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Resumo O cenário global de envelhecimento populacional impõe uma revisão 
profunda das práticas em cardiologia, uma vez que a doença cardiovascular 
permanece como o principal fator de morbimortalidade em indivíduos com idade 
avançada. O processo de senescência não se limita ao passar dos anos, mas 
engloba um conjunto de alterações biológicas profundas, como a perda da função 
endotelial, a redução da biodisponibilidade de óxido nítrico e o aumento 
progressivo da rigidez arterial decorrente da substituição de fibras elásticas por 
colágeno. Essas modificações estruturais estabelecem a base para o 
desenvolvimento de condições como a insuficiência cardíaca com fração de ejeção 
preservada, a fibrilação atrial e a estenose aórtica degenerativa, que exigem um 
olhar clínico que vá além da doença isolada. A evidência clínica demonstra que o 
manejo desses pacientes é dificultado pela presença da síndrome geriátrica, 
caracterizada pela fragilidade e pela redução da reserva funcional de múltiplos 
órgãos, o que altera significativamente a farmacocinética e a farmacodinâmica dos 
tratamentos convencionais. O uso de polifarmácia e o risco elevado de interações 
medicamentosas exigem estratégias de desprescrição e uma análise criteriosa da 
relação entre risco e benefício em procedimentos invasivos. Estudos recentes 
reforçam a superioridade de abordagens individualizadas, como o uso de 
anticoagulantes orais diretos e a estratificação de risco por ferramentas que 
considerem a fragilidade, como a Escala de Fragilidade Clínica associada ao escore 
GRACE. O futuro do cuidado cardiovascular no idoso reside na transição para um 
modelo de assistência multidisciplinar e colaborativo, focado na manutenção da 
funcionalidade e na qualidade de vida, integrando cardiologistas, geriatras e 
equipes de reabilitação para reduzir a síndrome pós-hospitalar e promover uma 
longevidade saudável e independente. 

Palavras-chave: Doenças cardiovasculares. Idoso. Envelhecimento.  Fragilidade. 
Polifarmácia 
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1. INTRODUÇÃO: A COMPLEXIDADE DA CARDIOLOGIA GERIÁTRICA 

A análise das estatísticas de saúde pública revela que a doença cardiovascular não 
é apenas uma condição prevalente, mas a principal causa de óbito e o diagnóstico 
mais frequente na população idosa. O desafio clínico reside no fato de que o 
desenvolvimento dessas patologias no paciente idoso raramente é um evento 
isolado. Na maioria das vezes, o que se observa é uma sobreposição complexa 
entre o desgaste biológico natural do tempo e o acúmulo de danos patológicos 
resultantes de décadas de exposição a fatores de risco, como hipertensão, 
dislipidemia e diabetes. Esta interação cria um substrato orgânico onde a linha 
entre o envelhecimento normal e a doença torna-se tênue. 

Um conceito central para a compreensão deste cenário é a síndrome geriátrica. 
Esta condição representa o resultado do declínio sistêmico das reservas 
funcionais, afetando não apenas o sistema cardiovascular, mas também as 
capacidades cognitivas e físicas do indivíduo. O paciente idoso frequentemente 
apresenta um quadro de multimorbidade, onde várias doenças crônicas coexistem 
e interagem entre si, amplificando os sintomas e dificultando o tratamento. 
Portanto, o manejo clínico desses indivíduos não pode seguir algoritmos rígidos 
desenhados para populações mais jovens. É necessária a formulação de 
estratégias que coloquem o paciente no centro das decisões, avaliando 
cuidadosamente a expectativa de vida, as condições sistêmicas gerais e, 
principalmente, os objetivos e expectativas que o próprio paciente possui em 
relação à sua qualidade de vida e funcionalidade. 

 

2. A BIOLOGIA DO ENVELHECIMENTO CARDIOVASCULAR: MECANISMOS E 
CONSEQUÊNCIAS 

2.1 Disfunção endotelial e estresse oxidativo 

O sistema vascular, em seu estado saudável, depende da integridade das células 
endoteliais. Estas células atuam como um órgão endócrino dinâmico, secretando 
substâncias essenciais como o óxido nítrico, a prostaciclina e a bradicinina. O óxido 
nítrico, em particular, é fundamental para a manutenção do tônus vasodilatador e 
para a inibição da agregação plaquetária e formação de trombos. No entanto, o 
envelhecimento e a exposição contínua a agressores metabólicos provocam um 
comprometimento dessas funções. 

Com o tempo, ocorre um desequilíbrio entre a produção de espécies reativas de 
oxigênio e a capacidade de neutralização pelos sistemas antioxidantes naturais do 
corpo, um processo conhecido como estresse oxidativo. Esse excesso de radicais 
livres promove a oxidação do colesterol LDL, que se infiltra mais facilmente na 
parede arterial e acelera a formação de placas ateroscleróticas. Além disso, a 
inflamação tecidual crônica e o aumento da expressão de angiotensina II elevam a 
permeabilidade endotelial e a adesão de leucócitos, transformando o vaso 
sanguíneo em um ambiente pró-inflamatório e pró-trombótico. Esse declínio 
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funcional explica, em grande parte, por que o acúmulo de lipídios ao longo de 
décadas é suficiente para desencadear doenças cardiovasculares, mesmo na 
ausência de um único fator de risco agudo. 

2.2 Rigidez arterial e hemodinâmica 

Além das mudanças celulares, a estrutura macroscópica das artérias sofre 
modificações importantes. Na túnica média das artérias, observa-se o fenômeno 
da degeneração medial: as fibras elásticas, que conferem complacência aos vasos, 
diminuem em número e são progressivamente substituídas por depósitos de 
colágeno e processos de calcificação. O resultado direto é o aumento da rigidez 
arterial. 

Essa perda de elasticidade tem consequências diretas na pressão arterial. Em 
vasos rígidos, a onda de pulso viaja e retorna mais rapidamente, o que eleva a 
pressão arterial sistólica durante a fase de ejeção ventricular. Simultaneamente, a 
pressão diastólica tende a diminuir, pois a artéria perde sua capacidade de 
armazenar energia elástica para manter o fluxo durante a diástole. Esse padrão de 
hipertensão sistólica isolada é uma característica clássica do envelhecimento 
cardiovascular e um fator de risco significativo para eventos isquêmicos. 

2.3 Remodelação miocárdica e insuficiência cardíaca 

O coração, enquanto bomba muscular, também passa por um processo de 
transformação estrutural. A hipertrofia ventricular esquerda é uma alteração 
comum, impulsionada tanto pela sobrecarga de pressão da rigidez arterial quanto 
por processos intrínsecos de senescência. No microscópico, o número total de 
cardiomiócitos diminui devido a processos de necrose e morte celular programada 
(apoptose). Para compensar essa perda, os cardiomiócitos remanescentes 
tornam-se mais espessos (hipertróficos), enquanto o espaço intercelular é 
preenchido por fibras de colágeno e até infiltração de adipócitos. 

Essa fibrose miocárdica torna o ventrículo mais rígido, prejudicando sua 
capacidade de relaxamento e enchimento durante a diástole. Mesmo que a fração 
de ejeção permaneça em níveis normais em repouso, o idoso pode desenvolver 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção preservada (ICFEp), uma condição 
presente em até 80% dos idosos com sintomas cardíacos, sendo ainda mais 
prevalente em mulheres. Na ICFEp, o coração é incapaz de aumentar 
adequadamente o débito cardíaco durante o exercício ou atividades diárias 
simples, pois o relaxamento ventricular está comprometido e o sistema de 
condução envelhecido não consegue elevar a frequência cardíaca sob demanda. 

2.4 Degeneração valvar e condução elétrica 

A estrutura valvar também é alvo do desgaste mecânico acumulado. A valva 
aórtica, por exemplo, abre e fecha aproximadamente 100 mil vezes por dia. Com o 
passar das décadas, pequenos danos mecânicos resultam em fibrose, calcificação 
e esclerose dos folhetos valvares. Quando essa esclerose progride para a estenose 
da valva aórtica, o coração enfrenta uma obstrução crítica ao fluxo de saída, 
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tornando-se uma das patologias valvares mais graves e frequentes na terceira 
idade. 

Paralelamente, o sistema de condução elétrica do coração sofre alterações 
estruturais e fibrosas. Há uma diminuição da frequência cardíaca intrínseca e 
atrasos na condução do estímulo elétrico. Essas mudanças, associadas à 
dilatação do átrio esquerdo e à fibrose miocárdica, elevam significativamente a 
incidência de fibrilação atrial. A presença desta arritmia no idoso está fortemente 
associada a um risco aumentado de acidente vascular cerebral, sangramentos e 
mortalidade, exigindo intervenções precoces e controle rigoroso dos fatores de 
risco. A Tabela 1 mostra as principais modificações biológicas, relacionando os 
processos celulares às suas manifestações clínicas no paciente idoso. 

Tabela 1 – Alterações fisiológicas e consequências sistêmicas do envelhecimento 
cardiovascular 

Sistema/Estrutura Alteração Fisiológica 
Consequência 

Clínica Primária 
Impacto 

Sistêmico 

Endotélio 
Vascular 

Redução de Óxido 
Nítrico e aumento de 

Angiotensina II 

Disfunção 
endotelial e 

vasoconstrição 

Propensão à 
aterosclerose e 

eventos 
trombóticos 

Artérias (Média) 
Perda de fibras elásticas 

e aumento de 
colágeno/calcificação 

Aumento da 
rigidez arterial 

Hipertensão 
sistólica isolada 

e aumento da 
pós-carga 

Miocárdio 
Apoptose de 

cardiomiócitos e fibrose 
intersticial 

Hipertrofia 
ventricular 
esquerda 

Insuficiência 
Cardíaca com 

Fração de Ejeção 
Preservada 

(ICFEp) 

Válvulas 
Cardíacas 

Acúmulo de danos 
mecânicos, fibrose e 

calcificação 

Esclerose e 
Estenose Aórtica 

Obstrução ao 
fluxo de saída e 

sobrecarga 
ventricular 

Sistema de 
Condução 

Fibrose do nó sinusal e 
vias de condução 

Redução da 
frequência 

cardíaca 
intrínseca 

Alta prevalência 
de Fibrilação 

Atrial e 
bradiarritmias 
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3. FARMACOLOGIA NO PACIENTE IDOSO: DINÂMICA E CINÉTICA EM UM CORPO 
EM TRANSFORMAÇÃO 

O manejo terapêutico de indivíduos em idade avançada exige uma compreensão 
profunda das alterações biológicas que modificam a interação entre o organismo e 
as substâncias exógenas. A farmacocinética, que abrange os processos de 
absorção, distribuição, metabolismo e excreção, e a farmacodinâmica, referente 
aos efeitos bioquímicos e fisiológicos dos fármacos, sofrem modificações 
substanciais com o envelhecimento. À medida que a contagem de medicamentos 
administrados aumenta para tratar múltiplas morbidades, essas alterações 
tornam-se progressivamente complexas, elevando a probabilidade de eventos 
adversos e reações colaterais severas. 

A absorção de medicamentos cardiovasculares ocorre predominantemente por 
difusão passiva no trato digestivo. Embora o sistema gastrointestinal passe por 
mudanças estruturais com o tempo, a quantidade total de fármaco assimilada 
tende a permanecer estável. O cenário altera-se drasticamente no que tange à 
distribuição dos fármacos no organismo. O envelhecimento promove uma 
redistribuição na composição corporal, caracterizada pela redução da água 
corporal total e pelo incremento proporcional do tecido adiposo. Medicamentos 
hidrossolúveis, como a digoxina, encontram um volume de distribuição reduzido, o 
que resulta em concentrações plasmáticas significativamente mais elevadas 
mesmo com a manutenção de doses habituais. Por outro lado, fármacos 
lipossolúveis, a exemplo da amiodarona, distribuem-se de forma mais extensa na 
gordura corporal, o que prolonga sua meia-vida e dificulta o manejo de sua 
eliminação. 

A função excretora representa a alteração farmacocinética mais crítica no idoso. 
Estima-se que a taxa de filtração glomerular decline aproximadamente 10% a cada 
década de vida. Um ponto de extrema relevância clínica é que pacientes com 
sarcopenia — a perda de massa muscular — podem apresentar níveis de creatinina 
sérica dentro dos limites de normalidade (0,8 a 1,3 mg/dL) mesmo possuindo uma 
função renal severamente comprometida. Por esse motivo, a estimativa da função 
renal deve ser obrigatoriamente realizada através da fórmula de Cockroft-Gault, 
que integra idade, sexo e peso corporal para permitir um ajuste preciso da dosagem 
de fármacos de excreção renal. 

O metabolismo hepático também enfrenta desafios, influenciado pela redução do 
fluxo sanguíneo para o fígado e pela atividade enzimática dos hepatócitos. Embora 
a taxa metabólica intrínseca das células hepáticas possa demonstrar certa 
estabilidade, a eficiência do sistema citocromo P-450 é frequentemente 
comprometida pela diminuição da perfusão sanguínea hepática. Doenças 
concomitantes que reduzem o débito cardíaco agravam essa situação, 
prolongando a meia-vida de diversos agentes terapêuticos, embora a confirmação 
clínica exata dessas interações permaneça um desafio diagnóstico. 
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No campo da farmacodinâmica, observa-se uma redução na sensibilidade dos 
receptores adrenérgicos β e dos barorreceptores vasculares. Essa falha nos 
mecanismos de compensação autonômica aumenta a vulnerabilidade à 
hipotensão ortostática, especialmente quando são administrados bloqueadores 
de canais de cálcio não di-hidropiridínicos. A prática clínica deve, portanto, adotar 
o princípio da introdução gradual de doses, iniciando com valores mínimos e 
monitorando rigorosamente as interações entre medicamentos e alimentos para 
evitar a sobreposição de efeitos colaterais. O impacto das mudanças fisiológicas 
nas propriedades dos medicamentos e os riscos associados à sua prescrição estão 
resumidos na Tabela 2. 

Tabela 2 – Alterações farmacocinéticas e farmacodinâmicas no idoso 

Processo 
Alteração 

Fisiológica no 
Idoso 

Impacto na 
Farmacologia 

Exemplo de Risco 
Clínico 

Distribuição 
(Hidrossolúvel) 

Redução da água 
corporal total 

Menor volume de 
distribuição; maior 

concentração 
plasmática 

Toxicidade por 
Digoxina 

Distribuição 
(Lipossolúvel) 

Aumento do teor 
de gordura 

corporal 

Maior volume de 
distribuição; 

aumento da meia-
vida 

Acúmulo e efeito 
prolongado de 

Amiodarona 

Excreção Renal 
Declínio da taxa 

de filtração 
glomerular 

Acúmulo de 
fármacos 

excretados pelos 
rins 

Superdosagem de 
anticoagulantes 

Metabolismo 
Hepático 

Redução do fluxo 
sanguíneo 
hepático 

Menor atividade do 
citocromo P-450 

Aumento da meia-
vida de fármacos 
metabolizados no 

fígado 

Farmacodinâmica 
Menor 

sensibilidade de 
barorreceptores 

Resposta 
compensatória 

embotada 

Hipotensão 
ortostática severa 

 

4. SÍNDROME GERIÁTRICA E O DESAFIO DA FRAGILIDADE CLÍNICA 

O declínio da saúde no idoso frequentemente se manifesta através da síndrome 
geriátrica, uma condição resultante do acúmulo de disfunções em diversos 
sistemas orgânicos. Os sintomas dessa síndrome são marcados pela atipicidade e 
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pela falta de especificidade, o que pode levar a diagnósticos equivocados se o 
médico focar apenas no sistema cardiovascular. Sintomas como delírio, 
instabilidade postural, incontinência urinária, tonturas e distúrbios do sono são 
manifestações comuns que exigem uma avaliação geriátrica abrangente. 

Esta avaliação integral deve contemplar a função audiovisual, o estado nutricional, 
a marcha, o risco de quedas, a cognição e o suporte social. Especial atenção deve 
ser dada às atividades básicas e instrumentais da vida diária, pois a perda da 
autonomia funcional é, muitas vezes, o primeiro sinal de uma descompensação 
cardíaca oculta. O profissional de saúde deve dedicar o tempo necessário para 
compreender essas queixas ambíguas em um ambiente confortável para o 
paciente, garantindo que a disfunção cognitiva não mascare a gravidade da doença 
subjacente. 

A fragilidade emerge como um componente crucial da síndrome geriátrica e um dos 
principais preditores prognósticos para a doença cardiovascular. Ela é definida pela 
redução da reserva fisiológica, tornando o indivíduo extremamente vulnerável a 
estresses externos, como cirurgias ou infecções. Esse estado de vulnerabilidade é 
impulsionado por interações negativas entre os sistemas musculoesquelético, 
imunológico e neuroendócrino, tendo na sarcopenia um de seus fundamentos 
principais. Quando a fragilidade atinge níveis severos, a incapacidade torna-se 
irreversível, elevando as taxas de hospitalização e a mortalidade em instituições de 
longa permanência. 

No contexto cardiovascular, a fragilidade e as doenças do coração coexistem 
frequentemente e compartilham fatores de risco. Para esses pacientes, 
tratamentos padronizados ou intervenções cirúrgicas agressivas podem causar 
mais danos do que benefícios, uma vez que o organismo frágil não tolera o estresse 
do procedimento ou a toxicidade de certos fármacos. Embora a Escala de 
Fragilidade Clínica seja amplamente utilizada, sua natureza subjetiva pode limitar 
a precisão diagnóstica. O método de Fried é o mais referenciado na literatura, 
estabelecendo a fragilidade através de cinco critérios: perda de peso involuntária, 
fadiga extrema, redução da força de preensão, lentidão na marcha e baixa atividade 
física. A presença de três ou mais desses critérios define o estado de fragilidade, 
embora novas ferramentas específicas para cada cardiopatia estejam sendo 
desenvolvidas para otimizar essa avaliação. 

O tratamento da doença arterial coronariana (DAC) em indivíduos de idade 
avançada impõe a necessidade de uma análise clínica que transcenda a aplicação 
mecânica de protocolos rígidos. Nestes pacientes, a prevalência de doença 
multiarterial é elevada, o que, somado à frequente manifestação atípica dos 
sintomas, dificulta o reconhecimento imediato de eventos isquêmicos. A ausência 
de dor precordial clássica pode retardar o início da terapia de reperfusão, 
agravando o prognóstico e elevando o risco de complicações hemorrágicas e 
isquêmicas simultâneas. 
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Para mitigar tais riscos, o uso de ferramentas de predição torna-se fundamental na 
organização da assistência. Embora os escores Thrombolysis in Myocardial 
Infarction (TIMI) e Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) sejam 
amplamente recomendados, sua aplicação em idosos exige cautela. O escore TIMI, 
originalmente desenvolvido para populações mais jovens, demonstra uma 
confiabilidade restrita quando aplicado a octogenários e nonagenários. Já o escore 
GRACE, embora validado para faixas etárias mais elevadas, pode ter sua precisão 
reduzida pela interferência de comorbidades que competem com o risco 
cardiovascular primário. 

A evolução dessas ferramentas resultou no desenvolvimento do GRACE 2.0, que 
apresenta uma capacidade de discriminação superior tanto em fases agudas 
quanto no acompanhamento de longo prazo. Estudos demonstram que o GRACE 
2.0 mantém alta precisão para o infarto do miocárdio tipo 1, embora apresente 
desempenho intermediário no tipo 2, cenário comum em pacientes com múltiplas 
doenças crônicas. É relevante notar que a integração de uma triagem simples de 
fragilidade, como a Escala de Fragilidade Clínica, ao escore GRACE tradicional 
melhora significativamente a capacidade de prever a mortalidade em 12 meses. 

5. ESTRATÉGIAS INVASIVAS E O PAPEL DA REVASCULARIZAÇÃO 

Apesar de os pacientes idosos serem frequentemente excluídos de grandes 
ensaios clínicos, as evidências acumuladas indicam que a aplicação rigorosa das 
diretrizes de tratamento reduz a mortalidade hospitalar nesse grupo. A tendência 
de adotar abordagens invasivas para as Síndromes Coronarianas Agudas (SCA) tem 
se mostrado benéfica, apresentando uma relação entre benefício e risco mais 
favorável do que o tratamento conservador, tanto no infarto com 
supradesnivelamento do segmento ST (SCACSST) quanto no infarto sem 
supradesnivelamento (SCASSST). 

As recomendações europeias não estabelecem limites de idade para a realização 
de angiografia coronariana e intervenção coronária percutânea (ICP) primária, 
desde que o procedimento ocorra dentro de duas horas após o início dos sintomas. 
Caso esse intervalo seja ultrapassado e a ICP não esteja disponível, a fibrinólise 
pode ser considerada, embora pacientes inelegíveis para reperfusão devam seguir 
com terapia antiplaquetária dupla. No cenário de SCASSST, a revascularização 
deve ser buscada em indivíduos de risco intermediário ou alto, independentemente 
da idade cronológica. 

A cirurgia de revascularização do miocárdio (CRM), embora indicada em casos de 
diabetes mellitus, doença multiarterial complexa ou falha na abordagem 
percutânea, é raramente empregada em pacientes muito idosos em caráter de 
emergência. O risco cirúrgico elevado, tanto a curto quanto a longo prazo, faz com 
que o tratamento cirúrgico seja pouco comum na prática clínica para essa 
população, sendo reservado para indivíduos com anatomia coronária não passível 
de ICP ou com complicações mecânicas graves. 
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6. O DESAFIO DA SEDAÇÃO E A PREVENÇÃO DO DELÍRIO NO AMBIENTE 
INTENSIVO 

A realização de procedimentos invasivos exige estratégias de sedação que 
garantam o conforto do paciente sem comprometer a estabilidade hemodinâmica. 
No entanto, o metabolismo e a depuração alterados no idoso elevam o risco de 
sedação excessiva e, consequentemente, de delírio pós-procedimento. O delírio 
não é apenas uma complicação psiquiátrica passageira. Ele está diretamente 
associado a maiores taxas de mortalidade hospitalar e complicações clínicas 
prolongadas. 

Atualmente, recomenda-se evitar o uso de benzodiazepínicos e anti-histamínicos 
de ação prolongada, como a difenidramina, devido ao alto potencial neurotóxico 
nessa faixa etária. A dexmedetomidina tem surgido como uma alternativa 
promissora, demonstrando não inferioridade ao midazolam e ao propofol na 
manutenção de sedação leve a moderada, com o benefício adicional de reduzir a 
incidência de delírio, apesar dos riscos de bradicardia e alterações tensionais. 

A busca por biomarcadores séricos ou do líquido cefalorraquidiano para orientar a 
tomada de decisão e prevenir o delírio é uma área de pesquisa em expansão. 
Embora esses indicadores ainda careçam de especificidade para uso rotineiro, a 
abordagem atual deve priorizar a personalização da técnica anestésica, levando 
em conta a fragilidade e o estado geral de saúde de cada indivíduo. A Tabela 3 
sintetiza as principais ferramentas utilizadas para prever desfechos em pacientes 
idosos, destacando suas limitações e aplicações recomendadas. 

Tabela 3 – Comparação de ferramentas de estratificação de risco cardiovascular no 
idoso 

Escala / 
Escore 

Finalidade Desempenho no 
Idoso 

Recomendações de 
Uso 

TIMI 
Avaliar risco de 
morte e eventos 

isquêmicos na SCA 

Confiabilidade 
restrita em 

populações idosas 

Uso cautelar; menos 
preciso que o GRACE 

GRACE 
Predizer mortalidade 

hospitalar e em 6 
meses 

Validado, mas 
afetado por 

comorbidades 

Deve ser associado à 
Escala de Fragilidade 

GRACE 2.0 
Estratificação 

prognóstica de curto 
e longo prazo 

Melhor 
discriminação que 

a versão original 

Recomendado para 
IAM tipo 1 
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Escala / 
Escore 

Finalidade 
Desempenho no 

Idoso 
Recomendações de 

Uso 

Escala de 
Fragilidade 

Clínica 

Avaliar 
vulnerabilidade 

biológica e funcional 

Preditores 
independentes de 

mortalidade 

Essencial para 
complementar 

escores isquêmicos 

 

A otimização do regime farmacoterapêutico em indivíduos idosos e perfil de 
fragilidade clínica constitui um dos maiores desafios da medicina, exigindo uma 
calibração rigorosa das dosagens para mitigar o risco de interações 
medicamentosas e efeitos colaterais severos. As modificações biológicas 
inerentes ao processo de envelhecimento, como a redistribuição da composição 
corporal com aumento do tecido adiposo e redução da massa magra, alteram 
profundamente a farmacocinética e a farmacodinâmica dos agentes 
antitrombóticos. Um aspecto crítico reside na sarcopenia, que frequentemente 
leva à subestimação da disfunção renal quando esta é avaliada apenas pela 
creatinina sérica; essa imprecisão metodológica pode resultar em uma dosagem 
excessiva de anticoagulantes orais diretos (DOACs), elevando substancialmente o 
perigo de hemorragias graves. 

 

7. TERAPIA ANTIPLAQUETÁRIA E ANTICOAGULAÇÃO: O EQUILÍBRIO ENTRE 
ISQUEMIA E HEMORRAGIA 

O ácido acetilsalicílico permanece como um fundamento indispensável na 
prevenção secundária de eventos cardiovasculares, atuando na inibição 
irreversível da ciclo-oxigenase plaquetária para evitar novos episódios isquêmicos. 
Porém, sua aplicação em caráter de prevenção primária para adultos com mais de 
70 anos foi descontinuada pelas principais diretrizes, uma vez que o risco de 
sangramentos gastrointestinais e intracranianos supera os potenciais benefícios 
preventivos nesta faixa etária. Ao prescrever a terapia antiplaquetária dupla (DAPT) 
após uma síndrome coronariana aguda ou intervenção percutânea, o clínico deve 
individualizar a duração do tratamento para maximizar a estabilidade isquêmica 
enquanto limita a exposição ao risco hemorrágico, um equilíbrio particularmente 
difícil em pacientes frágeis onde os dois riscos frequentemente coexistem. 

A seleção do inibidor do receptor P2Y12 deve ser criteriosa. O prasugrel, por 
exemplo, é geralmente evitado em pacientes com 75 anos ou mais, visto que 
evidências do estudo TRITON-TIMI 38 revelaram um benefício clínico neutro devido 
ao excesso de episódios de sangramento. Em contrapartida, o ticagrelor não possui 
restrições etárias formais, fundamentado nos resultados do estudo PLATO e na sua 
eficácia demonstrada em pacientes com histórico de infarto do miocárdio 
espontâneo e alto risco isquêmico. Para idosos com risco de sangramento 
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acentuado, o clopidogrel surge como uma alternativa preferencial; o estudo 
POPular AGE demonstrou que este agente reduz os eventos hemorrágicos sem 
comprometer a eficácia clínica em comparação a inibidores mais potentes. 

A complexidade terapêutica atinge seu ápice em pacientes que apresentam 
fibrilação atrial concomitante à necessidade de intervenção coronária percutânea 
com implante de stent, uma situação que atinge cerca de 30% da população idosa 
nesta condição. A utilização de uma terapia antitrombótica tripla — combinando 
aspirina, um inibidor P2Y12 e um anticoagulante oral — está associada a uma 
elevação de quase quatro vezes no risco de sangramento quando comparada à 
monoterapia. Estudos e meta-análises recentes sugerem que a transição precoce 
para uma terapia dupla (um DOAC e um único antiplaquetário, preferencialmente 
clopidogrel) após uma semana de tratamento triplo é a estratégia mais segura e 
eficaz para este subgrupo. Estratégias de desescalonamento, seja pela redução da 
duração da DAPT ou pela troca de agentes guiada por testes genéticos ou de função 
plaquetária, oferecem caminhos para personalizar o cuidado e reduzir a toxicidade 
medicamentosa. 

 

8. MANEJO DA CARGA ISQUÊMICA E PROTEÇÃO MIOCÁRDICA 

Para o alívio sintomático da angina e redução da carga de trabalho do coração, os 
nitratos exercem um papel relevante ao promoverem a vasodilatação coronariana 
e sistêmica. No entanto, a administração de nitratos em idosos exige 
monitoramento constante, pois a perda de elasticidade vascular e a regulação 
autonômica deficitária podem desencadear episódios de hipotensão ortostática 
severa, elevando o risco de quedas e síncopes. 

Os betabloqueadores devem ser iniciados precocemente, idealmente nas 
primeiras 24 horas de um evento agudo, para reduzir a demanda de oxigênio do 
miocárdio e prevenir arritmias letais. Contudo, em pacientes com doença 
broncoespástica ou bradicardia acentuada, seu uso deve ser evitado ou realizado 
sob extrema cautela. A escolha do agente pode variar conforme a comorbidade; o 
carvedilol, por possuir propriedades alfabloqueadoras adicionais, é 
frequentemente preferido em pacientes com histórico de insuficiência cardíaca. 

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e os bloqueadores dos 
receptores da angiotensina II (BRAs) são fundamentais para reduzir a mortalidade 
e prevenir o remodelamento ventricular adverso. No idoso, o início dessas terapias 
deve ser acompanhado de uma vigilância rigorosa da função renal e dos níveis de 
potássio sérico, dado o risco elevado de hipercalemia decorrente do declínio 
fisiológico da filtração glomerular e da presença de diabetes mellitus. 
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9. TERAPIA HIPOCOLESTEROLEMIANTE E NOVAS FRONTEIRAS 

O papel das estatinas na prevenção secundária é amplamente consolidado por 
diretrizes internacionais, demonstrando eficácia na redução de novos eventos 
isquêmicos e acidente vascular cerebral mesmo em idades avançadas. No 
entanto, seu uso na prevenção primária em indivíduos com mais de 75 anos 
permanece um tópico de debate intenso, pois os grandes ensaios clínicos 
raramente incluíram esta população de forma representativa. A decisão de manter 
ou iniciar estatinas deve considerar a expectativa de vida e os objetivos do paciente; 
o consenso STOPPFrail ressalta que essas terapias necessitam de um tempo 
prolongado para manifestar benefícios, o que pode não ser compatível com 
pacientes em fase final de vida ou com fragilidade extrema. 

Para aqueles que apresentam intolerância às estatinas, condição que afeta até um 
terço dos idosos, o ácido bempedoico e os inibidores da PCSK9 oferecem 
alternativas seguras e eficazes para o controle lipídico. A gestão das dislipidemias 
no idoso deve seguir uma abordagem gradual, priorizando a tolerabilidade e a 
prevenção de interações através do sistema enzimático citocromo P450, no qual 
diversas estatinas são metabolizadas. A Tabela 4 traz as principais recomendações 
para o ajuste terapêutico e monitoramento de fármacos essenciais na cardiologia 
geriátrica. 

 

Tabela 4 – Considerações práticas no manejo farmacológico do idoso cardiopata 

Classe 
Medicamentosa 

Recomendação 
Principal 

Risco Associado 
no Idoso 

Estratégia de 
Mitigação 

Aspirina 
Uso restrito à 

prevenção 
secundária 

Hemorragia 
gastrointestinal e 

cerebral 

Evitar em 
prevenção 

primária acima de 
70 anos 

Inibidores P2Y12 
Preferência por 

Clopidogrel em alto 
risco hemorrágico 

Sangramento 
excessivo com 

Prasugrel 

Evitar Prasugrel 
em >75 anos; 

considerar DAPT 
curta 

Anticoagulantes 
(DOACs) 

Ajuste rigoroso 
pela fórmula de 
Cockroft-Gault 

Superdosagem por 
falha na estimativa 

da função renal 

Monitoramento 
frequente da 

depuração de 
creatinina 
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Classe 
Medicamentosa 

Recomendação 
Principal 

Risco Associado 
no Idoso 

Estratégia de 
Mitigação 

Betabloqueadores 
Início precoce nas 
primeiras 24h de 

SCA 

Broncoespasmo e 
bradicardia severa 

Seleção de 
agentes conforme 
comorbidade (ex: 

Carvedilol) 

Estatinas 

Focar em 
prevenção 

secundária e 
tolerabilidade 

Mialgia e 
interações via 

Citocromo P450 

Uso de doses 
moderadas; 

considerar Ácido 
Bempedoico 

IECA / BRAs 
Vigilância da 

função renal e 
potássio 

Hipercalemia e 
insuficiência renal 

aguda 

Ajustes de dose e 
exames 

laboratoriais 
frequentes 

 

A etapa de transição entre o ambiente hospitalar e o domicílio representa um dos 
momentos de maior vulnerabilidade para o paciente idoso que sofreu um evento 
isquêmico agudo. A American Heart Association ressalta que falhas na 
coordenação dos cuidados e transições abaixo do ideal são fatores determinantes 
para o declínio da independência funcional. Indivíduos que enfrentam uma 
síndrome coronariana aguda necessitam de um acompanhamento pós-tratamento 
que seja simultaneamente vigilante e abrangente, integrando o monitoramento da 
gravidade dos sintomas, a avaliação da capacidade funcional e a percepção da 
qualidade de vida relacionada à saúde. 

10. A SÍNDROME PÓS-HOSPITALAR E A TRANSIÇÃO DE CUIDADOS 

O período de internação por uma doença aguda não deve ser visto apenas como 
um processo de recuperação isolado, mas como um intervalo de risco generalizado 
para diversas ameaças à saúde. Durante a internação e nos 30 dias subsequentes 
à alta, o organismo do idoso experimenta um esgotamento de suas reservas 
fisiológicas, o que compromete sua capacidade de mitigar novos agravos. Este 
fenômeno, denominado síndrome pós-hospitalar, é particularmente prevalente em 
pacientes com quadros clínicos complexos e multimorbidades, exigindo 
protocolos de acompanhamento que ainda carecem de padronização universal na 
literatura médica. 

Estudos observacionais indicam uma variação considerável nas estratégias de 
acompanhamento ambulatorial, o que frequentemente resulta em inadequação 
dos serviços e elevação dos custos assistenciais. Em uma análise com 780 
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pacientes submetidos à intervenção coronária percutânea, observou-se que 
indivíduos mais velhos e com comorbidades graves eram menos propensos a 
realizar testes funcionais de acompanhamento, evidenciando uma lacuna na 
assistência personalizada para o subgrupo de maior risco. A personalização do 
seguimento deve considerar a expectativa de vida, o suporte social disponível e a 
presença de declínio cognitivo, fatores que impactam diretamente a adesão 
terapêutica. 

 

11. REABILITAÇÃO CARDÍACA: UMA ABORDAGEM MULTIDISCIPLINAR 

A reabilitação cardíaca se apresenta como uma estratégia eficaz para suavizar a 
transição do hospital para o cuidado comunitário, fundamentada em um plano de 
tratamento personalizado. O foco principal destas intervenções é prevenir a 
progressão da fragilidade e preservar a capacidade funcional residual do indivíduo. 
Para que os resultados sejam satisfatórios, o programa deve ser conduzido por uma 
equipe multiprofissional capaz de realizar avaliações multidimensionais que 
abranjam os domínios clínico, funcional, emocional e social. 

A prevalência de depressão após um evento isquêmico agudo é elevada e, 
frequentemente, subtratada, o que se associa ao aumento da morbidade e 
mortalidade devido à redução da adesão às orientações médicas e ao autocuidado. 
A inserção precoce em programas de reabilitação cardíaca tem o potencial de 
melhorar o desempenho funcional e aumentar a tolerância ao exercício, sendo que 
pacientes muito idosos e frágeis são os que podem extrair os maiores benefícios 
dessas intervenções. Além disso, o suporte educacional à família e aos cuidadores 
é indispensável para evitar a perda de informações críticas sobre diretrizes 
terapêuticas e comportamentais no domicílio. 

 

12. COMPROMETIMENTO COGNITIVO E O MANEJO DA CARDIOPATIA 

O estado cognitivo do paciente idoso é um elemento de sustentação para o sucesso 
do tratamento a longo prazo. O comprometimento cognitivo é frequente em 
pacientes com síndrome coronariana aguda, embora muitas vezes não seja 
detectado precocemente. A insuficiência cardíaca pode deteriorar funções 
cognitivas globais e de ordem superior, dificultando a compreensão de 
informações de saúde e a adoção de mudanças no estilo de vida. Em situações 
agudas, o estresse do evento isquêmico e o ambiente hospitalar desconhecido 
podem exacerbar déficits cognitivos preexistentes. 

Dados recentes sugerem que, mesmo em pacientes com diagnóstico de demência, 
a combinação de cuidados de longo prazo com procedimentos invasivos pode 
reduzir o risco de mortalidade após um infarto agudo do miocárdio. Clinicamente, 
é fundamental implementar testes de triagem regulares para avaliar a função 
cognitiva, adaptando as estratégias de gestão e autocuidado às necessidades 
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específicas de cada paciente, garantindo que as áreas cognitivas mais afetadas 
recebam intervenções direcionadas. 

 

13. CONSIDERAÇÕES ÉTICAS E CUIDADOS DE FIM DE VIDA 

Em pacientes que se aproximam da fase terminal da vida, os objetivos da 
assistência cardiovascular devem sofrer um redirecionamento. A prioridade passa 
a ser o alívio da dor, o conforto e a prevenção de re-hospitalizações desnecessárias 
que não contribuam para a qualidade de vida. Discussões multidisciplinares são 
essenciais para determinar quais tratamentos e medicamentos deixam de ser 
benéficos e podem ser suspensos. Antes da realização de qualquer procedimento 
invasivo em pacientes de extrema gravidade, as ordens de não ressuscitação e as 
diretivas antecipadas de vontade devem ser discutidas de forma clara com o 
paciente e seus familiares. A Tabela 5 detalha as funções dos diversos profissionais 
de saúde na otimização do cuidado ao idoso cardiopata após a desospitalização. 

 

Tabela 5 – Composição e atribuições da equipe multidisciplinar no pós-alta 

Profissional 
Atribuição no Cuidado Pós-

Alta Foco da Intervenção 

Cardiologista 
Gestão da terapia 

antitrombótica e isquêmica 
Estabilidade hemodinâmica e 

prevenção de eventos 

Enfermeiro Coordenação do cuidado e 
educação do paciente 

Adesão terapêutica e sinais de 
alerta 

Fisioterapeuta 
Implementação da 

Reabilitação Cardíaca 
Melhora da tolerância ao 

exercício e funcionalidade 

Nutricionista Ajuste dietético para controle 
de fatores de risco 

Controle pressórico e 
metabólico 

Farmacêutico 
Revisão da polifarmácia e 

desprescrição 
Prevenção de interações e 

toxicidade 

Assistente 
Social 

Avaliação do suporte social e 
rede de apoio 

Mitigação de barreiras 
socioeconômicas à saúde 
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Profissional 
Atribuição no Cuidado Pós-

Alta 
Foco da Intervenção 

Psicólogo 
Suporte emocional e triagem 

de depressão 
Melhora da saúde mental e 

motivação 
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