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TEMPO DE TROMBINA EM PACIENTES QUE FAZEM USO DE MEDICACOES
ANTICOAGULANTE E PRE-OPERATORIO.

RESUMO

O sangue € um liquido complexo e viscoso no qual estdo suspensos diversos tipos celulares.
Constitui o principal sistema de transporto do corpo, de modo, que todas as fungdes que sé&o
atribuidas sdo inteiramente dependentes da circulagdo. Conjunta as funcBes, a hemostasia € um
processo sincronico e sequencial, que envolve os vasos sanguineos, plaquetas, fatores da
coagulacdo e fatores fibrinoliticos. A formacdo patolégica de um tampdo hemostéatico no interior do
vaso e na auséncia de sangramento caracteriza-se por trombose. No qual tem existéncias de doengas
tromboemboliticos, cardiovasculares que ha necessidade no uso de anticoagulantes e a formulagao
clinicamente do exame de tempo de trombina (TAP). Nessa revisdo 0 objetivo foi trazer
informacBes no sentindo de conscientizar, alertar e ajudar os profissionais de saude no
conhecimento dos anticoagulantes, contraindicagdes, algumas interagdes medicamentosas bem
como sua importancia em pacientes pré-operatorio. Foram utilizados diversos artigos e estudos
publicados em base de dados Scielo, Pubmed, Periddicos CAPES e Google académicos para
realizarmos essa revisdo bibliografica. Diante disso podemos observar a importancia de um
profissional buscando-se uma atencdo mais elevada ao paciente desde um atendimento
ambulatorial, farmacias e hospitais, sendo agdes na promocao, protecdo e recuperacao.

Palavras chave: Tempo de trombina, anticoagulantes e pacientes pré-operatorios.

THROMBIN TIME IN PATIENTS THAT USE ANTICOAGULANT AND PRE-
OPERATIVE MEDICATIONS.

ABSTRACT

Blood is a complex, viscous liquid in which various cell types are suspended. It constitutes the main
transport system of the body, so that all the functions that are assigned are entirely dependent on
circulation. Together with functions, hemostasis is a synchronous and sequential process, which
involves blood vessels, platelets, coagulation factors and fibrinolytic factors. The pathological
formation of a hemostatic plug inside the vessel and in the absence of bleeding is characterized by
thrombosis. In which there are stocks of thromboembolic, cardiovascular diseases that are necessary
in the use of anticoagulants and the clinical formulation of the thrombin time exam (TAP). In this
review, the objective was to bring information in order to raise awareness, alert and help health
professionals in the knowledge of anticoagulants, contraindications, some drug interactions as well
as their importance in preoperative patients. Several articles and studies published in the Scielo,
Pubmed, CAPES and Google Scholar journals databases were used to carry out this bibliographic
review. Therefore, we can observe the importance of a professional looking for a higher attention to
the patient from an outpatient service, pharmacies and hospitals, being actions in the promotion,
protection and recovery.

Keywords: Thrombin time, anticoagulantsandpreoperativepatients.
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1. INTRODUCAO

A coagulacdo sanguinea participa no mecanismo hemostatico que consiste em aderir uma
massa sélida composta por uma rede na fibrina que sdo compostos no sangue (glébulos brancos,
globulos vermelhos e plaquetas). A formacéo patoldgica de um tampédo hemostatico no interior do
vaso, na auséncia de sangramento caracteriza-se por trombose. Devido essa causa, tem requisitos de
doencas cardiovasculares e fendmenos tromboticos venosos e arteriais, que se faz necessario o
auxilio aos anticoagulantes (BORLINA et al., 2010).

Vérios anticoagulantes possuem uma conduta medicamentosa por uma gama de
medicamentos, tais como, anticoncepcionais, anti-inflamatorios ndo hormonais (ANEIs), bem como
com alimentos e o &lcool. Tais doencas valvulas cardiacas vém abrangendo 100 milhes de
brasileiros nos territorios mundiais, cerca de 20% s&o de proteases de valvulas mecénicas (FILHO
& BARRETO, 2009).

Nos transplantes de valvula mecénica tem que haver muita disciplina no uso de
anticoagulantes e no controle do exame de sangue laboratorial, tempo de trombina (TAP), porém a
protese mecanica tem um maior de risco de causar coagulos que gera risco a protese ocasionando
embolia cerebral (HAMERSCHLAK & ROSENFELD, 1996).

O Tempo de trombina (TAP) é um exame de sangue laboratorial no qual avalia fatores de
coagulacdo fator I, V, VII e X (via extrinseca) e fibrinogénio. Entretanto tempo de trombina
(TAP), ele aumenta em situacéo de deficiéncia de fibrinogénio e de quaisquer fatores, em pacientes
que fazem proveito de anticoagulantes, nas alteracGes do estado hepaticos e falha de vitamina k.
Esse exame € primordial em todo tipo de cirurgia no geral, sem ele o paciente ndo realiza a cirurgia,
porém se o resultado for muito alterado quer dizer que tem sangramento ou paciente faz uso de
anticoagulantes (CAMPOS et al., 2010).

Existem varios mecanismos pré-analiticos que pode alterar o resultado como coleta
inadequada, devido ao tempo prolongado de torniquete, volume irregular e/ou uma hemdlise na
amostra. Orienta-se a ndo homogeneizar o tubo por mais de 4 vezes, visando que pode ativar a
cascata de coagulacdo e preconiza-se ser o primeiro tubo na ordem de coleta pois cascata de
coagulacdo inicia-se no momento que se punciona o paciente. Caso o paciente ndo faca uso de
anticoagulante ou tenha algum histérico de alteracdo no valor de TAP, é solicitado uma nova coleta
do tubo de citrato pelo laboratério para descartar os erros pré-analiticos ja descritos (FILHO &
BARRETO, 2009).

Em contrapartida em individuos pré-operatorios que ja fazem uso de anticoagulantes ao

realizar uma cirurgia que seja por carater eletivo e ndo emergencial, sugere-se que aguarde um
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periodo sem o uso do anticoagulante para que ndo tenha risco de sangramento inesperado,
ocasionando danos a satde (FILHO & BARRETO, 2009).

O tempo de trombina (TAP) é muito importante e necessario em pacientes que fazem uso
desses anticoagulantes antes da cirurgia, pois, ele determina se o paciente estd coagulando bem, se
durante a cirurgia ocorrer uma hemorragia, o tempo que ird levar para estanca-lo demora e a
probabilidade do paciente ir a 6bito é grande. Por isso € de extrema importancia, 0s exames
laboratoriais para determinar o tempo de trombina, em quaisquer situacdes de cirurgia e até mesmo
para aqueles individuos que fazem o controle desse exame nos usos de anticoagulantes.

Por essa razéo, algumas doengas como tromboembolismo venoso, oclusdo arterial aguda,
valvulas cardiopatas com de protese valvar e fibrilacdo atrial recebem indicacfes de uso de
anticoagulantes. (BORLINA et al., 2009).

Assim, um paciente coagulado, ao precisar de um atendimento na satde publica, necessita que
os profissionais de salde que irdo atendé-lo no pronto atendimento tenha 0 minimo de informacéo
sobre os anticoagulantes orais e suas interacdes medicamentosas e que lhe pergunte sobre o uso dos
mesmos. (BORLINA et al., 2009).

O objetivo desse levantamento bibliografico foi trazer informacdes no sentido de

conscientizar, alertar, orientar e os ajudar os profissionais.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. Coagulacéo sanguinea

O sangue é um liquido complexo e viscoso no qual estdo suspensos diversos tipos celulares.
Constitui o principal sistema de transporte do corpo, de modo, que todas as fungdes que sdo
atribuidas sao inteiramente dependentes da circulacdo. Podemos destacar vérias func@es, como de
regulacdo e equilibrio hidrico; regulacdo do valor do pH; regulacdo da pressdo osmotica e da
pressdo sanguinea (LEITE & FREITAS, 2007).

Todas as funcdes sdo predominantes a hemostasia, que é um conjunto de eventos mecanicos e
bioguimicos, pelo qual o organismo faz que o sangue permaneca circulando nos vasos no estado
liquido, e quando um vaso é lesionado tende-se a formar um coagulo para coibir a hemorragia,
reparar a lesdo e dissolver o codgulo. A hemostasia € um processo sincronico e sequencial,
envolvendo 0s vasos sanguineos, plaquetas, fatores da coagulacdo e fatores fibrinoliticos.
(FERREIRA et al., 2010).

Fisiologicamente o endotélio dos vasos sanguineos inibe a aderéncia das plaquetas e dos leucdcitos,
evitando assim a formacao de trombos, ja quando existe uma lesdo vascular ocorre uma liberagdo

do fator tissular que é composto pela exposi¢cdo do colageno subendotelial do vaso lesionado, que
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faz com que os mecanismos hemostaticos entrem em acdo para coibir uma hemorragia, mediante
reducdo do fluxo sanguineo favorecendo a acdo das plaquetas, assim ativando os fatores de
coagulacéo (LEITE & FREITAS, 2007).

O processo de hemostasia que é ativado por uma lesdo vascular esta constituido por trés
etapas que estdo relacionados entre si, sendo: vasos sanguineos, quando ocorre uma lesdo vascular
na musculatura lisa dos vasos, a qual estimula a vasoconstricdo diminuido o limen do vaso. J& as
plaguetas em situacdo fisioldégica tém como funcdo manter a integridade do endotélio vascular,
quando os vasos sofrem danos elas se ativam e se agregam no local da lesdo (agregacéo
plaquetaria), formando um tampdo hemostatico primario com intuito de minimizar a hemorragia
inicial (FRANCO, 2001).

A formacdo do tampdo plaquetario se d& quando a parede de um vaso é danificada, o colageno
exposto e as substancias quimicas provenientes das células endoteliais ativam as plaquetas, elas se
adere ao coldgeno com ajuda das proteinas integrinas receptoras de membrana, esta por sua vez,
ativa as plaquetas que liberam o conteudo dos granulos intracelulares como: serotonina, ADP
(difosfato de adenosina) e o fator de ativacdo plaquetario (PAF) (inicia uma alca de retro
alimentacdo positiva ativando mais plaquetas) e também inicia rotas que converte fosfolipidios da
membrana das plaquetas em tromboxano A.A serotonina e o tromboxano A sdo vasoconstritoras
contribuindo na agregacdo plaguetaria junto com ADP e PAF, assim resultando no crescimento de
um tampéo plaquetario que cela a parede do vaso danificado (CASTRO et al., 2006).

As plaquetas ndo aderem o endotélio normal, as ceélulas endoteliais vasculares intactas
convertem seus lipidios de membrana em prostaciclinas, que bloqueiam a adesdo e agregacdo das
plaquetas, isso impede que o tampdo plaquetario continue se formando e se espalhe além do local
da lesdo para outras areas da parede do vaso (CASTRO et al., 2006).

A coagulacdo é um processo complexo no qual o sangue liquido vira um coagulo, ele perde
suas caracteristicas de fluido, sendo convertido em massa sélida, formando um coagulo irreversivel,
pela interacdo do tecido lesado, plaquetas e fibrina (FERREIRA et al., 2010).

A formacéo do coagulo de fibrina envolve complexas interacGes entre proteases plasmaticas e
seus cofatores, que culminam na génese da enzima trombina, que, por protedlise, converte o
fibrinogénio soltvel em fibrina insoltivel. Nesse modelo (figura 1), a coagulacdo do sangue ocorre
por meio de ativacao proteolitica, sequencial de zimogénios, por proteases do plasma, resultando na
formac&do de trombina que entdo, converte a molécula de fibrinogénio em fibrina (FRANCO, 2001).

O sistema da coagulagdo divide a coagulacdo em uma via extrinseca (envolvendo
componentes do sangue, mas, também, elementos que usualmente ndo estdo presentes no espago
intravascular) e uma via intrinseca (iniciada por componentes presentes no intravascular), que

convergem no ponto de ativagédo do fator X (“via final comum”) (FRANCO, 20010).



Tem eventos da coagulacdo que ndo depende da lesdo como: eventos tromboemboliticos, que
ocorre em contato com algo estranho ao organismo, sendo valvulas proteases, cateter e/ou
marcapasso, ativando assim a via intrinsenca da coagulagdo (REZENDE, 2010).

A via extrinseca € o meio pelo qual a substancia ativadora da protrombina é gerada em
resposta ao contato com o0 sangue e com os tecidos extravasculares. Ocorre quando a ativacdo do
fator VII, pelo fator tecidual, produz a ativacdo do fator X. O tecido traumatizado libera um
complexo de varios fatores, denominado fator tecidual ou tromboplastina tecidual. O fator Ill, o
célcio e fator VII formam um complexo que age enzimaticamente na presenca de fosfolipidios para
converte o fator X para fator Xa (LEITE & FREITAS, 2007).

Na via intrinseca, a ativacao do fator XII, ocorre quando o0 sangue entra em contato com uma
superficie contendo cargas elétricas negativas. Tal processo ¢ denominado “ativacdo por contato” e
requer ainda a presenca de outros componentes do plasma: pré-calicreina (uma serino protease) e
cininogénio de alto peso molecular (um cofator ndo enzimatico). O fator XII ativado ativa o fator
XI que, por sua vez, ativa o fator 1X. O fator IX ativado, na presenca de fator VIII ativado por
tracos de trombina, e em presenca de ions calcio (complexo tenase), ativa o fator X da coagulacéo,
desencadeando a geragdo de trombina e, subsequentemente, formacéo de fibrina (FERREIRA et al.,
2010).

Ja na via comum se inicia com ativacao do fator X, pela combinacdo de varias substancias,
fator 11, célcio, fator VII e fosfolipidios teciduais na via extrinseca e, da mesma forma, o FP3
(Fator plaquetéario 3), fator IX e o fator VII na via intrinseca (LEITE & FREITAS, 2007).
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Figura 1. Esquema da cascata da coagulacdo, com a divisdo do sistema de coagulacdo em duas vias.
Fonte:GOLAN, D.E. Principios de Farmacologia — A base fisiopatologica da farmacologia, 3% Ed,
Guanabara Koogan, 2014.

2.2 Tempo de Protrombina

O tempo de protrombina (TAP) é um exame de sangue que avalia a sua capacidade de

coagular, ou seja, avalia a via extrinseca e a via comum, sendo eles os fatores VII, X, V, Il e 0
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fibrinogénio, determinando quanto tempo levaria para estancar uma possivel hemorragia. O tempo
de protrombina é determinado pelo tempo que se da entre a adicdo do célcio e a coagulacdo (REIS
et al., 2005).

Esse exame é muito utilizado por vezes em que surgem sangramentos, ou até hematomas em
que ndo hd uma causa aparente, pois dependendo de seus valores hd um conjunto de causas que
podem estar acarretando aquele sangramento. Este exame € feito normalmente em cirurgias
cardiovasculares, pois pode levar a um acidente vascular cerebral (AVC) ou até mesmo a um infarto
(REIS et al., 2005).

O TAP alto indica que o sangramento ird demorar mais tempo para parar, as causas pelas
quais resultam neste valor é devido ao uso de anticoagulantes, alteracdo na flora, alimentacdo pouco
equilibrada, doencas no figado, problemas de coagulagdo, como hemofilia, e por fim, o mais
importante a deficiéncia de vitamina K, pois sem a vitamina K ndo ha protrombina e
consequentemente ndo ha trombina (REIS et al., 2005).

Ja o TAP quando baixo indica que a coagulacdo acontece muito rapido, ou seja, por mais
raros que sejam esses sangramentos hd uma maior formagdo de coagulos que podem levar a um
infarto ou até mesmo o AVC, acontecem por causas como 0 uso de suplementos como a vitamina
K, 0 consumo excessivo de alimentos com vitamina K e o uso de pilulas anticoncepcionais (REIS et
al., 2005).

2.3 Anticoagulantes

Quando se fala em cascata de coagulacdo, logo se pensa em tempo de protrombina e
consequentemente nos anticoagulantes envolvidos, dentre eles, primeiramente podemos citar a
varfarina, sendo ela um antagonista da vitamina K, e a heparina(MAURO MFZ et al.,2004).

A varfarina é um famoso anticoagulante oral, por ser prescrito com mais frequéncia, atua
como um antagonista da vitamina K, que atua inibindo redutases que sdo envolvidas na sintese de
hidroquinona a partir do epdxido, particularmente a epooxido-redutase. Essa inibicdo induz a
producdo e secrecdo hepatica de proteinas (descarboxiladas ou carboxiladas) que apresentam de 10
a 40% da atividade biolégica normal. (Figura 2). A varfarina € entreposta por fatores de coagulacédo
com uma acdo lenta inicialmente, que deve ser associada a outro farmaco para que aja um efeito

mais rapido, devendo ser monitorada diariamente (EISTEIN, 2012).
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Pré-zimogénios Zimogénios
nao funcionais funcionais

Ciclo da
vitamina K

Figura 2. Ciclo da vitamina K e acdo da Varfarina. Fonte: GOODMAN & GILMAN. As Bases
Farmacoldgicas da Terapéutica.12® Ed, McGraw Hill, Rio de Janeiro-RJ, 2012.

Entre os anticoagulantes parenterais e 0s inibidores indiretos da trombina, temos as heparinas
e seus derivados, heparina ndo-fracionada (HNF) e as Heparinas de baixo peso molecular (HBPN)
(MAURO MFZ, 2004).

A heparina ndo-fracionada (HNF) primeiramente, age pela ativacdo da antitrombina que,
consequentemente ira inibir a trombina e o fator Xa. Ela se liga as proteinas plasmatica o que limita
a sua quantidade para interagir com a antitrombina, aos macréfagos hepaticos, gerando a eliminacao
dose dependente (dose utilizada relacionada a seus efeitos), aos osteoblastos e osteoclastos que pode
resultar em osteoporose induzida por heparina, e quanto ao fator plaquetario, que pode causar
trombocitopenia (uma queda no numero de plaguetas) também induzida pela heparina, atuando
assim na coagulacdo (MAURO MFZ, 2004).

As Heparinas de baixo peso molecular (HBPN) fluem de uma diminuicdo as plaquetas e na
ligacdo das proteinas plasmaticas resultando em um efeito anticoagulante mais esperado, isso
permite que elas sejam administradas sem uma monitoracao diaria da coagulacdo. Como seu modo
de acdo depende muito da antitrombina como as HNF elas ndo conseguem inativar a trombina que
estd ligada a fibrina ou fator Xa ativadas no interior do trombo, com tudo atuando também na
coagulacéo. (Figura 3) (MAURO MFZ, 2004).
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Figura 3. Mecanismo de acdo das Heparinas e seus derivados. Fonte:GOLAN, D.E. Principios de

Farmacologia — A base fisiopatologica da farmacologia, 3% Ed, Guanabara Koogan, 2014.

Dos anticoagulantes em desenvolvimento temos os Inibidores do fator Xa que sdo TAP e
Antistasina, DX 9065a, Pentassacarideo sintético “’Fondaparinux’’; 0s inibidores do fator 1Xa que
sdo o fator 1Xa com o sitio ativo bloqueado e anticorpos contra o fator 1X/Xa; os moduladores da
via da proteina C que sdo a trombomodulina soltvel e protinaC; os inibidores da via do complexo
fator Vlla/fator tecidual; Inibidores diretos da trombina IDTs (IDTs bivalentes, Hirudina,
bivalirudina, IDTs univalentes, argatroban, melagatrana) (MAURO MFZ,2004).

Dos inibidores do fator Xa, temos 0 pentassacarideo sintético que vem de uma seqliéncia de
heparina, que corresponde do sitio de ligacdo com a antitrombina, ou seja, ele aumenta essa
inativacao do fator Xa pela antitrombina (OLIVEIRA LCO& FRANCO, 2001).

Temos também o TAP, que comeca se ligando ao fator Xa, nesse comego com muita pouca
afinidade, pois, para ter uma alta afinidade ele precisa que o sitio catalitico posteriormente interaja
com o sitio ativo para formar o complexo inibidor- enzima estadvel. Sendo completamente
dependente de dose a inibi¢do do fator Xa pelo TAP (FRANCO LCO& FRANCO, 2001).

A antistasina sendo altamente seletiva para o fator Xa, tanto em sua forma nativa quanto na

recombinante se ligam ao fator Xa se tornando um inibidor de reversdo lenta (OLIVEIRA LCO &
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FRANCO, 2001). E por fim, 0 DX- 9065? (juntamente com, YM 60828, SF 303 e SK 549)s&o 0s
reversiveis do fator Xa (OLIVEIRA LCO & FRANCO,2001).

Os inibidores diretos da trombina vém se destacando sobre as heparinas, isso, porque elas
podem inibir a trombina ligada a fibrina (sendo um importante medidor do crescimento do trombo),
fazendo com esses inibidores diretos tenham uma resposta anticoagulante mais previsivel que a
Heparina-ndo fracionada, pois, diferente dela, esses inibidores ndo precisam se ligar as proteinas
plasmaéticas e ndo precisam ser neutralizados pela proteina que se liga a heparina liberada durante a
ativacdo plaquetaria (fator 4 plaquetario) (MAURO MFZ, 2004).

Dentre esses inibidores da trombina, temos a Bivalirudina que é um inibidor bivalente da
trombina, nela contém um fragmento inibitério do sitio ativo da trombina, sendo eles, D-Phe-Pro-
Arg-Pro que se ligam ao sitio externo da trombina. Pode apresentar inibi¢do transitdria, ou seja,
apos a sua ligacdo com a trombina, a ligacdo do fragmento Arg-Pro converte a bivalirudina em
inibidor da trombina, mas, com baixa afinidade (OLIVEIRA LCO & FRANCO, 2001).

O argatroban tendo alta seletividade a trombina, se liga de forma imediata e reversivel
exercendo seu efeito anticoagulante, sendo bem mais previsivel que a HNF e a hirudina.A hirudina
resulta em uma inibicdo potente e especifica, devido a sua formacdo com a trombina (MAURO
MFZ, 2004).

O H376/95 € precursor do melagastran, que possui uma atividade muito pequena contra a
trombina. Logo apds de absorvida ja se transforma no melagastran, sendo ele um inibidor da
trombina contra o sitio ativo da trombina, sendo seus efeitos anticoagulantes mais
esperados(OLIVEIRA LCO& FRANCO, 2001).

Nos inibidores do fator 1Xa, temos, o Fator 1Xa com o sitio ativo blogueado, e os anticorpos
contra o fator IX/Xa que vao participar da inibicdo do mesmo.O fator I1Xa com o sitio ativo
blogueado acaba sendo eficaz como um agente antitrombaético, pois, inibe a formacéo de coagulo in
vivo e bloqueia a trombose arterial sé que eficaz em modelo canino (OLIVEIRA LCO & FRANCO,
2001).

Os anticorpos contra o fator 1X/Xa agem bloqueando a ativacdo do fator X pelo fator 1Xa,
fazendo com que ainda inibe a ativacdo do fator IX e consequentemente bloqueando a atividade do
IXa(OLIVEIRA LCO & FRANCO, 2001).

Na via de proteina C, temos a trombomodulina soltvel, que forma um complexo com a
trombina, que leva a uma alteracdo no sitio ativo da enzima que anule a atividade da trombina e
conseqlentemente a converta em um forte indutor de proteina C ativada (OLIVEIRA
LCO&FRANCO, 2001). Ja a APC é um anticoagulante gerado através da ativagdo da proteina C
pelo complexo trombina/trombomodulina (MAURO MFZ,2004).
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Os inibidores da via do complexo fator Vlla/fator tecidual, envolvido no comego da
coagulacdo ¢ inibido pelo TFPI juntamente e dependente do fator Xa, ou seja, inibe diretamente o
fator Xa, que serve como co-fator para a inibi¢do do fator Vlila (MAURO MFZ,2004).

2.4 O tempo de Protrombina em pacientes que fazem uso de medicamentos anticoagulantes

O manejo pré-operatorio de pacientes em uso regular de anticoagulantes orais considera o
risco de trombo embolia e das complicacbes hemorragicas associadas a diferentes estratégias de
anticoagulantes. Para paciente em uso regular de anticoagulantes orais, sempre que possivel, o
procedimento cirurgico deve ser realizado em caréater eletivo, para que haja tempo suficiente para
reverter a anticoagulacdo. Em pacientes cuja (Relacdo normatizada internacional) RNI esta no nivel
terapéutico (geralmente 2-3), interrompe-se o uso do anticoagulante oral 5 dias antes, obtendo-se
nova RNI no dia anterior a cirurgia, o que deve estar menos que 1,5. Ha fatores que pode alterar:
idade avancada, insuficiéncia cardiaca congestiva descompensada, cancer e RNI muito elevada sao
fatores que retardem o retorno espontaneo de RNI a niveis préximos da normalidade (FILHO &
BARRETO, 2009).

A RNI foi instituida pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS), em 1983, e expressa a
uniformazicdo dos resultados, pois leva em consideracdo a sensibilidade do reagente
(tromboplastina) utilizado no ensaio, diminuindo assim, as discrepancias entre os resultados do
tempo de protrombina, dando mais confiabilidade ao teste. O calculo da RNI s6 é necessario para
pacientes com tempo de protrombina alterada pelo uso de anticoagulantes orais. (REIS et al., 2005)

Nos transplantes de valvula mecénica tem que haver muita disciplina no uso de
anticoagulantes e no controle do exame de sangue laboratorial, tempo de trombina (TAP), porém a
protese mecanica tem um maior de risco de causar coagulos que gera risco a protese ocasionando
embolia cerebral, um ponto positivo que a mecanica é duradoura (HAMERSCHLAK &
ROSENFELD, 1996).

Deve-se avaliar a relacdo risco-beneficio do uso de anticoagulantes, considerando-se a
indicacdo do uso e os fatores cirargicos para decidir sobre a suspensdo da droga. Nos casos que 0
risco tromboembdlico seja elevado e tempo de suspensdo da droga prolongado, deve-se realizar
terapia de ponte com heparina o RNI, for menor que 2. A suspensdo da heparina ndo fracionada
deve ocorrer 4-6 horas antes do procedimento, e se heparina de baixo peso molecular, 24 horas
antes (GARCEZ et al., 2019).

O efeito anticoagulantes dos antagonistas da vitamina k é monitorado pelo TP, o qual é
sensivel & diminuicdo da concentracdo dos fatores dependentes de vitamina k. Um componente

critico do TP é a tromboplastina utilizada, pois variagdes na composi¢do desta influenciam no
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resultado do teste. Quanto menos a atividade da tromboplastina, menor serd a variacdo do TP, e
doses maiores do anticoagulantes oral serdo usados para atingir a dose terapéutica, predispondo o

paciente a um risco maior de sangramento (SILVA et al., 2012).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Tendo em vista o tema abordado no presente trabalho de concluséo de curso conclui-se que é
de extrema importancia que profissionais de saude sejam orientados a avaliar o tempo de
protrombina, conhecer suas alteracdes, e 0 que as causa, para determinar a presente situacdo do
paciente para que ao receber o exame, saber como agir, apresentando o minimo de informacdes
sobre os anticoagulantes orais juntamente as suas informagfes medicamentosas, € seu mecanismo

de acdo ao corpo.
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