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1. Introdução
Em 2013, a Sociedade Brasileira de Cardiologia publicou 

as “Diretrizes Brasileiras de Antiagregantes Plaquetários e 
Anticoagulantes em Cardiologia”. Ao longo dos últimos anos, 
novos estudos foram realizados, fornecendo informações 
importantes sobre o uso desses medicamentos, tanto de 
maneira isolada quanto em associações. É hora, portanto, 
de revermos as nossas diretrizes e atualizá-las com o novo 
conhecimento produzido.

Realizamos uma extensa revisão da literatura e optamos 
por enfatizar, nesta atualização, 6 grandes assuntos da prática 
clínica que sofreram inovações nos últimos anos ou que não 
tinham sido ainda abordados no documento anterior. Os 
temas desta atualização são:

1. Terapia antitrombótica em pacientes em uso 
de anticoagulantes orais submetidos à intervenção 
coronária percutânea (ICP);

2. Duração de dupla antiagregação plaquetária após ICP;
3. Reversão dos novos anticoagulantes;
4. Anticoagulação na pericardioversão de fibrilação atrial (FA);
5. Anticoagulação e antiagregação plaquetária em 

pacientes com forame oval patente;
6. Terapia antitrombótica em pacientes oncológicos com 

trombocitopenia.
As tabelas de classes de recomendação e níveis de 

evidência desta atualização foram realizadas conforme a 
padronização a seguir.

Esperamos que este documento seja de proveito para 
todos aqueles que, no seu dia a dia, enfrentam os dilemas 
e as dúvidas sobre qual a melhor forma de se prescrever as 
várias opções e posologias de anticoagulantes e antiagregantes 
plaquetários disponíveis.

Classes (graus) de recomendação

Classe I Condições para as quais há evidências conclusivas, ou, na sua 
falta, consenso geral de que o procedimento é seguro, e útil/eficaz

Classe IIa

Condições para as quais há evidências conflitantes e/ou 
divergência de opinião sobre segurança, e utilidade/eficácia do 

procedimento. Peso ou evidência/opinião a favor do procedimento. 
A maioria dos estudos/especialistas aprova

Classe IIb

Condições para as quais há evidências conflitantes e/ou 
divergência de opinião sobre segurança, e utilidade/eficácia 
do procedimento. Segurança e utilidade/eficácia menos bem 
estabelecida, não havendo predomínio de opiniões a favor

Classe III
Condições para as quais há evidências e/ou consenso de que o 

procedimento não é útil/eficaz e, em alguns casos,  
pode ser prejudicial

Níveis de evidência

Nível A
Dados obtidos a partir de múltiplos estudos randomizados de bom 

porte, concordantes e/ou de meta-análise robusta de estudos 
clínicos randomizados

Nível B
Dados obtidos a partir de meta-análise menos robusta, a partir de 
um único estudo randomizado ou de estudos não randomizados 

(observacionais)

Nível C Dados obtidos de opiniões consensuais de especialistas
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Tabela 1  – Critérios de CHA2DS2 VASc 

Descrição Pontos

C Insuficiência cardíaca 1

H Hipertensão 1

A2 Idade (≥ 75 anos) 2

D Diabetes mellitus 1

S2 AIT ou AVE prévio 2

V Doença vascular (IAM prévio, DAP ou placa aórtica) 1

A Idade (65-74 anos) 1

Sc Sexo (se feminino) 1

AIT: ataque isquêmico transitório; AVE: acidente vascular encefálico; DAP: doença arterial periférica; IAM: infarto agudo do miocárdio. 

Tabela 2  – Critério de HAS-BLED 

Fator de risco Pontos

H Hipertensão arterial (PAS > 160 mmHg) 1

A
Disfunção renal = ClCr ≤ 50 mL/min ou creatinina ≥ 2,26 mg/dL ou hemodiálise ou transplante renal 1

Disfunção hepática = [bilirrubina ≥ 2x LSN + (AST ou ALT ou FALC ≥ 3 LSN)] ou cirrose hepática 1

S AVE prévio 1

B Sangramento prévio ou predisposição a sangramentos 1

L RNI lábil ou < 60% do tempo na faixa terapêutica 1

E Idade > 65 anos 1

D
Fármacos (AINE/AINH, antiplaquetários) 1

Abuso de álcool (> 20 U por semana) 1

AINE/AINH: anti-inflamatório não esteroidal hormonal; ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; AVE: acidente vascular encefálico; 
ClCr: clearance de creatinina; FALC: fosfatase alcalina; LSN: limite superior da normalidade; PAS: pressão arterial sistólica; RNI: relação normatizada 
internacional; U: unidades.

Em todos os pacientes em uso de anticoagulantes 
orais que serão submetidos à ICP, é necessário que se 
proceda à avaliação da necessidade de manutenção da 
anticoagulação e ao cálculo do risco de sangramento.

Quando o motivo da anticoagulação for FA, o escore 
CHA2DS2-VASC deve ser utilizado e somente indicada 
sua manutenção quando ≥ 1 em homens ou ≥ 2 em 
mulheres (Tabela 1). Já em pacientes com eventos 
tromboembólicos ou próteses valvares mecânicas, a 
anticoagulação deve ser mantida independentemente 
de qualquer avaliação.5-7

O risco de sangramento deve ser acessado 
através do escore HAS-BLED (Tabela 2). Quando  
≥ 3, o paciente é classificado como de alto risco de 

2. Terapia Antitrombótica em Pacientes em 
Uso de Anticoagulantes Orais Submetidos à 
Intervenção Coronária Percutânea

2.1. Introdução 

Aproximadamente 6 a 8% dos pacientes submetidos 
à ICP têm indicação concomitante de utilização 
de anticoagulantes orais em longo prazo, devido 
a vários motivos como FA, valvas mecânicas ou 
tromboembolismo.1-4 Dessa forma, definir a melhor 
maneira de tratar esses pacientes torna-se fundamental, 
principalmente quanto à associação de medicamentos 
antiplaquetários e anticoagulantes.
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sangramento. Isso não deve contraindicar qualquer 
forma de tratamento, no entanto, deixa claro que o 
indivíduo deve ser acompanhado com consultas mais 
frequentes e que é necessário tentar modificar os fatores 
de risco presentes dentro de escore para que seu risco 
seja reduzido.6-8

2.2. Manejo dos Antitrombóticos e Momento da 
Intervenção Coronária Percutânea 

A interrupção da anticoagulação oral (ACO) 
periprocedimento pode aumentar tanto a taxa de 
sangramento quanto a de eventos tromboembólicos. 

Apesar de não haver evidências consistentes, a 
introdução de anticoagulantes parenterais em pacientes 
em uso de varfarina deve ser considerada apenas 
quando RNI (relação normatizada internacional) estiver 
menor que 2,5. A ICP pode ser realizada em uso 
do anticoagulante, no entanto, deve ser postergada, 
se possível, até que o paciente apresente RNI < 
1,5, a menos que haja situações de emergência e 
levando-se em consideração o alto risco isquêmico 
do mesmo (GRACE escore > 140, TIMI escore ≥ 5, 
angina recorrente, angina refratária, instabilidade 
hemodinâmica ou presença de arritmias ventriculares).7,8

Já em pacientes em uso de novos anticoagulantes 
orais (NOACs) também não existem evidências se 
a anticoagulação parenteral ou a ICP podem ser 
realizadas precocemente ou não. Novamente, quando 
o risco isquêmico for muito elevado, a ICP deve ser 
realizada precocemente ainda sob efeito da medicação. 
No entanto, quando o risco isquêmico permitir, o 
procedimento deve ser postergado. Para aqueles 
com clearance de creatinina > 50 mL/min, o efeito 
pleno do NOAC pode ser considerado revertido após 
24 horas da administração da última dose, ao passo 
que, naqueles com clearance de creatinina entre 30 
e 50 mL/min, o prazo seria de 48 horas. Dessa forma, 
após esse período, o paciente teoricamente pode ser 
submetido à ICP sob menor risco de sangramento. Já a 
anticoagulação parenteral pode ser realizada caso a ICP 
seja precoce independentemente do horário da última 
dose administrada do NOAC.7,8

Em todos os pacientes com ACO, a prioridade de 
acesso vascular deve ser sempre radial, sendo realizado 
acesso femoral somente em caráter de exceção. 

A utilização de dupla antiagregação plaquetária 
pré-ICP nesse grupo de pacientes deve ser evitada de 
rotina. O uso de clopidogrel deve ser realizado apenas 
após a definição da anatomia coronária e a indicação de 
angioplastia coronária com stent. Já o uso de prasugrel 
ou ticagrelor está contraindicado nessa situação por não 
haver evidências suficientes que confiram segurança 
nesse contexto. O ácido acetilsalicílico (AAS) deve ser 

usado sempre em dose mínima, preferencialmente 
abaixo de 100 mg ao dia.7,8

O uso de inibidores de bombas de prótons como 
profilaxia de úlcera de estresse nesse grupo de pacientes 
deve ser considerado como primeira escolha devido ao 
risco elevado de sangramento gastrintestinal.7,8

2.3. Escolha do Tipo de Stent na Intervenção Coronária 
Percutânea 

A escolha do tipo de stent (stents farmacológicos 
de última geração ou stents convencionais) em 
pacientes que necessitam de anticoagulação plena 
ainda gera discussão.

Resultados do estudo DAPT (Dual Antiplatelet 
Therapy) (ver tópico 2.2) mostraram que o benefício 
do uso da dupla antiagregação plaquetária prolongado 
independe do tipo de stent utilizado e que o risco de 
eventos coronarianos em pacientes que suspenderam a 
terapia devido à necessidade de cirurgia não-cardíaca foi 
o mesmo com stent farmacológico ou convencional.9-11

Além disso, dois estudos randomizados demonstraram 
superioridade dos stents farmacológicos de segunda 
geração sobre os stents convencionais em pacientes 
com alto risco de sangramento, que não podem tolerar 
o uso de dupla terapia antiplaquetária por tempo 
prolongado.12,13

Dessa forma, a escolha do stent deve ser individual 
e baseada na anatomia coronária e no risco de 
sangramento. No entanto, não há motivos que 
contraindiquem o uso de stents farmacológicos nesse 
grupo de pacientes.

2.4. Terapia Antitrombótica em Longo Prazo Após 
Intervenção Coronária Percutânea 

As primeiras evidências sobre o assunto começaram 
a ser publicadas apenas nos últimos cinco anos, o que 
torna o assunto ainda controverso e duvidoso. 

Em 2012, dados do registro DANISH em pacientes 
com FA e infarto agudo do miocárdio mostraram 
que em 90 dias o risco de sangramento aumentou 
significativamente com o uso da tripla terapia 
comparado com anticoagulação associada à apenas um 
antiplaquetário (hazard ratio, HR = 1,47, IC 95% 1,04 
a 2,08) sem diferenças nas taxas de eventos isquêmicos 
(HR = 1,15, IC 95% 0,95 a 1,40). Dessa forma, a análise 
desse estudo observacional sugeria a não realização de 
tripla terapia de rotina.14,15

O estudo WOEST (What is the Optimal antiplatElet 
and anticoagulant therapy in patients with OAC and 
coronary STenting) foi o primeiro estudo prospectivo 
e randomizado com 573 pacientes publicado sobre o 
assunto. Todos os pacientes tinham indicação de ACO 
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(69% por FA) e ICP. Os pacientes foram divididos em dois 
grupos: varfarina e clopidogrel e; varfarina, clopidogrel e 
AAS 80mg/dia. Esse esquema de tratamento foi mantido 
por 30 dias quando o stent era convencional e 12 meses 
quando era farmacológico. O desfecho primário foi 
qualquer sangramento por escore TIMI. Ao final de um 
ano, observou-se redução significativa de sangramentos 
no grupo de dupla terapia (19,5% versus 44,9%;  
HR = 0,36, IC 95% 0,26 a 0,50, p < 0,001). Não 
houve diferença nas taxas de sangramentos maiores, 
assim como de infarto agudo do miocárdio, trombose 
de stent ou acidente vascular encefálico (AVE). No 
entanto, observou-se menor mortalidade no grupo de 
dupla terapia (2,5% versus 6,4%, p = 0,027).16

Em 2015, o estudo ISAR-TRIPLE (Triple Therapy in 
Patients on Oral Anticoagulation After Drug Eluting 
Stent Implantation), multicêntrico e randomizado, com 
614 pacientes, realizado na Alemanha e Dinamarca, 
avaliou se reduzir a duração da terapia clopidogrel 
de 6 meses para 6 semanas após a implante de stent 
farmacológico seria associado com um resultado clínico 
líquido superior em pacientes recebendo aspirina 
concomitante e varfarina. Foram incluídos pacientes 
em uso de anticoagulantes orais há, no mínimo, 12 
meses por FA e que receberam stent farmacológico 
por angina estável ou síndrome coronária aguda (SCA). 
Os desfechos primários foram: morte, infarto agudo 
do miocárdio, trombose de stent, AVE e sangramento 
maior em 9 meses. Não se observaram diferenças em 
relação aos desfechos primários entre os dois grupos 
(9,8 % versus 8,8%; HR = 1,14, IC 95% 0,68 a 1,91; 
p = 0,63). No entanto, a incidência de sangramento 
menores foi maior no grupo que usou clopidogrel por 
6 meses (10,9% versus 7,3%, p = 0,03).17

Em relação aos NOACs, o estudo PIONEER AF-PCI 
avaliou de forma prospectiva e randomizada qual 
a melhor estratégia de tratamento farmacológico 
utilizando rivaroxabana em pacientes submetidos à ICP 
com necessidade de ACO devido a FA. Foram incluídos 
2124 pacientes e divididos em 3 grupos: rivaroxabana 
15 mg + inibidor P2Y12 por 12 meses; rivaroxabana 
2,5 mg 2 × ao dia + AAS + inibidor P2Y12 por 1, 6 
e 12 meses e; varfarina + AAS + inibidor P2Y12 por 
1, 6 e 12 meses. Cerca de 93% dos pacientes usaram 
clopidogrel como antiagregante de escolha e 65% 
implantaram stents farmacológicos. Aproximadamente 
50% dos casos eram SCA. O desfecho primário avaliado 
foi sangramento clinicamente relevante pelo critério 
TIMI. Foram observadas taxas de sangramento de 
16,8% × 18,0% × 26,7% respectivamente entre os 
grupos (p < 0,001). As taxas de mortalidade, AVE e 
eventos cardiovasculares não apresentaram diferenças 
significativas. Os autores concluíram que em pacientes 

com FA e necessidade de angioplastia com stent, 
as estratégias de dupla terapia ou tripla terapia com 
dose reduzida de rivaroxabana foram mais seguras e 
reduziram taxas de sangramento comparativamente à 
tripla terapia convencional.18

Seguindo a mesma linha, em 2017, o estudo REDUAL-
PCI (The Evaluation of Dual Therapy With Dabigatran vs. 
Triple Therapy With Warfarin in Patients With AF That 
Undergo a PCI With Stenting) prospectivo, multicêntrico 
e randomizado incluindo 2.725 pacientes com FA 
submetidos à ICP, divididos entre tripla terapia (varfarina 
+ clopidogrel/ticagrelor + AAS) versus dabigatrana 
+ clopidogrel/ticagrelor. O desfecho primário foi 
sangramento maior ou clinicamente relevante. Além 
disso, foi testada não inferioridade na dupla terapia 
em relação a eventos tromboembólicos, morte e 
revascularização. A taxa de sangramento foi de 15,4% 
no grupo que usou 110mg de dabigratana × 26,9% no 
grupo tripla terapia (p < 0,001 para não inferioridade). 
Entre pacientes que usaram 150 mg de dabigratana, a 
taxa de sangramento foi de 20,2% × 25,7% no grupo 
tripla terapia (p < 0,001 para não inferioridade). A taxa 
de eventos combinados foi de 13,7% × 13,4% entre 
os grupos dupla e tripla terapia (p = 0,005 para não 
inferioridade). Observou-se, principalmente, redução 
de necessidade de revascularização. Dessa forma, o 
uso da dupla terapia com dabigatrana mostrou ser não 
inferior à tripla terapia. Assim como no estudo PIONEER 
AF-PCI, o estudo REDUAL-PCI não teve poder parar 
mostrar diferenças em eventos coronários ou morte, 
sendo somente possível a avaliação de segurança.19

Sendo assim, o uso de tripla terapia deve ser 
considerado somente em pacientes com baixo 
risco hemorrágico por menor tempo possível 
(preferencialmente 1 mês, podendo ser estendido até 
6 meses), permanecendo após esse período o uso do 
anticoagulante associado a um antiplaquetário apenas. 
No entanto, quando houver alto risco isquêmico (Tabela 
3) e também alto risco hemorrágico, recomenda-se que 
se use tripla terapia por, no máximo, 1 mês ou inicie-
se diretamente dupla terapia com anticoagulante e 
clopidogrel (Tabela 4 e Figura 1).

Já nos pacientes com alto risco de sangramento 
e baixo risco isquêmico, seguindo os resultados dos 
principais estudos publicados, a recomendação atual 
é que se comece diretamente dupla terapia com 
anticoagulante e clopidogrel desde o início (Tabela 4 
e Figura 1). 

Preferencialmente, recomenda-se que se usem 
NOACs em vez da varfarina, devido à sua previsibilidade 
de efeito. Além disso, o NOAC deve ser escolhido de 
acordo com o conhecimento médico já estabelecido 
nesse contexto e nas doses previamente estudadas 
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Tabela 3  – Definição de alto risco isquêmico em longo prazo

História prévia de trombose de stent sob terapia antiplaquetária adequada

Angioplastia de artéria “derradeira”

Doença coronária multiarterial, principalmente em diabéticos

Insuficiência renal crônica (ClCr < 60 mL/min)

Pelo menos 3 stents e/ou 3 lesões tratadas

ICP em bifurcações, com pelo menos 2 stents colocados

Comprimento total da área coberta de stent > 60 mm

Tratamento de oclusão coronária crônica

ClCr: clearance de creatinina.

Tabela 4  – Recomendações sobre o manejo de pacientes com necessidade de anticoagulação oral submetidos à intervenção coronária percutânea 

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

A avaliação da necessidade de manutenção da anticoagulação e o cálculo do risco de sangramento devem ser realizados 
em todos os pacientes através dos escores de CHA2DS2-VASc e HAS-BLED, respectivamente IIa C

Durante a ICP, a prioridade de acesso vascular deve ser sempre radial, sendo realizado acesso femoral somente em 
caráter de exceção IIa C

O uso de tripla terapia deve ser considerado pelo menor tempo possível, devido ao alto risco hemorrágico associado IIa C

A utilização de NOACs deve ser preferida em relação à varfarina, devido sua previsibilidade de efeito IIa C

Quando optado pelo uso da varfarina, deve-se tentar manter o RNI próximo a 2,0 IIa C

O uso de clopidogrel deve ser realizado apenas após a definição da anatomia coronária e a indicação de angioplastia 
coronária com stent, evitando-se sua administração de rotina pré-ICP IIa C

O uso de prasugrel ou ticagrelor está contraindicado nessa situação III C

O AAS deve ser usado sempre em dose mínima, preferencialmente ≤ 100 mg ao dia IIa C

O uso de inibidores de bombas de prótons como profilaxia de úlcera de estresse nesse grupo de pacientes deve ser 
considerado como primeira escolha devido ao risco elevado de sangramento gastrintestinal IIa C

O uso de tripla terapia deve ser considerado em pacientes com baixo risco hemorrágico por menor tempo possível 
(preferencialmente um mês, podendo ser estendido até 6 meses), permanecendo após esse período o uso do 
anticoagulante associado a um antiplaquetário apenas

IIa B

Quando houver alto risco isquêmico e também alto risco hemorrágico, recomenda-se que se use tripla terapia por, no 
máximo, um mês ou inicie-se diretamente dupla terapia com anticoagulante e clopidogrel IIa B

Nos pacientes com alto risco de sangramento e baixo risco isquêmico, deve-se introduzir diretamente dupla terapia com 
anticoagulante e clopidogrel desde o início IIa A

Quando se optar por uso de NOACs, a associação de dupla terapia entre clopidogrel 75 mg/dia e rivaroxabana 15 mg/dia 
ou dabigatrana 110 mg 2x ao dia devem ser a primeira escolha IIb B

A descontinuação do tratamento antiplaquetário deve ser considerada após 12 meses IIa B

AAS: ácido acetilsalicílico; ICP: intervenção coronária percutânea; NOAC: novo anticoagulante oral; RNI: relação normatizada internacional.
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em trabalhos científicos. Quando se opta pelo uso de 
varfarina, o RNI deve ser mantido próximo a 2,0. 

Após 12 meses do último evento coronário, 
recomenda-se que o uso de antiplaquetários seja 
suspenso. As evidências para essa conduta são escassas, 
no entanto, baseiam-se em estudo que mostraram que o 
após um ano a anticoagulação é superior ao uso de AAS 
e sua combinação não traz benefício adicional, além de 
aumentar a taxa de sangramentos.20 Terapia associada 
entre clopidogrel e ACO pode ser prolongada além de 
um ano em pacientes com alto risco isquêmico e com 
próteses mecânicas valvares.

3. Duração de Dupla Antiagregação 
Plaquetária Após Intervenção Coronária 
Percutânea 

3.1. Introdução 

O uso da associação dos inibidores P2Y12 à 
monoterapia com AAS é conhecida como grande aliada 
no manejo dos pacientes com doença arterial coronária 
(DAC), tanto aguda quanto estável, e reduz o risco de 
fenômenos aterotrombóticos assim como as taxas de 

trombose do stent após ICP.21-23 Entretanto, essa redução 
do risco isquêmico tem uma associação indiscutível com 
maiores taxas de sangramento.22-25

O estado da arte está em pesar o risco e benefício 
da dupla terapia, assim como a duração do tratamento 
através de ponderações em relação às características 
clínicas, características anatômicas das lesões abordadas 
e do tipo de stent utilizado.

O risco de trombose de stent em pacientes que 
foram submetidos à ICP com stents convencionais 
(metálicos) é muito mais frequente nos primeiros dias 
e semanas após o procedimento. Dessa forma, a dupla 
antiagregação plaquetária é recomendada por um 
mês.26 Com o advento dos stents farmacológicos, os 
stents convencionais foram reservados, idealmente, 
para os pacientes com risco muito alto de sangramento 
e que necessitam de um período mais curto (ao menos 
um mês) de dupla antiagregação. Entretanto, no 
Brasil, o stent convencional metálico ainda é utilizado 
principalmente em serviços públicos. 

As tromboses em stents farmacológicos de primeira 
geração intensificaram a visão sobre a duração da 

Figura 1 – Esquema representativo das indicações da associação de terapias antitrombóticas de acordo com o risco isquêmico e hemorrágico.
ACO: anticoagulante oral; ICP: intervenção coronária percutânea; C: clopidogrel.
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terapia no passado.27 Apesar de um risco relativo 
ainda considerável, a trombose tardia ou muito 
tardia em stents farmacológicos de segunda, terceira 
e quarta geração reduziu-se consideravelmente com 
a modernização das drogas eluídas e do material 
utilizado. Dessa forma, permitiu-se que a duração da 
dupla terapia seja a mínima possível, visto que o risco de 
sangramento não justifica o benefício absoluto pequeno 
na redução nas tromboses muito tardias. O uso de stents 
farmacológicos de primeira geração já é infrequente no 
Brasil. Assim, as recomendações dessa diretriz excluem 
a discussão da duração do tratamento após o implante 
percutâneo desse tipo de stent. 

O uso de stents absorvíveis em alguns centros já 
é uma realidade. Não há estudos específicos com 
esse tipo de stent para determinar o tempo ideal da 
dupla agregação plaquetária, apesar de existir uma 
recomendação para o tratamento durar em torno 
de 12 meses de tratamento. Algumas metanálises 
sugerem uma taxa maior de trombose nesse tipo de 
stent em comparação aos stents farmacológicos nos 
primeiros 30 dias após implante. Indica-se, portanto, 
o uso de inibidores P2Y12 mais potentes nesse perfil 
de pacientes. Há ainda um aumento do risco de 
trombose muito tardia e dessa forma, o tratamento mais 
longo (maior que 12 meses) pode ser considerado em 
pacientes com baixo risco de sangramento. Entretanto, 
ainda faltam estudos específicos para reforçar essa 
recomendação.28-31

3.2. Escores de Risco 

Existem vários fatores de risco conhecidos relacionados 
a maiores taxas de eventos isquêmicos e episódios de 
sangramentos. Alguns desses fatores também estão 
relacionados a ambas situações, o que faz com que a 
decisão médica seja ainda mais complexa. 

Atualmente dispomos de escores de risco 
implementados internacionalmente que auxiliam na 
ponderação sobre estender o tratamento, levando-se 
em consideração o risco de sangramento frente ao 
benefício da redução do risco aterotrombótico.32,33 A 
partir de estudos, foram elaborados 2 escores: DAPT 
escore e PRECISE-DAPT escore.

O DAPT escore (Tabela 5) foi desenvolvido a partir 
da análise de 11.648 pacientes incluídos no DAPT trial 
(Dual Antiplatelet Therapy Study) e validado em 8.136 
pacientes que participaram do PROTECT trial (Patient 
related outcomes with Endeavor vs Cypher Stenting). 
Foram identificados 9 fatores: idade, insuficiência 
cardíaca (IC) ou fração de ejeção do ventrículo esquerdo 
(FEVE) reduzida, implante de stent em enxerto de 
veia safena, infarto agudo do miocárdio (IAM) na 
apresentação inicial, IAM ou ICP prévia, stent eluído 

com paclitaxel, diabetes, diâmetro do stent < 3 mm, 
tabagismo atual, resultando em uma somatória de 
pontos que variam de -2 a +10. Pacientes com escore 
DAPT alto (≥ 2) têm maiores benefícios com o uso 
prolongado da dupla terapia antiagregante, avaliados no 
estudo em questão em um período médio de 30 meses, 
visto redução de IAM, trombose de stent e eventos 
cardio e cerebrovasculares, frente a um pequeno 
aumento do risco de sangramento (NNT = 34 versus 
NNH = 272). Por outro lado, pacientes com DAPT 
escore baixo (< 2) apresentaram aumento do risco de 
eventos relacionados a sangramentos sem reduzir a 
taxa de eventos cardio e cerebrovasculares (NNH 64).32

O PRECISE-DAPT (Predicting bleeding complications in 
patients undergoing stent implantation and subsequentes 
dual antiplatelet therapy) incluiu 14.963 pacientes 
submetidos à ICP eletiva, urgente ou emergencial 
randomizados em diferentes tempo de duração da 
dupla terapia antiagregante − longa duração (12 a 24 
meses) e curta duração (3 a 6 meses) − em relação 
a um risco de sangramento baseados em 5 fatores: 
idade, clearance de creatinina, hemoglobina, contagem 
de leucócitos ou sangramento espontâneo prévio 
(calculadora disponível em www.precisedaptscore.com). 
Nos pacientes com escore PRECISE-DAPT alto (≥ 25), 
a terapia prolongada foi associada a elevadas taxas de 
sangramento, frente a nenhum benefício isquêmico, 
diferentemente dos pacientes com escore PRECISE-
DAPT baixo que apresentaram eventos isquêmicos 
adversos combinados baixos sem aumento significativo 
do risco de sangramento.33

Tabela 5 – Fatores utilizados para o cálculo do escore DAPT. Escore 
≥ 2 está associado a risco-benefício favorável enquanto escore < 2 
está associado a um risco-benefício desfavorável

Variáveis Pontos

Idade ≥ 75 anos –2

Idade entre 65 e < 75 anos –1

Idade < 65 anos 0

Tabagismo atual 1

Diabetes melito 1

IAM na apresentação inicial 1

ICP ou IAM prévio 1

Diâmetro do stent <3mm 1

Stent eluído com paclitaxel 1

IC ou FEVE reduzida 2

ICP em enxerto de veia safena 2

IAM: infarto agudo do miocárdio; IC: insuficiência cardíaca; ICP: 
intervenção coronária percutânea; FEVE: fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo.
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Faltam evidências científicas testadas em estudos 
randomizados para avaliarem o real valor desses 
escores em melhorar os desfechos em longo prazo 
dos pacientes em uso de dupla terapia antiagregante 
submetidos à ICP. No entanto, sua utilização pode ser 
considerada para individualizar a decisão, ponderando-
se os riscos e benefícios de se prolongar a dupla 
antiagregação plaquetária. 

3.3. Duração de Dupla Antiagregação Plaquetária Após 
Intervenção Coronária Percutânea em Doença Arterial 
Coronária Estável

A dupla antiagregação em pacientes estáveis não é 
indicada de rotina para pacientes em tratamento clínico. 
Sua indicação só é efetivamente necessária após ICP, 
sendo preferencial a combinação AAS e clopidogrel.

Não há evidência com estudos randomizados do uso 
de prasugrel e ticagrelor como opção ao clopidogrel 
nesse perfil de pacientes. Entretanto, são opções que 
podem ser consideradas em pacientes com alto risco 
aterotrombótico em que há evidência da não efetividade 
do clopidogrel baseado em desfechos clínicos prévios 
ou quando submetido a implante de stent absorvível. 

Dos estudos que avaliaram a duração da dupla 
antiagregação plaquetária (AAS e clopidogrel) em 
pacientes estáveis, 3 são mais recentes e compararam 
6 meses contra 12 a 24 meses do tratamento. O ISAR-
SAFE (Safety and efficacy of 6 months of dual antiplatelet 
therapy after drug eluting stenting),34 o maior deles, 
randomizou 4.005 pacientes e confirmou que não há 

benefício e redução de eventos isquêmicos com o uso 
da dupla antiagregação por 12 meses em comparação 
a 6 meses. Achados semelhantes também foram 
encontrados no ITALIC (Is there a life for DES after 
discontinuation of clopidogrel?)35 e SECURITY (Second 
generation drug-eluting stent implantation followed by 
six-versus twelve-month dual antiplatelet therapy).36 

Outras metanálises37,38 mostraram que a duração 
de 12 meses da terapia não acrescentou benefícios 
em relação à redução de eventos isquêmicos quando 
comparada à duração mais curta (< 6 meses, incluindo 
avaliação de estudos que analisaram 3 meses da 
terapia), sendo uma opção para pacientes com risco 
maior de sangramento.  

Tanto o DAPT trial assim como outras metanálises37-39 
demonstraram que, além de redução de eventos 
isquêmicos, trombose de stent, taxas de infarto e 
aumento das taxas de sangramento, a terapia muito 
prolongada com mais de 12 meses mostrou uma 
relação possível, porém fraca, com aumento da 
mortalidade geral. 

Assim sendo, a recomendação dessa diretriz 
baseia-se na duração média de 6 meses para dupla 
antiagregação após ICP em pacientes estáveis, sendo 
possível considerar um período de 3 meses para os 
pacientes com alto risco de sangramento. O uso muito 
prolongado (> 12 meses) não é indicado de rotina e 
pode ser considerado de acordo com perfil clínico e 
anatômico dos pacientes (Tabela 6). 

Tabela 6 – Recomendações sobre duração de dupla antiagregação plaquetária após intervenção coronária percutânea em doença arterial 
coronária estável

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

Em pacientes com DAC estável submetidos à ICP e necessidade de dupla antiagregação plaquetária, o clopidogrel (75 
mg) associado a uma dose de AAS (75 a 200 mg) é a associação preferencial I A

O uso de stent farmacológico é sempre preferencial ao stent convencional, independente da duração da dupla 
antiagregação plaquetária I A

Em paciente com DAC estável, submetidos à ICP com stent farmacológico, a dupla antiagregação plaquetária deve ser 
mantida por um período mínimo de 6 meses, independentemente do tipo de stent I A

Em paciente com DAC estável submetidos à ICP com stent convencional, a dupla antiagregação plaquetária pode ser 
mantida por um período mínimo de 1 mês frente a um risco alto de sangramento I A

Em paciente com DAC estável submetidos à ICP com stent farmacológico que apresentam alto risco de sangramento, a 
suspensão da dupla antiagregação plaquetária pode ser considerada IIa B

Em pacientes com DAC estável submetidos à ICP com stent farmacológico, que toleraram o tempo habitual da dupla 
antiagregação plaquetária sem apresentar sangramentos, que apresentem baixo risco de sangramentos e alto risco 
aterotrombótico (DAPT escore ≥ 2 e PRECISE-DAPT < 25), é possível manter a terapia antiagregante por > 6 meses e  
≤ 30 meses

IIb A

AAS: ácido acetilsalicílico; DAC: doença arterial coronária; ICP: intervenção coronária percutânea.
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3.4. Duração da Dupla Antiagregação Após Intervenção 
Coronária Percutânea em Síndrome Coronária Aguda

O ticagrelor e prasugrel são inibidores P2Y12 
preferenciais para os pacientes submetidos à ICP 
após SCA. 

Em pacientes que apresentaram uma SCA, 
o risco isquêmico permanece mais elevado até 
aproximadamente um ano após o evento, mesmo 
após tratadas as lesões culpadas e não culpadas.22,20,40,41 

Os grandes estudos que afirmaram os benefícios 
do ticagrelor e prasugrel frente ao clopidogrel 
contemplaram a redução de eventos com a duração 
do tratamento por uma média de 12 meses.

Uma metanálise de 3 estudos que comparavam 3, 6 e 
12 meses da dupla terapia, incluindo 11.473 pacientes, 
dos quais 4.758 eram portadores de SCA, demonstrou 
que a duração da dupla antiagregação por ≤ 6 meses 
foi associado a um aumento do risco de infarto, mas 
sem significância estatística. Levando em consideração o 
número menor de pacientes agudos comparativamente 
aos estudos que demonstraram os reais benefícios 
da dupla antiagregação intensificada com ticagrelor 
e prasugrel (TRITON e PLATO), a descontinuação da 
terapia antiplaquetária dupla pode ser considerada 
em pacientes com risco aumentado de sangramento a 
partir de 6 meses.42

O estudo PEGASUS avaliou pacientes que sofreram 
infarto 1 a 3 anos antes da randomização. Foram 
estudados a dose habitual de ticagrelor (90 mg a cada 
12 horas), uma dose menor (ticagrelor 60 mg a cada 
12 horas) e placebo, sendo que todos receberam AAS 
e foram acompanhados por um período médio de 
33 meses. Houve redução significativa das taxas de 
infarto, morte de causa cardiovascular e AVE à custa 
de aumento de eventos relacionados a sangramento. 
Entretanto, a dose de 60mg demonstrou menores taxas 
de sangramento comparativamente à dose de 90mg 
de ticagrelor.43

Dessa forma, a recomendação dessa diretriz orienta 
a realização da dupla antiagregação plaquetária por 
um mínimo de 12 meses em pacientes submetidos à 
ICP após SCA, podendo ser modificada para um tempo 
mínimo de 6 meses em caso de risco aumentado de 
sangramento. Da mesma forma que a doença coronária 
estável, o uso muito prolongado (>12 meses) não é 
indicado de rotina e pode ser considerado de acordo 
com perfil clínico e anatômico dos pacientes. Quando 
se opta por esse tratamento mais prolongado, a dose 
de ticagrelor 60mg a cada 12 horas por ser considerada 
em associação com AAS (Tabela 7). 

4. Reversão dos Novos Anticoagulantes 

4.1. Introdução 

Apesar de os NOACs serem não inferiores aos 
antagonistas de vitamina K na prevenção de acidente 
vascular encefálico isquêmico (AVEi) em pacientes 
com fibrilação atrial e tratamento de trombose 
venosa profunda, os primeiros estão relacionados 
com menor r isco de sangramentos maiores, 
particularmente acidente vascular encefálico 
hemorrágico (AVEh).44

Além disso, apesar da atual indisponibilidade 
de antídotos para todos os NOACs, sangramentos 
maiores causados por esses fármacos não parecem 
levar a piores desfechos clínicos comparados com 
sangramentos em pacientes usuários de antagonistas 
de vitamina K que podem ter o efeito anticoagulante 
revertido rapidamente.45

Com o aumento do uso na prática clínica de 
NOACs, o controle de eventos hemorrágicos e a 
necessidade de reversão do efeito anticoagulante 
para procedimentos de urgência em pacientes 
utilizando essas medicações tornou-se comum em 
unidades de emergência. 

Tabela 7 – Recomendações sobre duração de dupla antiagregação plaquetária após intervenção coronária percutânea em síndrome 
coronária aguda

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

Em pacientes com SCA submetidos à ICP, independentemente do tipo do stent, a dupla antiagregação deve ser mantida 
por um período mínimo de 12 meses I A

Em pacientes com SCA submetidos à ICP com risco aumentado de sangramento, pode-se considerar manter o tempo de 
dupla antiagregação plaquetária por um período mínimo de 6 meses IIa B

Em pacientes com SCA submetidos à ICP com stent farmacológico, que toleraram o tempo habitual da dupla 
antiagregação plaquetária sem apresentar sangramentos, que apresentem baixo risco de sangramentos e alto risco 
aterotrombótico (DAPT escore ≥ 2 e PRECISE-DAPT < 25), é possível manter a terapia antiagregante por > 12 meses e 
≤ 30 meses

IIb A

ICP: intervenção coronária percutânea; SCA: síndrome coronária aguda.
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Além de medidas gerais (Tabela 8), a utilização 
de antídotos, terapias alternativas (p. ex., complexo 
protrombínico, fator VIIa, ácido tranexâmico) e 
acionamento de equipes especializadas (p. ex., 
hematologistas, endoscopistas, neurologista, 
neurocirurgiões, cirurgiões gerais, vasculares etc.) devem 
fazer parte de protocolos institucionais de reversão de 
anticoagulação em casos de sangramentos maiores ou 
procedimentos cirúrgicos de urgência em pacientes 
utilizando NOACs.46

4.2. Antídotos 

Três antídotos estão em diversas fases de 
desenvolvimento (Tabela 10). Até o momento, 
apenas o anticorpo monoclonal idarucizumabe, 
antidoto da dabigratana, é aprovado para uso 
comercial. O adexanet alfa, antídoto dos inibidores 
do fator Xa (rivaroxabana, apixabana e edoxabana), 
ainda não foi aprovado para uso comercial no Brasil. 
Por fim, o ciraparantag, ainda em estudos iniciais, 
é potencialmente capaz de neutralizar os efeitos 
tanto dos inibidores diretos da trombina, quanto dos 
inibidores do fator Xa (Tabelas 9 e 10). 

As potenciais indicações para uso de antídotos dos 
NOACs incluem:

• Sangramento ameaçador a vida (p. ex., AVEh) ou 
sangramentos incontroláveis;

• Sangramentos persistentes apesar de medidas 
hemostáticas;

• Risco de sangramentos recorrentes por overdose 
de NOACs ou expectativa de retardo no metabolismo 
(p. ex., insuficiência renal);

• Sangramento em locais não compressíveis ou 
órgãos vitais (p. ex., retroperitônio, sangramento 
pericárdico, intraocular ou intramuscular com síndrome 
compartimental);

• Necessidade de intervenção ou cirurgia de 
emergência em pacientes de alto risco para sangramento 
que não possam esperar o tempo de metabolização 
do NOAC.

O uso de antídotos não parece ser necessário 
em pacientes que tenham tomado a última dose de 
NAOC há mais de 24 horas e apresentem clearance 
de creatinina > 60 mL/min. Em casos de cirurgias ou 
procedimentos eletivos ou que possam esperar o tempo 
de clareamento do NOACs, sangramentos controlados 
ou overdose de anticoagulante sem sangramento, o uso 
dos antídotos não deve ser indicado.47

4.3. Idarucizumabe 

O idarucizumabe é um fragmento de anticorpo 
monoclonal que neutraliza o efeito anticoagulante da 
dabigatrana por ligação direta. Tanto a dabigatrana 
quanto o idarucizumabe e a dabigatrana-idarucizumabe 
apresentam eliminação renal. 

O estudo prospectivo de fase 3 REVERSE-AD (Reversal 
Effects of Idarucizumab on Active Dabigatran) mostrou 
que o uso intravenoso de 5 g de idarucizumabe (2 doses 
consecutivas de 2,5 g com intervalo de 15 minutos) 
reverteu o efeito anticoagulante da dabigatrana com a 
normalização do tempo de trombina em mais de 98% 
dos pacientes, levando a uma hemostasia precoce 
em pacientes com sangramentos maiores e baixa taxa 
de eventos hemorrágicos em pacientes submetidos a 
cirurgias de urgência.48

4.3.1. Adexanet Alfa

Adexanet alfa é uma proteína recombinante do fator 
Xa que se liga aos inibidores diretos e indiretos do fator 
Xa, removendo-os da circulação.

Estudo de fase 2 em idosos saudáveis demonstrou que 
a droga administrada por via intravenosa em bolus com 
posterior infusão contínua de 2 horas reverteu mais de 
90% a atividade do fator anti-Xa da rivaroxabana e da 
apixabana.49 O estudo de fase 3 em andamento ANNEXA-4 
(The Ability of Andexanet Alfa to Reverse the Anticoagulant 
Activity-4) avaliará a eficácia e segurança do adexanet 
no controle de hemostasia de pacientes utilizando 
rivaroxabana, apixabana e edoxabana com sangramentos 
maiores. Uma análise interina do estudo com 67 pacientes 
mostrou uma redução da atividade de fator anti-Xa de 89% 
e 93% naqueles utilizando rivaroxabana e apixabana com 
70% de hemostasia clínica.50 

4.4. Terapias Alternativas

O uso de plasma fresco congelado (PFC), concentrado 
de complexo protrombínico (CCP), fator VII 
recombinante ativado e ácido tranexâmico é sugerido 
como terapias alternativas em pacientes usuários de 
NOACs com eventos hemorrágicos ameaçadores à vida 
ou que necessitam de procedimentos de urgência na 
ausência de antídoto específico (Tabela 9).46

Tabela 8 –  Medidas gerais no controle de sangramentos maiores 
em pacientes utilizando NOACs

Compressão mecânica quando possível

Determinação da última dose de NOAC

Coleta de exames (função renal, hepática, hemograma, coagulograma 
completo e fator anti-Xa)

Expansão volêmica e concentrado de hemácias quando necessário

Carvão ativado se ingestão de NOAC < 2 horas

NOAC: novo anticoagulante oral.
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Estudos em modelo animal, in vitro e série 
de casos demostraram melhora de parâmetros 
laboratoriais de coagulação em pacientes que utilizaram 
rivaroxabana.51-53 Por outro lado, novas evidências 
sugerem uma superioridade de fator VII recombinante 
ativado e concentrado de complexo protrombínico 
parcialmente ativado (FEIBA) em relação ao CCP 
também em pacientes utilizando rivaroxabana.54,55 

Em indivíduos saudáveis utilizando dabigatrana, um 
estudo randomizado e placebo-controlado falhou 
em mostrar benefícios do uso de CCP na melhora de 
parâmetros laboratoriais de coagulação.56 Além disso, 
séries de casos mostram resultados controversos com a 
utilização de PFC, CCP, fator VII recombinante ativado 
e fibrinogênio.57

A ausência de evidência de reversão clínica dos efeitos 
anticoagulantes dos NOACs com a utilização desses 
agentes hemostáticos alternativos, bem como dados 
conflitantes em relação a efeitos e dosagens ótimas, 
tornam controverso o uso rotineiro dessas medicações.

Por fim, a hemodiálise pode remover cerca de 
49 a 57% da dabigatrana circulante em até 4 horas, 
visto que apenas 35% da droga é ligada a proteínas 
plasmáticas. Pacientes com insuficiência renal e 
overdose de dabigatrana podem se beneficiar da 
hemodiálise no contexto de eventos hemorrágicos 
maiores ou necessidade de procedimentos de urgência 
(Tabela 10). Rivaroxabana e apixabana, por serem 
altamente ligados a proteínas plasmáticas, não são 
removidos por hemodiálise.46

5. Anticoagulação na Cardioversão de 
Fibrilação Atrial 

5.1. Introdução 

A FA é a arritmia sustentada mais frequente na prática 
clínica. Sua incidência e prevalência aumentam com a 
idade, sendo que nos maiores de 80 anos a prevalência 
chega a 8% da população.58 Além disso, alguns estudos 
americanos mostram que essa prevalência vem 
aumentando cerca de 0,3% ao ano, com crescimento 
absoluto entre 1997 e 2007 de 4,5%.58 O motivo para 
esse aumento, além do envelhecimento populacional, 
está relacionado à melhoria no tratamento de 
doenças cardíacas crônicas, que aumenta o número 
de indivíduos suscetíveis, assim como à melhoria das 
ferramentas diagnósticas, com maior documentação 
dessa arritmia.59

A FA está associada a aumento do risco de AVE, 
além de insuficiência cardíaca e mortalidade total.60-64 

Pelo menos 20% dos casos de AVE têm a FA como 
causa e, nesses casos, o AVE geralmente é mais grave 
e incapacitante que um AVE de origem isquêmica.65-67 

Alguns estudos ainda mostram risco aumentado de 
distúrbios cognitivos nessa população, secundários a 
eventos embólicos assintomáticos.68

A terapêutica antitrombótica tem papel fundamental 
na prevenção de eventos embólicos na presença de 
fatores de risco, sendo esse um dos principais pilares do 
tratamento, independentemente da estratégica adotada 
(controle de ritmo ou de frequência cardíaca).69,70 O risco 

Tabela 9 – Reversão de efeito anticoagulante dos NOACs8

NOAC Antídoto específico Opções terapêuticas alternativas

Dabigratana Idarucizumabe 5 g IV (dividido em 2 doses de 2,5 g)

• CCP 50 UI/kg IV
• Fator VIIa 90 mcg/kg IV a cada 2 horas

• Ácido tranexâmico 15 a 30 mg/kg IV
• Hemodiálise

Rivaroxabana Anti fator XA (p. ex., adexanet alfa – não aprovado)
• CCP 50 UI/kg IV

• Fator VIIa 90 mcg/kg IV a cada 2 horas
• Ácido tranexâmico 15 a 30 mg/kg IV

Apixabana Anti fator XA (p. ex., adexanet alfa – não aprovado)
• CCP 50 UI/kg IV

• Fator VIIa 90 mcg/kg IV a cada 2 horas
• Ácido tranexâmico 15 a 30 mg/kg IV

Edoxabana Anti fator XA (p. ex., adexanet alfa – não aprovado)
• CCP 50 UI/kg IV

• Fator VIIa 90 mcg/kg IV a cada 2 horas
• Ácido tranexâmico 15 a 30mg/kg IV

CCP: concentrado de complexo protrombínico; Fator VIIa: fator VII recombinante ativado; IV: via intravenosa; NOAC: novo anticoagulante oral.
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poder ser calculado pelo escore de CHA2DS2-VASC71 

(vide Tabela 11), com indicação de anticoagulação 
cronicamente se houver pontuação maior ou igual a 
dois nesse escore, desde que não haja contraindicação 
e o risco de sangramento seja aceitável.

A varfarina é altamente eficaz na prevenção de 
fenômenos tromboembólicos na FA, com redução de 
64% do risco nos pacientes adequadamente tratados.72-74 
Porém, pelo menos metade dos pacientes não são 
adequadamente tratados, por motivos que variam desde 
a dificuldade de controle frequente de RNI até alto risco 
de sangramento.72,73 Além disso, pacientes em uso de 
varfarina nem sempre se encontram na faixa terapêutica 
adequada (em geral RNI entre 2 e 3), por ocorrência de 
interação medicamentosa (principalmente antibióticos 
e anti-inflamatórios), interação com alimentos, uso 
irregular da medicação, intercorrências clínicas agudas, 
entre outros.

Com a disponibilidade dos novos anticoagulantes nos 
últimos anos, houve melhoria em relação ao controle da 
anticoagulação, já que eles não requerem monitoração 
da RNI, têm pouca interação com medicamentos e 
alimentos e elevada eficácia e segurança, possibilitando 
aumentar a aderência ao tratamento e o número de 
pacientes tratados.75 Os anticoagulantes já investigados 
são dabigatrana, rivaroxabana, apixabana e edoxabana. 
A dabigatrana é um inibidor direto da trombina e os 
outros três são bloqueadores do fator Xa e estão em uso 
na prática clínica para os pacientes com FA não valvar.

5.2. Estratégias para Anticoagulação Pericardioversão de 
Fibrilação Atrial 

Quando há reversão da FA para ritmo sinusal, de 
forma espontânea ou intencional (cardioversão química 
ou elétrica), o risco de tromboembolismo em curto 
prazo aumenta ainda mais, sendo que a maioria dos 
eventos ocorre nos primeiros 10 dias após a reversão 
de ritmo.76-81 O grupo com maior risco é o de pacientes 
com FA de duração maior que 48 horas (1 a 5% no 
primeiro mês, na ausência de anticoagulação).82,83

A embolização é consequente ao deslocamento de 
trombo do átrio esquerdo após o retorno da contração 
síncrona, porém, também pode haver formação de 
trombo após a cardioversão, sendo esse o motivo de 
indicar-se a anticoagulação por pelo menos 4 semanas 
após a cardioversão mesmo para os pacientes de 
baixo risco.84-86

O risco de tromboembolismo pode ser reduzido 
para 0 a 0,9% com o uso de anticoagulação por pelo 
menos três semanas antes da cardioversão e por um 
mês após o procedimento.85-89 Ainda, outra opção, 
com menor tempo de anticoagulação, é a avaliação da 
presença de trombos atriais através da ecocardiografia 
transesofágica (ECOTE) e, na ausência de trombos, 
proceder à cardioversão, iniciando anticoagulação plena 
no momento do procedimento e mantendo por pelo 
menos 4 semanas.

A varfarina é o anticoagulante mais estudado neste 
cenário,90-99 porém há evidência suficiente para o 
uso dos novos anticoagulantes orais para a realização 
do procedimento e, inclusive, são preferíveis em 
alguns casos, como quando o paciente já faz uso de 
um anticoagulante novo, para encurtar o período de 
anticoagulação pré-cardioversão (com a varfarina, o 
tempo médio para ajuste e RNI adequado por pelo 
menos 3 semanas é de 6-8 semanas), ou quando há 
dificuldade para o controle da RNI. 

No cenário pericardioversão, a rivaroxabana foi 
comparada a antagonistas da vitamina K no estudo 
X-VeRT, que randomizou 1.504 pacientes com FA 
de duração maior que 48 horas ou desconhecida 
para receber um dos dois anticoagulantes. Não 
houve diferença significativa no desfecho primário, 
composto de ataque isquêmico transitório, AVE, 
embolia periférica, IAM e morte cardiovascular (0,51% 
× 1,02%; risco relativo: 0,5; intervalo de confiança 
de 95%: 0,15 a 1,73) ou no desfecho de segurança, 
sangramento maior (0,6% × 0,8%; risco relativo: 
0,76; intervalo de confiança de 95%: 0,21 a 2,67). 
O tempo para se realizar cardioversão foi inferior no 
grupo rivaroxabana.79 Além disso, análise post hoc do 

Tabela 10 – Recomendações sobre o uso de antídotos de NOACs

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

O uso de idarucizumabe em pacientes em uso de dabigatrana está indicado na dose de 5 g intravenosos quando 
houver necessidade de intervenção ou cirurgia de emergência em pacientes que não possam esperar o tempo de 
metabolização do anticoagulante ou em sangramentos ameaçadores a vida ou sangramentos incontroláveis

IIa B

Em casos de cirurgias ou procedimentos eletivos ou que possam esperar o tempo de clareamento do 
NOACs, sangramentos controlados ou overdose de anticoagulante sem sangramento, o uso dos antídotos 
não deve ser indicado

III C

NOAC: novo anticoagulante oral.
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estudo ROCKET-AF também não mostrou diferença 
de eventos nos pacientes submetidos a cardioversão 
em uso de rivaroxabana ou varfarina (HR 1,38; 95% 
IC 0,61 a 3,11).100

Em relação à dabigatrana, inibidor direto da trombina, 
em uma análise post-hoc do estudo RE-LY, observou-se 
que 1.983 cardioversões foram realizadas em 1.270 
pacientes (dentre o total de mais de 18 mil pacientes 
randomizados no estudo original). A ocorrência de AVE 
ou embolia sistêmica em até 30 dias após a cardioversão 
foi similar entre os grupos que estavam recebendo 
anticoagulação pericardioversão com varfarina ou 
dabigatrana 110 mg 2×/dia ou dabigatrana 150 mg 2×/
dia (respectivamente, 0,6%, 0,8% e 0,3%; p > 0,05). 
Da mesma maneira, não houve diferença nas taxas de 
sangramento entre os grupos (respectivamente, 0,6%; 
1,7% e 0,6%; p > 0,05). Os resultados não foram 
alterados pela realização prévia de ECOTE.77.Ainda, 
um estudo observacional dinamarquês evidenciou 
que ao comparar 456 pacientes com FA não valvar 
em uso de dabigatrana com 774 pacientes em uso de 
varfarina, houve redução na mediana do tempo para 
se realizar a primeira cardioversão (4,0 semanas, com 
intervalo interquartil [IIQ] de 2,9 a 6,5, e 6,9 semanas, 
com IIQ de 3,9 a 12,1, para dabigatrana e varfarina, 
respectivamente). Não foram observadas diferenças de 
eficácia ou segurança com ambos os fármacos.101

Em relação à apixabana, análise post-hoc do 
estudo ARISTOTLE comparou pacientes submetidos 
à cardioversão em uso de apixabana ou varfarina. 
Setecentas e quarenta e três cardioversões ocorreram em 
540 pacientes, sendo 265 pacientes do grupo apixabana 
e 275 no grupo varfarina. A média etária em ambos os 
grupos foi similar (67 anos), a fração de ejeção média em 
ambos os grupos também foi parecida (ao redor de 52%) 
e o escore de CHADS2 médio no grupo apixabana foi de 
1,8 (± 1,0) e no grupo varfarina foi de 1,9 (± 1,1; p = 
0,17). Não foram evidenciados (zero) AVEs ou eventos 
embólicos em 30 dias em nenhum dos grupos e apenas 
1 episódio de sangramento maior ocorreu em cada 
grupo.78 Esses dados foram posteriormente confirmados 
no EMANATE trial, apresentado no Congresso Europeu 
de Cardiologia de 2017 (aguarda publicação). Neste 
estudo, 1.500 pacientes foram randomizados para 
receber apixabana ou heparina/varfarina (tratamento 
convencional) até 48h antes da cardioversão. A idade 
média de ambos os grupos foi ao redor de 64 anos e o 
escores de CHA2DS2-VASC médio foi de 2,4 nos dois 
tratamentos. Não foram observados eventos isquêmicos 
no grupo apixabana, enquanto 6 eventos ocorreram no 
grupo tratamento convencional (p = 0,016). Por fim, 
a edoxabana foi avaliada no período pericardioversão 
em 2.199 pacientes no estudo prospectivo randomizado 

ENSURE-AF, em comparação à enxaparina e varfarina 
com suspensão da enoxaparina se RNI > 2. Não houve 
diferença no desfecho primário composto por AVE, 
embolia sistêmica, infarto do miocárdio ou mortalidade 
cardiovascular (odds ratio 0,46, intervalo de confiança 
de 95% 0,12 a 1,4) ou no desfecho de segurança de 
sangramento (odds ratio 1,48, intervalo de confiança de 
95% = 0,64 - 3,55) em um período total de 28 dias de 
tratamento, seguidos por mais 30 dias de seguimento.80

Em situações específicas, como quando o paciente 
é muito sintomático ou naqueles com alto risco de 
sangramento, podemos realizar a cardioversão mais 
precocemente, sem a anticoagulação por 3 semanas, 
desde que não haja trombo nos átrios ou apêndice 
atrial na avaliação por ECOTE. A partir daí, mantém-se 
a anticoagulação por pelo menos 4 semanas.71,102 Se o 
ECOTE evidenciar a presença de trombos, mantém-se 
anticoagulação por 3 semanas e, caso a cardioversão 
seja programada, deve-se repetir o ECOTE antes do 
procedimento. Se houver dúvida em relação à adesão 
medicamentosa, também está indicado o ECOTE para 
exclusão de trombo.78,103

Essa estratégia foi primeiramente avaliada de 
maneira randomizada no estudo ACUTE, que comparou 
realização de ECOTE versus estratégia convencional 
(anticoagulação por 3 semanas antes da cardioversão). 
Pacientes randomizados para o ECOTE recebiam 
heparina se estivessem hospitalizados, ou varfarina 
por 5 dias antes do ECOTE se não hospitalizados e, na 
ausência de trombo, realizava-se a cardioversão. Caso 
houvesse trombo (12% dos pacientes), a cardioversão 
era adiada por 3 semanas, mantendo-se anticoagulação 
nesse período. Não houve diferença entre os grupos 
do ECOTE e o convencional na incidência de AVE 
isquêmico (0,6% × 0,3%, respectivamente, RR 1,95, IC 
95% 0,36 a 10,60) ou de eventos embólicos no geral 
(0,8% × 0,5%, respectivamente, RR 1,62, IC 95% 0,39 
a 6,76) no período de 8 semanas após a cardioversão. 
A maioria dos eventos no grupo do ECOTE foi em 
pacientes que tiveram recorrência da FA ou que ficaram 
fora da faixa terapêutica no momento do evento. Já 
nos pacientes que estavam em uso de varfarina, os 
eventos ocorreram mesmo em ritmo sinusal e na faixa 
terapêutica. Também é interessante notar que menos 
sangramentos foram observados no grupo guiado por 
ECOTE (2,9% versus 5,5%; p = 0,03). Nesse grupo, 
também foi menor o intervalo de tempo para se realizar 
a cardioversão (3,0 ± 5,6 dias versus 30,6 ± 10,6 dias; 
p < 0,001) e foi maior a taxa de sucesso de reversão 
da FA comparado à estratégia convencional (71% × 
65,2%; p = 0,03), embora não houvesse diferença no 
percentual de pacientes que permaneceu em ritmo 
sinusal em 8 semanas.104
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Caso a FA tenha duração menor de 48 horas, facilmente 
determinada pelo inquérito dos sintomas, e o paciente 
não seja de alto risco para o tromboembolismo (doença 
valvar, disfunção ventricular, próteses, história prévia 
de tromboembolismo), o risco de tromboembolismo 
é muito baixo e pode-se realizar a cardioversão105,106 
sem anticoagulação plena prévia. A manutenção de 
anticoagulação por 4 semanas após o procedimento é 
controversa e não há estudos comparando diferentes 
heparinas ou heparina aos novos anticoagulantes na FA 
com duração menor que 48 horas.

Já no caso de FA com duração menor de 48 horas 
em pacientes de risco moderado a alto de eventos 
tromboembólicos (CHA2DS2-VASC > 1) recomenda-se 
a realização de heparina não fracionada ou de baixo 
peso molecular antes da cardioversão e sua manutenção 
em longo prazo.86

Nos casos de fibrilação atrial com instabilidade 
hemodinâmica, deve-se sempre realizar cardioversão 

de urgência, com realização de bolus de heparina 
pré-procedimento.86

Em relação às hepar inas,  a hepar ina não 
fracionada tem perdido espaço para as heparinas 
de baixo peso molecular. As indicações para uso 
das heparinas são: (1) após cardioversão elétrica 
ou química em pacientes internados, (2) uso 
combinado com anticoagulação oral enquanto o 
ajuste de RNI é realizado; (3) quando se interrompe 
o uso provisoriamente de anticoagulante varfarínico 
para a realização de procedimentos diagnósticos ou 
terapêuticos com risco de hemorragia (estratégia 
comumente conhecida como “ponte de heparina”). 
Embora haja 3 t ipos de heparinas de baixo 
peso molecular (dal teparina, enoxaparina e 
nadroparina), na prática clínica a enoxaparina tem 
sido mais utilizada.107

O algoritmo da Figura 2 resume as recomendações 
em relação à anticoagulação pericardioversão da FA.

Tabela 11 – Recomendações sobre anticoagulação cardioversão de fibrilação atrial

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

Cardioversão elétrica é recomendada para pacientes com instabilidade hemodinâmica para restabelecer o débito cardíaco I B

Anticoagulação com heparina ou com um novo anticoagulante oral deve ser iniciado assim que possível antes de toda 
cardioversão para FA ou flutter IIa B

Em pacientes estáveis, com FA persistente, que vão se submeter à cardioversão elétrica ou química, recomenda-se a ACO 
por pelo menos 3 semanas antes e 4 semanas após cardioversão na faixa terapêutica (RNI entre 2 a 3). Após 4 semanas, 
a manutenção da ACO deve ser de acordo com score de risco de CHA2DS2VASC

I B

ECOTE é recomendado para excluir trombos como alternativa à anticoagulação periprocedimento quando a cardioversão 
precoce é programada I B

Se for identificado trombo, anticoagulação dever ser mantida por 3 semanas I C

Recomenda-se repetir o ECOTE após 3 semanas de anticoagulação para garantir que houve resolução do trombo antes 
da cardioversão IIa C

No período pericardioversão, pode-se optar por ACO durante o período descrito acima, com antagonistas da vitamina K ou 
com os novos anticoagulantes IIa B

O uso de ACO está indicado para os pacientes com flutter atrial nas mesmas considerações que na FA I C

A dose preferencial de rivaroxabana deve ser de 20 mg/dia, desde que tenham baixo risco de sangramento I B

A dose preferencial de dabigatrana deve ser de 150 mg 2x/dia, desde que tenham baixo risco de sangramento I B

A dose preferencial de apixabana dever ser de 5 mg 2x/dia, desde que tenham baixo risco de sangramento I B

Para paciente submetidos à cardioversão elétrica guiada por ECOTE e sem trombos, recomenda-se a HNF EV (bolus 
seguido de infusão contínua) antes da cardioversão e deve-se mantê-la até que a ACO plena seja atingida I B

Para pacientes com FA que necessitam de cardioversão elétrica de emergência, recomenda-se a HNF EV (bolus seguido 
de infusão contínua) I C

Para paciente submetidos à cardioversão elétrica guiada por ECOTE e sem trombos, recomenda-se a HBPM antes da 
cardioversão e deve-se mantê-la até que a anticoagulação oral plena seja atingida I B

Para pacientes com FA que necessitam de cardioversão elétrica de emergência, recomenda-se dose plena de HBPM I C

ACO: anticoagulação oral; ECOTE: ecocardiograma transesofágico; EV: via endovenosa; FA: fibrilação atrial; HBPM: heparina de baixo peso molecular; HNF: 
heparina não fracionada; RNI: relação normatizada internacional.
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6. Anticoagulação e Antiagregação 
Plaquetária em Pacientes com Forame 
Oval Patente 

6.1. Introdução 

O forame oval patente (FOP) é a cardiopatia 
congênita mais comum de origem fetal108-110 e 
está presente em aproximadamente 15 a 35% 
da população adulta (15 a 25% em estudos que 
utilizaram o ecocardiograma111,112 como método 
diagnóstico e 15 a 35% em autópsias).113-115 Existem 
diversos relatos da relação entre o FOP e diversas 
patologias, com força de associação distintas: 
síndrome de ortodeóxia-platipnéia,116 síndrome 
de descompressão,117,118 embolização sistêmica 
e coronária,119,120 síndrome de apneia/hipopneia 
obstrutiva do sono (SAHOS),121 migrânea com 
aura122-125 e AVE.126

6.2. Relação entre Forame Oval Patente e Acidente 
Vascular Encefálico Criptogênico  

A relação causal entre o FOP e AVE criptogênico 
– através de uma embolização paradoxal pelo shunt 
direita-esquerda, é duvidosa e muito debatida entre 
autores.112,127 Dados de metanálise128 estabeleceram 
possível relação causal entre FOP e AVE criptogênico 
em pacientes < 55 anos. Outro estudo129 avaliou a 
presença de FOP no ecocardiograma transesofágico em 
pacientes com AVE e identificou uma maior incidência 
de FOP em pacientes com AVE criptogênico quando 
comparados a pacientes com AVE de causa conhecida, 
tanto nos pacientes < 55 anos como naqueles > 55 
anos. Um estudo brasileiro130 retrospectivo também 
identificou a presença de FOP como fator de risco 
para AVE criptogênico, com razão de chances de 3,3 
em pacientes com FOP comparados a pacientes sem 
FOP. Já em estudos populacionais prospectivos, a 
presença de FOP não se relacionou com aumento do 
risco de AVE, tanto em pacientes que já tinham tido 

Figura 2 – Recomendações em relação à anticoagulação pericardioversão da fibrilação atrial.
FA: fibrilação atrial; ECOTE: ecocardiograma transesofágico; HNF: heparina não fracionada; HBPM: heparina de baixo peso molecular; NOAC: novo anticoagulante 
oral; RNI: relação normatizada internacional. 
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um AVE131 (prevenção secundária), como em pacientes 
assintomáticos (prevenção primária).111,132,133

Conclui-se, assim, que o diagnóstico de FOP em 
um paciente com AVE criptogênico não estabelece 
relação causal entre as duas entidades,134 sendo que o 
risco atribuível ao FOP diminui de acordo com a idade 
e a presença de fatores de risco como HAS, diabetes 
melitos, tabagismo, antecedente pessoal de acidente 
isquêmico transitório ou AVE prévio.135 Baseando-se em 
dados de uma metaanálise135 de 12 estudos de coorte 
que acompanharam pacientes com AVE criptogênico 
desenvolveu-se o escore RoPE (Escore de Risco de 
Embolia Paradoxal), que quantifica o risco do AVE que é 
atribuível ao FOP (Tabela 12). Nesse estudo, evidenciou-
se que pacientes com escores mais elevados (em que 
se aumenta o risco atribuível ao FOP como fator causal 
do AVE) eram também os que apresentavam o menor 
risco de recorrência de AVE durante o seguimento. 
Concluindo, a relação causal entre FOP e AVE ainda 
é incerta e, mesmo em pacientes em que se atribui o 
FOP/embolia paradoxal como mecanismo do AVE, a 
taxa de recorrência de eventos é muito baixa (1-3% em 
2 anos em pacientes com escore RoPE 9 ou 10).134,135

Algumas características ecocardiográficas do 
FOP podem estar relacionadas a um maior risco de 
embolização paradoxal, como: shunt direito-esquerdo 
importante, shunt direito-esquerdo espontâneo, maior 
mobilidade do flap do FOP, rede de Chiari ou válvula de 
Eustáquio proeminente e a presença de um aneurisma 
do septo atrial.109,136-141 No entanto, algumas destas 
características não se mostraram consistentemente 
relacionadas a uma maior taxa evento embólico em 
outros estudos.111,132,142-145

6.3. Evidências oara Uso de Antiagregantes 
Plaquetários ou Anticoagulantes em Pacientes com 
Forame Oval Patente 

Pela hipótese de que o evento embólico relacionado 
ao FOP ocorra ou por embolização paradoxal ou pela 
embolização de um trombo formado no átrio esquerdo, 
justifica-se a antiagregação ou anticoagulação nas 
seguintes situações: 

Prevenção primária: nenhum estudo avaliou a 
prevenção primária de eventos embólicos em pacientes 
com FOP. Considerando-se que a relação causal entre 
FOP e embolia sistêmica é ainda incerta, que a taxa 
de evento embólico em pacientes apenas com FOP é 
extremamente baixa e que os riscos inerentes às terapias 
anticoagulantes e antiplaquetárias não são desprezíveis, 
não se recomenda o uso de antiagregantes plaquetários 
ou anticoagulação para prevenção primária de eventos 
embólicos em pacientes com FOP.146

Prevenção secundária: a melhor estratégia 
terapêutica após evento embólico na presença de 
FOP ainda é foco de debates e controvérsias devido à 
correlação duvidosa existente entre ambos. Em 2002, 
o subestudo PICSS do estudo WARSS144 comparou o 
uso da varfina ao AAS (dose de 325mg ao dia) em 
pacientes com AVE e FOP, em um subgrupo de 265 
pacientes com AVE criptogênico. Não houve diferença 
estatisticamente significante na taxa de eventos 
embólicos recorrentes entre o grupo varfarina e o grupo 
AAS nesta situação. Um outro estudo147 randomizou 47 
pacientes após AVE criptogênico para AAS (240 mg/dia) 
ou varfarina (meta de RNI entre 2 e 3), sendo que os 
autores não observaram diferença entre risco de AVE 
isquêmico ou AIT entre os grupos. Uma metanálise148 
com dados apenas desses dois estudos randomizados 
não identificou diferença a favor da varfarina quando 
comparada ao AAS em prevenção de AVE. Uma outra 
metanálise recente149 comparou o uso de antiagregação 
plaquetária com anticoagulação oral em pacientes com 
AVE criptogênico, com dados individuais de 2.385 
pacientes de 12 estudos observacionais e não observou 
diferença nas taxas de AVE recorrente entre paciente 
submetidos à anticoagulação oral ou antiagregação 
plaquetária. Em 2017, foram publicados os resultados 
do estudo CLOSE, que comparou o fechamento 
percutâneo do FOP à terapia medicamentosa com 
antiagregação plaquetária ou anticoagulação, sendo que 
não foi realizada a análise estatística para comparação 
entre os grupos de tratamento clínico (o estudo não 
recrutou o alvo de 900 pacientes e a taxa de eventos 
foi abaixo da esperada). Porém, ao avaliar os dados 
em valores absolutos, observou-se uma incidência 
de 3 casos no grupo anticoagulação e 7 casos no 
grupo antiagregação, com uma probabilidade de AVE 

Tabela 12 – Escore RoPE (Escore de Risco de Embolia Paradoxal). 
Quanto maior o escore RoPE, maior a causalidade entre o forame 
oval patente e acidente vascular encefálico

Característica Pontos

Sem AP de HAS 1

Sem AP de Diabetes 1

Sem AP de AVE/AIT 1

Não tabagista 1

Infarto cortical em exame de imagem 1

Idade (em anos):
18 a 29
30 a 39
40 a 49
50 a 59
60 a 69
≥ 70

5
4
3
2
1
0

AIT: acidente isquêmico transitório; AP: antecedente pessoal; AVE: 
acidente vascular encefálico; HAS: hipertensão arterial sistêmica.
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estimada em 5 anos de 1,5% e 3% respectivamente.45 O 
fechamento do FOP, percutâneo ou cirúrgico, também 
deve ser considerado em casos selecionados, porém sua 
discussão foge do escopo deste documento. 

Assim, não existe evidência suficiente para 
recomendar-se o uso preferencial de anticoagulação 
oral sobre antiagregação plaquetária, dada a baixa 
taxa de recorrência de evento embólico em pacientes 
jovens e com AVE criptogênico. Portanto, o uso de 
antiagregantes plaquetários parece ser adequado devido 
ao risco acumulado de complicações hemorrágicas 
destes pacientes se submetidos à anticoagulação oral e 
à eficácia já comprovada dos antiagregantes em redução 
do risco de evento embólico na população geral 
(Tabela 13). Ressalta-se que os estudos para prevenção 
secundária em que foi baseada essa diretriz144,147,150 

não foram desenhados para mostrar superioridade da 
anticoagulação oral sobre antiagregação plaquetária 
e, portanto, não têm poder estatístico para evidenciar 
um possível benefício da anticoagulação oral sobre a 
antigregação plaquetária. 

7. Terapia Antitrombótica em Pacientes 
Oncológicos com Trombocitopenia

7.1. Introdução  

Doenças cardiovasculares e câncer são as maiores 
causas de óbitos no Brasil.151 O avanço no tratamento das 
neoplasias aumentou a sobrevida dessa população, que 
passou a ter maior exposição aos fatores de risco tradicionais 
para desenvolvimento de doença aterosclerótica.   

Por outro lado, pacientes oncológicos, por estarem 
submetidos a um estado pró- inflamatório e pró-
trombótico, podem desenvolver aterosclerose de forma 
mais acelerada, com maior risco de desenvolvimento 
de SCA.152

O próprio tratamento da neoplasia com radioterapia 
e quimioterapia tem efeitos colaterais coronários 
deletérios, tais como a ocorrência de vasoespasmo e 
injúria endotelial.153

Por fim, a presença de trombocitopenia eleva tanto o risco 
de sangramento como o risco de fenômenos isquêmicos. 
Uma avaliação retrospectiva no Hospital MD Anderson 
mostrou que 39% dos pacientes com SCA possuíam 
contagem de plaquetas < 100.000 células/mm3.154

7.2. Terapia Antitrombótica  

Não existem estudos randomizados de terapia 
antitrombótica em pacientes trombocitopênicos, uma 
vez que essa população normalmente é excluída dos 
grandes ensaios clínicos. 

Um estudo retrospectivo de 70 pacientes oncológicos 
com SCA mostrou menor mortalidade em 7 dias nos 
pacientes plaquetopênicos que receberam AAS.155

Em uma série de casos avaliando pacientes com 
contagem de plaquetas > 50.000 células/mm3 

submetidos à angioplastia, o uso de antiagregantes 
e anticoagulantes não aumentou a incidência  
de sangramentos.156

Já nos pacientes com contagem de plaquetas 
entre 30.000 e 50.000 células/mm3, o uso de AAS 
e clopidogrel foi seguro, porém menores doses 
de heparina não fracionada (30 UI/kg a 50 UI/kg) 
foram suficientes para atingir alvo terapêutico nessa 
população.156 Em pacientes com contagem de plaquetas 
inferior a 10.000, o risco benefício deve ser avaliado 
individualmente, sendo a transfusão de plaquetas e uso 
de antiagregantes plaquetários uma possibilidade na 
terapêutica (Tabela 14).156

Não existem estudos com novos antiplaquetários 
ou anticoagulantes não vitamina- K dependentes 
nessa população. 

Tabela 13 – Recomendações para uso de antiagregantes plaquetários e anticoagulantes na prevenção primária e secundária de acidente 
vascular encefálico criptogênico em pacientes com forame oval patente

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

Pacientes sem indicação de anticoagulação por outros motivos devem iniciar antiagregação plaquetária para 
prevenção secundária I B

Uso de varfarina como primeira opção após primeiro evento IIb B

Após evento recorrente em uso de antiagregante plaquetário, o uso de varfarina com alvo de RNI entre 2 e 3 deve ser 
considerado IIa C

Uso dos inibidores do fator XA e do inibidor da trombina após primeiro evento como alternativa à varfarina IIb C

Uso de antiagregantes plaquetários ou de anticoagulantes como prevenção primária III C

RNI: relação normatizada internacional. 
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Tabela 14 – Recomendações para uso de antiagregantes plaquetários e anticoagulantes em pacientes oncológicos com trombocitopenia

Indicações Classe de 
recomendação Nível de evidência

Uso do ácido acetilsalicílico em pacientes com doença coronária I A

Uso de clopidogrel e ácido acetilsalicílico em associação em pacientes com síndrome coronária aguda de alto risco ou 
após angioplastia coronária I A

O ácido acetilsalicílico deve ser usado sempre em dose mínima, preferencialmente ≤ 100 mg ao dia IIa C

Uso de terapia antiplaquetária e/ou anticoagulante em pacientes com síndrome coronária aguda, mesmo com 
plaquetopenia IIa C

Uso de dose reduzida de enoxaparina e heparina não fracionada em pacientes com contagem de plaquetas < 50.000. 
Monitorização de alvo terapêutico IIa C
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