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RESUMO

O aumento do nimero de pacientes sob antitrombdticos ou com patologias hemorragicas
representa um desafio crescente em cirurgia oral. Estes pacientes apresentam um risco
aumentado de complicacOes hemorragicas, necessitando de uma gestdo perioperatdria

especifica.

Os anticoagulantes orais diretos (DOACs), apesar de recentes, sio cada vez mais
prescritos, evidenciando a necessidade de recomendagdes claras para a sua utilizacdo em

cirurgia.

Uma avaliagdo pré-operatéria rigorosa, incluindo anamnese, exame clinico e exames
complementares, € essencial para avaliar o risco hemorragico individual. Durante a
intervengao, técnicas hemostaticas locais sao cruciais para controlar o sangramento. Um
acompanhamento pds-operatdrio rigoroso também € necessario para prevenir e gerir

complicagdes.

A gestao ideal destes pacientes depende de uma colaboragdo estreita entre os profissionais

de satde e um conhecimento aprofundado dos tratamentos antitrombdticos.

Esta monografia visa esclarecer estes aspetos e fornecer recomendacdes praticas para a

cirurgia oral em pacientes com risco hemorragico.

Palavras-chave : Cirurgia oral, Hipocoagulacao, Antiagregante, Anticoagulacao






ABSTRACT

The increasing number of patients on antithrombotic therapy or with bleeding disorders
poses a growing challenge in oral surgery. These patients have an increased risk of

hemorrhagic complications, requiring specific perioperative management.

Direct  oral  anticoagulants (DOAC:S), although  recent, are  increasingly

prescribed, highlighting the need for clear recommendations for their use in surgery.

A rigorous pre-operative assessment, including anamnesis, clinical examination, and

additional tests, is essential to assess individual bleeding risk.

During the procedure, local haemostatic techniques are crucial to control
bleeding. Rigorous post-operative follow-up is also necessary to prevent and manage

complications.

Optimal management of these patients relies on close collaboration between healthcare

professionals and a thorough understanding of antithrombotic treatments.

This monograph aims to clarify these aspects and provide practical recommendations for

oral surgery in patients at risk of bleeding.

Keywords : Oral surgery, Hypocoagulation, Antiaggregant, Anticoagulation






RESUME

L'augmentation du nombre de patients sous antithrombotiques ou atteints de pathologies
hémorragiques pose un défi croissant en chirurgie orale. Ces patients présentent un risque

accru de complications hémorragiques, nécessitant une gestion péri-opératoire spécifique.

Les anticoagulants oraux directs (DOACs), bien que récents, sont de plus en plus
prescrits, soulignant le besoin de recommandations claires pour leur utilisation en

chirurgie.

Une évaluation pré-opératoire rigoureuse, incluant anamnese, examen clinique et
examens complémentaires, est essentielle pour évaluer le risque hémorragique individuel.
Pendant l'intervention, des techniques hémostatiques locales sont cruciales pour controler
les saignements. Un suivi post-opératoire rigoureux est €galement nécessaire pour

prévenir et gérer les complications.
La prise en charge optimale de ces patients repose sur une collaboration étroite entre
professionnels de sant€ et une connaissance approfondie des traitements

antithrombotiques.

Cette monographie vise a clarifier ces aspects et a fournir des recommandations pratiques

pour la chirurgie orale chez les patients a risque hémorragique.

Mots clés : Chirurgie orale, Hypocoagulation, Antiagrégant, Anticoagulation
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Introducgao

I. INTRODUCAO

Em medicina dentaria, a abordagem do dentista deve ser multidisciplinar, tendo em
consideragdo diversos fatores para fornecer a estratégia terapéutica mais adequada. Seja
em praticas comuns ou em casos mais complexos, como na cirurgia oral, ¢ essencial gerir
bem estes pacientes. O cuidado deve ser individualizado e personalizado, adaptado a

histdria clinica do paciente e aos procedimentos a serem realizados (Fricain et al., 2015).

Com o aumento da populacao mundial, o envelhecimento da populagdo e os estilos de
vida atuais, o numero de pessoas recorrendo a terapias antiplaquetarias e anticoagulantes
aumentou consideravelmente. De facto, a sua prevaléncia continua a crescer, tornando
esta questdo ainda mais relevante. Portanto, ¢ imperativo que os médicos dentistas
estejam bem informados sobre estes tratamentos e saibam como geri-los, especialmente
durante intervengdes cirurgicas (Curto et al., 2017 ; Mahmood et al., 2020 ; Mega &
Simon, 2015).

A cirurgia dentéria em pacientes sob medicacao anticoagulante ¢ comum, mas seu manejo
tem sido controverso devido aos primeiros relatos de sangramentos graves nestes
individuos. De facto, a cirurgia dentdria € invasiva e potencialmente hemorragica. Assim,
em pacientes sob tratamento antitrombotico, o risco de sangramento associado a estes
procedimentos € particularmente preocupante. Seja uma intervengao com baixo risco de
sangramento ou um procedimento mais invasivo, um protocolo completo deve ser
elaborado para orientar todo o processo, desde a fase pré-operatéria até ao

acompanhamento pds-operatorio do paciente (Fricain et al., 2015 ; Perry et al., 2007).

O interesse sera, primeiramente, entender os mecanismos da hemostasia e, em seguida,
familiarizar-se com essas terapias para abordar de forma mais clara e tranquila a cirurgia

oral (Johnny, 2021).

Além dos agentes antitromboticos, outros fatores podem afetar diretamente a coagulagao
e/ou interagir com estes medicamentos. Na pratica diaria, também podemos encontrar
pacientes com anormalidades constitucionais da hemostasia, mais ou menos graves

(doenca de von Willebrand, hemofilia, etc.). Essas patologias exigem a implementacao

15



Cirurgia oral em pacientes hipocoagulados

de protocolos especificos em colaboragdo proxima com o médico especialista em
hemostasia antes de considerar a realizagdo de procedimentos cirargicos (CH, 2013).

O objetivo desta monografia é compreender os mecanismos subjacentes da
hipocoagulagdo, bem como o funcionamento das terapias antiagregantes e
anticoagulantes. Um ponto importante ¢ explicar, passo a passo, os procedimentos a
serem seguidos na cirurgia oral quando confrontados com essa condi¢ao. O aumento da
sua prevaléncia tem suscitado um interesse crescente na area médica, especialmente entre

os médicos dentistas, tornando imperativa uma gestao adequada destes pacientes.
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Desenvolvimento

II. DESENVOLVIMENTO

1. Hemostasia

A hemostasia ¢ o conjunto de mecanismos desencadeados pelos vasos sanguineos em
resposta a um estimulo. A triade de Virchow descreve os trés principais estimulos: lesdo
endotelial vascular, estase sanguinea (desaceleragao ou paragem do fluxo sanguineo) e

estado de hipercoagulabilidade (formagao inadequada de coagulos) (Ding et al., 2022).

A hemostasia ¢ composta por trés etapas distintas, mas interdependentes, que, em caso de

lesdao endotelial, permitem a interrup¢ao da hemorragia e a completa reparacao da lesao.

1.1. Hemostasia primdria

Em primeiro lugar, entra em acdo a hemostasia primaria. Este mecanismo, com duracio
tipica de trés a cinco minutos, tem como objetivo final a forma¢do de um trombo
plaquetario, também conhecido como "tampao plaquetario". Este trombo atua como uma

barreira inicial para a reparacao da lesdo vascular e a interrupg¢do do sangramento.

Os principais intervenientes nesta fase inicial sdo as plaquetas, pequenas células
anucleadas derivadas dos megacariocitos e produzidas na medula dssea.

As plaquetas desempenham um papel crucial na resposta a uma lesdo vascular,
contribuindo para a atenuacdo da inflamagdo, a regulacdo da hemostasia, a cicatrizacao

da pele e a imunidade inata (Holinstat, 2017 ; Jurk & Kehrel, 2005).

A formagao do trombo plaquetério ocorre em trés etapas distintas, cada uma envolvendo

diversos componentes celulares, vasculares e sanguineos (De Revel & Doghmi, 2004).

1.1.1. Adesao plaquetaria

Apds uma lesdo, a parede vascular liberta macromoléculas, produtos do metabolismo
endotelial. A interagdo destas moléculas constitui a adesdo plaquetédria. Entre elas,
encontramos o colagénio, o fator de von Willebrand (VWF), a laminina, a fibronectina e

a trombospondina (Broos et al., 2011).

17



Cirurgia oral em pacientes hipocoagulados

As propriedades estruturais do colagénio desempenham um papel fundamental na
resisténcia das paredes vasculares, enquanto as suas fun¢des adesivas contribuem para

prevenir perdas de sangue em caso de lesdo vascular (Manon-Jensen et al., 2016).

O colagénio liga-se ao fator de von Willebrand, uma proteina sanguinea essencial no
processo de coagulacdo, através dos seus recetores de glicoproteina GPIb. Juntos,
promovem a adesao das plaquetas as células endoteliais e desencadeiam uma cascata de

reagdes metabolicas que ativam estas plaquetas (Tanaka et al., 2009).

1.1.2. Ativagdo plaquetaria

A ativagdo plaquetdria ¢ marcada por uma mudanga morfoldgica: de células planas e
discoides, as plaquetas transformam-se em células densas e esféricas (Fredenburgh &
Weitz, 2018).

Este processo ¢ desencadeado pela ativacao de granulos contidos nas plaquetas. Estes
granulos fundem-se com a membrana plasmética das plaquetas, libertando o seu contetido
no espaco extracelular e causando uma modificacdo na sua estrutura. Este fendmeno ¢
mediado pelo ATP e pelos ides calcio libertados do citoplasma das células endoteliais

(Holinstat, 2017).

Cada uma destas plaquetas ativadas liga-se as outras, formando um agregado plaquetario.

1.1.3. Agregacgdo plaquetaria

A agregac¢do plaquetaria corresponde a etapa final da hemostasia primaria. Durante esta
etapa, as plaquetas ativadas unem-se para formar um agregado plaquetario. Esta liga¢ao
¢ facilitada pela molécula de adesdo GP IIb-IlIa, que, ao associar-se ao fibrinogénio e ao
fator de von Willebrand (VWF), forma uma rede de agregados ou pontes

interplaquetarias (De Revel & Doghmi, 2004).

Durante a hemostasia primaria, as plaquetas também se associam a fatores de
coagulacdo, como os fatores FVIII e FX, que se ligam ao recetor GPIb das plaquetas
através do fator VWE, e o fator FV, libertado pelos granulos plaquetéarios (Fredenburgh &
Weitz, 2018 ; Tanaka et al., 2009).
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Desenvolvimento

Apoés esta etapa, inicia-se a segunda fase da hemostasia, conhecida como hemostasia

secundaria.

1.2. Hemostasia secundaria

A fase de hemostasia secundaria, com duragao tipica de cinco a dez minutos, corresponde
ao processo de coagulacdo sanguinea. O seu papel ¢ fortalecer o trombo plaquetério

formado anteriormente.

A principal protagonista desta etapa ¢ a trombina, responsavel pela conversdo do
fibrinogénio em fibrina (Tanaka et al., 2009).
A formacdo de fibrina confere insolubilidade as células no plasma sanguineo,

contribuindo assim para a ancoragem do trombo na lesdo vascular.

No inicio da hemostasia secundaria, a trombina (FIla) encontra-se na forma de
protrombina (FII), a sua forma inativa. Durante uma lesdo endotelial, a tromboplastina
(fator tecidual presente na lesdo vascular) liga-se a protrombina circulante (FII),
desencadeando uma série de reacdes denominada cascata de coagulagdo (Tanaka et al.,

2009).

A cascata de coagulacdo inicia-se com a associagdao do fator tecidual (TF) (também
conhecido como fator III ou tromboplastina) com o fator VII, formando o complexo FVII-
TF. Esta unido leva a ativagao do fator X, transformando-o em fator Xa. Este Gltimo, em
conjunto com a protrombinase, cliva a protrombina (FII), gerando a trombina (FIIa).

A trombina, por sua vez, converte o fibrinogénio em fibrina, marcando o fim da cascata
de coagulagdo. A combinacao dos fatores de coagulacao e da rede de fibrina permite a

consolidagdo do coagulo previamente formado (De Revel & Doghmi, 2004).

A trombina ¢ multifuncional. A mesma contribui para a resposta pro-coagulante através
da formagao de fibrina, como mencionado anteriormente, mas também desempenha
funcdes anticoagulantes, anti-inflamatérias e atua na reparagdo tecidual e na ativagdo

plaquetaria (Al-Amer, 2022 ; Dutt & Toh, 2008).
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Ap6s a formagdo do trombo, um mecanismo fisioldgico entra em agdo para manter um
nivel constante de trombina. A regulacdo do sistema hemostatico envolve dois

processos: a pro-coagulacdo e a anticoagulacdo, ambos regulados pela trombina.

No inicio da hemostasia secundaria, a trombina interage com as plaquetas, ativando os
fatores de coagulacdo FXI, FVIII e FV. Cada um destes fatores desempenha um papel
crucial na manutencdo da atividade pro-coagulante e na estabilizacdo do coagulo de
fibrina (Lippi et al., 2012 ; Tanaka et al., 2009).

Além disso, a trombina liga-se a trombomodulina para ativar a proteina C (PCa), com a
qual se associa para preservar o equilibrio da rede de fibrina (Dutt & Toh, 2008 ; Marar

etal., 2022).

No entanto, um excesso de trombomodulina pode levar a superprodugao de trombina e a
coagulagdo excessiva. Duas moléculas podem contrabalancar este fenémeno: a
antitrombina (AT) e a proteina C (PC).

A antitrombina ¢ um inibidor da protease da serina, ou seja, uma proteina anticoagulante
que atua principalmente sobre a trombina e o fator Xa (Dutt & Toh, 2008).

Da mesma forma, a ativagdo da proteina C pela trombina gera uma resposta
anticoagulante, inativando os fatores FVa e FVIlla e, consequentemente, retardando a
produgdo de trombina.

Em conjunto, a antitrombina e a proteina C compensam a pro-coagulagdo, incluindo a

hipercoagulagdo, e regulam o sistema de coagulagdo sanguinea (Al-Amer, 2022).
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Figura 1 : Mecanismos das diferentes etapas da hemostasia. Imagem adaptada de (Reyes Gil, 2019).
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1.3. Fibrinolise

Apoés a cicatrizagdo do vaso sanguineo, ocorre um ultimo fendémeno fisiologico: a
fibrindlise. A fibrinolise permite a dissolu¢ao do coagulo de fibrina e, consequentemente,
a restauracdo da permeabilidade da parede vascular (De Revel & Doghmi, 2004).

O objetivo da fibrinolise é regular a produgao de fibrina e a ativa¢ao dos trombos, atuando

assim no processo de reparacao (Chapin & Hajjar, 2015).

A fibrindlise ¢ mediada por varias enzimas e um conjunto de atividades
metabolicas (Brummel-Ziedins & Mann, 2018 ; Chapin & Hajjar, 2015).

A atividade fibrinolitica pode ocorrer tanto na superficie de um trombo contendo fibrina
como em células que expressam recetores especificos para a fibrindlise (Chapin & Hajjar,

2015).

O processo inicia-se com o plasminogénio, uma molécula expressa na superficie da
fibrina através de recetores especificos. Com a ajuda de ativadores, o plasminogénio,
inicialmente inativo, torna-se ativo, gerando a plasmina, a molécula central da fibrindlise.
A plasmina ativada € responsavel pela degradagao do trombo e pela lise da rede de fibrina.
Os produtos desta lise sdo eliminados na circulagdo sanguinea e no sistema hepatico (De

Revel & Doghmi, 2004).

Desta forma, a fibrindlise e o sistema de coagulacdo atuam em conjunto ao longo da
hemostasia para alcangar o equilibrio ideal e garantir a estabilidade do coagulo de

fibrina, permitindo a reparacdo progressiva da lesdo vascular (Lippi et al., 2012).
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1.4. Testes de rastreio

Qualquer anomalia ou controlo anormal do nivel hemorrdgico deve ser
investigado. Diferentes testes podem ser realizados de acordo com as analises
pretendidas. Os distarbios de coagula¢do podem ser adquiridos ou hereditarios e podem
afetar a hemostasia primaria, secundaria e o sistema de coagulacdo (Lippi et al., 2012).

Para um diagnostico preciso ¢ fundamental analisar o historial clinico do
paciente, incluindo antecedentes familiares e pessoais, para orientar os testes da forma

mais adequada (De Revel & Doghmi, 2004).

Na fase de hemostasia priméaria, em caso de suspeita de trombocitopenia (anomalia no
nimero de plaquetas), ¢ necessario verificar a contagem de plaquetas.

Em casos de distarbios da funcao plaquetaria (anomalia na fun¢do plaquetaria), pode ser
necessario avaliar o tempo de sangramento, especialmente em casos de
trombopatias, para identificar a origem do distarbio hemorragico. A patologia associada
ao défice varia consoante a localiza¢do do problema, seja na parede vascular, no fator de
von Willebrand ou nas plaquetas (De Revel & Doghmi, 2004).

Os distarbios da hemostasia primaria geralmente manifestam-se através de hematomas
ou sangramento excessivo apoOs traumatismos menores ou procedimentos dentdrios ou

cirargicos (Cheves et al., 2021 ; Lippi et al., 2012).

Durante a hemostasia secundaria, dois testes sdo frequentemente utilizados em caso de
anomalias de coagulagdo: o tempo de protrombina (TP) ou tempo de Quick e o tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPa). Estes testes permitem analisar o tempo de
coagulagdo do plasma sanguineo.

No tempo de protrombina (TP), o plasma entra em contacto com a tromboplastina e
explora todos os fatores da via extrinseca. Assim, ¢ sensivel a uma deficiéncia nos fatores
VII, X ¢ V ou a uma diminui¢do na concentracdo de protrombina, especialmente
observada em tratamentos com antagonistas da vitamina K.

No tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa), o plasma entra em contacto com a
cefalina e ¢ sensivel a uma reducdo na concentracdo de trombina. O TTPa explora os

fatores da via intrinseca (De Revel & Doghmi, 2004 ; Tanaka et al., 2009).
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Um aumento no tempo de protrombina ou no tempo de tromboplastina parcial ativada
pode indicar um disturbio hemorragico ou a administragdo de anticoagulantes (Johnny,
2021).

Em caso de terapia anticoagulante, o TP é expresso através do INR (Indice Internacional
Normalizado) (De Revel & Doghmi, 2004).

Os distarbios da hemostasia secundéria geralmente resultam em sangramento

profundo, principalmente nos musculos ou articulagdes (Lippi et al., 2012).

Quanto a fibrinolise, existem duas formas de detetar um distarbio: através da dose de
fibrinogénio ou pela avaliagdo do tempo de trombina. O tempo de trombina corresponde
ao tempo de coagulacdo de um plasma, ou seja, de um coagulo de fibrina, apos a adi¢ao
de trombina. Um tempo de trombina prolongado, acima dos valores normais, indica uma
anomalia no fibrinogénio (De Revel & Doghmi, 2004).

No caso de hipofibrindlise, geralmente ocorre trombose. Por outro lado, a hiperfibrindlise
manifesta-se como uma tendéncia hemorragica.

Tal como os disturbios de coagulagdo, os distirbios de fibrindlise podem ser hereditarios

ou adquiridos (Chapin & Hajjar, 2015).

2. Fenomeno de hipocoagulacio

2.1. Defini¢ao

A hipocoagulagao ¢ classificada como uma coagulopatia, ou seja, uma doenca causada
por disturbios da coagulacdo sanguinea, que pode resultar em sangramentos continuos ou
incontrolaveis.

Diferentes patologias, classificadas como congénitas ou adquiridas, podem ser

responsaveis por estes disturbios (Lippi et al., 2012).

A hipocoagulacao pode ser causada por um defeito em qualquer etapa da hemostasia ou

pelo uso de medicamentos anticoagulantes ou antiagregantes plaquetarios (Lippi et al.,

2012).
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2.2. Patologias hemorragicas

As alteragdes hemorragicas apresentam diferentes etiologias, podendo ser de natureza

hereditaria, adquirida ou medicamentosa, como explicado anteriormente (Fricain, 2017).

As patologias hemorragicas sdo geralmente classificadas com base na sua manifestacao

durante a hemostasia primaria ou secundéria.

Na hemostasia primaria, encontramos distirbios plaquetdrios ¢ a doengca de von
Willebrand, que podem ser congénitos ou adquiridos (Lippi et al., 2012).

Na hemostasia secundéria, a natureza da patologia varia de acordo com o fator de
coagulagdo afetado. Além da doenga de von Willebrand, também encontramos distirbios

hereditarios como a hemofilia (Fricain, 2017 ; Johnny, 2021 ; Singh et al., 2018).

Cada uma destas patologias tera um impacto significativo no mecanismo global da
hemostasia, predispondo a sangramentos, especialmente durante procedimentos
cirargicos. Portanto, ao lidar com um paciente com doenca hemorrdgica e antes de
qualquer cirurgia, ¢ fundamental avaliar o risco de sangramento e identificar a sua

origem, de forma a minimizar o risco de complicagdes (Fricain, 2017).

2.2.1. Disturbios plaquetarios

As plaquetas podem apresentar anomalias qualitativas e/ou quantitativas, mais
comummente denominadas trombocitopenias, quando hd um numero insuficiente de

plaquetas, e trombopatias, quando ha um defeito na funcao plaquetaria (Fricain, 2017).

A trombocitopenia corresponde a uma baixa contagem de plaquetas no sangue (<150
g/L), que pode ser causada por producdo insuficiente, elimina¢do acelerada ou uso de
medicamentos (Johnny, 2021).

As trombocitopenias adquiridas s3o mais frequentes, enquanto as congénitas sdo mais
raras e persistem ao longo do tempo.

Uma trombocitopenia pode indicar a presenca de uma condicdo médica ou patologia

subjacente mais complexa, justificando a realizagdo dos diversos testes laboratoriais
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mencionados anteriormente e a importancia de um diagnostico preciso (Lippi et al.,

2012).

O defeito na fungdo plaquetaria ("trombopatia") ¢ caracterizado por um tempo de
sangramento prolongado e pode ocorrer isoladamente ou em associacdo com
trombocitopenia. Nos testes laboratoriais, o tempo de protrombina (TP) e o tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPa) sdo normais, ou seja, a coagulagdo nao ¢
afetada. Este tipo de defeito adquirido é especialmente frequente em pacientes com

insuficiéncia renal (Lippi et al., 2012).

2.2.2. Doenca de von Willebrand

A doenca de von Willebrand ¢ causada por uma anomalia estrutural, funcional ou
quantitativa do fator von Willebrand (VWF) (Lippi et al., 2012).

Esta patologia pode manifestar-se tanto durante a hemostasia primaria quanto
secundaria, uma vez que o fator von Willebrand desempenha um papel crucial em ambas
as etapas, permitindo a ligacdo das plaquetas entre si durante a hemostasia primaria e a
ativagao e transporte do fator VIII durante a hemostasia secundaria (Fricain, 2017 ; Lippi
etal., 2012).

A doenga de von Willebrand pode ser hereditaria ou adquirida. Com uma prevaléncia
estimada entre 1:100 e 1:10000, ¢ considerada o distirbio de coagulacao hereditario mais

comum (Lippi et al., 2012 ; Singh et al., 2018).

Esta patologia apresenta trés tipos de deficiéncias. O tipo 1,0 mais comum, ¢
caracterizado por uma diminuicdo parcial na quantidade do fator von
Willebrand, representando cerca de 70% dos casos. O tipo 2 ¢ definido por uma
deficiéncia qualitativa e subdivide-se em quatro subtipos, cada um caracterizado por
alteragdes qualitativas especificas no VWEF. O tipo 3, o mais grave, distingue-se pela

auséncia total do fator von Willebrand (Fricain, 2017 ; Lippi et al., 2012).

Do ponto de vista clinico, a doengca de von Willebrand manifesta-se por diversos
sintomas, embora a maioria seja leve. Os pacientes afetados geralmente apresentam
alteracdes cutaneas e mucosas, como equimoses ou hemorragia gengival, além de

sangramentos leves apos cirurgias (Fricain, 2017 ; Lippi et al., 2012).
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O principal tratamento proposto para pacientes com doenca de von Willebrand ¢ a
administracdo de desmopressina, que promove a libertagdo de VWF e corrige a

deficiéncia existente (Saville & Brown, 2007).

Em caso de cirurgia, um plano de tratamento individualizado ¢ estabelecido. A
desmopressina ¢ frequentemente administrada no pré-operatdrio, por via intravenosa ou
intranasal. Se o tratamento com desmopressina ndo for eficaz, pode ser administrado um
concentrado purificado de VWF por via intravenosa (Bhardwaj et al., 2018 ; Fricain,
2017).

Para prevenir sangramentos durante a cirurgia, pode ser aplicada cola de fibrina entre os
pontos de sutura. No pos-operatorio, o acido tranexamico pode ser prescrito (Fricain,

2017 ; Lippi et al., 2012).

2.2.3. Hemofilias

A hemofilia é uma patologia hemorragica hereditaria causada pela auséncia de um fator

de coagulacao (Nathwani, 2022).

Existem dois tipos: a hemofilia A e a hemofilia B.

A hemofilia A, a forma mais comum, afeta 80% dos pacientes e ocorre principalmente
em homens, com uma incidéncia de 1 caso a cada 10.000 nascimentos. E caracterizada
pela auséncia do fator VIII (Kruse-Jarres et al., 2017).

A hemofilia B é menos comum, com uma incidéncia de 1 caso a cada 30.000 nascimentos

masculinos, e resulta da auséncia do fator IX (Lippi et al., 2012 ; Saville & Brown, 2007).

Para determinar se uma doenga ¢ hereditaria, como no caso da hemofilia, o paciente deve
ser submetido a uma anamnese detalhada sobre historico de hemorragias e a exames
complementares, incluindo contagem de plaquetas, tempo de protrombina (TP), tempo de

tromboplastina parcial ativada (TTPa) e dosagem de fibrinogénio (Cheves et al., 2021).
Em pacientes hemofilicos, o fator tecidual ¢ expresso em baixa quantidade, resultando na

rapida inibi¢ao da coagulag¢do, mediada pela antitrombina e pelo TFPI (inibidor da via do

fator tecidual). Esta deficiéncia leva a hemorragias espontaneas, incluindo sangramentos
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nos musculos e nas articulagdes, denominados hemartroses (Saville & Brown, 2007 ;

Tanaka et al., 2009).

A principal consequéncia da auséncia de um fator de coagula¢do ¢ a diminui¢do na
producdo de trombina, impedindo a formagdo adequada do coagulo sanguineo. Isso
resulta num trombo instavel, que pode levar a sangramentos prolongados, sem aumento

da sua intensidade (Lippi et al., 2012 ; Saville & Brown, 2007).

Devido ao elevado risco de hemorragia em pessoas com hemofilia, ¢ contraindicada a
pratica de desportos de contacto e a toma de medicamentos anticoagulantes como a

aspirina ou outros antiagregantes plaquetarios (Fricain, 2017).

Para controlar os riscos de hemorragia em pacientes hemofilicos, podem ser utilizados
diversos  tratamentos. O uso de agentes hemostdticos ¢  altamente
recomendado, especialmente na fase pré-operatéria de uma cirurgia.

A prescri¢do de desmopressina pode ser considerada, embora a sua utilidade seja limitada
em pacientes com hemofilia A, pois aumenta a produgdao do fator VIII no
organismo (Bhardwaj et al., 2018 ; Kruse-Jarres et al., 2017).

No entanto, a prescricdao de desmopressina ¢ limitada e pode nao ser adequada para todos
os pacientes hemofilicos, especialmente em casos agudos de hemofilia A e B. Nestas
situagoes, pode-se recorrer a terapia de substitui¢do, que envolve a administracao direta
de concentrados dos fatores VIII e [X. Esta terapia apresenta diversas vantagens, como a
restauragcdo da hemostasia, o controlo de sangramentos e a baixa probabilidade de reacdes

adversas autoimunes (Bhardwaj et al., 2018 ; Nathwani, 2022).

Recentemente, surgiu uma abordagem terapéutica inovadora, a terapia génica. Este
procedimento envolve a inje¢ao tinica de um virus adeno-associado (AAV) geneticamente
modificado, que liberta os fatores VIII e IX no figado, induzindo a sua secregao e sintese
na corrente sanguinea. O objetivo € reduzir os episddios hemorragicos e proporcionar um
tratamento a longo prazo (Bhardwaj et al., 2018 ; Kruse-Jarres et al., 2017 ; Nathwani,

2022).
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Figura 3 : Esquema recapitulativo dos diferentes disturbios da coagulacdo. Imagem adaptada de (Lippi et

al.,, 2012).

2.3. Tratamentos antitromboticos

O fendémeno de hipocoagulacdo também pode ser resultante do uso de tratamento
antitrombotico.

O principal objetivo dos tratamentos antitromboticos € prevenir a formacao de coagulos
sanguineos nos vasos, reduzindo o risco de eventos graves como tromboembolismo
venoso ou acidente vascular cerebral. Para isso, atuam nos principais intervenientes na
formagdo do codgulo, nomeadamente as plaquetas e/ou os fatores de coagulagdo. A
principal consequéncia da utilizacdo de antitromboéticos ¢ um aumento significativo no
risco de sangramentos (Mega & Simon, 2015).

Estes episodios de sangramento prolongado apods a administracdo de medicamentos sao

denominados coagulopatias adquiridas (Lockhart et al., 2003).

Os tratamentos antitromboticos sdo divididos em duas categorias: antiagregantes

plaquetarios (AAP) e anticoagulantes (AC).

Com o aumento da popula¢ao mundial, observa-se um crescimento no numero de pessoas
que recorrem a terapia antiplaquetaria e anticoagulante, que agora se encontram entre 0s
medicamentos mais prescritos globalmente. Deste modo, ¢ fundamental que os médicos
dentistas estejam bem informados sobre estes tratamentos e saibam como geri-los,
especialmente durante procedimentos cirurgicos (Curto et al., 2017 ; Mahmood et al.,

2020 ; Mega & Simon, 2015).
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2.3.1. Tratamentos antiagregantes

Os antiagregantes plaquetarios sdo prescritos principalmente para pacientes com doencas
cardiovasculares.

Antes de qualquer prescrigdo, ¢ fundamental avaliar a fun¢do plaquetaria do
paciente, realizar testes genéticos e avaliar o risco isquémico, de forma a orientar a gestao

do paciente e otimizar o tratamento (Gelbenegger & Jilma, 2022).

Os tratamentos antiagregantes t€ém como alvo as vias de ativagdo e agregacgdo
plaquetéria. As principais vias visadas sdo a sintese de tromboxano A2, conhecido pelas
suas propriedades antiagregantes, e a via da trombina, durante a ativacao plaquetaria. No
que diz respeito a agregacdo plaquetaria, os antiagregantes atuam sobre as integrinas
allbB3 (GPIIb/IIIa), impedindo as interagdes entre plaquetas, essenciais para a formagao
do coagulo sanguineo (Coller & Shattil, 2008 ; Gelbenegger & Jilma, 2022 ; Rucker &
Dhamoon, 2024).

Os antiplaquetarios mais comuns incluem a aspirina, o clopidogrel, o dipiridamol, o
prasugrel e os inibidores da glicoproteina IIb/Illa (GP IIb/Illa) (Gelbenegger & Jilma,
2022 ; Neuenfeldt et al., 2021).

2.3.1.1. Aspirina (Acido Acetilsalicilico)

O 4cido acetilsalicilico, mais conhecido como aspirina, pertence a familia dos
analgésicos. Além das suas propriedades analgésicas (alivio da dor), a aspirina também ¢é
conhecida por ter efeitos antipiréticos, anti-inflamatorios e, mais recentemente
descobertos, antiplaquetarios.

A aspirina ¢ frequentemente utilizada na prevencdo secundaria de doengas

cardiovasculares (Floyd & Ferro, 2015 ; Montinari et al., 2019).

Uma vantagem importante da aspirina ¢ a sua capacidade de atuar em baixas
doses, exercendo a sua acdo antiplaquetdria sem perturbar o0s mecanismos
circundantes, como a sintese de prostaciclina, conhecida pelos seus efeitos

vasodilatadores e antiagregantes plaquetérios.
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Ao administrar uma dose de 80 mg de aspirina, as plaquetas podem ser inativadas até a
chegada de um novo ciclo, ou seja, aproximadamente 7 a 10 dias. No entanto, a
renovagao plaquetaria ocorre de forma continua, garantindo uma produ¢do constante de
plaquetas. Assim, apds a administragdo de uma dose de aspirina, a hemostasia retorna a
um valor quase normal ap6s apenas 2 a 3 dias (Lockhart et al., 2003 ; Mega & Simon,

2015 ; Montinari et al., 2019).

Do ponto de vista bioquimico, a aspirina inibe a sintese de tromboxano A2, levando a um
aumento no tempo de sangramento. Este mecanismo ocorre através da inativagdo
irreversivel da enzima COX-1 pela aspirina, impedindo a conversdo do &cido
araquidoénico em tromboxano A2. Como consequéncia, a ativagdo plaquetaria ¢
interrompida, inibindo a agregagao plaquetdria (Lockhart et al., 2003).

Além do tromboxano A2, que desempenha um papel importante nos eventos pro-
tromboticos, a aspirina atua de forma nao seletiva, afetando outros metabolitos derivados
do 4&cido araquidonico, como os prostanoides, presentes em tecidos ndo plaquetarios.

Os prostanoides s3o encontrados nos sistemas renal, cardiaco e gastrointestinal. A
inibicdo  destes  prostanoides pela aspirina pode ter efeitos adversos
significativos, afetando todo o organismo, como insuficiéncia renal, distirbios
gastrointestinais ou insuficiéncia cardiaca.

Estes diferentes distirbios levaram a busca por solugdes alternativas e novas formulagdes
farmacologicas capazes de atuar em outras vias, mais seguras € menos prejudiciais para

o paciente (Floyd & Ferro, 2015).

2.3.1.2. Clopidogrel

O clopidogrel pertence a familia das tienopiridinas, a segunda categoria de
antiplaquetarios mais utilizada. Ele oferece uma protecdo superior a aspirina na
prevencao de eventos tromboembodlicos, especialmente em casos de recorréncia de
enfarte do miocardio, acidente vascular cerebral e doencas vasculares periféricas

(Mahmood et al., 2020).

O clopidogrel atua como um inibidor irreversivel da agregacao plaquetaria, bloqueando
avia do ADP (essencial na ativagdo plaquetaria) através da inibi¢ao do recetor purinérgico

P2Y12. Este recetor desempenha um papel crucial na hemostasia primaria e em eventos
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tromboticos, tornando-o um alvo terapéutico importante para tratamentos antitromboticos
(Nylander & Schulz, 2016).
O clopidogrel ¢ considerado um pré-farmaco, ou seja, necessita de biotransformacao para

se tornar ativo (Floyd & Ferro, 2015 ; Mega & Simon, 2015).

A dose de administragdo do clopidogrel ¢ de uma dose diaria. Apds a ingestdo, o efeito
antiplaquetério inicia-se duas horas apos a administragdo, mas a inibicao desejada da
funcdo plaquetaria s6 ocorre ap6s 5 a 7 dias, desde que a posologia tenha sido respeitada

(Mega & Simon, 2015).

No entanto, 0 clopidogrel apresenta algumas limitacdes, nomeadamente a
heterogeneidade da resposta entre os pacientes. A eficacia do clopidogrel pode variar
significativamente de individuo para individuo, sendo muito eficaz em alguns e causando
efeitos adversos em outros.

Esta variabilidade pode ser influenciada por fatores externos, como o ambiente e outros
medicamentos, bem como por fatores intrinsecos, como diferencas genéticas. Portanto, a
prescricdo de clopidogrel deve ser feita com cautela, especialmente em pacientes com

stents ou que sofrem de sindrome coronaria aguda (Mega & Simon, 2015).

2.3.1.3. Dipiridamol

O dipiridamol ¢ um antiplaquetario que pode ser administrado por via oral ou
intravenosa, frequentemente recomendado em pacientes para 0os quais a aspirina ¢
contraindicada. Este desempenha um papel na prevencdo de acidentes vasculares

cerebrais e tem uma ac¢ao mais potente do que a aspirina (Lockhart et al., 2003).

O dipiridamol atua principalmente aumentando os efeitos cardiovasculares da
adenosina, um potente vasodilatador. Ao favorecer a acao da adenosina nos recetores A2
das plaquetas, inibe a agrega¢do plaquetaria, reduzindo a libertacdo de mediadores pro-
agregantes como o ADP e o tromboxano A2. Além disso, o dipiridamol inibe a
fosfodiesterase plaquetdria, levando a um aumento na produ¢do de mediadores

antiagregantes como o AMPc¢ plaquetario (Mega & Simon, 2015).
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No entanto, o seu efeito ¢ de curta duracdo, pois apenas 24 horas apos a interrupcao da
administracdo, o dipiridamol ja ndo tem efeito sobre a fosfodiesterase. Além disso, o seu
efeito antiplaquetario € menos pronunciado do que o da aspirina, o que explica por que a
aspirina e o clopidogrel continuam a ser os antiplaquetarios mais prescritos (Mahmood et

al., 2020).

2.3.1.4. Terapia antiplaquetaria dupla

As principais contraindicagdes e efeitos adversos dos antiplaquetarios estao relacionados
ao risco hemorragico. No entanto, apesar deste risco e dada a elevada incidéncia de
eventos tromboticos nas patologias para as quais estes firmacos sao prescritos, por vezes
¢ aconselhavel optar pela combinagdo de varios antiplaquetarios, designada por terapia

antiplaquetéria dupla (Akhtar & Baber, 2024).

A terapia antiplaquetaria dupla apresenta inimeras vantagens. Estudos demonstram que
esta abordagem resulta em melhores resultados a curto prazo do que a monoterapia
antiplaquetdria, uma vez que a combinacdo de dois antiplaquetarios potencia
significativamente os efeitos desejados num curto espago de tempo (Moustafa & Testai,

2022).

A aspirina, por exemplo, apresenta a vantagem de poder ser combinada com outros
antiplaquetérios. E frequente a associagio da aspirina ao clopidogrel ou ao dipiridamol
na prevencao secunddria de acidentes vasculares cerebrais em pacientes que ja sofreram
um AVC isquémico ndo cardioembdlico. A aspirina e o clopidogrel atuam em vias
complementares da agregacdo plaquetdria, resultando em efeitos sinérgicos quando

combinados (Mahmood et al., 2020 ; Moustafa & Testai, 2022).

A aspirina também pode ser associada a anticoagulantes, como o rivaroxabano, um
anticoagulante  oral  direto, para  potenciar os  efeitos  antitrombodticos
desejados, confirmando assim os beneficios da aspirina no tratamento de doengas

cardiovasculares (Montinari et al., 2019).
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Esta estratégia terapéutica ¢ proposta apenas para grupos especificos de pacientes
e, quando utilizada por mais de 30 dias, pode resultar em sangramento grave (Moustafa
& Testai, 2022).

A terapia antiplaquetaria dupla deve, portanto, ser cuidadosamente
monitorizada, avaliando previamente os riscos trombodticos e hemorrdgicos antes de

qualquer decisdo terapéutica (Espinola-Klein, 2022).
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Figura 4 : Vias plaquetarias e tratamentos antiplaquetarios orais comumente utilizados. Imagem adaptada

de (Mega & Simon, 2015).

2.3.2. Tratamentos anticoagulantes

Tal como os antiplaquetarios, os anticoagulantes sdo frequentemente utilizados em
cardiologia para prevenir e tratar tromboses, bem como para prevenir acidentes
vasculares cerebrais (AVC) em pacientes com fibrilhagdo auricular (Ho et al., 2020 ;

Yazbeck et al., 2024).

Um estudo realizado no Reino Unido revelou que os AVCs tém um impacto financeiro
significativo na sociedade, tanto em termos de custos de saude como de assisténcia
social. Em média, ap6s sobreviver a um AVC, 20% dos pacientes apresentam disturbios

da fala e 20% necessitam de auxilio para caminhar, o que resulta num aumento dos
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beneficios sociais. Portanto, a prescri¢do de anticoagulantes para fins preventivos ndo so6
reduz os custos, como também previne potenciais AVCs e, consequentemente, possiveis

mortes (Ho et al., 2020).

O principal objetivo dos anticoagulantes ¢ impedir a sintese ou a acdo dos fatores
envolvidos na cascata de coagulagdo, perturbando assim o processo de hemostasia
secundaria (Mega & Simon, 2015).

Existem duas principais classes de anticoagulantes: os antagonistas da vitamina K
(AVK), considerados os anticoagulantes orais mais utilizados, € os ndo antagonistas da
vitamina K (NACO). Entre os AVKs, encontramos a varfarina, enquanto os NACOs
incluem a heparina e uma nova geracao de anticoagulantes orais diretos (DOACs), como

a apixabana, a edoxabana e o rivaroxabano (Mega & Simon, 2015).

2.3.2.1. Varfarina

A varfarina ¢ um anticoagulante oral prescrito para prevenir distirbios
tromboembolicos. E geralmente indicada na profilaxia de AVCs isquémicos e para
portadores de proteses valvulares, mas ¢ contraindicada na fase aguda da trombose
(Tanaka et al., 2009).

A varfarina ¢ classificada como um antagonista da vitamina K e mantém-se como o

anticoagulante oral mais prescrito (Lockhart et al., 2003 ; Mega & Simon, 2015).

Ela pertence a categoria de anticoagulantes orais indiretos, o que significa que o seu
mecanismo de a¢do ndo ¢ imediato e o seu efeito ndo ¢ instantaneo. Em situagdes de
emergéncia, outros tipos de anticoagulantes devem ser preferidos, pois a eficacia da

varfarina requer algum tempo para se manifestar (Ho et al., 2020).

O mecanismo de acdo da varfarina baseia-se na inibicdo da sintese de vitamina
K, essencial para a produgdo de trombina. Além disso, interfere na sintese da protrombina
e dos fatores VII, IX e X, também dependentes da vitamina K, exercendo assim um efeito
anticoagulante (Johnny, 2021 ; Lockhart et al., 2003).

O efeito anticoagulante manifesta-se 48 a 72 horas apos a administragao do medicamento.
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No entanto, a varfarina apresenta limita¢des, nomeadamente devido a variabilidade
significativa  nas  respostas aos AVKs, tanto farmacocinéticas  como
farmacodinamicas. Manter o equilibrio hemostatico durante o tratamento com AVKs ¢
um desafio, pois pode ser afetado por fatores ambientais, como a toma de outros
medicamentos, ou por fatores genéticos (Tanaka et al., 2009).

Além disso, a eficacia da varfarina pode ser comprometida devido as diferentes
quantidades de vitamina K presentes no organismo do paciente, provenientes da flora
bacteriana intestinal ou da alimentagdo. Por isso, pode ser recomendado ajustar a dieta

para otimizar os resultados e prevenir interacdes medicamentosas (Ho et al., 2020).

Por fim, o uso de varfarina requer monitorizagao sanguinea rigorosa, devido ao seu indice
terapéutico estreito. Isto significa que a diferenca entre a dose eficaz e a dose que provoca
hemorragia € pequena,e um erro na dosagem pode facilmente resultar em
sangramento. Esta monitorizagdo é realizada principalmente através do INR (Indice
Internacional Normalizado), que permite determinar a relacdo entre o risco de

sangramento e a eficacia do AVK (Ho et al., 2020 ; Lockhart et al., 2003).

2.3.2.2. Heparina

A heparina, pertencente a familia dos glicosaminoglicanos, atua como um
anticoagulante, potenciando a agdo da antitrombina III. E amplamente reconhecida como
o anticoagulante parenteral de eleicdo. Geralmente administrada por via
injetavel, demonstrou resultados positivos rapidos em pacientes com distarbios
cardiovasculares, ajudando a reduzir a incidéncia de tromboses venosas (Tanaka et al.,

2009).

Existem duas principais classes de heparinas: heparinas ndo fracionadas (HNF) e
heparinas de baixo peso molecular (HBPM).

Em complica¢des tromboembolicas arteriais, as heparinas podem ter utilidade profilatica
na prevencdo primdria ou curativa,em caso de recorréncia (prevengao
secundaria). Devido a sua administragdo por inje¢do intravenosa ou subcutinea, estes
medicamentos sdo geralmente prescritos para tratamentos de curta duracdo ou em

mulheres gravidas (Bosch et al., 2024 ; Lockhart et al., 2003).
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Bioquimicamente, a heparina liga-se a antitrombina III, uma proteina anticoagulante
natural, atuando como um agente antitrombético (Handin, 2016).

Ao contrario da varfarina, a heparina atua imediatamente, opondo-se diretamente a
atividade da trombina. Através de um mecanismo de agdo indireto, potencia o efeito da
antitrombina e regula o sistema de coagulacdo (DeHaas, 2017 ; Tanaka et al., 2009).
Para medir os efeitos anticoagulantes da heparina, recomenda-se a realizagdo do teste

TTPa (tempo de tromboplastina parcial ativada) (Lockhart et al., 2003).

Ao contrario de muitos anticoagulantes, a heparina nao fracionada ¢ a HBPM nao sao
contraindicadas em pacientes com insuficiéncia renal grave, o que constitui uma

vantagem (Tanaka et al., 2009).

No entanto, a heparina nao fracionada (HNF) apresenta algumas limitagdes, como uma
meia-vida curta (30-90 minutos) apds injecdo intravenosa. Nesses casos, ¢ preferivel
optar pela administracdo de heparina de baixo peso molecular (HBPM), que possui uma
meia-vida mais longa e, portanto, requer menos monitorizagdo (Bosch et al., 2024 ;
Lockhart et al., 2003).

Além disso, as HNFs podem causar hipersensibilidade e apresentar farmacocinética
imprevisivel apds injecdo subcutdnea. Também se observou o desenvolvimento de
trombocitopenia induzida por heparina, responsdvel por eventos tromboticos,
representando o efeito adverso mais grave associado a esta classe de medicamentos

(Tanaka et al., 2009).

Apesar da sua eficdcia comprovada na prevenc¢do aguda e cronica da trombose, a heparina
apresenta varias contraindica¢des, necessitando de monitorizagdo regular e ajuste
cuidadoso da dose, podendo, em algumas situagdes, levar a alteracdo do tipo de

anticoagulacdo (Bosch et al., 2024 ; Tanaka et al., 2009).

2.3.3. Novos Antitromboticos

Dada a urgéncia das doencgas cardiovasculares, muitos estudos questionaram as terapias

anteriormente mencionadas, como o clopidogrel e a varfarina, devido a falta de

uniformidade na resposta entre o0s pacientes e aos efeitos adversos

36



Desenvolvimento

observados, relacionados a interagcdes medicamentosas, genéticas ou ambientais (Mega

& Simon, 2015).

Consequentemente, uma nova geragdo de antitromboticos foi desenvolvida para
minimizar estas intera¢des ¢ variabilidades, prometendo também um mecanismo de agao
mais rapido.

Estes tratamentos diferem nas suas acdes antiplaquetarias ou anticoagulantes. Por um
lado, temos o prasugrel e o ticagrelor como antiplaquetarios, e por outro lado, os
anticoagulantes orais diretos (DOACs), como a apixabana, a edoxabana e o rivaroxabano

(Mega & Simon, 2015).

2.3.3.1. Novos Antiagregantes Plaquetarios Orais

Os antiagregantes plaquetarios de nova geracdo mais prescritos sdo o prasugrel e o

ticagrelor (Mahmood et al., 2020).

Tal como o clopidogrel, o prasugrel pertence a classe das tienopiridinas e exerce um
bloqueio irreversivel no recetor P2Y12.

A resposta antiplaquetdria mais rapida e fidvel do prasugrel, em comparagdo com o
clopidogrel, deve-se principalmente a sua maior absor¢do e maior disponibilidade de
metabolitos ativos. No entanto, o prasugrel ¢ desaconselhado em pacientes com historial
de AVC ou em individuos com mais de 75 anos (Mega & Simon, 2015 ; Nylander &
Schulz, 2016).

O ticagrelor, pertencente a classe dos ciclopentiltriazolopirimidinas, destaca-se pela sua
acao direta e reversivel no recetor P2Y12. Além disso, apresenta um mecanismo de agao
unico, ausente nas tienopiridinas, que consiste na inibicdo da absor¢cdo celular de

adenosina (Nylander & Schulz, 2016).

Embora possam aumentar o risco de sangramento, o prasugrel e o ticagrelor reduzem
significativamente as complicagdes cardiovasculares em comparagdo com o
clopidogrel. Estes medicamentos atuam mais rapidamente e apresentam menor

variabilidade de resposta entre os pacientes (Mega & Simon, 2015).
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Prasugrel e ticagrelor sdo particularmente vantajosos quando associados a aspirina em
pacientes com sindrome coronariana aguda (SCA), oferecendo beneficios clinicos
significativos em comparacdo com o clopidogrel.

No entanto, estes medicamentos s6 podem ser prescritos em associagdo com a aspirina
para a prevengao secundaria de doencas cardiovasculares (Mahmood et al., 2020 ;

Nylander & Schulz, 2016).
2.3.3.2. DOAC
Nos ultimos anos, os anticoagulantes orais diretos (DOACs) registaram um aumento nas

prescrigoes de quase 65%,enquanto a varfarina sofreu uma reducao drastica, passando de

91% para 26% da taxa de prescri¢cao (Ho et al., 2020).
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Figura 5 : Curvas de evolucao das doses didrias definidas de diferentes anticoagulantes ao longo do

tempo. Imagem adaptada de (Ho et al., 2020).

Os DOAC:s sdo prescritos para diversas indicacdes, como o tratamento de tromboses
venosas profundas e embolia pulmonar, além da prevencdo de acidentes vasculares
cerebrais e tromboembolismo venoso (Dézsi et al., 2017 ; Tanaka et al., 2009).

Quando utilizados na prevengdo, o0s DOACs ndo apresentam vantagens
significativamente superiores a varfarina. Contudo, sdo mais convenientes por exigirem
menos monitorizagdo do que a varfarina, devido a sua menor propensao para interagir

com alimentos ou outros medicamentos.
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Além disso, embora a varfarina tenha sido durante muito tempo o anticoagulante de
elei¢do, os DOACs tornaram-se os anticoagulantes de primeira linha, especialmente para
novos pacientes, exceto quando a sua administra¢ao ¢ contraindicada. Esta preferéncia
justifica-se pela sua capacidade de oferecer as mesmas propriedades dos AVKs, evitando
os seus efeitos secundarios, gracas ao seu mecanismo de acdo distinto (DeHaas, 2017 ;
Ho et al., 2020).

Ao contrario dos AVKs, que inibem varios fatores de coagulagdao, os DOACs atuam
especificamente sobre um Unico fator, o que lhes confere propriedades farmacodinamicas
mais previsiveis.

Os DOAC:s atingem o seu efeito terapéutico maximo em apenas 2 a 4 horas, mais de 10
vezes mais rapido do que a varfarina, e a sua meia-vida ¢ inferior a 24 horas (DeHaas,

2017 ; Sié, 2015).

Os DOAC:s sdo classificados em duas categorias com base no seu mecanismo de acdo. A
primeira classe, que inclui a apixabana, a edoxabana e o rivaroxabano, inibe o fator de
coagulacdo Xa. Ja o dabigatrano, pertencente a segunda categoria, ¢ um inibidor direto
da trombina (fator Ila), impedindo a formacao de fibrina (DeHaas, 2017 ; Espinola-Klein,
2022 ; Mega & Simon, 2015).
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Figura 6 : Mecanismo de agdo dos DOACs. Imagem adaptada de (Mega & Simon, 2015).

O inicio do tratamento com DOAC e a determinagdo da dose serdo ajustados de acordo

com o tipo de anticoagulante prescrito e a sua frequéncia de administragdo. Esta decisao

39



Cirurgia oral em pacientes hipocoagulados

também serd influenciada pelo estado de satde do paciente, especialmente em casos de

insuficiéncia renal ou em pacientes idosos (Dézsi et al., 2017 ; Si¢, 2015).

2.3.4. Escolha do tratamento

As complicagdes tromboembodlicas representam uma importante causa de
mortalidade, pelo que a implementagao do tratamento em pacientes com hipocoagulagao
deve ser realizada com cautela.

A escolha do tratamento adequado e a sua dosagem devem ser feitas rapidamente para
atingir um nivel adequado de anticoagulagao (Andozhskaya et al., 2019).

E fundamental desenvolver testes laboratoriais para avaliar os efeitos dos antiplaquetarios
e anticoagulantes em cada paciente monitorizado. Estes testes ajudardo a prever
potenciais complicagdes hemorrdgicas e a orientar o tratamento, caso a administragao de

medicamentos seja necessaria (Andozhskaya et al., 2019 ; Levy et al., 2010).

Os tratamentos antiplaquetarios sdo principalmente prescritos em pacientes com
aterosclerose, enquanto em situagdes de fibrilhagdo auricular ou tromboembolismo

venoso, a prescri¢ao de anticoagulantes ¢ preferivel (Espinola-Klein, 2022).

Entre os antiagregantes plaquetérios, a aspirina mantém-se como o medicamento de
primeira escolha na profilaxia de doencas cardiovasculares, apresentando maior

seguran¢a e melhor tolerabilidade em comparagdo com a varfarina (Montinari et al.,

2019).

No que diz respeito aos anticoagulantes tradicionais e as terapias anticoagulantes
parenterais, cada um apresenta vantagens ¢ desvantagens a serem consideradas antes da
implementagdo do tratamento.

Os AVKs, como a varfarina, oferecem a vantagem da administragdo oral, sdo
relativamente econdmicos ¢ demonstraram a sua eficicia ao longo dos anos. No
entanto, exigem monitoriza¢ao constante devido a sua estreita janela terapéutica e podem
causar numerosas reacdes adversas em caso de interagdo com alimentos ou
medicamentos.

Os anticoagulantes parenterais, por sua vez, atuam imediatamente, pois contornam a

administracao oral, e sdo por vezes utilizados como ponte anticoagulante enquanto os
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AVKs orais fazem efeito. Contudo, a sua utilizagdo a longo prazo ¢ rara devido ao seu

elevado custo e a impossibilidade de administracao oral (DeHaas, 2017).

Por ultimo, os anticoagulantes orais diretos (DOACs) tornaram-se uma alternativa mais
favoréavel a longo prazo em relagdo aos AVKs tradicionais, principalmente devido a sua
farmacocinética e farmacodindmica previsiveis. Portanto, a monitorizagdo ndo ¢
necessaria, exceto em casos de recorréncia de trombose, episédios hemorragicos ou

cirurgias urgentes (Curto et al., 2017 ; DeHaas, 2017).

A escolha do medicamento mais adequado para cada paciente requer um conhecimento
aprofundado da farmacologia, das comorbilidades e das preferéncias individuais do
paciente. Novos agentes antitrombdticos continuam a ser desenvolvidos com o objetivo
de melhorar as propriedades farmacologicas e otimizar o equilibrio entre beneficios e

riscos (Mega & Simon, 2015).
2.4. Fatores de risco
2.4.1. Intera¢des medicamentosas
A administra¢do concomitante de outros medicamentos pode afetar a eficicia de alguns
tratamentos antitromboticos. Estas interagdes medicamentosas podem diminuir ou alterar

o efeito antiplaquetério ou anticoagulante desejado, aumentando o risco de sangramento.

Todos os medicamentos que podem interferir na hemostasia devem ser prescritos com

cautela, especialmente em pacientes com coagulopatias.

A escolha do medicamento,bem como a sua posologia (dose,via de
administracdo, duragdo do tratamento), requerem uma avaliacao detalhada do historial
clinico do paciente, incluindo antecedentes familiares e pessoais, bem como o seu estado

de saude atual (Lockhart et al., 2003).
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24.1.1. AINEs

Em primeiro lugar, os anti-inflamatérios ndo esteroides (AINEs) influenciam a agregagao
plaquetaria, reduzindo a produ¢do de tromboxano A2, o que potencia o seu efeito
anticoagulante. A administracdo de salicilatos ou AINEs prolonga o tempo de
sangramento ao inibir farmacologicamente as fungdes plaquetarias (De Revel & Doghmi,
2004).

A administragdo de AINEs ¢ fortemente desaconselhada em pacientes que estejam a tomar
aspirina ou anticoagulantes orais. O efeito inibidor da agregacdo plaquetdria dos
AINEs, como o ibuprofeno, pode potenciar os efeitos da varfarina, aumentando o risco
de hemorragia. Este ¢ o principal perigo associado ao uso de ibuprofeno em pacientes
tratados com varfarina (Gelbenegger & Jilma, 2022 ; Ho et al., 2020 ; Lockhart et al.,
2003).

A varfarina também pode interagir com mirtilos, dlcool e alguns antibidticos. Por
exemplo, antibidticos como o metronidazol podem alterar os valores do INR sem

comprometer a eficacia dos AVKs (Ho et al., 2020).

24.1.2. Prescrigdes em odontologia

Alguns antibidticos, como a claritromicina e a eritromicina, podem aumentar a
concentracdo plasmatica dos DOACs, inibindo a P-gp (glicoproteina-P, transportadora
responsavel pela absor¢do do dabigatrano) e o CYP3A4 (citocromo P450 3A4, enzima
que atua no metabolismo hepatico do rivaroxabano e da apixabana). Este aumento pode
chegar a 20% para o dabigatrano e 54% para o rivaroxabano. Embora ndo seja uma
contraindicacdo absoluta, ¢ preferivel evitar a sua associagdio com os DOACs
(Heidbuchel et al., 2015, 2017).

O cetoconazol e o fluconazol, dois antifiingicos frequentemente prescritos para tratar
candidiase oral, também sdo desaconselhados em pacientes que tomam DOACs. O
cetoconazol inibe a P-gp e o CYP3A4, resultando num aumento significativo da
concentragao plasmatica dos DOACs. De igual modo, o fluconazol deve ser evitado em
pacientes que tomam rivaroxabano ou apixabana, devido ao seu efeito moderado sobre o

CYP3A4, que pode aumentar a concentragdo plasmatica do rivaroxabano. Nao foi
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observada qualquer interagdo com o miconazol, outro antifingico utilizado no tratamento

da candidiase oral (Heidbuchel et al., 2015, 2017).

Existem ainda outras interagdes medicamentosas relevantes, como a interagdo entre o
omeprazol e o clopidogrel, ou o atraso na ag¢do dos inibidores orais do P2Y12 pela

morfina (Gelbenegger & Jilma, 2022).

2.4.2. Condigdes médicas

O risco de complicagdes hemorragicas e tromboembolicas pode aumentar na presenca de
doencas, sendo particularmente elevado em pacientes com doencas renais ou
hepaticas, ou na presenga de alguns fatores locais. Deste modo, a decisdo de prescrever
antiagregantes plaquetarios ou anticoagulantes deve ser tomada com grande precisdo e
rigor, de forma a minimizar qualquer risco de complicagdo durante o tratamento

(Neuenfeldt et al., 2021).

24.2.1. Insuficiéncia renal

Quando um paciente apresenta fibrilhagao auricular e insuficiéncia renal, frequentemente
associam-se a um prognéstico desfavordvel e a um aumento da probabilidade de
sangramento. O tratamento destes pacientes com anticoagulantes, especialmente em
combinagdo com dialise, pode representar desafios e exigir monitorizagao rigorosa (Curto

etal., 2017 ; Kao et al., 2024).

De facto, em pacientes com insuficiéncia renal cronica (IRC), a acumulagao de toxinas
urémicas pode levar a disfun¢do plaquetaria, que pode ser compensada pela
administracdo de anticoagulantes ou por procedimentos como didlise, uso de
crioprecipitado, desmopressina ou acido tranexamico. No entanto, estes tratamentos
estdo frequentemente associados a efeitos secundérios, como sangramento
gengival, equimoses, purpura e sangramento nos locais de puncao.

Além disso, durante a hemodidlise, as plaquetas sofrem trauma mecénico, o que pode
reduzir o seu numero em até 17%. Adicionalmente, estes pacientes frequentemente
apresentam  adesdo  plaquetdria  reduzida, aumento  da  atividade da

prostaciclina, disponibilidade reduzida do fator tecidual (fator III) e fragilidade capilar
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aumentada, o que aumenta a sua predisposi¢do para sangramentos (Neuenfeldt et al.,

2021 ; Nunn et al., 2000).

E fundamental realizar uma avaliacdo sistematica da funcdo renal antes de iniciar o
tratamento anticoagulante, especialmente com DOACs.Uma vez que estes
medicamentos sdo parcialmente metabolizados pelos rins, qualquer alteracdo na fungao
renal pode resultar no aumento da sua concentragdo plasmatica, aumentando o risco de

eventos hemorragicos (Alatri & Mazzolai, 2016 ; Heidbuchel et al., 2015, 2017).

No entanto, um estudo realizado em dezembro de 2022 revelou que pacientes com
insuficiéncia renal cronica tratados com anticoagulantes orais diretos (DOACs)
apresentavam um risco de sangramento menor do que aqueles sob AVKs (Kao et al.,

2024).

Entre os DOAC:s, o dabigatrano e o rivaroxabano foram identificados como apresentando
os menores riscos de sangramento, embora ainda presentes, além de uma reducao no risco
de embolia. O apixabano, em todas as doses, estd associado a resultados menos
satisfatorios em termos de sangramento e embolia, exceto numa dose diaria
duplicada, que demonstra uma redugdo mais significativa no risco de embolia, com

resultados comparaveis aos da varfarina (Kao et al., 2024).

Em relagdo aos AVKs, estes estdo associados a uma elevada taxa de sangramento e risco
de embolia, com uma relacdo beneficio/risco menos favoravel em comparagdo com os
DOAC:s ou na auséncia de anticoagulacdo. O ajuste da dose de varfarina em pacientes
com insuficiéncia renal cronica é complexo devido a alteragdo no metabolismo causada
pela uremia, embora este efeito seja compensado pela utilizagdo de heparina durante a
dialise. De um modo geral, estes resultados sugerem uma menor eficacia e seguranca dos
AVKs em comparagdo com os DOACs, que apresentam melhores resultados na
preven¢do da tromboembolia (Dahal et al., 2016).

No entanto, os AVKSs tém sido utilizados em dialises de longa duragdao ha muito tempo, e
embora os DOACs tenham demonstrado resultados promissores, a sua utilizagdo
prolongada ainda ¢ controversa. Cada tratamento tem os seus pros e contras, resultando

numa diferenca pouco significativa entre ambos.
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Do mesmo modo, durante intervengdes odontologicas, o risco de sangramento ¢
praticamente idéntico quando o INR se encontra entre 2 ¢ 3 (Connolly et al., 2009 ; Curto

etal., 2017 ; Healey et al., 2012).

Estas conclusdes realgcam a importancia de uma abordagem individualizada em pacientes

com IRC, considerando as caracteristicas especificas de cada medicamento (Kao et al.,
2024).

2.4.2.2. Insuficiéncia hepatica

A maioria dos fatores de coagulacdo e anticoagulantes fisiologicos ¢ sintetizada no
figado. Na presenca de doencas hepaticas cronicas, a capacidade do figado para sintetizar
as proteinas essenciais a coagulacao diminui. Nestas circunstancias, pode ser considerada
a instituicdo de profilaxia anticoagulante para prevenir potenciais disfun¢des na

coagulacao.

A insuficiéncia hepatica ¢ geralmente causada por lesdes hepaticas, como as induzidas
pelo alcool, cirrose ou hepatite viral, especialmente as hepatites B e C. Para além da perda
de apetite e fadiga intensa, os pacientes frequentemente apresentam equimoses € estao
sujeitos a sangramentos significativos. Estas coagulopatias geralmente estdo associadas a
uma hemostasia global normal, mas a um tempo de protrombina prolongado, o que
explica o aumento do risco de sangramento. Assim, em pacientes com lesdes hepaticas, ¢
comum a administra¢do de fatores de coagulacdo e plaquetas para compensar o défice

(Stravitz et al., 2012).

Em pacientes com cirrose, ¢ comum observar uma trombocitopenia moderada, que tende
a agravar-se com a progressao da doenga.

Em geral, existe um equilibrio delicado entre os estados pro-trombotico e hemorragico
em pacientes com cirrose compensada, embora o risco de trombose seja mais
frequente. Este equilibrio ¢ influenciado pelos fatores pro-coagulantes e anticoagulantes
pré-existentes nestes pacientes. Para prevenir o risco de trombose, recomenda-se a

consideracgdo de profilaxia anticoagulante (Tripodi & Mannucci, 2011 ; Violi et al., 2011).
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Embora a administracdo de anticoagulantes como AVKs ou heparina em pacientes com
cirrose nao esteja associada a um aumento significativo no risco de sangramento, algumas
consideragdes devem ser feitas antes da sua utilizagao. Por exemplo, os AVKs apresentam
poucas complicacdes especificas relacionadas ao estado de cirrose e t€ém a vantagem de
serem administrados por via oral, mas requerem uma monitorizacao rigorosa, o que pode

ser limitante (Ditisheim et al., 2012).

Quanto aos novos anticoagulantes orais (DOACs), atualmente sdo contraindicados em
casos de doenca hepatica ou hepatopatia associada a coagulopatia ou risco significativo
de sangramento, devido ao seu metabolismo potencialmente alterado nestas
condig¢des. Além disso, ndo demonstram vantagens significativas em relacdo aos AVKs
ou a heparina (Alatri & Mazzolai, 2016).

O mesmo se aplica aos antiagregantes plaquetarios, que podem perturbar o delicado
equilibrio do sistema de coagulagdo em pacientes com cirrose e, portanto, sdo fortemente

desaconselhados (Ditisheim et al., 2012).

Quando uma intervencao cirurgica com elevado risco de sangramento esta planeada, estes

pacientes requerem atengdo especial (Neuenfeldt et al., 2021).

2.4.3. Fatores Locais

Para além da utilizagdo de medicamentos, a alimentacdo também pode influenciar a
farmacodinamica de um farmaco. Alguns suplementos alimentares a base de plantas ou
ervas medicinais, como o ginkgo biloba, o ginseng e o alho, sdo contraindicados, pois
podem inibir a agrega¢ao e ativagdo plaquetarias. Por outro lado, o hipericdo diminui a
eficacia dos AVKs e aumenta o risco de formagdo de coagulos
sanguineos. Geralmente, recomenda-se a sua interrup¢ao duas semanas antes de qualquer
intervengao (Cheves et al., 2021 ; Lockhart et al., 2003 ; Perry et al., 2007).

O mesmo principio se aplica aos alimentos ricos em vitamina K. O consumo excessivo
de vitamina K pode reduzir o efeito anticoagulante dos AVKs, enquanto uma ingestao

insuficiente pode potenciar o seu efeito (Kimbreil, 1993).

O tabagismo e o consumo de alcool também tém um impacto significativo na hemostasia

e podem comprometer a eficacia dos agentes antitromboticos.
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Quanto ao tabagismo, este parece neutralizar os efeitos protetores da aspirina e de outros
agentes antiplaquetarios contra a trombose. Um estudo demonstrou que, cinco minutos
apos o consumo de dois cigarros por fumadores habituais em tratamento com aspirina, a
formagao de trombos plaquetarios num ambiente arterial aumentou em 64%, comparavel
ao observado num vaso sanguineo estenodtico. Além disso, apesar do tratamento
concomitante com aspirina, a agregacao plaquetaria em resposta a trombina no sangue
total aumentou apos o consumo de cigarros. Os efeitos do tabagismo no sistema
hemostatico s3o complexos e podem contribuir, em parte, para 0s eventos

cardiovasculares causados pelo tabaco (Haus, 2007 ; Lockhart et al., 2003).

Adicionalmente, o consumo de 4lcool pode perturbar o equilibrio da hemostasia. E
importante salientar que estes efeitos sdo frequentemente dose-dependentes, ou
seja, maiores quantidades de alcool estdo associadas a alteragdes mais significativas.

O dlcool ¢ conhecido por ser hepatotdoxico. Assim, 0 consumo excessivo pode resultar
numa perturbagao temporaria das suas fungdes. O figado pode entdo ter dificuldades em
sintetizar corretamente os fatores de coagulacdo, prolongando o tempo de
sangramento, especialmente em caso de lesdo, e levando a um aumento do INR. Para
além disso, o consumo excessivo de alcool pode afetar tanto o nimero como a funcao das
plaquetas, que =~ desempenham um  papel essencial na  prevengdo de
hemorragias. Portanto, além do efeito sobre o INR, o consumo abusivo de alcool pode
comprometer a capacidade do organismo de formar codgulos sanguineos, aumentando o
risco de hemorragia.

Por ultimo, o consumo ocasional ¢ moderado de alcool geralmente ndo representa um
problema em relagdo ao tratamento com AVKs. No entanto, o consumo abusivo pode
comprometer a eficacia dos AVKs e aumentar o risco de sangramento (Haus, 2007 ;

Lockhart et al., 2003).

2.4.4. Idade

A idade ¢ um fator de risco importante para doengas cardiovasculares. Com o aumento da
esperanca média de vida, observa-se um crescimento significativo no nimero de
pacientes com doengas cardiovasculares ou lesdes vasculares causadas por diversos
processos patologicos, como a aterosclerose ou a diabetes (Ding et al., 2022 ; Tanaka et

al., 2009).
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Em individuos com mais de 80 anos, a prevaléncia de fibrilhac¢do auricular atinge cerca
de 8%, o que se traduz num risco cinco vezes maior de acidente vascular cerebral (AVC)
do que em pessoas sem esta condi¢cdo. O tratamento anticoagulante ¢ fundamental para
gerir estes riscos tromboembolicos, especialmente em individuos com mais de 80 anos

(Sharma et al., 2015).

Até recentemente, os anticoagulantes orais antagonistas da vitamina K (AVKs) eram a
unica opgdo terapéutica disponivel para estes pacientes. No entanto, com o surgimento
dos anticoagulantes orais diretos (DOACs), uma nova abordagem terapéutica foi
considerada para esta populagdo, com ensaios clinicos a avaliar a sua eficicia e
tolerabilidade. Oferecendo vantagens significativas em relagdo aos AVKs, como menor
interacdo medicamentosa e auséncia de necessidade de monitorizagao regular, os DOACs
foram rapidamente integrados na pratica clinica. Contudo, tal como os AVKs, estao
associados a um risco significativo de sangramento, sem a disponibilidade de antidoto.

Além disso, o baixo nivel de evidéncia quanto ao risco de sangramento associado aos
DOACs em comparacdo com os AVKs, especialmente em idosos, necessita de
esclarecimento devido a maior prevaléncia de comorbilidades, polifarmécia e alteragdes

farmacocinéticas nesta populagao (Sharma et al., 2015).

Além disso, em pacientes com mais de 65 anos, ¢ mais frequente observar alteragdes na
funcdo renal e variabilidade na absor¢ao de medicamentos. Para os DOACs, recomenda-
se a reducdo da dose de apixabana e dabigatrano, enquanto esta medida ndo ¢ necessaria
para o rivaroxabano e a edoxabana. No entanto, neste ultimo caso, ¢ aconselhavel ter

precaucao (Alatri & Mazzolai, 2016).

Por fim, entre os antitromboticos classicos, a varfarina apresenta um risco de
sangramento mais elevado do que os antiplaquetarios. No entanto, ndo se observou
diferencga significativa no risco de sangramento grave entre a aspirina ou o clopidogrel e
a varfarina. Portanto, ndo ¢ recomendado optar pelos antiplaquetarios como alternativa a
anticoagulagdo em  pacientes 1idosos, devido ao aumento do risco de

sangramento (Melkonian et al., 2017).
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3. Aplica¢io em cirurgia oral

3.1. Gestao pré-operatoria

3.1.1. Avaliagdo pré-operatoria

Uma preparagdo prévia adequada ¢ indispensavel para garantir o sucesso de um
procedimento cirurgico dentario. A consulta pré-operatéria assume uma importancia
crucial, particularmente na gestao de pacientes sob tratamento antitrombotico (Mufioz-

Corcuera et al., 2016).

3.1.1.1. Anamnese

Antes de qualquer intervencdo, ¢ crucial rever o historial clinico do paciente para

minimizar as complicagdes perioperatorias e pos-operatorias (Adams et al., 2007).

A anamnese deve abordar o estado geral de saude do paciente, incluindo antecedentes
familiares, tratamentos atuais e as condi¢des para as quais estdo a ser tratados, bem como
o historial médico preexistente. E importante avaliar a fungdio renal do paciente e
quaisquer tendéncias para sangramentos que possam ocorrer no quotidiano ou durante
cirurgias prévias. Identificar as causas subjacentes a estes sangramentos ¢
fundamental, juntamente com a presenca de comorbilidades como insuficiéncia hepatica
ou renal.

Caso as informagdes fornecidas pelo paciente sejam insuficientes, recomenda-se entrar
em contacto com o médico responsavel para obter esclarecimentos adicionais (Fricain et

al., 2015 ; Mufioz-Corcuera et al., 2016).

Quando um paciente esta sob tratamento médico, ¢ importante conhecer ndo apenas a
indicacdo do tratamento, mas também a sua posologia e frequéncia de administragdo. No
caso especifico do tratamento antitrombotico, ¢ fundamental considerar possiveis
distarbios de coagulacdo, que podem ser confirmados através de diversos testes de

coagulacdo (Munoz-Corcuera et al., 2016).
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3.1.1.2. Exame clinico oral

Um exame clinico minucioso da regido intraoral e extraoral ¢ fundamental. Deve-se
prestar especial atencdo ao exame dos tecidos moles, buscando sinais de disturbios da

coagulagdo.

Na regido extraoral, ¢ importante procurar por equimoses, hematomas ou petéquias, que
indicam uma capacidade de coagulacdo diminuida. No exame intraoral, podem ser
observados sangramento gengival significativo e bolhas hemorragicas, por vezes de
tamanho consideravel e contendo sangue escuro. Petéquias e equimoses também podem
estar presentes na cavidade oral, especialmente no palato mole.

O exame clinico também permite detetar uma possivel sobredosagem de
antitromboticos. Nesses casos, deve-se monitorizar a ocorréncia de epistaxe, equimoses
cutdneas ou mucosas, bem como sangramento gengival persistente por mais de 3 minutos

apos a escovagem (Fricain et al., 2015).

Figura 7 : Manifestagdes da regido intraoral : Hemorragia submucosa (1), Petéquias no palato (2),

Sangramento gengival em um paciente com coagulopatia (3). Imagem adaptada de (Elad et al., 2019).

’

A descoberta destas manifestacdes hemorragicas exige um acompanhamento rigoroso. E
igualmente importante identificar fatores que possam comprometer a coagulacdo. Por
exemplo, a auséncia de gengiva inserida pode dificultar a sutura. A presenca de infecdo
local causa vasodilatagdo e aumenta o risco de hemorragia. Uma higiene oral deficiente
e uma inflamagdo gengival significativa também podem contribuir para um sangramento
dificil de controlar. Nestas situacdes, o tratamento periodontal e a educagdo sobre higiene

oral podem ser essenciais para garantir o sucesso da cirurgia (Fricain et al., 2015).
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Quando a higiene oral ¢ mantida de forma adequada, mesmo os pacientes com distiirbios

graves de coagulagdo ndo devem apresentar sangramento durante a escovagem.

3.1.1.3. Exames complementares

3.1.1.3.1. Exames radiologicos

A utilizacdo de exames radioldgicos complementa e confirma o exame clinico oral. Estas
radiografias periapicais ou panoramicas permitem também identificar potenciais fontes
de complicagdes, facilitando a estimativa da duragdo da intervengao cirurgica (Gebeile-

Chauty et al., 2011).

3.1.1.3.2. Testes laboratoriais

Os testes laboratoriais sdao valiosos para avaliar a hemostasia em pacientes que
apresentam sangramentos cirrgicos ou médicos. Permitem aos profissionais escolher a
melhor estratégia terapéutica para preparar a intervencao cirargica em condic¢des ideais

(Levy et al., 2010).

Este acompanhamento biologico ¢ realizado através de varios exames, incluindo a
contagem de plaquetas, o tempo de protrombina (TP) e o tempo de tromboplastina parcial
ativada (TTPa), mencionados anteriormente. Estes resultados devem ser comunicados ao
médico dentista, que decidira entdo a continuidade ou nao do procedimento com base

nestes resultados (Fricain et al., 2015).

Para pacientes que utilizam varfarina, as modalidades de intervencao serdo influenciadas
pelos resultados do INR (indice Internacional Normalizado). O INR ¢ obtido comparando
o tempo de protrombina do paciente com um tempo de protrombina normal médio
ajustado por um fator de correcdo chamado indice de sensibilidade internacional. Ele
fornece uma indicagdo da agdo anticoagulante e do risco de sangramento. Um INR
elevado indica propensdo a sangramentos, enquanto um INR baixo sugere tendéncia
trombogénica. E utilizado principalmente para ajustar a dose de AVKs, mantendo um
nivel entre 2,0 e 3,0, e entre 3,0 e 4,0 para pacientes com valvulas cardiacas mecanicas

ou com embolias recorrentes (Lockhart et al., 2003 ; Zhao et al., 2024).
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Os novos anticoagulantes orais (DOACs) apresentam respostas diferentes aos testes
laboratoriais convencionais. Por exemplo, o tempo de protrombina e o tempo de
tromboplastina parcial ativada sdo pouco afetados pelo dabigatrano devido as suas baixas
concentragdes. Nestes casos, ¢ necessario medir as concentragdes de anti-Xa, que sdo
mais especificas para este tipo de anticoagulante. No entanto, até ao momento, ndo existe
nenhum teste bioldgico disponivel rotineiramente para identificar pacientes que tomam
DOAC:s e apresentam um risco aumentado de sangramento (Curto et al., 2017 ; Fricain et

al., 2015).

3.1.2. Avaliagdo do risco hemorragico

3.1.2.1. Critérios de avaliacao

Embora a classificacdo dos procedimentos com base no grau de risco hemorragico possa
orientar o cirurgido nas medidas a tomar, ¢ fundamental estabelecer um plano terapéutico
individualizado para cada paciente, especialmente para aqueles que apresentam
patologias ou condi¢des médicas que possam afetar o decurso da intervencao no periodo
perioperatorio e pds-operatorio.

Nestes casos, pode ser util consultar o médico responsavel para confirmar a aptidao do

paciente para a cirurgia (Dézsi et al., 2017).

Os procedimentos cirrgicos serdo diferenciados com base em varios critérios, incluindo
a natureza da intervencdo, a localizacdo da area operada, a duracdo da intervencgdo

e, sobretudo, o risco hemorragico associado a interven¢do (Fricain et al., 2015).

E importante distinguir entre procedimentos cirtrgicos em que a hemorragia externa pode
ser rapidamente controlada e aqueles em que o controlo do sangramento com os métodos
convencionais de hemostasia ¢ mais dificil (Fricain et al., 2015).

A intervencao ird variar de acordo com os seguintes critérios:

A natureza dos tecidos envolvidos (6sseos ou tecidos moles);

A técnica cirurgica utilizada e o modo operatdrio (tradicional com incisdes e
descolamentos amplos versus minimamente invasiva);

A experiéncia do profissional em cirurgia;

A duragao da intervencao (superior ou inferior a uma hora);
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A modalidade da cirurgia (programada ou urgente);

A localizagdo da area operada também influencia a probabilidade de hemorragia ¢ a sua
facilidade de controlo. Algumas 4reas, como o soalho bucal, a lingua e o seio maxilar, sdo
particularmente dificeis de gerir e podem apresentar sangramentos incontroldveis, mesmo

durante procedimentos cirargicos comuns (Fricain et al., 2015).

3.1.2.2. Classificagao do risco hemorragico

Com base nos critérios mencionados anteriormente e considerando o risco de
sangramento, ¢ possivel classificar as intervengdes de cirurgia oral em quatro categorias
distintas. Em primeiro lugar, encontram-se os procedimentos padrao, nos quais o risco de
sangramento ¢ praticamente nulo. Em seguida, h& os procedimentos com risco
hemorragico baixo a moderado, controlavel por medidas hemostaticas locais. A terceira
categoria engloba os procedimentos de alto risco hemorragico, caracterizados por maior
frequéncia e gravidade dos sangramentos perioperatdrios e geralmente associados a uma
duracdo de intervencdo superior a uma hora. Por fim, existem os procedimentos
contraindicados para pacientes que tomam anticoagulantes orais diretos (DOAC) (Curto

etal., 2017 ; Fricain et al., 2015).

E fundamental considerar diversos fatores para avaliar o risco hemorragico durante
diferentes procedimentos. Por exemplo, em extragdes dentérias, deve-se ter em conta o
nimero de dentes a extrair, a complexidade da intervencdo e a necessidade de realizar
retalhos. Na colocacdo de implantes, é crucial avaliar o nimero de implantes, a sua
localizag@o (maxila ou mandibula) e a necessidade de descolamento mucoperiosteal. Em
caso de terapia periodontal, trés critérios devem ser avaliados: o estado da inflamagao
gengival, o indice de placa (IP) e a profundidade de sondagem das bolsas periodontais
(PSP). Para bidpsias de tecidos moles, deve-se considerar a localizagdo anatomica da
amostra, o tamanho do tecido a ser removido e a necessidade de sutura. Por fim, na
dentistica restauradora, também podem ser necessarias biopsias de tecidos

moles, especialmente em restauragdes subgengivais (Mufoz-Corcuera et al., 2016).

Independentemente da situagdo, o médico dentista visa, em primeiro lugar, realizar uma
intervengd0 o menos traumdtica e invasiva possivel, implementando medidas

hemostaticas adequadas (Mufioz-Corcuera et al., 2016).
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RISCO HEMORRAGICO
IMPROVAVEL

+ Anestesia local
(infiltrativa,
intraligamentar)

 Extracgoes simples (1-3
dentes)

* Incisdes e drenagem de

FAAN

RISCO HEMORRAGICO
ELEVADO

- Extragoes complexas

- Cirurgia com retalho
(cirurgia periodontal,

PROCEDIMENTOS
CONTRAINDICADOS

(PARA PACIENTES SOB

DOAC)

« Enxerto ésseo com
coleta sinfiséria

« Enxerto gengival com

* Remocgao de placa abscessos cirurgia de implante, coleta palatina
bacteriana / Raspagem alongamento corondrio,
* Periodontograma cirurgia pré-protética,

» Exame periodontal
classico

cirurgia perirradicular)
+ Alisamento radicular
+ Bidpsia
* Restauragao direta e
indireta com margem
supra-gengival

* Restauracgao direta ou
indireta com margem
infra-gengival

* Impressoes e
procedimentos protéticos

- Ajustes em aparelhos
ortodénticos

Figura 8 : Classifica¢do dos procedimentos de cirurgia oral com base no risco hemorragico. Tabela

adaptada de (Fricain et al., 2015; Mata et al., 2018).

3.1.2.3. Modalidade de interrupgao

Antes de uma intervenc¢ao cirurgica, ¢ crucial ponderar cuidadosamente a manutencao do
tratamento antitrombotico. Varios critérios devem ser considerados para decidir se é mais
apropriado manter, reduzir ou suspender o tratamento.

Dependendo da terapia utilizada, manter o tratamento pode aumentar o risco de
hemorragia, enquanto a sua interrup¢ao pode resultar na formagao de trombos. O objetivo
do cirurgido sera encontrar um equilibrio adequado entre o risco de sangramento € o risco

de eventos tromboticos durante e ap6s a intervencao (Mahmood et al., 2020).
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Figura 9 : Diferentes tipos de risco de trombose ¢ hemorragia associados a cirurgia. Imagem adaptada de

(Levy et al., 2010).

De um modo geral, as intervengdes cirtirgicas dentarias sao consideradas procedimentos
cirrgicos menores, 0 que significa que geralmente apresentam baixo risco de
sangramento. Mesmo quando ocorre sangramento mais intenso, os médicos dentistas
podem facilmente recorrer a agentes hemostaticos locais. Assim, na maioria dos
casos, pacientes sob tratamento anticoagulante ou antiagregante plaquetario podem ser

submetidos a intervengdes cirargicas dentarias (Lockhart et al., 2003).

No entanto, existem algumas exce¢des, como no caso de cirurgias reconstrutivas, que
apresentam um risco aumentado de sangramento. Nestas situagdes, ¢ fortemente

recomendado suspender o tratamento anticoagulante previamente (Dézsi et al., 2017).

3.1.2.3.1. Antiplaquetarios

Foi observada um aumento da incidéncia de acidentes vasculares cerebrais, sindromes
coronarianas agudas e até mesmo mortes apos a interrupcao do tratamento antiplaquetario
no periodo pdés-operatorio imediato e no més seguinte a cirurgia. A suspensao da aspirina
em pacientes que a utilizam a longo prazo esta associada a um risco trés vezes maior de
eventos trombdticos. Este aumento do risco pode ser explicado pela auséncia da protecao
antiplaquetéria da aspirina ou por um fenémeno de rebote plaquetario, contribuindo para

estas complicacdes (Fricain et al., 2015).

Portanto, para minimizar este risco, a manutencdo do tratamento antiplaquetdrio ¢é

frequentemente a opg¢ao preferencial entre as trés possiveis: suspender, adiar ou manter o
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tratamento. Esta decisdo serd, naturalmente, influenciada pelo risco de sangramento e

pelas complicagdes associadas ao procedimento cirargico planeado (Fricain et al., 2015).

No caso da terapia antiplaquetaria dupla, a combinagdo de aspirina e dipiridamol
apresenta uma incidéncia de perdas sanguineas semelhante a da aspirina em
monoterapia. Por outro lado, a associagcdo de aspirina e clopidogrel pode levar a um
aumento dos sangramentos pOs-operatorios em comparagao com a utilizagdo apenas da
aspirina, mas estes sangramentos sdo geralmente controlaveis por meios locais de

hemostasia (Napefias et al., 2013).

Portanto, em cirurgias de baixo risco hemorragico, o tratamento pode ser mantido sem
problemas, desde que medidas hemostaticas locais possam controlar os sangramentos. A
manutencdo do tratamento antiplaquetario garante, assim, uma protecao antitrombotica

ideal durante o periodo perioperatorio.

Dois estudos examinaram a quantidade de perda sanguinea apos extracdo dentdria em
pacientes que tomam aspirina ou clopidogrel, em comparacdo com pacientes que nao
tomam aspirina, que interromperam o tratamento antiplaquetario (AAP) 7 dias antes do
procedimento dentario ou que tomam anti-inflamatorios ndo esteroides (AINEs). Embora
ambos os estudos tenham observado uma maior perda sanguinea em pacientes sob AAP
em comparagdo com os grupos de controlo, ndo foram encontradas diferengas

significativas (Medeiros et al., 2011 ; Partridge et al., 2008).

o~

Em procedimentos mais invasivos e com elevado risco hemorragico, ou quando ndo

o~

possivel controlar o sangramento, a manutencdo do tratamento antiplaquetario
discutivel. Nestas situacdes, o médico dentista deve consultar o médico prescritor para
avaliar o risco trombotico e estabelecer uma estratégia terapéutica adequada. Em caso de
terapia dupla, o tratamento podera ser mantido ou poderd ser recomendada uma
interrupcao parcial (Chassot et al., 2007).

Para as terapias com prasugrel ou ticagrelor, ainda existem lacunas quanto a sua
farmacocinética e farmacodinadmica, o que justifica a interrup¢ao destes medicamentos

em intervengdes com elevado risco de sangramento (Dézsi et al., 2017).
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Pacientes sob
Antiplaquetarios e Terapia
Antiplaquetaria Dupla

Baixo risco hemorrigico Alto risco hemorragico
(ExtragSes dentérias simples,
Incistes e drenagem de
abscessos, etc)

Medidas hemastaticas locais

(Cirurgias 6sseas extensas,
implantes mditiplas, ete)

Antiplaguetarios Terapia Antiplaquetaria Dupla Prasugrel / Tricagrélor

Contactar o médico
prescritor

Figura 10 : Diagrama resumo de medidas para pacientes sob terapéutica antiplaquetaria e antiplaquetaria

dupla em cirurgias Figura adaptada de (Fricain et al., 2015).

3.1.2.3.2. AVK

No caso do tratamento com AVKs, as mesmas trés opgdes viaveis para os antiplaquetarios
sdo aplicéveis: manter, adiar ou suspender o tratamento. Esta decisdo dependera de dois
critérios principais: o tipo de cirurgia prevista e a presenca de fatores que possam

aumentar o risco de sangramento.

Um estudo demonstrou que,em procedimentos dentarios de baixo risco
hemorragico, como  extracdes dentdrias simples,0 risco de complicacdes
tromboembolicas em pacientes que suspenderam o tratamento antes da intervencgdo era
minimo. Portanto, a interrup¢ao do AVK nao foi recomendada, especialmente porque a
taxa de sangramento pos-operatorio ndo diferiu significativamente entre os pacientes que
mantiveram o tratamento e aqueles que o suspenderam dois dias antes da intervengao

(Fricain et al., 2015).

Estes resultados sugerem que a interrupgao dos AVKs antes de um procedimento dentario
ndo € necessaria quando o risco de sangramento ¢ baixo, especialmente se o cirurgido
utilizar agentes pro-hemostaticos. Do mesmo modo, quando o risco hemorragico ¢
avaliado como baixo ou moderado, e os valores do INR sdo inferiores a 3,5, 24 horas

antes da intervengdo, nao se recomenda a interrup¢ao do tratamento. Contudo, se o INR
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for superior a 3,5, ¢ necessario ajustar a dose e adiar a intervengdo até que o INR esteja

abaixo deste limite (Dézsi et al., 2017 ; Fricain et al., 2015).

Em intervengdes de alto risco hemorragico, a interrup¢do do AVK pode parecer uma
solucdo para reduzir os sangramentos. No entanto, esta decisdo aumenta o risco de
acidentes tromboticos. Nesta situagdo, ¢ fundamental avaliar o risco tromboético do

paciente para melhor orientar o plano terapéutico.

Quando o risco trombotico ¢ baixo, ¢ frequentemente considerada a interrupgao
temporaria do tratamento com AVK antes de uma intervengao cirirgica, especialmente
em cirurgias de alto risco hemorragico. Esta interrup¢ao pode ser seguida por um reinicio
precoce do tratamento pods-operatorio, geralmente dentro de 24 a 48 horas apds a
intervengao. Por outro lado, em pacientes com alto risco trombdtico, como aqueles com
valvulas cardiacas mecanicas ou com historial de acidente vascular cerebral
embolico, recomenda-se a anticoagulacao com heparina em doses terap€uticas durante o
periodo perioperatorio. Este procedimento visa manter uma anticoagulagao eficaz durante
o periodo em que os AVKs ndo estdo ativos, reduzindo o risco de complicagdes

tromboembolicas e controlando o sangramento operatério (Fricain et al., 2015).

No caso de coagulopatia adicional e valores elevados de INR em pacientes a tomar
varfarina (por exemplo, >3,5), ¢ provavel que apresentem um risco aumentado de
sangramento pos-operatdrio prolongado. Portanto, recomenda-se a consulta prévia com o

médico assistente antes de qualquer intervencao (Lockhart et al., 2003).

No que diz respeito ao manejo de pacientes sob anticoagulantes injetaveis, como a
heparina, a pesquisa sobre o assunto ¢ limitada, com poucos estudos e metodologias por
vezes questiondveis. Apos revisdo da literatura, para intervengdes cirtrgicas
dentoalveolares sem complicagdes hemorragicas graves, parece razoavel manter o
tratamento com heparinas (HBPM, HNF).

No entanto, em casos de cirurgia oral de alto risco hemorragico, ¢ crucial consultar o
médico prescritor para avaliar a relacdo risco-beneficio de uma suspensdo temporaria da
heparina. Em todas as situacoes, € essencial minimizar a duragao da interrup¢ao e retomar

a heparina o mais rapido possivel.
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Relativamente a transicdo para heparina em pacientes sob AVK a longo
prazo, recomenda-se seguir rigorosamente o protocolo. Se a administragdo da heparina
ndo for realizada em regime de ambulatério, aconselha-se a hospitalizacdo do paciente

pelo menos na véspera da cirurgia para ajustar a anticoagulagdo (Fricain et al., 2015).

Pacientes sob

Varfarina

Baixo risco hemorragico
(Extragdes dentarias simples,
IncisBes e drenagem de

Alto risco hemorragico

(Cirurgias dsseas extensas,
implantes multiplos, etc)

abscessos, etc)

Controlo do INR .
Risco trombético balxo Risco trombético alte Coagulopatia adicional

(Valvuias cardiacas
mecanicas,

Acidente vascular cerebral
m m —

INR> 3,6

Figura 11 : Diagrama resumo de medidas para pacientes sob varfarina em cirurgias Figura adaptada de

(Lockhart et al., 2003).

3.1.2.3.3. Novos anticoagulantes

As implicagdes odontologicas dos novos anticoagulantes orais (DOACs) ainda sdao pouco
compreendidas, o que gera incerteza. Devido a falta de informagao sobre os DOACs, o
manejo destes pacientes apresenta desafios. As recomendacdes sdo limitadas, muitas
vezes restritas a uma administra¢do muito cautelosa e a um volume reduzido no periodo

perioperatorio (Dézsi et al., 2017).

Durante intervengdes com baixo risco de sangramento, a interrup¢ao dos DOACs nao ¢
recomendada, exceto se existirem indicacdes especificas para tal. A continuacdo dos
DOACs pode ser considerada, desde que o procedimento ocorra em niveis residuais
minimos de DOAC, ou seja, 12 a 24 horas apds a ultima dose, preferencialmente

imediatamente antes da proxima dose, quando a concentragdo plasmatica ¢ mais
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baixa. Intervengdes durante o pico de concentragdo plasmatica sdo fortemente
desaconselhadas.

Se a intervencdo decorrer sem complicacdes e o sangramento for facilmente
controlado, os DOACs podem ser retomados 24 horas ap6s o procedimento (Curto et al.,

2017 ; Dézsi et al., 2017 ; Fricain et al., 2015).

Estudos demonstraram resultados semelhantes em termos de risco de sangramento entre
pacientes a tomar varfarina e aqueles a tomar dabigatrano submetidos a extragdes
dentarias. Portanto, recomenda-se adotar medidas semelhantes as utilizadas para a

varfarina quando o INR se encontra entre 2 e 3 (Dézsi et al., 2017 ; Fricain et al., 2015).

Em interven¢des com elevado risco de hemorragia, recomenda-se a interrup¢ao do
tratamento anticoagulante. A duracao desta interrupg¢ao serd determinada pelo horario da
ultima toma, pela dose e pela fungado renal do paciente.

Geralmente, recomenda-se suspender o tratamento 24 horas antes do procedimento. No
entanto, em caso de risco de sangramento grave ou problemas renais, esta interrup¢ao
pode ser prolongada até 5 dias antes do procedimento, e o tratamento deve ser retomado
o mais rapidamente possivel, assim que o risco de sangramento estiver controlado

(Fricain et al., 2015).

Duas abordagens sdo consideradas conforme o tipo de DOAC prescrito. Se houver
expectativa de sangramento excessivo, recomenda-se a interrup¢do do dabigatrano 24
horas antes do procedimento, podendo este periodo ser prolongado em funcdo de fatores
como o risco de sangramento, a fun¢do renal ou outras comorbilidades que favorecam
sangramentos. Para medicamentos tomados duas vezes ao dia, como o dabigatrano ou a
apixabana, aconselha-se a omissao de uma dose. J4 para os farmacos de toma unica
diaria, como o rivaroxabano, recomenda-se o adiamento da dose matinal. Se o
medicamento for tomado a noite, ndo ¢ necessario ajustar o horario da toma (Dézsi et al.,

2017 ; Mufioz-Corcuera et al., 2016).
Em todos os casos, a decisdo de interromper estes anticoagulantes deve ser tomada em

conjunto com o médico responsavel. Se a interrupg¢ao for necessaria, pode ser considerada

uma terapia alternativa, como a administragdo de heparina subcutanea, especialmente
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para intervengdes com multiplas extragdes (>5), cirurgias com duragdo superior a 45
minutos ou intervengdes cirurgicas relacionadas com cancro de cabega e pescogo.

Se o paciente apresentar um risco trombotico elevado, pode ser instituida uma transicao
para heparina. Neste caso, a administragdo de heparina deve ser programada 12 horas
apos a ultima dose de DOAC para doses tomadas duas vezes ao dia e 24 horas depois
para doses uUnicas didrias. No entanto, no pds-operatorio, a transicdo para heparina
geralmente nao € necessaria, pois os DOACs t€ém uma agao rapida e ndo devem ser

sobrepostos ao tratamento com heparina (Curto et al., 2017 ; Fricain et al., 2015).

Devido a falta de dados especificos, ndo se fard distincdo entre os diferentes

anticoagulantes orais diretos (DOACs) no periodo perioperatério (Sié et al., 2011).

Pacientes sob Novos

Anticoagulantes
Orais

Baixo risco hemorragico
(Extrages dentérias simples,
Incisdes e drenagem de
abscessos, etc)

Aviso abrigatério do médico
prescritor

Alto risco hemorragico

(Cirurgias dsseas extensas,
implantes maltiplos, etc)

Risco trombdtico balxe Risco trombético alto
(Valvulas cardiacas

Pico de concentragao

plasmatica baixo
INR<3

mecénicas,
Acidente vascular cerebral
embélico)

Figura 12 : Diagrama resumo de medidas para pacientes sob DOACs em cirurgias Figura adaptada de

(Curto et al., 2017 ; Dézsi et al., 2017 ; Fricain et al., 2015).

3.1.3. Consentimento e agendamento da intervengao

Antes de qualquer intervengao, o paciente deve ser informado de forma exaustiva sobre
os riscos associados. O médico dentista explica as possiveis complicagdes que podem
surgir durante ou apds a interven¢do, bem como as medidas a tomar em caso de
hemorragia. As recomendacdes pos-operatorias sao fornecidas verbalmente e por escrito

para uma melhor compreensao, sendo detalhadas a seguir.
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A escolha do momento da cirurgia ¢ crucial. E preferivel agendar a interveng¢ao no inicio
do dia para poder lidar com qualquer eventual complicagdo hemorragica pos-
operatoria. Além disso, ndo ¢ aconselhavel marcar a consulta no final da semana pelas

mesmas razoes (Dézsi et al., 2017).

Em alguns casos, pode ser necessario um acompanhamento, especialmente se o paciente
for idoso, ansioso ou tiver dificuldade em compreender os riscos e as instrugdes
relacionadas com a intervengdo. Nestas situagdes, a obtengdo de consentimento

informado por escrito pode ser recomendada (Dézsi et al., 2017).

3.2. Gestao perioperatoria

Durante uma intervencao cirrgica, varios elementos devem ser considerados para
minimizar os riscos de sangramento € promover uma cirurgia 0 mais precisa € menos

traumatica possivel (Mata et al., 2018).

3.2.1. Anestesia

A anestesia ¢ de extrema importancia. Pode induzir sangramento dependendo da area

anestesiada, o que exige rigor e profundo conhecimento da anatomia.

A anestesia local do nervo alveolar inferior apresenta um risco de sangramento superior
em comparagdo com outros tipos de anestesia. De facto, em caso de perfuragdo de um
vaso sanguineo durante a insercdo da agulha, pode formar-se um hematoma lateral
faringeo, dificil de controlar e que pode levar a necessidade de traqueotomia. Portanto, o
uso desta técnica de anestesia ¢ desaconselhado. Preferem-se as anestesias infiltrativas e
intraligamentares, que causam menos sangramento e lesdo dos tecidos moles.

Para prevenir a formagao de hematomas, mais frequentes em pacientes a tomar AVKs ou
DOACS, e para reduzir a dor, recomenda-se administrar o produto lentamente ¢ em
pequenas quantidades. Idealmente, a injecao deve ser realizada com uma agulha fina
(27G) para minimizar os potenciais danos (Mata et al., 2018 ; Mufioz-Corcuera et al.,

2016).
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Por fim,0 uso de um anestésico com vasoconstritor,como a adrenalina ou a
noradrenalina, é preferivel, pois a vasoconstricdo reduz localmente o risco de

sangramento (Munoz-Corcuera et al., 2016).

3.2.2. Tempo de operacao

A duracdo de uma intervengdo cirargica pode influenciar significativamente o seu
decurso. Quanto mais prolongada for a intervenc¢do, maior sera o risco de traumatismo e
complicagdes, tanto durante como apos a cirurgia. De acordo com vérios estudos, uma
intervengdo ndo deve exceder 45 minutos, pois, para além deste limite, o risco de

complicagdes hemorragicas aumenta (Fricain et al., 2015).

3.2.3. Risco hemorragico perioperatorio

Durante o periodo perioperatorio, os riscos hemorragicos e trombodticos devem ser
obrigatoriamente considerados. Durante a intervencdo, distinguem-se dois tipos de

sangramento: o sangramento cirurgico € o sangramento nao cirargico.

Os sangramentos cirtrgicos ocorrem no local da operagdo e resultam geralmente de um
hematoma em expansdo ou de uma hemorragia na area operada. O cirurgido geralmente
consegue controlar e reduzir estes sangramentos durante a intervengao, utilizando
diversos agentes hemostaticos. Estas hemorragias podem ser causadas por diferentes
fatores, como inflamacao, stress cirtrgico, choque ou trauma, e podem perturbar o
equilibrio hemostatico (Levy et al., 2010).

Por outro lado, os sangramentos ndo cirargicos geralmente indicam uma deficiéncia
hemostatica e manifestam-se principalmente por exsudagao cutanea ou petéquias. Podem
resultar de uma falha metabolica, uso de medicamentos
anticoagulantes, hemodilui¢do, hipotermia ou alguma condi¢do subjacente (Adams et al.,

2007 ; Levy et al., 2010 ; Tanaka et al., 2009).

Embora o aumento do uso de medicamentos antitrombdticos na pratica clinica represente
um grande desafio, vimos que a sua manutengdo pode compensar o aparecimento de
complicagdes tromboticas durante intervengdes cirargicas, reduzindo o risco de eventos

tromboembolicos ou AVCs. De facto, a introducdo destes medicamentos na cirurgia oral
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representou um avango significativo na gestdo da hemostasia e trombose perioperatorias

(Tanaka et al., 2009).

3.2.4. Medidas locais de hemostasia

O controlo das hemorragias baseia-se numa compreensao aprofundada dos fatores que
contribuem para as mesmas. A escolha das medidas hemostaticas deve ser
cuidadosamente avaliada,e a sua eficacia,bem como eventuais efeitos
secundarios, devem ser monitorizados de perto para manter um equilibrio ideal (Fricain

etal, 2015).

Alguns autores afirmam que medidas hemostaticas convencionais, como a sutura e a
compressao, sdo suficientes para lidar com sangramentos perioperatorios moderados. No
entanto, observou-se que a utilizacdo destes métodos cldssicos em combinagdo com
materiais de compressao intrinseca reduz os sangramentos secundarios no pos-
operatorio. Portanto, recomenda-se, especialmente em pacientes que tomam
antitromboticos, a utilizacdo desta abordagem combinada para otimizar os resultados

tanto durante como ap06s a cirurgia (Costantinides et al., 2016 ; Fricain et al., 2015).

Se a interveng¢do apresentar um risco muito elevado e a compressdo mecanica ou outras
formas de hemostasia ndo forem viaveis, serd implementado um protocolo de interrupgao
do DOAC. Caso o controlo da hemorragia seja insuficiente e as causas do sangramento
permanecam desconhecidas, o paciente devera ser encaminhado para o hospital (Fricain

etal., 2015).

3.2.4.1. Medidas classicas de hemostasia mecanica

As primeiras medidas de hemostasia a serem utilizadas sao métodos mecanicos, como a
compressao, a sutura ou a eletrocoagulacao. As suturas devem ser apertadas e colocadas
auma distancia suficiente das bordas para evitar lacerar a mucosa gengival. Em seguida, a
compressdo do alvéolo deve ser mantida por pelo menos dez minutos, até que o
sangramento cesse completamente (Fricain et al., 2015)

Estes métodos convencionais sdo aplicados de forma sistematica em todos os pacientes

que tomam antitromboticos, constituindo a base das medidas cirurgicas de hemostasia.
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Para pacientes tratados com aspirina ou clopidogrel e submetidos a uma extracdo dentaria
simples, o protocolo envolve a aplicagdo de sutura e compressdo mecanica durante 30
minutos. No entanto, em caso de terapia antiplaquetaria dupla com estes dois
medicamentos, estas medidas podem nao ser suficientes. Nestas situagdes, o cirurgiao
devera recorrer a outros hemostaticos locais, como a compressao intrinseca ou a cola de
fibrina. Esta abordagem também se aplica a intervengdes mais complexas, como
extragdes multiplas, independentemente da terapia antiplaquetaria utilizada.

Em pacientes sob AVKs, ap6s uma intervengdo dentoalveolar simples, como uma
extragdo, 0 uso de suturas nao demonstrou reduzir significativamente o
sangramento, sendo necessario o recurso a outros métodos complementares de
hemostasia.

Em caso de substitui¢do por heparina, se o INR for inferior a 1,5, a sutura apds extragdes
dentérias simples ndo ¢ necessaria; uma compressao de 30 minutos € suficiente para

controlar a hemorragia (Fricain et al., 2015).

3.2.4.2. Compressao intrinseca

A compressdo intrinseca consiste na inser¢do de um produto hemostatico diretamente no
alvéolo dentario. O seu objetivo ¢ preencher o alvéolo para estancar o sangramento e
reforcar a estabilidade do codgulo sanguineo, reduzindo assim o risco de hemorragia
excessiva. E utilizada especialmente quando as técnicas convencionais se mostram

insuficientes (Anne-Yvonne & Béatrice, 2008 ; Fricain et al., 2015).

Trés agentes hemostaticos cirurgicos sao frequentemente utilizados: colagénio, gelatina e

celulose oxidada.

O colagénio e a gelatina sdo dispositivos médicos hemostaticos naturais, de origem
animal ou vegetal,com a vantagem de serem rapidamente absorvidos pelo
organismo. Em contacto com o sangue, o colagénio e a gelatina promovem a formacao
de um aglomerado de plaquetas e a libertagao de fibrina, contribuindo para a formagao
do coégulo sanguineo.

O colagénio ¢ apresentado sob a forma de esponjas ou compressas, obtidas a partir de

colagénio bovino proveniente de tenddes. Atua como uma barreira mecénica contra o
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sangramento, promovendo a adesdo das plaquetas e a formagdo do coagulo. A sua
completa absor¢do geralmente ocorre dentro de duas a oito semanas apés a intervengao.

A gelatina, por sua vez, ¢ utilizada sob a forma de compressas e ¢ principalmente de
origem suina. O seu mecanismo de agao consiste na formagao de uma pelicula gelatinosa
em contacto com o sangue, estancando o sangramento e promovendo a formagao do
coagulo. Alguns fabricantes adicionam trombina as esponjas de gelatina para potenciar
as suas propriedades hemostaticas. A gelatina ¢ absorvida num periodo de quatro a seis

semanas (Anne-Yvonne & Béatrice, 2008 ; Fricain et al., 2015).

Por fim, temos a celulose oxidada, derivada da oxidagdo da celulose vegetal. Atua
mecanicamente através da compressdo e absor¢do do sangue, promovendo a
vasoconstricdo através do 4acido glucurénico e apresentando propriedades
bactericidas. No entanto, o seu pH acido pode impedir a adi¢ao de trombina, e a presenca
de glucose acida pode retardar a cicatrizacdo, afetando negativamente a regeneracao
tecidular e causando complicacdes locais (Anne-Yvonne & Béatrice, 2008 ; Fricain et al.,

2015).

Para pacientes sob AVKs ou heparina, a utilizagdo de uma destas técnicas de
tamponamento intra-alveolar, em conjunto com as medidas convencionais, sera
recomendada para prevenir os riscos hemorragicos pds-operatorios, desde que o INR se
mantenha abaixo de 4. Do mesmo modo, para pacientes sob DOACs, a0 manter o
tratamento e realizar uma cirurgia dentoalveolar, serd recomendada a combinagdo de
hemostaticos locais com medidas convencionais para prevenir estes mesmos riscos

(Fricain et al., 2015).

3.24.3. Solucdo hemostatica

Como complemento & compressao intrinseca, pode ser recomendado o uso de uma
solugcdo hemostatica. Destaca-se o acido tranexamico a 4,8% (Exacyl®), que atua como
antifibrinolitico, reduzindo a degradacao do coagulo de fibrina. Um estudo demonstrou
que o acido tranexamico (TXA) foi capaz de reduzir a perda sanguinea perioperatoria e
parece melhorar a qualidade do local cirargico. Assim, recomenda-se a sua aplicacao

durante o periodo perioperatorio, podendo ser diluido em elixir oral ou aplicado
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diretamente em compressa no local da extragcdo, duas vezes ao dia, por dois a cinco dias

apos a intervencao (AlQahtani et al., 2023 ; Fricain et al., 2015 ; Perry et al., 2007).

A eficacia do acido tranexamico foi especialmente comprovada, tanto na irriga¢do intra-
alveolar como no uso em elixir oral, para prevenir sangramentos em pacientes sob AVKs

com INR inferior a 4 ap6s extragdo dentéria (Fricain et al., 2015).

Figura 13 : Imagem antes (1) e depois (2) do controle de sangramento com o uso de acido tranexamico.

Imagem adaptada de (Flanagan, 2015).

3.2.4.4. Compressao extrinseca

A compressdo extrinseca consiste na aplicacdo continua de pressdao sobre o alvéolo,
assegurada por um molde de silicone confecionado durante o procedimento cirtrgico ou

por uma protese imediata adaptada apos as extragdes (Boukais et al., 2010).

Figura 14 : Colocagdo de uma goteira de compressdo de silicone apds uma extragdo dentaria, com uso de

oxycelulose e suturas. Imagem adaptada de (Boukais et al., 2010).
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Embora essas técnicas sejam eficazes para prevenir sangramentos, um estudo mostrou
que a pressdao induzida pelas goteiras pode causar dor e desconforto nos pacientes

(Boukais et al., 2010).

3.2.45. Meios hospitalares

Algumas medidas hemostaticas sao reservadas para uso hospitalar, como a utiliza¢ao de
cola de fibrina. Essa cola, derivada do plasma de doadores, contém fatores de coagulagdo,
fibrinogénio e trombina, que conferem uma agao especifica na hemostasia, promovendo
a formag@o e manutenc¢do do codgulo. Na cirurgia oral, apenas duas colas de fibrina sdo
habitualmente utilizadas: o Tissucol Kit® e o Beriplast®, aplicadas sob a forma de gel

liquido.

Poucos estudos avaliaram a efic4cia das colas biologicas na cirurgia dentoalveolar em
doentes sob terapéutica antitrombdtica. As investigacdes disponiveis ndo demonstraram
beneficios hemostaticos significativos na prevencdo de hemorragias pos-operatorias em
comparacdo com métodos convencionais ou hemostaticos cirirgicos habituais.
Adicionalmente, o seu custo elevado e a dispensa condicionada limitam a sua utilizacao.
Contudo, em casos de hemorragias peroperatorias nao controladas por estes métodos ou
complicagdes hemorragicas, a utilizagao destas colas no final do procedimento ou durante
uma reintervencao cirtrgica pode melhorar a seguranga hemostatica (Boukais et al., 2010

; Fricain et al., 2015).

3.3. Gestao pos-operatoria

O trabalho do cirurgido prolonga-se no periodo pds-operatorio, visando manter um nivel
constante de hemostasia até a completa cicatrizacdo da ferida. Esta vigilancia ¢
particularmente crucial em doentes com risco de hemorragias significativas apos a
cirurgia, nomeadamente aqueles com fun¢do hemostatica deficitaria ou em cirurgias com
elevado risco de hemorragia.

Esta fase pds-operatéria € especialmente critica devido a toma de medicagdo e as

alteracdes nos habitos alimentares que alguns doentes podem enfrentar. Exige um
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acompanhamento e monitoriza¢ao rigorosos, especialmente na prescri¢do de antibidticos

e/ou analgésicos (Fricain et al., 2015).

3.3.1. Orientacdes para os pacientes

O doente desempenha um papel crucial no bom decorrer desta fase pos-operatoria. De
facto, algumas precaugdes serdo transmitidas oralmente e por escrito, € o nao
cumprimento destas recomendacdes pode levar a hemorragias ou outros efeitos

indesejaveis, como dor ou cicatrizagdo inadequada da ferida.

Em primeiro lugar, para preservar o coagulo formado e estabilizar este tampao
hemostatico, ¢ aconselhdvel que o doente permaneca em repouso durante pelo menos as
trés primeiras horas apds a intervengao.

E igualmente desaconselhado tocar no local da operagdo, efetuar movimentos de sucgao
e cuspir; € preferivel optar por uma alimentacdo morna e mole, evitando alimentos
pequenos, abster-se do consumo de tabaco e dalcool, aplicar gelo para diminuir a
inflamagdo e o sangramento e, caso o doente utilize prétese, nao a usar durante o periodo
de cicatrizagao.

Por fim, serdo fornecidas instrugdes sobre higiene oral e medidas a tomar em caso de

hemorragia pos-operatoria (Fricain et al., 2015 ; Mata et al., 2018).

3.3.2. Acompanhamento pos-operatdrio

O tratamento de hemorragias pos-operatorias envolve o restabelecimento dos parametros
de coagulacdo para niveis normais, podendo recorrer-se a medicamentos, produtos
sanguineos ou fatores de coagulagdo, mantendo simultaneamente uma temperatura
corporal normal e prevenindo qualquer infegdo. Além disso, apds um stress cirurgico ou
trauma, o equilibrio hemostatico sera alterado, provocando um desequilibrio entre o
sangramento e o sistema de coagulagdo. E este desequilibrio que os tratamentos
antiagregantes plaquetarios ou anticoagulantes tentarao direcionar e estabilizar (Adams

etal., 2007 ; Levy et al., 2010).

As hemorragias pds-operatorias podem ocorrer imediatamente apds a interven¢ao ou nos

dias seguintes, até uma semana depois. E fundamental monitorizar a correta cicatrizagao
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da mucosa com um controlo pos-operatério no D+10. A relacdo beneficio/risco da
continuagdo dos antitrombdticos em caso de cirurgia dentoalveolar depende de uma
coordenagao ideal do percurso de tratamento e de uma boa adesao dos doentes, incluindo

informacao, adesdo e educacao terapéutica (Fricain et al., 2015).

Apds uma cirurgia, em doentes com doenga de von Willebrand, pode ser recomendado
prescrever desmopressina para compensar a diminui¢do dos niveis de fator de von
Willebrand (VWF) e fator VIII (FVIII). Caso a desmopressina ndo produza os efeitos
desejados, pode ser considerada uma terapéutica de substituigdo do VWF (Saville &

Brown, 2007).

Quanto a retoma dos anticoagulantes, em caso de interrup¢ao do tratamento em doentes
com dabigatrana, recomenda-se nao reintroduzir imediatamente o firmaco devido ao seu
efeito anticoagulante. Geralmente, os DOACs devem ser retomados dentro de 24 horas
apds a intervencao sem necessidade de ponte com outros anticoagulantes, pois a sua
concentragao plasmatica atinge rapidamente um pico maximo.

Estes prazos dependerdao do estado hemostatico do doente, bem como da complexidade
do procedimento cirurgico e do risco de hemorragia associado. Se a intervencdo
apresentar elevado risco de hemorragia, a retoma pode ser considerada 24 a 48 horas apos
o procedimento cirurgico. Em caso de doenga renal ou hepdtica, a interrupgao do farmaco
pode ser prolongada até 4 ou 5 dias (Curto et al., 2017 ; Dézsi et al., 2017 ; Muiioz-
Corcuera et al., 2016).

Paralelamente, podem ser tomadas medidas hemostaticas, como a utilizacdo de suturas,
esponjas de gelatina ou celulose, e bochechos com acido tranexamico, para ajudar a
reduzir as hemorragias pos-operatorias. Se forem observados sangramentos ligeiros,
geralmente basta interromper o farmaco e recorrer a medidas hemostaticas. Contudo, se
0s sangramentos persistirem ou se intensificarem, ¢ entdo recomendado encaminhar o

doente para o hospital (Curto et al., 2017).

E importante ter cautela na prescricdo de medicacdo poOs-operatoria, como anti-
inflamatdrios e alguns antibioticos. Geralmente, ¢ aconselhavel utilizar paracetamol
como analgésico e evitar aspirina e AINEs. Em caso de inflamagao pos-operatoria, podem

ser utilizados corticosteroides injetaveis localmente. Em caso de dor intensa, o
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paracetamol associado a codeina, um analgésico opioide, pode ser uma opg¢do. O
acompanhamento do doente nas 24 horas seguintes a intervengdo ¢ desejavel, e um
nimero de emergéncia deve estar disponivel em caso de hemorragia excessiva (Mata et

al., 2018 ; Mufioz-Corcuera et al., 2016).

E imperativo que o doente possa contactar o médico dentista em caso de necessidade. Se
necessario, ele deve ser atendido com urgéncia para tratar rapidamente qualquer
complicagdo hemorragica. Se uma hemorragia secundaria significativa ndo puder ser
controlada no consultorio dentério, o doente sera encaminhado para um servigo hospitalar

(Fricain et al., 2015).
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Conclusdo

III. CONCLUSAO

A hipocoagulacdo representa um verdadeiro desafio no dominio da saudde,
particularmente para os médicos dentistas. Este fenomeno suscita profundas reflexdes e
pode gerar situacdes preocupantes. Quer se trate de patologias hemorragicas, de fatores

agravantes ou da toma de medicamentos, o tratamento destes doentes deve ser rigoroso.

Relativamente aos antitrombdticos, as pesquisas demonstram que nao acarretam riscos
hemorragicos significativos em cirurgia oral. Entre os diferentes tratamentos, as
recomendacdes para os antiagregantes plaquetarios e os anticoagulantes sao semelhantes.
Estes tratamentos apresentam poucos perigos e raramente necessitam de ser
interrompidos durante os procedimentos dentarios, pelo contrario, a sua manuteng¢ao pode

até favorecer o bom desenrolar das intervengdes.

Por outro lado, para os anticoagulantes orais diretos (DOAC), persistem algumas
incertezas devido a sua recente introdu¢do no mercado. As recomendagdes e precaugdes
a tomar durante as intervengdes continuam a ser vagas, € os profissionais permanecem
cautelosos. No entanto, a ascensdo destes medicamentos despertou um interesse
crescente, conduzindo a novos estudos que contribuirdo para aperfeicoar as

recomendacdes e melhorar as praticas.

Em suma, o tratamento de pacientes hipocoagulados em cirurgia oral deve ser meticuloso.
Os avangos recentes na compreensdo e gestdo dos antitromboéticos, nomeadamente dos
DOAC, prometem fornecer diretrizes mais precisas e seguras. Os profissionais devem
manter-se atualizados sobre as ultimas recomendacdes para garantir cuidados 6timos e

seguros a estes doentes vulneraveis.
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