Arq Bras Cardiol Atualizacao 361
volume 61, (n° 6), 1993

Anticoagulacao nas Cardiopatias
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No inicio da década de 20, Shefield descreveu um
distdrbio hemorragico em gado que ingeria forragem de

Quadro | - Tipos de anticoagulantes orais, dose inicial e duragao da agfo

trevo branco deterioraéoEssa forragem possufa uma | Predut Nome comercial /Sgni‘; g‘a";'gao D‘é;agz‘go

substancia téxica que interrompia 0 mecanismo normal da

coagulacdo. Em 1929, Roderick demonstrou deficiéncia de | Fenprocumon  Marcoumar Smg 48a72h  Salls
Warfarina sédica Marevan 5mg 36 a 48h 2 a4 dias

protrombina em animais que ingeriam esse agente toxico,| Fenindiona Dindevan 50mg  24a48h  1a3dias
identificado como produto de decomposi¢éo da cumarina.
A hemorragia produzida era reversivel com a interrupgao
da ingestéo do trevo branco, normalizando-se a coagula-
céo. Pink e Campbell, em 1934, isolaram e identificaram o gamacarboxilicos sdo necessarios para a ligacdo desses
principio ativo causador do disttrbio hemorragico - 3,3'- fatores aos grupos fosfolipidicos, dependentes do calcio,
metilenebis (4-hidroxicoumarina) ou dicumarélosterior- 0 que permite sua participagdo na coagufacao

mente, varios agentes similares foram sintetizados e vém Os anticoagulantes orais blogueiam o sistema de
sendo utilizados com sucesso, na terapéutica carboxilacdo, interferindo na redutase epoxida da vitami-

antitrombatica. na K, que impede a formag&o da vitamina,Krterrom-
pendo o ciclo necessario para a producédo da vitamina K.
Isso, por sua vez, impede a formacéo de residuos de aci-
do gamacarboxilicd®. Apés metabolizacéo e conversao
em compostos inativos por enzimas do reticulo
Os agentes anticoagulantes administrados por via endoplasmatico hepatico, os metabdlitos e pequena quan-
oral séo absorvidos pelo estdmago e jejuno. Na circulacao tidade do farmaco ativo sofrem eliminacéo renal.
sanglinea, a maior parte do farmaco liga-se a albumina;
apenas uma pequena quantidade permanece em forma li-
vre, dependendo da disponibilidade de albumina e da con-
centracdo do medicamento. A fracao livre (ndo ligada a
albumina) é captada pelos hepatécitos, interferindo na O controle da acdo e manutencdo do nivel desejado
sintese de alguns fatores de coagufdcEmbora agin- de anticoagulante oral é feito através de exames labora-
do da mesma forma, cada derivado apresenta caracteristoriais. Utiliza-se basicamente o tempo de protrombina
ticas diferentes em funcédo de sua estrutura molecular, o (TP), 0 tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) e
que leva a diferentes velocidades de absorcao, de acéo é relagdo normalizada internacional (RNI).
de eliminacéo 5 (quadro I). Os anticoagulantes orais agem
fundamentalmente através da competicdo com a vitamina Tempo de Protrombina- O tempo de protrombina

K, alterando a sintese de a|guns Zimogénios da Coagu|a_f0i introduzido em 1935 por QUiCk eé I’ea|i2ad0, adicio-
c&o. nando-se tromboplastina (extrato fosfolipidico de tecidos

Foram identificados, isolados e caracterizados seis d€ cérebro de coelho, pulméo de coelho, cérebro humano,
zimogénios pré-coagulantes, vitamina K-dependentes: fa- Cérebro bovino, etc) ao plasma citratado, coagulando-se
tores 11, VII, IX, X, proteinas C e S (anticoagulantes @ Mistura através do acréscimo de calcio. Depende da
endégenos afetados adversamente pelos anticoagulanteditéracao dos fatores de coagulacdo do sistema extrinseco
orai¢®. Esses fatores s&o sintetizados no figado sob a for- (I Il, V, VII, X). O método € sensivel a trés dos quatro fa-
ma de precursores e, antes de serem liberados para a cirlores de coagulacdo vitamina K-dependentes (11, VI, X),
culacao, sdo alterados por varias gamacarboxilaces de-due sdo inibidos pelos anticoagulantes orais (néo sendo
pendentes da vitamina K, que convertem o acido sensivel ao fator IX, também vitamina K-dependente).
glutamico em acido digamacarboxiglutéamico. Os grupos

Farmacologia e Mecanismo de A¢éio

Controle Laboratorial

Tempo de Tromboplastina Parcial e Tempo de
Tromboplastina Parcial Ativada - A medida é realizada
pela adicdo de cefalina (fosfolipideo) + calcio (TTP), ou
cefalina + caulin (ativador de contacto) + calcio (TTPa).
Dependem da ativacéo do sistema intrinseco da coagu-
lacéo (fatores XIlI, XI, X, IX, VIII, V, Il e I). Este método
dependo do nivel do que do fator IX,ndo avaliado pelo
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TP, porém é menos sensivel do que este aos fatores X, V,
Il e também n&o é alterado pelo fator VII.

Quadro Il - Dose de ataque dos anticoagulantes orais

Relagéo Normalizada Internacional (RNI)- As Tempode Posologia
tromboplastinas sdo os reagentes fundamentais na deter Fenprocumon Warfarina
minacdo do nivel da coagulacao, afetando diretamente o
resultado do TP. As diferentes tromboplastinas utilizadas
pelos laboratdrios séo em parte responsaveis pelas dife-| >75% 9mg  6mg  3mg 15mg 0mg  5mg
. . . . 55 a 75% 6mg 6mg 3mg 10mg 10mg 5mg
rencas nos tempos ideais de protrombina. Assim, n0s ES-| sy, idosose 3mg  3mg  3mg 5mg 5mg  5ing
tados Unidos, séo utilizadas tromboplastinas preparadas| criangas
a partir de cérebro de coelho ou mistura de cérebro e pul-
méo de coelho; na Inglaterra e Escandinavia, cérebro hu- dificamos ou ndo a dosagem da forma mais homogénea
mand; e no Brasil, cérebro de coelho. A fim de determi- possivel (por exemplo, de 1 comprimido/dia aumentamos
nar as diferencas de resultados entre os diversos servicogara 1 comprimido e 1/4/dia, ou diminuimos para 3/4 com-
e estabelecer o indice terapéutico ideal, a OrganizagéoprimidO/dia), na tentativa de evitar oscilagﬁes bruscas da
Mundial de Satde (OMS) e o Comité Internacional sobre anticoagulacdo. Novos controles devem ser realizados de
Trombose e Hemostasia/Comité Internacional para Padro- 5 €m 5 dias até conseguir-se o indice terapéutico ideal.
nizagao em Hematok)gia recomendaram a ado(;éo de um Atingido o indice ideal, os controles séo realizados
sistema uniforme de calibracéo, expresso em termos dede 15 em 15 dias e, posteriormente, a cada 30 ou 60 dias
Relacdo Normalizada Internacional (RNI). se este indice se mantiver dentro dos limites ideais. A ori-
O RNI seria a relagéo linear entre o logaritmo do TP entacéo educacional impde-se em relacéo a dose e a
obtido e o teste de tromboplastina. Cada laboratério pa- interacdo medicamentosa, horario da medicacao, dieta, re-
dronizaria o seu valor de TP, utilizando o fator de con- torno ambulatorial, distUrbios hemorrégicos, e a eventual
versdo ISI (indice de sensibilidade internacional) especi- ocorréncia de tratamento odontologico, cirdrgico e gravi-
fico pare essa tromboplastina, através da formula: RNI = dez*.
Tempo de Protrombina Obtiflo Com essa padronizacgéo,

procure-se reduzir os problemas gerados pelas diferentes Fatores que Influenciam a Atividade do Anticoa-
tromboplastinas e atingir a dose de anticoagulante que gylante Oral - A duracso dos efeitos do anticoagulante
produza anticoagulagdo 6tima com o minimo de complica- ora| depende diretamente de suas caracteristicas farma-
¢Oes hemorragicé’ coldgicas, de interacées medicamentosas e de condicées

Em nossa Instituicdo, consideramos como indice patolégicas que modifiquem sue absorcao, metabolizag&o
terapéutico ideal a atividade de protrombina 1,5 a 2,0 ve- ¢ eliminago.

zes o normal em segundos; quando expressa em per-

l°dia 20dia  3°dia 1°dia 2°dia  3dia

centagem, 20 a 30%); e o tempo de tromboplastina parcial, Dieta - Sabemos que os anticoagulantes orais com-
2,0 a 2,5 vezes o valor controle. petem com a vitamina K (substancia lipossolavel), ini-

bindo a sintese dos zimogénios pré-coagulantes. Assim,

Controle Clinico dietas ricas em gorduras (facilitam a absorcéo de vitami-

na K) ou em vitamina K (alface, brdcolis, espinafre, feijao
verde, couve-flor, figado, chas, etc) facilitam a sintese dos
fatores Il, VII, IX e X, com o consequente aumento do tem-
po de protrombina e dificuldade em atingir o nivel ideal de
anticoagulacdo. Os pacientes anticoagulados devem ser
orientados a evitar alimentos ricos em gordura e vitamina
K, porém pequenas quantidades destes alimentos podem
e devem fazer parte de seu cardapio. A dieta balanceada
evita oscilacdes no nivel de anticoagulacdo, que poderia
levar ao tromboembolismo (dietas ricas em gordura e vi-
tamina K) ou a hemorragias (dietas extremamente pobres
em gordura e vitamina K).

Condicdes do Paciente pare a Terapia Antitrom-
bética - Ao indicar-se a terapia anticoagulante, a primeira
condicdo a observar é o nivel sécio-econdmico-cultural
do paciente e de seus familiares. A principal causa de
insucesso é a ndo cooperagdo do paciente no uso corre
to da medicacgéo, seguida da utilizac&o de dieta inadequa-
de’. A medicacéo anticoagulante possui morbidade e mor-
talidade prépria e, se considerarmos o risco/beneficio, a
morbi-mortalidade pode eventualmente ser mais significa-
tiva do que o risco trombogénico a que os pacientes es-
tdo expostdd Uma vez estabelecido que o paciente tem
condi¢cdes de receber a terapia, fez-se um controle
laboratorial prévio do tempo de protrombina e tempo de l

) : . istad
tromboplastina parcial, seguido de dose de ataque do
anticoagulante oral, conforme exposto no quadro |lI.

Apbs a utilizagdo da dose de ataque repetimos o
controle laboratorial no 4° dia de uso da medicacéo, e mo-

Interacdo Medicamentosa- No quadro Il estdo

0s 0s principais medicamentos utilizados na préatica
médica diaria, que afetam os efeitos dos anticoagulantes,
elevando ou diminuindo o tempo de protrombina, e, con-

sequentemente, favorecendo o aparecimento de
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troboembolismo ou hemorragias. Tais medicamentos po- indicacdo adequada de antibi6ticos anti-inflamatérios e
dem ser utilizados simultaneamente com 0s analgésicos prescritos como coadjuvantes no tratamento,
anticoagulantes, desde que se ajustem apropriadamentesédo fundamentais pare evitar o aparecimento de hemorra-
as doses destes. gias.

Atencéo especial deve ser dada a associacao de
anticoagulantes orais com aspirina, fenilbutazona,
cloranfenicol e clofibrate , devido ao maior potencial para
desencadeamento de fen6bmenos hemorragicos.
Rotineiramente, indicamos preferencialmente
acetaminofen e paracetamol, como anti-inflamatorios e
analgésicos, devido a baixo indice de complicacdes Procedimentos menores Suturas, exérese de Cis-
hemorragicas com estes medicamentos. Outrossim, deter-10s, tumoracdes de pele, drenagem de abscessos, estudo
minadas condicdes podem determinar a necessidade ddemodinamico por dissec¢do, broncoscopia, endoscopia

modificar a posologia dos anticoagulantes orais, digestiva e colonoscopia: a conduta € néo suspender a
aumentando-a ou reduzindo-a. (quadro V). medicacdo anticoagulante e realizar a melhor hemostasia

possivel.

Tratamento Cirurgico e Métodos Diagnésticos
Invasivos

Tratamento Odontolégico (exodbntico ou endo-
déntico) - Pode ser realizado na vigéncia de medicagéo Procedimentos maiores- Cirurgias neurolégicas,
anticoagulante oral, com tempo de protrombina e tempo de Oftalmoldgicas, toracicas, abdominais, ortopédicas, uro-
tromboplastina parcial nos indices terapéuticos ideais. E 10gicas, ginecoldgicas, bidpsias e estudo hemodinamico
recomendavel comunicar ao cirurgido-dentista que o pa- POr puncéo: recomendamos suspender o anticoagulante
ciente esta em uso de anticoagulante, que realize apena®ral 5 dias antes da cirurgia e usar heparina subcutanea,
uma extracdo por vez e execute a melhor 10.000U de 12/12h, inclusive no pds-operatorio. E reco-
hemostasiapossivel (uso de hemostatico local, suture). Amendavel aguardar o tempo de protrombina atingir niveis
de 60 a 70% para entdo realizar a cirurgia. No pés-
operatorio, reinicia-se a anticoagulacéo oral, quando pos-
Quadro Il - Interagdo medicamentosa dos anticoagulantes orais sivel, suspendendo a heparina subcutanea uma vez atin-
gidos os niveis ideais de anticoagulacdo. Nas cirurgias de

Drogas que potencializam a Drogas que inibem a acéo do P ~ e

acdo do anticoagulante oral anticoagulante oral urgenCIa’ quando esta c_onduta nao pOde ser Utlllza_d_a’
- além de suspender o anticoagulante, devem ser adminis-

Acido acetl-salicilico Anti-histaminicos trados vitamina K endovenosa, plasma fresco, sangue to-

Acido etacrinico Alopurinol L -

Acido mefenamico Barbitdricos tal ou preparados comerciais de fatores de coagulacéo I,

Acido nalidixico _ Colestiramina VII, IX e X, na tentativa de aumentar o tempo de

Antibiéticos (cloranfenicol) Carbamazepina .

Anti-inflamatérios Hidantoina prOtrombma-

Amiodarona Sedativos

Butazona e derivados Rifampicina . . . .

Cimetidina \itamina K Efeitos Colaterais dos Anticoagulantes Orais

Clofibrate

Bi)i(:;?(ri]na a) Fenprocumon e warfarin sédico diarréia, ano-

Esteréides anabolizantes rexia, vomitos, lesdes cutaneas, purpura, urticaria, alope-

Hidrato-de cloral cia, necrose de mama e pele e hemorragias

Isoniazida

Metildopa

ll\D/Ietrc_>|n_idazol_I b) Fenindiona -urina alaranjada, erupcao cutanea,
ropiltiouraci - . N .

Sulfato de quinidina p,r_urldo, febre, leucopenia e, as vezes, Ieut_:or}nt_ose, cefa-

Sulfas léia, mal estar, necrose tubular renal, albuminuria, edema,

Sulfinpirazona

SN diarréia, distarbios visuals, hepatite, agranulocitose e he-
Vitamina E

morragiaé Devido aos frequentes efeitos colaterais, ndo
recomendamos o uso deste anticoagulante.

Quadro IV - Condi¢des que implicam em modificacdo da posologiu

dos anticoagulantes orais Complica(;()es Hemorrégicas

Diminuir a Dose Aumentar a Dose

R | - . A principal complicacdo do tratamento anticoagu-
- Diminuicédo da ingestéo oral - Hipotireoidismo . . . .. .z A
(p6s-operatério, regimes) - Resisténcia hereditaria I_ante e a hemo,rr_agla, 0 _efe|to mais u}dt_aseje}v_el da ter_‘apeu'
- Hepatopatias tica antitrombatica. O risco hemorragico é influenciado
- Insuficiéncia cardiaca - : : : = . .

Insuficiend diretamente pela intensidade da anticoagulagéo, dieta ina-
- Insuficiéncia renal N o L
- Neoplasia intestinal dequada, uso de farmacos e associagdes patologicas que
- Diarréias (alteracdes de predispdem ao sangramento.

microflora bacteriana)
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O esquema de tratamento utilizado depende da gra-

vidade do evento hemorragico.
Indicacoes da Terapia Antitrombética

Pequenos eventos hemorragicos com niveis de
anticoagulacdo adequados (gengivorragias, hematomas,
epistaxe, escarro hemoptéico} Manter a dose do
anticoagulante, corrigir o fator desencadeante e repetir o
controle laboratorial apés 5 dias.

Os fenbmenos tromboembodlicos constituem uma
das principais causas de morbi-mortalidade das
cardiopatias, principalmente nas valvopatias terapia
antitrombotica é fundamental para impedir a formacao e a
propagacédo dos trombos. A indicagdo € absoluta nos pa-
cientes com préteses metalicas cardiacas e relativa nas
biopréteses, prevencéao e tratamento do tromboembolismo
arterial e venoso, infarto agudo do miocéardio,
cardioversao, fibrilag&o atrial e acidente vascular cerebral.

Pequenos eventos hemorragicos com niveis exces-
sivos de anticoagulacde Suspender o anticoagulante por
2 dias, corrigir o fator desencadeante, ajustar a dose do
anticoagulante, se necesséario, e repetir o controle
laboratorial apés 5 dias.

Proteses Metalicas CardiacasO nimero de pro-
teses e a posicéo de implante determina maior ou menor
risco de trombogenicidade. Em posicéo mitral e tricUspide,
devido a baixa pressao e ao baixo fluxo, forma-se preferen-
cialmente o trombo vermelho (hemacias + fibrina), o que
obriga ao uso de anticoagulante. Em posicao adrtica, de-

'vido & alta pressao e alto fluxo, existe a possibilidade do
trombo branco (plaquetas fundamentalmente, pelo menos
no inicio). Assim, preconizam alguns autores, somente o

frescc_)r Orl; pdrepara?nos d;:domzrma:;, drlspr:)r:ﬁzi;sv mor uso de antiagregante plaquetario para proteses abrticas
omadas as medidas de emergencia, deve-se SEmpres o 56 de anticoagulante oral e antiagregantes € reco-

investigar a causa basica da hemorragia, que muitas V€ mendavel, principalmente se existe valvopatia mitral asso-

e pode s apenas 2 STlcomgUAGAD BXCeshA S CElada ou presenca de fatores de risco. pare
P 9 ' P13ty omboembolismo (quadro V)34

tomografia, etc) e trata-la adequadamente. No 1° dia do pés-operatdrio de troca valvar por

uando a terapia anticoagulante esta contra- _ . 20 ! : A
indica%a 26 MENos tgm orariamgnte (por exemplo, he- protese metalica, introduz-se heparina subcutéanea,
’ P P P10, €19 000U de 12/12h; a partir do 2° dia inicia-se a anti-

morragja digestiva), instituimos a terapia com hepgrina coagulacao oral, suspendendo-se a heparina somente
sgpgutanea, na doge derlo.OOOU de. 12/}2h’ gssomada a%]uagdo gtingidos 0s nFl’)veis ideais de antic?oagulagéo (TP
dipiridamol 300mg/dia, até que a medicac¢éo anticoagulante _ 20 a 30%, ou 1,5 a 2,0 vezes o valor em segundos, e TTP
oral possa ser reintroduzida. Empiricamente, utilizamos vi- _ 5 2 5 5\ a7es o n orméll) '
tamina C na dose de 4g/dia, com o intuito de melhorar a ' '
fragilidade capilar. Entretanto, tal conduta necessita estu-
dos comprobatorios (quadro V).

Grandes eventos hemorragicos com niveis hormais
ou excessivos de anticoagulacdo (hemoptise, ente-
rorragia, metrorragia, hematuria, acidente vascular ce-
rebral hemorragico, etc) - Suspender o anticoagulante
oral, usar solu¢éo decimal de vitamina K1 (Kanakion), 2 a
3ml via endovenosa e corrigir a anemia, se necessario
com concentrado de glébulos ou sangue total. Infundir
fatores de coagulacéo (ll, VII, IX, X) através de plasma

Bioproteses Até 1983, empregava-se rotineiramente
a terapia anticoagulante, nos primeiros meses apds a ci-
rurgia, mesmo em pacientes sem fatores de risco para
tromboembolismo (quadro VI). Entretanto, devido a baixa
incidéncia de tromboembolismo nos pacientes com

Quadro V - Contra-indicacdes relativas ao us o dos anticoagulantes orai

%)

B:SCfaS[aS S(?n?m'tneg_s . bioprotess que ndo faziam uso de anticoagulante, nos pri-
ceracoes 4o trato digestivo . 7 . . . . .. .
Endocardite subaguda meiros meses apos a cirurgia, o seu uso _|nd|scr|m|nad0 foi
Cirurgigs qeurolégicas, oftalr_nolégicas e uroldgicas recentes abolido, reservando-se apenas aos pacientes com fatores
:_Tj;g;f;gg‘g cardiaca, hepaica ¢ renal de risco associados, muitas vezes de forma definitiva. A
Alcoolismo cronico partir do 1° dia de pés-operatorio, utilizava-se dipiridamol
Tuberculose ativa _ ) 300mg/dia, mantendo-o por 4 a 6 meses.

Primeiro trimestre da gravidez (organogénese), trabalho de parto ~ . . ~
Acidente vascular cerebral No quadro VIl estdo sintetizadas as recomendacdes

atuais pare o tratamento antitrombético de pacientes por-
tadores de préteses cardiacas.

Quadro VI - Fatores de risco para tromboembolismo

Tromboembolismo prévio Tromboembolismo Venosc A eficicia dos agentes

Atrio esquerdo >55mm anticoagulantes na prevencdo da trombose venosa pro-
Fibrilagéo atrial . . .

Trombe cavitario funda (TVP) e embolia pulmona_r tem Slqo C(_)n3|sten-,
Miocardiopatia temente demonstrada, em especial nas cirurgias ortopé-

Aneurisma do ventriculo esquerdo
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dicas e ginecoldgicds>*" Heparina subcutanea, na dose
de 10.000 a 20.000U/dia, deve ser iniciada antes da cirurgia
e mantida por 7 a 10 dias para a profilaxia da TVP e da
embolia pulmonar. Nos pacientes com alto risco

Quadro VIII - Anticoagulacdo em pacientes com acidente vascular
cerebral embodlico (AVC)

trombolembolico (quadro VI), deve-se iniciar concomi- AVC Cardio-embolico
tantemente anticoagulante oral, mantendo-se esta terapig
durante 3 a 6 meses, conforme a gravidade do caso. Tomografia Cerebral

A duracdo do tratamento anticoagulante na TVP e
na embolia pulmonar € controversa, em diferentes estudos. (48 horas)
A recomendacao para o tratamento, apés o ultimo episoé-| | ACVI
dio de trombose, tem variado empiricamente de 1 a 12 me- [ i |
seg®9 O trata}mento € |n|p|ado com heparina N usar Grande Area Pequent ou
endovenosa continua ou intermitente, na dose de 20.000  anticoagulante isquémica média arpa
a 30.000U/dia (média 1.000UI/h), e mantida durante periodo elou HAS isquémica
variavel de 3 a 10 dias, conforme a extensdo da trombose., | sem HAS
Concomitantemente, inicia-se anticoagulacéo oral, que AC apos 7 a 10 dias, .
devera ser mantida por 6 meses nos pacientes com baixa ,i@gﬁ"’ee;,’;"ﬁgfrfj‘ :gpj‘rg'f ¢

risco de tromboembolismo e indefinidamente nos indivi-

duos com risco alto e permanente de tromboembolismo HAS- hipertenséo arterial sistémica, AC- anticoagulante. Adaptado segundo
! Shermants.

Infarto Agudo do Miocérdio - Embora polémica, a
terapia anticoagulante deve ser considerada nos paciencardioverséo eletiva deve ser realizada apés 15 dias de
tes que sofrem infarto agudo do miocardio (IAM), com o0 anticoagulagéo eficaz, a qual deve ser mantida por 4 se-
objetivo de evitar complicagdes: recorréncia de IAM, manas, pelo menos, ap6s retorno a ritmo sinusal, devido
tromboembolismo venoso, embolismo sistémico proveni- 3 possibilidade de recorréncia de FA nesse pe¥igido
ente de trombo mural, agravamento ou extenséo do IAM Nos casos de FA comprovadamente de inicio recente
apos terapia trombolitica, reoclusé@o coronaria apoés (menos de 3 dias), sem fatores de risco pare

angioplasti&. tromboembolismo n&o é necessario utilizar anticoagulacéo
Vérios esquemas de terapia antitromboética foram rotineira.

propostos. O utilizado nesta Instituicdo é heparina

intravenosa continua, em dosagem que mantenha o TTP Fibrilacdo Atrial - A fibrilac&o atrial (FA), com

em 2 a 2,5 vezes o valor normal, associado a acido acetilprevaléncia na populacdo geral de 0,4% a 158% é

salicilico 200mg/dia, na fase aguda, desde que ndo hajaconsiderada a arritmia mais freqiientemente associada a

contra-indicagéo. O uso subsequente de anticoagulantemorbidade e mortalidade por tromboemboligriopro-

oral depende da coexisténcia de fatores de risco, comoporcdo de FA aumenta com a idade e é maior no sexo mas-

fibrilacdo atrial, insuficiéncia cardiaca, trombo mural, culino. A maioria dos casos de FA crénica ocorre em pa-

tromboembolismo sistémico (quadro V1), condicbes essas cientes com cardiopatia subjacente, como hipertenséo ar-

que podem determinar a necessidade de anticoagulacagerial sistémica, coronariopatia, miocardiopatia, insu-

permanente. ficiéncia cardiaca, tireotoxicose e principalmente valvo-

patia. Quando a FA esta associada a doencas valvares, a

Cardioversio- A incidéncia de tromboembolismo  iNcidéncia de tromboembolismo aumenta em até 17 ve-

. -, . . , ;. ,20,22,24 3N- A
em individuos com ritmo sinusal &, sem ddvida, menor do 28$%°**% enquanto nas ndo-valvares, o aumento € de 5
que nos que apresentam fibrilacdo atrial (FA). O periodo V€Z€S, €m comparacéo aos pacientes com FA sem cardio-

minimo para a formagao de um trombo atrial em pacientes Patia. A terapéutica anticoagulante esta indicada nos pa-
com FA ndo foi estabelecido com precisdo, Clentesem ritmo de FA, nas seguintes condi¢@es clinicas:

acreditando-se, contudo, que seja de 2 a Fdias histéria prévia de tromboembolismo; idade maior que 40
Teoricamente, a terapia anticoagulante evitaria que 21°S; valvopatias (especialmente mitral); insuficiéncia car-
algum coagulo ndo aderido, ou de formacao recente sediaca; miocardiopatia; trombo-cavitario, atrio esquerdo
desprendesse, além de impedir que coagulos recentes s&°°mMm; cardioverséo (para realizacéo do procedimento) e
organizassem e aderissem a parede®atfalssinale-se tireotoxicose. Nesta Ultima condigdo, mantém-se o
que um trombo em formag&o leva em média 2 semanasanticoagulante oral por 4 semanas apds a reversao ao rit-
para aderir 4 parede atrial. As implicacdes clinicas dessaMO sinusal e a normalizagdo das funcdes tireoidéanas
comprovacdo levaram a preconizar o uso de anti- O emprego do acido acetil-salicilico em pacientes
coagulantes orais nos pacientes candidatos a com FA, para a prevencéo de acidente vascular cerebral,

cardioversdo e que estejam em FA por mais de 2 dias. A tem sido preconizado por varios autores, porém com re-
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sultados comprovadamente menos eficientes que o trata-
mento anticoagulanté?**> Em presenca de FA, reco-
menda-se 0 uso de acido acetil-salicilico em pacientes jo-
vens, com baixo risco de tromboembolismo (sem cardio- -
patia) e alto risco hemorragico e nos idosos, com alto ris-
co hemorragico, como terapia alternativa.

Acidente Vascular Cerebral- O tromboembolismo 3
de origem cardiaca contribui significativamente a mor- 4.
bidade e mortalidade dos acidentes vasculares cerebrais.
O dilema no tratamento do acidente vascular cerebral
(AVC) cardio-embolico é o uso da terapia anticoagulante,
gue poderia transformar areas isquémicas em hemorra-6.
gicas, com a consequente deterioragao neuroldgica. De.,
outra parte, a contra-indicacdo a essa terapia facilitaria a
recorréncia de fenbmenos tromboembdlicos. Segundo
Shermant, 12% dos pacientes com AVC embolico n&o
anticoagulados apresentaram recorréncia de tromboem-g,
bolismo nas primeiras 2 semanas; nos pacientes anticoa-

gulados, a recorréncia foi de 4 a 8%. Eventos hemorra- **
gicos ocorreram em 5% dos pacientes anticoagulados e11.

em 1% dos que ndo usaram anticoagulantes.

A avaliacé&o clinica criteriosa e a tomografia cerebral
sdo fatores fundamentais na deciséo relativa ao uso ou
néo da terapia anticoagulante. Confirmado clinicamente o
diagndstico, realizar-se a tomografia cerebral com-
putadorizada nas primeiras 48h. Neste periodo, néo se

emprega anticoagulantes devido ao risco espontaneo (1014

a 20%) de transformacdo do AVC isquémico em
hemorragic&. Quando a tomografia inicial mostrar com-
prometimento isquémico pequeno ou médio, sem hemor-
ragia, em pacientes normotensos, inicia-se a anti-
coagulacdo com heparina e subseqiientemente com anti-

coagulante oral. Entretanto, se o paciente tem uma é&real?-

isquémica grande ou hipertens&o arterial sistémica per-
sistente, a anticoagulacdo deve ser adiada por 7 a 10 dias,

devido ao alto risco de hemorragia cerebral nesses casosi°-

Nos pacientes com hemorragia cerebral comprovada, a

anticoagulacdo deve ser evitada ou suspense por tempoo.

indeterminado, quando ja em uso.
No quadro VIII apresentamos o algoritmo da anti-
coagulacdo em pacientes com AVC cardioembodlico.
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