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RESUMO 

 

Introdução e Objectivo 

Com o aumento da esperança média de vida, a pesquisa da melhor abordagem para o 

tratamento do Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM) em doentes com idades mais 

avançadas vem adquirindo uma importância crescente. O objectivo deste estudo foi o 

de avaliar retrospectivamente um grupo de doentes com mais de 80 anos de idade 

admitidos com o diagnóstico de EAM no Centro Hospitalar do Porto – Hospital de 

Santo António (CHP-HSA) e determinar como as características desta população 

influenciaram os resultados imediatos e o aparecimento de major adverse cardiac 

events (MACE) durante um ano de follow-up. 

 

Métodos e Resultados 

Entre 2007 e 2008 todos os doentes com mais de 80 anos de idade com EAM 

submetidos a Intervenção Coronária Percutânea no CHP-HSA foram analisados 

(N=37). Com uma idade média de 83.1 ± 2.9 anos, 56.8% dos doentes da amostra 

pertenciam ao género feminino, 64.9% sofreram EAM com elevação do segmento ST 

e, após um ano de follow-up, 75.7% continuavam vivos. Após análise por teste do qui-

quadrado de Pearson, as características estatisticamente significativas preditivas de 

morte a curto prazo foram choque [OR 16.80 (1.44-195.68), p=0.035], FEVE < 40% 

[OR 18.38 (1.94-173.98), p=0.008] e anemia [OR 26 (3.53-191.60), p=0.001]. O 

aparecimento de MACE durante o follow-up associou-se a FEVE < 40% [OR 7.24 

(1.48-35.31), p=0.026], TnI ≥ 1 ng/ml [OR 11.20 (1.20-104.33), p=0.042], disfunção 

renal [OR 27.14 (2.92-252.63), p=0.001], anemia [OR 9.2 (1.70-49.86), p=0.018] e 

doença de duas ou mais artérias coronárias [OR 7.35 (1.53-35.28), p=0.024]. A 

utilização prévia de anti-agregante plaquetário, pelo contrário, esteve associada a um 

risco inferior de major adverse cardiac events [OR 0.55 (0.37-0.82), p=0.009]. 

 

Conclusões  

Os principais achados deste estudo mostraram que, apesar de considerada uma 

população de risco elevado, a grande maioria dos doentes com idade igual ou superior 

a 80 anos submetidos a intervenção coronária percutânea por EAM no CHP-HSA 

apresenta resultados de morbi-mortalidade satisfatórios após um ano de follow-up. 

 

Palavras-chave 
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INTRODUÇÃO 

 

Numa das primeiras publicações estatísticas na área das Ciências da Vida, Quetelet1 

conclui que “from sixty to sixty-five years of age viability loses much of its energy, that 

is to say, the probability of life then becomes very small”, dando início à procura do 

limite de idade preditivo de pior sobrevivência. 

Actualmente quase 18% da população portuguesa tem 65 anos ou mais,2 no 

entanto, este grupo etário representa 50% das hospitalizações por Enfarte Agudo do 

Miocárdio (EAM) e 80% das mortes por esta etiologia.3 Apesar destes dados 

epidemiológicos, estudos mostram uma reduzida representação dos doentes idosos 

nos ensaios clínicos que avaliam as intervenções no EAM.4 Isto contribui, em conjunto 

com as manifestações clínicas atípicas,5 com a presença de co-morbilidades ou o 

atraso na procura de ajuda médica, para a desproporcional subutilização das 

estratégias terapêuticas farmacológicas e invasivas recomendadas.6,7 

De acordo com Mehta et al, a própria população com mais de 65 anos de idade 

deve ser entendida como um grupo com características crescentemente heterogéneas 

à medida que a idade avança e a sua tradicional categorização numa única amostra 

pode não ser representativa de todo o grupo etário.4 

Com o aumento da esperança média de vida e consequente envelhecimento das 

populações, a necessidade de uma melhor caracterização da população mais idosa 

com EAM tem sido colocada em evidência. Mais do que em qualquer outra idade, a 

melhoria das ferramentas de estratificação de mortalidade nos doentes idosos é 

indispensável para orientar a utilização de terapêuticas mais agressivas e racionalizar 

os custos da abordagem destes doentes. Nesse sentido, a American Heart Association 

alertou recentemente para a urgência de reunir mais informação sobre o prognóstico, 

mortalidade e qualidade de vida após um EAM nos doentes com mais de 80 anos.8 

Assim, foi objectivo deste estudo avaliar retrospectivamente os doentes com 

EAM com mais de 80 anos de idade tratados no Centro Hospitalar do Porto – Hospital 

de Santo António (CHP-HSA) durante os anos de 2007 e 2008 e determinar como as 

características demográficas, clínicas e laboratoriais desta população influenciaram os 

resultados do EAM índice e o aparecimento de major adverse cardiac events (MACE) 

durante um ano de follow-up. 
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MÉTODOS 

 

Amostra em estudo 

De todos os 46 doentes com idade igual ou superior a 80 anos submetidos a 

Intervenção Coronária Percutânea (ICP) no CHP-HSA (hospital universitário terciário) 

entre 1 de Janeiro de 2007 e 31 de Dezembro de 2008, foram seleccionados os 37 

cuja indicação para ICP se deveu a EAM. As designações “EAM índice” ou 

“hospitalização índice” referem-se ao evento primário que levou à selecção e entrada 

no estudo. 

As informações demográficas, clínicas, laboratoriais e relacionadas com o follow-

up dos doentes foram reunidas retrospectivamente através das aplicações 

informáticas CARDIObase®, Sistema de Apoio ao Médico® e Alert®. 

De acordo com a relevância clínica e/ou estatística as variáveis contínuas foram 

dicotomizadas. Doentes com índices de massa corporal (IMC) ≥ 25 kg/m2 foram 

considerados como com excesso de peso. Os níveis de corte de proteína C reactiva 

(PCR), de fragmento N-terminal do péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) e de 

troponina I (TnI) considerados como elevados foram ≥ 15 mg/l, ≥ 80 pg/ml e ≥ 1 ng/ml, 

respectivamente.9-11 A presença de disfunção renal à apresentação foi determinada 

pelos níveis de creatinina sérica ≥ 1.2 mg/dl.12 Anemia foi definida de acordo com os 

limites de 12 mg/dl e 13 mg/dl nos indivíduos de sexo feminino e masculino, 

respectivamente.13 

Outras variáveis não contínuas categorizadas foram: Diabetes mellitus (DM 

insulinotratada e não-insulinotratada); Tabagismo (activo e ex-fumadores ≥ 1 ano); 

História pessoal de Doença Cardiovascular (angina estável, angina instável, história de 

revascularização coronária ou EAM, acidente vascular cerebral ou doença arterial 

periférica) e major adverse cardiac events (morte, revascularização coronária, EAM ou 

AVC) onde, nestas duas últimas variáveis, os doentes acometidos de EAM e 

revascularização concomitante foram classificadas de acordo com o pior evento: o 

EAM. 

O diagnóstico de EAM na população estudada foi estabelecido de acordo com a 

definição universal de enfarte do miocárdio14 e a presença de instabilidade 

hemodinâmica (choque) foi definida pelas manifestações de insuficiência cardíaca 

aguda: hipotensão arterial sistólica (< 90 mmHg), edema pulmonar e/ou  perfusão 

tecidual inadequada.15 A variável “artérias coronárias intervencionados” refere-se às 

artérias submetidas, de acordo com as boas práticas e guidelines internacionais, a 

dilatação e/ou colocação de stent durante o tratamento por ICP.15-18 
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Análise estatística 

Os dados contínuos foram expressos em média ± desvio padrão ou, em caso de 

distribuições muito assimétricas, em mediana e intervalos inter-quartis 25-75 (níveis de 

PCR, NT-proBNP, TnI e o intervalo entre o início dos sintomas de síndroma coronária 

aguda e a apresentação hospitalar). As variáveis categóricas foram indicadas em 

prevalência. O teste do qui-quadrado de Pearson corrigido para a dimensão da 

amostra foi utilizado para analisar a associação entre as características da população 

e os major adverse cardiac events. A força da associação entre as variáveis e os 

MACE foi avaliada pelo odds ratio (OR) e respectivos intervalos de confiança. Um 

intervalo de confiança de 95% (p<0.05) foi definido como representando significado 

estatístico. 

A análise estatística foi efectuada com a aplicação informática SPSS Statistics 

18.0® (IBM®, EUA). 
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RESULTADOS 

 

Características da população 

As características demográficas e clínicas da população estudada são apresentadas 

nas Tabelas I, II e III. A amostra foi constituída por um total de 37 doentes com idade 

média de 83.1 ± 2.9 anos, 64.9% dos quais com diagnóstico final de EAM com 

elevação do segmento ST. Verificou-se uma distribuição de género não equitativa com 

predomínio do sexo feminino (56.8%). 

Os elementos desta amostra evidenciaram um risco cardiovascular significativo, 

com destaque para a prevalência de HTA (78.4%), excesso de peso (66.7%), 

dislipidemia (64.9%) e DM (40.5%); no entanto, uma história pessoal de doença 

cardiovascular foi documentada em apenas 37.8% destes. 

Apesar da elevada prevalência de factores de risco cardiovascular, somente 

8.1% dos doentes realizavam β-bloqueadores, apenas 40.5% se encontravam anti-

agregados e pouco mais de metade estavam medicados com inibidor da enzima de 

conversão da angiotensina (IECA) ou bloqueador dos receptores da angiotensina II 

(BRAII) antes do EAM índice. 

 

 
Tabela I . 
Características da população  

 N=37 
Idade (anos)  83.1 ± 2.9 
Género masculino  16 (43.2%) 
  
Factores de Risco Cardiovascular   

Hipertensão arterial  29 (78.4%) 
Diabetes  mellitus  15 (40.5%) 
Dislipidemia  24 (64.9%) 
Tabagismo  5 (13.5%) 
Excesso de peso  18 (66.7%)*1 
  

História pessoal de Doença Cardiovascular  14 (37.8%) 
Angina Estável  4 (10.8%) 
Angina Instável  2 (5.4%) 
Revascularizaçã o coronária  1 (2.7%) 
Enfarte Agudo Miocárdio  4 (10.8%) 
Acidente Vascula r Cerebral  2 (5.4%) 
Doença Arterial Periférica  1 (2.7%) 

  
Medicação *2  

Anti -agregante plaquetário  15 (40.5%) 
Anti -coagulante oral  2 (5.4%) 
β-bloqueador  3 (8.1%) 
IECA/BRAII 19 (51.4%) 
Diurético  14 (37.8%) 
Estatina  8 (21.6%) 

*1N= 10 missing; *2N= 2 missing. 
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De acordo com os registos clínicos (Tabela II), metade destes doentes apresentaram-

se nos serviços hospitalares mais de 8 horas após o início dos sintomas de síndroma 

coronária aguda (SCA) e 25% fizeram-no já com 48 horas de evolução. 

É de referir que a prevalência de disfunção moderada a grave (FEVE < 40%) do 

ventrículo esquerdo (40.5%), de choque (10.8%) e os níveis de troponina I apontavam 

para a presença de uma população de alto risco. Esta hipótese foi confirmada pela 

aplicação da escala de risco TIMI, uma vez que, mais de 43% dos doentes foram 

classificados com um risco elevado. 

A prevalência de co-morbilidades à apresentação do EAM foi elevada (Tabela 

III). A disfunção renal e a anemia estiveram presentes em 45.9% e 24.3% da 

população amostrada, respectivamente. O marcador de disfunção cardíaca NT-

proBNP mostrou-se invariavelmente aumentado. 

 
 
Tabela II.  
Apresentação clínica  

Intervalo entre início dos sintomas e 
apresentação hospitalar (horas) 8.0 (4.5-48.0) 

EAM com elevação ST  24 (64.9%) 
Choque  4 (10.8%) 
FEVE < 40% 15 (40.5%) 
Troponina I (ng/ml)  1.15 (0.32-6.49)*1 
Troponina I ≥ 1 ng/ml  18 (54.5%)*1 
Escala de Risco TIMI  4.54 ± 1.26 
Escala de Risco TIMI: 5-7 16 (43.2%) 

*1N = 4 missing. 

 

Tabela III.  
Apresentação clínica: co-morbilidades  

Anemia  9 (24.3%) 
Creatinina (mg/dl)  1.25 ± 0.75 
Disfunção renal  17 (45.9%) 
NT-proBNP (pg/ml)  3518 (1566-7289)*1 
NT-proBNP ≥ 80 pg/ml  29 (100%)*1 
Proteína C reactiva (mg/l)  23.91 (4.16-56.00)*1 
Proteína C reactiva ≥ 15 mg/l  17 (58.6%)*1 

*1N = 8 missing. 

 

Intervenção coronária percutânea 

Cerca de dois terços da amostra necessitou de dilatação e/ou colocação de stent em 

apenas uma das artérias coronárias durante o tratamento do EAM (Tabela IV). 

 

Tabela IV. 
N.º Artérias Coronárias Intervencionadas   

Uma 25 (67.6%) 
Duas 10 (27.0%) 
Três 2 (5.4%) 
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Resultados após EAM índice 

Relativamente aos resultados durante a hospitalização índice (Tabela V), a taxa de 

mortalidade precoce mostrou-se elevada com 21.6% de todos os doentes a falecerem 

durante o período de internamento. A maioria destas mortes teve lugar, no entanto, 

nas primeiras 24 horas após apresentação hospitalar. 

 
 
Tabela V. 
Resultados do EAM índice   

Morte de causa cardíaca 8 (21.6%) 
Morte < 24 horas após hospitalização  5 (13.5%) 
Morte ≥ 24 horas  após hospitalização  3 (8.1%) 

Alta clínica 29 (78.4%) 
 
 
 
Resultados após EAM índice: diferenças entre as dua s populações 

Com o objectivo de perceber se existiriam diferenças clínicas significativas entre estas 

duas populações fez-se uma comparação de todas as variáveis em estudo (Tabela 

VI). 

Como seria de esperar, a população com piores resultados agudos tinha uma 

carga de risco superior. A prevalência de DM e tabagismo era semelhante mas a HTA 

e a dislipidemia eram muito mais frequentes nesta população (87.5% vs. 75.9% e 75% 

vs. 62.1%, respectivamente) e nenhum destes doentes estava medicado com anti-

agregante plaquetário (0% vs. 51.7%). Este grupo de doentes apresentou-se com mais 

marcadores de lesão e disfunção cardíaca e, consequentemente, necessidade de 

intervenção em mais artérias coronárias (62.5% vs. 24.1%). 

A prevalência de co-morbilidades importantes foi também sempre superior e, 

nomeadamente, todos se apresentaram com disfunção renal (100% vs. 31%). 

 
 
Tabela VI.  
Resultados após EAM índice: diferenças entre as dua s populações  
 Morte ( N=8) Alta  (N=29) 
Idade (anos)  83.3 ± 4.1 83.1 ± 2.7 
Género masculino  62.5% 37.9% 
   
Factores de Risco Cardiovascular    

Hipertensão arterial  87.5% 75.9% 
Diabetes mellitus  37.5% 41.4% 
Dislipidemia  75.0% 62.1% 
Tabagismo  12.5% 13.8% 
Excesso de peso  33.3%*1 70.8%*1 
   

História pessoal de Doença Cardiovascular  62.5% 31.0% 
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Tabela VI.  (cont.)  
Resultados após EAM índice: diferenças entre as dua s populações  
 Morte ( N=8) Alta (N=29)  
Medicação *2  

Anti -agregante  plaquetário  0% 51.7% 
Anti -coagulante oral  16.7% 3.4% 
β-bloqueador  16.7% 6.9% 
IECA/BRAII 33.3% 58.6% 
Diurético  16.7% 44.8% 
Estatina  16.7% 24.1% 
   

Apresentação Clínica   
Intervalo entre início dos sintomas e 
apresentação hospitalar (horas) 7.0 (3.0-138.0) 9.0 (4.5-45.5) 

EAM com elevação ST  87.5% 58.6% 
Choque  37.5% 3.4% 
FEVE < 40% 87.5% 27.6% 
Troponina I (ng/ml)  6.37 (1.23-23.23)*2 0.72 (0.20-3.39)*2 
Troponina I ≥ 1 ng/ml  62.5%*2 48.1%*2 
Escala de Risco TIMI: 5-7 75.0% 34.5% 
   

Apresentação Clínica: co -morbilidades  
Anemia  75.0% 10.3% 
Creatinina (mg/dl)  1.99 ± 1.27 1.05 ± 0.34 
Disfunção renal  100% 31.0% 
NT-proBNP (pg/ml)  6640 (1391-8332)*1 3039 (1598-6818)*3 
Proteína C reactiva (mg/l)  39.93 (6.96-76.90)*4 22.26 (2.67-48.75)*5 
Proteína C reactiva ≥ 15 mg/l  71.4%*4 54.5%*5 
   

N.º Artérias Coronárias Intervencionadas   
Duas ou mais  62.5% 24.1% 

*1N= 5 missing; *2N= 2 missing; *3N= 3 missing; *4N= 1 missing; *5N= 7 missing 
 
 
 
Variáveis associadas a morte após o EAM índice 

As características demográficas, clínicas e laboratoriais da amostra foram analisadas 

com o teste do qui-quadrado de Pearson corrigido de forma a confirmar o seu efeito na 

mortalidade precoce (Tabelas VII e VIII). 

Assim, este teste mostrou significado estatístico em três variáveis: os doentes 

com choque (p=0.035) ou disfunção moderada a grave do ventrículo esquerdo 

(p=0.008) durante o EAM índice apresentaram um risco 16.80 e 18.38 vezes superior 

de morte, respectivamente. A presença de anemia foi o factor estatisticamente 

significativo (p=0.001) com maior força de associação a morte uma vez que os idosos 

com esta co-morbilidade tiveram um risco 26 vezes superior àqueles sem anemia. 
 

Tabela VI I. 
Variáveis associadas a morte após EAM índice 

 Morte 

 OR IC (95%) p 
Choque  16.80 1.44-195.68 0.035 
FEVE < 40% 18.38 1.94-173.98 0.008 
Anemia   26.00 3.53-191.60 0.001 
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Tabela VII I. 
Variáveis associadas a morte após EAM índice  

 Morte 

   p 
Choque   75.0% 

0.035 Ausência de c hoque   15.2% 
FEVE < 40%  46.7% 

0.008 FEVE ≥ 40%  4.5% 
Anemia   66.7% 

0.001 Níveis hemoglobina normais   7.1% 
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Resultados após um ano de follow-up  

Durante o período definido para avaliação da ocorrência de MACE foi possível 

recolher os dados relativos à evolução clínica de todos os doentes incluídos na 

amostra inicial (N=37) através do registo electrónico da Consulta Externa de 

Cardiologia e do Serviço de Urgência do CHP-HSA (Tabela IX). Para efeitos de 

comparação, os doentes que faleceram durante a hospitalização índice não foram 

excluídos das análises finais. 

No final do referido ano de follow-up é importante salientar os bons resultados 

gerais destes doentes uma vez que apenas um dos membros da população que 

sobreviveu ao EAM índice acabou por falecer durante o período de seguimento 

(2.7%). Com esta ressalva, pode-se afirmar que apenas 8.1% dos doentes com mais 

de 80 anos com EAM tratados por ICP que sobreviveram ao evento índice acabaram 

por vir a sofrer outro major adverse cardiac event durante o primeiro ano de 

seguimento. 

 
 
 
Tabela IX. 
Resultados após um ano de follow-up  

Major adverse cardiac events 11 (29.7%) 
Morte durante EAM índice  8 (21.6%) 
Morte  após alta clínica  1 (2.7%) 
Enfarte Agudo do Miocárdio  2 (5.4%) 
Revascularização coronária  0 (0%) 
Acidente V ascular Cerebral  0 (0%) 

Sobreviventes 28 (75.7%) 
 

 

 

 

Variáveis associadas a MACE após um ano de follow-up  

De forma a conhecer quais as características da amostra associadas a major adverse 

cardiac events durante o período de follow-up, analisou-se estatisticamente o efeito de 

variáveis como género, factores de risco cardiovascular, história de doença 

cardiovascular, medicação prévia ao EAM índice, forma de apresentação clínica e co-

morbilidades, bem como, um maior número de artérias coronárias intervencionadas 

(Tabelas X, XI e XII). 

Assim, verificou-se significância estatística em seis características clínicas: a 

presença de um nível de TnI ≥ 1 ng/ml (p=0.042), de anemia (p=0.018) ou disfunção 

renal (p=0.001) à apresentação estiveram mais 11.20 (1.20-104.33), 9.20 (1.70-49.86) 

e 27.14 (2.92-252.63) vezes associadas, respectivamente, a MACE do que a sua 
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ausência; os doentes com disfunção moderada a grave do ventrículo esquerdo 

(p=0.026) tiveram um risco 7.24 vezes superior de morrer ou de sofrer outro major 

adverse cardiac event (1.48-35.31) e, por fim, a necessidade de tratar duas ou mais 

artérias coronárias durante o EAM índice relacionou-se também com resultados 

adversos no seguimento destes doentes [OR 7.35 (1.53-35.28), p=0.024]. A utilização 

prévia de anti-agregante plaquetário, pelo contrário, esteve associada a um risco 

inferior de MACE [OR 0.55 (0.37-0.82), p=0.009]. 

 

 

Tabela X. 
Variáveis associadas a MACE após um ano de follow-up  

 MACE 

 OR IC (95%) p  
Troponina I ≥ 1 ng/ml  11.20 1.20-104.33 0.042 
FEVE < 40% 7.24 1.48-35.31 0.026 
Anemia  9.20 1.70-49.86 0.018 
Disfunção renal  27.14 2.92-252.63 0.001 
Duas ou mais artérias coronárias tratadas      7.35 1.53-35.28 0.024 
Anti -agregante plaquetário  0.55 0.37-0.82 0.009 

 

 

Tabela XI. 
Variáveis associadas a MACE após um ano de follow-up  

 MACE 

   p 
Troponina I ≥ 1 ng/ml   44.4% 

0.042 Troponina I <  1 ng/ml   6.7% 
FEVE < 40%  53.3% 

0.026 FEVE ≥ 40%  13.6% 
Anemia   66.7% 

0.018 Níveis hemoglobina normais   17.9% 
Disfunção renal   58.8% 

0.001 Função renal normal   5.0% 
Duas ou mais artérias coronárias tratadas   58.3% 

0.024 Uma  artéria coronária tratada   16.0% 
Utilização anti -agregante plaquetário   0% 

0.009 Ausência de  anti -agregante plaquetário   45.0% 
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Tabela XII. 
Variáveis associadas a MACE após um ano de follow-up  

 MACE 

 OR IC (95%) p  
Género masc ulino  1.14 0.28-4.70 1.00 
    
Factores de Risco Cardiovascular     

Hipertensão arterial  3.68 0.40-34.29 0.44 
Diabetes  mellitus  2.27 0.54-9.53 0.45 
Dislipidemia  0.53 0.13-2.27 0.63 
Tabagismo  0.55 0.05-5.57 1.00 
Excesso de peso  1.00 0.15-6.85 1.00 
    

História pessoal de Doença Cardiovascular 2.70 0.63-11.51 0.32 
    
Medicação    

Anti -coagulante oral  3.13 0.18-55.89 1.00 
β-bloqueador  1.50 0.12-18.84 1.00 
IECA/BRAII 0.59 0.13-2.70 0.77 
Diurético  1.28 0.28-5.93 1.00 
Estatina  0.34 0.04-3.23 0.61 
    

Apresentação Clínica    
Intervalo entre início dos sintomas e 
apresentação hospitalar ≥ 6 horas 2.29 0.49-10.61 0.48 

EAM com elevação ST  1.67 0.36-7.80 0.78 
Proteína C reactiva elevada  4.44 0.74-26.68 0.19 
Escala de Risco TIMI: 5 -7 3.31 0.76-14.38 0.21 
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DISCUSSÃO 

 

O avanço do conhecimento científico e consequente criação de guidelines de 

abordagem aos doentes com EAM15-18 cada vez mais consistentemente baseadas na 

evidência conseguiram reduzir as taxas globais de mortalidade por esta patologia.19 

De acordo com um estudo de Peterson et al, um aumento de 10% na adesão a 

estas guidelines está associado a uma diminuição de 10% nas taxas de mortalidade 

por SCA.20 No entanto, a heterogeneidade individual, a apresentação com 

manifestações clínicas e patológicas atípicas e a representatividade limitada em 

pesquisas clínicas são temas cada vez mais comuns na abordagem dos doentes com 

EAM com idade igual ou superior a 80 anos.8 

A idade avançada tem sido invariavelmente demonstrada como factor 

independente de risco para EAM e suas complicações6,8 mas vários aspectos 

relacionados com este grupo etário podem contribuir para este resultado. O 

envelhecimento acarreta alterações fisiológicas e estruturais no sistema cardiovascular 

que predispõem a resultados adversos. O aumento do índice de massa ventricular 

esquerda e consequentes anormalidades da função diastólica,21 a diminuição da 

complacência vascular periférica e as modificações do sistema neuro-hormonal são 

disso exemplos. A transformação na relação entre concentração de factores de 

coagulação/factores anti-coagulação também concorre para o risco aumentado de 

trombose nos idosos.22 Alguns factores geriátricos (ex. autonomia física ou económica) 

têm sido associados menos consistentemente com resultados adversos.23 

Além da maior prevalência de factores biológicos de risco, o diagnóstico de EAM 

entre os doentes idosos é comummente atrasado impedindo, dessa forma, a 

instituição precoce do tratamento adequado.24 O não reconhecimento pelo próprio dos 

sintomas atípicos, a confusão destes sintomas com factores cognitivos ou 

socioeconómicos e a mais prevalente apresentação sob a forma de insuficiência 

cardíaca ou com electrocardiograma inicial inespecífico contribuem para afastar a 

suspeita diagnóstica de um evento isquémico agudo.6,7 

Todas estas características impõem um maior risco de mortalidade nos doentes 

idosos com EAM e mostram que o benefício absoluto do seu tratamento invasivo, 

quando comparado com doentes mais jovens, será muito mais significativo.25,26 

Posto isto, seria de prever que, caso a prática clínica estivesse de acordo com 

os resultados dos ensaios randomizados e com as guidelines internacionais, este 

grupo de doentes considerados pela European Society of Cardiology como de alto 

risco15 tivesse algumas das taxas mais elevadas de tratamento invasivo do EAM. No 

entanto, e à semelhança de outros grupos de risco, os resultados obtidos do registo 
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GRACE (o maior dos estudos multicêntricos de doentes internados com SCA) 

mostram exactamente o inverso, ou seja, demonstram uma relação inversa entre a 

taxa de intervenção coronária percutânea e o estatuto de risco do doente com EAM.27 

Vários estudos específicos comprovaram posteriormente esta tendência para uma 

desproporcional subutilização das estratégias terapêuticas farmacológicas e invasivas 

recomendadas nos doentes idosos e consequentes taxas de mortalidade 

superiores.6,7,26 

As hipóteses apontadas para explicar esta aparente contradição variam desde 

razões intrínsecas ao doente, ao seu médico ou equipa hospitalar até às 

circunstâncias da sociedade em que estão inseridos. Como abordado anteriormente, 

os factores biológicos, as manifestações clínicas atípicas e a prevalência elevada de 

co-morbilidades contribuem para o aumento das contra-indicações absolutas e 

relativas e o declínio com a idade da elegibilidade para reperfusão após EAM.8 

Assim, apesar da incidência e gravidade superiores do EAM em idosos, estes 

doentes têm sido sistematicamente afastados de vários ensaios clínicos de relevo ou 

incluídos em amostras relativamente pequenas como um subgrupo uniforme após os 

65 anos de idade.4 Estas falhas na evidência são uma das explicações para a 

relutância por parte dos médicos em aplicar as guidelines a todos os doentes devido à 

preocupação de que estas possam não ser válidas em alguns subgrupos de alto risco 

encontrados na prática clínica diária. Por outro lado, o atraso verificado entre os 

avanços na investigação (ensaios clínicos), a revisão das guidelines, a divulgação das 

recomendações e a sua integração na prática clínica também justificam a falta de 

adesão às normas de orientação terapêutica.27 

 

Achados principais 

Neste estudo de uma população do CHP-HSA com EAM após os 80 anos de idade 

submetida a ICP foi possível demonstrar que uma parte importante da amostra 

(75.7%) continuava viva após o follow-up de um ano. 

Apesar das melhorias nos cuidados de diagnóstico, tratamento, monitorização e 

suporte, os resultados a curto prazo nos doentes mais idosos com EAM são ainda 

adversos. Nesta população a taxa de mortalidade pelo EAM índice situou-se nos 

21.6% (a maioria nas primeiras 24 horas), um resultado no entanto comparável ao de 

populações semelhantes em estudos internacionais.6,28 Este subgrupo possuía, como 

expectável, um ónus de factores de risco cardiovascular e marcadores de mau 

prognóstico muito superior. Em comparação com o grupo dos sobreviventes, estes 

doentes acumulavam maior história de doença cardiovascular (62.5% vs. 31%), mais 

HTA e dislipidemia mas realizavam muito menos frequentemente medicação com anti-
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agregantes plaquetários (0% vs. 51.7%), estatinas (16.7% vs. 24.1%) ou IECA/BRAII 

(33.3% vs. 58.6%). 

É interessante notar que este subgrupo, apesar dos piores resultados de 

mortalidade, teve uma resposta ao aparecimento de sintomas de SCA mais rápida do 

que o subgrupo sobrevivente, ou seja, o seu tempo mediano de apresentação 

hospitalar foi de 7 horas e 25% deles apresentaram-se mesmo com menos de 3 horas 

de evolução do EAM. Esta aparente contradição poderá ser explicada, no entanto, 

pelas manifestações clínicas de EAM nestes doentes. Este subgrupo apresentou-se 

com muito maior frequência em choque (37.5% vs. 3.4%) ou com disfunção moderada 

a grave do ventrículo esquerdo (87.5% vs. 27.6%) o que origina sintomas muito mais 

exuberantes e maior necessidade de procura de assistência médica. Além destes 

dados, a prevalência superior de elevação do segmento ST no electrocardiograma 

(87.5% vs. 58.6%) e de níveis medianos mais altos de TnI (6.37 ng/ml vs. 0.72 ng/ml) 

à apresentação não só apontavam para piores resultados agudos neste subgrupo 

como com certeza terão influenciado a rapidez de reconhecimento e internamento com 

o diagnóstico de EAM.6 Estes doentes necessitaram, reiteradamente, de intervenção 

em mais artérias coronárias (62.5% vs. 24.1%). 

A presença de co-morbilidades no subgrupo com morte no EAM índice foi 

também sempre superior com destaque para níveis médios mais elevados de 

creatinina sérica (1.99 mg/dl ± 1.27 vs. 1.05 mg/dl ± 0.34), de disfunção renal (100% 

vs. 31%), de anemia (75% vs. 10.3%) e dos níveis medianos superiores de NT-

proBNP e PCR, 6640 pg/ml e 39.93 mg/l, respectivamente. 

De todas as características analisadas, a apresentação do EAM com anemia, 

choque ou FEVE < 40% mostraram-se relacionadas de forma estatisticamente 

significativa a mortalidade precoce. A presença de choque ou de disfunção moderada 

a grave do ventrículo esquerdo como manifestações de EAM são conhecidamente 

factores de prognóstico adverso a curto prazo.17,29 Estes factos foram reproduzidos na 

população estudada uma vez que os doentes com estas variáveis tiveram um risco 

16.8 (1.44-195.68) e 18.38 (1.94-173.98) vezes superior de morte, respectivamente. 

De realçar que 75% dos doentes com choque morreram durante o EAM índice e 

apenas 15.2% dos doentes sem choque à apresentação acabaram por morrer neste 

período. 

A presença de anemia, reconhecido factor de prognóstico adverso a curto 

prazo,30 associou-se 26 (3.53-191.60) vezes mais a morte e unicamente 7.1% dos 

doentes com níveis normais de hemoglobina não sobreviveram. 
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Analisados os resultados globais após um ano de follow-up da amostra, algumas 

considerações serão enunciadas. 

Como seria de esperar nesta população, a prevalência de factores de risco 

cardiovasculares major (HTA, excesso de peso, dislipidemia e DM) foi muito elevada, 

no entanto, foi algo surpreendente constatar a baixa utilização prévia de medicação 

considerada cardioprotectora neste grupo de elevado risco. A anti-agregação 

plaquetária (40.5%) ou a medicação com IECA/BRAII (51.4%) são dois desses 

exemplos. Comparando a prevalência de dislipidemia (64.9%) com a utilização de 

estatinas nestes doentes (21.6%) deve-se questionar e investigar as razões destas 

disparidades. Estarão os doentes idosos a ser correctamente acompanhados nos 

cuidados de saúde primários com as estratégias de reconhecido valor preventivo? Ou 

estes dados poderão ser explicados pela maior susceptibilidade aos efeitos laterais 

por parte da população idosa e consequente abandono terapêutico? A resposta a 

estas questões é indispensável e o facto de a utilização de anti-agregante plaquetário 

ter sido, neste estudo, o único factor associado a menor risco de major adverse 

cardiac events no primeiro ano após o EAM índice realça a sua importância. 

O efeito de selecção da amostra (ver Limitações) poderá explicar a 

predominância do EAM com elevação do segmento ST (64.9%) num grupo etário que 

habitualmente se manifesta com alterações menos específicas no 

electrocardiograma.7 

Este estudo acompanhou o descrito consistentemente na literatura e mostrou 

que a população com EAM após os 80 anos de idade tratada no CHP-HSA apresentou 

atrasos significativos entre o início dos sintomas de EAM e a procura dos cuidados de 

saúde.7,24 No entanto, o tempo mediano de procura de assistência médica foi de 8 

horas (IIQ 4.5-48), um valor muito superior às recomendações17,18 e resultados 

internacionais.24 Assim, este achado deverá criar o debate sobre quais os motivos 

(para além dos já enumeradas e inerentes à idade avançada) que explicam as 

diferenças para a população portuguesa. Será interessante questionar, por exemplo, 

se as estratégias de educação para o problema e as campanhas genéricas nos meios 

de comunicação social sobre como agir perante um EAM estarão a ser eficazes neste 

grupo etário específico e/ou nos seus cuidadores. 

Entre as características clínicas de EAM associadas a piores resultados durante 

o ano de follow-up estiveram, como seria de antever, a disfunção moderada a grave 

do ventrículo esquerdo17,29 (p=0.026) e níveis de troponina I mais elevados.11,31 

Os doentes com FEVE < 40% à apresentação tiveram, à semelhança do risco 

superior de morte durante o EAM índice, uma probabilidade 7.24 vezes maior de sofrer 

um MACE. 
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Relativamente ao marcador de prognóstico TnI, considerado o melhor marcador 

biológico dos resultados a curto e longo prazo do EAM,17 verificou-se que 44.4% dos 

idosos com níveis iguais ou superiores a 1 ng/ml acabaram por sofrer um major 

adverse cardiac event durante o follow-up contra 6.7% daqueles com níveis inferiores 

a 1 ng/ml (p=0042). O risco deste desfecho foi 11.20 (1.20-104.33) vezes superior. 

Na população estudada, 45.9% dos doentes apresentaram-se com disfunção 

renal. Sendo a disfunção renal um já bem estabelecido factor independente de mau 

prognóstico no EAM,32,33 não foi estranho constatar que doentes com esta 

manifestação clínica à apresentação estiveram 27.14 vezes mais associados à 

ocorrência posterior de MACE durante o período de follow-up (58.8% vs. 5.0%, 

p=0.001). 

A apresentação do EAM com anemia mostrou uma relação estatisticamente 

significativa não só com resultados imediatos adversos mas também com uma 

evolução desfavorável a longo prazo [OR 9.2 (1.70-49.86), p=0.018]. A anemia é por 

isso considerada um marcador independente de risco30,34 e a sua avaliação é 

recomendada (I-B) na abordagem de todos os doentes com EAM.15 

Neste estudo teve-se ainda em conta a avaliação de dois marcadores 

laboratoriais de mau prognóstico35-37 cada vez mais utilizados na prática clínica, a 

medição da proteína C reactiva e do fragmento N-terminal do péptido natriurético 

cerebral. Apesar de possuírem valor limitado na estratificação de risco inicial38 e, ainda 

menos, em termos diagnósticos, a sua avaliação como factor de prognóstico a longo 

prazo de morte ou EAM tem o mesmo nível de recomendação (I-B) que outras 

manifestações clínicas como idade, diabetes ou história de EAM anterior.15 Na 

população analisada, o conhecido marcador de disfunção ventricular esquerda NT-

proBNP revelou-se elevado em todos os doentes, acontecendo o mesmo com a PCR 

em mais de metade. Apesar de 4.44 vezes mais associada a desfecho negativo, a 

elevação da PCR nos doentes com EAM não se revelou, neste estudo, com suficiente 

significado estatístico [OR 4.44 (0.74-26.68), p=0.19]. 

O número de artérias coronárias intervencionadas, por outro lado, mostrou força 

estatística suficiente para ser possível afirmar que os doentes com necessidade de 

tratamento de duas ou mais artérias sofreram 7.35 vezes mais major adverse cardiac 

events do que aqueles com intervenção de apenas uma artéria (18.9% vs. 10.8%, 

p=0.024). 

 

Limitações 

A identificação das variáveis em análise tem um nível de imprecisão inerente aos 

estudos retrospectivos, no entanto, o adequado registo clínico do Serviço de 
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Cardiologia do CHP-HSA e a colheita de informação com critérios uniformes tenderam 

a diminuir esse problema. 

O recrutamento da amostra a partir de uma base de dados de doentes 

submetidos a ICP e consequente limitação de tamanho (ainda que não tenha sido 

excluído nenhum doente com EAM durante aquele período) pode ter seleccionado 

uma população de risco mais elevado, com necessidade de ICP mais precoce mas é 

esta que está também sub-representada nos ensaios clínicos. 

 

 

CONCLUSÕES 

 

Os principais achados deste estudo mostraram que, apesar de considerados uma 

população de risco elevado, a grande maioria dos doentes com idade igual ou superior 

a 80 anos submetidos a intervenção coronária percutânea por EAM no CHP-HSA 

apresenta resultados de morbi-mortalidade satisfatórios após um ano de follow-up. 

Os factores demonstrados como preditivos de evolução favorável (anti-

agregação plaquetária) ou prejudicial a curto (choque, FEVE < 40%, anemia) ou a 

longo prazo (FEVE < 40%, TnI ≥ 1 ng/ml, disfunção renal, anemia, doença de duas ou 

mais artérias coronárias) devem ser tidos em conta na abordagem terapêutica dos 

doentes com EAM após os 80 anos de idade. 
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