I - Informacées sobre a enfermidade ou problema de satude, por meio de apresentacio da
linha terapéutica padronizada no Sistema Unico de Saide (SUS) para patologia
correspondente a Classificacio Internacional de Doenca (CID) que acomete o requerente da
acao judicial;

Segundo questionario para pedido judicial de medicamentos, a requerente ¢ portadora de
Tromboembolismo pulmonar ¢ Miocardiopatia dilatada (CID10: 150 — Insuficiéncia cardiaca). Nao
foram apresentados resultados de exames complementares. Solicita o medicamento Rivaroxabana
20mg (Xarelto) para o seu tratamento e o exame de angiotomografia de térax. Nao foi apresentada
solicitacdo do exame no SISREG.

O tromboembolismo venoso tem uma grande prevaléncia global, com cerca de 10 milhdes
de casos ocorrendo a cada ano, representando a terceira doenca vascular apds infarto agudo do
miocardio. Pouco menos de meio milhdo de tromboses profundas e 300.000 embolias pulmonares
ocorrem a cada ano em seis paises europeus somando 300 milhdes de habitantes. A carga
econdmica anual de tromboembolismo venoso nos EUA foi estimada em US $ 7-10 bilhdes. A
incidéncia estd aumentando constantemente devido ao envelhecimento da populagdo, uma
prevaléncia maior de comorbidades associadas a tromboembolismo venoso, como obesidade,
insuficiéncia cardiaca e cancer, além de melhorar a sensibilidade e o uso disseminado de exames de
imagem para detectar tromboembolismo venoso.

A incidéncia média anual aumenta exponencialmente com a idade para at¢ um caso por cem
pessoas com mais de 80 anos. A partir dos 45 anos, o risco de desenvolver tromboembolismo
venoso ¢ de 8%. Comparado com individuos brancos, a incidéncia ¢ maior em pessoas negras e
menor em pessoas asiaticas, uma disparidade cuja causa ainda nao foi elucidada. O risco nao difere
por sexo, embora pareca ser duas vezes maior em homens do que em mulheres quando nao se
considera o tromboembolismo venoso relacionado a gravidez e a terapia estrogénica.

O tromboembolismo venoso estd associado a morbidade e mortalidade substanciais. Embora
a taxa de mortalidade em 30 dias apds embolia pulmonar esteja diminuindo, cerca de 20% dos
pacientes com embolia pulmonar ainda morrem antes do diagnostico ou logo depois,
particularmente se a embolia estd associada a instabilidade hemodinamica. A longo prazo, o
tromboembolismo venoso ¢ uma doenca cronica e cerca de 30% de todos os pacientes com
tromboembolismo venoso tém uma recorréncia dentro de 10 anos. As sequelas de tromboembolismo
venoso também estao associadas a incapacidade substancial e incluem a sindrome pds-trombdtica,
que se desenvolve em 20% a 50% dos pacientes com trombose venosa profunda, ¢ hipertensao
pulmonar tromboembodlica cronica, o que complica 0,4-4,0% das embolias pulmonares.

Embora nosso conhecimento dos fatores de risco tenha aumentado nas ultimas décadas, de
um ter¢o a metade dos episddios de tromboembolismo venoso nao t€ém um fator provocativo
identificavel e, portanto, sdo classificados como ndo provocados. Os episodios restantes sao
causados (provocados) por fatores transitoérios ou persistentes que aumentam, aditiva ou
multiplicativamente, o risco de tromboembolismo venoso pela inducdo de hipercoagulabilidade,
estase ou lesao ou disfun¢dao da parede vascular. Fortes fatores de risco para tromboembolismo
venoso incluem cirurgia, imobilizagdo e cancer. O risco ¢ especialmente alto para pacientes
submetidos a cirurgias ortopédicas de grande porte; com taxas pds-operatdrias de cerca de 1%,
apesar da tromboprofilaxia farmacologica. Cerca de 20% de todos os tromboembolismos venosos
estdo relacionados ao cancer, enquanto a cirurgia e a imobilizagdo representam 15% dos casos. Os
fatores de risco hereditarios mais frequentes além do grupo sanguineo ndo-0 sdo as mutac¢des do
gene do fator V de Leiden e protrombina, que t€ém uma prevaléncia na populagdo europeia de 3-7%
e 1-2%, respectivamente. Como os fatores de risco hereditarios apenas predizem ligeiramente o
tromboembolismo venoso recorrente, o teste de trombofilia parece ter limitado ou ndo ha relevancia
para o manejo a longo prazo do tromboembolismo venoso. Embora a lista de determinantes
genéticos do tromboembolismo venoso seja constantemente atualizada e surjam evidéncias para
apoiar o teste de varios polimorfismos de nucleotideo inico em um unico teste, eles ainda nao tém
relevancia para a pratica clinica.



As manifestacdes clinicas da trombose venosa profunda das pernas incluem inchago ou
edema, vermelhidao, sensibilidade e presenca de veias superficiais colaterais. Os sinais e sintomas
de embolia pulmonar compreendem o inicio subito de dispneia ou deterioracdo da dispneia
existente, dor toracica, sincope ou tontura devido a hipotensao ou choque, hemoptise, taquicardia ou
taquipneia. Anormalidades na radiografia de toérax, eletrocardiograma ou gasometria ndo sao
especificas para embolia pulmonar, mas podem ser uteis no diagnostico diferencial. Cerca de 70%
dos pacientes com embolia pulmonar sintomatica apresentam trombose venosa profunda
concomitante, que ¢ sintomatica em até um quarto dos casos. Por outro lado, a embolia pulmonar
silenciosa esta presente em pelo menos um terco dos pacientes com trombose venosa profunda
sintomatica.

O grande desafio na investigacdo diagndstica de suspeita de tromboembolismo venoso ¢
identificar com precisdo e rapidez os pacientes nos quais o tratamento imediato ¢ necessario para
evitar a extensdo ou embolizagdo do trombo de pacientes sem doenga, nos quais testes diagndsticos
desnecessarios e terapia anticoagulante devem ser evitados. O diagndstico de tromboembolismo
venoso com base apenas em manifestacdes clinicas ndo ¢ confiavel devido a baixa especificidade de
sinais e sintomas. A imagem ¢, portanto, necessdria para confirmar ou refutar o diagnostico. No
entanto, entre os pacientes com suspeita clinica de trombose venosa profunda ou embolia pulmonar,
a prevaléncia da doenca ¢ de apenas 20%; com ampla variagdo entre paises e contextos clinicos
(variacdo de 4 a 44%). Portanto, ndo ¢ desejavel a imagem de todos os pacientes com suspeita de
tromboembolismo venoso devido aos potenciais danos desses procedimentos, incluindo a exposi¢ao
a radiacao e risco de nefropatia induzida por contraste, bem como custos e uso de cuidados de saude
associados. Para orientar as decisdes sobre quem deve ser encaminhado para exames de imagem,
algoritmos de diagnostico consistindo em avaliagdo de probabilidade clinica e teste de dimero-D
foram estabelecidos. (Deep vein thrombosis and pulmonary embolism. Di Nisio M, van Es
N, Biiller HR. Lancet. 2016 Dec 17;388(10063):3060-3073. doi: 10.1016/S0140-6736(16)30514-1)

A Insuficiéncia cardiaca ¢ uma sindrome clinica complexa de carater sistémico, definida
como disfun¢do cardiaca que ocasiona inadequado suprimento sanguineo para atender necessidades
metabolicas tissulares, na presenca de retorno venoso normal, ou fazé-lo somente com elevadas
pressdes de enchimento. As alteragdes hemodinamicas comumente encontradas na IC envolvem
resposta inadequada do débito cardiaco e elevacdo das pressdes pulmonar e venosa sistémica. Na
maioria das formas de IC, a reducdo do débito cardiaco ¢ responséavel pela inapropriada perfusdo
tecidual (IC com débito cardiaco reduzido). De inicio este comprometimento do débito cardiaco se
manifesta durante o exercicio, e com a progressao da doenca ele diminui no esforco até ser
observado sua redug¢do no repouso. Existem condigdes nas quais o débito cardiaco poderd ser
normal ou até elevado, como em condi¢des de pdscarga diminuida ou hipermetabolismo, porém
inadequado a demanda metabolica tecidual, caracterizando a IC com débito cardiaco elevado (IC
alto débito). O mecanismo responsavel pelos sintomas e sinais clinicos pode ser decorrente da
disfungao sistdlica, diastolica ou de ambas, acometendo um ou ambos os ventriculos. Nos adultos,
em aproximadamente 60% dos casos estd associada a disfuncao ventricular esquerda sistolica e nos
restantes 40% a disfuncdo diastolica, devendo ser realcado que esta ultima vem sendo mais
observada com o aumento da expectativa de vida da populagao.

A IC cronica tem sido classicamente categorizada com base na intensidade de sintomas em 4
classes propostas pela New York Heart Association. Estas classes estratificam o grau de limitagao
imposto pela doenca para atividades cotidianas do individuo; vale dizer, portanto, que esta
classificacdo além de possuir carater funcional, ¢ também uma maneira de avaliar a qualidade de
vida do paciente frente a sua doenca. As quatro classes propostas sdo: Classe I - auséncia de
sintomas (dispneia) durante atividades cotidianas. A limitagao para esfor¢os ¢ semelhante a esperada
em individuos normais; Classe II - sintomas desencadeados por atividades cotidianas; Classe III -
sintomas desencadeados em atividades menos intensas que as cotidianas ou pequenos esforcos;
Classe IV - sintomas em repouso.

A avaliacdo inicial do paciente com IC tem como objetivos: confirmar o diagndstico,



identificar a etiologia e possiveis fatores precipitantes, definir modelo fisiopatoldgico (disfungdo
sistolica versus fungdo sistdlica preservada), definir modelo hemodindmico, estimar prognostico e
identificar pacientes que possam se beneficiar de intervengdes terapéuticas especificas (como
dispositivos e procedimentos cirirgicos). A definicdo da etiologia ¢ etapa fundamental da avaliagao
dos pacientes com IC, contribui para a avaliacdo do prognostico e pode influenciar a terapia. Dados
obtidos por historia, exame fisico, eletrocardiograma, e exames laboratoriais sdo capazes de, na
maior parte dos casos, sugerir a etiologia da IC. Sdo dados que apontam para a etiologia isquémica a
presenca de angina de peito, antecedente de infarto do miocéardio, fatores de risco para
aterosclerose, area inativa em eletrocardiograma e presenca de disfungdo segmentar ao
ecocardiograma. Finalmente, a presenca de historia de hipertensdo arterial, etilismo ou de familiares
com cardiomiopatia podem indicar a existéncia de causas especificas para a IC. Em casos
selecionados, métodos diagnosticos adicionais podem ser utilizados como a ressonancia magnética,
cinecoronariografia e biopsia endomiocardica.

Em pacientes nos quais a ecocardiografia em repouso ndo tenha fornecido informagdes
suficientes, exames adicionais devem ser realizados: ecocardiografia de estresse, imagem por
medicina nuclear (SPECT e PET), ressondncia magnética cardiaca (RMC) e tomografia
computadorizada cardiaca (TCC). Em particular, nos pacientes portadores de IC cronica secundaria
a cardiopatia isquémica, os métodos de imagem apresentam papel importante ndo apenas na
avaliagdo da anatomia coronariana, mas também na avaliagdo de isquemia e viabilidade miocardica.
J& foi demonstrado que a disfun¢do ventricular esquerda de etiologia isquémica pode ser melhorada
ou normalizada caso os pacientes sejam adequadamente revascularizados. Portanto, a avaliagdo da
anatomia coronariana quanto a presenga e gravidade de lesdes obstrutivas por angiocoronariografia
invasiva ou nao-invasiva ¢ fundamental. A avaliagdo ndo-invasiva quanto a presenca e extensao de
isquemia miocardica pela ecocardiografia de estresse, medicina nuclear ou RMC também apresenta
importancia e pode substituir ou, mais frequentemente, complementar a avaliagdo anatdémica. Um
aspecto importante a ser ressaltado na investigagdo diagndstica desses pacientes diz respeito a
viabilidade miocardica. Diversos estudos observacionais sugerem que pacientes com disfungdo
ventricular esquerda de etiologia isquémica, com anatomia coronariana passivel de revascularizagao
e com predominio de viabilidade miocardica nos exames de avaliacdo ndo-invasiva, apresentam
beneficio clinico quando adequadamente revascularizados. Em contrapartida, quando esses mesmos
pacientes nao apresentam viabilidade miocardica significativa, ndo existe beneficio dos
procedimentos de revascularizagdo em reduzir a mortalidade. (III Diretriz Brasileira de
Insuficiéncia Cardiaca Cronica)

II - Tratamentos realizados e alternativas de tratamentos possiveis;

A terapia anticoagulante ¢ a base para o tratamento do tromboembolismo venoso e ¢
classicamente dividida em trés fases: a fase aguda dos primeiros 5 a 10 dias ap6s o diagnoéstico de
tromboembolismo venoso, uma fase de manuten¢do de 3 a 6 meses e uma fase prolongada além
desse periodo. Durante a fase aguda, as opg¢des de tratamento incluem heparina de baixo peso
molecular subcutaneo ou fondaparinux, heparina nao fracionada intravenosa ou os inibidores diretos
do fator Xa orais rivaroxabana e apixabana. A heparina nao-fracionada precisa de ajustes de dose
com base nos resultados do tempo de tromboplastina parcial ativada, enquanto as heparinas de
baixo peso molecular ajustadas ao peso podem ser administradas em doses fixas sem
monitoramento. As heparinas de baixo peso molecular sdo preferiveis a heparina nao fracionada
devido a sua eficacia e seguranga superiores. Entretanto, a heparina nao fracionada deve ser usada
em pacientes submetidos a trombolise por causa de sua meia-vida mais curta, facilidade de
monitoramento e possibilidade de reverter o efeito anticoagulante com protamina. A heparina nao-
fracionada também ¢ preferida em pessoas com insuficiéncia renal grave (depuragdo de creatinina
menor que 30 mL por minuto), nas quais o acumulo de heparina de baixo peso molecular e
fondaparinux ¢ esperado, dada sua dependéncia da depuragao renal. Em pacientes com suspeita ou
confirmacdo de trombocitopenia induzida por heparina, a heparina deve ser interrompida
imediatamente e a anticoagulagdo continuada com anticoagulantes parenterais, como fondaparinux,



argatroban ou lepirudina.

Ap6s pelo menos 5 dias de sobreposicao com os antagonistas da vitamina K, heparinas ou
fondaparinux podem ser descontinuados uma vez que a relagdo normalizada internacional (INR)
tenha estado repetidamente acima de 2,0. Antagonistas da vitamina K tém um indice terapéutico
estreito devido a multiplas interagcdes droga-droga e droga-comida, que resultam em variabilidade
intratavel e intrapatente substancial. A monitoracao de rotina €, portanto, necessaria para manter o
INR entre 2,0 e 3,0.

Na ultima década, os anticoagulantes orais diretos, compreendendo o inibidor de trombina
etexilato de dabigatrana e os inibidores do fator Xa, rivaroxabana, apixabana ¢ edoxabana, foram
introduzidos para o tratamento do tromboembolismo venoso. Esses agentes superam muitas
desvantagens dos antagonistas da vitamina K. Os anticoagulantes orais diretos t€m pouca interagao
com outros medicamentos ¢ alimentos e podem ser administrados em doses fixas, sem
acompanhamento de rotina, o que simplifica bastante o tratamento. O uso concomitante de
inibidores potentes da glicoproteina-P ou potentes inibidores ou indutores do citocromo P450 3A4
(por exemplo, certos inibidores da protease, antimicoticos e antiepilépticos) deve ser evitado, pois
pode influenciar a exposicao aos anticoagulantes orais diretos. Os anticoagulantes orais diretos tém
um rapido inicio de a¢do com niveis de pico atingidos em 2-4 h e meia-vida de cerca de 12 h, o que
¢ muito mais curto do que o de antagonistas da vitamina K. Enquanto os antagonistas da vitamina K
s30 minimamente eliminados pelos rins, a depuracdo renal para anticoagulantes orais diretos varia
de 27% a 80%.

A eficacia e seguranga dos quatro anticoagulantes orais diretos para o tratamento de
trombose venosa profunda e embolia pulmonar foram comparados com antagonistas da vitamina K
em seis grandes estudos de fase 3, que mostraram consistentemente a inferioridade dos
anticoagulantes orais diretos em relagdo ao tromboembolismo venoso recorrente € menor risco de
sangramento clinicamente relevante. Uma metanalise subsequente confirmou esses achados e
relatou que os anticoagulantes orais diretos estdo associados a uma reducdo relativa significativa de
39% no risco de sangramento maior. Esses resultados foram consistentes entre subgrupos de
pacientes de alto risco, incluindo aqueles com embolia pulmonar, com 75 anos ou mais, peso
corporal igual ou superior a 100 kg, e aqueles com insuficiéncia renal moderada (clearance de
creatinina de 30 a 50 mL por minuto). Dada a eficacia semelhante, perfil de seguranca superior e
facilidade de uso em comparagdo com os antagonistas da vitamina K, os anticoagulantes orais
diretos devem ser considerados como opg¢do de tratamento anticoagulante de primeira linha para
tromboembolismo venoso. Na populagdo geral, os dados dos estudos de pos-comercializagdo para a
rivaroxabana mostrou perfis de seguranca e eficacia semelhantes aos observados nos ensaios, mas
esses dados sdo escassos para outros anticoagulantes orais diretos no tratamento do
tromboembolismo venoso.

Os anticoagulantes orais diretos ndo foram comparados entre si e ndo ha evidéncias fortes
para recomendar um medicamento em detrimento de outro. Ao escolher entre os anticoagulantes
orais diretos, os médicos devem considerar a farmacocinética, as caracteristicas individuais do
paciente, a gravidade da doenca, o regime de tratamento e a preferéncia do paciente. Por exemplo,
na fase aguda, por um lado, uma abordagem de farmaco inico com rivaroxabana e apixabana pode
ser mais pratica do que o lead-in com heparinas parenterais que € necessario antes de iniciar a
administracdo de dabigatrana ou edoxabana. Por outro lado, esse curto periodo de heparina pode ser
reconfortante para o médico que trata tromboembolismo venoso mais extenso. Nas fases de
manutengdo e prolongada, o esquema de dose unica didria de rivaroxabana e edoxabana pode
aumentar a adesdo. Em pacientes com insuficiéncia renal moderada, os inibidores do fator Xa
podem ser preferidos a dabigatrana, pois sua depuracdo ¢ menos dependente da funcdo renal. Os
antagonistas da vitamina K continuam sendo a primeira escolha em pacientes com insuficiéncia
renal grave, pacientes que precisam continuar com drogas que interagem fortemente com
anticoagulantes orais diretos (por exemplo, certos inibidores de protease ou antimicdticos) e em
pacientes que podem se beneficiar do monitoramento do tratamento como aqueles com baixa
conformidade esperada.



Uma preocupagao sobre o uso de anticoagulantes orais diretos tem sido a auséncia de drogas
especificas para reverter seu efeito anticoagulante em pacientes com sangramento com risco de vida
ou naqueles que necessitam de procedimentos de emergéncia. Recentemente, um agente de reversao
especifico para dabigatrana, idarucizumabe, foi licenciado, e agentes de reversdo para inibidores do
fator Xa estdo sob investigacdo. Notavelmente, o efeito anticoagulante dos anticoagulantes orais
diretos diminui rapidamente devido a meia-vida curta. Observagdes preliminares sugerem que
eventos hemorragicos maiores que ocorrem durante o tratamento com anticoagulantes orais diretos
estdo associados a uma apresentagdo clinica menos grave, mas raramente requerem intervengoes
invasivas, e, pelo menos para pacientes com fibrilacdo atrial, apresentam menor taxa de letalidade
do que o sangramento relacionado aos antagonistas da vitamina K.

Em pacientes com cancer ativo e tromboembolismo venoso, recomenda-se a monoterapia de
heparina de baixo peso molecular sobre antagonistas da vitamina K, devido a um risco 50% menor
de tromboembolismo venoso recorrente e taxas semelhantes de sangramento maior. Em pacientes
com insuficiéncia renal grave insuficiéncia, reducdes de dose ou uma mudancga para antagonistas da
vitamina K pode ser necessaria. Os dados sdo poucos para o uso de anticoagulante oral direto para o
tratamento de tromboembolismo venoso nesses pacientes e sua eficdcia e seguranga em relagdo a
heparina de baixo peso molecular ndo foram investigadas. Portanto, embora ndo sejam
contraindicados, os anticoagulantes orais diretos ndo devem representar a primeira escolha para o
tromboembolismo venoso no cancer ativo. No entanto, aguardamos os resultados dos estudos em
andamento. Mulheres gravidas com tromboembolismo venoso também necessitam de tratamento
com heparina de baixo peso molecular porque antagonistas da vitamina K e anticoagulante oral
direto atravessam a barreira placentdria e podem causar dano fetal. Os antagonistas da vitamina K
podem ser usados com seguranga em mulheres que amamentam, enquanto os anticoagulantes orais
diretos sdo contraindicados nessas mulheres. (Deep vein thrombosis and pulmonary embolism.
Di Nisio M,van Es N,Biiller HR. Lancet.2016 Dec 17;388(10063):3060-3073. doi:
10.1016/S0140-6736(16)30514-1)

Classe de Indicagdes Nivel de
recomendaciio evidéncia
Recomendacoes para utilizacdo de varfarina como tratamento de tromboembolismo venoso
I A varfarina pode ser utilizada para tratamento de TEV na dose inicial de Smg/dia por um A

periodo minimo de trés meses com RNI alvo entre 2,0 e 3,0, podendo ser estendido caso haja
a presenca de sindrome trombofilica ou neoplasia.

I O uso de medicagdes subcutaneas ou parenterais deve ser suspenso apos periodo minimo de A
5 dias ou quando houver pelo menos duas medidas de RNI >2,0 com intervalo de 24 horas.
Ila Doses de varfarina menores que Smg devem ser consideradas em pacientes idosos, C

desnutridos, hepatopatas, com insuficiéncia cardiaca ou com alto risco de sangramento.
Recomendacdes para utilizacio de rivaroxabana como tratamento de tromboembolismo venoso

Ila Tratamento de TEV agudo e cronico na dose de 15mg 2x/dia nos primeiros 21 dias seguido C

de 20mg 1x/dia durante 3, 6, 12 meses ou tempo maior a critério médico.

Diretrizes Brasileiras de Antiagregantes Plaquetarios e Anticoagulantes em Cardiologia da
Sociedade Brasileira de Cardiologia

Tratamento farmacologico da Insuficiéncia cardiaca cronica:

Inibidores da enzima conversora de angiotensina II (IECA). Os mecanismos de agdo dos
inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECA) sdo complexos. As acdes que mais
imediatamente se associam aos seus efeitos cardiovasculares resultam da diminuigdo da formagao
de angiotensina Il e do actimulo de bradicinina. As consequéncias diretas da diminui¢do da
angiotensina II incluem a reducdo do efeito vasoconstritor, do efeito retentor de sodio (via
aldosterona), e do efeito trofico na musculatura lisa de vasos, nas células miocardicas e fibroblastos.
Outros efeitos potencialmente benéficos resultam da diminui¢do da ativagdo simpatica, restauragao
de barorreflexos pela ativacdo parassimpatica, normalizagdo da fungcdo do endotélio, redugdao do
inibidor do ativador do plasminogénio, diminui¢do da endotelina e da arginina-vasopressina. O
acumulo de bradicininas, possivelmente, se relaciona a sintese de prostaglandinas vasodilatadoras ¢
a maior geragdo de 6xido nitrico.

Betabloqueadores (BB). Os BB apresentam diversas atuagdes na fisiologia e metabolismo do
cardiomidcito de pacientes com IC em decorréncia de sua agdo no antagonismo da atividade



simpdtica, que cronicamente apresenta efeitos deletérios a fungdo e geometria ventricular. Os
beneficios da redugdo do antagonismo da atividade simpatica se traduzem pela melhora clinica e da
funcdo ventricular com aumento da sobrevida dos pacientes com IC. Os BB com eficacia clinica
comprovada no tratamento da IC sdo: carvedilol, bisoprolol e succinato de metoprolol.
Recentemente, o nebivolol teve a sua eficacia demonstrada em idosos.

Bloqueadores dos receptores de angiotensina II (BRA). A angiotensina II provoca efeitos
adversos no coragdo, sistema arterial, glomérulo renal e na coagulagdo. Os BRA atuam de forma
seletiva no bloqueio dos receptores do subtipo AT1 da angiotensina I, liberando a a¢do da AT-2,
promovendo redugdo dos niveis de aldosterona e catecolaminas, vasodilatagdo arterial com
consequente diminui¢do da resisténcia vascular periférica. Apresentam ainda, atividade
antiproliferativa, com pouco efeito no cronotropismo e inotropismo. Nao interferem na degradacao
da bradicinina, reduzindo a incidéncia de tosse. Estudos atuais vém demonstrando que os IECA nao
inibem por completo o sistema renina angiotensina-aldosterona, e que o seu uso continuado pode
gerar “escape” da conversdo de angiotensina II e da ativagdo da aldosterona. Portanto, um bloqueio
na via final do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) poderia proporcionar um bloqueio
mais efetivo do sistema.

Antagonista de Aldosterona. Niveis elevados de aldosterona estimulam a produgdo de
fibroblastos e aumentam o teor da fibrose miocardica, perivascular e perimiocitica, provocando
rigidez muscular e disfun¢do. Além disso, a aldosterona provoca dano vascular por diminui¢do da
complacéncia arterial, modula o equilibrio da fibrinélise por aumentar o PAI-1 (inibidor do ativador
do plasminogénio), predispondo a eventos isquémicos. Pode ocasionar disfungdo de
barorreceptores, ativagdo simpatica, agravar a disfun¢do miocardica e, por consequéncia, fazer
progredir a IC. Por outro lado, acarreta retengdo de Na+ e agua, determinando perda de K+ e Mg++,
aumentando a liberacdo de neuro-hormodnio adrenérgico e o risco para arritmias cardiacas e morte
subita. Assim, seu bloqueio pode reduzir a sintese ¢ o depdsito do coldgeno, melhorando a fungao
miocardica.

Diuréticos. Promovem natriurese, contribuindo para a manutengdo ¢ melhor controle do
estado volémico. Tiazidicos: Seu mecanismo de agdo se faz no comego do tabulo distal, ao bloquear
o co-transporte de Na+—Cl-. A a¢do natriurética dos tiazidicos ¢ modesta em relacdo a outros
diuréticos e perdem sua efetividade em pacientes com func¢ao renal comprometida (clearance de
creatinina < 30 ml/min). Os principais representantes sdo a hidroclorotiazida e a clortalidona.
Diuréticos de alca: Esses diuréticos determinam aumento da excre¢do da carga de s6dio e mantém
sua eficacia, a ndo ser que a fungdo renal esteja gravemente comprometida. Os principais
representantes dessa classe sdo a furosemida e a bumetamida. Esses agentes aumentam o fluxo
sanguineo renal sem aumentar a taxa de filtragdo, especialmente apds administragdo intravenosa.

Hidralazina e Nitrato. Os nitratos induzem vasodilatacdo ao regenerar o radical NO livre ou
um congénere de NO, S-nitrosotiol (SNO). Os efeitos globais na musculatura lisa sdo a reducdo da
concentracao de calcio no citosol e reducdo na fosforilagdo da miosina de cadeia leve, o que leva a
vasodilatagdo. Doses baixas de dinitrato de isossorbida (30 mg trés vezes ao dia) dilatam
preferencialmente o sistema venoso. Vasodilatacao arterial ¢ tipicamente associada a doses maiores.
Hidralazina ¢ um dilatador seletivo da musculatura arterial. Embora o exato mecanismo mediando a
vasodilatacdo arterial ainda seja motivo de davidas, tem sido demonstrado que a hidralazina esta
mais provavelmente envolvida com a liberagdo de catecolaminas intravesiculares, dentro de
neuronios. A hidralazina tem sido também descrita como capaz de reparar a atividade da ALDH-2
vascular, o que pode prevenir a tolerancia ao nitrato.

Digoxina. A digoxina estd indicada em pacientes com IC com disfuncdo sistélica, associado
a frequéncia ventricular elevada na fibrilagdo atrial, com sintomas atuais ou prévios. Em pacientes
com ritmo sinusal e disfungdo sistolica, principalmente se sintomaticos, os resultados do estudo
DIG TRIAL mostraram que o emprego da digoxina se associa a redugdo de hospitalizagdes, sem
impacto na mortalidade. A suspensdo do digital em pacientes com IC com fragdo de ejecao reduzida
pode levar a piora sintomdtica e aumento nas hospitalizagdes. Os digitalicos ndo estdo indicados
para o tratamento da IC com fragdo de ejecdo preservada (FEVE > 45%) e ritmo sinusal.



Anticoagulantes e antiagregantes plaquetarios. A IC ¢é fator de risco para fendmenos
tromboembolicos. O racional para esta maior incidéncia estd na estase sanguinea nas camaras
cardiacas e nos vasos sanguineos periféricos inerentes aos estados de baixo débito, eventualmente
associada a lesdo endotelial ou estados pro-tromboticos. A conjuncdo destes fatores pode induzir a
geracdo de trombina com consequentes trombos intracavitarios ou periféricos.

Antiarritmicos. Arritmias ventriculares e morte subita sdo comuns em pacientes com IC
aguda e cronica e disfungdo ventricular sistélica. Fibrila¢do atrial pode ocorrer em até 15 a 30% dos
pacientes com IC, e ¢ frequentemente causa de descompensagdo cardiaca. Com o avango no
tratamento da IC, os antiarritmicos perderam relevancia, ndo sendo indicados como rotina para
preven¢do de morte stbita (exceto os BB) e ficando reservados para situagdes especificas. Os BB
fazem parte da terapia padrao da IC com impacto na redu¢do da mortalidade total e da morte subita
arritmica. Estes medicamentos tém também indicacdo na terapia adjuvante ao cardiodesfibrilador
implantavel (CDI) para suprimir taquiarritmias ventriculares sintomaticas, prevenindo disparos de
terapias. Assim, os BB tém efeitos antiarritmicos e sdo opg¢des medicamentosas da terapia
antiarritmica. A amiodarona ¢ um agente antiarritmico de classe III cujo uso como terapia primaria
era controverso até a publicacio do estudo SCD-HeFT. Este estudo estabeleceu que ndo ha
beneficio com uso de amiodarona na prevencdo primaria quando comparado ao placebo,
independente da etiologia da IC. S¢6 deveria ser usada nesta situacdo quando o paciente recusar o
uso de CDI. Por outro lado, é recomendada como terapia adjunta com BB em pacientes com
disfuncdo de VE com CDI que tem episodios repetitivos de taquicardia ventricular ou choques
apropriados. Sendo também efetiva contra a maioria das arritmias supraventriculares, inclusive a
fibrilagcdo atrial, a amiodarona ¢ a droga de escolha para a restauragdo e manutencdo do ritmo
sinusal em pacientes com IC, se ndo houver indicagao de cardioversdo elétrica.

Bloqueadores do canal de calcio. Em relacdo aos bloqueadores dos canais de calcio, aqueles
de 1* geracdo, representados pelo verapamil, diltiazem, nifedipina e nicardipina apresentam
acentuados efeitos cronotrdpicos e inotropicos negativos. Alguns estudos demonstraram efeitos
deletérios destes medicamentos quando comparados ao placebo ou dinitrato de isossorbida no
tratamento da IC. Anlodipina e felodipina, bloqueadores de 2* geracdo, tém elevada especificidade
no sitio ativo dos complexos canais de calcio com longa duracdo de acdo e pouco ou nenhum efeito
inotropico negativo nas doses usuais. Tornam-se, assim, melhor tolerados do que os outros
bloqueadores de canal de calcio em pacientes com IC. Porém estudos ndo mostraram beneficio ou
maleficio quando usados em pacientes em classe funcional II ou III. (III Diretriz Brasileira de
Insuficiéncia Cardiaca Cronica)

Nao hé informagdes sobre tratamentos ou exames realizados previamente.

III - Informacdées sobre o(s) medicamento(s), exame(s) ou procedimento(s) solicitado(s),
especialmente sua indicacdo terapéutica, dosagem, eficacia, se tem carater experimental,
efeitos adversos e imprescindibilidade no tratamento da patologia e se é a inica op¢ao;

O Xarelto (nome comercial) Rivaroxabana (principio ativo) ¢ um inibidor direto altamente
seletivo do fator Xa com biodisponibilidade oral. A ativagdo do Fator X a Fator Xa (FXa) por meio
das vias intrinseca e extrinseca desempenha um papel central na cascata da coagulagdo sanguinea. O
FXa converte diretamente a protrombina em trombina por meio do complexo de protrombinase e,
finalmente, esta reacdo leva a formacdo do codgulo de fibrina e a ativacdo das plaquetas pela
trombina. Uma molécula de FXa ¢ capaz de gerar mais de 1.000 moléculas de trombina pela
natureza de amplificacdo da cascata da coagulacdo. Além disso, a taxa de reagdo do FXa ligado a
protrombinase aumenta 300.000 vezes, em comparacdo a do FXa livre, e causa uma descarga
explosiva de geragdo de trombina. Os inibidores seletivos de FXa podem encerrar a descarga
amplificada de geracdo de trombina. Consequentemente, os testes de coagulagdo especificos e
globais sdo afetados pela rivaroxabana. Foi observada inibi¢cdo dose-dependente da atividade do
Fator Xa em humanos. O tempo de protrombina (TP) ¢ influenciado pela rivaroxabana de um modo
dose-dependente com uma correlacdo estreita com as concentracdes plasmaticas. O tempo de



tromboplastina parcial ativada (TTPa) também se prolonga dependendo da dose; entretanto, ndo ¢é
recomendado para avaliar o efeito farmacodindmico da rivaroxabana. A atividade anti-Fator Xa
também ¢ influenciada pela rivaroxabana; todavia, ndo existe padrdo para calibragdo. Nao ha
necessidade de monitorar os parametros de coagulacdo durante o tratamento com rivaroxabana. A
rivaroxabana ¢ usada para prevenir a formacao de codgulos de sangue nas suas veias apds cirurgia
de substituicdo da articulagdo em seus joelhos ou quadril. A rivaroxabana pode causar sangramento,
que pode ser potencialmente fatal. Em alguns casos esse sangramento pode ndo ser perceptivel. Fale
com seu médico, se voc€ sentir qualquer uma das reacdes adversas a seguir: sangramento extenso
ou excessivo; fraqueza anormal, fadiga, palidez, tontura, dor de cabega ou inchago sem explicagdo.
As seguintes reacdes adversas foram relatadas com rivaroxabana: Reacdes adversas frequentes
(afetam de 1 a 10 em cada 100 pessoas): sangramento pds operacdo; anemia; nausea; os testes
sanguineos podem mostrar um aumento em algumas enzimas hepaticas. Reacdes adversas pouco
frequentes (afetam de 1 a 10 em cada 1.000 pessoas): sangramento em seu estdmago ou intestino,
sangramento genital, sangramento no nariz; hematoma, equimose; sangue na urina; secreciao nas
feridas cirurgicas; batimento cardiaco aumentado (taquicardia); pressdo baixa; mal estar (fraqueza,
fadiga), dor de cabeca, tontura, falta de forca; dor de estomago, indigestdo (constipacdo, diarreia,
dispepsia, vomito); boca seca; inchago localizado, inchago nos membros (edema); febre; dor nos
membros; erup¢do cutdnea, coceira na pele, urticaria; fungdo renal alterada; os testes sanguineos
podem mostrar um aumento na bilirrubina, algumas enzimas pancredticas ou no numero de
plaquetas (trombocitopenia). Rea¢des adversas raras (afetam de 1 a 10 em cada 10.000 pessoas):
alteracdo na fungdo hepatica; reacdes alérgicas na pele. Reacdes adversas de frequéncia
desconhecida (a frequéncia ndo pode ser estimada com os dados disponiveis) sangramento em um
orgao critico (por exemplo: cérebro); sangramento da glandula adrenal; sangramento do branco dos
olhos; amarelamento da pele e olhos (ictericia); hipersensibilidade; tosse com sangue.

Segundo o estudo A Review of the Efficacy and Safety Profiles of the Novel Oral
Anticoagulants in the Treatment and Prevention of Venous Thromboembolism (Coulis
AA, Mackey WC. Clin Ther. 2018 Dec;40(12):2140-2167. doi: 10.1016/j.clinthera.2018.10.009)

OBJETIVO: Este estudo tem como objetivo revisar a literatura publicada sobre o uso de
novos anticoagulantes orais (NOACs) no tratamento e prevengdo do tromboembolismo venoso
(TEV) e identificar o nicho apropriado para cada NOAC, comparando seus comportamentos no
ensaio clinico de Fase III e Fase IV.

METODOS: O banco de dados ClinicalTrials.gov foi utilizado para identificar ensaios
clinicos randomizados controlados de Fase III e pds-comercializacao (Fase IV) sobre os perfis de
eficicia e seguranga dos NOACs orais (apixabana, etexilato de dabigatrana, exodabana e
rivaroxabana) para o tratamento ou preven¢do de TEV. Estudos de interesse especial incluiram
aqueles que compararam a administracdo de um NOAC versus terapia de anticoagulagdo padrio
com heparina de baixo peso molecular e / ou um antagonista da vitamina K.

DADOS: No geral, os NOACs oferecem um regime de anticoagulagdo simplificado que
apresenta taxas de ndo inferioridade e semelhantes de sangramento quando comparado com a
terapia padrdo em varios estudos. Esse achado foi verdadeiro em varias condigdes de TEV que
necessitaram de anticoagulacdo, como o tratamento e a profilaxia de TEV agudo, incluindo
trombose venosa profunda e embolia pulmonar. Auséncia de restricdes alimentares e dosagem oral
fixa que ndo requer monitoramento torna os NOACs ideais para o ambiente ambulatorial. Os nichos
aparentes para cada NOAC individual sdo discutidos em detalhe; no entanto, a escassez de estudos
comparando o desempenho do NOAC em ambientes clinicos especificos torna a defini¢do precisa
desses nichos problematica.

IMPLICACOES: Agora parece razoavel que os médicos considerem os NOACs como
agentes de primeira linha tanto para o tratamento quanto para a profilaxia de TEV e tentem adaptar
suas escolhas especificas de medicacdo para cada cenario de paciente. Mais estudos comparando o
desempenho do NOAC em ambientes clinicos especificos sdo essenciais para garantir que esses
medicamentos estejam sendo utilizados em todo o seu potencial.



Angiotomografia coronariana ¢ um exame rapido e ndo invasivo que usa a tomografia
computadorizada para avaliar os vasos sanguineos que suprem o musculo cardiaco (as artérias
coronarianas). A angiotomografia coronariana permite que o seu médico veja se desenvolveu ou nao
placa nas artérias coronarias (placas calcificadas, mistas ou nao calcificadas), que podem resultar
em redugdo luminal que diminui a chegada de sangue (oxigénio) no musculo cardiaco. Isso pode
promover angina (dor precordial) ou aumentar o risco de um futuro infarto do miocardio.

O exame ¢ especialmente util para decidir se as artérias corondrias ndo sdo a causa de
desconforto no peito ou falta de ar. Além disso, a angiotomografia coronariana ¢ capaz de encontrar
tanto estenoses coronarianas severos como qualquer acimulo de placas nas artérias coronarias, que
podem ndo estar causando estreitamento grave no momento, mas podem levar a problemas
cardiacos no futuro.

Angiografia corondria por tomografia computadorizada ¢ geralmente considerada o melhor
exame para individuos de baixo risco ou com sintomas, mas que nao apresentam historia prévia de
doenca arterial coronariana ou que tém resultados pouco claros de um teste de isquemia (estresse).
Em certos casos, a angiotomografia coronariana pode ser considerada apropriada para os pacientes
que ja sofreram ataques cardiacos, ou que tenham sido submetidos a colocac¢do de stent corondrio
ou a cirurgia de revascularizagdo miocardica. Existem inimeras outras indica¢des possiveis para a
angiotomografia coronariana, ndo hesite em perguntar para o seu médico.

Tomografia computadorizada ¢ uma técnica nao invasiva, que utiliza raios X para obter
imagens do corpo. Com o eletrocardiograma, o ritmo cardiaco do paciente ¢ registrado durante o
exame de angiotomografia coronariana para que as imagens possam ser sincronizadas com o
movimento do coracdo (sistole e diastole). Durante a angiotomografia coronariana, o contraste ¢
injetado por uma bomba infusora em uma veia periférica (normalmente no brago) para que as
artérias corondrias possam ser vistas apoOs alguns segundos. Alguns pacientes podem sentir uma
sensacdo de calor quando o contraste ¢ injetado. Reacdes alérgicas ao contraste ocorrem muito
raramente e todas as precaugdes serdo tomadas a esse respeito. Nao hesite em perguntar para a
equipe que ira  realizar o seu  exame ou para 0O seu  médico.
(https://www.rededorsaoluiz.com.br/hospital/vivalle/espaco-saude/o-que-e-a-angiotomografia-
coronariana)

A Angiotomografia Computadorizada das Artérias Corondrias (angio-TC) permite a
avaliagdo da luz das artérias corondrias de maneira ndo invasiva. Os equipamentos com 64 colunas
de detectores, hoje amplamente difundidos, sdo capazes de adquirir tais imagens com alta
qualidade, permitindo a visualizagdo detalhada da luz das artérias coronarias com alta acuracia
diagnodstica quando comparada ao cateterismo cardiaco (o padrdo-ouro), porém de maneira ndo
invasiva, rapida e segura. Os avangos tecnologicos vém permitindo a melhora da qualidade de
imagem associada a redug@o do volume do meio de contraste infundido e a queda drastica na dose
de radiagdo utilizada, aumentando ainda mais a seguran¢a do método.

Até o momento, dezenas de estudos avaliaram a acuracia diagnostica da angio-TC com > 64
colunas de detectores em comparacdo ao cateterismo cardiaco. Os resultados desses estudos
reforcam o conceito de que a angio-TC de coronarias, sob vdrias circunstancias, ¢ capaz de
identificar corretamente pacientes com e sem estenose corondria significativa com acurécia
adequada. Esses trabalhos apontam que, nas populacdes testadas (prevaléncia média de DAC de
61%), o VPN foi de 96% e VPP de 93% (64 a 100%). J& os trials multicéntricos demonstraram
acuracia diagnodstica acima dos 90%, com porcentagem de pacientes com estudos ndo analisaveis
muito baixas. Além disso, o exame apresenta desempenho adequado na avaliagdo de individuos em
diversas situagdes clinicas, com revasculariza¢do miocardica cirargica e com stents > 3 mm.

Pesquisas que avaliaram o valor prognostico da angio-TC em pacientes estaveis com
suspeita de DAC demonstram que ndo apenas a presenca € a extensdo de estenoses coronarias
significativas (> 50% de reducdo luminal), mas também a presenga e a extensdo da aterosclerose
ndo obstrutiva (reducdo luminal < 50%) foram fatores preditores independentes de maior
mortalidade geral e cardiovascular. A dissociacdo encontrada entre os testes de isquemia e a



informacgdo anatomica fornecida pela angio-TC sugere que esses métodos avaliam diferentes
parametros na doenga coronariana e oferecem informagdes progndsticas complementares.

Os recentes estudos multicéntricos e prospectivos que avaliam o uso da angiotomografia de
corondrias em pacientes com dor toracica aguda demonstraram sua grande utilidade na avalia¢do de
pacientes com suspeita de sindrome corondria aguda com probabilidade pré-teste baixa a
intermediaria, ECG ndo diagnostico e marcadores de necrose miocéardica negativos. Tais estudos
fundamentam sua indicacdo nas principais diretrizes internacionais ¢ na aplicacdo cada vez maior
do método nas unidades de dor toracica.

As principais indicac¢des clinicas do método na avaliagdo da doenca corondria cronica sdo
para pacientes sintomaticos de risco intermediario, podendo ser utilizado como exame inicial ou
quando ha testes de isquemia prévios conflitantes ou inconclusivos; sintomas continuos e testes de
isquemia prévios normais ou inconclusivos; ou outro tipo de discordancia entre a clinica e os
resultados de testes de isquemia prévios.

A aplicagdo cada vez maior desse método vem trazendo mudangas na abordagem da doenca
cardiovascular, uma vez que informagdo da anatomia corondria, antes possivel apenas de maneira
invasiva, agora pode ser obtida de maneira ndo invasiva.

Grau de recomendagdo Ila, Nivel de evidéncia A. Pacientes com suspeita de DAC cronica
com: a) testes de isquemia prévios conflitantes ou inconclusivos; b) sintomas continuos e testes de
isquemia prévios normais ou inconclusivos; c) discordancia entre a clinica e os resultados de testes
de isquemia prévios.

Grau de recomendagdo Ila, Nivel de evidéncia B. 1. Avaliagdo da paténcia de enxertos de
revascularizagcado miocardica em individuos sintomaticos com probabilidade pré-teste intermedidria
calculada pelos critérios de Diamond-Forrester. 2. Opgao a angiografia invasiva na diferenciagdo
entre cardiopatias isquémicas e nao isquémicas.

Grau de recomendagdo IIb, Nivel de evidéncia B. 1. Pacientes sintomaticos com
probabilidade intermediaria de DAC e com testes de isquemia positivos. 2. Pacientes sintomaticos
com probabilidade baixa de DAC (< 10% calculada pelos critérios de Diamond-Forrester) com
testes de isquemia negativos. 3. Avalia¢do de reestenose intra-stent em individuos sintomaticos com
probabilidade pré-teste intermediaria (10 a 50%) calculada pelos critérios de Diamond-Forrester.

Grau de recomendagdao III, Nivel de evidéncia B. 1. Pacientes sintomaticos com
probabilidade alta de DAC (> 50% calculada pelos critérios de Diamond-Forrester). 2. Avaliagao
inicial de DAC em individuos assintomaticos com capacidade de realizar exercicio fisico e com
ECG interpretavel. 3. Seguimento de lesdes aterosclerdticas coronarias em individuos
assintomaticos. (Sociedade Brasileira de Cardiologia. Diretriz de Doenca Coronaria Estavel.
Agosto 2014)

IV - Tratando-se de medicamento, devera referir-se também a classe medicamentosa do
farmaco e seu registro na Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA);
A Rivaroxabana (antitrombdtico) esta registrada na ANVISA.

V - Se ha risco iminente a vida do paciente;
Nao ha dados clinicos que indiquem risco iminente a vida da paciente.

VI - Se o paciente esta sendo atendido pela rede piblica de saude local ou se a procurou
anteriormente;
A paciente esta sendo atendida pela rede publica de satude.

VII - Se o pedido do autor ¢é disponibilizado pelo Sistema Unico de Saide (SUS), em qualquer
esfera, considerando especialmente, no caso de farmacos, os Programas de Medicamentos do
Sistema Unico de Saide (SUS) e seus Protocolos Clinicos e a eficacia dos remédios
disponibilizados na rede publica;

A Rivaroxabana ndo estd padronizada na Relacdo Nacional de Medicamentos Essenciais



(RENAME), ndo consta no rol de medicamentos da Portaria GM/MS n° 2982 de 26/11/2009.

A Rivaroxabana foi avaliada pela CONITEC no Relatério 195 — Apixabana, rivaroxabana e
dabigatrana em paciente com fibrilagdo atrial ndo valvar, Portaria SCTIE/MS n° 11/2016, publicada
em 04/02/2016, doenca diferente da apresentada pelo paciente.

A Angiotomografia ndo estd padronizada no SIGTAP, portanto ndo ¢ disponibilizada pelo
SUS.

VIII - Indicar, quando possivel, qual o ente publico responsavel pelo atendimento do paciente,
segundo as normas do Sistema Unico de Satude (SUS);
O Municipio € o responsavel pelo atendimento da paciente.

IX - Sugerir medicamentos ou tratamentos similares ao requerido, preferencialmente
existentes no Sistema Unico de Saide (SUS) obrigatoriamente registrados na Agencia
Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA) de comprovada e equiparada eficiéncia ao
requisitado judicialmente, com a mesma comodidade de uso e comparacio de custo
orcamentario;

A RENAME tem padronizado no Componente Bésico de Assisténcia Farmacéutica (CBAF)
medicamentos  anticoagulantes (Heparina, Varfarina), antiagregante plaquetario (Acido
Acetilsalicilico).

O Cateterismo cardiaco € um exame invasivo, padrao-ouro na avaliagdo da doenga arterial
coronariana, padronizado e oferecido pelo SUS.

X - Em caso de pedido de medicamento genérico, observar se a prescricio utilizou-se da
legislacio vigente e se existe possibilidade de substituicio;

A Rivaroxabana tem genérico. O medicamento foi prescrito por nome comercial em
receitudrio do SUS, ndo observando a legislacdo. Preco conforme tabela CMED/ANVISA (PF:
prego de fabrica, PMC: preco maximo ao consumidor).

e XARELTO (BAYER) 20 MG COMPRIMIDOS X 28. PF: R$ 201,68, PMC: R$ 278,81.

XI - Conclusao favoravel ou desfavoravel ao pedido.

Considerando que a paciente estd sendo atendida por médico particular;

Considerando que Rivaroxabana ndo estd padronizada na RENAME;

Considerando que a RENAME tem padronizado no CBAF medicamentos anticoagulantes
(Heparina e Varfarina);

Considerando as evidéncias cientificas descritas nos itens II e III;

Considerando que as evidéncias cientificas indicam que a rivaroxabana ndo ¢ superior a
varfarina quanto a eficacia, possuem indice de sangramento semelhantes, a impossibilidade de
controlar o efeito da rivaroxabana por testes laboratoriais, ¢ a auséncia de antidoto (ndo ha
medicamento que corte o efeito anticoagulante da rivaroxabana);

Considerando que quanto ao risco de sangramento intracraniano, a diferenca entre a
varfarina e os NOACs ¢ de 51 sangramentos em 10.000 pacientes/ano, o que torna o impacto deste
desfecho muito pequeno. O sangramento € um evento adverso de todos os anticoagulantes, sendo as
hemorragias do trato digestivo mais frequentes com as NOACs do que com a varfarina. O AVE
hemorragico ¢ mais frequente com a varfarina, mas apds este evento a substituicdo por outro
anticoagulante nao seria segura;

Considerando que a paciente nao fez uso de varfarina;

Considerando que o exame de angiotomografia ndo estd padronizado no SIGTAP, portanto
nao ¢ disponibilizado pelo SUS;

Considerando que ndo foi apresentada justificativa para realizagdo de angiotomografia (ndo
ha informagdes sobre exames anteriores de ecocardiograma, teste de esforco, contraindica¢do de
angiocoronariografia invasiva — cateterismo);

Em face ao exposto, este Nucleo de Apoio Técnico ¢ desfavoravel ao pedido de



Rivaroxabana e exame de angiotomografia.



