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RESUMO

Com o aumento da esperanga média de vida e o consequente aumento da
incidéncia de doencas cronicas, o numero de pacientes polimedicados que surgem na
consulta de medicina dentaria ¢ cada vez maior.

O médico dentista deve ser conhecedor dos principais mecanismos
farmacoldgicos dos fidrmacos mais usualmente prescritos, nomeadamente o0s
anticoagulantes orais.

A cirurgia oral em pacientes que se encontrem sob terapia anticoagulante &,
ainda hoje, um desafio para os clinicos, devido ao aumento do risco de hemorragias que
esses pacientes possuem.

De modo a evitar complicagdes cirurgicas, deve ser realizado um planeamento
cirargico a trés tempos: pré-operatorio, intraoperatério e pos-operatorio.

A recolha de uma historia clinica completa ¢ fundamental no periodo pré-
operatorio, uma vez que o modo de atuacdo do médico dentista serd influenciado pela
existéncia de historias pregressas de hemorragia, de medicagdes concomitantes e de
outras patologias diagnosticadas.

A opc¢do de manter, suspender ou atrasar a terapia anticoagulante antes da
cirurgia dependera do risco hemorragico individual e dos procedimentos cirargicos a
efetuar, assim como do tipo de terapia anticoagulante realizada. Este tipo de decisdo
deve ser, sempre que possivel, uma decisdo conjunta entre o0 médico dentista e o médico
assistente.

A presente revisdo bibliografica tem como objetivo clarificar e discutir os
diferentes modos de atua¢do num paciente com indicagdo para cirurgia oral, consoante o

tipo de terapia anticoagulante realizada.

Palavras-chave: cirurgia oral, anticoagulantes, varfarina, novos anticoagulantes orais.






ABSTRACT

With the increase of life expectancy and the consequent increment of chronic
diseases, the number of poly-medicated patients who visit the dental office is growing.
The dentist should know the main pharmacological mechanisms of the most commonly
prescribed drugs, including oral anticoagulants.

Oral surgery in patients on anticoagulant therapy is still a challenge for
clinicians because of the increasing risk of bleeding that these patients may have.

In order to avoid surgical complications, the surgical planning should be
performed in three stages: preoperative, intraoperative and postoperative.

A complete medical history is essential in the preoperative period, since the
clinical performance of the dentist will be influenced by the existence of previous
history of hemorrhage, concomitant medications and other diagnosed pathologies.

The option of keeping, discontinuing or delaying the anticoagulant therapy, prior
to surgery, depends on the individual risk of bleeding and surgical procedures to
perform, as well as the type of anticoagulant therapy performed. This type of decision
should be, whenever possible, a joint decision between the dentist and the attending
physician.

This literature review aims to clarify and discuss the different procedures on a
patient with indication for oral surgery, depending on the type of anticoagulant therapy

performed.

Key-words: oral surgery, anticoagulants, warfarin, new oral anticoagulants.
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Introdugdo

INTRODUCAO

Com o aumento da esperanga média de vida e o consequente incremento da
prevaléncia de doencas crénicas, o nimero de pacientes que aparece na consulta de
medicina dentdria com indicacdo para cirurgia oral e que mantenha de forma crénica
algum tipo de terapia medicamentosa ¢ cada vez maior. Assim, ¢ imperativo que o
médico dentista possua um conhecimento aprofundado ndo s6 dos farmacos mais
vulgarmente prescritos, como também das interagdes medicamentosas e alimentares que
estes possuem, ¢ do modo de atuacdo mais correto em cada situacdo especifica
(Miranda, Bollero, D’Ovidio, Marsango, & Barlattani, 2014)(Fakhri et al.,
2013)(McCormick, Moore, Meechan, & Norouzi, 2014).

Entre os farmacos mais comummente prescritos, os anticoagulantes orais
ganharam especial destaque nas ultimas décadas, em parte devido ao aumento das
doengas cardiovasculares (McCormick et al., 2014).

O conhecimento dos mecanismos fisiologicos da hemostase e do funcionamento
dos testes laboratoriais existentes para a sua avaliacdo devem ser parte integrante do
conjunto de aptiddes que o médico dentista deve possuir (Wilson & Tait, 2014).

A execucdo de uma historia clinica cuidada e criteriosa, que dé especial atengao
a terapéuticas medicamentosas realizadas de forma regular e possiveis alergias e
doengas existentes, ¢ essencial na prevencao de complicacdes hemorragicas no decorrer
dos procedimentos cirargicos e no periodo pos-operatorio (Renton, Woolcombe, Taylor,
& Hill, 2013)(Henderson, 2011).

O modo de atuagdo num doente que possua indicagdo para cirurgia oral e se
encontre sob terapia anticoagulantes é, ainda hoje, um assunto que gera pouca
concordancia entre a comunidade médica e cientifica. De forma a evitar complicagdes
hemorragicas, o médico dentista deve conhecer os fatores que contribuem para o seu
aumento. Antes da realizagdo de qualquer cirurgia, deve ser realizada uma avaliacdo do
risco hemorragico, pesando o risco individual e o risco do procedimento em si
(Martinez & Tsakiris, 2015)(Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme,
2015)(Amer, Mourad, Salem, & Abdelfadil, 2014).

Assim, para que o clinico saiba como atuar perante um doente que realize

terapéutica anticoagulante de forma regular, existe a necessidade de compreender os
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Cirurgia Oral em Pacientes sob Terapia Anticoagulante

mecanismos de acdo dos anticoagulantes mais comuns no mercado, antagonistas da
vitamina K (varfarina) e anticoagulantes diretos (dabigatran, rivaroxaban e apixaban),
assim como os testes laboratoriais existentes para a sua avaliagdo (Fakhri et al.,
2013)(Soff, 2012).

De forma a colmatar as inumeras limitagdes conhecidas dos antagonistas da
vitamina K, foi desenvolvida, na tltima década, uma nova geragdo de anticoagulantes
capaz de contornar a maioria desses aspetos farmacocinéticos indesejaveis. Apesar das
variadas vantagens que esta nova geracdo de anticoagulantes parece possuir, 0s seus
efeitos na pratica clinica diaria ainda n3o se encontram totalmente esclarecidos
(Johnston, 2016)(Lohrmann et al., 2016).

Como tal, a realizagdo desta monografia tem como principal objetivo fazer uma
revisdo bibliografica de forma a clarificar e discutir os diferentes modos de atuagdo em
doentes que possuam indicagdo para cirurgia oral e se encontrem sob terapia

anticoagulante.
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Desenvolvimento

DESENVOLVIMENTO

1. HEMOSTASE

A hemostase ¢ um complexo processo fisiologico que permite manter o sangue
circulante num estado fluido, e quando perante uma lesao ou perda do endotélio, conduz
a formacdo de codgulos responsaveis pela cessagdo hemorragica (Fritsma & Fritsma,
2012)(Hoffbrandm & Moss, 2011). Apds a total cicatrizagdo e regeneracdo da lesdo,
ocorre a lise dos codgulos anteriormente formados (Versteeg, Heemskerk, Levi, &
Reitsma, 2013).

A manutencdo da fluidez sanguinea €, entdo, consequéncia de um delicado balango
entre o sistema hemostatico (formacao de codgulos) e o fibrinolitico (lise de coagulos),
altamente regulados por inimeras enzimas e proteinas (McPherson & Pincus, 2011).

Neste complexo processo muitos sdo os fatores intervenientes, sendo os principais:
0s vasos sanguineos, as plaquetas e os sistemas de proteinas de coagulagdo,
anticoagulantes e fibrinoliticas (McPherson & Pincus, 2011)(Hoffbrandm & Moss,
2011).

Numa primeira fase, a hemorragia resultante de uma lesdo vascular ¢ atrasada
através da vasoconstri¢ao imediata do vaso lesado e das artérias e arteriolas adjacentes.
A exposicao de colagénio, como consequéncia da perda de endotélio, conduz a ativagao
das plaquetas e forma¢do de um tampdao hemostatico primario (Ogle, Swantek, &
Kamoh, 2011). Por fim, a coagulagdo sanguinea permite a produgdo de fibrina, que
posteriormente ¢ adicionada ao coagulo primario, permitindo a sua estabilizacdo
(Hoffbrandm & Moss, 2011).

O processo hemostatico pode, assim, ser dividido em duas fases: a hemostase
primaria ¢ a hemostase secundaria. A primeira diz respeito a interacdo entre a
vasoconstri¢ao, a agao plaquetaria e as enzimas da coagulagdo, com o objetivo de criar
um tampao hemostatico primario em resposta a lesao vascular. A hemostase secundaria

corresponde a toda a cascata de eventos proteoliticos que ¢ a coagulagdo (Fritsma &

Fritsma, 2012).
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1.1 VASOCONSTRICAO

O endotélio permite a manuten¢do da fluidez do fluxo sanguineo, livre de codgulos,
devido as suas propriedades anticoagulantes. Quando existe uma lesdo vascular, a
vasoconstri¢do ¢ a primeira resposta hemostatica a ser acionada (McPherson & Pincus,
2011).

A vasoconstri¢do resulta da acdo de mecanismos neurogénicos reflexos, sendo um
fendmeno imediato a lesdo e temporario, que possui como principal objetivo a
diminui¢do do fluxo sanguineo na area afetada, de forma a evitar perdas hemorragicas

excessivas antes da formagao do tampao hemostatico primario (Mitchell, 2013).

1.2 ACAO PLAQUETARIA

O controlo da hemorragia apos a lesdo vascular depende, em grande parte, de um
correto funcionamento das plaquetas, uma vez que estas sao responsaveis pela formacao
do primeiro tampao hemostatico (Fritsma & Fritsma, 2012).

Segundos apds a quebra da camada endotelial, com consequente exposi¢cdo das
células endoteliais danificadas e fibras de colagénio, existe a adesdo plaquetaria,
mediada pelo fator de von Willebrand (FvW). Apds a adesdo ao local da lesdo vascular,
as plaquetas sofrem ativagao, libertando o contetido dos seus granulos (Broos, Feys, De
Meyer, Vanhoorelbeke, & Deckmyn, 2011).

As plaquetas inicialmente aderidas permitem a liga¢do de novas plaquetas e
posterior formacao de agregados plaquetarios, responsaveis pelo controlo temporario da

hemorragia (Hoffbrandm & Moss, 2011).

1.3 COAGULACAO

A cascata de coagulagdo, enquanto sistema fisiologico responsavel pela coagulacao
sanguinea, era, at¢ ha pouco tempo, o que gerava maior concordancia entre a
comunidade cientifica. No entanto, pesquisas recentes concluiram que o fator XII, até
entdo tido como iniciador desta sequéncia proteolitica, ndo ¢ essencial para a hemostase

(McPherson & Pincus, 2011).
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A coagulacao surge, entdo, como um conceito celular, na qual existe a interacao
entre diversos componentes celulares e proteinas. Neste sistema biologico de
amplificacdo, os fatores de coagulacdo, produzidos maioritariamente no figado (tabela
1), sdo ativados sequencialmente por proteolise, conduzindo a formagao de trombina, e
consequente conversio do fibrinogénio em fibrina (Hoffbrandm & Moss,

2011)(McCormick, Moore, & Meechan, 2014).

Tabela 1 — Pré-coagulantes plasmaticos. (Adaptado de Fritsma & Fritsma, 2012)

Fator Nome Comum Funcio
I Fibrinogénio Substrato da trombina
II Protrombina Protease de serina
Tromboplastia ou fator
111 Cofator
tecidual
v Calcio Mineral
A\ Fator 1abil Cofator
VII Fator de Stable Protease de serina
VIII Fator anti-hemofilico Cofator
IX Fator de Christmas Protease de serina
X Fator de Stuart-Prower Protease de serina
Antecedente plasmatico da
XI . Protease de serina
tromboplastina
XII Fator de Hageman Protease de serina
Fator estabilizador da
XII ) Transglutaminase
fibrina

Transportador do fator
FvW Fator de von Willebrand VIII
Adesdo plaquetaria
Pré-calicreina Fator de Fletcher Protease de serina
Quininogénio de alto peso

Fator de Fitzgerald Cofator
molecular
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Durante este processo sao formados trés complexos responsaveis pela geragao
de trombina: o complexo extrinseco (fator tecidual, fator VII ativado, fosfolipidos e
Ca®"), o complexo intrinseco (fator IX ativado, fator VIII ativado, fosfolipidos e Ca*") e
o complexo protrombinase (fator X ativado, fator V ativado, fosfolipidos e Ca®") (De
Caterina et al., 2013).

Nesta rede de eventos proteoliticos, na qual existe um delicado equilibrio entre
0s componentes pro-coagulantes e anticoagulantes, podem ser distinguidas 3 fases: a
iniciagdo, a amplificagdo e a propagacdo (Panteleev, Dashkevich, & Ataullakhanov,

2015).

1.3.1 INICIACAO

A iniciagdo, classicamente referida como via extrinseca, primaria ou do fator
tecidual, comega com a exposicdo a corrente sanguinea das células subendoteliais,
células do musculo liso e fibroblastos, resultante da lesao vascular. (De Caterina et al.,
2013)(Versteeg et al., 2013).

O dano vascular conduz a exposicdo do fator tecidual (FT), sendo este
responsavel pela ativacdo por proteolise do fator VII (FVII) e consequente formagao do

complexo extrinseco (FT-FVIIa) (Versteeg et al., 2013).

Célula transportadora
FT

Célula transportadora
FT

Figura 1 — Processo de iniciag@o da coagulagdo. (Adaptado de Fakhri et al., 2013)
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O complexo FT-FVIla promove a ativagdo dos fatores IX e X em FIXa e FXa,
respetivamente. Na superficie das células que expressam o FT, o FXa associa-se com o
cofator FVa formando o complexo protrombinase. Este complexo ¢ responsavel pela
clivagem da protombina (FII), de forma a gerar pequenas quantidades de trombina (De
Caterina et al., 2013).

A via inibitoria do fator tecidual (VIFT) e a antitrombina (AT) sdo os sistemas

reguladores envolvidos nesta fase (De Caterina et al., 2013).

1.3.2 AMPLIACAO

As pequenas quantidades de trombina formadas na fase de inicia¢@o possibilitam
a ativagdo e posterior agregacdo das plaquetas que se encontram aderidas ao local
lesado (De Caterina et al., 2013)(Versteeg et al., 2013).

A trombina permite, também, a conversao do fator V, derivado das plaquetas,
em FVa, amplificando a atividade do complexo protrombinase. O fator VIII ¢ ativado
(FVIIIa) pela trombina, funcionando como cofator na gera¢do de FXa. O fator XI ligado
a superficie das plaquetas ¢ ativado pela trombina (McPherson & Pincus,

2011)(Versteeg et al., 2013).

Xa/Va

Protrombina (1) Trombina

Plaqueta ativada

U FvW/VIII VIIIa

Figura 2 — Processo de ampliagdo da coagulacdo (Adaptado de Fakhri et al., 2013)
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1.3.3 PROPAGACAO

O complexo intrinseco (FIXa/FVIIla) catalisa a conversdao do fator X em FXa, o
que permite que o complexo protrombinase (FXa/FVa) promova a formagdo de
quantidades de trombina suficientes para a constituicdo das fibras de fibrina (Versteeg
etal., 2013).

A conversdo do fibrinogénio em monomeros de fibrina ¢ da responsabilidade da
trombina. Estes mondmeros sdo estabilizados pelo FXIIla através da formagdo de
ligacdes covalentes cruzadas entre cadeias adjacentes de fibrina (Versteeg et al.,
2013)(De Caterina et al., 2013)(McPherson & Pincus, 2011).

Esta ultima fase da coagulagdo ¢ regulada através da via da proteina C/S e, em
menor quantidade, pela antitrombina (De Caterina et al., 2013).

A estabilidade dos codgulos de fibrina depende ndo s6 do nimero de plaquetas,
concentracao local de trombina e pH, como também do diametro das fibras de fibrina e
das ligacdes cruzadas que estas formam. Os coagulos com menor estabilidade sdo mais

suscetiveis a fibrindlise (Chapin & Hajjar, 2015).

VIIIa/IXa

Xa/Va

Protrombina (II) Trombina

Fibrinogénio (I) FIBRINA

Figura 3 — Processo de propagacdo da coagulagdo. (Adaptado de Fakhri et al., 2013)

1.3.4 SISTEMAS REGULADORES

A coagulacao sanguinea depende de um rigoroso sistema de reguladores

responsaveis pela limitagdo da quantidade, localizagdo e duragdo de formacdo do
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coagulo. Quando existe uma disfun¢ao num destes mecanismos, o risco de hemorragias
excessivas ou formac¢ao exagerada de coagulos ¢ elevado (Chapin & Hajjar, 2015).

Dentre as principais vias anticoagulantes encontradas nestes sistemas
proteoliticos destacam-se: a via inibitdria do fator tecidual, a antitrombina III e a via da
proteina C (Panteleev et al., 2015).

A VIFT, produzida pela célula endotelial, ¢ a primeira via a atuar, sendo
responsavel pela inibicdao do fator tecidual, FVIIa e FXa (McPherson & Pincus, 2011).
A antitrombina III é um potente inibidor plasmatico que regula, principalmente, a
atividade da trombina e fator Xa. Inibe, ainda que de forma menos eficaz, os fatores
[Xa, XIa, XIIa e VIla (McPherson & Pincus, 2011)(Fritsma & Fritsma, 2012).

A proteina C, proenzima plasmatica vitamina K dependente, ¢ ativada pela
trombina, funcionando como inibidor da coagula¢do. Quando ativada, possui como

cofator a proteina S (McPherson & Pincus, 2011).

1.4 FIBRINOLISE

A fibrindlise corresponde ao ultimo evento da hemostase, sendo responséavel
pela degradacdo dos coagulos de fibrina formados ap6s a cicatrizacao da lesdo vascular
(McPherson & Pincus, 2011).

Para que este elaborado processo enzimatico funcione corretamente ¢ necessario
que exista uma regulacgdo rigorosa por uma série de inibidores, cofatores e recetores, de
forma a prevenir a acumulacdo intravascular de fibrina em excesso (Hoftbrandm &

Moss, 2011) (Chapin & Hajjar, 2015).

1.5 TESTES LABORATORIAIS

Os testes clinicos laboratoriais de coagulacao sdo essenciais na avaliagdo da
eficacia do mecanismo fisiolégico da hemostase in vitro (Broomhead, Myers, &
Mallett, 2013). Os mais comummente realizados baseiam-se, ainda, na hipotese da
cascata de coagulagdo, agrupando os fatores de coagulacdo como membros da via
intrinseca, extrinseca ou comum (McPherson & Pincus, 2011).

Estes ensaios laboratoriais sdo desenhados para serem rapidos, de forma a
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despistar a existéncia de algum defeito numa proteina essencial no processo de
coagulacdo (Broomhead et al., 2013). Apesar da rapidez que possuem, ndo tém a
capacidade de avaliar a dindmica da hemostase secundaria (coagulacdo) e o risco
individual para cada situa¢do (Brummel-Ziedins & Wolberg, 2014).

Na avaliagdo da resposta hemostdtica secundaria sdo considerados testes de
primeira linha o tempo de tromboplastina parcial ativada e o tempo de protrombina/INR

(Broomhead et al., 2013).

1.5.1 TEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ATIVADA (TTPa)

O TTPa ¢ responsavel pela avaliagdo da presenga e atividade das proteinas de
coagulacdo da via intrinseca (quininogénio de alto peso molecular, pré-calicreina,
FVIII, FIX, FXI, FXII) e da via comum (I, II, V, X) (Kamoh & Swantek,
2012)(Favaloro & Lippi, 2012).

Neste ensaio, a amostra recolhida ¢ incubada com uma mistura de fosfolipidos e
plasma anticoagulado. Depois de incubada, a amostra ¢ recalcificada com cloreto de
calcio e o tempo necessario para a formagdo do coagulo de fibrina, através da ativacao
da via intrinseca de coagulacdo, ¢ medido (Broomhead et al., 2013).

Os valores encontram-se alterados na presenga de qualquer farmaco que interfira
com a atividade das proteinas pro-coagulantes da via intrinseca € comum ou numa
deficiéncia desses mesmos fatores (Jackson & Becker, 2014).

A utilizagdo de diferentes reagentes encontra-se dependente do tipo de ativador
utilizado (silica, caulino, celite ou acido elagico) e do componente fosfolipidico
(Mackie et al., 2013). A reprodutibilidade deste teste ¢ aumentada com a utilizagdo de
um ativador (Favaloro & Lippi, 2012)(Broomhead et al., 2013).

O TTPa ¢ geralmente utilizado na monitorizagdo da terapia anticoagulante com
heparina (Jackson & Becker, 2014). Em situagdes de emergéncia, pode ainda ser
utilizado na avaliagdo qualitativa do nivel e atividade do efeito anticoagulante na terapia
com dabigatran, encontrando-se os resultados dependentes dos reagentes utilizados

(Demir, 2015).
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1.5.2 TEMPO DE PROTROMBINA (TP)

O TP ¢ utilizado na avaliagdo da presenca e atividade das proteinas pro-
coagulantes da via extrinseca (FVII) e da via comum (FI, FII, FV, FX) (Kamoh &
Swantek, 2012)(Favaloro & Lippi, 2012).

O tempo necessario para a formagdo do codgulo fibrina, como resposta a
ativacao da via extrinseca, ¢ medido apds a incubagdo de uma amostra de plasma
sanguineo do individuo, fosfolipidos e tromboplastina (fator tecidual) e posterior
recalcificagdo da incubacdo inicial (Favaloro & Lippi, 2012). O fator tecidual utilizado
pode ser proveniente de diferentes origens (cérebro de coelho, placenta humana ou fator
tecidual humano recombinado) (Mackie et al., 2013).

O TP ¢ o principal ensaio laboratorial usado na monitorizagdo da terapia com
antagonistas da vitamina K (varfarina) (Jackson & Becker, 2014). Caso seja calibrado
de acordo com os standards necessarios, pode ainda ser utilizado na avaliacao do efeito

anticoagulante do rivaroxaban (Konkle, 2014).

VIA INTRINSECA
VIA EXTRINSECA (Quininogénio de alto peso
(FT, FVII, FVIIa) molecular, pré-calicreina,

FVIIIL, FIX, FXI, FXII)
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Figura 4 — Testes laboratoriais de primeira linha na monitorizagdo da terapia anticoagulante

convencional. (Adaptado de Brummel-Ziedins & Wolberg, 2014)
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1.5.3 INTERNATIONAL NORMALIZED RATIO (INR)

A utilizacao de diferentes reagentes na execu¢do do TP conduz a obtengdo de
resultados dispares. De forma a padronizar os resultados obtidos nesse ensaio foi criado

o INR (Broomhead et al., 2013)(Favaloro & Lippi, 2012).

ISI

INR — (TP paciente (segundo))
~ \TP normal (segundos)

O INR ¢ estandardizado de acordo com uma referéncia internacional,
international sensitivity index (ISI), facultada pelos fornecedores dos reagentes
utilizados. O ISI varia de valores de acordo com a sua origem (ndo humano, humano ou
recombinado) (Broomhead et al., 2013).

Este teste de coagulagdo simples e universal foi desenvolvido para a
monitorizagdo da terapia anticoagulante com antagonistas da vitamina K (varfarina)

(Jackson & Becker, 2014).

1.5.4 TEMPO DE TROMBINA (TT)

O TT avalia o tempo necessario para a conversao do fibrinogénio em fibrina, na
presenca de trombina (Jackson & Becker, 2014).

Neste teste, ao plasma sanguineo do individuo ¢ adicionada trombina humana ou
trombina exdgena purificada (bovina), sendo posteriormente medido o tempo
decorrente entre a adi¢ao da trombina e a formagao do coagulo de fibrina (Mackie et al.,
2013).

Os resultados deste ensaio encontram-se prolongados, de forma linear e dose-
dependente, na presenca de inibidores do fator II de coagulacdo, como ¢ o caso da

heparina ou do dabigatran (Jackson & Becker, 2014).
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1.5.5 TEMPO DE TROMBINA DILUIDO (TTd)

O TTd, modificacdo do tempo de trombina, ¢ um teste quantitativo calibrado
para a avaliacdo dos inibidores diretos da trombina (dabigatran) (Liew, Eikelboom,
O’Donnell, & Hart, 2013). Quando os valores obtidos se encontram normais, o efeito

terapéutico anticoagulante pode ser considerado ausente (Demir, 2015).

1.5.6 TEMPO DE COAGULACAO DE ECARINA (TCE)

O TCE permite avaliar, de forma qualitativa e quantitativa, a atividade dos
inibidores diretos da trombina, como ¢ o caso da dabigatran (Jackson & Becker,
2014)(Demir, 2015)(Davis, Robertson, Shivakumar, & Lee, 2013).

A ecarina ¢ um ativador especifico da protrombina, sendo isolada a partir do
veneno de uma espécie de cobra. Neste ensaio laboratorial, a ecarina ¢ adicionada ao
plasma isolado, sendo depois medido o tempo necessario até a formagao do codgulo de
fibrina (Salem, Sabouret, Funck-Brentano, & Hulot, 2015)(Jackson & Becker,
2014)(Cuker, Siegal, Crowther, & Garcia, 2014).

1.5.7 FATOR ANTI-Xa

O fator anti-Xa ¢ um teste cromogénico que permite avaliar os niveis
plasmaticos de heparina e inibidores diretos do fator Xa (Newall, 2013)(Jackson &
Becker, 2014).

Neste exame laboratorial, um composto sensivel ao substrato do FXa ¢ utilizado,
sendo a sua componente cromogénica libertada aquando da atividade enzimdtica do
FXa. O composto cromogénico ¢ diretamente proporcional aos niveis plasmaticos do
FXa, logo na presenca de inibidores deste fator a clivagem do substrato ¢ menor e,
consequentemente, a libertagdo do composto cromogénico inferior (Jackson & Becker,

2014).
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2. TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE

Com o aumento da esperan¢a média de vida, o nimero de doentes cronicos
polimedicados torna-se cada vez mais frequente na pratica clinica diaria. Entre os
farmacos mais comuns, destacam-se os anticoagulantes (Soff, 2012).

A terapéutica anticoagulante ¢ utilizada, ha mais de 60 anos, no tratamento e
profilaxia de doengas tromboembolicas, incluindo o tratamento da trombose venosa
profunda (TVP) e embolia pulmonar (EP), assim como na preven¢do de acidentes
vasculares cerebrais (AVC) em pacientes com fibrilhacdo auricular (FA) (Soff,
2012)(Hoffbrandm & Moss, 2011).

Os antagonistas da vitamina K, como ¢ o caso da varfarina, eram até ha pouco
tempo os unicos anticoagulantes disponiveis no mercado. Devido a sua curta janela
terapéutica, as inimeras interacdes medicamentosas ¢ alimentares, a necessidade de
monitorizagao rigida e ao numero de hemorragias associadas ao seu consumo, surgiu a
necessidade de formular novos anticoagulantes capazes de ultrapassar estas
desvantagens (Harter, Levine, & Henderson, 2015)(Militaru, Vesa, Pop, & Buzoianu,
2015).

Os novos anticoagulantes diretos, inibidores do fator Ila ou Xa, surgem entdo
como alternativa aos anticoagulantes convencionais (Burnett et al., 2016)(Bouget &
Oger, 2015). Esta nova geracdo de farmacos possui perfis farmacocinéticos e
farmacodindmicos mais previsiveis, menos interagdes medicamentosas, um inicio de
acdo mais rapido e um tempo de semivida (t;) menor, sem que exista necessidade de
realizar uma monitoriza¢do rotineira (Mekaj, Mekaj, Duci, & Miftari, 2015)(Vilchez,

Gallego, & Lip, 2014)(Burnett et al., 2016)(Lohrmann et al., 2016).

Tabela 2 — Indicagdes para terapia anticoagulante com a nova geracao de anticoagulantes diretos (Bouget

& Oger, 2015; Ghanima, Atar, & Sandset, 2013; Mekaj et al., 2015)

Indicacdes Terapéuticas

Profilaxia de trombose venosa apos cirurgia ortopédica
Prevencdo de AVC e embolia sistémica em pacientes com FA ndo valvular

Tratamento de trombose venosa profunda e embolia pulmonar

Profilaxia secundaria apos trombose venosa
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Apesar de apresentarem vantagens notdrias em comparagao com os antagonistas
da vitamina K tém, também, algumas desvantagens, entre elas o seu custo elevado,
testes de monitorizagdo limitados e, até ha pouco tempo, auséncia de um agente capaz
de reverter o seu efeito anticoagulante em caso de overdose ou em episddios de
hemorragias excessivas (Harter et al., 2015)(Vilchez et al., 2014).

A monitorizacdo da terapia com os novos anticoagulantes orais ¢ necessaria no
pré-operatorio de procedimentos cirargicos invasivos urgentes, em doentes com
disfunc¢des hepaticas ou renais, em casos de hemorragia ou trombose, em pacientes com
pesos corporais extremos (obesidade e anorexia), e quando se suspeita da existéncia de
interacdes medicamentosas ou do incumprimento da terapéutica por parte do paciente

(Lohrmann et al., 2016)(Konkle, 2014)(Mekaj et al., 2015).

Tabela 3 — Farmacocinética e monitorizagdo dos principais anticoagulantes orais

Varfarina Dabigatran Rivaroxaban Apixaban

Via de administragdo Oral Oral Oral Oral
Biodisponibilidade oral 98% 3a7% 60 a 80% 50 a 60%
Ligacdo as proteinas
. 99% 35% 95% 87%
plasmaticas
tin 20 a 60h 12 a 14h 5a13h 8 a 15h
Hepatica Renal Renal Renal
Via de excregao
(100%) (80%) (66%) (25%)
TCE Anti-Xa
Monitorizagao INR Anti-Xa
TTd (PT)

2.1 ANTAGONISTAS DA VITAMINA K

2.1.1 VARFARINA

O antagonista da vitamina K mais prescrito pela classe médica é, possivelmente,
a varfarina. Este farmaco ¢ composto por uma mistura de dois esteroisdmeros, R-
varfarina e S-varfarina, sendo o ultimo mais potente no efeito anticoagulante

(McPherson & Pincus, 2011).
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Figura 5 — Agdo anticoagulante da varfarina sob os fatores de coagulagao

A varfarina ¢ um anticoagulante indireto responsavel pela reducao da sintese dos
fatores de coagulacdo vitamina K dependentes II, VII, IX, X e proteinas C e S. A sua
acdo passa pela inibicdo da vitamina K epoéxido-redutase e consequente bloqueio da
regeneracao da forma ativa da vitamina K necessaria para a y-carboxilagao das proteinas
pro-coagulantes (FII, FVII, FIX, FX) e anticoagulantes (C e S). Apesar de possuir um
efeito anticoagulante (inibi¢do dos FII, FVII, FIX e FX) e pro-coagulante (inibi¢do da
proteina C e S), o efeito anticoagulante ¢ dominante (Salem et al., 2015)(Jackson &
Becker, 2014)(Ageno et al., 2012)(Militaru et al., 2015)(Meka;j et al., 2015)(Tanaka,
Key, & Levy, 2009).

Durante a indug¢do do seu efeito anticoagulante, os Flla e FXa mantém-se

funcionais durante 2 a 3 dias, o que permite que exista a geracao de trombina e
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consequente formagao do coagulo de fibrina pelas quantidades residuais destes fatores.
Quando existe a necessidade de um efeito anticoagulante mais rapido, pode ser
associada concomitantemente com um anticoagulante parentérico de inicio de agdo
rapido, sendo este descontinuado apds a obtenc¢do de niveis terapéuticos de varfarina
considerados ideais (Tanaka et al., 2009)(Harter et al., 2015).

A terapia anticoagulante com este farmaco encontra-se sujeita a inimeras
interacdes farmacologicas, genéticas (sistema do citocromo P450) e dietéticas. Dentre
os fAirmacos que interferem com a sua atividade, destacam-se os indutores do CYP2C9,
responsaveis pela diminui¢cdo do efeito anticoagulante, e os antibidticos, que alteram o
metabolismo da varfarina e a flora intestinal, aumentando os niveis de vitamina K. Os
alimentos de folha verde, ricos em vitamina K, como os brocolos, alface, couve, nabo,
endivias e couve-lombarda, dificultam igualmente a sua acdo anticoagulante (Liew et
al., 2013).

A varfarina encontra-se indicada na profilaxia da trombose venosa profunda,
prevengao e tratamento de complicagdes tromboembdlicas em pacientes com fibrilhacao
auricular, proteses valvulares cardiacas e estados pos-operatorios (Harter et al.,
2015)(Militaru et al., 2015)(Vilchez et al., 2014).

Os efeitos adversos mais comummente descritos sdo as hemorragias. Como tal, a
sua prescricdo encontra-se contraindicada em pacientes com elevado risco de
hemorragia ou historial de anemias. Por se tratar de um farmaco teratogénico, o seu uso
estd igualmente contraindicado em gravidas (Harter et al., 2015).

A terapia com este antagonista da vitamina K exige uma rigida monitorizacao de
forma a evitar niveis subterapéuticos, associados a estados tromboembolicos, ou niveis
supraterapéuticos, associados a estados hemorragicos. Para que a monitorizagdo seja
considerada eficaz e capaz de refletir o nivel de anticoagulacdo, a terapia tem que ser
mantida num periodo minimo de 4 a 6 dias. O PT e o INR sdo os testes laboratoriais
gold standard (Liew et al., 2013)(Burnett et al., 2016)(Harter et al., 2015).

Em caso de overdose ou de estados hemorragicos, os efeitos anticoagulantes da
varfarina podem ser revertidos através da administragdo de plasma fresco congelado,
complexo de protrombina ou vitamina K (Harter et al., 2015)(Salem et al., 2015)(Liew

etal., 2013).
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2.2 INIBIDORES DO FATOR Ila

2.2.1 DABIGATRAN (Pradaxa®)

O dabigatran foi o primeiro da nova geracdo de anticoagulantes a possuir
aprovagao de comercializacdo. Como inibidor do FIla, impede que exista a conversao
do fibrinogénio em fibrina e consequente formacao do coagulo de fibrina (Mekaj et al.,
2015)(Bouget & Oger, 2015).

As principais caracteristicas farmacocinéticas passam pelo seu inicio de agdo
rapido (1 a 3 h), a baixa biodisponibilidade oral (3 a 7%) e a necessidade de ajuste da
dose em doentes renais, uma vez que 80% do firmaco possui excre¢do renal (Lazo-
Langner, Lang, & Douketis, 2013)(Soff, 2012)(Burnett et al., 2016)(Bouget & Oger,
2015)(Vilchez et al., 2014)(Mekaj et al., 2015).

A terapia com este anticoagulante oral ndo se encontra sujeita a inumeras
interacdes medicamentosas, visto nao sofrer metabolizagao pelo sistema do citocromo
P450 (Mekaj et al., 2015). As tUnicas interagdes conhecidas s3ao com os inibidores e
indutores da glicoproteina P, que aumentam ou diminuem, respetivamente, a sua
exposicao sistémica (Bouget & Oger, 2015)(Liew et al., 2013)(Levy, Spyropoulos,
Samama, & Douketis, 2014).

Este inibidor do FIla encontra-se indicado na profilaxia de trombose venosa
apos cirurgia ortopédica (substituicao de joelho/anca) e na profilaxia de AVC e embolia
sistémica em pacientes com fibrilhacdo auricular ndo wvalvular (Levy et al,
2014)(Ghanima et al., 2013)(Mekaj et al., 2015)(Bouget & Oger, 2015).

As hemorragias sdo os principais efeitos adversos descritos em pacientes que
realizem terapia anticoagulante com este farmaco. Em menor nimero, sdo também
relatados casos de dispepsia, diarreia, vomitos e nduseas (Harter et al., 2015)(Jackson &
Becker, 2014)(Ghanima et al., 2013)(Burnett et al., 2016). O dabigatran esta
contraindicado em pacientes com proteses valvulares mecanicas, uma vez que aumenta
orisco de AVC e enfarte agudo do miocardio (EAM) (Johnston, 2016).

Apesar de ndo existir necessidade de uma monitorizagdo rotineira durante a
utilizacdo deste farmaco, doentes renais necessitam que as doses sejam ajustadas de
acordo com a sua fun¢do renal (Lazo-Langner et al., 2013). O TCE e o TTd sdo os
testes laboratoriais mais indicados na monitorizacao e avaliagdo quantitativa, refletindo

diretamente a inibi¢do da trombina existente (Demir, 2015)(Salem et al., 2015)(Harter

34



Desenvolvimento

et al., 2015)(Liew et al., 2013)(Konkle, 2014). O TT ¢ extremamente sensivel a
presenca de dabigatran, sendo que valores considerados normais excluem niveis
terapéuticos deste anticoagulante (Cuker et al., 2014)(Liew et al., 2013).

Em situacdes de overdose e estados hemorragicos, a hemodidlise parece ser a
opcao de tratamento que gera mais concordancia (Ghanima et al., 2013)(Lohrmann et
al., 2016)(Lazo-Langner et al., 2013)(Liew et al., 2013). Alguns autores sugerem,
também, a utilizacdo de carvao ativado em casos em que a toma da dose tenha sido
realizada ha menos de 2 horas (Salem et al., 2015)(Liew et al., 2013). Recentemente, foi
aprovado pela FDA o Idarucizumab (Praxbind™), um fragmento monoclonal de
anticorpo humano capaz de reverter o efeito do dabigatran no espaco de minutos

(Pollack et al., 2015)(Lohrmann et al., 2016)(Sarich et al., 2015).

2.3 INIBIDORES DO FATOR Xa

2.3.1 RIVAROXABAN (Xarelto®)

O rivaroxan ¢ um inibidor direto do FXa que impede a geracdo de trombina e
consequente formagdo das fibras de fibrina responsaveis pela formag¢do do coagulo
(Mekaj et al., 2015)(Lazo-Langner et al., 2013)(Bouget & Oger, 2015).

Este anticoagulante oral direto possui um inicio de ac¢do rapido (1 a 4h),
biodisponibilidade oral influenciada pela ingestdo simultanea de alimentos (60 a 80%
sem alimentos) e excre¢do renal de 66%, o que conduz a necessidade do ajuste da dose
em doentes renais (Lazo-Langner et al., 2013)(Bouget & Oger, 2015)(Vilchez et al.,
2014)(Burnett et al., 2016).

As principais interagdes medicamentosas sdo com inibidores e indutores fortes
do CYP3A4 e indutores e inibidores da glicoproteina P (Liew et al., 2013)(Soff,
2012)(Rider & Rider, 2013)(Levy et al., 2014).

A terapia com este farmaco esta indicada na profilaxia de trombose venosa
profunda apos cirurgia ortopédica (substituicdo de joelho/anca), profilaxia de embolia
pulmonar e prevengdo secundaria da sindrome corondria aguda (Ghanima et al.,
2013)(Levy et al., 2014)(Vilchez et al., 2014)(Bouget & Oger, 2015).

O rivaroxaban, tal como os outros anticoagulantes orais supracitados, possui
como principal efeito adverso as hemorragias (Harter et al., 2015)(Jackson & Becker,

2014)
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Quando existe a necessidade de ajuste da dose, o fator anti-Xa é o ensaio
laboratorial mais indicado (Liew et al., 2013)(Harter et al., 2015)(Konkle, 2014). O TP
podera ser utilizado na avaliagdo quantitativa do efeito anticoagulante deste farmaco
(dose-dependente), apresentando-se prolongado, caso tenha sido calibrado para o
mesmo (Konkle, 2014)(Demir, 2015)(Johnston, 2016).

Em estados hemorragicos ou situagdes de overdose, o complexo protrombina ¢
sugerido como antidoto por alguns autores. No entanto, nao existe até a data um agente
aprovado para esse efeito (Harter et al, 2015)(Salem et al., 2015)(Das, 2015). O
andexanet alfa (ANNEXA-R™), uma molécula modificada do fator Xa humano,
encontra-se em fase 3 de estudo clinico para ser utilizado como antidoto em situagdes

de overdose (Sarich et al., 2015)(Chu, Boucher, & Spry, 2015).

2.3.2 APIXABAN (Eliquis®)

O apixaban, tal como o rivaroxaban, ¢ um antagonista reversivel direto do FXa
responsavel pela inibicdo da geracdo de trombina e consequente formagao do coagulo
de fibrina (Mekaj et al., 2015)(Bouget & Oger, 2015).

A nivel farmacocinético, este anticoagulante oral possui um inicio de agdo
rapido e uma boa biodisponibilidade oral. Em comparagdo com o outro antagonista do
FXa, este farmaco possui uma menor excrecao renal (25%), no entanto necessita que a
sua dose seja ajustada em doentes renais e hepaticos (Lazo-Langner et al., 2013)(Soff,
2012)(Mekaj et al., 2015)(Vilchez et al., 2014)(Konkle, 2014)(Burnett et al., 2016).

As principais interagdes farmacoldgicas sao com os indutores e inibidores fortes
do CYP3 A4 e com os indutores e inibidores da glicoproteina P (Soff, 2012)(Liew et al.,
2013)(Levy et al., 2014)(Rider & Rider, 2013).

A terapia com este firmaco estd indicada na profilaxia de AVC em pacientes
com fibrilhagdo auricular ndo valvular e na prevencdo de trombose profunda apos
cirurgia ortopédica (substituicdo de joelho/anca) (Bouget & Oger, 2015)(Tanaka et al.,
2009)(Ghanima et al., 2013).

As hemorragias e as nauseas aparecem descritas como os principais efeitos
adversos durante a terapia com apixaban (Harter et al., 2015)(Jackson & Becker, 2014).
Nas situagdes em que ¢ necessario monitorizar a terapéutica, o exame laboratorial anti-

Xa ¢ o mais apropriado, fornecendo informacao quantitativa (Liew et al., 2013)(Burnett
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et al., 2016)(Harter et al., 2015).

Tal como se sucede com os outros anticoagulantes inibidores do fator Xa, ainda
nao existe um antidoto aprovado paras as situagdes de overdose e estados hemorragicos.
Alguns autores sugerem a utilizagdo do complexo protrombina (Harter et al.,
2015)(Salem et al., 2015). Como foi referido anteriormente, encontra-se em fase 3 de
estudo clinico o andexanet alfa (ANNEXA-A), um agente apontado como possivel

antidoto em situacdes de overdose (Sarich et al., 2015)(Chu et al., 2015).

Tabela 4 — Monitorizagdo dos anticoagulantes orais diretos. (Adaptado de Hidalgo et al., 2015)

Testes Laboratoriais de Dabigatran  Rivaroxaban Apixaban

Monitorizacao

Tempo de protrombina (TP) - + -
Tempo de tromboplastina parcial + - -
ativada (TTPa)
Tempo de trombina (TT) - - -
Tempo de trombina diluido (TTd) + - -
Tempo de coagulacdo de ecarina 4% - -
(TCE)

Fator anti-Xa - + +

(+) recomendado, (=) ndo recomendado, (+*) recomendado mas necessita de laboratorio especializado
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3. CIRURGIA ORAL E TERAPIA ANTICOAGULANTE

O modo de atuagdo num paciente que possui indicagdo para cirurgia oral e se
encontra sob terapia anticoagulante ¢, ainda hoje, um assunto que ndo retine total
concordancia entre a comunidade cientifica (Amer, Mourad, Salem, & Abdelfadil,
2014).

A interrupgdo da terapia anticoagulante antes da intervengao cirirgica era pratica
comum entre os médicos dentistas. Atualmente, inlimeros estudos sugerem que a
descontinuagdo pode estar associada com o aumento do risco de episodios
tromboembolicos, riscos esses potencialmente fatais (Amer et al., 2014)(Kamoh &
Swantek, 2012)(Dinkova, Kirova, & Delev, 2013)(Valsami & Asmis, 2013).

Assim, existe a necessidade de se realizar um balanco entre o risco hemorragico
e o risco trombotico (tabela 5) de cada paciente, de acordo com as suas caracteristicas
individuais e o procedimento cirurgico a realizar (Valsami & Asmis, 2013)(Kamoh &

Swantek, 2012).

Tabela 5 — Fatores de risco para o desenvolvimento de complicacdes hemorragicas e tromboembolicas

(Burnett et al., 2016)(Fakhri et al., 2013)(Valsami & Asmis, 2013)

Hemorragia Tromboembolismo Venoso (TEV)
Doengca sistémica que necessite de terapia o
) Cirurgia
anticoagulante
Anemia Cancro e sua terapéutica
Insuficiéncia renal ou disfuncdo hepatica Compressao venosa
Trauma Gravidez e periodo pos-parto (6 semanas)

Medicacao concomitante ' . '
Contracetivos orais € terapia hormonal

Cancro
Alcool Obesidade
Diabetes Aumento da idade (>65)
_ Deficiéncias hereditarias das proteinas C,
Aumento da idade (>65) ) )
S e antitrombina
Historia hemorragias excessivas TEV prévio
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O planeamento pré-operatorio, o modo de atuagdo intraoperatorio e os cuidados
poOs-operatorios sdo passos fundamentais na prevencdo de quaisquer complicagdes

associadas a cirurgia oral (Kamoh & Swantek, 2012).

3.1 AVALIACAO PRE-OPERATORIA

A avaliagdo pré-operatoria ¢, provavelmente, o passo mais importante na
prevengdo das complicagdes associadas com a cirurgia oral em pacientes sob terapia
anticoagulante (Kamoh & Swantek, 2012).

A execuc¢do de uma histoéria clinica cuidada e minuciosa ¢ fundamental, de modo
a compreender a histéria de doenca atual e pregressa, tal como as caracteristicas
individuais do paciente que possam, de alguma forma, comprometer os procedimentos
cirargicos a realizar (McCormick, Moore, Meechan, & Norouzi, 2014). Para que a
historia clinica seja completa € necessario inquirir o paciente, compreendendo o motivo
da consulta, a sua idade, historia social, historia médica pregressa e atual, alergias
medicamentosas, histéria dentdria, medicagdes realizadas com regularidade e historia
pregressa de hemorragias (Renton, Woolcombe, Taylor, & Hill, 2013)(Henderson,
2011).

A anamnese inicial permite, assim, ao médico dentista fazer uma avaliacdo do
risco hemorragico associado aos procedimentos cirargicos a serem realizados e as
patologias e medicagdes que o paciente realiza (McCormick, Moore, Meechan, et al.,
2014). No caso do doente se encontrar sob terapia anticoagulante, o clinico deve
compreender se esta ¢ realizada de forma pontual ou cronica (Scottish Dental Clinical
Effectiveness Programme, 2015).

Os exames clinicos extraorais e intraorais sdo igualmente importantes no
planeamento cirargico, permitindo ao médico dentista avaliar o local a ser
intervencionado e programar a técnica mais indicada para o caso (Renton et al., 2013).

Perante um paciente que se encontre sob terapia anticoagulante ¢ que possua
indicacdo para cirurgia oral ¢ necessario fazer uma avaliacdo do risco-beneficio que
advém do procedimento a realizar, tal como do risco hemorragico (tabela 6) que esse
mesmo procedimento tem no doente em questdo (Mar, Familtsev, Ezekowitz,
Lakkireddy, & Gopinathannair, 2015)(Scottish Dental Clinical Effectiveness
Programme, 2015).
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Ap6s a avaliagdo inicial de risco e o balango entre os prés e contras, o médico
dentista deve decidir e instruir o paciente acerca da terapia anticoagulante, optando por
manter, descontinuar, atrasar a toma ou ajustar a dose (Cho & Kim, 2013)(Dinkova et
al., 2013). O médico assistente deve ser consultado sempre que existam diividas acerca
da teraplutica anticoagulante e possiveis comorbilidades existentes (McCormick,

Moore, Meechan, et al., 2014)(Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme,

2015)(Kamoh & Swantek, 2012)

Tabela 6 — Procedimentos dentarios e seus riscos hemorragicos. (Adaptado de Scottish Dental Clinical

Effectiveness Programme, 2015 ¢ Doonquah & Mitchell, 2012)

Sem Risco Hemorragico

Baixo Risco Hemorragico

Elevado Risco Hemorragico

Tratamento endoddntico
convencional
Destartarizacao
supragengival
Restauragdes diretas e
indiretas com margens

supragengivais
Impressoes de arcadas
Examinag@o periodontal

Anestesia infiltrativa

Anestesia intraligamentar

Anestesia troncular
Ajuste de aparelhos

ortodonticos

Exodontias simples
(1 a 3 pecas dentarias)
Destartarizacao
infragengival
Restauragdes diretas e
indiretas com margens
infragengivais
Instrumentagdo da
superficie radicular
Apicectomia
Sondagens periodontais
(6 localizagdes)
Incisdo e drenagem de

abcessos

Biopsia de tecidos moles

(até 2,5 cm)

Exodontias complexas
(> 3 pecas dentéarias)
Cirurgia periodontal
Cirurgia pré-protética

Cirurgia de colocacdo de
implantes

Cirurgia peri-radicular
Retalhos Osseos
Osteotomia

Exodontia de sisos inclusos

Alongamento corondrio

Gengivectomia
Biopsias de tecidos moles
(>2,5cm)
Cirurgia

ortognatica/maxilofacial
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Procedimentos dentarios que impliquem um risco hemorragico minimo devem
ser realizados de acordo com o protocolo geral de atuagdo, sem que seja necessario
interromper a terapia anticoagulante (Burnett et al., 2016)(Scottish Dental Clinical
Effectiveness Programme, 2015).

Em pacientes de elevado risco hemorragico, isto €, que se encontram sob terapia
anticoagulante e que tém indicagdo para a realizagdo de intervengdes cirurgicas com
risco de hemorragia elevado, existe a necessidade de um planeamento cuidado dos
procedimentos a efetuar (Kamoh & Swantek, 2012)(Malmquist, 2011).

Quando o doente possui indicacdo para exodontias multiplas (> 3 pecas
dentarias), as cirurgias devem ser realizadas de forma faseada, de modo a evitar
hemorragias excessivas durante e apos a interven¢do (Kamoh & Swantek,
2012)(McCormick, Moore, Meechan, et al., 2014).

O agendamento das cirurgias deve ser feito no inicio da semana e nas primeiras
horas da manha, de forma a permitir o retorno do paciente a clinica caso existam
complica¢des hemorragicas (Fakhri et al., 2013)(Kamoh & Swantek, 2012).

O tipo de procedimento, localizagdo e extensdo da intervencdo, a existéncia de
comorbilidades e o tipo terapia anticoagulante vao ditar o modo de atuacgao e as medidas
preventivas necessarias em cada situagdo (Burnett et al., 2016).

De acordo com o tipo de terapia anticoagulante realizada, o clinico deve decidir
se existe a necessidade de requerer testes laboratoriais de monitorizagdo, de forma a
avaliar a necessidade de descontinuacao da terapéutica. Caso o paciente se encontre sob
terapia anticoagulante de cardter temporario, a intervencdo cirirgica ndo urgente deve
ser adiada até que esta seja concluida (Scottish Dental Clinical Effectiveness

Programme, 2015).

3.2 MODO DE ATUACAO INTRAOPERATORIO

A técnica cirargica utilizada deve estar ajustada a situagdo, de modo a que os
procedimentos sejam o mais atraumaticos possivel, permitindo, assim, um controlo
apropriado da hemorragia (Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme,
2015)(Doonquah & Mitchell, 2012)(Kamoh & Swantek, 2012).

E essencial que no periodo pré-operatdrio tenha sido realizado um correto

planeamento da incisdo e da anatomia da area intervencionada, tendo sempre em
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consideragdo a proximidade com estruturas nobres (Kamoh & Swantek,
2012)(Doonquah & Mitchell, 2012).

As incisdes devem ser realizadas, sempre que possivel, junto a zonas Osseas de
modo a permitir uma correta compressao em caso de hemorragia. O tamanho deve ser
suficiente para permitir o acesso a area a intervencionar, sendo que a mucosa € O
periosteo devem ser bem incisionados e elevados de forma atraumatica. Os
procedimentos cirtrgicos com recurso a retalho devem ser evitados (Kamoh &
Swantek, 2012).

Tal como a técnica cirrgica, a técnica anestésica deve ser igualmente planeada.
Apesar de nao reunir concordancia entre todos os autores, o bloqueio do nervo alveolar
inferior (anestesia troncular) deve ser evitado. A solugdo anestésica utilizada nos
procedimentos cirtrgicos deve conter vasoconstritor (Malmquist, 2011)(Rider & Rider,
2013)

No decorrer da cirurgia existe a rutura de vasos sanguineos, o que leva a que
exista alguma hemorragia residual, hemorragia essa responsavel pelo comprometimento
da visibilidade. Sempre que considere necessario, o clinico deve fazer compressao do
local, com recurso a uma gaze esterilizada, de modo a controlar a hemorragia e a
melhorar a visibilidade do local cirtirgico (Kamoh & Swantek, 2012)(Ogle et al., 2011).

Deve ser realizada uma associagdo das técnicas cirurgicas utilizadas com
medidas hemostaticas adicionais, como € o caso das esponjas de gelatina reabsorviveis,
esponjas de colagénio, selantes de fibrina, bochechos de acido tranexamico a 5% e fios
de sutura multifilamentados ndo reabsorviveis, estes ultimos com o objetivo de
controlar a tensdo aplicada no local intervencionado. Apos a intervencdo, o local deve
ser pressionado com uma gaze esterilizada (McCormick, Moore, & Meechan,
2014)(Fakhri et al., 2013).

Em situacdes de exodontias, o tecido de granulagdo existente deve ser todo
removido, um substituto hemostatico colocado no alvéolo e, de seguida, o local
cirargico deve ser suturado (Malmquist, 2011).

Mais adiante serdo discutidos os modos de atuagao intraoperatdrios especificos para

cada tipo de anticoagulante.
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3.3 INDICACOES POS-OPERATORIAS

Apés a cirurgia oral, a explicagdo de todos os cuidados pods-operatorios, de
forma oral e escrita, assim como o fornecimento dos contactos de emergéncia, ¢
essencial para que as complicagdes associadas com os procedimentos cirurgicos sejam
minimizadas e, em situagdes especificas, detetadas precocemente (Scottish Dental
Clinical Effectiveness Programme, 2015)(Kamoh & Swantek, 2012)

O médico dentista tem, assim, um papel muito importante no que toca ao
periodo pds-operatorio (tabela 7), uma vez que € responsavel por transmitir de forma
clara todos os cuidados que o paciente deve ter nos dias subsequentes a cirurgia oral
(Costa et al., 2013).

Logo apds o procedimento, o doente deve fazer pressao na area intervencionada,
com recurso a uma gaze esterilizada, durante 30 minutos. Os bochechos e movimentos
de sucgdo devem ser evitados nas primeiras 24 horas, de forma a prevenir que o coagulo
formado seja expelido. No decorrer do primeiro dia, o paciente deve aplicar gelo sob a
area intervencionada durante periodos de 5 a 10 minutos, devendo evitar fumar durante
este periodo inicial. A higiene oral deve ser mantida, devendo ser evitado o contacto no
local cirurgico durante o primeiro dia. A dieta nas primeiras 24 a 48 horas deve ser
mole, liquida e fria (Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme,

2015)(Malmquist, 2011)(Kamoh & Swantek, 2012).

Tabela 7 — Cuidados pds-operatorios gerais

Cuidados Pos-operatorios

Fazer compressdao com gaze esterilizada (30 minutos), apds esse periodo colocar nova
gaze caso a hemorragia nio tenha cessado
Aplicar gelo (5 a 10 minutos) na area da cirurgia, durante as primeiras 24 horas
Evitar bochechar e cuspir nas primeiras 24 horas
Lavar os dentes e lingua normalmente, sem tocar na area intervencionada
(nas primeiras 24 horas)
Fazer dieta mole, liquida e fria nos primeiros dias (24 a 48h)
Evitar baixar a cabeca ¢ fazer esforcos fisicos
Evitar fumar nas primeiras 24 horas

Dormir com a cabeceira levantada (45°), sem apoiar o local intervencionado
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Seguir a terapéutica medicamentosa prescrita
Em caso de hemorragias excessivas consultar o médico dentista
Caso o local cirurgico tenha sido suturado, voltar dentro do periodo de 8 dias para

remover a sutura

Em caso de dor, o clinico deve evitar a prescri¢do de anti-inflamatdrios nao
esteroides (AINEs), incluindo os inibidores da COX2, dando preferéncia ao
paracetamol (Rider & Rider, 2013)(Kamoh & Swantek, 2012).

Os estados hemorragicos, como complicagdes pos-operatorias da cirurgia oral,
apenas apresentam um risco significativo em doentes sob terapia anticoagulante em
situagdes especificas. Pequenas hemorragias nas primeiras 24 horas sdo consideradas
normais, podendo estar um pouco mais prolongadas em pacientes que tomem
regularmente anticoagulantes. Em quadros hemorragicos prolongados (>24 horas), o
paciente deve procurar o médico dentista responsavel pela intervengdo cirurgica ou o
servi¢o hospitalar de urgéncia, caso nao consiga contactar com o clinico (Wabhl, Pinto,

Kilham, & Lalla, 2015)(Malmquist, 2011)(Burnett et al., 2016)(Wahl, 2015).

Tabela 8 — Complicagdes pds-operatérias mais frequentes relacionadas com a exodontia de dentes

maxilares e mandibulares (Henderson, 2011)

Dentes Maxilares Dentes Mandibulares
Hemorragia Hemorragia
Fratura da tuberosidade Hematoma
Raizes retidas Raizes retidas

] Lesdo do nervo alveolar
Comunicacao oro-antral

inferior/mentoniano
Deslocagao do dente para o seio maxilar Fratura mandibular
Alveolite seca Alveolite seca

3.4 CIRURGIA ORAL E TERAPIA COM VARFARINA

A varfarina é, provavelmente, o anticoagulante prescrito mais antigo e que
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reine, até a data, mais estudos comparativos realizados. Inumeros sdo os artigos
existentes que equiparam pacientes com indica¢do para cirurgia oral que se encontram
ou ndo sob terapia anticoagulante com varfarina. Apesar da quantidade de estudos, o
consenso acerca do modo de atuagdo ndo gera total concordancia entre a comunidade
cientifica (Fakhri et al., 2013).

Alguns autores defendem que o risco tromboembdlico (AVC, embolia
pulmonar) associado a suspensao da terapia anticoagulante com varfarina supera o risco
hemorragico associado com a realizacdo dos procedimentos cirtrgicos sob terapia
anticoagulante (McCormick, Moore, Meechan, et al., 2014)(Wahl et al., 2015)(Scottish
Dental Clinical Effectiveness Programme, 2015).

Por outro lado, ndo existem até a data casos relatados de pacientes que
mantiveram a terapia com varfarina e que faleceram na sequéncia de complicacdes
tromboembolicas. O risco hemorragico num paciente que ndo interrompa a terapia
anticoagulante ¢ 10 vezes superior quando comparado com individuos que nao se
encontrem anticoagulados (Fakhri et al., 2013)(Wabhl, 2015).

No periodo pré-operatorio, a monitorizagdo com recurso ao INR ¢é obrigatoria
para que o médico dentista compreenda se a terapia anticoagulante se encontra dentro
dos niveis terapéuticos (tabela 9) e, assim, avalie a seguranca dos procedimentos
cirlirgicos a realizar. A monitorizagdo deve ser realizada preferencialmente 24 horas
antes da intervengdo, podendo ser estendida até 72 horas antes, em doentes que
apresentem valores considerados normais e estaveis de INR (Scottish Dental Clinical
Effectiveness Programme, 2015)(McCormick, Moore, & Meechan, 2014).

Quando o paciente possui valores de INR inferiores a 4, o risco de hemorragia ¢
considerado baixo, logo ndao existe a necessidade de descontinuar a terapia com
varfarina em cirurgias orais e tratamentos dentarios e periodontais minor. O modo de
intervencao deve ser realizado de acordo com os protocolos gerais de atuagdo (Douketis
et al., 2012)(Amer et al., 2014)(McCormick, Moore, & Meechan, 2014).

Em situacoes de elevado risco hemorragico, a varfarina deve ser descontinuada 4
a 5 dias antes da cirurgia. A terapia de substituicdo com heparina (bridging therapy),
nao fracionada ou de baixo peso molecular, deve ser considerada apenas em pacientes
com elevado risco de tromboembolismo (tabela 10), uma vez se encontrar relacionada
com o aumento do risco de hemorragias. A terapia anticoagulante com varfarina deve
ser retomada assim que seja obtida uma adequada hemostase, 12 a 24 horas apds a

intervencao. (Douketis et al., 2012)(Mar et al., 2015)(Daniels, 2015).
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Tabela 9 — Fatores de risco no desenvolvimento de complicacdes tromboembolicas. (Adaptado de
Daniels, 2015)

Risco Baixo Risco Moderado Risco Elevado

TEV nos ultimos 3 a 12
meses
TEV recorrente
Proteses valvulares

. _ _ TEV nos ultimos 3 meses
aorticas tipo Bileaflet

TEV > 12 meses Protese valvular mitral
Cancro ativo
Proteses valvulares Protese adrtica
Fibrilha¢ao auricular
aorticas tipo Bileaflet AVC ou AIT nos ultimos
AVC prévio
6 meses

Hipertensao arterial
Doenga cardiaca congénita
Diabetes mellitus

Mais de 75 anos

Tal como descrito anteriormente nos modos gerais de atuagdo, as anestesias
tronculares devem ser evitadas, optando sempre que possivel por técnicas alternativas
de anestesia, a extensao da interven¢ao deve ser limitada, os procedimentos devem ser o
mais atraumaticos possivel e medidas hemostaticas devem ser associadas (esponjas de
colagénio e de gelatina, selantes de fibrina, sutura) (McCormick, Moore, & Meechan,
2014)(Dinkova et al., 2013)(Broeckema, Van Minnen, Jansma, & Bos, 2014)(Martinez
& Tsakiris, 2015)

Como analgesia pos-operatoria, os AINEs, incluindo os inibidores da COX-2

nao devem ser prescritos (McCormick, Moore, Meechan, et al., 2014).

3.5 CIRURGIA ORAL E TERAPIA COM ANTICOAGULANTES DIRETOS

Com o aparecimento da nova gerac¢do de anticoagulantes orais, o conhecimento
e formac¢do do médico dentista relativamente as caracteristicas farmacoldgicas deste
grupo de farmacos e ao modo de atuagdo em doentes que se encontram sob este tipo de

terapia teve que ser atualizado (Burnett et al., 2016)(Johnston, 2016).
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Apesar de ainda existir pouca literatura que uniformize o modo de atuagao em
doentes que se encontrem sob terapia anticoagulante com os anticoagulantes diretos e
que possuam indica¢do para cirurgia oral, os artigos existentes parecem, na sua maioria,
defender a mesma linha de atuagdo (Johnston, 2016).

A principal vantagem deste tipo de anticoagulantes € o facto de ndo necessitarem
de monitorizagao regular. De qualquer modo, o clinico deve solicitar sempre que achar
necessario testes laboratoriais pré-operatorios, de forma a avaliar os niveis terapéuticos
e o risco hemorragico que advém dos procedimentos cirtirgicos a realizar (McCormick,
Moore, Meechan, et al., 2014).

Durante o planeamento pré-operatorio ¢ imprescindivel perceber se existem
situagdes clinicas concomitantes e historias pregressas de hemorragias ou de
complicagdes tromboembolicas que possam comprometer de algum modo a cirurgia. O
risco de hemorragia da intervencdo deve ser pesado, comparando sempre com a
urgéncia da mesma (McCormick, Moore, & Meechan, 2014).

Procedimentos cirurgicos nao invasivos que possuam baixo risco de hemorragia
devem ser realizados de acordo com os protocolos gerais de atuacdao, sem que a terapia
seja descontinuada ou atrasada (Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme,
2015)(Mar et al., 2015)(Van Diermen, Van Der Waal, & Hoogstraten, 2013).

Quando existe a necessidade de proceder a intervengdes invasivas ou com risco
elevado de hemorragia, a descontinuagdo da terapia ou atraso da dose estdo indicadas
(tabela 10). De um modo geral, a cirurgia deve ser realizada de acordo com os
protocolos gerais de atuagdo, tendo sempre em consideragao o horario de agendamento
da consulta (primeiras horas do dia) e a limitagdo da area intervencionada (Scottish
Dental Clinical Effectiveness Programme, 2015)(McCormick, Moore, & Meechan,
2014).

Tabela 10 — Estratégia de descontinuacdo dos anticoagulantes diretos consoante a fungdo renal do

paciente. (Adaptado de Johnston, 2016 ¢ Costantinides et al., 2016)

Funcao renal Dabigatran Rivaroxaban Apixaban

(CrCl ml/min) 150mg (2x dia) 20 mg (1x dia) 5 mg (2x dia)
>50 24 a 48h 24 a 48h 24 a 48h
30a50 48 a 96h 24 a 96h 24 a 96h
<30 96 a 144h 48 a 96h 48 a 96h
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Sempre que exista indicagdo para descontinuagdo da terapia anticoagulante, a
terapia de substituicdo com heparina ndo esta indicada, uma vez se encontrar
relacionada com o aumento dos riscos hemorragicos. A restabelecimento da terapia com
os anticoagulantes diretos (tabela 11) deve ser feito 24 a 48 horas apds a cirurgia
(Anderson, Hassell, Trujillo, & Wolfe, 2014) (Costantinides, Rizzo, Pascazio, &
Maglione, 2016).

Tabela 11 — Estratégia de retoma da terapia anticoagulante consoante o risco hemorragico da cirurgia.

(Adaptado de Fakhri et al., 2013)

Risco Baixo Risco Elevado
Dabigatran 24h apos cirurgia 48h apos cirurgia
Rivaroxaban 24h apds cirurgia 48h apos cirurgia
Apixaban 24h apos cirurgia 48h apos cirurgia

Tal como na terapia com varfarina, a anestesia troncular deve ser evitada,
devendo o médico dentista procurar utilizar técnicas anestésicas alternativas (Scottish
Dental Clinical Effectiveness Programme, 2015).

Em caso de duvidas acerca da seguranga do procedimento cirurgico a realizar ou
do modo de atuagdo perante a terapia anticoagulante, o médico assistente deve ser

contactado (McCormick, Moore, Meechan, et al., 2014).

3.5.1 DABIGATRAN

O planeamento e modo de atuagdo num paciente que se encontre sob terapia
anticoagulante com dabigatran deve ter em consideracao os fatores individuais (idade,
comorbilidades, medicacdes concomitantes, fungdo renal e hepatica) e os fatores
cirargicos da intervencdo (extensdo, localizagdo, técnica, dificuldade e risco
hemorragico). Sempre que o médico dentista achar conveniente, deve solicitar testes
laboratoriais de monitorizacdo especificos (TCE e TTd) para este farmaco
(Costantinides et al., 2016).

Quando existe indicagao para a execugdo de procedimentos ndo invasivos € com
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baixo risco hemorragico, a terapia nao deve ser descontinuada, sendo as medidas
hemostéasticas suficientes para o controlo de eventuais hemorragias. O risco
hemorragico num paciente que se encontre sob terapia com dabigatran ¢ semelhante ao
de um paciente que facga terapia anticoagulante com varfarina e que possua valores de
INR inferiores a 3 (McCormick, Moore, & Meechan, 2014)(Costantinides et al., 2016).

Em procedimentos cirargicos invasivos com elevado risco hemorragico, a
terapia anticoagulante tem indicacdo para ser descontinuada, sendo o tempo de
interrupgao ditado pelo risco de hemorragia individual. Em algumas situacdes, o atraso
da toma da dose ou o suprimento de uma das doses diarias € suficiente para que o risco
de hemorragias seja menor (Davis et al., 2013)(Costantinides et al., 2016)(Rider &
Rider, 2013)(Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme, 2015).

Quando for realizada a descontinuagdo da terapia, esta deve ser retomada assim
que tenha sido atingida uma hemostase adequada, geralmente 24 a 48 horas apds a
intervengao (Davis et al., 2013).

No periodo pds-operatério a prescricao de AINEs deve ser evitada, uma vez que
potencia os riscos hemorragicos associados com a terapia com dabigatran. O médico

dentista deve optar pela prescrigdo de paracetamol (Costantinides et al., 2016).

3.5.2 RIVAROXABAN E APIXABAN

Entre a nova geracdo de anticoagulantes orais, os inibidores do fator Xa sdo os
que apresentam menor quantidade de estudos realizados e de guidelines sugeridas
(Hidalgo et al., 2015).

Tal como se sucede com o dabigatran, o planeamento pré-operatorio e avaliacao
cuidada da histéria clinica sdo extremamente importantes no sucesso da intervencao e
minimizacao das complicacdes pds-operatorias. Os testes laboratoriais de monitorizacao
especificos para este grupo de anticoagulantes (anti-Xa) devem ser solicitados quando
necessario (Harter et al., 2015)(Burnett et al., 2016).

Pacientes que possuem indicacdo para a realizacdo de procedimentos dentarios
ndo invasivos € com baixo risco de hemorragias ndo necessitam de descontinuar a
terapia com rivaroxaban e apixaban (Costantinides et al., 2016).

As cirurgias orais consideradas invasivas e com elevado risco hemorragico

devem ser acompanhadas da descontinuacdo da terapia anticoagulante. No caso

49



Cirurgia Oral em Pacientes sob Terapia Anticoagulante

especifico do apixaban, a toma da dose pode ser adiada ou suprimida (Costantinides et
al., 2016)(Scottish Dental Clinical Effectiveness Programme, 2015).

Sempre que exista a descontinuagao da terapia, a mesma deve ser retomada apos
24 a 48 horas, consoante o risco hemorragico associado ao procedimento realizado
(Costantinides et al., 2016).

Apesar de ndo se encontrar vastamente discutido em diversos estudos, a
prescricdo de AINEs deve ser feita de forma criteriosa e cautelosa, em virtude de se
encontrar associada ao aumento do risco de episddios hemorragicos (Costantinides et

al., 2016).
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CONCLUSAO

O tratamento de um paciente que se encontre sob terapia anticoagulante e que
possua indicagdo para cirurgia oral ¢é, ainda hoje, um assunto que retne pouca
concordancia entre a comunidade cientifica. Se por um lado os anticoagulantes sdao
fundamentais no tratamento e profilaxia de doengas tromboembolicas, por outro, o seu
uso durante as intervengdes cirurgicas parece estar associado ao aumento do nimero de
episodios hemorragicos.

O médico dentista deve ser responsavel por elaborar uma historica clinica
rigorosa e detalhada, na qual deve reunir todas as caracteristicas pessoais do paciente,
como a historia médica pregressa e atual e terapéutica medicamentosa, que possam de
algum modo comprometer ou influenciar o tipo de cirurgia a realizar.

Assim, ¢ de extrema importancia que o clinico possua conhecimentos
aprofundados acerca do mecanismo fisiolégico da hemostase e métodos/agentes
hemostaticos, como também dos exames laboratoriais existentes, de forma a atuar
corretamente de acordo com as especificidades do paciente.

Para que eventuais complicagdes cirurgicas, intra e pds-operatorias, sejam
evitadas, ¢ essencial que o profissional se encontre familiarizado, ndo s6, com os
anticoagulantes orais mais usualmente prescritos, como também todos os outros grupos
farmacologicos mais comuns, procurando manter-se atualizado com as mais recentes
guidelines.

Até a ultima década, os antagonistas da vitamina K, mais particularmente a
varfarina, eram os anticoagulantes orais mais prescritos pela classe médica. Devido as
suas inumeras interagcdes medicamentosas e alimentares, a estreita janela terapéutica,
aos perfis farmacocinéticos e farmacodinamicos inconstantes e a necessidade de uma
monitorizagao rotineira e rigida, surgiu a necessidade de desenvolver uma nova geragao
de anticoagulantes capazes de colmatar estas caracteristicas menos positivas,
melhorando a sua eficacia e seguranca.

Os novos anticoagulantes orais ou anticoagulantes diretos surgem, entdo, em
resposta a essa necessidade emergente, representando o culminar de anos de
investigacdo com o intuito de desenvolver um farmaco com a¢@o anticoagulante mais

previsivel. De entre as principais vantagens que possuem em relagdo a varfarina,
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destacam-se o inicio de acgdo rapido, o curto tempo de semivida, a janela terapéutica
ampla, os perfis farmacocinéticos e farmacodindmicos previsiveis, a diminui¢do das
interacdes medicamentosas e auséncia de necessidade de uma monitorizacao rotineira.
Apesar das inimeras vantagens que possuem, a inexisténcia, até a data, de um antidoto
aprovado capaz de reverter o efeito anticoagulante dos inibidores do FXa (rivaroxaban e
apixaban), em caso de overdose ou de estados hemorragicos, ¢ apontada como a sua
principal desvantagem.

Perante um paciente que se encontre sob terapia anticoagulante, o médico
dentista deve fazer uma avaliagdo pré-operatdria do risco de hemorragia individual e do
procedimento cirurgico a realizar, de modo a perceber se esse risco ultrapassa o risco de
complicagdes tromboembodlicas associadas com a descontinuagdo da terapia
anticoagulante. Apds a avaliagdo de riscos, o clinico deve decidir qual o tipo de
modalidade de atua¢do mais adequada ao caso, interrupcao da terapia, atraso da dose ou
a ndo descontinuacao, informando o doente acerca da decisdo clinica tomada. Todas as
decisoes relativas a alteragdo ou descontinuagdo da terapéutica anticoagulante devem
ser discutidas com o médico assistente.

Para que a cirurgia oral decorra dentro da normalidade, existe a necessidade
evidente de definir e seguir um protocolo de atuacdo consoante o risco hemorragico do
individuo e das intervencdes a realizar, dando especial importancia ao planeamento a
trés tempos: pré-operatorio, intraoperatorio e pos-operatorio.

A hemorragia intra ou poés-operatoria encontra-se inerente a qualquer
intervengdo cirurgica, sendo esta aumentada em pacientes que tomem regularmente
anticoagulantes. E, entdo, de extrema importancia desmistificar o modo de atuacdo
perante uma situagdo de hemorragias excessivas € como esta pode ser evitada.

As intervengdes cirirgicas em pacientes sob terapia anticoagulante devem ser
agendadas no inicio da semana e nos primeiros tempos da manha, permitindo, assim,
que o paciente retorne a clinica se necessario. Os procedimentos devem ser o mais
atraumaticos possivel, o local cirargico deve ser limitado, a técnica cirirgica
selecionada e ajustada a situacdo individual e as anestesias devem ser administradas
com vasoconstritor, sendo que a anestesia troncular deve ser evitada. De forma a evitar
episodios hemorragicos, o médico dentista deve utilizar métodos e agentes hemostaticos
que encontre ao seu dispor, como € o caso dos fios de sutura multifilamentados nao
reabsorviveis, colutério de acido tranexdmico (5%), selantes de fibrina e esponjas de

colagénio e gelatina.

52



Conclusdo

A prescricdo de AINEs, incluindo os inibidores da COX-2 deve ser evitada,
devendo ser dada preferéncia a prescrigdo paracetamol.

Em pacientes que tomem regularmente varfarina, o INR deve ser pedido 24
horas antes do procedimento cirtirgico, podendo estender-se até 72 horas em casos de
anticoagulacao estavel. Na presenca de valores de INR inferiores a 4, o clinico pode
executar intervengdes com baixo risco hemorragico sem que exista a necessidade de
suspender a terapia. Caso a cirurgia a realizar possua elevado risco de hemorragias, a
terapia deve ser suspensa 4 a 5 dias antes e retomada até 24 horas depois.

No caso da terapia anticoagulante com a nova geragdo de anticoagulantes orais,
os procedimentos cirurgicos ndo invasivos € com baixo risco hemorragico ndo devem
ser associados com a descontinuagao da terapia. Em situagdes de elevado risco, a terapia
deve ser atrasada ou descontinuada consoante o fairmaco em questdo, devendo ser
retomada assim que tenha sido obtida uma adequada hemostase.

Em tom de conclusdo, existe a necessidade da realizacdo de mais estudos que
facam uma analise comparativa entre o risco hemorragico ¢ tromboembolico associado
com a descontinuagao ou ndo da terapia anticoagulante com os fArmacos mais prescritos
atualmente deste grupo medicamentoso.

A nivel futuro seria, igualmente, importante conceber guidelines inequivocas e
consensuais, entre as diversas instituicoes médico-dentarias, acerca do modo de atuagido
num paciente que possua indicagdo para cirurgia oral e se encontre sob terapia

anticoagulante.
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