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Estima-se que aproximadamente 40% da popu-
lação com mais de 60 anos de idade seja portadora de
doença arterial coronária. A ocorrência de infarto agudo
do miocárdio (IAM) nesta faixa etária determina índices
de mortalidade até quatro vezes maiores em relação
aos da população com menos de 60 anos de idade1.
Esse índice elevado de mortalidade estaria relacionado
à presença isolada ou associada de ruptura do
ventrículo esquerdo, distúrbio da condução de grau
avançado e alteração expressiva da função ventricular2.
Embora estudos hemodinâmicos à beira do leito
permitam conhecer diferentes estados hemodinâmicos
no IAM3,5, há carência de dados em pacientes de faixa
geriátrica.

Objetivou-se neste trabalho o estudo das condi-
ções hemodinâmicas de idosos nas primeiras 36 horas
de IAM.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Foram estudados 80 pacientes nas primeiras 36
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Objetivando estudar o comportamento
hemodinâmico de pacientes com mais de 60 anos de
idade nas primeiras 36 horas de infarto agudo do
miocárdio (IAM), 80 pacientes foram submetidos a
estudo hemodinâmico à beira do leito por meio de
cateter de SwanGanz. Os pacientes foram divididos
em dois conjuntos: A) com idade igual ou superior a
60 anos (63,3 ± 3) e B) com idades inferiores a 60
anos (49,6 ± 1,5). Considerando-se a localização
eletrocardiográfica da àrea infartada dos conjuntos
A e B, as freqüências de casos foram, respectivamente:
àrea infartada, parede inferior, 14 e 20 casos em parede
anterior, 25 e 21 casos.

A análise de variância dos parâmetros estudados
isoladamente não demonstrou diferenças entre os
subconjuntos estudados, independentemente da lo-

calização do IAM. Ao ser considerada a classificação
de Forrester a freqüência de casos nos respectivos
grupos hemodinâmicos foi: grupo I, A = 15 e B = II;
grupo II, A = 16 e B = 9; grupo III, A = 13 e B = 3;
grupo IV, A = 5 e B = 8. A análise estatística demonstrou
diferença significativa (p £ 0,05) entre os conjuntos
apenas no grupo III cuja freqüência de idosos foi maior.
Portanto, nas primeiras 36 horas de IAM os idosos
exibiram maior prevalência do estado hipovolêmico
em relação aos mais jovens. A dificuldade para o
diagnóstico clínico e a importância prognóstica desse
estado nessa população justificam a realização de
estudo hemodinâmico à beira do leito, em pacientes
com idades superiores a 60 anos exibindo instabilidade
hemodinâmica.
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horas de IAM sendo 39 com idade igual ou maior do
que 60 (63,3 ± 3) anos denominado conjunto A, e 41
indivíduos com idades inferiores a 55 (49,6 ± 1,5 )
anos, conjunto B. O diagnóstico de IAM obedeceu os
seguintes critérios: a) dor precordial prolongada, tempo
maior ou igual a 30 minutos, b) alterações ele-
trocardiográficas, com desnivelamento do segmento
ST-T ou aparecimento de onda Q patológica e c) nível
de CKMB maior ou igual a 30 UI.

As localizações do IAM nos conjuntos A e B foram
respectivamente parede inferior, 14 e 20 casos e ante-
rior, 25 e 21 casos.

Foram excluídos os portadores de acidente vascular
cerebral recense, insuficiência renal, doenças con-
suptivas e infarto do miocárdio prévio. Após consenti-
mento, os pacientes foram submetidos à avaliação he-
modinâmica à beira do leito.

A técnica do estudo constituiu na introdução do
cateter de Swan-Ganz com três lumens (tipo 93-A-118-
7F da Edwards Laboratories), até a artéria pulmonar.
O ponto zero da pressão foi estabelecido colocando-se
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o transdutor em nível da linha média torácica. O débito
cardíaco foi obtido pelo método de termodiluição com
auxílio de computador (Edwards Laboratories modelo
9510A), considerando-se o valor médio de três valores
médicos sucessivamente. Os registros simultâneos das
curvas de pressão do débito cardíaco e de uma derivação
eletrocardiográfica de referência foram obtidos em
polígrafos de 4 canais (Hewllet Packard, modelo 7754A).
Foram aferidas as seguintes variáveis: a) freqüência
cardíaca em batimentos por minuto; b) pressão do
átrio direito, pressão diastólica final do ventrículo
direito, pressão sistólica, pressão diastólica da artéria
pulmonar e pressão capilar pulmonar em milimetros
de mercúrio; c) débito cardíaco, em litros por minuto.

A partir desses dados foram calculados: índice
cardíaco, índice sistólico, trabalho sistólico do ventrículo
esquerdo e do ventrículo direito, bem como resistências
vasculares sistêmica e pulmonar9.

Considerando-se os valores simultâneos do índice
cardíaco e da pressão capilar pulmonar, os casos fo-
ram classificados nos diferentes grupos clínico-hemodi-
nâmicos de Forrester8, cujos limites normais são os
valores de 2,2 1/min/m2 para o índice cardíaco e de 17
mmHg para a pressão capilar pulmonar9.

O estudo estatístico compreendeu: 1) análise de
variância simples, modelo fixo para comparação dos
diferentes conjuntos e subconjuntos quanto às variá-
veis calculadas; 2) teste de associação (qui-quadrado)
para análise de freqüência de casos dos conjuntos A e
B nos quatro grupos de Forrester. Foi adotada signi-
ficância de 5% (p £ 0,05).

RESULTADOS

A anàlise de variância dos dados hemodinâmicos
obtidos, isoladamente, não demonstrou diferenças

significativas entre os conjuntos consideradas as loca-
lizações do IAM (tabelas I, II e III).

Em função da classificação de Forrester a freqüên-
cia de casos dos conjuntos A e B foi: grupo I, A = 15 e
B = 11; grupo II, A = 16 e B = 9; grupo III, A = 13 e B

TABELA 1 - Análise de variância das pressões médias(mmHg)
obtidas através de cateter de Swan-Ganz, nos conjuntos A e B,
considerada a localização do infarto agudo do miocárdio.

                     PRESSÕES

Capilar Artéria Átrio
Conjunto Localização

Pulmonar Pulmonar Direito Aorta

A - Inferior 11,9±8,4 11,9±7,8 6,3±5,3 93,0±16,7
(n = 14)

A - Anterior 19,1±10,3 23,0±15,2 7,5±4,9 78,5±41,3
(n = 25)

B - Inferior 16,4±6,5 19,6±9,9 7,1±5,0 77,3±36,7
(n = 20)

B - Anterior 15,3±8,4 19,6±12,5 4,5±3,7 99,3±28,7
(n = 21)

F 2,08 0,42 1,64 0,69

F crítico = 2,81

TABELA 2 - Análise de variância dos valores de débito cardíaco
(1/min) e índice cardíaco (l/min/m2) nos conjuntos A e B,
considerada a localização do infarto agudo do miocárdio.

Conjunto Localização Débito Cardíaco Índice Cardíaco

Inferior 4,2 ± 0,6 2,5±0,4
A

Anterior 4,4 ± 1,7 2,4±0,7

Inferior 3,9 ± 2,0 2,1±1,0
B

Anterior 4,1 ± 1,6 2,2±067

F 2,04 0,68

F crítico = 2,81

TABELA 3 - Análise de variância dos valores do trabalho dos ventrículos direito e esquerdo (g/min/m2) e da resistência vascular
sistêmica e pulmonar (Dynas x seg/cm5) nos conjuntos A e B. considerada a localização do infarto agudo do miocárdio.

Trabalho ventricular Resistência vascular
Conjunto Localização

Esquerdo Direito Sistêmica Pulmonar

Inferior 33,5 ± 12,6 4,4 ± 2,9 1557,7 ± 338,0 106,5 ± 49,4
A

Anterior 30,0 ± 16,9 7,6 ± 4,6 1754,8 ± 604,4 140,7 ± 104,4

Inferior 28,5 ± 12,0 3,9 ± 3,0 1461,3 ± 604,9 120,5 ± 94,3
B

Anterior 28,3 ± 14,4 6,0 ± 2,9 1580,6 ± 638,7 138,0 ± 120,5

F 0,22. 0,51 0,64 0,49

F crítico - 2,81
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cardíaca e de hipotensão arterial e inclusíve maior
morbimortalidade18-20. A influência prognóstica do es-
tado funcional foi confirmada por dados hemodinâ-
micos8, em que a mortalidade é maior em presença
de hipovolemia e/ou de faléncia ventricular. Conse-
qüentemente, é óbvia a importância prática do reco-
nhecimento da condição funcional. Todavia, a avalia-
ção clínica em idosos frequentemente não permite a
precisa identificação de estados hipovolêmicos, asso-
ciados ou não à falência ventricular. Assim, o estudo
hemodinâmico à beira do leito em idosos com IAM
com instabilidade hemodinâmica, pode evitar condu-
tas inadequadas.

Conclui-se que nas primeiras 36 horas de IAM,
maior freqüência do estado hipovolêmico foi obser-
vada entre pacientes do grupo A em relação ao grupo
B. A dificuldade para diagnóstico clínico preciso e a
importância prognóstica desse estado justificam a re-
alização de estudo hemodinâmico à beira do leito em
pacientes com idades superiores a 60 anos exibindo
instabilidade hemodinâmica.

SUMMARY

Aiming to study the hemodynamic behavior of the
aged during the first 36 hours after acute myocardial
infarction (AMI), 41 patients of at least 60 years at
age (63.3 ± 3) were submitted to a bedside hemody-
namic study, through a Swan-Ganz catheter. The re-
sults obtained for the different variables (righ atrial
pressure, right ventricular pressure, pulmonary-ar-
terial pressure, pulmonary-capillary, cardiac index,
systolic index, left and right ventricular performance,
and systemic pulmonary-arterial resistance) were com-
pared to those of 39 individuals with age less than 60
years (49.6 ± 1.5). It was also considered the electro-
cardiographic localization of the infarcted area.

Eventual differences in the distribution of freque-
cy of the individuals were also investigated, conside-
ring the four clinical-hemodynamic groups purposed
by Forrester.

Upon separate analysis of the hemodynamic va-
riables, the results did not reveal significant differences
between the younger and the older. However, by
Forrester�s classification, it was observed a signifi-
cantly higher number of aged patients in group 111
(hypovolemic).

Therefore, there was a tendency in the aged to pre-
sent hypovolemia during the first 36 hours after myo-
cardial infarction. The difficulties to recognize this
status clinically and its prognostic importance justi-
fy the performance of hemodynamic beaside study in
elderly with acute myocardial infartion with hemody-
namic instability.
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Observou-se diferença estatística significativa entre
os conjuntos A e B apenas no grupo III cuja freqüência
de pacientes com mais de 60 anos foi maior.

DISCUSSÃO

Os achados clínicos do IAM no paciente idoso po-
dem ser extremamente variáveis e algumas vêzes tão
frustros que o diagnóstico pode deixar de ser feito5.

Em idosos, os sinais mais comuns, isolados ou
associados, são dispnéia, dor precordial, confusão men-
tal10-13. Embora estes dados clínicos tenham sido am-
plamente avaliados, os hemodinâmicos têm sido agru-
pados a pacientes de menores faixas etárias8, apesar
da reconhecida influência da senescência sobre o sis-
tema cardiovascular14.

Sabe-se que a extensão da necrose, determinante
fundamental da função ventricular do IAM, é influen-
ciada por fatores tais como: localização, severidade
da lesão aterosclerótica coronária, associação de le-
sões obstrutivas coronárias, área perfundida pelo leito
arterial comprometido, extensão e desenvolvimento
de circulação colateral e necessidade de oxigênio pelo
miocárdio precariamente perfundido15. Além da ex-
tensão da área infartada, o desempenho depende tam-
bém de fatores funcionais tais como pré-carga, pós-
carga e ritmo cardíaco16.

O aumento de idade geralmente se acompanha
de modificações da função cardiovascular16. A resposta
adrenérgica é atenuada11, alteram-se contratilidade
e complacência do ventrículo esquerdo, as artérias
coronárias sofrem hiperplasia da camada média e con-
seqüente diminuição do leito arterial, e ocorre dimi-
nuição da reatividade vascular17. A pré-carga tende a
ser menor nos idosos pela redução da volêmia18 e a
pós-carga é maior pelo aumento da rigidez arterial e
da resistência arteriolar19. Além disso, os idosos co-
mumente necessitam de drogas que podem interferir
em um ou mais dos fatores citados.

Seria de se esperar que a ocorrência de IAM, em
pacientes com mais de 60 anos, fosse acompanhada
de alterações mais acentuadas da função miocárdica
que as observadas em adultos jovens. Todavia, não
foram significativas as diferenças entre as médias das
variáveis hemodinâmicas quando consideradas
isoladamente. Parece, portanto, que apesar do potencial
de influência dos fatores citados sobre a função car-
diovascular, os mecanismos de adaptação no IAM do
idoso poderiam ser suficientes para permitir com-
pensação semelhante aos indivíduos mais jovens.

Esse comportamento, segundo nossos resultados
independeu da localização eletrocardiográfica do IAM.

Observamos número significativamente maior de
idosos em grupo III ou hipovolêmico de Forrester e
col8. Além disso, observou-se que a freqüência de ido-
sos tendeu a ser maior no grupo IV, (índice cardíaco
reduzido e pressão capilar pulmonar elevada).

Estudos sobre o comportamento clínico do IAM
no idoso relatam maior prevalência de insuficiência
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