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REVISÃO/REVIEW

RESUMO
O uso da terapia anticoagulante em idosos tem sido muito discutido, principalmente 

após o surgimento dos anticoagulantes de ação direta (DOACs). Por anos, os antagonis-
tas da vitamina K (representados principalmente pela varfarina) foram a única opção de 
prevenção de acidente vascular cerebral (AVC) e de embolia sistêmica (ES) em pacientes 
com fibrilação atrial (FA), bem como prevenção e tratamento de tromboembolismo veno-
so (TEV). Os DOACs tornaram-se opção melhor que a varfarina na população idosa por 
serem tão ou mais eficazes e apresentarem um risco de sangramento igual ou menor e 
risco mais baixo de hemorragia intracraniana. Além disso, têm menor interação medica-
mentosa e alimentar e não requerem monitoramento laboratorial contínuo. A população 
idosa tem sido subtratada devido aos riscos e aos receios dos profissionais quanto ao 
uso dos anticoagulantes. Seja pelo risco de quedas, de sangramento, polifarmácia ou 
presença de comprometimento cognitivo, os riscos devem ser muito bem avaliados e 
adequadamente abordados, uma vez que o benefício da anticoagulação é evidente nos 
idosos. A idade não é contraindicação para terapia anticoagulante e seu uso diminui a 
mortalidade e aumenta a sobrevida livre de incapacidade.

Descritores: Idoso; Fibrilação atrial; Anticoagulantes.

ABSTRACT
The use of anticoagulant therapy in the elderly has been much discussed, especially after 

the development of direct oral anticoagulants (DOACs). For years, the vitamin K antagonists 
(represented mainly by warfarin) were the only option for stroke and systemic embolism (SE) 
prevention in patients with atrial fibrillation (AF), as well as for the treatment and prevention of 
venous thromboembolism (VTE). DOACs have become a better option than warfarin in the 
elderly population because they are as good as or more effective and present an equal or 
lesser bleeding risk and a lower risk of intracranial hemorrhage. In addition, they have limited 
drug and food interactions and do not require continuous laboratory monitoring. The elderly 
population has been under-treated because of the risks and professionals fears prescribing 
anticoagulants. Whether due to the risk of falls, bleeding, polypharmacy, or the presence 
of cognitive impairment, the risks should be well evaluated and appropriately addressed, 
since the benefit of anticoagulation is evident in the elderly. Age is not a contraindication for 
anticoagulant therapy, and its use decreases mortality and increases disability-free survival.

Descriptors: Aged; Atrial fibrillation; Anticoagulants.
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TERAPIA ANTICOAGULANTE NO IDOSO: 
FOCO NA FIBRILAÇÃO ATRIAL

ANTICOAGULANT THERAPY IN THE ELDERLY: FOCUS ON ATRIAL FIBRILLATION

INTRODUÇÃO
A maioria dos distúrbios cardiovasculares tem rela-

ção com eventos trombóticos, sendo que algumas dessas 
condições, como a fibrilação atrial (FA), tromboembolismo 
venoso (TEV) e insuficiência cardíaca (IC), têm prevalência 
aumentada na população idosa.1-3 O tratamento dessas 
patologias pode requerer o uso de terapia anticoagulante, o 
que levanta a preocupação sobre a eficácia e a segurança 

dessa medicação, especialmente, nos idosos, que apre-
sentam maior risco de sangramento.

Por mais de 50 anos, a única opção de anticoagulação 
foram os antagonistas da vitamina K (AVK), representados 
principalmente pela varfarina. Apesar da eficácia destes na 
prevenção de acidente vascular cerebral (AVC) embólico pela 
FA, seu uso em idosos se tornava limitado pelo alto risco de 
sangramento, necessidade de monitoramento contínuo e 
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interação medicamentosa e alimentar.4-7 Em pacientes com 
75 anos ou mais, a incidência de sangramento relacionado ao 
uso de AVK aumenta em 5% ao ano.8 Como consequência, 
estudos mostraram que apenas 50 a 60% dos pacientes 
com critérios de anticoagulação por FA estavam em uso de 
terapia anticoagulante.9

Recentemente foram desenvolvidos novos anticoagu-
lantes orais: o inibidor direto da trombina (dabigatrana) e os 
inibidores do fator Xa (rivaroxabana, apixabana, edoxabana). 
As principais vantagens dos novos anticoagulantes (NOACs) 
são o efeito terapêutico rápido, não necessitarem de monito-
ramento laboratorial com ajustes frequentes de dose e terem 
menor interação alimentar e medicamentosa. Atualmente são 
também chamados de anticoagulantes de ação direta (DOACs) 
e demonstraram ser no mínimo tão eficazes quanto a varfarina 
em reduzir risco de acidente vascular cerebral (AVC) e embolia 
sistêmica (ES) em pacientes com FA não valvar.10,11 Resulta-
dos similares foram demonstrados na prevenção de TEV e 
da mortalidade por TEV.7 Devido à heterogenicidade entre os 
estudos com os DOACs, não é possível estabelecer melhor 
eficácia ou segurança entre eles, visto que até o momento não 
há ensaios clínicos comparando-os diretamente entre si.11,12  

O desafio de otimizar a terapia anticoagulante em todos 
os pacientes é equilibrar a eficácia e o risco de sangramento, 
especialmente pelo fato que os mesmos pacientes com alto 
risco de AVC também apresentam alto risco de sangramento, 
como é o caso dos longevos. Este artigo tem o objetivo de 
revisar a terapia anticoagulante em idosos e muito idosos, 
entender o benefício e risco de seu uso e discutir formas de 
minimizar o risco de sangramento nessa população.

EFEITO DA IDADE COMO FATOR DE RISCO
A idade é um dos principais fatores de risco para FA e 

TEV, especialmente nos indivíduos ≥ 75 anos.13

A fibrilação atrial (FA) é a arritmia cardíaca mais preva-
lente e está associada ao aumento de cinco vezes no ris-
co de acidente vascular cerebral (AVC), além de aumento 
da mortalidade e incapacidade. A idade é um fator de ris-
co importante para o desenvolvimento não somente da FA, 
mas também para o risco de embolia cerebral e sistêmica.14 

Em um estudo de coorte de pacientes com FA e escore 
CHADS2 = 1 (ou seja, o chamado risco intermediário), aqueles 
com idade > 75 anos como fator de risco único tiveram risco 
três vezes maior de AVC e mortalidade quando comparados 
com aqueles que apresentavam apenas hipertensão isolada.15

Outro estudo de coorte nacional dinamarquês demonstrou 
que a idade ≥ 75 anos como fator de risco único levou a 
um maior risco de AVC e tromboembolismo em comparação 
com outros fatores de risco únicos (diabetes, hipertensão, 
insuficiência cardíaca, etc.).16

Em pacientes com FA não valvar e sem fatores de ris-
co CHADS2, a taxa de AVC por 100 pessoas-ano aumen-
tou progressivamente com a idade, sendo 0,23, 2,05 e 
3,99 para aqueles com idades <65, 65 a 74 e ≥ 75 anos, 
respectivamente.14

Desta forma, no escore CHA2DS2-VASc, usado para es-
tratificação de risco de AVC em indivíduos com FA, paciente 
com idade maior ou igual a 75 anos ganham uma pontuação 
de 2 pontos de um total de 9. O mesmo escore contempla 
a presença de hipertensão arterial sistêmica (HAS), insufi-
ciência cardíaca (IC), AVC prévio e diabetes mellitus (DM), 
comorbidades prevalentes entre os idosos e que, quando 
associadas à idade, elevam o risco de AVC pela FA.17

Em relação ao risco de tromboembolismo, um estudo 
demonstrou aumento exponencial da incidência com o avan-
ço da idade, passando de uma incidência de 30 para cada 
100.000 indivíduos aos 40 anos, para 90 aos 60 anos e 260 
aos 80 anos.1 Outro estudo relatou um aumento do risco de 
TEV de 18 a 28 vezes em pacientes com 70 anos em relação 
aos de 20-29 anos.18

Semelhantemente, o Framingham Heart Study demons-
trou uma prevalência de 1% da insuficiência cardíaca em 
indivíduos com 50 anos e um aumento progressivo com a 
idade, chegando a 10% aos 80 anos.2 

BENEFÍCIOS DA ANTICOAGULAÇÃO 
COM DOACs EM IDOSOS

Os resultados dos ensaios clínicos randomizados de-
monstraram que os DOACs são mais eficazes do que a 
varfarina na finalidade de anticoagulação em pacientes idosos 
(idade > 75 anos), seja por FA não valvar ou TEV.19-22

Estes mesmos ensaios clínicos que compararam a efi-
cácia e a segurança dos DOACs em relação aos AVKs con-
templam a população idosa e foram realizados em indivíduos 
com FA Não valvar e TEV. Nestes estudos, cerca de 40% dos 
participantes apresentavam 75 anos ou mais, e a média de 
idade ficou em torno de 70 anos. A Tabela 1 demonstra a 
idade média da população em cada estudo em portadores 
de FA e evidencia a porcentagem dos maiores de 75 anos.23

Posteriormente aos estudos clínicos randomizados, foram 
realizadas meta-análises para avaliar os riscos-benefícios 
dos DOACs em relação aos AVKs.

Uma meta-análise publicada em 2014 que comparava riva-
roxabana, dabigatrana e apixabana com a varfarina em idosos, 
com 75 anos ou mais, demonstrou que os DOACs apresentaram 
uma eficácia igual ou superior na prevenção de AVC e embolia 
sistêmica em idosos com FA não valvar24. Outra meta-análise, 
incluindo a edoxabana, corroborou com a eficácia dos DOACs 
em relação aos AVKs tanto em pacientes com FA não valvar 
quanto em TEV agudo e tratamento estendido de TEV.12

Tabela 1. Idade média e porcentagem de participantes ≥ 75 anos nos estudos de FA. 

RE-LY 16

Dabigatrana
ROCKET-AF 17

Rivaroxabana
ARISTOTLE 18

Apixabana
ENGAGE AF-TIMI 48 19

Edoxabana
D150mg
n= 6076

D110mg
n=6015

V
n= 6022

R
n= 7131

V
n= 7133

A
n=9120

V
n=9081

E60mg
n=7035

E30mg
n=7034

V
n=7036

Idade (anos) 71.5 ± 8.8 71.4 ± 8.6 71.6 ± 8.6 73 (65-78) 73 (65-78) 70 (63-76) 70 (63-76) 72 (64-78) 72 (64-78) 72 (64-78)
≥75 anos 40% 38% 39% 43% 43% 31% 31% 41% 40% 40%

A: apixabana; D: dabigatrana; E: edoxabana; n: número de participantes; DOACs: anticoagulantes de ação direta; R: rivaroxabana; V: varfarina.
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Recentemente foi publicada uma nova meta-análise, incluin-
do os quatro novos anticoagulantes, com um total de 30.655 
participantes, com idade maior ou igual a 75 anos, referentes 
a oito estudos (dois estudos com apixabana, um com dabiga-
trana, dois com edoxabana e três com rivaroxabana). A análise 
revelou redução dos eventos embólicos e AVC em idosos com 
FA não valvar, além de demonstrar que os DOACs reduziram, 
significantemente, o número de episódios recorrentes de TEV 
e de morte relacionada a TEV nestes idosos com idade ≥ 75 
anos que apresentavam quadro de tromboembolismo venoso.19

Estes estudos não foram validados na FA valvar, pois excluí-
ram pacientes com válvulas cardíacas mecânicas, com este-
nose mitral secundária a doença cardíaca reumática e aqueles 
com doenças valvulares descompensadas que precisariam 
de substituição valvar em um curto período de tempo. Assim, 
os DOACs não devem ser prescritos para estes pacientes.

Alguns pacientes com lesões valvulares (sem insuficiência 
cardíaca), como o prolapso da valva mitral, regurgitação mitral 
moderada não reumática, reparo valvar mitral (exceto nos 
primeiros três a seis meses pós-operatórios) ou condições 
valvulares aórticas moderadas ou menores foram incluídos 
nos ensaios clínicos.

Considerando todas as evidências e o favorável risco-benefício 
da anticoagulação no idoso, a Sociedade Cardiovascular Cana-
dense (CCS) apresentou um novo algoritmo de terapia anticoagu-
lante em FA, chamado de “CHADS65”. Neste, a CCS recomenda 
o início da terapia anticoagulante para todos os indivíduos com FA 
e idade ≥ 65 anos, preferencialmente com um DOAC. (Figura 1)25  

Assim, os DOACs demonstraram benefícios na prevenção de 
AVC e embolia sistêmica em pacientes com FA não valvar e 
no tratamento de TEV em idosos e, desta forma, destacam-se 
como opção terapêutica nessa faixa etária, sendo preferidos 
em relação a varfarina.

PONDERAÇÕES NA ANTICOAGULAÇÃO 
EM IDOSOS
Por que o idoso é subtratado?

A terapia anticoagulante é subutilizada no idoso, mesmo 
com evidências convincentes dos benefícios da mesma. Es-
timando-se que apenas cerca de 30 a 50% dos idosos sem 
contra-indicação à anticoagulação estão em tratamento.26 

Devido as alterações fisiológicas do envelhecimento, 
como diminuição da filtração glomerular renal e mudanças na 
composição corporal (diminuição da massa magra, aumento 
da massa gorda), além do uso de polifarmácia e a presença 
de múltiplas comorbidades, há uma maior preocupação do 
uso dos anticoagulantes na população idosa.27, 28 

No estudo PINNACLE, realizado com 429.417 indivíduos 
com FA e idade média 71.3 ± 12.9 anos, menos de 50% de 
todos os pacientes com alto risco de AVC pelo escore CHADS2 

estavam em uso de terapia anticoagulante.29

O estudo GLORIA demonstrou que apesar dos DOACs 
terem sido adotados na prática clínica e sendo mais frequen-
temente prescritos que os AVKs, uma grande proporção 
permanece subtratada.30 

Além de não serem tratados, o uso de dose abaixo da pre-
conizada (subdose) também é muito frequente em idosos e, 
diferentemente do que muitos profissionais acreditam, a subdose 
não protege adequadamente do risco de embolia e nem de 
sangramento. Isso foi confirmado, por exemplo, numa coorte 
populacional com 55.000 indivíduos que analisou o tratamento em 
dose abaixo da recomendada.30 As recomendações e o cuidado 
na utilização dos anticoagulantes orais diretos são apresentados 
na Tabela 2. As doses preconizadas estão descritas na Tabela 2. 

Assim, a decisão de iniciar a anticoagulação a um ido-
so pode ser complexa. Além dos riscos de sangramento e 
embolia, existem outras questões que têm impacto nessa 
decisão, que destacamos a seguir.

RISCO DE QUEDA
Idosos e indíviduos com maior número de comorbidades têm 

maior prevalência de múltiplas quedas no seu histórico. O risco 
de queda, com potencial para desenvolvimento de hematoma 
subdural, é muitas vezes considerado como contra-indicação 
para uso de terapia anticoagulante em idosos, no entanto, este 
risco é superestimado pelos médicos.31 Um estudo demonstrou 
que o histórico de quedas não foi preditor independente de 
sangramento em pacientes em uso de varfarina.32 

O risco de hematoma subdural decorrente de queda é 
tão pequeno que os pacientes com FA e risco intermediário 
de AVC (5% ao ano na ausência de anticoagulação) teriam 
que cair aproximadamente 300 vezes ao ano para que o risco 
fosse maior que o benefício.33 Dessa forma, se um indivíduo 
apresentar alto risco de quedas ou for um caidor não se deve 
contra-indicar a anticoagulação. Por outro lado, é fundamental 
sua prevenção com abordagem multiprofissional, visto que 
as quedas são causadas, em geral, por múltiplos fatores.

RISCO DE SANGRAMENTO
• Fatores que aumentam risco de sangramento;
• Preditores de hemorragia intracraniana: idade avançada, 

hipertensão arterial, história prévia de doença cerebro-
vascular e aumento da intensidade de anticoagulação;36

• Sexo feminino;
• Uso concomitante de medicamentos que aumentam o 

risco de sangramento (aspirina, clopidogrel, anti-infla-
matórios) ou afetam o metabolismo do anticoagulante;

• Comorbidades que aumentam risco de sangramento 
(diverticulose intestinal, neoplasia, trombocitopenia);

• Comorbidades que aumentam o risco de quedas e traumas 
(neuropatia periférica, Parkinson).

Idade ≥ 65 anos

AVC ou AIT prévio ou
HAS ou
IC ou
Diabetes Mellitus ou

OAC*

OAC*

Sim
Não

Não

Não

Sim

Sim

Doença Arterial 
Coronariana ou Doença 
Vascular Arterial

Sem terapia antitrombótica

AAS

Considerar e modificar 
(se possível) todos os 
fatores de risco de san-
gramento na terapia anti-
coagulante (hipertensão, 
uso de antiplaquetários, 
AINEs, uso excessivo de 
álcool, INR lábil) e risco 
de sangramento pelos 
DOACs (taxa filtração 
glomeruar baixa, idade
≥ 75 anos, IMC baixo).

*Uso de DOACs é preferido em relação a 
varfarina na FA não-valvar

OAC: anticoagulante oral; AAS: ácido acetilsalicílico; AVC: acidente vascular ce-
rebral; AIT: acidente isquêmico transitório; HAS: hipertensão arterial sistêmica; 
IC: insuficiência cardíaca; AINEs: anti-inflamatórios não hormonais; DOAC: anti-
coagulantes de ação direta; IMC: índice de massa corporal.

Figura 1. Algoritmo CCS para Terapia Anticoagulante na FA.29
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AVK X DOACS E O RISCO DE SANGRAMENTO
Durante os últimos cincos anos, grandes ensaios clínicos 

randomizados estabeleceram que os DOACs têm eficácia 
semelhante ou maior em relação a a varfarina além de um 
perfil de segurança superior, sendo então recomendados 
como fármaco de primeira escolha.11,37,38 No entanto, eles 
também apresentam risco de sangramento e devemos nos 
atentar sobre como minimizá-los.  

A dabigatrana 150 mg duas vezes ao dia apresentou 
maior risco de hemorragia grave em relação aos AVKs na 
população idosa, apesar de não significativo estatisticamente. 
Entretanto, a dose de 110 mg duas vezes ao dia demons-
trou-se não-inferior ao AVK em prevenção de AVC e ES e 
com menor risco de sangramento intracraniano, apesar do 
aumento do risco de sangramento gastrointestinal.32,39

Considerando que a insuficiência renal é comum em pa-
cientes mais velhos e a excreção da dabigatrana é cerca de 
80% renal, é importante que a função renal seja monitorada 
com frequência. Ela é contra-indicada em indivíduos com 
clearance de creatinina (CrCl) <30 mL / min. Para os idosos 
com idade ≥ 80 anos, a Agência Européia de Medicamen-
tos (EMA) sugere a não administração da dose de 150 mg, 
e indica o uso de 110 mg duas vezes ao dia, sendo esta 
a recomendação no Brasil. Nos Estados Unidos, o Food 
and Drug Administration (FDA), não indica essa limitação 
do uso para idosos.40

A rivaroxabana, apixabana e edoxabana não apresenta-
ram interação da idade sobre o risco de sangramento. Desta 
forma, nos estudos de comparação com a varfarina o risco 
de sangramento maior na população com 75 anos ou mais 
não diferiu daqueles obtidos na população global. Por outro 
lado, avaliando especificamente a complicação mais temida, 
a hemorragia intracraniana, todos os DOACs apresentaram 
menor risco que a varfarina.41-43  

A rivaroxabana e edoxabana não têm necessidade de 
ajuste para idade, mas deve-se ajustar a dose para função 
renal, usando-se dose reduzida naqueles com ClCr entre 
15 – 49 mL/min. A dose apixabana deve ser reduzida se 
houver a presença de dois dos seguintes critérios: idade 
maior ou igual a 80 anos, creatinina sérica ≥ 1,5 mg/dL ou 
peso ≤ 60 Kg .(vide Tabela 3) 

Comprometimento Cognitivo
A presença de FA é um fator de risco para o desen-

volvimento de comprometimento cognitivo e de síndrome 
demencial, tanto em pacientes com AVC, como naqueles 
sem eventos isquêmicos cerebrais.44,46 Um estudo publicado 
em 2017, associou o tempo de exposição a FA com declínio 
cognitivo, atrofia do hipocampo e demência, concluiu que 
quanto mais precoce o início de FA, maior a chance de 
comprometimento cognitivo, independente da presença de 
AVC. Este estudo apontou que a presença de infartos silen-
ciosos e tromboembolismo, juntamente com a hipoperfusão 
cerebral global devido a insuficiência cardíaca, poderia ser 
o responsável pela alteração cognitiva.47

O tratamento da FA com anticoagulantes, seja os AVKs ou 
os DOACs, demonstrou redução no risco do desenvolvimento 
de comprometimento cognitivo. Em uma análise de qualida-
de da terapia anticoagulante com a varfarina em pacientes 
com FA sem demência, representada pela percentagem de 

tempo no intervalo terapêutico (TTR), mostrou menor o risco 
de desenvolvimento de síndrome demencial quanto melhor o 
TTR. Estes dados suportam a possibilidade de lesão cerebral 
crônica como um mecanismo subjacente à associação de FA 
e demência, bem como a importância do controle adequado 
do RNI durante o uso dos AVKs.48 

Outro estudo, que incluiu 5.254 pacientes com FA de-
monstrou que, além de diminuir risco de AVC e AIT, aqueles 
em uso de DOACs apresentaram diminuição de 51% do 
risco de demência em comparação com os indivíduos em 
uso de varfarina.49

O impacto direto do comprometimento cognitivo no suces-
so da anticoagulação é controverso. Há descrição da relação 
entre o controle inadequado do RNI com MEEM menores 
de 23 pontos, assim como já foi sugerido que a cognição 
não impacta na estabilidade ou no tempo necessário para o 
efeito dos AVKs.50,51 Devido à dúvida, os DOACs passaram 
a ser uma alternativa para alguns casos. 

Para os idosos com comprometimento cognitivo, a 
principal observação a ser considerada é a garantia de 
que o cuidador ou familiar esteja bem informado e com-
prometido a assumir ou fiscalizar a adesão ao tratamento. 
Informações quanto ao armazenamento adequado da 
droga, vias de administração e posologia são exemplos 
de cuidados que o médico deve atentar também aos 
DOACs.52 Devido ao conhecimento difundido de que os 
AVKs exigem cuidados complexos, pode existir a ilusão 
de que os DOACs são imunes à falha terapêutica, o que 
é absolutamente equivocado.53 

Fragilidade
A fragilidade é uma síndrome geriátrica que afeta aproxi-

madamente 10% dos indivíduos acima de 65 anos, ultrapas-
sando 30% daqueles com 85 anos ou mais.54 Apesar disso, 
a idade não é uma condição determinante da fragilidade. 
Existem várias escalas para definir fragilidade, sendo uma 
das mais utilizadas a de Fried, cujo diagnóstico baseia-se 
na presença de dois mais dos seguintes critérios: perda de 
mais de 5% de peso em um ano, diminuição da força de 
preensão palmar, baixa velocidade de marcha, baixo gasto 
calórico semanal e sensação pessoal de exaustão.55 

Idosos frágeis apresentam maior probabilidade de comor-
bidades, hospitalizações, declínio cognitivo e mortalidade.56

Nos grandes ensaios clínicos não foram analisados e 
publicados dados referentes a fragilidade. Dessa maneira, 
a escolha do melhor tratamento deve ser individualizada, 
ponderando se o paciente deve ou ser anticoagulado e, se 
sim, se com a anticoagulação clássica ou com os DOACs.57,58

Polifarmácia / Interação medicamentosa
A polifarmácia pode interferir na efetividade do tratamento 

devido ao aumento do risco de eventos adversos, toxicidade 
e interações medicamentosas. Quanto maior a idade, maior 
a possibilidade de polifarmácia, sendo que mais de 15% dos 
idosos já apresentaram algum tipo de interação medicamen-
tosa com repercussão clínica.59

Indivíduos em uso regular de cinco ou mais medicações, 
assim como em uso de qualquer droga que apresente inte-
ração medicamentosa com os anticoagulantes, devem ser 
tratados com cautela especial.10,60
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Sabe-se da dificuldade em garantir um bom resultado na 
anticoagulação com os AVKs em vigência de polifarmácia, 
por outro lado os DOACs possuem poucas interações far-
macológicas. Essencialmente, eles interagem com algumas 
drogas que atuam no citocromo P450 e na P-glicoproteína, 
como os antifúngicos azólicos e os antirretrovirais. Para a 
população geriátrica, destacam-se drogas como carbama-
zepina, fenitoína, amiodarona, quinidina e verapamil.10,60 
A Tabela 2 apresenta orientações quanto a administração 
dos DOACs e suas principais interações. 

Conhecer as particularidades das medicações, assim 
como os seus riscos e benefícios, é de extrema importância 
para o sucesso do tratamento. Além disso, a polifarmácia 
dificulta a adesão, e pode ser mais um fator para subtrata-
mento dos idosos. 

Anticoagulação em cuidados paliativos
As condutas médicas para o paciente em fase final de 

vida devem, sobretudo, ponderar conceitos médicos e éticos. 
Faltam estudos sobre a anticoagulação neste subgrupo de 
idosos. Devido a particularidades destas coortes, saber o 
momento em que uma droga deixa de ser benéfica não é 
simples e não pode ser estabelecido por um fluxograma. 

Ainda assim, algumas informações podem ser úteis para 
auxiliar nesta decisão.

A estratificação prognóstica do idoso frágil pode ser 
realizada pelo Índice Prognóstico Multidimensional (MPI).62 

Este instrumento é validado e aplicado para estimar o risco 
de mortalidade em um mês e em até um ano, utilizando da-
dos observados na avaliação clínica como funcionalidade, 
cognição, estado nutricional, comorbidades, número de 
medicamentos e suporte social.60

Acredita-se que o uso de anticoagulantes não altera o tem-
po de vida ou hospitalização dos pacientes com expectativa 
de vida inferior a seis meses.60 Um estudo demonstrou que 
condutas tomadas na fase final de vida, como anticoagulação 
e antibioticoterapia não alteraram a causa do óbito e não pro-
longaram o tempo de vida. Apesar disso, os anticoagulantes 
são úteis para controle de sintomas e seu uso também pode 
ser indicado no contexto do cuidado paliativo.63

COMO MINIMIZAR O RISCO DE 
SANGRAMENTO POR ACO EM IDOSOS

Apesar dos resultados promissores com antídotos para 
a reversão de hemorragias decorrentes dos DOACs, deve-se 
investir fortemente para a prevenção do sangramento. 

Tabela 2. Recomendações para a administração dos NOACs.60,61

Apresentação Via de 
administração Alimentação Orientações Associações 

farmacológicas

Dabigatrana

Cápsula
75mg

110mg
150mg

Oral Administração com 
ou sem alimento

Ingerir cápsula 
íntegra

Não associar:
Antimicóticos azólicos, 
ritonavir, ciclosporinas, 
tracrolimus, dronedarona, 
rifampicina, fenitoína, 
carbamazepina, erva de 
São João

Associar com cautela:
Amiodarona*, quinidina*, 
verapamil**

Rivaroxabana

Comprimido
Revestido

10mg
15mg
20mg

Oral

Sonda gástrica

Até 10mg:
Administração com 
ou sem alimento

15 a 20mg:
Alimentar-se 
imediatamente após 
administração

Pode ser amassado:
Misturar com água 
(50ml), suco (50ml) ou 
papa de maça (70ml).

Sonda não deve 
ultrapassar porção 
distal do estômago.

Não associar:
Antimicóticos azólicos, 
ritonavir, dronedarona

Associar com cautela:
Rifampicina, fenitoína, 
carbamazepina, erva de 
São João

Apixabana

Comprimido 
revestido

2,5mg
5mg

Oral

Sonda gástrica

Se íntegro:
Administração com 
ou sem alimento

Se amassado:
Sem alimento

Pode ser amassado:
Misturar com Solução 
Glicosada 5% 
(60ml) e administrar 
imediatamente

Sonda não deve 
ultrapassar porção 
distal do estômago.

Não associar:
Antimicóticos azólicos, 
ritonavir

Associar com cautela:
Rifampicina, fenitoína, 
carbamazepina, erva de 
São João

Edoxabana

Comprimido 
revestido

15mg
30mg
60mg

Oral N/A N/A N/A

*Para prevenção de TEV: Reduzir a dose da dabigatrana para 75mg 2 x dia ** Para prevenção de TEV: Reduzir a dose da dabigatrana para 75mg e para prevenção de AVC: Reduzir a dose para 110mg 2 
x dia. N/A: Não se aplica (Não descrito na literatura).
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Em idosos com FA o risco de sangramento ao ini-
ciar um anticoagulante pode ser estimado por meio de 
escalas simples, como HEMORR2HAGES e HASBLED 
e podem auxiliar na decisão do risco-benefício. Essa 
decisão deve ser realizada individualmente, com o pa-
ciente e seus familiares, considerando características 
basais e comorbidades médicas. Naqueles em que o 
risco supera o benefício, a anticoagulação deve ser 
contra-indicada.55,64 

O controle pressórico adequado durante a terapia anti-
coagulante diminui o risco de sangramento intracraniano. 
Estudos observacionais demonstram forte associação 
entre pressão arterial e complicações hemorrágicas da 
terapia antitrombótica65 e mais recentemente uma análise 
do estudo PROGRESS evidenciou que a redução mais 
intensa da pressão arterial fornece proteção contra san-
gramento intracraniano, mas não contra sangramentos 
extracranianos.66

A dose de cada DOAC deve ser ajustada conforme a 
função renal, ou de acordo com idade, peso corporal e fun-
ção renal. (Tabela 3)67 

Como já descrito a prevenção de quedas é de extrema 
importância.

A função renal deve sempre ser verificada antes do 
início da terapia anticoagulante e monitorada periodica-
mente. Sugere-se monitoramento anual para indivíduos 
com Cl Cr ≥ 60 ml/min, a cada seis meses nos com Cl Cr 
entre 30-60 ml/min, idosos acima de 75 anos ou idosos 
frágeis em uso de dabigatrana, e a cada três meses para 
Cl Cr ≤ 30ml/min.68

CONCLUSÃO
A prevalência de FA aumenta progressivamente com a 

idade, assim como o risco de eventos tromboembólicos. 
Apesar do aumento de risco de complicações hemorrágicas 
com a idade, a terapia anticoagulante mostrou benefícios 
claros que se tornam ainda maiores com a idade. Estes 
benefícios estão demonstrados tanto com a anticoagulação 
clássica com a varfarina como com os novos anticoagulantes 
de ação direta. Destacamos ainda que o tromboembolismo 
cerebral comumente deixa sequelas graves, ao contrário 
da maioria das complicações hemorrágicas, que apesar de 
assustarem muito, em geral, não deixam sequelas. 

A polifarmárcia, presença de comorbidades, comprome-
timento cognitivo, risco de quedas e risco de sangramento, 
dentre outros fazem com que o idoso seja subtratado. Deve-se 
investir em medidas para diminuir o risco da terapia anticoagu-
lante, orientando detalhadamente medidas de prevenção de 
quedas, rever prescrição de medicamentos desnecessários 
e controlar fatores para minimizar o risco de sangramento.

A idade por si só nunca deve ser considerada contraindi-
cação da terapia anticoagulante. A decisão de qual o melhor 
anticoagulante deve ser individualizada, mas considerando-se 
todos os fatores os DOACs tem sido preferidos como primeira 
escolha em idosos.

CONFLITOS DE INTERESSE
Os autores declaram não possuir conflitos de interesse 

na realização deste trabalho.

Tabela 3. Recomendações de doses dos DOAC para prevenção de AVC/embolia sistêmica na FA não valvar.68

Dabigatrana Rivaroxabana Apixabana Edoxabana

Dose habitual na FA 
não valvar

150mg 2x/dia

110mg 2x/dia (≥80 anos)
20mg/dia 5mg 2x/dia ClCr >50 e ≤ 95 ml/min:

60mg/dia

Dose conforme 
ajuste renal

ClCr 30-49ml/min:
150mg 2x/dia é possível, 
mas a dose de 110mg 2x/dia 
deve ser considerada

Obs: ClCr 15-30 ml/min: 
dose de 75mg 2x/dia apenas 
nos EUA

ClCr 15-50ml/min:
15mg/dia 

Ajuste de dose para: 
2,5mg 2x/dia caso pelo 
menos 2 dos critérios:
• Idade ≥ 80 anos
• Peso ≤ 60Kg
• CrS ≥ 1,5mg/dl

ClCr 15-50ml/min: 
30mg/dia

Obs: Nos EUA quando 
ClCr > 95 ml/min: Não 
utilizar, pelo maior risco 
de AVCi em comparação 
com a varfarina

AVCi: acidente vascular isquêmico; CrS: creatinina sérica; ClCr: Clearence de Creatinina; DOAC: Anticoagulantes de ação direta; FA: Fibrilação Atrial.
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