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1 CONSIDERAÇÕES INICIAIS  
 

 

1.1 Hipotensão ortostática 

 

1.1.1 Definição e epidemiologia  

 

Hipotensão postural ou ortostática (HO), em sua apresentação clássica, é definida como a 

queda de pelo menos 20 mmHg na pressão arterial sistólica (PAS) e/ou a queda de pelo 

menos 10 mmHg na pressão arterial diastólica (PAD) que ocorre dentro de três minutos ao 

assumir a posição ortostática1,2. Consensos mais recentes sugerem que para pacientes 

portadores de hipertensão arterial sistêmica (HAS) grave na posição supina, o limiar seja 

elevado para queda igual ou superior a 30 mmHg na PAS ao assumir a posição ortostática2. 

Além da forma clássica, a HO pode se apresentar como inicial e como progressiva. Na HO 

inicial ocorre queda superior a 40 mmHg na PAS e/ou queda superior a 20 mmHg na PAD, 

acompanhada de sintomas ao assumir o ortostatismo, sendo sua duração inferior a 30 

segundos2,3. Já a HO progressiva caracteriza-se por uma queda gradual dos níveis 

pressóricos, que ocorre entre três e 30 minutos após assumir o ortostatismo, sem que se 

verifique bradicardia associada, o que a diferencia da resposta neuromediada vasovagal1,4. 

Esta última apresentação é mais bem evidenciada durante o teste de inclinação. 

 

A prevalência da HO aumenta com a idade, podendo estar relacionada ao uso de 

medicamentos, a doenças sistêmicas, como HAS e diabete melito (DM), e a doenças 

neurodegnerativas primárias e secundárias5.  

 

A ocorrência de HO é relativamente comum na população, sendo observada em 

aproximadamente 5% em adultos de meia-idade6. Em idosos, a prevalência pode chegar a 

16-18%7-9, variando entre 29% e 35% quando a população estudada é composta por idosos 

institucionalizados10 e hospitalizados11. A alta prevalência entre pacientes 

institucionalizados provavelmente reflete várias doenças associadas, incluindo distúrbios 

neurológicos e doenças cardíacas, bem como o uso de diversos tipos de medicamentos.  
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Em idosos hipertensos, o quadro de HO é menos frequente entre aqueles com PAS basal 

inferior a 140 mmHg (13%), quando comparados àqueles com pressão superior a 140 

mmHg (23%), com diferença significante8. Em comum, o que todos esses estudos6-11 

demonstram é a relação direta entre o aumento da idade e o aumento da prevalência da 

HO.  

 

Além da idade, o uso de medicamentos pode induzir ou exacerbar a HO. Em uma coorte 

com 3.775 mulheres idosas, Kamaruzzaman e colaboradores12 demonstraram, além da 

relação direta entre HO idade e HAS, que o número de fármacos anti-hipertensivos 

utilizados também apresentou correlação com a HO, cuja prevalência foi de 28% na 

população estudada.  

 

Entre as doenças neurodegnerativas, estudos em pacientes portadores de doença de 

Parkinson mostram prevalência de HO variando entre 18%13 e 47%14, chegando a 58%15, 

conforme o estágio da doença. Além das características próprias da doença, os pacientes 

em tratamento apresentam maior prevalência de HO devido ao uso de fármacos que podem 

causar hipotensão, como a levodopa16. 

 

Quanto à correlação com DM, estudo inicial revelou prevalência de aproximadamente 8% 

e 7% em pacientes portadores de diabete do tipo 1 e tipo 2, respectivamente17. Wu e 

colaboradores observaram prevalência de 17,7% em pré-diabéticos e de 25,5% em 

diabéticos18. Pesquisa realizada na Holanda, recentemente, que incluiu pacientes 

portadores de DM tipo 2, com idade igual ou superior a 70 anos, obteve prevalência de 

28% de HO na população estudada19. 

 

1.1.2 Prognóstico  

 

As manifestações clínicas da HO incluem quedas, fraturas, declínio funcional, pré-síncope 

e síncope20-23 e podem resultar em importante comprometimento funcional, principalmente 

na população idosa.  

 

Ooi e colaboradores20 demonstraram que entre os indivíduos com HO e histórico de quedas 

anteriores, o risco de novas quedas foi duas vezes maior. Kario e colaboradores21 
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concluíram que mulheres idosas com histórico de quedas e com baixos níveis de PAS 

devem estar mais atentas à prevenção de quedas e acidentes correlacionados.  

 

Na coorte de Framingham22, 9,4% dos casos de síncope estavam correlacionados à HO. Já 

em estudo europeu realizado em serviços de emergência23, 24% dos casos de síncope 

apresentaram HO como causa.  

 

Mesmo em indivíduos assintomáticos, a HO é um fator de risco independente para eventos 

cardiovasculares e mortalidade por qualquer causa24-27.   

 

Em estudo pioneiro, Masaki e colaboradores24  registraram correlação linear significativa 

entre a variação (queda) da PAS na posição supina e na posição ortostática com as taxas de 

mortalidade por todas as causas. Estudaram uma coorte de 3.522 homens com idade entre 

71 e 93 anos, acompanhados ambulatorialmente durante quatro anos. Concluíram que a 

HO foi um importante preditor independente de mortalidade por todas as causas nessa 

população.  

Já a correlação entre HO e o risco aumentado de acidente vascular cerebral (AVC) ficou 

demonstrada em coorte de 11.707 pacientes acompanhados durante aproximadamente oito 

anos. Eigenbrodt e colaboradores25 observaram que a presença de HO, independente do 

tipo, aumentou em duas vezes o risco de AVC e concluíram que a HO é uma alteração de 

fácil obtenção, que pode identificar pessoas com maior risco de AVC.  

 

Estudo sueco, cujos objetivos foram avaliar os fatores determinantes e as consequências da 

HO na população geral, incluiu 33.346 indivíduos, com média de idade de 45 anos e com 

seguimento médio de 22 anos. A prevalência de HO foi de 6,2% e os principais fatores 

determinantes foram: idade, gênero feminino, HAS,  tratamento anti-hipertensivo,  

aumento da frequência cardíaca (FC), DM, baixo índice de massa corporal e tabagismo. 

Fedorowski e colaboradores26 observaram ainda que a HO esteve associada a significativo 

aumento da mortalidade por todas as causas e de eventos coronarianos, sendo que estes 

estiveram correlacionados à queda da PAD em ortostatismo.  

 

Em recente metanálise, Xin e colaboradores27 observaram 56.125 indivíduos com 11.580 

óbitos em nove estudos de coorte. Os resultados indicaram que a presença de HO, na 
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avaliação inicial, foi significativamente associada a risco aumentado de mortalidade por 

todas as causas (razão de risco ajustado- RR) = 1,40, p <0,001). A análise de subgrupos 

sugeriu que a associação entre HO e mortalidade por todas as causas foi menos evidente 

para os estudos em que os fatores de risco clássicos foram ajustados de forma adequada em 

comparação com aqueles em que não foram adequadamente controlados. Além disso, os 

autores citam que embora essa metanálise não revele uma associação significante entre HO 

e mortalidade cardiovascular (RR = 1,20, p = 0,47), ficou evidente que indivíduos com HO 

apresentaram risco aumentado de mortalidade não cardiovascular (RR = 1,18, p = 0,05). 

Por fim, concluíram que a presença de HO estava associada com um aumento significativo 

do risco de mortalidade por todas as causas, o que pode estar relacionado aos fatores de 

risco clássicos. Sugerem os autores que mais pesquisas são necessárias para determinar se 

a associação entre HO e risco de mortalidade é causal. 

 

1.1.3 Fisiopatologia  

 

O sistema nervoso autônomo (SNA) representa a parte do sistema nervoso central (SNC) 

responsável pelo controle de grande parte das funções viscerais do organismo. Tem a 

capacidade de ocasionar mudanças rápidas e intensas relacionadas ao controle daquelas 

funções. 

 

Os impulsos mediados pelo SNA originam-se em centros da medula espinhal, do tronco 

cerebral, do hipotálamo e do córtex cerebral. Em sua composição, apresenta duas 

subdivisões, simpático (SNS) e parassimpático (SNP), que, por meio de ações antagônicas, 

geram um estado de relativo equilíbrio dinâmico. 

 

O coração é ricamente inervado pelo SNA, em especial pelo parassimpático. Quanto às 

respostas do sistema cardiovascular aos estímulos do SNA, observa-se elevação da FC 

(cronotropismo) e da sua força de contração (inotropismo) quando ocorre estimulação 

simpática, havendo o oposto na estimulação parassimpática.  

 

Em relação aos vasos sanguíneos, a resposta obtida com a estimulação simpática é a 

constrição, verificando-se o oposto com o tônus, quando há estímulo parassimpático. Já a 

pressão arterial sistêmica, devido às respostas relacionadas `a FC e ao tônus vascular, 
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eleva-se com a estimulação do simpático, apresentando redução em resposta ao estímulo 

parassimpático28. 

 

O barorreflexo arterial representa importante mecanismo de controle e regulação 

autonômica da PA, cuja mediação se faz pelo SNA.  

 

Por intermédio daquele mecanismo, quando há elevação da PA, são estimulados receptores 

de estiramento, localizados nas paredes das principais artérias, chamados barorreceptores 

arteriais. A resposta a esse estímulo é o envio de sinais ao tronco encefálico, mais 

especificamente ao centro vasomotor, que irá inibir os impulsos simpáticos e aumentar os 

estímulos parassimpáticos sobre o coração, o que, em última análise, levará à normalização 

da pressão arterial (PA).  

 

Além disso, o barorreflexo é fundamental para a manutenção da PA durante a mudança da 

posição supina para a posição ortostática. Ao se adotar a posição ortostática, devido à ação 

gravitacional, há o descolamento de sangue para os membros inferiores e para a circulação 

esplênica. Esse deslocamento leva à redução do retorno venoso (RV) para o coração e à 

redução do enchimento ventricular, ocasionando a diminuição do débito cardíaco (DC) e 

da PA.  

 

Essas alterações hemodinâmicas provocam uma resposta reflexa compensatória, iniciada 

pela estimulação dos barorreceptores localizados no seio carotídeo e no arco aórtico. As 

principais características da resposta eferente àquela estimulação são o aumento da 

atividade simpática e a diminuição da atividade vagal. Com isso, há aumento da FC, da 

resistência vascular periférica (RVP), do RV e, em último estágio, do DC, neutralizando a 

queda inicial da PA. 

 

Em indivíduos com HO neurogênica, não há resposta eferente adequada do barorreflexo. 

Assim, a FC se mantém fixa, não há vasoconstrição mediada pelo simpático, nem aumento 

do RV, o que mantém o DC inalterado. Em conjunto, a ausência daquelas alterações 

adaptativas resulta em ausência da contrarregulação e em queda da PA. Caso esta seja 

significativa a ponto de não manter o fluxo sanguíneo cerebral adequado, levando à 

redução da pressão de perfusão cerebral abaixo do limiar crítico, sintomas como tontura, 
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pré-síncope e síncope podem ocorrer29,30. A fisiopatologia da HO neurogênica encontra-se 

sumarizada na Figura 1. 

 

 

Figura 1 - Fisiopatologia da HO neurogênica 

 
. 
MMII: membros inferiores, PA: pressão arterial, SNS: sistema nervoso simpático, SNP: sistema nervoso 
parassimpático, RVP: resistência vascular periférica, FC: frequência cardíaca, DC: débito cardíaco. 
Fonte: adaptado de Nwazue e Raj31 
 

1.1.4 Alterações cardiovasculares relacionadas à idade  

 

Condições clínicas predisponentes e alterações neurodegenerativas que alterem os fatores 

responsáveis pela regulação autonômica dos níveis pressóricos representam as principais 

causas de HO. Na maioria das vezes há interação entres aquelas condições e as alterações 

neurodegenerativas, sem uma causa única. 
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Os idosos são particularmente propensos a desenvolver HO devido a mudanças fisiológicas 

relacionadas à idade, tais como a diminuição da sensibilidade do barorreflexo e do tônus 

parassimpático global, diminuição da vasoconstrição relacionada aos receptores α1-

adrenérgicos e à redução na complacência cardíaca32. Além disso, os idosos apresentam 

redução na percepção da sede e na capacidade de conservar o sal e a água durante os 

períodos de mais restrição, o que aumenta o risco de desidratação. Tais mudanças, entre 

outros fatores, explicam a alta prevalência de HO nessa população, como discutido 

anteriormente7-11. 

 

O uso de medicamentos comumente prescritos para idosos, como os antidepressivos 

tricíclicos, α1-bloqueadores para tratamento de hiperplasia prostática, anti-parkinsonianos 

e anti-hipertensivos, principalmente aqueles com ação diurética, simpaticolítica e 

vasodilatadora, também por induzir ou exacerbar a HO12.  

 

Poon e colaboradores demonstraram que a prevalência de HO em pacientes que recebem 

zero, um, dois ou três ou mais medicamentos potencialmente causadores de HO foi de 35, 

58, 60 e 65%, respectivamente. Além disso, observaram correlação direta entre o uso de 

hidroclorotiazida com o aumento da prevalência de HO33. 

 

Condições que causem redução aguda da volemia, levando à diminuição do débito 

cardíaco, como vômitos, diarreia e hemorragia, podem originar HO. Além dessas, causas 

endócrinas que cursem com redução crônica da volemia, como insuficiência suprarrenal e 

hipoaldosteronismo, podem provocar HO30. Doenças neurodegenerativas que cursem com 

disfunção autonômica levam à ocorrência de HO, uma vez que modificam as respostas 

neuro-humorais fisiológicas. Essas modificações podem ser resultado de disfunção 

primária ou de disfunção secundária a uma doença sistêmica. 

 

As formas primárias de disfunção autonômica são raras e estão associadas a doenças 

neurodegenerativas que cursam com lesões celulares, envolvendo inclusões ricas em 

proteína alfassinucleína. Os dois principais tipos dessa doença são definidos pela origem 

das lesões celulares. Na atrofia de múltiplos sistemas (MSA), as inclusões proteicas estão 

localizadas no citoplasma das células gliais, no sistema estriatonigral, produzindo sinais 

parkinsonianos relacionados às estruturas olivopontocerebelares34. Já os pacientes com 

insuficiência autonômica pura (PAF) têm inclusões proteicas, que formam corpos de 
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Lewy, em fibras pós-ganglionares periféricas35. As características fisiopatológicas dos 

corpos de Lewy são idênticas às da doença de Parkinson, no entanto, a PAF não está 

associada a transtornos do movimento.  

 

Além dessas, a doença de Parkinson, que pode acometer até 3% da população acima de 65 

anos36,representa outra causa de HO devido à disfunção autonômica primária. A 

prevalência de HO nos pacientes com aquela doença é de 18%13, mas pode acometer até 

58% dos pacientes, conforme o estágio da doença15. Em geral, o quadro clínico da 

disautonomia primária caracteriza-se por HO grave e incapacitante, acompanhada por 

sintomas de hipoperfusão cerebral.  

 

As formas secundárias incluem a maioria das doenças que provocam neuropatia periférica 

que pode afetar as pequenas fibras periféricas, incluindo os nervos autonômicos. O DM 

representa a principal causa de HO, devido à disautonomia secundária, com prevalência de 

HO de até 28%19.  

 

Também os pacientes com amiloidose podem manifestar HO devido à disautonomia. 

Menos frequentemente, a HO está associada a neuropatias periféricas devido à deficiência 

de vitamina B12, à exposição a neurotoxinas e neuropatias devido a infecções, incluindo o 

vírus da imunodeficiência humana37. 

 

No Quadro 1 estão sumarizadas as principais causas e condições associadas à HO. 
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Quadro 1 - Causas e condições associadas à hipotensão ortostática 

Medicações - Antidepressivos triciclícos, α1-bloqueadores, anti-parkinsonianos, 
diuréticos, nitratos, antagonistas dos canais de cálcio 

Redução da volemia - Desidratação, vômitos, diarreia e hemorragia 
 - Insuficiência suprarrenal e hipoaldosteronismo 
Redução do débito cardíaco - Infarto agudo do miocárdio 
 - Miocardite 
 - Pericardite constritiva 
 - Estenose aórtica 
Alterações relacionadas à idade - Diminuição da sensibilidade do barorreflexo e do tônus 

parassimpático 

 - Diminuição da vasoconstrição relacionada aos receptores α1-
adrenérgicos 

 - Redução na percepção da sede e na capacidade de conservar o sal e 
água 

 - Redução da complacência cardíaca  
Neuropatias autonômicas 
primárias - Falência autonômica pura 

 - Atrofia de múltiplos sistemas 
 - Doença de Parkinson 
 - Demência dos corpos de Lewy 
Neuropatias autonômicas 
secundárias - DM (tipo1 e tipo 2) 

 - Amiloidose 
 - Esclerose múltipla 

 - Deficiência de vitamina B12 

 - Induzidas por drogas 
 - Síndrome de Guillain-Barré  
 - Neuropatias infecciosas  

 

 

1.1.5 Avaliação/ diagnóstico 

 

A HO é uma síndrome, sendo necessário que se tente estabelecer a causa específica, a fim 

de se instituir o tratamento adequado. Porém, nem sempre isso é possível, já que pode 

apresentar caráter multifatorial. 

Não há como fazer o diagnóstico de HO sem se avaliar os sinais vitais, assim o exame 

físico representa uma ferramenta fundamental. Além dele, a história clínica também é 

importante elemento para o diagnóstico. Por meio deles, pode-se tentar estabelecer a causa 

específica da HO. Caso isso não seja possível, ambos auxiliam na escolha de testes 

específicos que podem auxiliar no diagnóstico1,31,38-40.  
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O uso de medicamentos com potencial risco de causar HO deve ser investigado na história 

clínica. Além disso, devem ser avaliadas outras condições que possam levar à redução da 

volemia e do débito cardíaco. Da mesma forma, a existência de doenças 

neurodegenerativas associadas à disfunção autonômica deve ser questionada.  

 

Ao exame físico, a queda de pelo menos 20 mmHg na PAS e/ou de pelo menos 10 mmHg 

na PAD que ocorra dentro de três minutos ao assumir a posição ortostática configura a HO 

clássica2. Caso essa queda aconteça de maneira gradual e entre o terceiro e 30 minutos 

após a mudança da posição supina para ortostática, faz-se o diagnóstico da HO 

progressiva2. Por fim, caso a queda seja de mais de 40 mmHg na PAS e/ou de  mais de 20 

mmHg na PAD, acompanhada de sintomas ao assumir o ortostatismo e apresente duração 

inferior a 30 segundos, está-se diante do diagnóstico de HO inicial2,3. 

 

Além disso, o exame físico auxilia na identificação de causas relacionadas a desidratação, 

hemorragia e a situações em que haja comprometimento primário do DC, como pericardite 

constritiva e estenose aórtica38. 

 

O exame físico permite, ainda, a possibilidade de se estabelecer correlação entre a HO e a 

disfunção autonômica. Quando a queda da pressão arterial ocorre diante de resposta 

cardíaca compensatória apropriada, ou seja, elevação da FC, em geral os mecanismos 

autonômicos estão inalterados. Nesses casos, a abordagem deve, inicialmente, concentrar-

se nas causas não associadas a neuropatias, como aquelas relacionadas à redução da 

volemia e do DC. Por outro lado, quando a queda da PA se dá na ausência de elevação da 

FC ou na sua elevação discreta, pode-se ter um quadro de HO secundária à disautonomia, 

sendo necessários testes específicos para o diagnóstico diferencial38-40. Exames 

laboratoriais iniciais incluem hemograma, glicemia, dosagem de eletrólitos e dos níveis 

séricos de vitamina B12
38. 

 

Testes específicos para avaliação da função autonômica podem ser utilizados naqueles 

casos em que se suspeite de disautonomia41.  

 

A avaliação do SNP pode ser feita a partir do estudo da variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) com a inspiração profunda e durante a manobra de Valsalva. O sistema 

simpático colinérgico pode ser avaliado pela resposta termorreguladora do suor. Já o 
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sistema simpático adrenérgico pode ter sua função avaliada por meio da resposta da PA à 

manobra de Valsalva e ao teste de inclinação, a partir de sua medição batimento a 

batimento. O teste de inclinação pode ser útil ainda no diagnóstico diferencial com pré-

síncope e síncope neuromediadas1,5,31. 

 

Além de testes específicos para avaliação da função autonômica, os exames de imagem 

como tomografia computadorizada e ressonância nuclear magnética podem auxiliar no 

diagnóstico diferencial entre as neuropatias autonômicas primárias42,43.  

 

1.1.6 Tratamento 

 

O tratamento dos pacientes sintomáticos requer abordagem gradual, que inclui medidas 

não farmacológicas e, em casos refratários, intervenções farmacológicas44. Os pacientes 

assintomáticos podem não necessitar de tratamento, porém devem ser acompanhados 

devido à possibilidade de desenvolvimento de sintomas. 

 

O tratamento tem como objetivo a melhora dos sintomas e do estado funcional, não 

devendo se basear apenas na melhora dos níveis pressóricos. Muitas recomendações a 

seguir são oriundas de pequenos estudos transversais, compostos de populações bem 

definidas, que apresentam falência autonômica primária e HO grave. Assim, esses 

resultados necessariamente não refletem o problema mais comum do paciente idoso, que é 

a HO idiopática. Além disso, as abordagens atuais para tratamento em longo prazo não 

foram adequadamente avaliadas em ensaios clínicos randomizados e de grande porte, 

sendo que a eficácia da terapia crônica permanece incerta45. 

 

Medidas não farmacológicas constituem a primeira linha do tratamento. Em geral, as essas 

medidas apresentam boa relação de custo-efetividade e têm assumido importante papel na 

estratégia de tratamento para pacientes com HO. Os medicamentos que predisponham ou 

agravem a HO devem ser interrompidos e substituídos, quando possível. Fazem parte desse 

grupo os antidepressivos tricíclicos, α1 -bloqueadores utilizados para tratamento de 

hiperplasia prostática, antiparkisionianos e anti-hipertensivos, principalmente aqueles com 

ação diurética, simpaticolítica e vasodilatadora12. Em pacientes com HO e HAS, o 

tratamento não deve ser interrompido, devido ao risco de agravamento da HAS supina. É 
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recomendado a esses pacientes dormir com a cabeceira da cama inclinada, para evitar 

depleção de volume, reduzindo natriurese noturna46. 

 

Como terapia adicional, os pacientes devem ser estimulados a empregar medidas para 

melhorar a volemia. A ingestão de água também pode ser aumentada em até dois a três 

litros por dia, o que está relacionado à melhora dos sintomas. Outra estratégia para alcançar 

rápido aumento da PA consiste na ingestão rápida (3-4 minutos) de água (500 mL). Esta 

pode ser usada como uma medida de emergência quando os pacientes são sintomáticos, 

devido à hipotensão excessiva em repouso. O efeito na PA é observado nos primeiros 

cinco a 10 minutos, com pico cerca de 30 minutos após a ingestão47,48. O consumo de sal 

pode ser aumentado para 6 a 9 g de cloreto de sódio por dia. No entanto, o aumento da 

ingestão de sal de maneira isolada pode ser insuficiente, devendo, em alguns casos, ser 

associada à fludrocortisona, com o objetivo de promover a retenção de sódio. 

 

Por fim, todos os pacientes portadores de HO devem ser instruídos sobre o uso de 

manobras simples que visam a reduzir a retenção venosa nos membros inferiores e, assim, 

melhorar débito cardíaco em repouso. Essas manobras incluem a movimentação gradual da 

posição supina para a posição ortostática, cruzando uma perna na frente da outra e 

enrijecendo os músculos da perna. Essas manobras demonstraram melhora da tolerância 

ortostática, podendo ser aplicadas para alívio imediato dos sintomas49. Meias de 

compressão, que produzem pelo menos 15 a 20 mmHg de pressão, também podem ser 

utilizadas, entre as medidas não farmacológicas para o tratamento da HO. 

 

Caso o tratamento farmacológico seja necessário, a presença de HAS, entre outros 

parâmetros clínicos, deve ser considerada na escolha do fármaco mais apropriado. Em 

pacientes não hipertensos, a fludrocortisona representa o medicamento de escolha44. Ela é 

um análogo sintético de mineralocorticoides, que expande o volume intravascular por meio 

do aumento da reabsorção renal de sódio. O tratamento geralmente é iniciado com 0,1 

mg/dia associado à dieta rica em sódio. Em seguida, a dose pode ser elevada até 0,3 

mg/dia. Doses mais altas (>0,3 mg/d) podem causar efeitos semelhantes aos dos 

corticosteroides, devendo ser evitadas. O efeito de fludrocortisona sobre o volume de 

plasma é apenas transitório. Seu benefício em longo prazo pode estar relacionado à 

potencialização do efeito vasoconstritor da noradrenalina e angiotensina II46. Seus efeitos 

colaterais comuns incluem hipocalemia, hipertensão supina, insuficiência cardíaca e dores 
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de cabeça. Os pacientes devem ser monitorados para a sobrecarga de volume e 

hipocalemia. Os suplementos de potássio podem ser necessários. A insuficiência cardíaca é 

uma contraindicação relativa ao uso da de fludrocortisona. Por outro lado, em pacientes 

portadores de HO e com insuficiência cardíaca ou hipertensão supina, medicamentos 

vasoconstritores com efeitos de curta duração constituem o tratamento de escolha.  

 

A midodrina, um agente α1-agonista seletivo, é a única medicação aprovada pela Federal 

Drug Administration (FDA) para o tratamento da HO. O tratamento deve começar com 

uma dose única de 2,5 mg, uma vez que alguns pacientes podem ser hipersensíveis mesmo 

a baixas doses. Em seguida, pode-se aumentá-la até 10 mg em três tomadas diárias. Deve 

ser utilizada 30 a 45 minutos antes de atividades na posição ortostática, sendo que a 

elevação da PA pode persistir durante duas a três horas após cada administração. O 

objetivo do tratamento é melhorar os sintomas ortostáticos e não deve ser utilizado se o 

paciente vai permanecer sentado ou deitado. As doses da noite devem ser evitadas, devido 

ao risco aumentado de causar hipertensão arterial supina39,44.  

 

Em pacientes com HO refratária às medidas não farmacológicas e à monoterapia, a 

associação entre medicamentos deve ser considerada. Fludrocortisona e midodrina em 

baixas doses podem ser utilizadas em combinação, caso não haja melhora dos sintomas 

quando utilizados de forma isolada. Além disso, a midodrina pode ser associada a outros 

agentes simpatomiméticos44. As formas de abordagem e tratamento da HO encontram-se 

sumarizadas na Figura 2. 
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Figura 2 - Formas de abordagem e tratamento da HO 

 

HAS: hipertensão arterial sistêmica, ICC: insuficiência cardíaca congestiva. 
Fonte: adaptado de Shibao e colaboradores44. 
 

1.1.7 Comentários finais 

 

A HO representa um importante problema médico, estando associada à maior morbidade e 

mortalidade, principalmente em pacientes idosos. Para o diagnóstico, todo paciente com 
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sintomas de pré-síncope exacerbada por mudanças posturais, história de quedas ou de 

síncope deve ser submetido à avaliação da PA nas posições supina, sentada e ortostática 

durante a visita clínica de rotina. Nos pacientes com redução significativa da PA em 

ortostatismo, associada à elevação discreta da FC ou à ausência desta, deve-se suspeitar de 

insuficiência autonômica.  

 

O tratamento, cujos objetivos são a melhora dos sintomas e da capacidade funcional, deve 

seguir uma abordagem escalonada. As intervenções não farmacológicas representam a 

terapia inicial. Caso sejam ineficazes, o passo seguinte deve ser a utilização de fármacos, 

com seleção individualizada conforme a presença e o tipo de doença associada. A 

fludrocortisona não deve ser utilizada em pacientes com história de hipertensão arterial ou 

de insuficiência cardíaca. Com a avaliação e o tratamento adequados, as quedas, fraturas, 

pré-síncopes e síncopes podem ser significativamente reduzidas, propiciando importante 

melhora funcional. 

 

1.2 Escores de risco cardiovascular 

 

A doença cardiovascular representa a principal causa de óbito no mundo50, estando, na 

maior parte dos casos, relacionada a doença isquêmica do coração e acidente vascular 

cerebral. Nos Estados Unidos, somente a doença arterial coronariana (DAC) foi 

responsável por 52% dos casos de morte relacionada à doença cardiovascular51. 

 

A primeira manifestação da DAC pode ser um evento coronariano agudo, sendo que até 

50% destes podem ser fatais. Além disso, aproximadamente metade das vítimas de eventos 

fatais pode não apresentar qualquer sintoma prévio da doença51. Assim, é fundamental a 

identificação dos indivíduos que estão sob alto risco. 

 

Os indivíduos com mais chances de DAC são aqueles que apresentam os chamados fatores 

de risco cardiovascular. O termo “fator de risco”, utilizado inicialmente na década de 6052, 

aplica-se a um parâmetro que pode prever quem tem mais chances de evento coronariano 

futuro. As características relevantes, relacionadas a um fator de risco, são sua capacidade 

preditiva, a facilidade de sua mensuração e o seu custo. 
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Estudos epidemiológicos prévios estabeleceram tabagismo, diabetes, dislipidemia, HAS e 

idade avançada como fatores de risco independentes para a ocorrência de DAC53-56. 

Devido à correlação direta destes na fisiopatologia da DAC, são conhecidos como fatores 

de risco convencionais. Outros fatores, que não têm correlação direta e independente com 

o desenvolvimento de DAC, mas que influenciam na sua ocorrência, são denominados 

condicionais ou predisponentes57. Entre estes, têm-se a obesidade, a história familiar de 

DAC precoce, o sedentarismo e os fatores étnicos e psicossociais. 

 

A estimativa de risco para DAC se deve ao somatório do risco causado por cada um dos 

fatores com a potencialização relacionada à interação entre vários fatores. Diante da 

complexidade entre essas interações, diversos algoritmos ou escores de risco foram 

desenvolvidos a partir de análises em estudos populacionais56,58-60.  

 

Assim, a avaliação de vários fatores de risco de forma conjunta permite identificar 

indivíduos com alto risco de DAC. Além disso, pode, também, motivar pacientes a aderir 

ao tratamento e modular os esforços para redução de risco.  

 

Um dos escores mais conhecidos e utilizados é o Escore de Risco de Framingham (ERF). 

Foi desenvolvido a partir de um grande estudo populacional, chamado Estudo de 

Framingham, iniciado em 1948 na cidade de Framingham, no estado de Massachusetts, e 

patrocinado pelo National Heart Institute. Naquela época, pouco se conhecia sobre os 

fatores de risco cardiovascular e o objetivo do estudo era identificar os fatores que 

contribuíam para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares. Foram recrutados 

5.209 habitantes de Framingham, de ambos os sexos e sem doença cardíaca aparente, que 

realizaram extensa avaliação clínica e laboratorial e tiveram seus hábitos de vida 

cuidadosamente analisados. A partir de então, eles retornaram para serem avaliados a cada 

dois anos. Os resultados dessas observações permitiram a identificação dos principais 

fatores de risco cardiovascular, hoje conhecidos como hipertensão arterial, colesterol 

elevado, tabagismo, entre outros. 

 

O ERF foi descrito em 1998 por Wilson e colaboradores56 e estima o risco de evento 

cardiovascular por DAC nos 10 anos seguintes à sua realização, em indivíduos sem 

diagnóstico prévio de aterosclerose clínica. Inicialmente, sua aplicação se restringia à 
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população estudada. Posteriormente, sua utilização foi validada em populações com 

características clínicas diversas61.   

 

O ERF utiliza variáveis clínicas e laboratoriais para realizar a estimativa de risco proposta. 

Inicialmente, idade, gênero, níveis de pressão arterial, diabete e tabagismo representaram 

as variáveis clínicas. Por outro lado, os níveis do colesterol total e de lipoproteína de alta 

densidade (HDL) colesterol representaram os parâmetros laboratoriais. 

 

Ao longo dos anos, baseado em novos estudos clínicos, o ERF deixou de considerar o 

diabete como uma variável clínica. A exclusão se deveu ao fato de essa doença ter sido 

considerada um equivalente de doença aterosclerótica62, sendo o paciente portador de alto 

risco de DAC. Além disso, o tratamento com anti-hipertensivos foi incorporado aos 

parâmetros clínicos63. 

 

A partir da avaliação e da interação entre as variáveis clínicas e as variáveis laboratoriais, o 

ERF estima o risco de evento cardiovascular. As variáveis são utilizadas em um sistema de 

pontuação, cuja soma final indica em uma tabela o risco absoluto de eventos coronarianos 

em 10 anos. Assim, permite a classificação dos indivíduos em baixo, médio e alto risco. O 

grupo de baixo risco é composto de indivíduos que apresentarem escore inferior a 10%, já 

o grupo de médio risco é representado por indivíduos com escore entre 10 e 20% e o grupo 

de alto risco por indivíduos com escore superior a 20%. 

 

O ERF foi adotado pelas principais diretrizes de prevenção de aterosclerose, incluindo a IV 

Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose64, embora apresente 

limitações, como subestimar ou superestimar o risco em determinadas populações. 

 

Outro escore usado para avaliação de risco é o escore PROCAM. Este foi desenvolvido a 

partir de estudo de coorte prospectiva com 20.060 indivíduos, realizado em um raio de 100 

quilômetros ao redor da cidade de Münster, na Alemanha. 

 

Os primeiros resultados demonstraram a associação entre DAC aterosclerótica e 

dislipidemia, em hipertensos e diabéticos65. Posteriormente, foi evidenciada a associação 

entre DAC aterosclerótica e a concentração plasmática de HDL colesterol e de 

triglicérides66. Assmann e colaboradores67, 10 anos mais tarde, desenvolveram o escore de 
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risco PROCAM. As variáveis clínicas utilizadas foram: idade, tabagismo, diabete, níveis 

de PAS e história familiar de infarto agudo do miocárdio. Entre as variáveis laboratoriais, 

foram utilizados os níveis plasmáticos de lipoproteína de baixa densidade (LDL) 

colesterol, HDL colesterol e triglicérides. 

 

O escore PROCAM, assim como o ERF, estima o risco absoluto de eventos coronarianos 

em 10 anos, a partir do sistema de pontuação das variáveis. Apesar da semelhança entre 

muitas das variáveis clínicas e laboratoriais utilizadas, quando comparados os dois escores, 

o ERF superestimou o risco em duas vezes em relação ao PROCAM68.  

 

Em idosos, há poucos estudos sobre os fatores de risco cardiovascular e sua importância na 

abordagem dessa população. Uma revisão demonstrou que a fragilidade esteve associada 

ao aumento do risco de doença cardiovascular em duas a três vezes69. Estudos, com 

população de até 1622 idosos, correlacionaram a fragilidade ao risco aumentado de doença 

cardiovascular e à diminuição da sobrevida70-72. 

  

1.3 Variabilidade da frequência cardíaca 

 

1.3.1 Introdução 

 

A VFC é um método não invasivo que permite a avaliação do SNA com base na oscilação 

do intervalo entre batimentos consecutivos. Essa oscilação na FC é fisiológica e esperada, 

indicando a capacidade do coração em responder de forma variada aos múltiplos estímulos 

fisiológicos e ambientais. Entre os vários estímulos está a mudança da posição supina para 

ortostática. 

A relevância clínica da VFC foi inicialmente verificada em 1965, quando Hon e Lee73 

reportaram que o sofrimento fetal era precedido por alterações no intervalo entre os 

batimentos cardíacos, antes mesmo que ocorressem alterações na FC. Na década de 1970, 

estudo em pacientes diabéticos demonstrou que a análise da VFC foi capaz de identificar a 

presença de neuropatia antes da ocorrência de sintomas74. Na mesma década, foi 

inicialmente encontrada associação entre a redução da variabilidade e e o maior risco de 

mortalidade pós-infarto do miocárdio75. Em 1981, Akselrod e colaboradores utilizaram a 

análise espectral da VFC como modo de se avaliar quantitativamente o controle 

cardiovascular batimento a batimento76. Já no final da década de 1980 e início da década 
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de 1990, a importância clínica da VFC tornou-se mais evidente a partir da constatação de 

que ela representava um importante preditor independente de mortalidade quando avaliada 

após infarto agudo do miocárdio77,78. A partir de então, a VFC tem sido estudada em 

diversas condições clínicas e representa um indicador sensível do funcionamento do SNA, 

tanto em condições fisiológicas, quanto nas patológicas79.  

 

1.3.2 Métodos para avaliação da VFC 

 

A análise da VFC pode ser realizada a partir de índices obtidos por meio de métodos 

lineares e métodos não lineares. Os primeiros são divididos em dois tipos: análise no 

domínio de tempo, que é realizada a partir de índices estatísticos e geométricos, e análise 

no domínio da frequência80.  

 

1.3.2.1 Métodos lineares  

 

Para a análise da VFC no domínio do tempo, cujos resultados são expressos em unidade de 

tempo (milissegundos2), mede-se cada intervalo RR de batimentos sinusais consecutivos, 

durante determinado intervalo de tempo. Os índices são calculados com base em métodos 

estatísticos ou geométricos (média, desvio-padrão e índices derivados do histograma ou do 

mapa de coordenadas cartesianas dos intervalos RR)81.  

 

Entre os índices, existem aqueles que são obtidos a partir de registros de longa duração e 

que expressam a avaliação das atividades simpática e parassimpática. Estes não permitem 

distinguir se as alterações da VFC estão relacionadas ao aumento do tônus simpático ou à 

redução do tônus vagal. E são representados pelos componentes SDNN, SDANN e 

SDNNi. Há ainda aqueles que demonstram a avaliação da atividade parassimpática, cujos 

componentes são rMSSD e pNN50. Segue de forma resumida o que representa cada um 

desses índices e como são obtidos: 

 

a)   SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos RR normais gravados em um intervalo 

de tempo; 

b)   SDANN: representa o desvio-padrão das médias dos intervalos RR normais, a cada 

cinco minutos, em um intervalo de tempo; 

c)   SDNNi: média do desvio-padrão dos intervalos RR normais a cada cinco minutos; 
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d)   rMSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR 

normais adjacentes, em um intervalo de tempo; 

e)   pNN50: representa a porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de 

duração acima de 50ms. 

 

Métodos geométricos também permitem o estudo da VFC no domínio do tempo. Por meio 

destes, os intervalos RR são processados em padrões geométricos, sendo que várias 

aproximações são utilizadas para derivar as medidas da VFC a partir delas. Os mais 

conhecidos são o índice triangular e a plotagem de Lorenz (ou Plot de Poincaré)82.  

 

O índice triangular é calculado com base na construção de um histograma de densidade de 

intervalos RR normais. Neste, o eixo horizontal (eixo x) representa o comprimento dos 

intervalos RR e o eixo vertical (eixo y) representa a frequência com que cada um deles 

ocorreu. A união dos pontos das colunas do histograma forma uma figura semelhante a um 

triângulo, cuja largura da base expressa a variabilidade dos intervalos RR. Para cálculo do 

índice triangular (correspondente à base do triângulo), divide-se a área (corresponde ao 

número total de intervalos RR utilizados para construir a figura) pela altura (corresponde 

ao número de intervalos RR com frequência modal do triângulo). Esse índice apresenta 

correlação com o desvio-padrão de todos os intervalos RR, sem influência dos batimentos 

ectópicos, nem dos artefatos, já que eles ficam fora do triângulo. 

 

O plot de Poincaré é um método geométrico para análise da dinâmica da VFC. Representa 

uma série temporal dentro de um plano cartesiano onde cada intervalo RR é correlacionado 

com o intervalo antecedente, definindo, assim, um ponto no gráfico. Sua análise pode ser 

feita de forma qualitativa (visual) ou quantitativa. Por meio da análise visual, determinados 

padrões das figuras formadas podem sugerir alterações na VFC82. 

 

A análise no domínio da frequência é outro método linear de avaliação da VFC. Tem sido 

empregada nos estudos com indivíduos em repouso ou durante a mudança de posição. Sua 

técnica baseia-se na gravação eletrocardiográfica por períodos variáveis, podendo ser de 

alguns poucos minutos (dois a cinco). Essa gravação pode ser realizada por meio do 

eletrocardiograma convencional ou do sistema Holter e é um método não invasivo e de 

baixo custo. A partir daquele registro, os intervalos R-R entre os batimentos consecutivos 

são medidos em milissegundos, sendo os valores plotados em um gráfico denominado 
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tacograma. A partir deste e por intermédio de algoritmos matemáticos, obtém-se a análise 

espectral. Dela se deriva a densidade da potência espectral (PSD, do inglês power spectral 

density), que é obtida a partir da razão entre a área e a curva no gráfico, sendo expressa em 

ms2/Hz. Para a realização da análise, a PSD é decomposta, conforme os componentes, em 

bandas de frequência assim distribuídas:  

 

a)   Componente de alta frequência (HF, do inglês high frequency): apresenta variação 

de 0,15 a 0,4 Hz e indica a atividade parassimpática; 

b)   Componente de baixa frequência (LF, do inglês low frequency): com variação entre 

0,04 e 0,15 Hz, indica a modulação do simpático e do vago, com predomínio da 

atividade do simpático; 

c)   Componente de muito baixa frequência (ULF, do inglês ultra low frequency): 

apresenta variação entre 0,003-0,04 Hz; é pouco conhecida e especula-se que esteja 

relacionada a mecanismos termorreguladores e ao sistema renina-angiotensina81. 

 

A relação entre o componente de baixa frequência e o de alta frequência – LF-HF - tem 

sido considerada uma medida do balanço simpático-vagal79,80,83,84.  

 

Os valores dos componentes da análise espectral podem ainda ser expressos em unidades 

normalizadas, a partir da divisão do valor de determinado componente pelo total da 

variação83. Os algoritmos utilizados podem ser a transformação rápida de Fourier (FFT, do 

inglês Fast Fourier transform), um método não paramétrico, ou o método autorregressivo. 

Os resultados fornecidos por ambos exibem boa correlação entre si85. 

 

1.3.2.2 Métodos não lineares 

 

Apesar do comportamento não linear representar aquele que predomina nos sistemas 

humanos, em razão de sua natureza dinâmica complexa, sua aplicação clínica necessita de 

aprofundamento científico, com populações expressivas e acompanhamento prolongado. 

As teorias dos sistemas não lineares têm sido progressivamente aplicadas para interpretar, 

explicar e prever o comportamento dos fenômenos biológicos80. Entre os métodos não 

lineares utilizados para análise da VFC, há a análise de flutuações depuradas de tendências, 

a função de correlação, o expoente de Hurst, a dimensão fractal e o expoente de Lyapunov. 
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1.3.3 Limitações de VFC 

 

Artefatos durante o período de gravação, assim como arritmias, podem limitar o estudo da 

VFC. Além dessas, condições clínicas como transplante cardíaco, dependência de marca-

passo e uso de medicações antiarrítmicas também podem limitar a avaliação e influenciar 

nos resultados. 

 

Entre as arritmias, a fibrilação atrial, que apresenta alta prevalência na população idosa86, 

limita a avaliação da VFC, assim como a alta densidade de ectopias atrais e ventriculares.  

Em relação aos pacientes transplantados, as alterações da FC do coração denervado estão 

relacionadas às modificações deflagradas pelo sistema circulatório, em função do retorno 

venoso. Assim, a análise da VFC não representa a modulação pelo SNA. 

 

Quanto aos marca-passos, que são dispositivos eletrônicos de estimulação 

multiprogramável, ainda que os pacientes apresentem batimentos próprios, a análise da 

VFC pode não refletir a modulação autonômica, limitando seu uso nessa condição.   

 

Por fim, estudos demonstram que antiarrítmicos das classes I, III e IV de Vaughan Willians 

podem influenciar nos resultados da VFC87,88, em virtude de seus efeitos cronotrópicos e 

dromotrópicos.     

 

1.3.4 Aplicações clínicas 

 

Estudos para a avaliação do comportamento da VFC têm sido realizados tanto em 

situações fisiológicas, quanto em condições patológicas. Sua importância clínica se 

correlaciona, entre outros fatores, ao valor prognóstico que pode oferecer. 

 

A importância clínica da VFC em indivíduos com história de infarto agudo do miocárdio 

(IAM) tornou-se mais evidente a partir da constatação de que ela representava um 

importante preditor independente de mortalidade nessa população. Kleiger e 

colaboradores75 avaliaram a VFC de pacientes com IAM, sendo a análise realizada, em 

média, no 11º dia e a população composta de 808 pacientes. Observaram, durante o tempo 

médio de acompanhamento de 31 meses, que o risco relativo de mortalidade foi cinco 

vezes mais alto no grupo que manifestava diminuição da VFC. Com isso, concluíram que a 
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VFC constitui-se em importante preditor de risco de mortalidade. Estudo posterior em 

população com características semelhantes, constituída por 715 pacientes pós-IAM 

acompanhados durante quatro anos, corroborou os achados prévios. Além disso, 

acrescentou que alterações relacionadas às faixas de baixa frequência (ULF e VLF) foram 

as que mais se associaram a significativa mortalidade78. 

 

Em pesquisa recente, realizada com 313 pacientes com diabete tipo 2, aqueles com redução 

da VFC eram diabéticos de longa data, tinham maior prevalência de complicações 

microvasculares e aumento dos níveis de hemoglobina glicada e de albuminúria, quando 

comparados àqueles com VFC normal. Quando foi realizada a análise multivariada, 

percebeu-se que a redução do SDNN e do SADNN estava associada a hipertrofia 

ventricular esquerda e rigidez aórtica, marcadores de doença cardiovascular pré-clínica. 

Assim, Cardoso e colaboradores concluiram que esses resultados podem oferecer dados 

sobre os mecanismos fisiopatológicos que correlacionam a disautonomia diabética a pior 

prognóstico cardiovascular89. 

 

Em relação aos indivíduos saudáveis de meia-idade e idosos, a literatura documenta haver 

redução tanto da VFC total, quanto de seus componentes com o avançar da idade90,91. Um 

desses estudos demonstrou que até os 50 anos de idade há diferença entre os gêneros - 

predomínio do parassimpático nas mulheres e do simpático nos homens - e que, a partir de 

então, essa diferença despareceria91. Com o avançar da idade, há modulação na VFC, com 

comportamento tipo curva em “U” do componente HF, com diminuição progressiva 

iniciada, em média, a partir dos 50 anos e aumento a partir dos 100 anos92. Harrington e 

colaboradores observaram que em idosos hipertensos a redução da sensibilidade do 

barorreflexo está particularmente relacionada ao comprometimento do componente de 

baixa frequência93.  

 

O estudo da coorte de Framingham, composta de 736 idosos com média de 72 anos de 

idade e que foram acompanhados durante quatro anos, demonstrou que a redução da VFC 

esteve associada a maior mortalidade por todas as causas94.  

 

A associação entre a redução da VFC e o declínio cognitivo também foi estudada, 

demonstrando-se a correlação entre o componente HF e os componentes isolados de 

avaliação cognitiva, como memória de curta duração, atenção e fluência verbral95. 
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Recentemente, Hillebrand  e colaboradores96 publicaram metanálise na qual analisaram a 

correlação entre a VFC e o primeiro evento cardiovascular em população sem doença 

cardiovascular. A partir dos dados de oito estudos, que envolveram 21.985 indivíduos, 

concluíram que a redução da VFC esteve associada ao aumento do risco de primeiro 

evento em população sem evento prévio. Constataram, também, que o aumento de 1% no 

SDNN reduziu aproximadamente 1% o risco de doença cardiovascular na amostra 

estudada. 

 

Embora haja correlação entre a ocorrência de HO e o SNA, cuja avaliação pode ser 

realizada pela VFC, até o momento não há estudos específicos comparando a análise 

espectral entre idosos sem HO e com HO, motivando a pesquisa em questão97. Assim, o 

conhecimento do comportamento do SNA por meio daquele método não invasivo poderá 

trazer informações adicionais sobre a fisiopatologia da HO na população idosa.  
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 2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo primário 

 

Verificar o comportamento do sistema nervoso autônomo, por meio da análise espectral da 

frequência cardíaca, em idosos com quadro de hipotensão ortostática e compará-lo com a 

análise espectral da frequência cardíaca de idosos sem hipotensão ortostática. 

 

2.2 Objetivos secundários  

 

a) Analisar o perfil clínico (gênero, dados antropométricos, níveis pressóricos basais, 

frequência cardíaca, comorbidades, valores dos escores de risco cardiovascular) e 

sua associação com a análise espectral.  

b) Determinar o(s) preditor(es) de hipotensão ortostática. 

c) Determinar um ponto de corte dos componentes da análise espectral da frequência 

cardíaca que identifique a ocorrência de hipotensão ortostática. 
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3 ARTIGO  

Estudo da variabilidade da frequência cardíaca por meio da análise 
espectral em idosos: estudo comparativo entre pacientes sem e com 
hipotensão postural 

3.1 Resumo 

A prevalência de hipotensão postural ou ortostática (HO) aumenta com a idade e está 
relacionada, entre outros fatores, a alterações da regulação autonômica da pressão arterial 
(PA) e da frequência cardíaca (FC). Suas manifestações clínicas causam importante 
comprometimento funcional na população idosa e, mesmo em indivíduos assintomáticos, a 
HO está relacionada ao aumento da mortalidade. A análise do sistema nervoso autônomo 
(SNA), o qual está envolvido na fisiopatologia da HO, pode ser realizada a partir da 
mensuração da análise espectral da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e de seus 
componentes. O objetivo primário deste estudo foi avaliar o comportamento do SNA por 
meio da análise espectral da VFC em idosos com quadro de HO e comparar com a análise 
espectral da VFC de idosos sem HO.  

Métodos: Foram avaliados 105 pacientes (39 pacientes com HO, constituindo o grupo 
caso; e 66 sem HO, constituindo o grupo controle), com idade igual ou superior a 60 anos, 
incluídos consecutivamente de setembro de 2012 a dezembro de 2014. A avaliação foi 
realizada por meio de exame clínico, de eletrocardiograma de repouso e da análise 
espectral da VFC (pela transformação de Fourier), a partir de gravações pelo sistema 
Holter digital.  

Resultados: A média de idade dos pacientes foi de 71,9 anos, sendo 64 pacientes (61%) do 
gênero feminino. As médias da PA nas posições supina e ortostática foram 140,3/81,7 
mmHg e 132/78,8 mmHg, respectivamente; e a médias da FC foram 67,6 bpm e de 72,5 
bpm, respectivamente. Os fatores de risco cardiovascular mais prevalentes foram a 
hipertensão arterial sistêmica, presente em 80 pacientes (76,9%), e a dislipidemia, presente 
em 42 pacientes (40%). Os diuréticos tiazídicos foram os fármacos anti-hipertensivos mais 
utilizados, de forma isolada ou em associação com outras medicações anti-hipertensivas. 
Quando comparados os componentes da VFC de toda a população, nas posições supina e 
ortostática, houve redução significante na média do componente HF (620,5 versus 480,7 
ms2, p=0,001) e aumento na média da relação LF/HF (2,5 versus 4,0 ms2, p<0,001), sem 
alteração quanto à média do componente LF (534,8 versus 381,0 ms2, p=0,080). Quando 
comparado o grupo caso ao grupo controle, houve diferença relacionada às seguintes 
variáveis: médias da FC nas posições supina (62,6 versus 70,6 bpm, p=0,001) e ortostática 
(68,2 versus 75,0 bpm, p=0,006); uso de inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina (41% versus 21,2%, p=0,030); ocorrência de sintomas (77% versus 51,5%, 
p=0,001); e quanto aos níveis de colesterol total, de LDL colesterol e de triglicérides, que, 
na média, foram menores no grupo caso (p=0,002; p=0,007; p=0,034, respectivamente). 
Não houve diferença em relação à PA na posição supina e os grupos foram pareados por 
idade e gênero. Em relação aos componentes da VFC, houve diferença entre os grupos, 
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apenas quanto à média do componente LF na posição supina (331,1 no grupo caso versus 
647,6 ms2 no grupo controle, p=0,014). Pela análise multivariada, a FC na posição supina 
foi a variável independente para a ocorrência de HO (p=0,001- IC95%=-0,022 e -0,006). E 
pela curva de operação característica, o melhor ponto de corte para FC foi de 61 bpm, com 
sensibilidade de 77,3%, especificidade de 51,3%, valor preditivo positivo de 61,3%, e o 
valor preditivo negativo de 69,3%. A razão de chance foi de 3,23 para HO entre os 
pacientes com FC < 61 bpm. 

Conclusões: Na população estudada de idosos, houve menor valor médio do componente 
LF e da FC na posição supina entre os pacientes com HO, sem influência do gênero. O 
preditor independente para HO foi a FC na posição supina, a qual apresentou uma razão de 
chance de 3,23 se inferior a 61 bpm.  

Palavras-chave: hipotensão ortostática, idoso, frequência cardíaca.  

 

3.2 Abstract 

The prevalence of orthostatic hypotension (OH) increases with age and is related, among 
other factors, with changes in autonomic regulation of blood pressure (BP) and heart rate 
(HR). Its clinical manifestations cause significant functional impairment in the elderly 
population and, even in asymptomatic individuals, the HO is associated with increased 
mortality. The analysis of the autonomic nervous system (ANS), which is involved in the 
pathophysiology of HO, can be performed from the measurement of spectral analysis of 
heart rate variability (HRV) and its components. The primary objective of this study was to 
evaluate the ANS behavior through the spectral analysis of HRV in elderly patients with 
HO and compare with the HRV spectral analysis in elderly without OH.  

Methods: We evaluated 105 patients (39 patients with HO, constituting the case group, and 
66 without HO, constituting the control group) aged over 60 years, consecutively enrolled 
from September 2012 to December 2014. The evaluation was performed through clinical 
examination, resting electrocardiogram and spectral analysis of HRV (by Fourier 
transformation), obtained from recordings by digital Holter.  

Results: The mean age of patients was 71.9 years, 64 patients (61%) were female. BP 
means in the supine and standing positions were 140.3/81.7 mmHg and 132/78.8 mmHg, 
respectively; and the average HR were 67.6 beats per minute (bpm) and 72.5 bpm, 
respectively. The most prevalent cardiovascular risk factors were hypertension, present in 
80 patients (76.9%), and dyslipidemia, present in 42 patients (40%). Thiazide diuretics 
were the antihypertensive drugs most used, alone or in combination with other 
antihypertensive medications. When comparing the HRV components of the entire 
population, in supine and standing, there was a significant reduction in mean HF 
component (620.5 versus 480.7 ms2, p = 0.001) and increased in mean ratio LF/HF    (2.5 
versus 4.0 ms2, p <0.001), with no change in mean LF component (534.8 versus 381.0 
ms2, p=0.080). When compared case and control groups, there was the following variables 
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related difference: average HR in the supine (62.6 versus 70.6 bpm, p = 0.001) and 
standing (68.2 versus 75.0 bpm, p=0.006); use of inhibitors of angiotensin converting 
enzyme (41% versus 21.2%, p=0.030); occurrence of symptoms (77% versus 51.5%, 
p=0.001); as compared to total cholesterol, LDL cholesterol and triglycerides, which on 
average were smaller in the case group (p=0.002; p=0.007; p=0.034, respectively). There 
was no difference related to BP in the supine position and the groups were matched for age 
and gender. Regarding the HRV components, there were differences between the groups, 
just as the LF component of the average in the supine position (331.1 case group versus 
647.6 ms2 control group, p=0.014). By multivariate analysis, the HR in the supine position 
was the independent variable for the occurrence of HO (p = 0,001- 95% CI= - 0.022 and -
0.006). For the receiver operating characteristics, the best cut point for FC was 61 bpm, 
with 77.3% sensitivity, 51.3% specificity, positive predictive value of 61.3%, and negative 
predictive value of 69.3%.  

Conclusions: In this elderly population, there was a lower average value of the LF 
component and HR in supine position in patients with OH, without gender influence. The 
independent predictor of OH was the FC in supine position, which presented an odds ratio 
of 3.23 when was above 61 bpm. 

Key-words: hypotension orthostatic, aged, heart rate.  
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3.3 INTRODUÇÃO 

 

Hipotensão postural ou ortostática (HO) pode ser definida como a queda de pelo menos 20 

mmHg na pressão arterial sistólica (PAS) e/ou a queda de pelo menos 10 mmHg na pressão 

arterial diastólica (PAD) que ocorre dentro de três minutos ao assumir a posição 

ortostática1,2.  

 

A prevalência de HO aumenta com a idade, sendo que em idosos institucionalizados e 

hospitalizados essa incidência pode variar entre 29% e 35%, respectivamente3,4. Conforme 

a população estudada5, a prevalência pode chegar a 55%.  

 

Com o avançar da idade, há aumento dos níveis plasmáticos de noreprinefrina e diminuição 

da sensibilidade dos receptores beta-adrenérgicos. Há, também, redução da resposta 

vasomotora mediada pelos receptores alfa, redução da resposta do barorreflexo e do tônus 

parassimpático, resultando em alteração da regulação autonômica da pressão arterial e da 

frequência cardíaca, o que pode levar à HO6,7. 

 

Esse quadro de HO apresenta condições predisponentes como desidratação, período pós-

prandial, desnutrição, falta de condicionamento físico, ação de medicamentos e 

comorbidades7,8. 

 

Suas manifestações clínicas, que incluem quedas, fraturas, declínio funcional, pré-síncope e 

síncope, resultam em importante comprometimento funcional na população idosa9,10. Além 

dessas morbidades, o quadro de HO está associado ao aumento da mortalidade geral e por 

causas cardiovasculares e é considerado um preditor de eventos cardiovasculares em 

idosos, inclusive naqueles assintomáticos11,12. 

 

Para análise do sistema nervoso autônomo, o qual está implicado na fisiopatologia da HO, 

faz-se uso da mensuração da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e seus 

componentes pelo sistema Holter, método não invasivo e de baixo custo.  

 

Na população de idosos, há várias pesquisas sobre o sistema nervoso autônomo, incluindo 

idosos hipertensos e normotensos, estudo de barorreflexo utilizando o teste de inclinação e 

comparando com a população de jovens13-19. Esses estudos incluíram sete a 25 idosos (entre 
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os saudáveis), 64 idosos (entre os hipertensos). E o estudo maior comparando idosos e 

jovens, com população de 362 voluntários, incluiu 38 homens e 51 mulheres entre 57 e 88 

anos de idade, não sendo possível quantificar o exato número de idosos.  

 

Até o momento não há trabalhos específicos comparando a análise espectral entre idosos 

com e sem HO20. Assim, este estudo tem como objetivo verificar o comportamento do 

sistema nervoso autônomo (SNA), por meio da análise espectral da FC, em idosos com HO 

e comparar com a análise espectral da FC de idosos sem HO. 

 

3.4 MÉTODOS 

 

Trata-se de estudo observacional, prospectivo e transversal, no qual foram incluídos 105 

pacientes consecutivos com idade igual ou superior a 60 anos21, de ambos os gêneros, sem 

e com hipotensão ortostática (HO).  

 

O projeto de pesquisa (ANEXO I) e o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) 

(ANEXO II) foram aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal 

de Minas Gerais (UFMG). 

 

Os pacientes foram convidados a participar da pesquisa quando de seu atendimento médico 

no ambulatório de Cardiologia do anexo Bias Fortes do Hospital das Clínicas da UFMG, 

no ambulatório de Geriatria do Instituto Jenny Andrade Faria e no ambulatório de Pós-

Graduação em Geriatria da Fundação Educacional Lucas Machado (FELUMA)/ Faculdade 

de Ciências Médicas de Minas Gerais.  

 

Foram excluídos pacientes com demência, doenças neurológicas associadas à disfunção 

autonômica, pacientes em ritmo de fibrilação atrial persistente ou permanente, em ritmo de 

marca-passo artificial e em uso de fármaco antiarrítmico das classe I, III e IV da 

classificação de Vaughan Williams, ou seja, propafenona, amiodarona, sotalol, verapamil e 

diltiazem, entre os disponíveis por via oral no Brasil, além de digoxina. Foram adotados 

esses critérios de exclusão porque essas doenças podem cursar com HO e aquelas 

condições de ritmo ou uso de antiarrítmico impedem ou prejudicam a análise da 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC). 
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Os pacientes foram distribuídos em dois grupos, sendo o grupo-caso composto de 39 

pacientes com HO e o grupo-controle composto de 66 pacientes sem HO. Para 

planejamento amostral, foram considerados os dados de teste monocaudal, com nível de 

significância de 5% e poder de teste de 90% e proporção de HO de 30% na população de 

idosos. 

 

A avaliação clínica dos pacientes foi realizada por meio da anamnese e do exame físico. Os 

pacientes foram submetidos à verificação dos níveis pressóricos na posição supina, no 

quinto minuto de repouso e ao terceiro minuto do ortostatismo ou antes, caso 

apresentassem sintomas de HO de acordo com as condições já estabelecidas pela 

literatura2. As medidas foram realizadas em uma sala climatizada, no período da tarde, com 

intervalo de pelo menos duas horas após o almoço. 

 

Foram também calculados os escores de risco cardiovascular de Framingham22 e de 

PROCAM23, a partir de dados clínicos e de exames laboratoriais. Estes últimos incluíram 

as dosagens plasmáticas do colesterol e suas frações, dos triglicérides, além da glicemia de 

jejum.  

 

Foi realizado eletrocardiograma convencional de 12 derivações, utilizando 

eletrocardiógrafo PHILIPS, modelo Pagewriter Trim III, na velocidade de 25 mm/s e na 

amplitude de 10 mm/mV.  

 

O monitoramento pelo sistema Holter foi feito por meio de multicardiógrafo digital marca 

Cardioflash, modelo com três canais (V1 e V5 modificados e DIII), versão 1.0, na posição 

supina e em ortostatismo, durante o período de 15 e 10 minutos, respectivamente, para 

análise da VFC. Para isso, utilizou-se o programa Holter DMI/Burdick, ALTAIRPC 

System Holter v6.00B, avaliando-se a análise espectral, ou seja, examinando o domínio da 

frequência pela transformação de Fourier. Foram calculadas as medidas dos componentes 

de alta frequência (HF), que indica a atividade parassimpática, e de baixa frequência (LF), 

que significa a atividade simpática, principalmente, e a relação entre o componente de 

baixa frequência e o de alta frequência (LF/HF), considerada uma medida do balanço 

simpático-vagal24-26. Tal avaliação foi procedida após rigorosa edição manual dos registros, 

com eliminação dos artefatos e correção das arritmias. As medidas foram obtidas durante 

cinco minutos, no 10º minuto da posição supina e no quinto minuto da posição ortostática. 
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Os resultados da análise espectral foram expressos em ms2. Os dados foram anotados em 

uma ficha clínica (ANEXO III). 

 

Para análise dos dados, foi utilizado o programa International Business Machines (IBM) 

Statistical Package for Social Sciences (SPSS) Statistics 19. Os resultados foram expressos 

em números e proporção, para as variáveis categóricas, e em medidas de tendência central 

(média ou mediana) e de dispersão, para variáveis contínuas. O teste do qui-quadrado e o 

de Fisher, quando apropriado, foram utilizados para estudar possíveis associações entre 

variáveis categóricas. Para comparação entre variáveis contínuas, foi utilizado o teste de 

Mann-Whitney. Com o objetivo de verificar a correlação entre variáveis categóricas, foi 

utilizado o coeficiente de Spearman. O teste de Wilcoxon foi empregado para comparar os 

dois períodos dos componentes da análise espectral da VFC (posição supina e em 

ortostatismo). A análise multivariada foi utilizada para verificar as variáveis preditoras de 

HO. Foram consideradas aquelas que na análise univariada apresentaram valor de p ≤0,10. 

Foi fixado em 0,05 o nível de rejeição da hipótese de nulidade.     

 

3.5 RESULTADOS 

 

3.5.1 Características gerais da população 

 

A média de idade dos pacientes foi de 71,9 anos, sendo 64 pacientes (61% da população) 

do gênero feminino. A população foi composta de 39 pacientes com diagnóstico de HO 

(grupo-caso) e 66 sem HO (grupo-controle). As variáveis antropométricas e clínicas da 

população estudada estão dispostas na Tabela 1. 
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Tabela 1 - Variáveis antropométricas e clínicas dos pacientes estudados  

Variáveis Média Desvio padrão Valor mínimo Valor máximo 
Idade (anos) 71,9 7,3 60,0 91,0 
Peso (kg) 65,0 12,5 44,0 102,0 
Altura (m) 1,57 0,08 1,41 1,80 
IMC (kg/m2) 26,2 4,7 17,8 40,9 
Cir abd (cm) 88,6 11,3 68 116 
FC supina (bpm) 67,6 11,5 38,0 105,0 
FC ortostática (bpm) 72,5 11,8 44,0 109,0 
PAS supina (mmHg) 140,3 20,5 92,0 196,0 
PAD supina (mmHg) 81,7 9,3 60,0 104,0 
PAS ortostática 
(mmHg) 

132,0 23,3 60,0 220,0 

PAD ortostática 
(mmHg) 

78,8 12,0 30,0 100,0 

IMC: índice de massa corpórea; Cir abd: circunferência abdominal; FC: frequência cardíaca; bpm: 
batimentos por minuto; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; mmHg: milímetros 
de mercúrio. 
 

Em relação aos fatores de risco cardiovascular, a hipertensão arterial sistêmica (HAS) e a 

dispilidemia foram os mais prevalentes, sendo observados em 80 (76,2% da população) e 

em 42 (40%) pacientes, respectivamente. A distribuição desses e dos demais fatores de 

risco para doença cardiovascular encontra-se representada no Gráfico 1.   

 

 

 
Gráfico 1 - Porcentagem dos principais fatores de risco cardiovascular na população 

estudada 
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Para o tratamento da HAS, os diuréticos tiazídicos foram os fármacos anti-hipertensivos 

mais utilizados e 42 pacientes (40% da população) estavam em uso de forma isolada ou em 

associação com outras medicações anti-hipertensivas. A seguir, com distribuição 

equivalente de uso, listam-se os bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA), os 

inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA) e os betabloqueadores. Entre os 

antagonistas de cálcio, 15 pacientes estavam em uso dessas medicações. O Gráfico 2 

representa a distribuição dos principais grupos de fármacos anti-hipertensivos utilizados 

pela população estudada. 

 

 
Gráfico 2 - Porcentagem dos principais grupos de fármacos anti-hipertensivos utilizados 

pela população estudada 

 

Ao eletrocardiograma, o ritmo foi sinusal em todos os pacientes, sendo que 14 (13,3% da 

população) apresentaram distúrbios da condução intraventricular. Entre esses, o distúrbio 

de condução pelo ramo direito foi o mais frequente, ocorrendo em 10 pacientes (9,5%). Os 

dados referentes às variáveis eletrocardiográficas encontram-se sumarizados na Tabela 2. 

 

Tabela 2 - Variáveis eletrocardiográficas da população estudada 

Variáveis Média DP Valor Mínimo Valor máximo 
PRi (ms) 166,9 30,2 120,0 280,0 
Eixo QRS (graus) 19,4 42,5 -75,0 120,0 
Duração QRS (ms) 91,0 18,2 70,0 160,0 
QTi  (ms) 403,0 33,4 320,0 520,0 

DP: desvio-padrão; PRi: intervalo PR; QTi: intervalo QT; ms: milissegundos. 
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Sintomas caracterizados pela história prévia de tontura, queda, pré-síncope e/ou síncope 

ocorreram em 64 pacientes (61% da população). 

 

3.5.2 Comparação entre os grupos caso e controle 

 

Considerando a média de idade, não houve diferença entre os grupos (73,5 ± 8,0 anos no 

grupo-caso versus 71,0 ± 6,8 anos no grupo-controle, com p=0,119). Quanto ao gênero, 

houve diferença significante entre os grupos (56,4% de homens no grupo-caso versus 

27,8% de homens no grupo-controle, com p=0,005). Contudo, ao se aplicar o coeficiente 

de correlação de Spearman entre variáveis HO e gênero, o mesmo foi de 0,274.  

 

Os dados relacionados ao exame físico, representados pela frequência cardíaca e pelas 

medidas da pressão arterial na posição supina e em ortostatismo, são apresentados na 

Tabela 3. Quanto às pressões arteriais sistólica e diastólica na posição sentada, não houve 

diferença considerada anormal na medida entre os membros superiores.  

 

Tabela 3 - Comparação entre os grupos quanto às frequências cardíacas e às pressões 

arteriais 

Variáveis Grupo-caso 
(média ± DP) 

Grupo-controle 
(média ± DP) 

Valor p 

FC supina (bpm) 62,6 ± 9,8 70,6 ± 11,5 0,001 

FC ortostática (bpm) 68,2 ± 11,1 75,0 ± 9,8 0,006 

PAS supina (mmHg) 143,2 ± 23,9 138,6 ± 18,3 0,189 

PAD supina (mmHg) 81,1 ± 10,9 82,1 ± 8,3 0,543 

PAS ortostática (mmHg) 121,8 ± 23,5 138 ± 21,14 0,001 

PAD ortostática (mmHg) 72,5 ± 17,6 82 ± 8,7 0,001 

DP: desvio-padrão; FC: frequência cardíaca; bpm: batimentos por minuto; PAS: pressão arterial sistólica; 
PAD: pressão arterial diastólica; mmHg: milímetros de mercúrio. 
 

Não foi detectada diferença entre os grupos quanto às variáveis eletrocardiográficas, exceto 

pela média do intervalo QT (418,2 ± 35,0 ms no grupo-caso versus 394,2 ± 29,3 ms no 

grupo-controle, com p<0,001).    

 

Os dados comparativos relacionados às variáveis laboratoriais e aos escores de risco 

cardiovascular encontram-se demonstrados na Tabela 4. 

 



 53 

Tabela 4 - Comparação entre os grupos quanto às variáveis laboratoriais e aos escores de 

risco  

Variáveis  Grupo-caso 
(média+-DP) 

Grupo-controle 
(média+-DP) 

Valor p 

Colesterol total (mg%) 170,8±35,1 195,5±39,6 0,002 

LDL colesterol (mg%) 97,0±30 116,0±37,1 0,007 

HDL colesterol (mg%) 47,8±12,3 49,4±13,9 0,542 

Triglicérides (mg%) 115,1±48,9 143,7±77,1 0,034 

Glicemia de jejum (mg%) 95,1±38,8 102,6±15,9 0,898 

Escore de Framingham 15,9±8,9 12,5±7,2 0,063 

Escore  PROCAM 14,1±11,5 11,7±8,3 0,537 

DP: desvio-padrão; mg: miligramas. 

 

Em relação aos sintomas, caracterizados por tontura, pré-síncope e síncope, houve 

diferença entre os grupos (77% no grupo-caso versus 51,5% no grupo-controle, com 

p<0,001). Entretanto, não se apurou diferença entre a média de idade quando comparados 

os pacientes sintomáticos aos assintomáticos (71,4±7,4 anos versus 72,7±7,8anos, com 

p=0,38), assim como não houve diferença em relação aos níveis pressóricos na posição 

supina. 

 

No tocante à comorbidade HAS, não houve diferença entre os grupos (p=0,54). No grupo-

controle, 49 pacientes (74,2%) eram hipertensos e no grupo-caso, 31 pacientes (79,4%). 

 

Quando considerados os principais grupos de fármacos anti-hipertensivos utilizados pela 

população estudada, constatou-se diferença apenas em relação ao uso de IECA (41,0% no 

grupo-caso versus 21,2% no grupo-controle, com p=0,030). Quanto ao uso de 

betabloqueador, 35,8% (14 pacientes) do grupo-caso e 22,7% (15 pacientes) do grupo-

controle estavam em uso do mesmo, com valor-p=0,14. 

 

Não foi registrada diferença entre os grupos em relação à frequência de DM. Sete pacientes 

do grupo-caso e 11 do grupo-controle eram diabéticos (p=0,86). Também não houve 

diferença entre os grupos quanto à frequência de doença arterial coronariana, detectando-se 

5% no grupo-caso e 9% no grupo-controle, todos estáveis e sem dor torácica. 
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3.5.3 Variabilidade da frequência cardíaca 

 

Os componentes da VFC de toda a população são apresentados na Tabela 5. Após a 

aplicação do teste de Wilcoxon para comparação dos valores daqueles componentes 

obtidos nas posições supina e ortostática, não houve diferença em relação ao componente 

LF (p=0,080), existindo, contudo, diferença relacionada ao componente HF (p=0,001) e à 

relação LF/HF (p<0,001). 

 

Tabela 5 - Componentes da VFC da população estudada 

Variáveis Média DP Valor Mínimo Valor Máximo 
LF supina (ms2)  534,8 1428,0 12,0 13582,8 
HF supina (ms2) 620,5 2648,1 3,0 25572,9 
LF/HF supina  2,5 2,8 0,1 18,7 
LF ortostática (ms2) 381,0 909,4 7,0 8792,6 
HF ortostática (ms2) 480,7 2987,6 2,0 30085,0 
LF/HF ortostática  4,0 5,8 0,07 47,24 
DP: desvio padrão; LH: low frequency; HF: high  frequency; LH-HF: relação entre os componentes; ms: 

milissegundos. 

 

Quanto à comparação dos componentes da VFC entre os grupos caso e controle, feita pelo 

teste de Mann-Whitney, a única variável que apresentou diferença significante foi o 

componente de baixa frequência (LF) na posição supina. Os dados relacionados a essa 

comparação são apresentados na Tabela 6.  

 

Tabela 6 - Comparação entre os grupos caso e controle quanto à análise espectral  

Variáveis Grupo-caso 
(média±DP) 

Grupo-controle  
(média±DP) 

Valor p 

LF supina (ms2) 331,1±493 647,6±1737 0,014 

HF supina (ms2) 361,6±627,1 763,8±3268,5 0,873 

LF/HF supina  1,7±1,2 3,0±3,3 0,054 

LF ortostatismo (ms2) 231,3±221,7 463,7±1116,1 0,075 

HF ortostatismo (ms2) 207±356,0 632,4±3716,4 0,898 

LF/HF ortostatismo  2,6±2,5 4,8±6,9 0,096 

DP: desvio padrão; LH: low frequency; HF: high  frequency; LH/HF: relação entre os componentes; ms: 

milissegundos. 

 

Devido ao intervalo dos dados da VFC, foi feita a transformação logarítmica dos valores 

dos componentes da VFC, mantendo-se os mesmos valores de p.  
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As Figuras 1 a 4, a seguir, representam a análise dos componentes da VFC nas posições 

supina e ortostática de dois pacientes, com e sem HO, repectivamente.         
  

                                                                      
Figura  1 

 

 

 
Figura  2 

 

Figuras 1 e 2 - Análise espectral de paciente masculino de 67 anos, com HO, nas posições 

supina (Figura 1) e ortostática (Figura 2), demonstrando queda do 

componente LF e da relação LF-HF 
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Figura  3 

 

 

 
Figura  4 

 

Figuras 3 e 4 - Análise espectral de paciente feminina de 62 anos, sem HO, nas posições 

supina (Figura 3) e ortostática (Figura 4), demonstrando aumento do 

componente LF e da relação LF-HF e diminuição do componente HF 
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3.5.4 Análise multivariada por stepwise 

 

Para a análise multivariada, foram consideradas as variáveis clínicas e aquelas relacionadas 

à VFC que apresentaram p ≤ 0,10 na análise univariada, em relação à HO. Assim, as 

variáveis consideradas foram a idade, a PAD na posição supina, a FC nas posições supina e 

ortostática, o componente LF e a relação LF/HF, ambos na posição supina.  

 

A variável independente com significância estatística foi a FC na posição supina, com 

p=0,001 e intervalo de confiança de 95%, com limite inferior de -0,022 e superior de -

0,006.  

 

3.5.5 Análise da curva de operação característica  

 

Utilizando a análise da curva de operação característica para a variável estável resposta 

postural sem HO e considerando a variável FC na posição supina, foi obtida a área abaixo 

da curva de 0,70. O melhor ponto de corte foi de 61 bpm, com sensibilidade de 77,3% e 

especificidade de 51,3%. O valor preditivo positivo foi de 61,3% e o valor preditivo 

negativo foi de 69,3%. A razão de chance foi de 3,23 para HO entre os pacientes com FC < 

61 bpm. Na Figura 5 encontra-se o resultado da análise estatística referente e a curva 

correspondente.  
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FC na posição supina: linha em cor azul. 

 

Área Valor p 
Intervalo de confiança- 95% 

Limite inferior Limite superior 
0,70 0,001 0,595 0,796 

 

 

Figura 5 - Curva de operação característica para a variável FC na posição supina, com os 

dados da área sob a curva e a análise estatística, considerando-se a variável estável resposta 

postural sem HO 

 

 

3.6 DISCUSSÃO 

 

O principal achado deste estudo foi que a FC na posição supina representou um preditor 

independente para a ocorrência de HO na população estudada, não o sendo qualquer dos 

componentes da VFC. A média da FC na posição supina foi significativamente menor nos 

pacientes com HO quando comparada à média da FC dos pacientes do grupo-controle, na 

mesma posição. Apesar dessa variável ser preditora da ocorrência de HO, com razão de 

chance de 3,23 para pacientes com FC < 61 bpm, ela não foi considerada bom teste 

diagnóstico, conforme comprovado por meio da análise da curva de operação 

característica. 
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O aumento da idade representa um dos principais fatores preditores para a ocorrência de 

HO. Alterações relacionadas à regulação autonômica da pressão arterial e da frequência 

cardíaca explicam essa correlação.  

 

O aumento dos níveis plasmáticos de noreprinefrina, a diminuição da sensibilidade dos 

receptores beta-adrenérgicos e as reduções da resposta vasomotora mediada pelos 

receptores alfa, da resposta do barorreflexo e do tônus parassimpático representam aquelas 

alterações, que resultam em mais ocorrência de HO na população idosa6,7. Assim, enquanto 

aproximadamente 5% dos adultos de meia-idade apresentam HO27, a incidência aumenta 

para 29% e 35% em idosos institucionalizados3 e hospitalizados4, respectivamente. No 

presente estudo, não se encontrou diferença em relação à média de idade entre os pacientes 

sem e com HO. Dessa forma, não ocorreu interferência dessa variável nos resultados 

observados. 

 

Estudos prévios apresentam resultados controversos quanto à prevalência de HO ligada ao 

gênero e sua correlação com aquela variável. Em pesquisa feita na década de 1990, Rutan e 

colaboradores28 avaliaram uma população de mais de 5.000 idosos, na qual a prevalência 

de HO foi de 18,2%, não sendo identificada diferença entre os gêneros. Já um estudo 

holandês, composto por população numericamente semelhante, mostrou haver predomínio 

de HO entre as mulheres, com diferença significante entre os gêneros29. Achado 

semelhante foi verificado em estudos com populações menores e que incluíram idosos 

institucionalizados3 e idosos diabéticos30. Por outro lado, estudo norte-americano que 

avaliou pacientes internados com quadro HO observou maior prevalência entre os 

homens4. Na população analisada, houve predomínio de homens no grupo de pacientes 

com HO. E ao se aplicar o coeficiente de correlação de Spearman entre o gênero e a 

variável HO, o mesmo foi de 0,27, ou seja, de pequena magnitude, permitindo interpretar 

que não houve diferença estatística entre os grupos.  

 

Estudos demonstram a importância da elevação da FC na posição ortostática, sua 

associação com maior atividade simpática e sua correlação com maior tolerância 

ortostática31,32. Contudo, dados sobre o papel da FC na posição supina, em pacientes 

portadores de HO,  ainda não foram bem estabelecidos.  Alterações do tônus autonômico15, 

assim como a disfunção do nó sinusal33, podem estar relacionadas à redução da FC supina 

em pacientes idosos, independentemente da existência de HO. Na população estudada, 
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quando analisada essa variável, a média da FC supina do grupo de pacientes com HO foi 

significativamente menor do que a média do grupo sem HO. Além das possíveis alterações 

já descritas, outro fator que poderia estar relacionado à diferença entre os grupos seria o 

uso de betabloqueadores. Esses fármacos, utilizados para o tratamento da hipertensão 

arterial, apresentam efeito cronotrópico negativo, causando redução da FC34. Contudo, 

conforme previamente abordado na parte de resultados, não houve diferença entre os 

grupos em relação ao uso desses fármacos. Porém, acusou-se diferença entre os grupos 

caso e controle inerente ao uso de IECA, os quais diminuem a resistência vascular sem 

efeito importante sobre a FC35. Assim, há de se levantar a hipótese de que a diferença 

obtida entre os grupos possa estar relacionada a alterações iniciais do tônus autonômico 

nos pacientes portadores de HO.  

 

Quanto aos níveis pressóricos, estudos em idosos hipertensos comprovaram maior 

prevalência de HO naqueles com níveis pressóricos basais mais elevados. Gangavati e 

colaboradores36 acompanharam 722 idosos com média de idade de 78 anos e observaram 

que a prevalência de HO foi de 19% em hipertensos não controlados (PA≥ 140/90 mmHg) 

e de 5% em hipertensos controlados (PA<140/90 mmHg). Achado semelhante, porém com 

prevalências distintas, foi destacado por Valbusa e colaboradores8. Ao avaliar população 

composta de 994 pacientes com média de idade de 88 anos, observaram que a prevalência 

de HO foi de 13% em pacientes hipertensos com PAS≤140 mmHg e de 23% nos pacientes 

com PAS>140 mmHg. Na população do presente trabalho, não houve diferença entre os 

grupos quanto aos valores basais médios da PAS e da PAD na posição supina, e tampouco 

em relação à frequência de pacientes hipertensos em ambos os grupos..  

 

Esse aspecto sobre os níveis pressóricos basais em idosos é um tema atual e que motivou 

várias controversas após a publicação do JCN 8 (Eighth Joint National Committee). Em 

sua oitava edição, essa publicação norte-americana sobre o tratamento da hipertensão 

arterial recomenda que, na população com idade igual ou superior a 60 anos, seja iniciado 

o tratamento farmacológico quando a PAS esteja igual ou acima de 150 mmHg ou a PAD 

igual ou acima de 90 mmHg, com o objetivo de atingir valores inferiores a 150/90 

mmHg37. No entanto, não houve consenso entre os membros do grupo, pois cinco dos 17 

membros não concordaram com aqueles valores38. Além disso, o estudo INternational 

VErapamil SR Trandolapril STudy (INVEST), que incluiu 8.354 participantes com HAS e 

DAC, com média de idade de 70 anos, demonstrou maior mortalidade por todas as causas, 
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maior mortalidade cardiovascular e maior incidência de AVC em pacientes nos quais a 

PAS foi mantida entre 140 e 150 mmHg, na comparação com aqueles nos quais a PAS foi 

inferior a 140 mmHg39.  
 

Achados semelhantes já haviam sido observados no estudo Hypertension in the Very 

Elderly Trial (HYVET), que incluiu 3.845 hipertensos idosos com idade superior a 80 anos 

(média de 83,5 anos) e no qual os pacientes foram distribuídos em dois grupos: o grupo 

que utilizou medicação e o grupo que recebeu placebo. Ao fim de dois anos, quando 

comparados os pacientes que receberam tratamento farmacológico e que apresentavam 

controle efetivo da pressão arterial com os pacientes do grupo-placebo (143/78 mmHg 

versus 158/84 mmHg, respectivamente), realçou-se redução significativa nas taxas (por 

1.000 pacientes/ano) de morte por AVC (6,5% versus 10,7% com p=0,046) e de morte por 

qualquer causa (47,2% versus 59,6% com p=0,02). Associado a isso, quando considerada a 

análise por qualquer evento cardiovascular, que incluiu morte por causa cardiovascular ou 

AVC, infarto agudo do miocárdio ou insuficiência cardíaca, ressaltou-se diferença 

significante entre os grupos (33,7% versus 50,6% com p<0,001). Assim, os autores 

concluíram haver benefício com o tratamento anti-hipertensivo em pessoas com 80 anos ou 

mais40, mantendo os níveis pressóricos com controle efetivo, em vez do controle leniente.  

 

Por outro lado, o Systolic Hypertension in Elderly Program (SHEP), no qual foram 

avaliados 4.376 hipertensos idosos com média de idade de 72 anos e distribuídos em dois 

grupos de tratamento (grupo tratado com medicação e o grupo que recebeu placebo), 

demonstrou a importância do limite mínimo da PAD. Após cinco anos do estudo, a média 

da PA foi de 143/68 mmHg no grupo tratado e de 155/72 mmHg no grupo-placebo. 

Quando comparados os grupos, a redução foi significante na incidência de AVC, 

independentemente do gênero e da faixa etária (5,5% no grupo tratado versus 8,2% no 

grupo-placebo, com p=0,003). Contudo, ficou evidenciado que níveis mais baixos na PAD 

(entre 55e 70 mmHg), exibidos pelo grupo tratado, estiveram relacionados a eventos por 

DAC, com aumento de risco próximo de duas vezes naqueles pacientes. Assim, os 

resultados relacionados ao controle da PAD foram discrepantes quando considerados os 

eventos cerebrovasculares e cardiovasculares41.  

 

Achados semelhantes já haviam sido publicados por Stewart42 e por Cruikshank43, nas 

décadas de 1970 e 1980, porém com populações menores. Diante desses resultados, os 
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autores chamam a atenção para o fato de que a redução excessiva da PA pode aumentar o 

risco de eventos cardiovasculares, com efeitos semelhantes àqueles correlacionados à HAS 

sem controle adequado. Dessa maneira, afirmaram que a relação entre os níveis pressóricos 

e o risco de eventos cardiovasculares assume forma característica de curva em “J”. Nos 

extremos dessa curva, estão os valores mais baixos e os mais elevados da PAD, 

correlacionados a maior chance de eventos. No centro da mesma, estão os níveis normais 

da PAD, correlacionados a menor chance de eventos44. Na população estudada, seis 

pacientes apresetavam DAC, sendo dois no grupo-controle e quatro do grupo-caso. E a 

PAD mínima foi de 60 mmHg, sem o efeito de menor perfusão coronariana e, também, 

sem efeito sobre a FC. 

 

Além dos níveis pressóricos, o uso de medicações anti-hipertensivas tem sido 

correlacionado à HO. Em estudo que incluiu 189 pacientes com idade de 75 anos ou mais, 

Poon e Braun5 demonstraram que a prevalência de HO foi de 35, 58, 60 e 65% em 

pacientes que utilizaram zero, um, dois, três ou mais medicamentos potencialmente 

causadores, respectivamente.  

 

Ao acompanhar coorte composta de 3.775 mulheres idosas com média de idade de 69 anos 

e avaliar o número de fármacos anti-hipertensivos utilizados e a chance de ocorrência de 

HO, Kamaruzzaman e colaboradores45 demonstraram correlação direita entre ambos. 

Verificaram que pacientes em uso de três ou mais medicações anti-hipertensivas tinham 

2,2 vezes mais chance de cursar com HO, quando comparados aos que não utilizaram 

alguma medicação anti-hipertensiva. No presente estudo, 40% dos pacientes estavam em 

uso de tiazídico de forma isolada ou em associação com outras medicações anti-

hipertensivas. Em relação às classes de anti-hipertensivos, como anteriormente comentado, 

houve diferença apenas quanto aos inibidores da enzima de conversão da angiotensina, 

cuja utilização foi significativamente mais expressiva no grupo dos pacientes portadores de 

HO. Assim, poder-se-ia supor correlação direta entre ambos. Contudo, estudo em idosos 

hipertensos, nos quais se comparou o enalapril com a nifedipina, observou eficácia 

semelhante de ambos no controle da pressão arterial supina, além de demonstrar redução 

da ocorrência de HO no grupo de pacientes que utilizou o enalapril e agravamento daquele 

fenômeno no grupo que utilizou a nifedipina46. No presente estudo, conforme previamente 

apresentado, a anlodipina foi o antagonista de cálcio mais utilizado e a nifedipina foi 
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utilizada por apenas um paciente do grupo-controle. Assim, não houve interferência desse 

fármaco nos resultados observados. 

 

Em relação ao diabete, que pode representar um importante preditor para a ocorrência de 

HO, estudo prévio no qual foram incluídos 563 pacientes com média de idade de 75 anos 

demonstrou que a prevalência de HO foi de 28% (intervalo de confiança – IC - 95%: 24 a 

33%) e 18% (IC 95%: 13 a 23%) nos participantes com e sem diabete tipo 2, 

respectivamente30. Na população do presente estudo, a frequência de DM foi de 17,1%, 

sem diferença entre os grupos. Dessa forma, essa variável não influenciou nos resultados.   

 

Conforme visto anteriormente, as manifestações clínicas da HO, que podem levar a 

quedas, fraturas, declínio funcional, pré-síncope e síncope, resultam em importante 

comprometimento funcional na população idosa. Ooi e colaboradores47 documentaram que 

entre os indivíduos com HO e histórico de quedas anteriores, o risco de novas quedas foi 

duas vezes mais alto. Kario e colaboradores48 concluíram que mulheres idosas com 

histórico de quedas e com baixos níveis de PAS devem estar mais atentas à prevenção de 

quedas e acidentes correlacionados. Na coorte de Framingham9, 9,4% dos casos de síncope 

estavam correlacionados à HO. Já estudo europeu realizado em serviços de emergência10, 

demonstrou que até 24% dos casos de síncope poderiam estar relacionados a HO. Na 

presente investigação, os achados relacionados aos sintomas como tontura, pré-síncope e 

síncope são concordantes com aqueles da literatura. Houve diferença significativa 

(p<0,001) entre os grupos, sendo que os sintomas foram mais frequentes nos pacientes com 

HO, ou seja, no grupo-caso. 

 

Em relação ao risco de doença cardiovascular, além da maior prevalência de comorbidades 

e de fatores de risco observados em idosos, estudos correlacionaram a presença de 

fragilidade como uma condição clínica associada ao aumento do risco nessa população. 

Estudo com 1622 idosos, realizado na Inglaterra, demonstrou que a fragilidade esteve 

associada ao aumento dos fatores de risco na naquela população, o que elevou a chance de 

angina e de infarto agudo do miocárdio em aproximadamente três vezes, quando 

comparados os idosos frágeis aos não frágeis49.  

 

No presente estudo, os idosos não foram avaliados quanto àquela condição clínica. 

Entretanto, seus fatores de risco para DAC foram avaliados de forma conjunta, a partir dos 
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escores de risco de Framingham22 e de PROCAM23. Conforme os resultados, os pacientes 

apresentavam risco intermediário de DAC, não houvendo diferença entre os grupos, 

quando avaliados os valores médios dos escores. Ressalta-se que há um limite máximo de 

75 anos para a pontuação em relação à idade, tanto para o escore de risco de Framingham, 

quanto para o escore PROCAM.  

 

Como há alteração da regulação autonômica da FC e da PA nos idosos, foi realizada a 

avaliação do SNA por meio da análise espectral, neste estudo. Em condições saudáveis, a 

mudança da posição supina para a ortostática causa aumento da atividade simpática e 

diminuição da atividade parassimpática. Assim, ocorrem modificações correspondentes 

nos componentes LF e HF, que levam ao aumento da relação LF/HF24. Quando 

comparados os componentes da VFC de toda a população do presente estudo, nas posições 

supina e ortostática, houve redução do componente HF na posição ortostática e aumento 

dos valores relacionados à relação LF/HF na mesma posição, comportamento considerado 

adequado. Porém, em relação ao componente LF, não houve aumento com a mudança da 

posição, como seria esperado. 

 

Quando comparadas as médias dos valores para os componentes LF e HF na posição 

supina àqueles descritos na diretriz de VFC25, verificou-se que na população estudada 

esses componentes apresentaram valores menores, configurando diminuição da VFC com a 

idade. Os valores médios da população do estudo e os valores considerados como 

referência pela diretriz são de 534,8 e de 1170 ms2, para o LF, e de 620,5 e 975 ms2, para o 

HF, respectivamente.  

 

Em relação ao gênero, mulheres de meia-idade apresentam dominância da regulação 

parassimpática no controle da FC, enquanto, nos homens, há dominância simpática14. Com 

o avançar da idade, há modulação na VFC, com comportamento tipo curva em “U” do 

componente HF. Há diminuição progressiva iniciada, em média, a partir dos 50 anos, e 

aumento a partir dos 100 anos15. Desta forma, após os 50 anos, há diminuição da diferença 

entre os gêneros, com predomínio da regulação simpática.  

 

Com o objetivo de evitar vieses relacionados à idade e ao gênero, foram pareados os 

grupos com base nessas variáveis no presente estudo. Quando comparados os grupos caso 

e controle na posição supina, houve diferença significante do componente LF, que foi 
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menor (331,1 versus 647,6 ms2, com p=0,014) no grupo-caso. Segundo Rahman e 

colaboradores26, o componente LF reflete a função do barorreflexo independentemente da 

inervação simpática cardíaca. Assim, o achado do presente estudo leva à hipótese de que a 

diferença entre a resposta esperada e a observada, quanto a esse componente da VFC, 

possa estar relacionada à disfunção do barorreflexo, a qual predispõe à ocorrência de HO.  

 

Em relação à posição ortostática, novamente foi observado comportamento anormal do 

componente LF, já que houve redução dos seus valores. Contudo, não houve diferença 

entre os grupos. Quanto à relação LF/HF, em ambos os grupos ocorreu aumento 

relacionado à queda proporcionalmente maior do componente HF.  

 

Barantke e colaboradores19 identificaram contínuo declínio no barorreflexo e nos 

componentes da VFC, ao estudarem o comportamento do SNA em 362 voluntários com 

idade entre 10 e 88 anos. Concluiram que a atenuação da resposta do barorreflexo estava 

diretamente relacionada ao aumento da idade. Dados semelhantes foram recentemente 

publicados por Voss e colaboradores50. Ao avaliarem a VFC de uma coorte composta de 

1.906 indivíduos saudáveis, divididos entre cinco grupos selecionados por décadas de vida 

(25-34 anos; 35-44 anos; 45-54 anos; 55-64 anos; 65-74 anos), observaram redução 

progressiva e significante dos componentes LF e HF e aumento progressivo e significativo 

da relação LF/HF. Essa redução foi mais acentuada quando comparados os pacientes do 

grupo 1 (25-34 anos) aos do grupo 5 (65-74 anos). Por isso, para evitar esse viés da idade, 

os grupos caso e controle do presente estudo foram pareados, também, por idade.  

 

Para avaliação do componente LF, Gulli e colaboradores51 estudaram 79 pacientes com 

história de síncope e 26 do grupo-controle, os quais foram submetidos ao teste de tolerância 

ortostática. A oscilação do componente LF foi significativamente maior nos pacientes com 

tolerância normal quando comparados àqueles com baixa tolerância ortostática, com 

sensibilidade de 80% e especificidade de 82%. Assim, inferiram que a análise do 

componente LF pode ser um instrumento útil no diagnóstico de intolerância ortostática. 

Cabe ressaltar que a população estudada foi composta de pacientes com média de idade de 

37 anos.  

 

Portanto, apesar de haver vários estudos sobre a prevalência3-5,9,10 e o prognóstico11,12 da 

HO em idosos e de algumas pesquisas sobre o SNA19,26,52, não há estudos específicos sobre 
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a análise espectral e comparando os idosos com e sem HO, com características semelhantes 

às do presente trabalho.  

 

3.7 CONCLUSÕES 

 

Na população estudada, houve menor valor médio do componente LF e da FC na posição 

supina entre os pacientes com HO, sem influência do gênero, dos níveis pressóricos na 

posição supina e do uso de betabloqueador. O preditor independente para HO foi a FC na 

posição supina, a qual apresentou razão de chance de 3,23 se inferior a 61 bpm.  

 

3.8 LIMITAÇÕES 

 

As principais limitações deste estudo são o número de pacientes incluídos e a sua avaliação 

em um único momento, não sendo possível verificar a reprodutibilidade dos resultados 

quanto à VFC. O uso de pletismografia digital para aquisição dos níveis pressóricos na 

posição ortostática poderia permitir a detecção precoce de HO.  
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
No Brasil, o número de idosos dobrou nos útimos 20 anos, sendo que em 2011 a população 

idosa somava 23,5 milhões de brasileiros e representava 12,1% da população. Projeções 

indicam que em 2025 serão 64 milhões de idosos e que, em 2050, um em cada três 

brasileiros será idoso. Cenário semelhante é observado ao se analisar a população mundial. 

Em 2012, 810 milhões de pessoas apresentavam 60 anos ou mais, constituindo 11,5% da 

população global. Estima-se que em menos de dez anos esse número alcance 1 bilhão e 

que, em 2050, ultrapasse 2 bilhões de pessoas, representando 22% da população global1. 

Cerca de um terço dos idosos apresenta, pelo menos, uma queda por ano, resultando em 

fraturas, trauma craniano, internação, perda de sua autonomia e morte. Entre as causas de 

quedas em idosos, há o quadro de hipotensão ortostática (HO). Como já revisado 

anteriormente, esse é um quadro que pode e deve ser diagnosticado pelo método clínico. 

Apesar de que sua apresentação possa ser assintomática, a HO tem sido associada a déficit 

cognitivo, eventos cardiovasculares e mortalidade. Por isso, seu diagnóstico é de suma 

importância e é recomendado pelas diretrizes de HAS e de abordagem de síncope. Como 

sua detecção pela mensuração dos níveis pressóricos pode não ser reprodutível, 

principalmente nos pacientes assintomáticos, a associação com HO de variáveis clínicas de 

fácil obtenção, como a FC e a VFC, e ainda na posição supina, pode ser útil para a 

abordagem racional daqueles pacientes. Além da contribuição para a fisiopatologia da HO 

por meio da análise espectral da VFC, o presente estudo também permitiu detectar a FC na 

posição supina como preditor de HO. E este tema sobre níveis pressóricos em idosos é um 

tema atual e com implicações meritórias, em face da publicação recente do JCN 8 (Eighth 

Joint National Committee) e dos temas conhecidos sobre a labilidade pressórica no idoso. 

Estudos com maior número de pacientes, com grupos de idosos hipertensos, idosos com 

doença arterial coronariana, e estudos comparando o diagnóstico de HO pelo método 

clínico e por meio do teste de inclinação são necessários para um conhecimento 

pormenorizado, abordando vários aspectos e ângulos daquela condição.  

 
 

1- Secretaria De Direitos Humanos Secretaria Nacional De Promoção Defesa Dos 
Direitos Humanos. Disponível http://www.sdh.gov.br/assuntos/pessoa-idosa/dados-
estatisticos (acessado em 12 de maio de 2015).  
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ANEXO  I – Parecer  de aprovação do projeto pelo Comitê de Ética em pesquisa da 
UFMG 
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ANEXO II – Termo de consentimento livre e esclarecido para o paciente 
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ANEXO III – Ficha clínica 
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ANEXO IV – Ata da desefa 
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ANEXO IV –  Folha de aprovação  
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