 anos, atingindo 74,2 anos.(29) 
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A população gaúcha está envelhecendo e se espera que em 2024 o número 

de bebês que nascem e de pessoas que morrem se equilibre. 

 

2.2.3 O impacto do envelhecimento populacional no Brasil 

Com a previsão de ocupar o sexto lugar em contingente de idosos no mundo 

em 2025 o Brasil tem um sério desafio a superar, pois a mudança na pirâmide etária 

traz conseqüências sociais e econômicas alarmantes.(24) 

Nosso panorama atual nos mostra o seguinte perfil de idosos: 

- predomínio de mulheres; 

- uma proporção de 39% de analfabetos; 

- 41,4% dos idosos têm renda familiar per capita inferior ao salário mínimo; 

- o gasto com internação entre idosos chega a ser 60% superior ao gasto com 

a internação de crianças e jovens; 

- o tempo médio de permanência hospitalar sobe de 4,8 dias entre crianças e 

jovens para 7,6 dias entre os idosos; 

- mais de 1,6 milhões de mulheres acima de 60 anos de idade trabalham, 

porém as mulheres ganham menos que os homens, mesmo que ambos tenham a 

mesma média de anos de estudo, o que ocorre em todos os estados e regiões; 

- 20,4% dos homens e 24,6% das mulheres idosas não recebem 

aposentadoria e nem pensão; 

- a proporção de mulheres idosas aposentadas (45,9%) é menor que a de 

homens (77,7%); 

- 27% dos idosos são responsáveis por mais de 90% do rendimento familiar; 

- o Censo 2000 mostra que 62,4% dos idosos brasileiros eram responsáveis 

pelos domicílios, com a idade média do responsável idoso sendo 69 anos; 

- dos domicílios sob responsabilidade de idosos em 17,9% esses idosos 

moravam sozinhos, o que ocorre principalmente com as mulheres idosas.(29, 31) 
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O Brasil precisa refletir como manter a previdência social e a cobertura dos 

gastos com saúde pública. Isso inclui se preparar para receber uma população que 

precisa de recursos humanos treinados nos cuidados do idoso, com um espectro 

que vai desde o idoso autônomo e saudável até os diversos graus de dependência e 

necessidade de manutenção de cuidados domiciliares ou em casas geriátricas. 

Devemos buscar adaptação dos meios de transporte e condições de moradia, 

revisando o papel social do idoso e desenvolvendo pesquisas que englobem as 

faixas etárias mais elevadas. 

O impacto do envelhecimento populacional no Brasil vai além das mudanças 

sócio-econômicas, com um predomínio de doenças crônico-degenerativas e em 

especial de DCV devendo refletir-se em todo o sistema de saúde. 
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2.3 AS DOENÇAS CARDIOVASCULARES 

As DCV estão aumentando sua prevalência no mundo, devendo ocupar o 

primeiro lugar em causa de morte em todos os países em 2020.(3, 32) 

O Brasil vivenciou uma mudança no seu perfil epidemiológico desde 1930 

quando metade das mortes era por doenças infecciosas ou parasitárias, 3% por 

causas externas, 3% neoplasias e 12% por doenças do aparelho circulatório. Em 

2003, o quadro se modificou com as doenças do aparelho circulatório liderando as 

causas de mortalidade com 28,4%, seguidas das neoplasias (16,2%), morte violenta 

(13,5%) e doenças infecciosas e parasitárias (5,2%).(28) 

A incidência das DCV aumenta com a idade. Embora o diabetes, a 

hipertensão arterial, a dislipidemia, o sedentarismo e os fatores genéticos sejam 

apontados como fatores de risco para o desenvolvimento de DAC, acidente vascular 

cerebral e insuficiência cardíaca, a idade continua sendo o principal fator 

predisponente às DCV.(33) 

Além de alta prevalência, as DCV despontam como problema de saúde 

pública devido aos altos custos para seu tratamento e impacto na redução da 

expectativa de vida ativa da população. Dos 579.960 óbitos em indivíduos com 55 

anos ou mais registrados pelo DATASUS em 2000, 36,5% ocorreram por doenças 

do aparelho cardiovascular.(4) 

O impacto econômico se deve não só ao grande número de casos de DCV na 

população, mas também aos custos elevados de novas tecnologias com terapias 

mais agressivas e sofisticadas, internações hospitalares prolongadas e grande 

morbimortalidade.(34-36) 



18 
 

 

Com os altos índices de tabagismo, sedentarismo, estresse social crescente e 

consumo excessivo de alimentos não saudáveis, a perspectiva mundial é de 

aumento progressivo nas DCV. 

Embora nas últimas décadas a mortalidade por doença cardíaca isquêmica 

tenha diminuído influenciada por avanços terapêuticos e estratégias de prevenção 

secundária, a perspectiva de alta prevalência se explica por diversos fatores como a 

ocorrência de doenças isquêmicas cardíacas em indivíduos jovens com 

predisposição genética e naqueles com perfil clínico com múltiplos fatores de risco e 

o fato da população estar envelhecendo. Os remanescentes formam um subgrupo 

com comorbidades e condições crônicas que também atribuem maior risco de 

eventos cardíacos fatais e não-fatais. Também existem evidências de falhas em 

colocar as medidas preventivas em prática tanto por parte de pacientes quanto de 

seus médicos assistentes.(37, 38) 

Com a alta prevalência de doença cardíaca isquêmica nos deparamos com 

um conseqüente aumento nas SCA, entidades clínicas que têm ocupado lugar de 

destaque nas modernas pesquisas da cardiologia atual. 
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2.4 A SÍNDROME CORONARIANA AGUDA  

2.4.1 Definições e etiologia 

As SCA compreendem três manifestações distintas com etiologia comum, 

sendo elas a angina instável, o infarto agudo do miocárdio sem elevação do 

segmento ST, ambas englobadas dentro da síndrome coronariana aguda sem 

supra-desnível de segmento ST (SCASSST), e o infarto agudo do miocárdio com 

elevação do segmento ST (IAMCSST). 

Como origem comum para desenvolvimento dessas síndromes temos a 

aterosclerose que traduz o espessamento e o endurecimento das artérias de médio 

e grande calibre com lesões ricas em lipídios que podem acometer todas as 

camadas do vaso (íntima, média e adventícia). Essas lesões costumam ser 

excêntricas, e ao se complicarem por trombose mural com oclusão parcial ou total 

do vaso, vão desencadear um processo de isquemia, culminando no quadro de 

angina instável, ou necrose, resultando no infarto agudo do miocárdio. A progressão 

da lesão aterosclerótica, segundo Fuster(39) pode ser dividida em seis fases:  

1- Pequena lesão que dará origem a placa aterosclerótica com células 

espumosas derivadas de macrófagos repletos de gotículas de gordura, 

células musculares lisas com depósitos lipídicos extracelulares e macrófagos 

e células musculares lisas em meio a tecido conjuntivo extracelular com 

depósitos lipídicos e fibrilas; 

2- Nessa fase a placa aumenta o seu conteúdo lipídico, ficando algumas lesões 

recobertas por tecido fibroso e outras mais vulneráveis com capa fibrosa fina; 

3- Nessa fase desenvolve-se um trombo mural, podendo desencadear angina 

clínica; 

4- Na fase 4 ocorre trombo oclusivo e surgimento de SCA manifesta; 
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5- Fase caracterizada por placas fibróticas com ou sem calcificação e lesões 

estenosantes; 

6- Fase em que há formação de trombo oclusivo sobre uma erosão de placa 

com fibrose da fase 5. 

Quando a placa aterosclerótica se torna “complicada” com trombo oclusivo 

teremos uma redução abrupta no fluxo coronariano e um desequilíbrio entre oferta e 

consumo de oxigênio. Dependendo da magnitude e duração da oclusão teremos um 

quadro clínico de angina instável ou infarto agudo do miocárdio com ou sem 

elevação do segmento ST.(40, 41) 

A complicação da placa aterosclerótica ocorre por fatores mecânicos que 

causam erosão e ruptura, por fatores inflamatórios com expressão de moléculas de 

adesão sobre monócitos, leucócitos e células endoteliais e participação de 

macrófagos e linfócitos T. Nesse contexto, ocorre liberação de fatores de 

crescimento, oxidação do LDL colesterol, proliferação de células musculares lisas, 

produção de células espumosas, deposição de plaquetas na superfície da placa 

rompida, ativação plaquetária com liberação de tromboxano e liberação de fator 

tecidual pelos monócitos, aumentando a geração de trombina. Temos ainda uma 

resposta aumentada ao estímulo vasoconstritor e diminuída à vasodilatação. A 

inflamação media todas as etapas do processo aterosclerótico.(42-44) 

A diferenciação entre os tipos de SCA se dá pelos sintomas, alterações 

eletrocardiográficas e alteração de marcadores de necrose miocárdica. 

Dentro das SCASSST, a angina instável caracteriza-se por início recente ou 

agravamento nos últimos 60 dias, com a elevação de marcadores de necrose 

miocárdica configurando o infarto agudo do miocárdio sem supradesnivelamento do 

segmento ST e diferenciando-o da angina instável. Essas duas entidades têm a 
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mesma fisiopatologia, com etiologia nas tromboses não oclusivas de um vaso 

coronariano ou num enxerto como ponte de safena ou mamária, nos vasoespasmos, 

no agravamento de lesões estenosantes prévias ou por aumento de demanda 

miocárdica de oxigênio.(42) 

Quanto aos marcadores de necrose miocárdica, a mioglobina, uma proteína 

heme de baixo peso molecular, é a primeira a elevar-se, geralmente 2h após o inicio 

do quadro e sendo encontrada nos músculos esquelético e cardíaco não é 

específica para lesões miocárdicas. A creatinofosfoquinase (CK) também tem papel 

diagnóstico limitado por estar presente no músculo esquelético podendo elevar-se 

até em mínimos traumas. Sua isoenzima MB, apesar de presente em menores 

concentrações, é preferível pela sua maior especificidade, cerca de 95%, embora 

ainda não totalmente específica para lesão cardíaca. A CK-MB geralmente aumenta 

após 3-4 horas, com pico entre 12 e 24 horas e retorno ao normal em 2 a 4 dias. O 

uso de troponina T ou I como marcador diagnóstico de necrose, proposto pela 

Sociedade Européia de Cardiologia/Colégio Americano de Cardiologia em 2000, 

aumentou a detecção de infarto do miocárdio. Suas medidas se elevam geralmente 

após 6 horas e quase sempre após 12 horas do início do quadro, permanecendo 

elevadas por uma semana. É o marcador cardíaco de necrose mais específico 

(cerca de 98% para a troponina I), tendo também papel indicativo de escolha de 

terapêutica mais invasivas na SCASSST. O paciente com elevação de troponina, é 

considerado de alto risco, com a quantificação dessa elevação se correlacionando 

com a extensão do infarto e prognóstico.(42, 44-47)  

No IAMCSST os sintomas podem ser os mesmos que no IAM sem elevação 

de segmento ST, ambos com uma duração superior a 20 minutos, maior que a 

angina instável. Na angina instável costumamos ter uma apresentação clínica de dor 
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precordial recorrente, ocorrendo geralmente em repouso, com caráter em aperto, 

ardência, peso ou constrição, em geral com duração de poucos minutos até 20 

minutos e alívio com uso de nitratos. No infarto além da duração mais prolongada e 

de maior intensidade, geralmente encontramos sinais e sintomas acompanhantes 

como náuseas, vômitos, sudorese e palidez, além de um padrão variável de 

irradiação, mais comumente para face interna de membro superior esquerdo, mas 

podendo irradiar-se para dorso, mandíbula e epigástrio. Em subgrupos como 

diabéticos e idosos podemos ter apresentações atípicas, sem a presença de dor e 

com predomínio de confusão mental e dispnéia ou sintomas inespecíficos. Esses 

achados atípicos também são mais freqüentes em mulheres do que em homens. Os 

marcadores de necrose miocárdica (troponina I e T e CK-MB) sofrem elevação e o 

segmento ST se eleva no eletrocardiograma. A abordagem terapêutica e o 

prognóstico diferem das SCASSST.(38, 42, 47, 48)  

Na avaliação do risco das SCA dispomos de escores chamados TIMI 

(Thrombolysis in Miocardial Infarction) que se correlacionam com mortalidade e 

prognóstico, sendo maior o risco cardiovascular quanto maior for o escore dado pelo 

somatório de pontos atribuídos na avaliação no momento da chegada do paciente. 

Para os pacientes com SCASSST o escore envolve idade maior que 65 anos, 

presença de pelo menos três fatores de risco para DAC, diagnóstico de obstrução 

coronariana prévia maior que 50%, desnível do segmento ST no eletrocardiograma 

realizado na admissão, dois episódios de angina em 24 horas, uso de AAS nos 

últimos sete dias e elevação de marcadores de necrose miocárdica. Cada fator de 

risco agrega 1 ponto, podendo totalizar 7 pontos o paciente com maior risco. A taxa 

de eventos incluindo morte, infarto agudo do miocárdio ou necessidade de 
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revascularização urgente em 14 dias aumenta de 5% para pacientes com escore de 

0 a 1, para 41% para pacientes com escore de 6 a 7.(42, 49) 

Para os pacientes com IAMCSST o TIMI escore atribui diferentes pontuações 

para cada fator de risco envolvido, sendo eles: idade entre 65-74 anos (2 pontos), 

idade maior que 75 anos (3 pontos), pressão arterial sistólica abaixo de 100 mmHg 

(3 pontos), freqüência cardíaca acima de 100 batimentos por minuto (2 pontos), 

classificação de Killip entre II e IV (2 pontos), elevação de segmento ST em parede 

anterior ou bloqueio de ramo esquerdo ao eletrocardiograma (1 ponto), história de 

diabetes/hipertensão arterial/angina (1 ponto), peso corporal abaixo de 67 Kg (1 

ponto) e início de terapia de reperfusão após 4 horas (1 ponto). Esses fatores 

preditivos de morte após 30 dias do evento agudo demonstram um risco até 40 

vezes maior para pacientes com escore acima de 8 comparados com os pacientes 

com escore 0. A mortalidade em 30 dias para os pacientes com escore 0 é estimada 

em menos de 1%.(50) 

A classificação de Killip utilizada no TIMI escore do IAMCSST atribui I para 

ausência de estertores pulmonares e ausência de terceira bulha (S3), II para 

estertores pulmonares nos 50% basais dos campos pulmonares ou menos e 

presença de S3, III para estertores pulmonares em mais de 50% dos campos 

pulmonares ou edema agudo de pulmão e IV para aqueles pacientes que se 

apresentam com edema pulmonar com hipoperfusão e choque cardiogênico. 

 

2.4.2 Tratamento da síndrome coronariana aguda 

O tratamento das SCA baseia-se na fisiopatologia, utilizando-se estratégias 

que restabeleçam o fluxo sangüíneo e o suprimento de oxigênio ou reduzam sua 
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demanda, através dos agentes antiplaquetários e anticoagulantes, drogas 

antiisquêmicas e métodos para reperfusão utilizando fibrinolíticos ou técnicas 

invasivas de recanalização mecânica. 

O objetivo do tratamento inclui desde o alívio dos sintomas, prevenção da 

progressão e extensão do quadro isquêmico, redução do dano miocárdico e 

recuperação de miocárdio hibernante, tudo com finalidade de diminuição de eventos 

adversos como morte, reinfarto, angina recorrente. 

O surgimento do conceito de miocárdio hibernante descreve o fenômeno do 

déficit de função ventricular devido ao fluxo sangüíneo persistentemente reduzido e 

estimula a utilização de terapias cada vez mais precoces na tentativa de recuperar 

contração sistólica com a revascularização.(41) 

O ácido acetil-salicílico (AAS) bloqueia a formação de tromboxane A2 inibindo 

irreversivelmente a atividade da cicloxigenase nas plaquetas, impedindo assim a 

indução da agregação plaquetária. A dose a ser utilizada ainda é alvo de 

controvérsias, variando na fase aguda de 162 a 325 mg/dia. Cada vez mais os 

estudos vêm demonstrando que a utilização de doses menores mantém o benefício 

com redução de efeitos colaterais. Como contra-indicações ao AAS temos: 

hipersensibilidade conhecida, úlcera péptica ativa, discrasia sangüínea e 

hepatopatia grave.(42, 47, 49, 51, 52) 

O clopidogrel e a ticlopidina, derivados tienopiridínicos, agem inibindo a 

ativação plaquetária mediada pelo difosfato de adenosina (ADP). O clopidogrel 

superou o uso da ticlopidina por ter menos efeitos adversos como neutropenia e 

plaquetopenia, início de ação mais rápido e mais evidências de benefício em 

ensaios clínicos. Usa-se dose de ataque de 300 mg seguida de 75 mg/dia.(42, 47, 
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49, 51, 52) Atualmente várias evidências apontam para um efeito sinergístico entre 

AAS e clopidogrel, com diminuição de morbidade e mortalidade.(53, 54) 

Os inibidores da glicoproteína IIb/IIIa plaquetária são utilizados no tratamento 

adjuvante dos pacientes submetidos à terapia invasiva com angioplastia coronária 

percutânea, principalmente os pacientes com SCASSST de alto risco. Seu uso 

nesse contexto diminui a mortalidade. 

Três agentes estão disponíveis para uso: abciximab, eptifibatide e tirofiban. 

Eles agem impedindo a ligação das plaquetas ao fibrinogênio, impedindo assim a 

agregação plaquetária e a formação de trombos. São contra-indicados em pacientes 

com hipersensibilidade prévia, sangramento ativo ou recente nos últimos 30 dias, 

plaquetopênicos, com cirurgia recente de grande porte, insuficiência renal severa ou 

hipertensão arterial sistêmica severa. O uso do abciximab é mais difundido por 

existirem mais estudos mostrando benefício com seu uso.(42, 44, 47, 49, 51, 54-56) 

A heparina age inibindo a ativação dos fatores IX e Xa da cascata de 

coagulação após formar um complexo com a antitrombina III. As heparinas de baixo 

peso molecular (HBPM) são fragmentos da heparina não-fracionada que possuem 

maior afinidade para inibição do fator Xa relativo à trombina, produzindo uma 

resposta anticoagulante mais previsível e tendo maior biodisponibilidade e meia-vida 

mais longa. A heparina é contra-indicada nos casos de sangramento ativo ou prévio 

recente e nas plaquetopenias, sendo os efeitos colaterais sangramento e 

trombocitopenia suas maiores desvantagens. Em comparação com a heparina não-

fracionada a HBPM não necessita de monitorização laboratorial, apresenta menores 

taxas de trombocitopenia e é de administração subcutânea. A desvantagem 

encontra-se no custo mais elevado e na ausência de um antagonista prático para 

uso no caso de sangramentos, como é o caso do sulfato de protamina utilizado na 
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reversão de sangramentos ocasionados pela heparina não-fracionada.(42, 47, 49, 

51, 52, 57) 

Estudos demonstraram equivalência em eficácia e segurança entre heparina 

não-fracionada e HBPM nos pacientes com SCASSST.(58) 

O estudo EXTRACT-TIMI 25 (Enoxaparin Thrombolysis Reperfusion for Acute 

Myocardial Infarction Treatment – Thrombolysis in Myocardial Infarction 25 Study) 

mostrou superioridade da HBPM com menos mortes e menos reinfartos em 30 dias 

no tratamento do IAMCSST, porém com maior número de sangramentos nos 

pacientes que receberam fibrinólise. A HBPM utilizada nesse estudo foi a 

enoxaparina.(59) 

O estudo OASIS-5 (The Fifth Organization to Assess Strategies in Acute 

Ischemic Syndromes) avaliou mais de 20.000 pacientes com SCA que receberam 

fondaparinux ou enoxaparina. Ambos foram efetivos na redução de eventos 

isquêmicos, porém o fondaparinux, um pentassacarídeo sintético que inibe o fator Xa 

seletivamente, foi superior em longo prazo com menor risco de sangramentos. A 

enoxaparina tem atividade anti-fator Xa e antitrombínica, o que pode ser responsável 

pelo fondaparinux apresentar um perfil de segurança melhor.(60) 

Os nitratos são vasodilatadores do endotélio e atuam melhorando o fluxo 

sangüíneo por vasodilatação coronariana independente e diminuindo a demanda de 

oxigênio. Encontram indicação no alívio dos sintomas dos pacientes com SCASSST 

e nos pacientes com IAMCSST com dor persistente e infarto associado à falência 

ventricular esquerda. Não devem ser utilizados nos pacientes com hipotensão. 

Como outros benefícios dos nitratos temos a prevenção do remodelamento 

ventricular, controle da hipertensão, limitação do tamanho do infarto e alívio da 

congestão.(42, 47, 49, 51, 52) 
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 Os betabloqueadores reduzem a freqüência cardíaca, a pressão arterial e o 

inotropismo, melhorando a perfusão miocárdica e diminuindo o consumo de oxigênio 

no miocárdio. Esses efeitos resultam em alívio de sintomas, redução de arritmias 

ventriculares, limitação do tamanho do infarto e queda das taxas de ruptura 

miocárdica e mortalidade. Esses medicamentos são contra-indicados nos pacientes 

com doença arterial periférica severa, alérgicos, portadores de asma ou DPOC com 

broncoespasmo severo, assim como na presença de bradicardia, hipotensão, 

choque, bloqueios átrio-ventriculares de segundo e terceiro graus.(42, 47, 49, 51, 

52) 

 Os antagonistas dos canais de cálcio são utilizados nos casos em que os 

betabloqueadores estão contra-indicados e agem diminuindo a contratilidade e o 

consumo de oxigênio miocárdico, aliviando os sintomas e controlando a freqüência 

cardíaca. Eles devem ser usados apenas no alívio da isquemia, preferencialmente 

verapamil e diltiazem, sendo contra-indicados nos pacientes com disfunção 

ventricular esquerda.(42, 47, 49, 51, 52) 

 Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) são usados nos 

pacientes com infarto por atuarem no remodelamento ventricular, reduzirem a 

insuficiência cardíaca e melhorarem a hemodinâmica dos pacientes. São contra-

indicados naqueles com história de alergia, nas hipercalemias, na gravidez, na 

hipotensão e na insuficiência hepática e renal severas. Nos pacientes com 

intolerância aos IECA por tosse são empregados os antagonistas do receptor de 

angiotensina II (ARAII). Estudos comparando as duas classes de drogas mostraram 

a mesma redução de mortalidade, embora com custo mais elevado para os 

ARAII.(47, 49, 51, 52, 61) 
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 O emprego das estatinas, inibidores da enzima HMG-CoA redutase, já 

recomendado para redução de morbi-mortalidade na maioria dos pacientes após 

SCA, vem tendo indicação crescente também nos eventos agudos, motivado por 

crescentes evidências do benefício de seu uso precoce.(47, 49, 51, 62-64) 

 Em estudo observacional retrospectivo envolvendo mais de 2.500 pacientes, 

Saab et al constataram que a administração de estatinas com menos de 24 horas do 

início do quadro de SCA mostrou diminuição de mortes, acidente vascular 

encefálico, reinfartos, ocorrência de insuficiência cardíaca e edema pulmonar 

quando comparado com o uso tardio.(65) 

 Estudos apontam também para melhora na aderência ao tratamento 

hipolipemiante em longo prazo nos pacientes que iniciaram o uso de estatina 

precocemente.(42, 51) As estatinas são contra-indicadas nos pacientes com alergia 

ou hipersensibilidade e nos pacientes com insuficiência renal ou hepática severa.  

O beneficio da terapêutica de reperfusão com fibrinolíticos nos pacientes com 

IAMCSST vem sendo demonstrado por estudos desde a década de 80, não havendo 

benefício na SCASSST, seja angina instável ou IAM. A recanalização precoce da 

artéria responsável pelo infarto permite limitar a necrose do miocárdio e reduzir a 

mortalidade. A indicação de fibrinolítico é baseada no tempo do início dos sintomas 

e o benefício é tempo-dependente, com aproximadamente 40 vidas salvas por 1000 

na primeira hora, 20 a 30 vidas por 1000 nas horas 2 a 12 e 7 vidas salvas por 1000 

nas horas 13 a 24. Na análise de risco – benefício, a terapêutica com fibrinolíticos 

está indicada até 12 horas do início dos sintomas. O uso dos fibrinolíticos também se 

apóia na presença de pelo menos dois dentre os três sintomas sugestivos de IAM e 

utilizados como critérios diagnósticos — dor sugestiva, alteração eletrocardiográfica 

(presença de supradesnível do segmento ST no eletrocardiograma em pelo menos 
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duas derivações contíguas ou de um novo bloqueio de ramo esquerdo) e alteração 

de marcadores laboratoriais de necrose miocárdica. Como complicações maiores 

pelo uso dos trombolíticos temos os sangramentos, sendo a hemorragia 

intracerebral o mais temido. As contra-indicações absolutas para seu emprego são 

acidente vascular cerebral hemorrágico prévio, acidente vascular cerebral isquêmico 

nos últimos 6 meses, neoplasia de sistema nervoso central, sangramento ativo, 

discrasia sangüínea, suspeita de dissecção aórtica, sangramento gastrintestinal no 

último mês, trauma maior ou cirurgias recentes (últimos 3 meses) e doença terminal. 

Os fibrinolíticos disponíveis atualmente para uso são estreptoquinase (SK), alteplase 

(tPA), reteplase (rua) e tenecteplase (TNK-tPA). A SK é um ativador do 

plasminogênio não fibrino-específico. O primeiro t-PA produzido foi a alteplase que 

mostrou ser superior a SK em algumas situações. Depois surgiram os rt-PAs de 

segunda e terceira gerações, reteplase e tenecteplase, ambos com uma meia-vida 

plasmática mais longa e com fibrino-especificidade maior que a alteplase e 

possibilidade de uso em bolus. O risco de acidente vascular cerebral é maior com a 

alteplase do que com a SK.(47, 51, 52, 66) 

Outra terapia de reperfusão miocárdica disponível é a angioplastia 

coronariana transtorácica percutânea (ACTP), considerada a melhor técnica de 

reperfusão no IAMCSST quando empregada até 90 minutos do início dos sintomas 

clínicos. É executada através da recanalização mecânica inflando um balão montado 

em um cateter no centro da oclusão trombótica. Pode ser colocado um stent, 

melhorando o desempenho da ACTP, com ampliação do lúmen e redução da taxa 

de reestenose que costuma acometer 10 a 15% dos pacientes nos primeiros 6 

meses após o procedimento. Possui como vantagens uma maior taxa de 

recanalização inicial (>90%), menor risco de hemorragia intracerebral e 
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sangramentos em geral, melhor manutenção do fluxo coronariano, menos lesões de 

reperfusão, menor estenose residual, melhor prognóstico no choque cardiogênico, 

melhora da função ventricular e menor desenvolvimento de insuficiência cardíaca e 

menores taxas de reoclusão, de reinfarto e de mortalidade intrahospitalar e em longo 

prazo. O uso associado de inibidores da glicoproteína IIb/IIIa também contribui para 

o maior sucesso da ACTP. Como desvantagens, temos a necessidade de pessoal 

capacitado e disponível para realizar o procedimento, maior complexidade, e 

dificuldade de disponibilização na urgência.(47, 51, 52, 67, 68) 

Para escolha da melhor estratégia de reperfusão entre fibrinolíticos ou ACTP 

primária as Diretrizes da American Heart Association / American College of 

Cardiology fornecem uma valiosa contribuição. A escolha da estratégia de 

reperfusão vai depender da disponibilidade de cada hospital para realização de 

ACTP, do tempo de início dos sintomas e das características do paciente. Pacientes 

com menos de 3 horas do início dos sintomas atendidos em hospitais sem ACTP 

disponível para tratamento imediato devem ser tratados com trombolíticos se o 

tempo para transferência para um centro capacitado para realizar ACTP seja 

superior a 30 minutos. Os pacientes com contra-indicação ao uso de trombolítico e 

os em choque cardiogênico devem ser transferidos para realizarem ACTP. A ACTP 

bem sucedida exige um tempo porta-balão menor que 90 minutos. Pacientes com 

mais de 3 horas de sintomas ou pacientes considerados de alto risco (com choque 

cardiogênico, killip classes III ou IV, idade maior que 75 anos ou infarto de parede 

anterior) a terapêutica preferencial é a ACTP.(47, 51, 52, 54, 69-73) 

Em estudo de Stenestrand et al de 2006 a trombólise se equiparou a ACTP 

primária nos casos com tempo de chegada de até 2 horas após o início dos 

sintomas em locais onde se levaria mais de 4 horas para ter acesso a ACTP. A 
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ACTP primária nos pacientes com IAMCSST comparada com a trombólise mostrou 

diminuição na permanência hospitalar, nas readmissões, no reinfarto e na 

mortalidade.(74) 

Quando se avalia a escolha de tratamento invasivo empregado tardiamente, a 

hipótese da artéria aberta parece não se confirmar. Em estudo de Hochman et al no 

Occluded Artery Trial em 2006, os pacientes com persistência de oclusão vascular 3 

a 28 dias pós-IAM que foram submetidos à ACTP tiveram mais reinfarto, não 

havendo redução de mortalidade ou insuficiência cardíaca em relação aos pacientes 

que receberam apenas tratamento clínico.(75, 76) 

Quando se discute a escolha de estratégia invasiva no manejo dos pacientes 

com SCASSST, encontramos indicação de terapêutica invasiva para os pacientes 

considerados alto risco, como os pacientes com escore TIMI acima de 2 e os 

pacientes com marcadores bioquímicos de necrose miocárdica positivos. O estudo 

FRISC II (Fast Revascularisation during Instability in Coronary artery disease 

Invasive trial) mostrou que pacientes com DAC instável tratados com estratégia 

invasiva tiveram menor mortalidade e infartos em um ano naqueles pacientes com 

elevação de marcadores bioquímicos de dano miocárdico e com sinais 

eletrocardiográficos de isquemia.(77) 

Em pacientes com risco moderado o estudo RITA-3 também demonstrou que 

a estratégia intervencionista foi preferível em pacientes com SCASSST por 

diminuição na angina severa e refratária.(78) 

Metanálise de 2006, envolvendo sete ensaios clínicos randomizados com 

mais de 8.000 pacientes demonstrou que o manejo da SCASSST com terapia 

invasiva precoce melhorou a sobrevivência em longo prazo, diminuiu o IAM tardio e 

a rehospitalização por angina instável foi reduzida em 31%. A redução da 
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mortalidade foi de 25% num seguimento de dois anos e a redução de IAM não fatal 

foi de 17%. Para salvar uma vida foi necessário tratar 62 pacientes com terapia 

invasiva.(79) 

Comparando-se pacientes com IAMCSST e com SCASSST o CADILLAC Trial 

demonstrou em 2006 que os pacientes com SCASSST tiveram um tempo porta-

balão maior, embora a mortalidade tardia tenha sido similar entre os grupos.(80) 

Apesar das evidências anteriores favorecendo a estratégia invasiva nas 

SCASSST a melhor abordagem ainda é alvo de controvérsias. O ICTUS Trial 

(Invasive versus Conservative Treatment in Unstable Coronary Syndromes) 

comparou o manejo invasivo precoce comparado com o seletivo nos pacientes com 

SCASSST e troponina elevada e os resultados publicados em 2005 mostraram que 

quando o tratamento clínico era otimizado a estratégia seletiva foi similar à estratégia 

invasiva precoce.(81) Uma nova publicação do ICTUS Trial em março de 2007 

mostrou que no seguimento de quatro anos a estratégia invasiva precoce não foi 

superior à estratégia seletiva.(82) 

Apesar da tendência em se indicar estratégia invasiva para pacientes de alto 

risco com SCASSST, uma das publicações dos investigadores do CRUSADE em 

2006 mostra que os pacientes com insuficiência cardíaca na chegada e os que 

desenvolveram insuficiência cardíaca receberam menos terapias invasivas e tiveram 

maior mortalidade.(83) 

A cirurgia de revascularização miocárdica encontra seu espaço nos pacientes 

com doença de tronco de coronária esquerda ou doença triarterial, pacientes de 

muito alto risco sujeitos a morte súbita e reestenoses (como os pacientes com 

estenoses coronarianas difusas), com vasos com oclusão total, função ventricular 

anormal e diabetes tipo 1.(51, 84) 
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Independente do tratamento proposto por diretrizes para o manejo dos 

pacientes com SCA e da estruturação dos serviços de saúde, o tipo de tratamento 

sofre influências regionais dentro de um mesmo país, repercutindo em diferenças no 

uso de estratégias invasivas e na utilização de drogas consagradas como 

betabloquedores e IECA.(85) 

À luz do conhecimento atual e de todos os avanços técnico-científicos, o 

maior desafio no tratamento das SCA consiste no desenvolvimento de estratégias 

que melhorem o cuidado do paciente, melhorem a aderência aos tratamentos 

medicamentosos em longo prazo, superando barreiras financeiras que aumentam o 

risco de angina e rehospitalizações e pioram qualidade de vida. Cada vez mais 

esforços vêm sendo feitos no intuito de melhorar a adesão dos profissionais da 

saúde às diretrizes vigentes, com aplicação real das recomendações baseadas em 

evidências, o que é de fundamental relevância no tocante ao paciente idoso.(86-95) 

 

2.4.3 A síndrome coronariana aguda e o idoso 

Até os 65 anos a DAC é muito mais prevalente nos homens e a partir dos 80 

anos a prevalência se equivale em ambos os gêneros, com mais mulheres 

apresentando infartos que os homens em idades avançadas, influenciado pelo maior 

número de mulheres longevas.(46, 96) 

As manifestações clínicas costumam surgir 10 a 15 anos mais tarde nas 

mulheres em relação aos homens. A razão dessa diferença encontrada 

universalmente, mesmo em regiões com marcantes diferenças na incidência de 

DAC, é bastante complexa, talvez potencialmente influenciada por proteção 

conferida pelos estrógenos e por efeitos aterogênicos dos hormônios sexuais 

masculinos.(97) 



34 
 

 

Independente dessa diferença entre os gêneros, a prevalência de DAC entre 

os idosos é alta e aumenta progressivamente com a idade tanto em homens como 

em mulheres. Essa alta prevalência advém da interação entre alterações anatômicas 

e fisiológicas relacionadas ao próprio envelhecimento, a um estilo de vida 

inadequado agregando obesidade, estresse, sedentarismo e tabagismo aos demais 

fatores de risco cardiovasculares e à doença aterosclerótica propriamente dita. Com 

isso, a DAC é o diagnóstico mais freqüente entre os idosos e a causa líder de 

morte.(96, 98) 

Apesar da expressiva representatividade de idosos no total de casos de SCA, 

essa participação não se estende aos ensaios clínicos para avaliar terapêutica 

dessa enfermidade, que em sua maioria não envolvem idosos muito idosos e muito 

raramente são delineados especificamente para avaliar as terapêuticas nas idades 

avançadas.(5-7, 99-101) 

Por possuírem múltiplas comorbidades o diagnóstico de SCA pode ser 

dificultado e mesmo mascarado por outros sintomas nos idosos. De modo 

semelhante às mulheres e aos diabéticos, os idosos também têm mais 

apresentações clínicas atípicas. Eles podem apresentar dispnéia, cansaço súbito, 

tonturas, síncope, dor abdominal, vômitos, confusão mental, tosse, mal-estar 

inespecífico e edema agudo de pulmão como apresentação inicial de SCA. Acima 

dos 75 anos a dispnéia é a principal queixa. Isso pode contribuir para o 

subdiagnóstico das SCA e a exclusão dos idosos nos estudos clínicos. 

Comparativamente aos pacientes jovens, essas peculiaridades na apresentação 

clínica da SCA podem dificultar e retardar o diagnóstico, impedindo terapêuticas que 

exijam um curto espaço de tempo entre o início dos sintomas e o diagnóstico clínico 



35 
 

 

para serem efetivas e suplantarem os riscos, como é o caso dos trombolíticos.(18, 

19, 38, 97, 99-102) 

As doenças associadas contribuem para dificultar o diagnóstico 

eletrocardiográfico, com alterações secundárias de repolarização ventricular e 

bloqueios do sistema de condução sendo mais freqüentes do que em jovens. 

Pacientes mais velhos têm demonstrado menos elevação do segmento ST e menor 

probabilidade de apresentar marcadores cardíacos positivos como mostrou o 

Canadian ACS Registry em 2006.(103) 

Idosos apresentam maior freqüência de isquemia silenciosa podendo esse 

achado ser explicado por distúrbios na percepção da dor, disfunção autonômica, 

maior sensibilidade a endorfinas e desenvolvimento de circulação colateral.(100) 

A diretriz de 2006 da American Heart Association identificou ser idoso, 

pertencer ao gênero feminino, raça negra e ter baixo nível educacional e 

socioeconômico como fatores de risco para atraso em buscar auxílio para tratamento 

de SCA e acidente vascular cerebral. Destaca que os principais fatores envolvidos 

na demora para procura de atendimento são fatores cognitivos, sociais e 

emocionais. Pacientes que iniciam com sintomas enquanto estão repousando ou 

dormindo demoram mais para buscar auxílio. Os que vivem sozinhos ou estão 

sozinhos no início do quadro clínico, os que atribuem os sintomas a outras causas 

ou não valorizam os sintomas subestimando sua gravidade, os que têm sentimento 

de não querer causar problemas ou incômodo a outras pessoas, aqueles com 

ausência de dor torácica e os que fazem uso de automedicação foram todos 

associados a atraso no tratamento da SCA por demora na procura de atendimento. 

Todas essas características são muito comuns na população idosa.(32) 
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Os idosos são também pacientes coronarianos mais graves, com maior risco 

absoluto e apresentam piores desfechos que os jovens mesmo quando têm menos 

fatores de risco. A mortalidade aumenta progressivamente com o avançar das faixas 

etárias. A mortalidade em 30 dias no IAMCSST aumenta de 5% no adulto jovem 

para 20 a 30% nos maiores de 65 anos. O número de complicações a curto e longo 

prazo também é maior para o idoso.(6, 19, 33, 101, 104, 105) 

Com um panorama de maior gravidade, maior morbimortalidade e maior risco 

o benefício terapêutico esperado é ainda maior para os idosos.(8-10) 

Surpreendentemente os idosos recebem menos tratamentos invasivos e deixam de 

receber terapias legitimadas por ensaios clínicos randomizados e indicadas pelas 

diretrizes médicas.(11-17, 19, 55, 103, 104, 106) 

Essa diferença é encontrada também entre as diferentes faixas etárias dentro 

da própria população idosa. Halon et al compararam idosos entre 70 e 79 anos com 

idosos com idade maior ou igual a 80 anos admitidos com SCA e observaram que os 

muito idosos eram mais doentes no momento da admissão, tiveram piores 

desfechos e o dobro de mortalidade em 24 meses, porém aqueles submetidos a 

intervenções tiveram desfechos similares em dois anos quando comparados com os 

mais jovens, sugerindo que os idosos devem receber tratamentos mais agressivos 

independente da idade.(6) 

Em estudo publicado em 2006, Sakai et al demonstraram que embora os 

idosos com 75 anos ou mais submetidos à ACTP primária tenham tido uma maior 

mortalidade em 30 dias, ao analisarem os resultados levando em conta o sucesso 

real das ACTP (as que foram efetivas) a mortalidade não foi maior no subgrupo mais 

idoso, sugerindo que a ACTP agressiva em idosos melhora o prognóstico do 

infarto.(107) 
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Um estudo comparando diferença entre gêneros em idosos com infarto 

submetidos à ACTP primária mostrou que em relação aos homens a mortalidade foi 

maior entre as mulheres com 75 anos ou menos, porém nas mulheres acima de 75 

anos não houve diferença na mortalidade.(108) 

Em idosos com SCASSST o estudo TIME (Medical Therapy in the Elderly) 

publicado em 2004 avaliou desfechos tardios em idosos com angina manejados 

invasivamente ou conservadoramente mostrando que as duas terapêuticas foram 

similares no alívio da angina e no impacto na qualidade de vida, no entanto o 

tratamento invasivo foi superior para eventos não fatais.(8) 

Em subanálise de ensaio clínico randomizado realizado entre 1997 e 2000 

envolvendo mais de 2000 idosos com SCASSST, foi demonstrado que a estratégia 

invasiva precoce foi melhor para diminuir desfechos isquêmicos, apesar do risco 

aumentado para sangramento. No entanto, idosos com comorbidade foram 

excluídos do estudo e a generalização dos resultados para esses pacientes não é 

possível.(109) 

Em estudo comparando cirurgia de revascularização miocárdica com 

tratamento clínico em idosos após infarto agudo do miocárdio, os revascularizados 

tiveram maior sobrevivência, contudo o tratamento clínico quando otimizado mostrou 

aumento de sobrevida proporcional ao número de drogas cardioprotetoras utilizadas, 

sendo uma estratégia satisfatória optar pelo tratamento clínico otimizado após o 

evento agudo.(110) 

O uso de inibidores glicoproteicos IIb/IIIa em pacientes submetidos à ACTP 

primária evidenciou maior número de sangramentos em pacientes idosos.(55) A 

utilização de HBPM também demonstrou maior número de acidente vascular 

cerebral hemorrágico para os idosos em comparação com a heparina não-
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fracionada.(57) O uso de abciximab foi mais benéfico em pacientes mais jovens com 

SCASSST submetidos à ACTP quando comparados com a resposta dos indivíduos 

mais idosos.(111) 

Com as diferentes respostas aos tratamentos conforme as faixas etárias 

tornam-se necessários mais estudos envolvendo a população idosa para que se 

possam ter evidências científicas que os sucessos terapêuticos apresentados pelos 

mais jovens encontram reprodutibilidade nos idosos e também nos muito idosos, 

possibilitando a individualização do tratamento conforme a faixa etária. 

Muitos são os motivos que poderiam explicar um tratamento subótimo 

conferido atualmente aos idosos, como dificuldade e atraso no diagnóstico, 

preferência do próprio paciente muitas vezes com uma idéia de fatalismo (achando 

que já está velho e não vale mais a pena submeter-se a tratamento invasivo) e o 

temor pelo maior risco de efeitos colaterais indesejados e desfechos adversos com 

terapêuticas invasivas, tanto de parte do paciente como do médico. Para melhorar o 

cuidado ao idoso com SCA e diminuir sua mortalidade, é necessária a 

implementação das diretrizes de tratamento de forma semelhante à realizada nos 

mais jovens.(112) 

Com o intuito de chamar a atenção para a importância do tratamento 

adequado desse grupo etário, esse trabalho avaliou o tratamento recebido por 

idosos com SCA em dois hospitais universitários de Porto Alegre, comparando-o ao 

tratamento recebido por pacientes com menos de 65 anos, tendo como padrão as 

recomendações das Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia.(46, 51, 113) 



39 
 

 

 
3. OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO GERAL 

• Avaliar o impacto da idade no tratamento da síndrome coronariana 

aguda baseado nas diretrizes da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia em dois hospitais de Porto Alegre. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Comparando os pacientes de diferentes faixas etárias com SCASSST e 

IAMCSST: 

• Descrever suas características demográficas e avaliar o perfil de 

gravidade no momento da admissão hospitalar; 

• Avaliar os desfechos clínicos adversos e a mortalidade intra-

hospitalar; 

• Avaliar procedimentos e tratamentos invasivos utilizados nas 

primeiras 48 horas e durante a internação; 

• Avaliar as medicações utilizadas precocemente (nas primeiras 24 

horas da admissão) e na alta hospitalar; 
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RESUMO 

Introdução – Com o envelhecimento populacional a prevalência das doenças 

cardiovasculares vem aumentando e as síndromes coronarianas agudas (SCA) 

despontam como um grande problema de saúde pública pelo alto custo de seu 

tratamento e sua alta morbimortalidade. A prevalência das SCA aumenta 

progressivamente com o aumento das faixas etárias, porém há poucos estudos 

envolvendo populações idosas e há evidências de que os idosos recebem 

tratamentos menos invasivos e deixam de receber tratamentos indicados pelas 

diretrizes vigentes. 

Objetivo - Avaliar o impacto da idade no tratamento da síndrome coronariana aguda 

sem supradesnivelamento de segmento ST (SCASSST) e do infarto agudo do 

miocárdio com supradesnivelamento de segmento ST (IAMCSST) em dois hospitais 

da cidade de Porto Alegre, estado do Rio Grande do Sul, Brasil. 

População e Métodos – Foram avaliados retrospectivamente 1922 pacientes com 

idade mínima de 20 anos, 938 com IAMCSST e 984 com SCASSST, internados em 

unidades de tratamento intensivo em dois hospitais da cidade de Porto Alegre – RS - 

Brasil no período de janeiro de 2004 a dezembro de 2005. Para a comparação do 

uso das recomendações das diretrizes foi utilizada regressão logística com modelos 

ajustados para características dos pacientes, hospital e provedor da internação.  

Resultados – O gênero masculino predominou nas faixas etárias mais precoces, 

havendo predomínio de mulheres a partir dos 75 anos. Os pacientes mais idosos 

apresentaram mais fatores de risco e comorbidades que os adultos jovens. Os 

idosos com IAMCSST e SCASSST apresentaram mais critérios de gravidade no 

momento da admissão que os adultos jovens e os com IAMCSST tiveram um tempo 
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de chegada mais tardio em relação ao início dos sintomas que os menores de 65 

anos. Os idosos apresentaram mais complicações intra-hospitalares, necessitaram 

mais ventilação mecânica e a mortalidade aumentou progressivamente com o 

avançar das faixas etárias. No tratamento hospitalar precoce em todas as SCA os 

idosos receberam menos betabloqueadores e estatina, e no IAMCSST menos 

trombolíticos e na SCASSST realizaram menos tratamentos invasivos. A idade teve 

seu maior impacto no menor uso dos betabloqueadores. Na alta hospitalar os idosos 

receberam menos ácido acetil salicílico (AAS), betabloqueadores e inibidores da 

enzima conversora da angiotensina/antagonistas do receptor da angiotensina II 

(IECA/ARAII). 

Conclusão – A idade influenciou o tratamento das SCA com relação ao tratamento 

medicamentoso precoce, uso de terapêuticas invasivas precoces e medicações 

prescritas na alta hospitalar, com os idosos recebendo menos tratamentos 

recomendados pelas diretrizes vigentes. 

Palavras-chave – idoso, síndrome coronariana aguda, tratamento 
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ABSTRACT 

Background – With populational aging there is a marked increase in the prevalence 

of cardiovascular diseases and the Acute Coronary Syndromes (ACS) unfold as a big 

public health problem due to high costs in its treatment and its high morbimortality. 

The ACS prevalence increases gradually with the increase of aging, however, there 

are only few studies involving elderly populations, besides, there are also evidences 

that the elderly tend to receive less invasive and guideline-based treatments. 

Objective – To evaluate the impact of age in the treatment of non-ST-segment 

elevation acute coronary syndromes (NSTE ACS) and ST-elevation myocardial 

infarction (STEMI) in two hospitals in Porto Alegre city, Rio Grande do Sul State, 

Brazil. 

Population and Methods – A total of 1922 patients at the minimum age of 20 years, 

938 with STEMI and 984 with NSTE ACS, admitted to the Intensive Care Units, in the 

period of January/2004 – December/2005, who were retrospectively evaluated. 

Logistic regression with models adjusted for patients, hospital and provider factors 

were used to compare the guideline-based treatment. 

Results – Male gender was predominant in the earlier etary levels and female 

gender was prevalent beyond 75 years of age. The elderly patients had more risk 

factors and comorbidities than younger adults. The elderly with STEMI and NSTE 

ACS were more critical at admission and those with STEMI had a later arrival time 

relation to the beginning of the symptoms compared to young adults. Elderly patients 

presented more intrahospital complications, required more mechanic ventilation and 

mortality increased with the increasing age. In the initial treatment of all forms of ACS 

elderly patients received less betablockers and statins, in STEMI less trombolithics 
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were used and in NSTE ACS less invasive procedures were performed. Age had its 

major impact in the betablockers use. During discharge the elderly received less 

aspirin, betablockers and angiotensin converting enzime inhibitors / angiotensin II 

receptor blockers.   

Conclusion – Age had influence in ACS treatment related to early use of medication, 

early invasive therapy and discharge prescription, with elderly patients receiving less 

guideline-based updated treatments. 

Key-words – Elderly, acute coronary syndrome, treatment 
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INTRODUÇÃO 

Já bem estabelecido nos países desenvolvidos, o envelhecimento 

populacional vem atingindo os países em desenvolvimento em velocidade maior, 

trazendo grande impacto sócio-econômico e uma mudança no perfil epidemiológico 

da mortalidade.(1-6) 

As doenças cardiovasculares despontam como principal causa de morte no 

Brasil e no estado do Rio Grande do Sul e deverão ocupar o primeiro lugar em 

mortalidade no mundo todo em 2020.(7-9) 

Dentre as doenças cardiovasculares, as síndromes coronarianas agudas 

(SCA) ocupam lugar de destaque por sua alta prevalência, necessidade de 

internações hospitalares prolongadas e tratamento com novas tecnologias e 

terapêuticas mais sofisticadas e agressivas implicando em custos elevados e 

acarretando grande morbimortalidade.(10-14) 

O processo aterosclerótico mediado pela inflamação e desenvolvimento de 

placas lipídicas constitui-se na etiologia comum da doença arterial coronariana 

(DAC) e das SCA.(15-18) A instabilização das placas com formação de trombo 

oclusivo levando ao desequilíbrio entre oferta e consumo de oxigênio desencadeia o 

processo agudo que dependendo da duração e magnitude da oclusão vai originar as 

diferentes SCA.(19, 20) 

Baseado nos sintomas, alterações eletrocardiográficas e alteração de 

marcadores cardíacos de necrose miocárdica temos a diferenciação clínica entre 

angina instável e infarto agudo do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento 

ST (SCASSST) e infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do 



47 
 

 

segmento ST (IAMCSST), implicando em tratamento e prognóstico distintos.(16, 18, 

21-23) 

Nos idosos, o diagnóstico pode ser dificultado pelas múltiplas comorbidades e 

pelas apresentações atípicas com ausência de dor torácica e predomínio de 

dispnéia como apresentação clínica inicial, menor probabilidade de apresentar 

marcadores cardíacos positivos e menor elevação de segmento ST, trazendo retardo 

na procura por atendimento e na instituição de tratamento precoce.(8, 13, 16, 23-30) 

Apesar da dificuldade de diagnóstico e presença freqüente de isquemia 

silenciosa, as SCA têm alta prevalência na população idosa, que aumenta 

progressivamente com o avanço das faixas etárias. Isso ocorre pela alta prevalência 

de doença aterosclerótica, resultado da interação entre estilo de vida inadequado e 

alterações fisiológicas e anatômicas relacionadas ao próprio envelhecimento.(31-33) 

Mesmo as SCA ocorrendo em taxas tão expressivas entre os idosos, esses 

são freqüentemente excluídos da maioria dos grandes ensaios clínicos, havendo 

carência de estudos delineados especificamente para essa população, com os 

poucos estudos que englobam a população idosa geralmente não envolvendo as 

faixas etárias mais avançadas.(27, 32, 34-37) 

Os idosos com SCA também apresentam um perfil de gravidade maior que os 

jovens, evoluindo com piores desfechos, maior número de complicações e maior 

mortalidade.(30, 35, 37-40) 

Com esse panorama de alta prevalência de SCA e maior risco absoluto, 

espera-se um maior benefício com o tratamento precoce, entendendo-se que a 

população idosa deva receber toda a terapêutica consagrada pelas evidências 

científicas e recomendada pelas diretrizes vigentes, incluindo tratamento invasivo. 
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Infelizmente os estudos vêm mostrando que os idosos têm sido negligenciados, 

recebendo menos tratamento invasivo e menos drogas recomendadas, tanto no 

tratamento precoce quanto no momento da alta hospitalar.(25, 30, 38, 41-49) 

Nosso estudo procura avaliar se há diferença no tratamento das SCA entre as 

diferentes faixas etárias em dois hospitais universitários na cidade de Porto Alegre, 

Rio Grande do Sul. 

 

POPULAÇÃO E MÉTODOS 

População  

Todos os pacientes com idade acima de 20 anos que internaram nas 

Unidades de Tratamento Intensivo dos hospitais envolvidos no estudo com 

diagnóstico de SCA, tanto SCASSST como IAMCSST, entre 1o de janeiro de 2004 e 

31 de dezembro de 2005 e que permaneceram pelo menos 24 horas internados 

foram incluídos no estudo. O estudo foi submetido à aprovação dos Comitês de Ética 

em Pesquisa dos hospitais envolvidos, seguindo as recomendações da resolução 

196/96 do Conselho Nacional de Saúde. Pelas características e delineamento do 

projeto, não houve necessidade de aplicação de termo de consentimento livre e 

esclarecido. 

Hospitais envolvidos no estudo 

Hospital São Lucas da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande Sul – 

hospital universitário geral, filantrópico, misto (particulares, convênios e pacientes do 

Sistema Único de Saúde), com serviço de hemodinâmica, possuindo 539 leitos 

totais, sendo 440 leitos de internação convencional, 78 leitos de unidades de 
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tratamento intensivo e 21 leitos de observação na emergência e com média de 2.177 

internações/mês. 

Instituto de Cardiologia / Fundação Universitária de Cardiologia do Rio Grande 

Sul – hospital universitário especializado na área de cardiologia, misto (particulares, 

convênios e pacientes do Sistema Único de Saúde), com serviço de hemodinâmica, 

possuindo 200 leitos e com média de 100 internações/mês no seu Centro de 

Tratamento Intensivo. 

Ambos os hospitais envolvidos no estudo possuem rotina semelhante no 

atendimento de pacientes com SCA, dispondo de todas as medicações atualmente 

recomendadas conforme as diretrizes vigentes. O IC-FUC não possuía dosagem 

laboratorial de troponina I no período de vigência do estudo, sendo utilizada a 

dosagem da CK-MB como marcador de necrose miocárdica. 

Dados coletados 

Todos os dados foram obtidos através de análise retrospectiva de prontuários, 

incluindo, além de dados demográficos: 

- Dados clínicos: história familiar DAC precoce; hipertensão arterial sistêmica 

(diagnóstico prévio, uso de tratamento antihipertensivo ou diagnóstico pelas 

diretrizes vigentes na internação index); diabetes melito (diagnóstico prévio, uso de 

hipoglicemiantes orais ou insulina ou diagnóstico pelas diretrizes vigentes na 

internação index); tabagismo; dislipidemia (diagnóstico prévio ou uso de 

hipolipemiantes); insuficiência cardíaca prévia; insuficiência renal (creatinina ≥ 2 

mg/dL); acidente vascular cerebral prévio; DAC prévia (envolvendo angina estável e 

instável, cirurgia de revascularização miocárdica, angioplastia coronária percutânea 

ou infarto agudo do miocárdio prévios); história de uso recente (nos últimos 7 dias) 
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de ácido acetil salicílico (AAS); ocorrência de dois ou mais episódios de angina 

severa nas últimas 24 horas (pacientes admitidos com SCASSST) e tempo desde o 

início da dor até a chegada do paciente para atendimento hospitalar (Delta t 

IAMCSST); . 

- Achados clínicos e laboratoriais na admissão: presença de bloqueio completo de 

ramo esquerdo novo, supradesnivelamento ou alteração dinâmica do segmento ST 

no eletrocardiograma, sinais clínicos de insuficiência cardíaca (classificação de 

Killip), freqüência cardíaca, pressão arterial sistólica, elevação de marcadores 

bioquímicos de necrose miocárdica (Ck-MB e troponina I);  

- Medicações usadas nas primeiras 24 horas: AAS, betabloqueador, heparinas 

(todos os tipos), clopidogrel/ticlopidina, inibidores da glicoproteína IIb/IIIa, estatina. 

- Uso de procedimentos / tratamentos invasivos e seu momento na internação: 

cateterismo cardíaco, angioplastia coronária transluminal percutânea (ACTP), 

cirurgia de revascularização miocárdica, uso de trombolítico, balão intra-aórtico, 

ventilação mecânica;  

- Desfechos clínicos adversos intra-hospitalares: choque cardiogênico (PAS < 90 

mmHg sem resposta a medidas de reposição de volume), re-infarto (sintomas, 

alteração bioquímica e eletrocardiográfica), necessidade de revascularização 

miocárdica de urgência, sangramento maior (com repercussão hemodinâmica 

necessitando transfusão sangüínea), acidente vascular cerebral, insuficiência 

cardíaca (sintomas, sinais ao exame físico, Rx tórax com congestão pulmonar) e 

morte; 
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- Medicações prescritas na alta hospitalar: AAS, clopidogrel/ticlopidina, 

betabloqueador, inibidor da enzima conversora da angiotensina/antagonista do 

receptor da angiotensina II, estatina; 

- Contra-indicações ao uso das principais terapêuticas empregadas: AAS (alergia, 

sangramento ativo ou prévio recente, sangramento gastrintestinal ou geniturinário 

severos, úlcera péptica prévia); heparina (sangramento ativo ou prévio recente, 

sangramento gastrintestinal ou geniturinário severos, úlcera, plaquetopenia abaixo 

de 100.000 plaquetas ou história de plaquetopenia induzida por heparina); 

betabloqueadores (alergia ou hipersensibilidade, DPOC, asma, broncoespasmo 

severos, bradicardia, bloqueio átrio-ventricular acima de primeiro grau, hipotensão, 

choque); inibidores da enzima conversora da angiotensina (alergia ou 

hipersensibilidade, insuficiência hepática, insuficiência renal crônica, hipercalemia, 

angioedema prévio, hipotensão, gravidez) e estatinas (alergia ou hipersensibilidade, 

insuficiência hepática severa, insuficiência renal crônica); 

Análise estatística 

Para análise da terapêutica foram seguidas as Diretrizes de Angina Instável e 

Infarto Agudo do Miocárdio sem Supradesnível do ST, 2001 e III Diretriz sobre 

Tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio, 2004 da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, sendo toda a análise realizada separadamente para SCASSST e para 

IAMCSST. Dos pacientes com SCASSST, aqueles com TIMI risk ≥3 ou 

apresentando marcadores cardíacos positivos foram considerados de alto risco na 

análise. Tratamento e desfechos intrahospitalares foram comparados entre grupos 

de pacientes mais jovens e mais idosos. Foram classificados como idosos os 

indivíduos acima de 65 anos, sendo estratificados em três diferentes faixas etárias 

para a análise estatística: 65-74 anos, 75-84 anos e maiores de 85 anos. Foi 
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adotada a definição de idosos da Organização Mundial da Saúde utilizada em 

países desenvolvidos para possibilitar comparação com resultados de estudos 

internacionais.  

Os resultados das variáveis categóricas e contínuas foram expressos como 

número e porcentagem e como média e desvio padrão. Foram utilizados o teste do 

qui-quadrado e ANOVA para a comparação das características demográficas e 

clínicas e desfechos intrahospitalares. Para análise da terapêutica medicamentosa e 

intervencionista foi utilizada regressão logística múltipla com cálculo de odds ratio 

(OR) para avaliar o efeito da idade, com ajuste por modelos específicos para 

SCASSST ou IAMCSST. Para os casos de SCASSST o modelo incorporou sexo, 

diabetes, hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, tabagismo, presença de 

marcadores cardíacos positivos, alteração dinâmica de ST, história familiar de DAC 

precoce, acidente vascular cerebral e DAC prévios, tipo de internação e hospital. 

Para os casos de IAMCSST o modelo incluiu sexo, diabetes, hipertensão arterial 

sistêmica, angina pectoris, infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular cerebral 

prévios, pressão arterial sistólica menor do que 90 mmHg, freqüência cardíaca maior 

do que 100 bpm ou Killip acima de I na admissão, supradesnível de segmento ST 

anterior ou bloqueio completo de ramo esquerdo, tempo de início da dor até a 

chegada, tipo de internação e tipo de hospital. Todas as análises foram realizadas 

nos pacientes sem contra-indicações para o tratamento específico em questão. O 

nível de significância utilizado foi α=0,05 bi-caudal. A análise estatística foi realizada 

com o programa SPSS versão 13.0 (Chicago, IL). 
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RESULTADOS 

Participaram do estudo 1922 pacientes, 938 com IAMCSST e 984 com 

SCASSST. O hospital cardiológico teve 633 internações por IAMCSST e 506 com 

SCASSST, enquanto o hospital geral teve 305 internações com IAMCSST e 478 

com SCASSST no período avaliado. As características demográficas e 

comorbidades dos pacientes com IAMCSST conforme as diferentes faixas etárias 

estão descritas na tabela 1a e dos pacientes com SCASSST encontram-se na tabela 

1b. Em relação aos pacientes com IAMCSST, a média de idade foi de 60 anos. 

Houve predomínio de homens (66%) na amostra como um todo, estando essa 

tendência presente dos mais jovens até os 74 anos, quando o gênero feminino 

passa a predominar (<0,001 para tendência linear). A hipertensão arterial sistêmica 

foi o fator de risco mais prevalente (66%), seguida do tabagismo (52%), dislipidemia 

(36%), história familiar de cardiopatia precoce (28%) e diabetes (24%). A maior 

prevalência de hipertensão arterial sistêmica como principal fator de risco se 

manteve para todas as faixas etárias. Houve forte tendência linear para a 

prevalência de tabagismo e história familiar de cardiopatia precoce que foram mais 

prevalentes entre os mais jovens (<0,001). História prévia de DAC, acidente vascular 

cerebral, insuficiência renal e insuficiência cardíaca tiveram prevalência maior 

quanto maior a faixa etária (<0,001 para tendência linear). A maioria das internações 

foi do tipo previdenciário, pelo sistema único de saúde (64%) e na análise por faixas 

etárias, as idades mais avançadas (acima de 75 anos) tiveram predomínio de 

internações por convênio ou privadas (<0,001 para tendência linear).  

Assim como no IAMCSST, na SCASSST houve predominância do gênero 

masculino até a faixa etária de 74 anos, com predomínio de gênero feminino após os 

75 anos (<0,001 para tendência linear).  A hipertensão arterial sistêmica foi também 
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o fator de risco mais prevalente (79%), seguida de dislipidemia (48%), diabetes 

(31%), tabagismo (30%) e história familiar de cardiopatia precoce (22%). A 

prevalência de hipertensão aumentou um pouco ao longo das faixas etárias 

(p=0,03), sendo o fator de risco mais prevalente em todas elas. Houve forte 

tendência linear na prevalência de tabagismo e história familiar de cardiopatia 

precoce que foram mais prevalentes entre os mais jovens (<0,001). Não houve 

diferença significativa entre as faixas etárias quanto à história prévia de DAC, mas 

acidente vascular cerebral, insuficiência renal e insuficiência cardíaca tiveram 

prevalência maior quanto maior a faixa etária (p=0,03, 0,02 e <0,001 

respectivamente para tendência linear). Quanto ao tipo de internação novamente se 

verificou um predomínio de internações pelo sistema único de saúde nas faixas 

etárias mais precoces e uma inversão a partir dos 75 anos, quando as internações 

por convênios ou privada predominam (<0,001 para tendência linear).    

Dados da avaliação da gravidade dos pacientes no momento da admissão 

estão apresentados nas tabelas 2a e 2b. Na tabela 2a estão componentes do escore 

TIMI conforme as faixas etárias nos pacientes com IAMCSST, onde podemos 

observar que os pacientes mais idosos eram mais graves, com mais indicadores de 

gravidade, havendo maior prevalência de pressão arterial sistólica < 100 mmHg, 

freqüência cardíaca >100 bpm e Killip >I entre os mais idosos (<0,001 para 

tendência linear). Na análise do tempo em relação ao início do quadro clínico e a 

chegada do paciente, quanto maior a faixa etária menor foi o percentual de chegada 

com menos de 3 horas de evolução e maior a percentagem de indivíduos com 

sintomas há mais de 24 horas ou com delta t indeterminado (<0,001 para tendência 

linear). 

 



 

 

Tabela 1a. Características demográficas por faixas etárias dos pacientes com infarto 
agudo do miocárdio com supradesnivelamento de segmento ST. 

Característica* 
Todos 
(n=938) 

 < 65 a 

(n=600) 
65-74 a 
(n=210) 

75-84 a 

(n=103) 
≥ 85 a 
(n=25) p1 

 
 

       

Idade, anos 60 ±12  52 ±8 69 ±3 78 ±3 88 ±3  

Sexo masculino 625 (66)  438 (73) 127 (60) 50 (48) 10 (40) <0,001 

Diabetes melito 227 (24)  130 (22) 64 (30) 29 (28) 4 (16) 0,15 

Hipertensão  617 (66)  371 (62) 154 (73) 78 (75) 14 (56) 0,01 

Dislipidemia 340 (36)  210 (35) 95 (45) 30 (29) 5 (20) 0,50 

Tabagismo  486 (52)  373 (62) 82 (39) 26 (25) 5 (20) <0,001 

História familiar coronariopatia precoce 261 (28)  200 (33) 44 (21) 17 (16) 0 (0) <0,001 

Doença arterial coronariana prévia total 293 (31)  153 (25) 89 (42) 44 (43) 7 (28) <0,001 

Infarto agudo do miocárdio prévio 162 (17)  89 (15) 47 (22) 21 (20) 5 (20) 0,04 

Angina pectoris prévia 109 (11)  53 (9) 39 (18) 15 (14) 2 (8) 0,02 

Angioplastia prévia 86 (9)  41 (7) 32 (15) 10 (10) 3 (12) 0,02 

Cirurgia de revascularização prévia  62 (6)  29 (5) 16 (7) 14 (13) 3 (12) 0,001 

Acidente vascular cerebral prévio 43 (4)  18 (3) 7 (3) 15 (14) 3 (12)  <0,001 

Insuficiência renal prévia 26 (3)  7 (1) 7 (3) 7 (7) 5 (20) <0,001 

Insuficiência cardíaca prévia 36 (4)  9 (1) 16 (7) 8 (8) 3 (12) <0,001 

Tipo de internação        

Sistema único de saúde 598 (64)  412 (69) 128 (61) 46 (45) 12 (48) <0,001 

Convênios / Particular 340 (36)  188 (31) 82 (39) 57 (55) 13 (52) <0,001 

1 para tendência linear; 
* Dados são expressos como número (%). 

 



 

 

 

Tabela 1b. Características demográficas por faixas etárias dos pacientes com síndrome 
coronariana aguda sem supradesnivelamento de segmento ST. 

Característica* 
Todos 
(n=984) 

 < 65 a 

(n=489) 
65-74 a 
(n=293) 

75-84 a 

(n=160) 
≥ 85 a 
(n=42) p1 

 
 

       

Idade, anos 64 ±12  54 ±7 69 ±3 78 ±3 88 ±3  

Sexo masculino 561 (57)  317 (65) 155 (53) 76 (47) 13 (31) <0,001 

Diabetes melito 304 (31)  133 (27) 100 (34) 55 (34) 16 (38) 0,02 

Hipertensão  777 (79)  363 (74) 252 (86) 126 (79) 36 (86) 0,01 

Dislipidemia 474 (48)  253 (52) 153 (52) 55 (34) 13 (31) <0,001 

Tabagismo  299 (30)  207 (42) 69 (23) 20 (12) 3 (7) <0,001 

História familiar coronariopatia precoce 222 (22)  134 (27) 65 (22) 21 (13) 2 (5) <0,001 

Doença arterial coronariana prévia total 667 (68)  324 (66) 202 (69) 108 (67) 33 (79) 0,21 

Infarto agudo do miocárdio prévio 297 (30)  149 (30) 92 (31) 41 (25) 15 (36) 0,74 

Angina pectoris prévia 275 (28)  145 (30) 71 (24) 45 (28) 14 (33) 0,77 

Angioplastia prévia 256 (26)  129 (26) 76 (26) 38 (24) 13 (31) 0,91 

Cirurgia de revascularização prévia  207 (21)  85 (17) 82 (28) 35 (22) 5 (12) 0,30 

Acidente vascular cerebral prévio 72 (7)  27 (5) 26 (9) 13 (8) 6 (14) 0,03 

Insuficiência renal prévia 84 (8)  31 (6) 26 (9) 20 (12) 7 (17) 0,02 

Insuficiência cardíaca prévia 133 (13)  53 (11) 38 (13) 29 (18) 13 (31) <0,001 

Tipo de internação        

Sistema único de saúde 546 (55)  294 (60) 166 (57) 71 (44) 15 (36) <0,001 

Convênios / Particular 438 (44)  195 (40) 127 (43) 89 (55) 27 (64) <0,001 

1 para tendência linear; 
* Dados são expressos como número (%). 
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O escore TIMI nas diferentes faixas etárias na SCASSST pode ser visto na 

tabela 2b, com um escore total cerca de 1 ponto maior, em média, para as faixas 

mais elevadas em relação aos menores de 65 anos (<0,001 para tendência linear). 

Os mais idosos tinham mais uso prévio de AAS nos últimos dias, maior prevalência 

de alterações dinâmicas de segmento ST e menor prevalência de três ou mais 

fatores de risco para DAC. A elevação de marcadores cardíacos de necrose 

miocárdica não teve diferença estatisticamente significativa entre as idades. 

As tabelas 3a e 3b mostram as freqüências das complicações intra-

hospitalares e realização de procedimentos nas diferentes faixas etárias entre os 

pacientes com IAMCSST e SCASSST, respectivamente. Em ambas SCA a 

mortalidade aumentou progressivamente com a idade (<0,001 para tendência linear) 

E também quando comparados com os menores de 65 anos, os mais idosos tiveram 

mais insuficiência cardíaca, mais choque cardiogênico, mais acidentes vasculares 

cerebrais, mais sangramentos maiores e maior necessidade de ventilação mecânica. 

Os idosos com IAMCSST também necessitaram mais de balão intra-aórtico. 

As tabelas 4a e 4b apresentam as percentagens de uso ao longo das faixas 

etárias dos diferentes tratamentos hospitalares precoces, tanto medicamentosos 

quanto de procedimentos invasivos dos pacientes com IAMCSST e SCASSST de 

alto risco, com análise de presença de tendência linear e odds ratio ajustadas. Nos 

pacientes com IAMCSST, com relação às drogas utilizadas, tiveram diferença 

significativa o uso dos betabloqueadores, estatinas e heparinas. Os pacientes muito 

idosos (acima de 85 anos) receberam menos estatinas nas primeiras 24 horas de 

tratamento (60% contra mais de 80% de uso nas demais faixas etárias)(p=0,01).  No 

 



 

 

Tabela 2a. Componentes do escore TIMI na apresentação por faixas etárias dos pacientes 
com infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento de segmento ST. 

Característica* 
Todos 
(n=938) 

 < 65 a 

(n=600) 
65-74 a 
(n=210) 

75-84 a 

(n=103) 
≥ 85 a 
(n=25) p1 

        

Diabetes melito / Hipertensão / Angina 687 (73)  417 (69) 168 (80) 85 (82) 17 (68) 0,006 

Pressão arterial sistólica < 100 mmHg 59 (6)  32 (5) 15 (7) 7 (7) 5 (20) 0,03 

Freqüência cardíaca > 100 bpm 42 (4)  22 (4) 7 (3) 9 (9) 4 (16) 0,003 

Killip de II a IV  108 (11)  50 (8) 36 (17) 15 (14) 7 (28) <0,001 

Supradesnivelamento ST anterior / BCRE 376 (40)  235 (39) 90 (43) 41 (40) 10 (40) 0,66 

Delta t         

Até 3 horas 346 (37)  227 (38) 81 (38) 33 (32) 5 (20) <0,001 

De 3 a 6 horas 271 (29)  184 (31) 56 (27) 23 (22) 8 (32)  

De 6 a 12 horas  103 (11)  67 (11) 23 (11) 10 (10) 3 (12)  

De 12 a 24 horas 87 (9)  56 (9) 17 (8) 14 (13) 0 (0)  

Acima de 24 horas 45 (5)  21 (3) 11 (5) 9 (9) 4 (16)  

Indeterminado 86 (9)  45 (7) 22 (10) 14 (13) 5 (20)  

1 para tendência linear; 
* Dados são expressos como número (%); 
BCRE: bloqueio completo de ramo esquerdo; Delta t: tempo desde início da dor até chegada. 

 



 

 

 

Tabela 2b. Escore TIMI na apresentação por faixas etárias dos pacientes com síndrome 
coronariana aguda sem supradesnivelamento de segmento ST. 

Característica* 
Todos 
(n=984) 

 < 65 a 

(n=489) 
65-74 a 
(n=293) 

75-84 a 

(n=160) 
≥ 85 a 
(n=42) p1 

        

Três ou mais fatores de risco para DAC 631 (64)  331 (68) 194 (66) 86 (54) 20 (47) <0,0011 

Estenose coronariana ≥ 50% prévia 549 (56)  267 (54) 173 (59) 86 (54) 23 (55) 0,901 

Alteração dinâmica de ST 358 (36)  172 (35) 95 (32) 72 (45) 19 (45) 0,041 

Dois ou mais episódios angina nas 24h 747 (76)  379 (77) 211 (72) 128 (80) 29 (69) 0,551 

Uso de AAS últimos 7 dias  647 (66)  307 (63) 199 (68) 107 (67) 34 (81) 0,031 

Elevação de marcadores cardíacos 364 (37)  180 (37) 99 (34) 69 (43) 16 (38) 0,381 

TIMI escore total 3,9 ±1,3  3,4 ±1,2 4,3 ±1,3 4,5 ±1,2 4,4 ±1,3 <0,001 

1 para tendência linear; 
 * Dados são expressos como média ±DP ou número (%); 
DAC: doença arterial coronariana; AAS: ácido acetil salicílico. 

 



 

 

 

Tabela 3a. Complicações e procedimentos intra-hospitalares por faixas etárias dos 
pacientes com infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento de segmento ST. 

Característica* 
Todos 
(n=938) 

 < 65 a 

(n=600) 
65-74 a 
(n=210) 

75-84 a 

(n=103) 
≥ 85 a 
(n=25) p1 

        

Complicações        

Morte 81 (9)  27 (4) 22 (10) 25 (24) 7 (28) <0,001 

Re-Infarto agudo do miocárdio 28 (3)  13 (2) 9 (4) 5 (5) 1 (4) 0,08 

Insuficiência cardíaca 91 (9)  38 (6) 33 (16) 12 (12) 8 (32) <0,001 

Choque cardiogênico  97 (10)  41 (7) 31 (15) 19 (18) 6 (24) <0,001 

Acidente vascular cerebral 10 (1)  3 (1) 4 (2) 2 (2) 1 (4) 0,02 

Sangramento maior  16 (2)  2 (0) 10 (5) 2 (2) 2 (8) <0,001 

Procedimentos        

Ventilação mecânica 108 (12)  49 (8) 29 (13) 24 (23) 6 (24) <0,001 

Balão intra-aórtico 63 (7)  28 (5) 22 (10) 11 (11) 2 (8) 0,005 

Cirurgia de revascularização 32 (3)  18 (3) 11 (5) 2 (2) 2 (4) 0,78 

1 para tendência linear; 
* Dados são expressos como número (%). 

 

 



 

 

 

Tabela 3b. Complicações e procedimentos intra-hospitalares por faixas etárias dos 
pacientes com síndrome coronariana aguda sem supradesnivelamento de segmento ST. 

Característica* 
Todos 
(n=984) 

 < 65 a 

(n=489) 
65-74 a 
(n=293) 

75-84 a 

(n=160) 
≥ 85 a 
(n=42) p1 

        

Complicações        

Morte 62 (6)  11 (2) 26 (9) 16 (10) 9 (21) <0,001 

Re-Infarto agudo do miocárdio 10 (1)  4 (1) 5 (2) 0 (0) 1 (2) 0,86 

Insuficiência cardíaca 26 (5)  6 (2) 9 (6) 8 (9) 3 (13) 0,002 

Choque cardiogênico  28 (3)  6 (1) 10 (3) 8 (5) 4 (10) <0,001 

Acidente vascular cerebral 7 (1)  3 (1) 1 (0) 2 (1) 1 (2) 0,24 

Sangramento maior  14 (1)  3 (1) 4 (1) 5 (3) 2 (5) 0,004 

Procedimentos        

Ventilação mecânica 41 (4)  11 (2) 13 (4) 12 (8) 5 (12) <0,001 

Balão intra-aórtico 15 (2)  6 (1) 3 (1) 5 (3) 1 (2) 0,16 

Cirurgia de revascularização 145 (15)  75 (15) 52 (18) 15 (9) 3 (7) 0,07 

1 para tendência linear; 
 * Dados são expressos como número (%). 
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caso dos betabloqueadores essa diferença foi ainda maior, havendo uma tendência 

linear de queda de sua utilização no avançar das faixas etárias (p<0,001), com os 

pacientes na faixa de 75-84 anos apresentando OR de 0,53 (IC95% 0,32-0,89) e os 

≥85 anos OR de 0,18 (IC95% de 0,07-0,46) quando comparados ao uso por aqueles 

com <65 anos. No caso das heparinas os mais idosos receberam mais. Avaliando-se 

o tratamento invasivo com uso de trombolíticos até a décima segunda hora de início 

do quadro clínico, também houve diferença significativa com tendência linear de 

menor uso conforme o avançar das faixas etárias (p<0,001 para tendência linear). 

Com relação à angioplastia, os muito idosos fizeram menos angioplastias primárias 

(porém sem significância estatística), assim como no total de angioplastias os idosos 

em todas as faixas etárias realizaram menos procedimentos, mas também sem 

diferença significativa (p= 0,08). 

Em relação à SCASSST de alto risco, novamente os muito idosos receberam 

menos estatinas como tratamento precoce (p<0,001) e os betabloqueadores foram 

menos administrados linearmente conforme o avanço das faixas etárias (p<0,001). O 

uso dos inibidores da glicoproteína IIb/IIIa foi menor do que 10% em todos os 

pacientes e não teve diferença nas diferentes faixas etárias. Diferentemente dos 

pacientes com IAMCSST onde os mais jovens receberam menos heparinas, na 

SCASSST o uso da heparina aumentou nas faixas etárias mais jovens e foi menos 

utilizado nos muito idosos acima de 85 anos (OR 0,41; IC95% 0,18-0,95). A idade 

muito avançada também foi fator para menor utilização de tratamento invasivo 

durante a internação, com 80% nos pacientes menores de 65 anos e apenas 54% 

nos idosos com 85 anos ou mais realizando angioplastia (OR 0,35; IC95% 0,17-

0,72). A diferença na realização de tratamento invasivo nas primeiras 48 horas não 

foi significativa. 



 

 

 

Tabela 4a. Tratamento hospitalar precoce por faixas etárias dos pacientes com infarto agudo do miocárdio com 
supradesnivelamento de segmento ST. 

 
< 65 a 

(n=600) 
 65-74 a 

(n=210) 

 75-84 a 

(n=103) 
 ≥ 85 a 

(n=25) 
 

 %  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  
p1 

Medicamentos2             

Ácido acetil salicílico 98   99  1,49 (0,37-5,91)  97  0,71 (0,17-2,99)  96  1,17 (0,10-13,57)  0,34 

Clopidogrel / Ticlopidina 79  79 1,05 (0,70-1,59)  79 1,02 (0,58-1,80)  80 0,94 (0,32-2,74)  0,88 

Betabloqueador 83   76  0,78 (0,51-1,19)  69  0,53 (0,32-0,89)  38  0,18 (0,07-0,46)  <0,001 

Estatina 86   81  0,78 (0,51-1,20)  81  0,78 (0,44-1,39)  60  0,32 (0,13-0,79)  0,01 

Heparinas 53   64  1,47 (1,05-2,07)  62  1,30 (0,82-2,07)  80  3,41 (1,21-9,56)  <0,001 

Tratamento invasivo3             

Angioplastia primária 65   68  1,01 (0,67-1,51)  70  1,16 (0,64-2,11)  56  0,68 (0,23-2,00)  0,63 

Trombolítico 26  18 0,73 (0,45-1,19)  11 0,36 (0,16-0,84)  6 0,18 (0,02-1,42)  0,001 

Angioplastia total 72  70 0,89 (0,61-1,28)  67 0,84 (0,51-1,38)  56 0,86 (0,19-1,10)  0.08 

1 para tendência linear; 2 para pacientes sem contra-indicações; 3 para pacientes com menos de 12 horas de início do quadro; 
OR: odds ratio ajustado para sexo, diabetes, hipertensão arterial sistêmica, angina pectoris, infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular cerebral prévios, pressão arterial sistólica menor do que 
90 mmHg, freqüência cardíaca maior do que 100 bpm ou Killip acima de I na chegada, supradesnível de segmento ST anterior ou bloqueio completo de ramo esquerdo, tempo desde início da dor até 
chegada, tipo de internação e hospital; IC – intervalo de confiança. 

 



 

 

 

Tabela 4b. Tratamento hospitalar precoce por faixas etárias dos pacientes com síndrome coronariana aguda sem 
supradesnivelamento de segmento ST com Escore TIMI igual ou acima de 3 ou marcador positivo. 

 
< 65 a 

(n=402) 
 65-74 a 

(n=270) 

 75-84 a 

(n=153) 
 ≥ 85 a 

(n=41) 
 

 %  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  
p1 

Medicamentos2             

Ácido acetil salicílico 94   92  0,72 (0,38-1,35)  94  1,18 (0,51-2,76)  84  0,46 (0,16-1,31)  0,11 

Clopidogrel / Ticlopidina 72  68 1,01 (0,69-1,48)  71 1,26 (0,78-2,05)  54 0,49 (0,23-1,06)  0,14 

Betabloqueador 90   86  0,59 (0,36-0,97)  73  0,28 (0,17-0,48)  56  0,12 (0,05-0,26)  <0,001 

Estatina 93   89  0,77 (0,43-1,36)  84  0,57 (0,30-1,07)  78  0,38 (0,15-0,98)  <0,001 

Heparinas 88   88  1,16 (0,70-1,90)  84  0,87 (0,49-1,53)  73  0,41 (0,18-0,95)  0,02 

Inibidor da glicoproteína IIb/IIIa  6   4  0,86 (0,38-1,92)  7  1,41 (0,59-3,34)  7  1,86 (0,48-7,26)  0,65 

Tratamento invasivo             

Primeiras 48 horas 41   45  1,30 (0,94-1,80)  40  1,02 (0,68-1,54)  24  0,51 (0,23-1,09)  0,27 

Durante internação 80  79 1,07 (0,72-1,60)  69 0,67 (0,42-1,06)  54 0,35 (0,17-0,72)  <0,001 

1 para tendência linear; 2 para pacientes sem contra-indicações; 
OR: odds ratio ajustado para sexo, diabetes, hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, tabagismo, presença de marcadores cardíacos elevados, alteração dinâmica de segmento ST, história 
familiar de doença arterial coronariana precoce, doença arterial coronariana ou acidente vascular cerebral prévios, tipo de internação e hospital; IC – intervalo de confiança.  

 



 

 

 

Tabela 4c. Tratamento hospitalar precoce por faixas etárias dos pacientes 
com síndrome coronariana aguda sem supradesnivelamento de segmento 
ST com Escore TIMI abaixo de 3 e marcador cardíaco negativo. 

 
< 65 a 

(n=87) 
 65-74 a 

(n=23) 

 75-84 a 

(n=7) 
 

p1 

 %  %  %   

Medicamentos2        

Ácido acetil salicílico 94   85   67   0,01 

Clopidogrel / Ticlopidina 59  41  43  0,13 

Betabloqueador 84   81   57   0,12 

Estatina 81   78   57   0,23 

Heparinas 78   58   56   0,02 

Tratamento invasivo        

Primeiras 48 horas 39   39   33   0,78 

Durante internação 69  77  44  0,47 

1 para tendência linear; 2 para pacientes sem contra-indicações.  
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Para os pacientes com SCASSST com escore TIMI abaixo de 3 e marcador 

cardíaco negativo (tabela 4c) houve menor prescrição no tratamento hospitalar 

precoce de AAS e heparinas nos idosos. A participação dos muito idosos (85 anos 

ou mais) foi inexpressiva nessa categoria com baixo risco. 

A tabela 5a ilustra o tratamento recebido na alta hospitalar nas diferentes 

faixas etárias pelos pacientes com IAMCSST. Os adultos jovens e os ≥85 anos 

receberam mais AAS que os idosos entre 65 e 84 anos, porém o percentual de 

diferença foi pequeno. Os idosos receberam menos prescrições de outros 

antiagregantes plaquetários como clopidogrel e ticlopidina no momento da alta 

hospitalar e menos inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou 

antagonistas do receptor da angiotensina II (ARAII) em relação aos menores de 65 

anos (p=0,001 e p<0,001 respectivamente). A idade teve impacto na prescrição de 

betabloqueadores (p=0,002), com os idosos de 65-74 anos e de 75-84 anos 

recebendo menor orientação de uso de betabloqueador na alta hospitalar do que os 

adultos jovens. 

Nos pacientes com SCASSST (tabela 5b) a prescrição da alta hospitalar teve 

diferença estatística para AAS, betabloqueador, estatina e IECA/ARAII. 

Notavelmente os pacientes com 75 anos ou mais receberam menos AAS, menos 

betabloqueadores e menos IECA/ARAII que os adultos jovens.  



 

 

Tabela 5a. Tratamento na alta hospitalar por faixas etárias dos pacientes com infarto agudo do miocárdio com 
supradesnivelamento de segmento ST. 

< 65 a 

(n=600) 
 65-74 a 

(n=210) 

 75-84 a 

(n=103) 
 ≥ 85 a 

(n=25) 
 

Medicamentos2 

%  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  
p1 

Ácido acetil salicílico 98   91    91    100    0,003 

Clopidogrel / Ticlopidina 69   60  0,71 (0,50-1,01)  58  0,72 (0,45-1,14)  52  0,57 (0,23-1,37)  0,001 

Betabloqueador 92  86 0,58 (0,34-0,99)  82 0,51 (0,25-1,03)  89 1,31 (0,26-6,61)  0,002 

Estatina 92   91  1,12 (0,61-2,04)  90  1,07 (0,46-2,50)  78  0,41 (0,12-1,45)  0,10 

Inibidor da ECA / ARA II 77  73 0,91 (0,63-1,32)  57 0,48 (0,30-0,76)  52 0,42 (0,18—0,99)  <0,001 

1 para tendência linear; 2 para pacientes sem contra-indicações; 
OR: odds ratio ajustado para sexo, diabetes, hipertensão arterial sistêmica, angina pectoris, infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular cerebral prévios, pressão arterial sistólica menor do que 
90 mmHg, freqüência cardíaca maior do que 100 bpm ou Killip acima de I na chegada, supradesnível de segmento ST anterior ou bloqueio completo de ramo esquerdo, tempo desde início da dor 
até chegada, tipo de internação e hospital; IC – intervalo de confiança; ECA: enzima conversora angiotensina; ARA II: antagonista do receptor da angiotensina II. 

 

Tabela 5b. Tratamento na alta hospitalar por faixas etárias dos pacientes com síndrome coronariana aguda sem 
supradesnivelamento de segmento ST. 

< 65 a 

(n=489) 
 65-74 a 

(n=293) 

 75-84 a 

(n=160) 
 ≥ 85 a 

(n=42) 
 

Medicamentos2 

%  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  % OR ajustado (IC 95%)  
p1 

Ácido acetil salicílico 93   93  1,05 (0,56-1,94)  86  0,43 (0,23-0,83)  80  0,28 (0,01-0,79)  0,003 

Clopidogrel / Ticlopidina 46   42  0,88 (0,65-1,20)  52  1,31 (0,89-1,93)  33  0,55 (0,28-1,12)  0,82 

Betabloqueador 85  83 0,79 (0,51-1,22)  79 0,58 (0,34-0,98)  71 0,36 (0,15-0,85)  0,02 

Estatina 89   89  1,20 (0,72-1,97)  83  0,76 (0,43-1,33)  73  0,45 (0,19-1,08)  0,005 

Inibidor da ECA / ARA II 68  70 0,93 (0,67-1,30)  60 0,66 (0,44-0,98)  50 0,37 (0,19-0,73)  0,01 

1 para tendência linear; 2 para pacientes sem contra-indicações; 
OR: odds ratio ajustado para sexo, diabetes, hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, tabagismo, presença de marcadores cardíacos elevados, alteração dinâmica de segmento ST, história 
familiar de doença arterial coronariana precoce, doença arterial coronariana ou acidente vascular cerebral prévios, tipo de internação e hospital; IC – intervalo de confiança; ECA: enzima 
conversora angiotensina; ARA II: antagonista do receptor da angiotensina II. 
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DISCUSSÃO 

Embora as diretrizes não façam distinção nas recomendações de tratamento 

de SCA conforme a idade, apenas alertando para maiores cuidados na prescrição e 

avaliação de comorbidades associadas e ajuste das doses empregadas, 

encontramos diferenças entre as faixas etárias tanto no tratamento precoce quanto 

na alta hospitalar, demonstrando que os idosos receberam menos terapêuticas 

recomendadas e menos tratamentos invasivos. 

O tratamento precoce dos pacientes com IAMCSST evidenciou menor uso de 

betabloqueadores em todas as faixas de idade entre os idosos, com uma tendência 

linear de menor uso conforme progressão da faixa etária. As estatinas também 

foram menos empregadas, com 80% de utilização entre os menores de 65 anos 

contra 60% de uso nos maiores de 85 anos. O uso de trombolíticos também diminuiu 

com o progredir da idade e embora sem significância estatística os idosos de uma 

maneira geral fizeram menos angioplastias e os muito idosos foram menos 

submetidos à angioplastias primárias. 

Os idosos com SCASSST também receberam menos betabloqueadores com 

redução linear conforme as faixas de idade e os muito idosos receberam menos 

estatinas e menos heparinas. Em relação à terapêutica invasiva encontramos 

apenas 54% de utilização de tratamento invasivo precoce nos idosos acima de 85 

anos em comparação com os adultos jovens onde encontramos 80% de utilização. 

Giugliano et al também encontraram menor uso de betabloqueadores na chegada e 

menor realização de angioplastias em idosos com angina instável já na década de 

90.(42)  
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Se os resultados do ICTUS trial se confirmarem, talvez o uso de estratégia 

invasiva nos pacientes com SCASSST não seja tão vantajoso em relação à 

estratégia seletiva como vinha se supondo, mas por enquanto mais estudos são 

necessários para uma mudança de conduta em vista de diversas outras evidências 

favorecendo o tratamento invasivo precoce.(50-56) 

Em nosso estudo não encontramos diferença significativa entre as faixas 

etárias no uso dos inibidores glicoproteicos IIb/IIIa, apesar de evidências científicas 

terem mostrado que os idosos têm recebido menos.(43, 49) Na análise desse 

achado é importante ressaltarmos que em nosso meio esses agentes ainda são 

pouco utilizados talvez por só recentemente encontrarem-se disponíveis para uso 

rotineiro e pelos altos custos de seu emprego. Com o advento dos resultados de 

grandes estudos com a utilização do clopidogrel também devemos ter alterações no 

panorama de uso desses agentes. 

No momento da alta hospitalar nossos idosos novamente deixaram de receber 

todas as drogas recomendadas, com destaque para os betabloqueadores, 

clopidogrel/ticlopidina e IECA/ARAII nos pacientes com IAMCSST e destaque para 

AAS, betabloqueadores e IECA/ARAII nos pacientes com SCASSST e com 75 anos 

ou mais. Nos pacientes com SCASSST o uso de estatinas também tendeu a ser 

menor nos idosos. 

As características demográficas dos pacientes com SCA em nosso estudo 

demonstraram uma predominância de homens até os 74 anos com o gênero 

feminino passando a predominar nos idosos acima de 75 anos. Esse achado vem ao 

encontro do descrito na literatura onde encontramos maior prevalência de DAC em 

homens desde jovens, com aumento na prevalência de DAC com a idade tanto em 

homens quanto em mulheres e freqüências similares de DAC sintomática entre os 
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dois gêneros por volta dos 80 anos. No entanto, pela maior proporção de mulheres 

nas faixas etárias avançadas os estudos populacionais mostram um maior número 

absoluto de mulheres com DAC.(33) 

O hospital cardiológico teve maior proporção de casos de IAMCSST e o 

hospital geral mais internações por SCASSST. Essa diferença talvez se explique 

pelo fato do hospital cardiológico ser referência no estado no tratamento de SCA, 

recebendo encaminhamentos e transferências principalmente dos casos de maior 

risco e com diagnóstico inequívoco. 

Os fatores de risco encontrados nos idosos com IAMCSST trazem a 

hipertensão arterial sistêmica em primeiro lugar para todas as faixas de idade, 

seguida de tabagismo e dislipidemia como os mais importantes. No Estudo 

Multicêntrico do Idoso (EMI) que avaliou a prevalência de fatores de risco 

tradicionais em idosos de 36 instituições brasileiras atendidos em ambulatórios de 

cardiologia e geriatria os fatores de risco mais prevalentes foram, em ordem 

decrescente de freqüência, sedentarismo, hipertensão arterial sistêmica, 

dislipidemia, obesidade, diabetes melito e tabagismo.(39, 57) 

Nos indivíduos com SCASSST a hipertensão arterial sistêmica também 

desponta como fator de risco predominante junto ao diabetes melito, mas a 

dislipidemia e o tabagismo predominaram nos menores de 65 anos. 

A Organização Mundial da Saúde vem alertando que embora o tabagismo 

tenha diminuído nos países desenvolvidos ele está aumentando nos países em 

desenvolvimento em cerca de 3% ao ano e pesquisa recente realizada pela Vigitel 

(Sistema de Monitoramento de Fatores de Risco) no Brasil mostrou que Porto Alegre 

(RS) e Rio Branco (Acre) são as capitais brasileiras com o maior percentual de 

fumantes: 21,2% do total da população.(58) 
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Como esperado devido às comorbidades e perfil de maior risco, os idosos 

com SCA apresentaram maior prevalência de história prévia de acidente vascular 

cerebral, insuficiência renal e insuficiência cardíaca. Nos indivíduos com SCASSST 

essa prevalência maior foi observada nos muito idosos. 

A história prévia de insuficiência cardíaca pode ser um fator determinante do 

tratamento e do desfecho na SCA por aumentar o risco do paciente ter 

descompensação no momento da apresentação ou durante a internação hospitalar. 

Em estudo publicado em 2006 Roe et al avaliou o impacto da insuficiência cardíaca 

nos pacientes com SCASSST e concluíram que os pacientes com insuficiência 

cardíaca na chegada ou que desenvolvem insuficiência cardíaca durante o evento 

agudo recebem menos terapias invasivas e têm maior mortalidade.(59) 

Assim como a maioria dos estudos publicados sobre SCA em idosos 

verificamos que os idosos são pacientes mais graves no momento da admissão, 

com escores TIMI mais elevados, tanto na SCASSST como no IAMCSST. 

Na avaliação do tempo de início dos sintomas até a chegada para 

atendimento constatamos que os idosos com IAMCSST tiveram um delta t maior que 

os adultos jovens, com menor proporção chegando com menos de 3h do início do 

quadro agudo e muitos chegando com mais de 24 horas de evolução ou com delta t 

indeterminado, privando-os dos benefícios dos tratamentos invasivos. Como já 

comentado, os idosos apresentam mais sintomas atípicos e comorbidades que 

podem retardar e mascarar o diagnóstico, demorando mais para procurar auxílio 

médico que os mais jovens. 

Em nossos resultados não encontramos diferença estatisticamente 

significativa na elevação dos marcadores cardíacos de necrose miocárdica entre as 

idades nos pacientes com SCASSST. Encontramos controvérsia na literatura com 
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estudos apontando para uma menor tendência dos idosos apresentarem 

marcadores positivos e outros com achados opostos.(25, 43) 

Encontramos um aumento progressivo na mortalidade por SCA com o avançar 

das faixas etárias. Esse achado é corroborado por toda a literatura revisada e ocorre 

em ambos os gêneros nos permitindo afirmar que a idade é preditor independente 

de risco para mortalidade por SCA. 

A maior prevalência de desfechos adversos intra-hospitalares para os idosos 

com SCA, com maior freqüência de insuficiência cardíaca, choque cardiogênico, 

acidente vascular cerebral, sangramentos maiores e maior necessidade de uso de 

ventilação mecânica ocorreu tanto para idosos com IAMCSST quanto para os idosos 

com SCASSST, estando de acordo com achados da literatura. 

Quando comparamos estudos mais antigos com novos resultados sobre o 

tratamento da SCA em idosos temos grande preocupação em constatar que apesar 

de todos os avanços no tratamento e das diversas diretrizes para orientação de 

condutas, os idosos continuam sendo uma subpopulação que sofre com o 

preconceito em relação à idade e com o temor pelos efeitos colaterais adversos. Um 

editorial do Journal of American College of Cardiology em 2005 propõe uma 

mudança na avaliação dos pacientes com SCA, sugerindo que além do escore de 

risco tradicional tenhamos um escore de oportunidade, onde os pacientes com risco 

basal mais elevado para a patologia em questão, como os idosos, teriam escores de 

oportunidade mais altos para benefício, suplantando os riscos associados.(44) 

Estudo recente de Skolnick et al com novos resultados do CRUSADE (Can 

Rapid Risk Stratification of Unstable Angina Patients Suppress Adverse Outcomes 

With Early Implementation of the American College of Cardiology/American Heart 

Association Guidelines) nos mostrou que os nonagenários e centenários com 
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SCASSST também se beneficiam dos tratamentos baseados nas diretrizes com os 

benefícios de tratamentos invasivos suplantando os riscos.(60)  

Enfrentamos uma mudança de paradigma na tentativa de não apenas tratar 

nossos pacientes idosos, mas tratá-los adequadamente com individualização no 

tratamento conforme as diferentes faixas etárias e buscando ganhos em qualidade 

de vida tanto ou mais que a busca por diminuição de desfechos clínicos adversos. 

Limitações do estudo: o estudo tem limitações inerentes ao seu 

delineamento por tratar-se de estudo retrospectivo, com informações constantes em 

prontuários e não se podendo avaliar desfechos em longo prazo. Como outros 

possíveis limitantes temos a diferença na disponibilidade de ACTP entre os hospitais 

envolvidos, sendo que o hospital geral não dispunha de equipe de hemodinâmica 

permanente, com baixo índice de procedimentos realizados à noite. Nosso estudo 

não incluiu em sua análise o tempo porta-balão, a percentagem de sucesso nas 

ACTPs, bem como as doses das medicações empregadas. Não foram analisadas as 

recomendações no momento da alta hospitalar de dieta, atividade física ou 

suspensão do tabagismo. Como vantagens esse estudo evitou o viés de seleção ao 

incluir todos os pacientes internados nas unidades coronarianas de tratamento 

intensivo (UTI) no período do estudo, sem selecionar grupos para determinadas 

terapias e tem como maior vantagem representar a prática real do dia a dia das UTIs 

coronarianas em nosso meio. 

CONCLUSÃO 

A idade influenciou o tratamento das SCA com relação ao tratamento 

medicamentoso precoce, uso de terapêuticas invasivas precoces e medicações 

prescritas na alta hospitalar, com os idosos recebendo menos tratamentos 

recomendados pelas diretrizes vigentes. 
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