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Resumo 

 

Estando a população idosa em crescendo na Sociedade Portuguesa, aumenta deste modo 

o número de doentes idosos nos consultórios dentários. 

O doente idoso encontra-se muitas vezes com a sua saúde debilitada, com algumas 

alterações que apresentam um determinado quadro patológico. Nesse seguimento, as 

doenças do foro cardíaco são das mais prevalentes na população idosa. 

Sendo assim para a manutenção da sua saúde, é necessário recorrer à medicação 

anticoagulante para auxiliar o doente idoso a ter um bom nível de vida. Deste modo o 

médico dentista tem que ter especial atenção a este tipo de doente, que se encontra 

medicado, pois o seu risco de desenvolver episódios hemorrágicos é maior. 

O médico dentista tem que ter o conhecimento, que a terapia anticoagulante oral é a 

forma mais prevalente de tratamento usado há mais de 50 anos e com o aumento da 

idade da população e respectivo aumento da incidência de doenças cardiovasculares, 

inúmeras pessoas efectuam terapêutica por anticoagulantes de modo a melhorar a sua 

qualidade de vida. A finalidade desta terapêutica reside especialmente na prevenção e 

tratamento de trombos, êmbolos, tromboembolismos, fibrilação auricular, enfarte agudo 

do miocárdio e cirurgia valvular cardíaca. (Madrid e Sanz, 2009; Nematullah, 2009) 

Devido à prevalência no uso de anticoagulantes orais, a comunidade científica debate a 

continuidade ou interrupção da sua medicação aquando a realização de procedimentos 

cirúrgicos orais. (Ward e Smith 2007) 

Doentes com patologia cardíaca que estejam medicados com anticoagulantes ao realizar 

procedimentos cirúrgicos invasivos têm maior tendência para a ocorrência de 

hemorragias. No entanto de referir que a opção de interromper ou substituir a medicação 

anticoagulante pode conduzir a episódios tromboembólicos. (Evans, 2002; Nematullah, 

2009; Kosyfaki 2011) 

 

Palavras-Chave: Idoso, doença cardíaca, anticoagulantes, hemorragia 
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Abstract 

 

Being the growing elderly population in the Portuguese Society , the number of elderly 

patients in dental practices increases thereby. 

The elderly patient is often with her failing health, with some changes that provide a 

pathological condition. Following this, the states of cardiac are the most prevalent in the 

elderly population. 

So to maintain your health, it is necessary to use anticoagulant medication to assist the 

elderly patient to have a good standard of living. Thus the dentist has to pay special 

attention to this type of patient who is medicated because your risk of bleeding episodes 

is greater. 

The dentist has to have the knowledge that oral anticoagulant therapy is the most 

prevalent form of treatment used for over 50 years and with increasing age of the 

population and its increased incidence of cardiovascular diseases , many people carry 

therapeutic anticoagulants in order to improve their quality of life. The purpose of this 

treatment resides especially in the prevention and treatment of thrombi, emboli, 

thromboembolism, atrial fibrillation, acute myocardial infarction and heart valve 

surgery. (Madrid and Sanz, 2009; Nematullah , 2009) 

Due to the prevalence in the use of oral anticoagulants, the scientific community debate 

over the continuation or discontinuation of their medication when performing oral 

surgical procedures . (Ward and Smith, 2007) 

Patients with cardiac disease who are on anticoagulants when performing invasive 

surgical procedures are more prone to the occurrence of bleeding. However be noted 

that the option to stop or replace the anticoagulant medication can lead to 

thromboembolic episodes. (Evans , 2002; Nematullah, 2009; Kosyfaki, 2011) 

 

Key words: elderly, heart disease, anticoagulants, bleeding 
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O aumento da população idosa a nível mundial está em crescendo na sociedade, na qual 

a qualidade de vida é afectada por problemas de saúde e respectivas repercussões 

associadas a doenças que atingem a população geriátrica. (Zaslavsky et al., 2002) 

Deste modo, como consequência de alterações na saúde dos idosos e como tentativa de 

melhorar a sua qualidade de vida, são utilizados diversos fármacos que podem interferir 

a saúde oral do idoso. 

Na população idosa, os problemas orais são comuns nos dias de hoje e a saúde oral do 

idoso deve ser encarada de forma prioritária tal como a saúde geral. (Vargas, 2006)  

 

A terapêutica anticoagulante oral com varfarina apresenta-se como o principal método 

para a profilaxia e respectivos tratamentos tromboembólicos tanto venosos como 

pulmonares. A referida terapêutica é usada num diverso número de pessoas e devido à 

sua acção terapêutica e interacções, devemos ter muita atenção à sua utilização, 

podendo desencadear como principal efeito adverso, episódios hemorrágicos. 

O médico dentista deve deste modo, possuir conhecimentos em diversas áreas da saúde, 

pois como profissional de saúde é de extrema importância ter pleno conhecimento dos 

actos clínicos e respectiva terapêutica. 

O tratamento do doente deve ser multidisciplinar e o modo como o médico dentista 

actua perante a terapêutica que o doente faz é de extrema importância. Sendo assim, 

como profissional de saúde devemos interpretar o quadro clínico do doente e actuar 

correctamente. 

O número de doentes idosos com necessidades de tratamentos dentários tem vindo a 

aumentar, devido a alterações de âmbito social, cultural e sanitárias. 

Perante esta realidade, o médico dentista, depara-se com um número crescente de 

doentes idosos a realizar terapêutica anticoagulante oral. (Aytés, 2004) 

 

Estudos recentes referem que o aumento de risco de oclusão coronária pode ocorrer 

após a interrupção de fármacos antiagregantes plaquetares. (Ho PM, 2008) 
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Recomendações científicas juntamente com sociedades científicas americanas salientam 

que o aumento de possibilidade de ocorrer EAM aumenta com a suspensão da 

medicação anticoagulante. (Grines, 2007) 

O objectivo desta revisão literária consiste em elucidar para as características de um 

doente cardíaco com terapêutica anticoagulante e qual o protocolo de orientação de 

doentes sob terapêutica anticoagulante que necessitem de tratamento dentário de forma 

a minimizar o risco tromboembólico ou hemorrágico. 
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II.1 – Idoso e Envelhecimento 

 

O termo de Geriatria ou Gerontologia foi usado pela primeira vez em 1903 por 

Metchicoff, tendo origem grega, na qual “gero” significa velho e “logia” significa 

estudo. (Neri, 2005). A Odontogeriatria tem a finalidade de manter a cavidade oral do 

idoso em boas condições gerais e deste modo, o termo saúde oral define-se segundo a 

Organização Mundial de Saúde (OMS) como a ausência de dor crónica fácil, cancro 

oral, cancro da orofaringe, lesões orais, defeitos congénitos tais como fenda palatina, 

doença periodontal, perda de dentes e outras alterações que afectem a cavidade oral 

limitando deste modo a capacidade do individuo em mastigar, sorrir e falar 

(WHO,2012) 

De referir que a saúde oral dos idosos é fraca e é evidenciada pelas perdas dentárias em 

número elevado, cáries dentárias, doença periodontal, xerostomia e cancro oral. Estas 

alterações comprometem a qualidade de vida dos idosos e podem ser um problema de 

saúde pública. (WHO,2012) 

Segundo Barbosa et al. (2002) o termo Odontogeriatria é o ramo da Odontologia que 

enfatiza o cuidado bucal da população idosa, sendo necessário ter atenção às condições 

sistémicas, fisiológicas, físicas e psicológicas do idoso. 

O envelhecimento humano é um processo irreversível que atinge toda a população. 

(Almeida et al., 2004) 

Deste modo, o envelhecimento é um período de degradação progressiva e diferencial, e 

para além do seu significado geral deve ser abordado em dois parâmetros diferentes: 

envelhecimento individual, biopsicológico; e envelhecimento demográfico ou 

sociológico. (Cancela, 2007; Rosa, 2012) 

O envelhecimento acarreta um processo de mudança progressiva na estrutura biológica, 

psicológica e social do idoso. (DGS, 2004) 

Devido à melhoria das condições de vida e ao progresso evidente dos cuidados de 

saúde, ocorre o aumento demográfico da população idosa, no entanto com os índices de 

idosos ao aumentar algumas condições de saúde também ganham mais relevância tal 
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como doenças associadas ao envelhecimento e doenças crónicas. (Ferreira et al., 2009; 

Patil, 2009) 

A esperança média de vida da população tem vindo a aumentar e deste modo verifica-se 

um aumento da população idosa. Algumas doenças crónicas que acometem o idoso 

podem diminuir a sua qualidade de vida e aumentar a taxa de mortalidade, tais como 

doenças cardiovasculares, hipertensão arterial cancro e diabetes. (Peterson e Yamamoto, 

2005) 

Estima-se que entre 2000 e 2030, a população idosa irá aumentar 6.9% a 12% e como 

tal são necessários cuidados especiais relativamente à saúde pública, nutrição e cuidados 

de saúde. (He, 2011) 

Relativamente ao aumento demográfico da população idosa que também tem ocorrido 

em Portugal, as doenças que mais atingem o idoso, são as doenças cardiocirculatórias, 

reumáticas, alérgicas, osteoporose, tumores malignos e diabetes mellitus, e os 

medicamentos mais prescritos são os cardiocirculatórios. (Castellón et al.,2004; DGS, 

2004; Pinelli, 2006; Silva, 2007)  

O idoso é um individuo com idade igual ou superior a 65 anos de idade em países 

desenvolvidos., no entanto alguns autores defendem que esta atribuição não é correcta, 

pois existe influencia de condições físicas, médicas e mentais e como tal a sua avaliação 

é consoante o grau psicossocial em: (Colussi et al., 2004; Kandelman et al., 2008; 

Côrte-Real et al., 2011) 

Funcionalmente independentes – indivíduos saudáveis, que apresentam uma ou mais 

doenças crónicas não graves e que são controladas por medicação. Vivem sozinhos e 

não necessitam de auxílio. 

Parcialmente dependentes – indivíduos que precisam de auxílio para actividades do 

quotidiano. Vivem em comunidade ou têm apoio domiciliário. 

Totalmente dependentes – indivíduos com as suas capacidades alteradas, originadas por 

alterações físicas, doenças crónicas ou perturbações emocionais. Precisam de ajuda em 

todas as suas actividades do quotidiano e geralmente estão em instituições de apoio. 
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Com a finalidade de cuidar da saúde da população idosa, a Odontogeriatria surge com a 

necessidade de aumentar a qualidade de vida do idoso. Ao considerar a diversidade de 

questões próprias desta faixa etária, o médico dentista deve actuar preferencialmente 

numa equipa multidisciplinar, com a finalidade de conjugar os conhecimentos com o 

médico assistente, para que seja possível avaliar as condições de saúde do idoso e a 

medicação associada, adotando a melhor opção clínica. (Rosa et al., 2008) 

O tratamento ao doente idoso deve incluir diagnóstico, prevenção e tratamento. O plano 

de tratamento deve ter em consideração aspectos biológicos, sociais, psicológicos e 

económicos do idoso. (Patil, 2009; Simões e Carvalho, 2011) 

 

 

Deste modo, manter a qualidade de vida do idoso com progressivo envelhecimento, é 

um desafio que deverá ser cumprido, em que o aparelho estomagnático é de grande 

relevância. (Hebling, 2003) 

 

A terceira idade tem tendência a problemas de saúde e como consequência o consumo 

de medicamentos aumenta. (Campos, 2000) 

A população idosa sofre mais efeitos secundários de causa farmacológica, devido a 

medicação múltipla ou simultânea. (Campos, 2000) 

 

 

Fármacos e interacções medicamentosas em Medicina dentária 

 

A orientação de doentes sob terapêutica anticoagulante com patologias estomatológicas 

continua a suscitar alguma controvérsia relativamente ao modo adequado de actuar. 

As novas diretrizes não aconselham a suspensão da terapêutica anticoagulante pelo risco 

aumentado de acidentes tromboembólicos. 
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De considerar além das interacções em termos de hemostase, também as interacções dos 

anticoagulantes com outro tipo de fármacos comummente utilizados em Medicina Oral. 

 

Interacções medicamentosas 

 

Na prática clínica do médico dentista, é frequente os doentes idosos estarem medicados 

com anticoagulantes, como a varfarina. Nessa medida é crucial ter noções 

farmacológicas de fármacos incompatíveis com a terapia anticoagulante oral, em que o 

seu efeito pode ser potenciado ou inibido. (Aytés et al., 2004) 

Um dos fármacos que tem interacção com a varfarina, é o metronidazol. Numa situação 

em que seja indispensável a prescrição de metronidazol poderá ser necessária uma 

redução da dose de varfarina, obrigando a que o médico dentista peça a colaboração do 

médico assistente. (Baxter, 2008) 

A eritromicina é outro dos fármacos que interage com a varfarina, potenciando o efeito 

da mesma. (Evans et al., 2002) 

 

Sendo o idoso um doente com possíveis patologias cardíacas, por vezes torna-se 

necessário a profilaxia antibiótica, nomeadamente em doentes com próteses valvulares, 

visto terem um risco elevado de desenvolver endocardite bacteriana. (Fernandes, 2006) 

A sua finalidade é evitar a colonização microbiana e reduzir o risco de complicações 

pós operatórias. O médico dentista ao efectuar tratamentos na cavidade oral pode 

originar disseminação bacteriana que pode ser prejudicial para o quadro clínico do 

doente. (Fernandes, 2006) 

 

Para além de medidas de profilaxia antibiótica, deve ser sempre equacionada a 

necessidade de adiar os tratamentos, promover intervenções atraumáticas e usar 

colutórios de clorohexidina. (Fernandes e Gomes, 2010) 
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No que se refere à profilaxia antibiótica, é recomendado a administração de 2g de 

amoxicilina, 30 a 60 minutos antes do procedimento cirúrgico. Caso o doente seja 

alérgico à penicilina, deve ser administrado clindamicina 600mg ou então como opções 

a cefalexina 2g, azitromicina ou claritromicina 500mg como alternativas terapêuticas. 

(Fernandes e Gomes, 2010) 

A interacção da amoxicilina e ampicilina com os anticoagulantes orais, promovem o 

aumento do tempo de protrombina e de hemorragia. (Stockley, 2003) 

Relativamente à claritromicina e eritromicina, promovem o efeito inotrópico positivo, 

ou seja, aumentam a força de contracção cardíaca. Interagem com a digoxina que é um 

digitálico, usado no tratamento de problemas cardíacos. Vão inibir a digoxina e deste 

modo sofre um aumento de força e velocidade de contracção do músculo cardíaco. 

(Goodman, 2006) 

A azitromicina e eritromicina são macrólidos que inibem a metabolização e depuração 

dos anticoagulantes orais, prolongando deste modo o seu tempo de acção. (Silva, 2012) 

Torna-se necessário, então consultar o médico assistente para a possibilidade de ajustar 

a dose terapêutica de anticoagulante oral e também controlar o INR do doente para 

prevenir complicações. (Silva, 2012) 

 

 

II.2 – Doenças cardiovasculares 

 

A cardiologia e a medicina dentária apresentam-se como ramos da medicina distintos, 

no entanto a sua interacção surge em diversos campos clínicos. Determinadas alterações 

orais podem originar infecções cardíacas, como por exemplo o papel determinante que 

tem no desenvolvimento da endocardite infecciosa. Outra das situações de relação entre 

as duas áreas da saúde refere-se à periodontite e a aterosclerose coronária. 

Relativamente à medicação prescrita em cardiologia, tal como a terapêutica 

anticoagulante pode influenciar alguns procedimentos dentários. 
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As doenças cardiovasculares apresentam-se como a maior causa de mortalidade e 

morbilidade na população idosa. A doença coronária é a causa de 70 a 80%  das mortes, 

tanto no homem como na mulher e a insuficiência cardíaca congestiva a maior causa de 

internamento hospitalar. (Zaslavsky et al., 2002) 

 

Fibrilhação auricular 

 

É a arritmia cardíaca mais prevalente na Medicina Familiar e uma das maiores causas de 

mortalidade e morbilidade com forte incidência no acidente vascular cerebral. 

Devido ao esvaziamento sanguíneo insuficiente ou incompleto a nível da aurícula pode 

haver maior tendência para a formação de coágulos sanguíneos podendo ocorrer um 

êmbolo sendo por isso doentes com esta arritmia recomendada a terapêutica 

anticoagulante. (Jeske e suchko, 2003; Collantes, 2008; Bonhorst, 2010) 

 

De acordo com um estudo efectuado em Portugal no ano de 2010 sobre a prevalência de 

Fibrilhação auricular em pessoas com idade superior a 40 anos, verifica-se que esta é de 

2,5% na população. A partir dos 50 anos de idade a prevalência desta arritmia aumento 

o dobro, tendo tendência a aumentar devido ao envelhecimento da população 

portuguesa. (Bonhorst, 2010) 

 

Cardiopatia isquémica 

 

A cardiopatia isquémica é a principal causa de morte no mundo, tanto a nível masculino 

como feminino. Fisiologicamente ocorre um desequilibro entre a perfusão e oxigenação 

de sangue, ocorrendo isquémia do miocárdio. Os episódios isquémicos podem ocorrer 

tanto por alteração na oxigenação dos tecidos, como também podem estar relacionados 

com um menor aporte de nutrientes e remoção inadequada de metabolitos. Como 
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origem de episódios de cardiopatia isquémica, geralmente é referida como uma 

manifestação tardia de arterosclerose. 

Deste modo a cardiopatia isquémica manifesta-se por: 

 Enfarte agudo do miocárdio 

 Angina de peito 

 Cardiopatia isquémica crónica com insuficiência cardíaca 

 Morte súbita 

 

A isquemia do miocárdio pode ocorrer como antes referido, por aterosclerose, mas 

também pode estar relacionado com embolia coronária, bloqueio de vasos sanguíneos 

de pequeno calibre e pressão sanguínea sistémica baixa. Os fenómenos oclusivos podem 

estar relacionados com hipertrofia do miocárdio e aumento da frequência cardíaca e 

como tal maior necessidade de oxigenação do músculo cardíaco. (Robins, 2005) 

 

 

Angina de Peito 

 

É caracterizada por episódios paroxísticos e geralmente descritos por desconforto 

torácico precordial ou subesternal e pode durar de 1-15 minutos. Pode ter a sua origem 

pela diminuição da perfusão do miocárdio e patologia arterial coronária. Importante ter 

em conta que a sua origem pode estar relacionada com actividade física, excitação 

emocional ou sobrecarga cardíaca. É geralmente aliviada com repouso ou com o uso de 

nitroglicerina que promove a vasodilatação e consequente aumento da perfusão 

sanguínea. (Robins, 2008; Collantes, 2008) 
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Enfarte do Miocárdio 

 

Resulta da isquemia grave do miocárdio de modo prolongado, podendo provocar 

necrose do miocárdio e é a forma mais prevalente de cardiopatia isquémica em todo o 

mundo. O enfarte do miocárdio pode ocorrer em qualquer idade, no entanto tem maior 

tendência para ocorrer na idade mais avançada. 

Inicialmente ocorre uma alteração numa placa de aterosclerose que pode ter origem 

numa hemorragia, erosão, ulceração ou ruptura. Seguidamente ao entrarem em contacto 

com o colagénio subepitelial as plaquetas iniciam os processos de adesão, agregação, 

activação e libertação de agentes agregadores. O factor tecidual activa a cascata de 

coagulação aumentando o volume do trombo que pode evoluir e ocluir completamente o 

lúmen do vaso. (Wajngarten, 2003; Bonhorst, 2010) 

 

 

 

Hipertensão Arterial 

 

A hipertensão arterial é definida como uma doença assintomática, caracterizada pelo 

aumento da pressão sanguínea, sendo a pressão sistólica maior ou igual a 140mmHg e a 

diastólica maior ou igual a 90mmHg, em indivíduos que não estão a fazer medicação 

anti-hipertensiva. (Brasil,2010) 

A hipertensão arterial é um grave problema de saúde pública e uma das doenças 

crónicas que mais prejudicam a qualidade de vida do idoso. (Dallacosta, 2010). A sua 

prevalência na população idosa é de 90% (Passos, 2006; Souza, 2007; AHA, 2008; 

Araújo; 2009) 

Com o aumento da tensão arterial, alguns parâmetros clínicos do doente podem ser 

alterados ao nível cardíaco, renal, cerebral, arterial e oftalmológico. (Araújo, 2009) 
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Na prática clínica do médico dentista, quando um doente idoso tem hipertensão arterial, 

o uso de anestésicos com vasoconstritores apresenta algumas limitações. (Carvalho, 

2010; Oliveira, 2010) 

Deste modo, o médico dentista, deve ter conhecimento de como actuar com um doente 

hipertenso e em casos de hipertensão arterial acima de 140/95 mmHg ou em doentes 

hipertensos não medicados, a prática de tratamentos dentários pode não ser 

recomendada. (Brasil, 2010) 

A um doente hipertenso, não devem ser prescritos anti-inflamatórios não esteróides 

(AINES) pois diminuem a síntese de prostaglandinas, essenciais à metabolização de 

agentes hipertensivos. Ocorre aumento da retenção de sódio e em consequência aumenta 

o volume intravascular e aumento da pressão arterial. (Niwa, 2001; Whelton, 2001; 

Oliveira 2010) 

De referir também a restrição também ao uso do AAS em pacientes com terapia 

anticoagulante. (Bergamaschi, 2007) 

 

 

II.3 – Doença cardíaca e anticoagulantes 

 

Perante inúmeros tratamentos dentários de carácter cirúrgico na prática de medicina 

dentária torna-se inevitável efectuar esses tratamentos gerindo os eventuais riscos que 

possam estar inerentes à terapêutica anticoagulante. (Marques, 2005; António, 2008; 

Kosyfaki, 2011) 

Tendo em conta a tentativa de gerir adequadamente a terapêutica anticoagulante, e sem 

a existência de um protocolo bem definido, surgem inúmeras vias de actuação de 

decisão a tomar: interrupção da terapêutica anticoagulante, retomando apenas depois 

dos tratamentos orais; descontinuação da terapia anticoagulante oral e substituição por 

heparina intravenosa não fraccionada ou com heparina subcutânea de baixo peso 

molecular; continuação com a terapêutica anticoagulante oral com redução da respectiva 
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dose administrada; e por fim continuação do acto clínico com a terapêutica 

anticoagulante oral. (Marques, 2005; António, 2008; Kosyfaki, 2011) 

O tratamento dentário em doentes idosos que efectuam terapêutica anticoagulante oral 

tem vindo a aumentar nos consultórios dentários e como tal, o modo de actuação 

perante estes doentes tem suscitado algumas dúvidas relativamente ao risco de 

hemorragia associado aos tratamentos dentários pois quando colocamos como hipótese 

clínica a interrupção de terapêutica aumenta-se possivelmente o risco tromboembólico. 

(Aframian, 2007) 

Deste modo, sendo prevalente a terapêutica anticoagulante oral em doentes cardíacos, 

torna-se crucial uma correcta e eficaz revisão científica por parte do médico dentista 

para que possa comunicar correctamente com outros profissionais de saúde, tendo em 

vista o melhor método de actuação clínica. O conhecimento e segurança nos actos 

clínicos relacionados com a coagulação do doente e possível risco hemorrágico é crucial 

para a prática clínica e sucesso do tratamento. (Scully e Wolff, 2002) 

 

 

II.4 – Hemostase 

 

A hemostase é um processo complexo que ocorre espontaneamente ou artificialmente 

no fluxo sanguíneo, em que a parede vascular, plaquetas e factores de coagulação 

desempenham um papel crucial. (Hugg, 2009) 

Define-se hemostase, como um mecanismo de defesa que preserva a integridade da 

circulação sanguínea. É constituída por um conjunto de reacções hemostáticas locais a 

nível dos vasos e torna-se necessário a combinação de factores pro-coagulantes 

vasculares (fase vascular, vasoconstrição), de factores plaquetários (hemostase primaria, 

agregação plaquetária) e de factores plasmáticos (hemostase secundária, coagulação). 

Sendo assim as hemorragias e coagulação são controlados pela hemostase que resulta do 

equilíbrio entre as vias de coagulação e fibrinólise. (Scully,2002; Guyton, 2006; 

Macedo, 2006; Albert, 2009; Key, 2009) 
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As hemorragias podem resultar de causas locais como lesões nos tecidos moles ou vasos 

ou então podem ser de causa sistémica, derivado da alteração que possa ocorrer nos 

processos de coagulação. As causas de hemorragias sistémicas podem estar relacionadas 

com a medicação a que o doente está submetido ou a hipertensão. (Moghadam e 

Caminiti, 2002) 

 

Sendo frequente no doente idoso, a terapêutica com anticoagulantes torna-se necessário 

que existam medidas de prevenção, uma adequada revisão da história clínica e ter 

especial atenção aos indicadores da coagulação. (Hugg, 2009). 

 

 

Fase vascular 

 

Ocorre a diminuição do fluxo sanguíneo distal em relação à lesão, quando a integridade 

dos vasos sanguíneos é comprometida por um estímulo agressivo e a resposta imediata é 

a vasoconstrição através da contracção do músculo liso vascular. (Laffan, 2001; Guyton, 

2006; Little, 2007; Key, 2009) 

 

Hemostase primária  

 

Corresponde ao processo de formação do trombo plaquetário no local onde ocorre a 

lesão vascular. Quando ocorre a lesão, após alguns segundos, o capilar, arteríolas e 

vénulas tentam impedir a perda sanguínea através da adesão plaquetária, movimentação 

e agregação plaquetária. (Coelho e Moreira, 2001; Fedan, 2003; Macedo, 2006) 
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Relativamente às plaquetas, definem-se como sendo fragmentos citoplasmáticos 

produzidos na medula óssea, pelos megacariócitos sem núcleo e que possuem duas 

camadas lipídicas. 

No indivíduo que apresenta condições clínicas normais, os valores de plaquetas 

encontra-se entre 150000 e 400000/ml de sangue, na qual a sua principal função é a 

formação do prego plaquetário do 1º tempo da hemostase. O seu tempo de semi-vida 

varia de 7 a 10 dias. (Junqueira e Carneiro, 2004; Fernandes, 2006) 

 

Hemostase secundária 

 

Durante a hemostase secundária ocorre alteração no fluxo sanguíneo, explicado pela 

hipótese da “ cascata da coagulação” por Mcfarlene e David & Rattnof. Processo auto-

catalitico e auto-limitante que finaliza com a formação de trombina em quantidades 

suficientes para converter, o fibrinogénio solúvel em fibrina insolúvel, tornando 

possível a estabilização do coágulo sanguíneo. (Coelho e Moreira, 2001; Brunton et al., 

2008; Romney e Glick, 2009) 

Existem duas vias iniciais na hemostase secundária, a via intrínseca e extrínseca que 

convergem numa via final para a formação da rede de fibrina. (Franco, 2001) 

Relativamente à via intrínseca ou via de contato, os factores que intervêm no processo 

de coagulação encontram-se em circulação, tais como os factores: XII, XI, IX e VIII. 

(Coelho e Moreira, 2001; Macedo, 2006) 

No que diz respeito à via extrínseca, é iniciada por um complexo formado pelo factor 

tecidual, o ião cálcio e o factor VII. O factor tecidual referido é uma glicoproteína 

membranosa que é receptora para o factor VII. (Franco, 2001) 

Por fim, as duas vias convergem e entram na via comum que é activa com o factor X. 

(Fedan, 2003) 
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Figura 1 – Mecanismo hemostático simplificado da relação entre fase vascular, 

plaquetária e de coagulação. (Adaptado de Fedan, 2003) 
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Na etapa final da cascata de coagulação ocorre com a conversão da protrombina pelo 

factor Xa, na presença de cálcio, factor Va e fosfolípidos pró- coagulantes. A 

degradação de fibrina é provocada pela plasmina. Relativamente ao factor XIII permite 

a formação de ligações covalentes entre monómeros de fibrina, originando a formação 

de fibrina insolúvel. (Coelho e Moreira, 2001; Macedo, 2006; Albert, 2009; Katzung, 

2009) 

 

Sendo a exodontia um procedimento clínico comum na prática clínica, torna-se 

importante compreender os mecanismos da hemostase. As hemorragias pós-exodontia 

podem ter causa local ou sistémica. As causas locais estão relacionadas com lesões nos 

tecidos moles ou vasos e as causas sistémicas ocorrem por alterações na fase vascular da 

hemostasia ou por trombopatias e falta de factores plasmáticos. De referir que a 

medicamentação tomada pelo idoso interfere na coagulação e hipertensão. (Moghadam, 

2002)  

Devido a episódios hemorrágicos que possam decorrer de procedimentos clínicos 

realizados, é importante que o Médico Dentista faça uma eficaz revisão da história 

médica e cirúrgica do doente tendo sempre como referência critérios importantes 

relacionados com a coagulação. (Moghadam, 2002; Hupp, 2009) 

 

Em doentes que realizem cirurgias orais ou dentárias é importante compreender que o 

período de recuperação do doente vai de 7 a 10 dias e deste modo é importante ter 

algumas medidas de precaução que facilitem o processo de cicatrização. (Escoda, 2004) 

Existem inúmeras medidas que o médico dentista pode utilizar para diminuir as 

preocupações do doente após um acto cirúrgico e possível hemorragia, sendo importante 

todas as informações que sejam transmitidas ao doente. (Escoda, 2004; Hupp, 2009) 

 

 Morder firmemente a compressa ou gaze 30 a 60 minutos 

 Mencionar que é possível alguma hemorragia no pós operatório 

 Não cuspir nem efectuar movimentos de sucção 

 Evitar bochechos vigorosos  
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 Manter a cabeça em posição mais elevada 

 O aparecimento de hematoma é normal, desaparecendo após 7 a 14 dias. 

 

Por vezes torna-se necessário reduzir a sintomatologia dolorosa e nestes casos é 

recomendado um analgésico (paracetamol) ou AINEs (aspirina, ibuprofeno, metamizol, 

entre outros). Caso o doente apresente edema e seja necessário o correcto controlo, 

poderá ser necessário a aplicação de gelo nas primeiras 72 horas, em períodos de 10 

minutos com intervalos de 30 minutos. (Escoda, 2004; Forouzanfar et al., 2008) 

 

II.5 – Mecanismos de regulação  

 

A coagulação é regulada por um sistema que controla a resposta hemostática no local da 

lesão e desse modo o fluxo sanguíneo e inibidores plasmáticos são de extrema 

importância para a fluidez sanguínea, na qual existe um equilíbrio entre factores de 

activação e inibição da coagulação. (Rand e Murray, 2002; Albert, 2009) 

Dos inibidores plasmáticos, de referir a importância da antitrombina III que inibe 75% a 

trombina e inactiva os factores IXa, Xa, XIa, XIIa e o complexo FT/VIIa. A regulação 

da trombina também é efectuada pela combinação com a trombomodulina que activa a 

proteína C que ao juntar-se com a proteína S vai degradar os factores Va e VIIIa. 

(Katzung et al., 2009) 

 

Fibrinólise 

 

A fibrinólise é o processo responsável pela degradação da fibrina, efectuada pela 

plasmina que é originada a partir do plasminogénio. (Coelho e Moreira, 2001; Franco, 

2001; Albert, 2009) 
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O sistema fibrinolítico é constituído por um conjunto de proteínas tanto activadoras 

como inibidoras que são produzidas no fígado, endotélio vascular e plaquetas. 

A presença de fibrina e activadores do plasminogénio tecidular desencadea a activação 

da fibrinólise. (Coelho e Moreira, 2001; Scully e Wolff, 2002; Katzung et al., 2009) 

 

II.6 – Cicatrização dos tecidos 

 

Sendo a exodontia um procedimento cirúrgico realizado frequentemente em idosos, 

torna-se importante o médico dentista conhecer correctamente a biologia da cicatrização 

dos tecidos. De referir que as lesões teciduais podem ser de causa patológica ou 

traumática. O processo de cicatrização é dividido em 3 fases: inflamatória, fibroblástica 

e remodelação. (Hupp, 2009) 

 

Fase inflamatória  

 

Após a lesão tecidual ocorre a fase inflamatória e tem a duração de 3 a 5 dias. Pode ser 

dividida em subfase vascular que surge com o início da inflamação. Seguidamente 

ocorre vasoconstrição dos vasos afectados e o fluxo sanguíneo diminui, originando o 

processo de coagulação. (Hupp, 2009; Friedman, 2011). Posteriormente é iniciado o 

processo inflamatório por actividade do coágulo sanguíneo. (Broughton, 2006). Depois 

ocorre vasodilatação por libertação de histaminas e prostaglandinas E1 e E2. A 

vasodilatação permite libertação de plasma e entrada de leucócitos. (Hupp, 2009) 

Relativamente à fase celular, ocorre fragmentação proteica do sistema do complemento 

que proporciona adesão de leucócitos no local da lesão. (Hupp, 2009). Os leucócitos, 

mais precisamente os neutrófilos, eliminam corpos estranhos quando há contacto entre 

si, enquanto que os monócitos auxiliam no respectivo processo, promovendo a 

fagocitose. (Friedman, 2011) 
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Fase fibroblástica 

 

É formada uma rede pelas fibras de fibrina, na qual os fibroblastos depositam 

tropocolagéneo. A produção de tropocolagéneo ocorre 3 a 4 dias após a lesão tecidular. 

(Hupp, 2009)  

Ocorre produção de colagénio pelo cruzamento de fibroblastos, que são depositados 

pelo tropocolagéneo. 

A rede de fibrina também é responsável por formar capilares sanguíneos a partir de 

vasos já existentes no local da lesão. 

 

Fase de remodelação 

 

Nesta fase as fibras de colagénio depositadas que estavam desorganizadas são 

substituídas por novas com a finalidade de aumentar a resistência a forças de tensão que 

ocorrem sobre a ferida. (Broughton, 2006) 

Após ocorrer a organização da ferida, torna-se necessário um menor número de fibras 

ficando menos dura a ferida e a sua remodelação pode chegar a um ano. (Friedman, 

2011) 

 

 

II.7 – Trombose, embolia e tromboembolia 

 

A trombose ocorre através de um trombo que é uma massa sólida formada por 

constituintes sanguíneos o interior dos vasos ou coração do indivíduo. Como 

consequência de episódios trombólicos pode resultar isquémia devido a obstrução 

vascular local ou embolia. 
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Episódios de desequilíbrio entre coagulação e fibrinólise podem originar trombose, a 

qual é possível de verificar pela tríade de Virchow quais os episódios que levam à 

trombose, tais como anomalias da parede vascular, constituintes sanguíneos ou 

alterações no fluxo sanguíneo. (Gradiz, 2007) 

Para o tratamento da trombose é necessário recorrer a terapêutica para inibir 

parcialmente os mecanismos de coagulação ou estimular a destruição de trombos 

existentes. (Gradiz, 2007) 

A constituição dos trombos pode ser por eritrócitos ou fibrina como são geralmente os 

trombos venosos, se por sua vez a constituição for de plaquetas e fibrina é um trombo 

arterial. (Rang, 2007) 

 

A embolia corresponde à oclusão total ou parcial de um vaso sanguíneo por uma massa 

que tanto pode ser de carácter sólido, líquido ou gasoso. A formação do referido êmbolo 

ocorre num determinado local da corrente sanguínea e transportado para outro local. 

(Gradiz, 2007) 

Relativamente às tromboembolias, os êmbolos têm origem em trombos que se soltam 

dos vasos onde ocorre a trombose, circulando livremente na corrente sanguínea, levando 

posteriormente à obstrução de vasos de menor calibre. (Jeske e Suchko, 2003; 

Gradiz,2007; Katzung, 2009) 

Na eventualidade de um doente ter um quadro clínico de fibrilhação auricular e para 

prevenir acidentes tromboembólicos é recomendada terapêutica com antiagregante 

plaquetarário ou anticoagulante. 

O risco de acidentes vasculares cerebrais diminui com a administração de terapêutica 

anticoagulante que por sua vez potencia risco de hemorragia e deste modo torna-se 

importante avaliar correctamente a necessidade de usar terapêutica anticoagulante. Essa 

avaliação deve ser feita perante a estratificação do risco de tromboembolismo. O risco é 

calculado pela soma de pontos dos vários factores apresentados pelo doente. Em casos 

de pontuação superior a 3 (risco elevado) a terapêutica anticoagulante é a mais 

recomendada; com pontuação entre 2 e 3 pode-se usar anticoagulantes ou antiagregantes 
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plaquetários; por sua vez se a pontuação for entre 0 e 1 utiliza-se terapêutica 

antiagregante. (Collantes, 2008) 

 

 

Factores de risco Pontuação 

C (Congestive) – Insuficiência cardíaca congestiva recente 1 

H (Hypertension) – Hipertensão arterial 1 

A (Age) – Idade > 75 anos 1 

D (Diabetes mellitus) – Diabetes 1 

S2 (Stroke) – História de AVC ou acidente isquémico 

transitório ( AIT) 

2 

 

Tabela 1 – Estratificação do risco CHADS2. (Adaptado de Collantes, 2008) 

 

 

II.7 – Testes laboratoriais 

 

Com a finalidade de avaliar a relação entre episódios hemorrágicos e a sua causa 

existem vários testes para o efeito quando o paciente revela uma história clínica pessoal 

ou familiar sugestiva. Quando ocorrem defeitos nas proteínas de coagulação, geralmente 

ocorrem hemorragias tardias e existe presença de hemartroses e hematomas. Por sua vez 

se a alteração ocorrer a nível das plaquetas a sua associação é feita a um sangramento 

excessivo, imediato. 

Com a finalidade de verificar os níveis de coagulação, o médico dentista tem à sua 

disponibilidade determinados exames complementares de diagnóstico laboratorial tais 

como: tempo de tromboplastina parcial activada (aPTT); tempo de protrombina (PT); e 

o tempo de trombina. Relativamente ao nível plaquetário, deve ter-se em conta a 

contagem de plaquetas e o tempo de hemorragia. (TH). (Key, 2009) 
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II.9 – Coagulação 

 

Coagulação sanguínea 

 

O processo de coagulação sanguínea ou formação de fibrina tem o seu início por duas 

vias: via intrínseca e via extrínseca que têm a envolvência de fatores de coagulação. 

(Guyton, 2006; Little, 2007) 

 

 

Número Internacional Fator plasmático e nomes 

alternativos 

Causa ou descrição da 

deficiência 

I Fibrinogénio Hepatopatia 

II Protrombina Hepatopatia ou deficiência de 

vitamina K 

III Tromboplastina, Fator tecidual Deficiência de tromboplastina 

tecidual 

IV Cálcio  

V Globulina Para-hemofilia, rara 

VII Pró-convertina Hepatopatia ou deficiência de 

vitamina K 

VIII Globulina anti-hemofilica, fator 

anti-hemofilico A, cofactor 

plaquetário I 

Hemofilia A, 90% dos hemofílicos 

IX Componentes da tromboplastina 

plasmática (PTC), fator de 

christmas, antroprotrombina II, fator 

anti-hemofilico H, cofactor 

plaquetário 

Hemofilia B deprimida com a 

deficiência de vitamina K 

X Fator , autoprotrombina III  

XI Antecedente de tromboplastina 

plasmática (PTA), fator anti-

hemofilico C 

Hemofilia C 

XII Fator de HAgeman Geralmente não há sintomas 

clínicos, mas pode ocorrer trombose, 

rara 
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XIII Fator estabilizante de fibrina (PSF), 

fator de Lak-Locand, Fibrinase 

Atraso de sangramento, cicatrização 

deficiente, rara 

PF-3 Fator plaquetário 3 Trombocitopenia 

- Proteína C Hepatopatia ou deficiência de 

vitamina K 

- Proteína S Hepatopatia ou deficiência de 

vitamina K 

- Proteína M Hepatopatia ou deficiência de 

vitamina K 

vWf Fator de von Willebrand, fVIIIR Doença de Willebrand, tipos I, IIa, 

IIb, IIc 

Pré-K Pré-calicrena, fator de fletcher - 

HMW-K Cininogénio de alto peso molecular, 

fator de Fitzgerald, Flaujaec ou 

Williams 

- 

 

Tabela 2 – factores de coagulação sanguínea (Adaptado de Neidle e Yagiela, 2000) 
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Figura 2 – Cascata da coagulação. (Adaptado, Little et al, 2007) 
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II.9.1 – Gestão da terapêutica anticoagulante – INR 

 

Para monitorizar a terapêutica anticoagulante oral o teste mais usado é o tempo de 

protrombina (PT) que está associado à redução de 3 fatores dos 4 existentes na 

coagulação vitamina K dependentes II, VII e X) que são reduzidos consoante os seus 

tempos de semi-vida. Através do teste de protrombina consegue-se avaliar a diminuição 

do factor VII. Posteriormente a redução do factor II e X contribui para o aumento do 

tempo de protrombina. (Aframian, 2007; Little, 2007) 

Com a ocorrência de determinadas reduções dos factores de coagulação vitamina K 

dependentes, ocorre resposta negativa da tromboplastina originando um menor 

prolongamento do PT e nesse sentido a resposta originada é medida através do 

International Sensitivity Index (ISI).  

Nessa medida é de referir que a monitorização pelo tempo de protrombina pode ser 

imprecisa por vezes, pois a resposta a anticoagulantes como a varfarina pelas diferentes 

tromboplastinas pode variar. Tendo sido reconhecidas essas limitações foi desenvolvido 

o INR como medida padrão para monitorizar doentes com terapia anticoagulante oral. 

(Ward e Smith, 2007) 

O INR é o valor obtido pelo ISI que é o tempo de resposta da tromboplastina à redução 

de factores de coagulação vitamina K dependentes, pelo período de 6 meses. (Poller, 

2004; Little, 2007) 

É necessário na prática clínica a gestão do risco hemorrágico por parte do médico 

dentista e o conhecimento da terapia anticoagulante instituída. (Kosyfaki et al., 2011) 
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Procedimentos de risco alto e médio Procedimentos de risco baixo 

Cirurgias intra-torácicas 

Cirurgias intra-abdominais 

Cirurgias ortopédicas 

Cirurgias vasculares major 

Procedimentos neurocirúrgicos  

Procedimentos urológicos 

Procedimentos gastrointestinais 

Cirurgias cardíacas 

Implantação de pacemaker cardíaco 

Cirurgia oncológica 

Cirurgia maxilo-facial 

Procedimentos oftalmológicos 

Grande percentagem das cirurgias 

dermatológicas 

Colecistectomia 

Colonoscopia com e sem biópsia 

Angiografia coronária 

Cirurgia oral minor 

 

Tabela 3 – Risco hemorrágico de procedimentos cirúrgicos. (Adaptado de António et 

al., 2008) 

 

A cirurgia oral minor é considerada um procedimento que envolve um baixo risco 

hemorrágico. Englobadas neste grupo: extracções dentárias até 3 dentes; cirurgia 

periodontal; remoção de quistos e fibromas; cirurgia endodôntica; biopsia e 

procedimentos que envolvam apenas hemorragia local. A vertente protésica é 

considerado um ato clínico de baixo risco. (Randal,2005, António et al., 2008). 

Na eventualidade de ser necessária a colocação de implantes, este ato é considerado um 

procedimento minor. Segundo Scully (2007) os implantes causam menos trauma que a 

extracção de 3 dentes, desde que não haja levantamento de retalho ou recolha de osso 

para enxerto autogéneo. 
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II.9.2 – Anticoagulantes 

 

A terapêutica com anticoagulantes tem o objectivo evitar o desenvolvimento de trombos 

e também impedir a sua recidiva. O seu modo de actuação verifica-se na fase de 

coagulação e não actua na lise de coágulos que já estejam formados. (Fedan, 2003) 

A finalidade da terapêutica anticoagulante é diminuir a coagulabilidade do sangue com 

níveis controlados e de modo reversível, protegendo o doente de episódios 

tromboembólicos, diminuindo o risco hemorrágico. 

Perante a prevalência de doentes idosos com terapêutica anticoagulante, tem surgido 

questões pertinentes na continuidade ou interrupção terapêutica, aquando tratamentos 

dentários. (Aframian, 2007) 

Deste modo é crucial o médico dentista estar devidamente informado sobre a referida 

terapêutica e indicações de continuidade ou interrupção para que seja possível actuar 

correctamente nos tratamentos dentários a realizar, não colocando em risco o estado de 

saúde do doente. (Wolff, 2002) 

Na prática clínica, os anticoagulantes utilizados são as heparinas, anticoagulantes orais, 

heparinoides e hirudinas. Actuam por bloqueio da coagulação embora cada uma delas 

por processos diferentes. Através do referido bloqueio há redução de deposição de 

fibrina. (Macedo, 2006) 

As heparinas são anticoagulantes que actuam de modo directo e podem ser: não 

fraccionadas ou de baixo peso molecular. (Fernandes, 2010) 

A heparina é o anticoagulante usado quando é necessário uma resposta imediata perante 

o quadro clínico do doente. Ao contrário, os anticoagulantes orais têm indicação em 

tratamentos de longa duração. Em doentes com necessidade de terapia anticoagulante, 

muitas vezes é recomendada a utilização simultânea dos dois fármacos no período 

inicial do tratamento. (Infarmed, 2011) 

 

Relativamente aos anticoagulantes orais são antagonistas da vitamina K e tem uma 

acção indirecta na hemóstase. Existem dois grupos: 
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 Derivados da 4-hidroxicumarina: dicumarol, acenocumarol, varfarina, 

femprocumom e biscumacetato de etilo. 

 Derivados da indano-1,3-diona: fenindiona, difenadiona e anisindiona. (Macedo, 

2006) 

 

 

II.9.2.1 – Terapêutica anticoagulante 

 

II.9.2.1.1 – Anticoagulantes injectáveis 

 

Heparina não fraccionada  

 

A heparina não fraccionada ou também designada de heparina padrão promove o seu 

efeito anticoagulante por uso parentérico que consiste numa mistura não fraccionada de 

polissacarídeos com peso molecular médio de 12000 a 16000 Daltons. (Little, 2007) 

 

 Mecanismo de acção 

 

Inibe o factor Xa e a trombina. (Little, 2007; Key, 2010) 

 

 Farmacocinética e farmacodinâmica 

 

O seu tempo de acção é curto mas o seu tempo de acção é rápido tornando o seu efeito 

bastante eficiente. 
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Relativamente ao seu meio de administração é por via IV ou parentérica. De referir que 

o seu tempo de semi-vida não ultrapassa os 30 minutos. (Little, 2007; Infarmed, 2011) 

 

 Indicações terapêuticas 

 

A heparina não fraccionada é administrada em meio hospitalar por via IV e tem a sua 

indicação para tratamento de trombose venosa profunda, embolismo pulmonar ou 

utilizado em doses baixas para profilaxia. (Little, 2007; Key, 2010) 

 Reacções adversas 

 

A sua principal reacção adversa é a hemorragia que pode ter como causa a posologia ou 

então esta ser de origem plaquetar. Na eventualidade de ocorrer um episódio 

hemorrágico é recomendado, para reverter o seu efeito, a administração IV de sulfato de 

protamina na proporção de 1mg de protamina para 100 UI de heparina. 

De referir que a heparina não é tão eficaz na inibição da trombina ligada a coágulos, 

sendo aconselhada a substituição por anticoagulação oral. (Little, 2007) 

 

 

Heparina de baixo peso molecular 

 

As heparinas de baixo peso molecular (HBPM) incluem: dalteparina sódica, 

enoxaparina sódica, nadroparina cálcica, parnaparina sódica, reviparina sódica e 

tinzaparina sódica. São obtidas por despolimerização de cadeias não fraccionadas de 

heparina com peso molecular de 4000 a 6000 Da. 
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As HBPM têm maior actividade contra o factor Xa do que contra a trombina. 

Apresentam uma maior biodisponibilidade quando administrada subcutaneamente, 

maior tempo de semi-vida e efeitos anticoagulantes mais previsíveis. (Hong et al., 2010) 

 

 Mecanismo de acção 

 

Promove a activação da enzima sanguínea antitrombina III, a qual inactiva as serino-

proteases, tais como os factores IIa, IXa e Xa. (Key et al., 2009) 

 

 Farmacocinética e Farmacodinâmica 

 

Possui uma absorção uniforme e a sua biodisponibilidade é mais alta que a heparina 

clássica. A sua administração é subcutânea e a sua dose depende do peso do doente. Em 

termos de acompanhamento, não é necessário efectuar o tratamento em meio hospitalar. 

(Infarmed, 2010) 

O seu tempo de semi-vida é de 2 a 4 horas. (Little et al., 2007) 

 

 Reacções adversas 

 

Hemorragias, trombocitopenia e pouco frequente, osteoporose. 

 

 Indicações terapêuticas  

 

Os fármacos deste grupo estão indicados geralmente para o tratamento profilático de 

tromboembolismo. HBPM também pode ser utilizada no tratamento de trombose venosa 
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profunda, profilaxia da angina de peito instável, enfarte do miocárdio ou na 

eventualidade de ser necessário substituir a terapêutica por ACO. (Hong et al., 2010) 

 

Ao compararmos a HBPM com a heparina clássica, existem algumas vantagens tais 

como: maior tempo de semi-vida; menos episódios hemorrágicos; 90% de 

biodisponibilidade comparativamente a 30-40%; reduzida ligação a proteínas 

plasmáticas; baixa frequência de trombocitopenia; sem necessidade de tratamento 

hospitalar, podendo ser auto-administradas. (Key e Kasthuri, 2010) 

 

II.9.2.2 – Anticoagulantes orais 

 

Os anticoagulantes orais (varfarina, acenocumarol, fuindiona, tioclomarol, fenindiona), 

são antagonistas da vitamina K, inibindo deste modo a síntese de factores II, VII, IX e X 

da coagulação e das proteínas antocoagulantes C e S. 

Sendo antagonistas da vitamina K, a sua classificação deriva da sua estrutura química, 

podendo ser divididos em cumarinicos, na qual pertence a varfarina, acenocumarol e 

tioclomarol, e em derivados indanodiona, pertencendo a fenindiona e fluindiona. 

(Osswald, 2001) 

A sua acção ocorre pela interferência com a interconversão de vitamina K e do 2,3-

epóxido da vitamina K. A sua inibição origina a produção de proteínas coagulantes, que 

necessitam de y-carboxilação para ficarem com actividade procoagulante. 

 

II.9.2.2.1 – Varfarina 

 

O consumo em Portugal de anticoagulantes orais tem aumentado, o que acompanha de 

certo modo o aumento da população idosa. (António, 2008) 
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A anticoagulação oral, com a varfarina e o acenocumarol, consegue prevenir 61% dos 

AVC. (Ferreira e Gil, 2009) 

A varfarina é vendida em Portugal com o nome comercial de Varfine ® e nos Estados 

Unidos da América é usado para prevenir a fibrilhação auricular, usado em doentes com 

válvulas cardíacas mecânicas e doentes com possibilidade de desenvolver 

tromboembolismo venoso. (Nematullah et al., 2009) 

 

Dos anticoagulantes referidos, a varfarina é o mais usado em todo o mundo e o mais 

prescrito em Portugal. (Infarmed, 2009) 

 

 

 Início do efeito Semi-vida Efeito máximo Duração 

Varfarina 3-9 horas 30-40 horas 36-72 horas 4-5 dias 

 

Tabela 4 – Características da varfarina. (Adaptado de Aytés et al., 2004) 

 

 

Deste modo, a varfarina apresenta-se como um anticoagulante oral que deriva da 4-

hidroxicumarina e corresponde ao fármaco mais usado. (Macedo, 2006) 

A varfarina comercial é preparada na forma de sal sódico com mistura de enantiómeros 

S e R, em que a forma S é cinco vezes mais potente que a forma R. (Baxter, 2008) 

Num doente idoso, o médico assistente deve avaliar a constituição física do doente, tal 

como a sua idade, medicação actual e patologias associadas para que seja ajustada a 

dose ideal. (Cerezuela-Fuentes et al., 2007).  

A dose na fase adulta deve ser de 10 a 15 mg/dia durante 2 a 4 dias de preferência ao 

deitar. Ao 4º dia deve ser avaliada a resposta do doente à terapêutica anticoagulante e 

efectuar o ajuste caso necessário. (Cerezuela-Fuentes et al., 2007). 
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Vit K1 

c c 

 

 Mecanismo de acção 

 

Os anticoagulantes cumarínicos actuam na interconversão da vitamina K e do seu 

epóxido 2,3, através da vitamina K epóxido redutase (António et al, 2008) 

A vitamina K é um cofactor para a carboxilação dos resíduos do glutamato (Glu) para a 

y-carboxiglutamatos (Gla) nas regiões N-terminal das proteínas vitamina K-

dependentes. Ao inibir o ciclo de conversão da vitamina K, a varfarina leva à produção 

hepática de proteínas descarboxiladas com a sua actividade coagulante reduzida. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 – Ciclo da vitamina K e a ligação com a carboxilação dos resíduos de ácido 

glutâmico. (1) Vitamina K epóxido redutase e (2) vitamina K redutase. (Adaptado, 

Hirsh et al., 2003) 
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Vit KH2 
Vit KO 
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Através da dieta, a vitamina KH2 é reduzida em vitamina K1, a partir da vitamina K 

redutase. Seguidamente a vitamina KH2 é oxidada a vitamina KO por uma reacção de 

carboxilação que faz com que os factores de coagulação II, VII, IX e X e proteínas C e 

S se tornem activas. Seguidamente o epóxido vitamina K sofre redução, passando a 

vitamina K1 através da enzima vitamina K epóxido redutase. 

 

De referir, que caso seja necessário promover o efeito antagónico dos anticoagulantes 

cumarínicos, pode ser administrado baixas doses de vitamina K1, que vai actuar sobre a 

gama-carboxilação hepática dos factores de coagulação dependentes da vitamina K em 

3-5 horas. 

 

 Farmacocinética e Farmacodinâmica 

 

Existe na forma de isómero nas formas R e S. Tem absorção rápida a nível do tracto 

gastrointestinal, tem alta biodispinibilidade e atinge concentrações sanguíneas de 100%, 

90 minutos após a sua administração. 

O seu efeito surge apenas 48 horas após a sua administração e persiste alguns dias após 

a sua cessação. O seu tempo de semi-vida é de 36 a 42 horas e circula no plasma 

geralmente ligada a albumina em percentagens de 97-99% e acumula-se no fígado. 

A metabolização da S-varfarina é metabolizada pelo citocromo P450 CYP2C9. 

Relativamente à R-varfarina sofre a metabolização pelos citocromos P450 CYP1A2 e 

CYP3A4. A sua excreção é efectuada pela urina e fezes. (Lima, 2008; Rodriguez-

Cabrera et al., 2011) 

 

 Indicações terapêuticas  

De modo geral a sua indicação é em casos de risco de trombose ou embolia, no entanto 

o seu uso torna-se cada vez mais amplo. (Cerezuela-Fuentes et al., 2007; Hong et al, 

2012). 
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Os fármacos cumarinicos são recomendados na profilaxia de tromboembolismo no 

entanto são ineficazes em trombos já formados. (Scully e Wolff, 2002; Fedan, 2003) 

A prevenção secundária de tromboembolismo venoso e a prevenção de complicações 

tromboembólicas apresentam-se como indicações clínicas para o uso de varfarina. 

(Macedo, 2006) 

Em doentes portadores de valvulopatias ou que tenham sido submetidos a cirurgia para 

substituição de válvulas cardíacas é recomendado o uso de anticoagulantes orais, visto 

serem doentes com elevada tendência a desenvolver episódios trombóticos. (Jeske e 

Suchko, 2003) 

As indicações do uso de anticoagulantes orais diferem em casos de tempo limitado ou 

utilização crónica. 

 

Tempo limitado Após tromboflebite ou embolia pulmonar 

Primeiros meses após implantação de 

próteses valvulares cardíacas  

Utilização Crónica Trombofilias 

Próteses cardíacas mecânicas 

Fibrilhação auricular associada a 

valvulopatia mitral 

Fibrilhação auricular sem valvulopatia, no 

entanto com factor de risco associado 

como: antecedentes de tromboembolismo; 

idade superior a 75 anos; antecedentes de 

HTA e insuficiência cardíaca, disfunção 

ventricular grave e diabetes mellitus 

 

Tabela 5 – Indicação da duração da terapêutica anticoagulante oral. (Adaptado de 

Ferreira e Gil, 2009) 
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De referir que em quadros clínicos de trombose venosa, a varfarina desempenha um 

papel mais relevante, quando comparada com episódios de trombose arterial. Nestes 

casos é recomendado a heparina. (Macedo, 2006) 

 

 

Avaliação da actividade anticoagulante da varfarina 

 

 

Indicação INR ideal Intervalo aceitável 

Embolismo Pulmonar 2.5 2.0-3.0 

Trombose venosa profunda 2.5 2.0-3.0 

Fibrilhação auricular 2.5 2.0-3.0 

Síndrome antifosfolipídico 2.5 2.0-3.0 

Recorrência de embolismo 

após parar a varfarina 

2.5 2.0-3.0 

Válvula aórtica duplo folheto 2.5 2.0-3.0 

Válvula aórtica ou mitral 

disco bascular 

3.0  2-5-3.5 

Válvula mitral folheto duplo 3.0 2.5-3.5 

Válvula mitra ou aórtica tipo 

“caged ball” 

3.5 3.0-4.0 

Recorrência de embolismo 

simultaneamente a 

terapêutica com varfarina 

3.5 3.0-4.0 

 

Tabela 6 – Valores de INR recomendados no Reino Unido. (Adaptado de UKMI, 

2007b) 
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Figura 4 – efeito da aspirina e prostanglandinas na agregação plaquetária. (Adaptado de 

Brennan et al., 2007) 

 

 

 Interacções medicamentosas com a varfarina 

 

As interacções decorrem do aumento ou diminuição do metabolismo do anticoagulante; 

aumento do risco de hemorragia ou por potenciação da acção anticoagulante. (António 

et al., 2008) 
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↓ INR ↑ INR 

Estrogénios 

Resinas sequestradoras de ácidos biliares 

Diuréticos 

Vitamina K 

 

  

Acetilsalicilato de lisina 

AAS 

AINEs 

Clopidrogel 

Dipiridamol 

Inibidores selectivos da recaptação da 

serotonina 

Ticlopidina 

Tiroxina 

Paracetamol (≥ 4g/dia 

Heparina 

Antibióticos  

Aumento da metabolização da 

varfarina (↓ INR) 

Diminuição da metabolização da 

varfarina (↑ INR) 

Azatioprina 

Barbitúricos 

Carcamazepina 

Clorodiazepóxido 

Dicloxacilina 

Fenitoina 

Griseofulvina 

Rifampicina 

Amiodarona 

Celecoxib 

Dissulfiram 

Fluvoxamina 

Imidazóis 

Isoniazida 

Levofloxacina 

Piroxicam 

Propafenona 

Sulfametoxazol 

Tamoxifeno 

 

Tabela 7 – Interacções medicamentosas com a varfarina. (Adaptado de Katzung, 2007, 

Friedlander et al., 2009) 
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 Reacções adversas 

 

A reacção adversa que ocorre mais frequentemente são os episódios hemorrágicos, 

desde uma simples equimose mínima a hemorragias que pode originar a morte. As 

hemorragias que possam ocorrer, devem-se ao facto de dosagem excessiva ou 

prolongamento exagerado do PT. 

Para além do referido anteriormente, pode ocorrer, erupção cutânea, alopecia, necrose 

e/ou gangrena da pele e tecidos que podem ocorrer 2-10 dias após o inicio da 

terapêutica. Pode ainda ocorrer, coloração da face plantar e face lateral dos dedos dos 

pés, diminuição do hematócrito, náuseas, vómitos, disfunção hepática, pancreatite e 

hipersensibilidade. 

 

Ao ocorrerem episódios como os mencionados, é aconselhado a suspensão ou 

substituição por heparina. 

Na gravidez, devido às suas propriedades teratogénicas, a varfarina é contra-indicada 

durante o primeiro ano de gestação, tal como em casos de diátese hemorragia ou falta de 

adesão à terapêutica.  

 

 

Contra-indicação da anticoagulação oral 

 

 A prevenção primária e secundária de tromboembolismos com anticoagulantes orais 

são objectivos desta terapêutica, no entanto é necessário ter em atenção quais as contra-

indicações, tanto absolutas como relativas. (Rom & Chillida, 2007) 

Relativamente às contra-indicações absolutas, temos alergia à medicação, hemorragia 

activa (ulcera sangrante, neoplasias ulcerosas, retinopatia hemorrágica), hemorragia 
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intracraneana, aneurisma intracerebral, aneurisma dissecante, hipertensão arterial grave 

não controlada (pressão arterial diastólica > 120 mmHg). (Rom et al., 2007)  

No seguimento das contra-indicações, as relativas são, as coagulopatias, doença 

hepática ou renal grave, perturbações na marcha, cirurgia recente ao sistema nervoso 

central ou cirurgia oftálmica, hemorragias prévias por anticoagulantes orais, úlcera 

activa, alcoolismo, gestação, doenças psiquiátricas com colaboração insuficiente ou 

risco de suicídio, pericardites com derrame e endocardite bacteriana. (Rom et al., 2007)  

 

II.9.3 – Antiagregantes plaquetários 

 

São fármacos que interferem na agregação das plaquetas tendo indicação na profilaxia 

da trombose arterial, enfarte do miocárdio e o acidente vascular cerebral. Os 

antiagregantes plaquetários são usados em casos de trombose arterial, enfarte agudo do 

miocárdio, risco aumentado de EAM, bypass da artéria coronária, angioplastia da artéria 

coronária, AVC trombótico agudo e doentes com fibrilhação auricular com 

contraindicação para ACO. São exemplo destes fármacos: acido acetilsalicílico, 

acetilato de lisina, clopidrogel, ticlopidina e acido acetilsalicílico + dipiridamol. (Fedan, 

2003; Brunton et al., 2008) 

 

O modo de actuação do AAS é por inibição irreversível da ciclooxigenase 1, inibindo 

deste modo a produção do tromboxano A2 (TXA2). (Brunton et al., 2008) 

É utilizado na prevenção e terapêutica de episódios isquémicos vasculares, através da 

inibição da agregação plaquetária e aumenta o tempo de hemorragia. (Aframian et al., 

2007) 
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II.9.4 – Trombolíticos (Fibrinolíticos) 

 

A sua função promove a lise de coágulos formados nas vias arteriais e venosas, com o 

objectivo possibilitar a correcta circulação sanguínea e consequente perfusão tecidular. 

O seu modo de actuação ocorre pela conversão do plasminogénio em plasmina que vai 

hidrolisar o constituinte do trombo que é a rede de fibrina.  

A sua utilização é em casos de trombose venosa central profunda, doença vascular 

periférica e controlo do EAM. (Katzung et al., 2009; Fernandes e Gomes, 2010) 

 

II.9.5 – Antifibrinoliticos 

 

Impedem o processo de fibrinólise e hemorragias que possam ocorrer. São utilizados 

para reverter a perda sanguínea pós cirúrgica ou em casos de sobredosagem com 

fibrinolíticos. (Fedan, 2003) 

Tanto o ácido aminocaproico como o ácido tranexâmico inibem a proteína activadora do 

plasminogénio, não ocorrendo a formação de plasmina. (Brunton et al., 2008) 

 

II.9.6 – Hemostáticos 

 

A sua função é acelerar os processos de coagulação e podem ser usados de modo tópico 

ou sistémico. (Fedan, 2003) 

Relativamente aos hemostáticos sistémicos são usados em doentes com deficiência nas 

plaquetas tanto de carácter numérico como funcional. Podem ser necessárias transfusões 

sanguíneas com a finalidade de administrar factores VII, IX, VIII, trombina e 

fibrinogénio, vitamina K. (Fernandes e Gomes, 2010) 
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Por sua vez os hemostáticos locais promovem a organização das plaquetas e estabilizam 

os filamentos de fibrina. Deste modo é facilitado o processo de formação do coágulo 

sanguíneo. (Aytés et al., 2004) 

Os materiais usados para promover a hemostase local são matrizes de colagénio, 

gelatina e celulose oxidada. (Albert et al., 2009) 

Com a finalidade de promover a hemostase local podem ser usados vasoconstritores 

com adrenalina, mas o seu período de actuação é curto e doses elevadas podem originar 

isquemia ou necrose local. (Fernando e Gomes, 2010) 

Podem também ser usados hemostáticos tópicos como substancias que retraem os 

tecidos como sais de alumínio, ferro e ácido tânico que são ambos adstringentes. 

(Fernandes e Gomes, 2010) 

 

 

II.10 – Medicação em medicina dentária e interacções farmacológicas 

 

II.10.1 - Medicação 

Na prática clínica do médico dentista, são frequentes doentes medicados com 

anticoagulantes. Para além dessa medicação, por vezes é necessário receitar, outros 

fármacos para controlo do quadro sintomatológico oral, dois quais os mais frequentes 

são: 

Paracetamol, medicamento antipirético e analgésico usado para o controlo da dor e que 

pode ser combinado com fármacos anti-inflamatórios que actuam pela inibição da 

formação de prostaglandinas ao bloquearem a função das cicloxigenases.(Ong, 2003; 

Maia, 2006). Assim a combinação destes dois fármacos permite aumentar a eficácia 

sobre a dor sem que haja necessidade de aumento da dose. (Merry, 2010) 

Anti-inflamatórios, são dos medicamentos mais usados no Mundo e muito usados na 

prática clínica do médico dentista. De referir que entre eles, estão o ibuprofeno, 

naproxeno, cetoprofeno etc. (Ong, 2003) 
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Embora o uso de anti-inflamatórios seja de extrema importância na medicina dentária 

deve-se ter em atenção os seus efeitos adversos tal como toxicidade gastrointestinal e 

renal, hemorragias e efeitos alérgicos. (Ong, 2003) 

Os efeitos hemorrágicos dos AINEs derivam da inibição das cicloxinases de modo 

reversível. As suas manifestações são principalmente a nível do trato gastrointestinal. 

(Rezende, 2010) 

 

II.10.2 – Interacções farmacológicas 

 

A interacção medicamentosa é uma reacção entre dois ou mais fármacos administrados 

simultaneamente. A sua administração pode ser efectuada de modo consciente e 

programada ou por sua vez involuntariamente pelo próprio doente. (Diniz et al.,2009) 

As interacções entre fármacos podem ser farmacocinéticas ou farmacodinâmicas. Em 

doentes idosos é crucial ter conhecimento das interacções visto ser importante diminuir 

a toxicidade medicamentosa ou possibilitar que não ocorra. Para tal, o médico dentista 

deve ajustar a dosagem ou escolher um agente alternativo. Em procedimentos dentários 

que seja necessário a administração de fármacos, deve ter tido em conta o efeito de 

sinergismo, quando um determinado fármaco potencia outro fármaco ou então, quando 

existe efeito aditivo. Outro dos efeitos que também pode ocorrer é de antagonismo 

quando a resposta terapêutica é reduzida ou neutralizada. (Diniz et al., 2009) 

 

Penicilinas interagem com: 

 

 Alimentos – prejudicam a absorção das penicilinas excepto a amoxicilina  

Quando um medicamento é administrado juntamente com o alimento existe a 

possibilidade de alterações farmacodinâmicas e farmacocinéticas do medicamento ou 

nutriente. Os nutrientes podem alterar o pH intestinal, alterando a actividade peristáltica 

e competindo pelos locais de absorção. Os alimentos que mais interferem são as fibras 
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alimentares, leite e suplementos do leite. Regimes alimentares essencialmente 

vegetarianos que sejam ricos em vitamina K podem reduzir a resposta dos 

anticoagulantes orais. (Moura, 2002; Brunton, 2006; Macedo, 2006; Genser, 2008) 

 Antibióticos bacteriostáticos – o efeito bacteriostático sobre a colónia inibe a 

acção bactericida das penicilinas 

 Antibióticos macrólidos – o efeito bacteriostático dos macrólidos inibe a acção 

bactericida das penicilinas 

 Anti-inflamatórios não-esteroides – competição entre AINES e penicilinas que 

fazem a sua ligação a proteínas plasmáticas nos mesmos locais de união e deste 

modo, aumentam a possibilidade de efeito tóxico de ambos os fármacos. 

 Tetraciclinas – o seu efeito bacteriostático inibe a lise bacteriana originada pela 

penicilina. Produz um efeito antagónico ao das penicilinas. 

 

Cefalosporinas interagem com: 

 

 AINES – efeito inibitório aditivo sobre a coagulação. 

 Álcool – reacção tipo dissulfiram. 

 Aminoglicosídeos – aumentam a possibilidade de nefrotoxicidade. 

 

 

Eritromicina interage com: 

 

 Amoxicilina + ácido clavulânico – interfere no efeito bactericida do antibiótico 

betalactâmico. 

 Anticoagulantes orais – inibe o metabolismo dos anticoagulantes. 

 Clindamicina – compete com os mesmos locais de acção nos ribossomas. 

 Fexofenadina – Aumento dos níveis séricos da fexofenadina. 
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 Glicocorticóides – reduz a eliminação dos glicocorticoides; potencia o efeito 

tóxico dos glicocorticóides. 

 Sulfonamidas – produz efeito de sinergismo. 

 

 

Metronidazol interagem com: 

 

 Alimentos – os alimentos não afectam a sua absorção mas o álcool apresenta 

uma reacção tipo dissulfiram. 

 Anticoagulantes orais – risco de hemorragias; potencia o efeito anticoagulante. 

 

Sulfametoxazol + trimetroprim interage com: 

 

 Anticoagulantes orais – deslocamento do anticoagulante do local de união 

plasmática. 

 Tetraciclinas – a associação produz efeito antagónico à acção antimicrobiana. 

 

 

Corticosteróide interagem com: 

 

 Anti-hipertensivos – efeito hipertensivo devido à retenção hídrica originada 

pelos glicocorticóides. 

 AINE – toxicidade aditiva; aumento de risco ulcerativo gastrointestinal; risco de 

hemorragia digestiva alta. 

 Barbitúricos – aumento da metabolização dos glicocorticóides; redução do efeito 

dos glicocorticóides. 
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 Difenidramina – reduz os níveis de glicocorticóides. 

 Insulina – Antagonismo em relação ao efeito hipoglicemiante da insulina. 

 Tetraciclinas – possibilidade de originar superinfecções durante tratamentos 

prolongados. 

 Antiácidos – diminuem a absorção dos glicocorticóides e reduzem os níveis 

plasmáticos, caso seja administrado via oral. 

Benzodiazepinas interagem com: 

 

 Etanol – potencia a depressão do SNC. 

 Lidocaína – aumenta o efeito antiarrítmico da lidocaína. 

 

Ácido Acetilsalicílico interage com: 

 

 Antiácido – reduz a reabsorção tubular. 

 Anticoagulantes orais – inibem a agregação plaquetária. 

 AINE – sinergismo por inibição da agregação plaquetária com possibilidade de 

risco hemorrágico. 

 Ácido ascórbico – aumento dos níveis plasmáticos dos salicilatos. 

 Cefaclor – efeito inibitório aditivo sobre a coagulação.  

 Etanol – aumento da incidência e gravidade da hemorragia gastrointestinal. 

Aumento da absorção do etanol. 

 Ranitidina – aumenta o pH gástrico e diminui a absorção do ácido 

acetilsalicílico. 

 

Paracetamol interage com: 

 

 Anticoagulantes orais – inibe a agregação plaquetária. 

 AINE – potencia o seu efeito farmacológico e tóxico, com possível hemorragia. 
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II.11 – Procedimentos Médico Dentários associado ao risco de 

hemorragia 

 

No tratamento do doente idoso com alteração dos valores de coagulação existem actos 

clínicos tais como restaurações dentárias, exames radiográficos, confecção de próteses 

dentárias e tratamentos conservadores, que não necessitam de um controle do INR. No 

entanto existem actos clínicos que necessitam desse mesmo cuidado com os parâmetros 

de coagulação, pois apresentam-se como tratamentos invasivos, tais como, endodontias, 

extracções dentárias, biópsias, cirurgia periodontal, anestesia local, e sondagem 

subgengival. (Perry et al., 2007) 

 

Risco baixo Profilaxia supragengival (tartarectomia) 

Tratamentos endodônticos sem ultrapassar 

o ápex dentário 

Restaurações sem preparação subgengival 

Anestesia intraligamentar 

 

Tabela 8 – Diferentes procedimentos médico-dentários e o respectivo risco. Adaptado 

de Aytés et al. (2004) 

 

Risco médio Profilaxia subgengival (alisamentos 

radiculares) 

Exodontias convencionais 

Restaurações com preparação subgengival 

Tratamentos endodônticos que 

ultrapassam o ápex dentário 

Anestesias infiltrativas 

Tabela 9 – Diferentes procedimentos médico-dentários e o respectivo risco. Adaptado 

de Aytés et al. (2004) 
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Na eventualidade de efectuar um alisamento radicular é recomendado que o tratamento 

seja feito por quadrantes para possibilitar o correcto controlo de possíveis hemorragias. 

(Filho et al., 2007) 

Em procedimentos cirúrgicos que englobem a extracção dentária é recomendado o 

planeamento de 2-3 dentes por quadrante em cada consulta. (António et al., 2008) 

 

 

Risco elevado Anestesia loco-regional 

Técnicas cirúrgicas, periodontais e 

implantes com levantamento de retalho; 

eliminação de osso alveolar; técnicas com 

superfície extensa que incluam mais de 2 

dentes 

 

Tabela 10 – Diferentes procedimentos médico-dentários e o respectivo risco. Adaptado 

de Aytés et al. (2004) 

 

 

Devido à possibilidade de originar hematoma e possível compromisso das vias aéreas, o 

bloqueio do nervo alveolar é considerado um procedimento de risco elevado. Caso seja 

necessário recorrer a esta técnica é aconselhado usar seringa com aspiração. (Perry et 

al., 2007) 
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II.12 – Métodos auxiliares para controlo da hemostase na cavidade 

oral 

 

A hemostase na cavidade oral em casos de hemorragia associada ao local do acto 

clínico. Para o controlo da hemorragia e para facilitar a hemóstase, geralmente é feita 

com a aplicação de pressão por gaze ou utilizando esponjas de gelatina ou suturas. A 

hemostase na medicina dentária pode ser controlada deste modo, visto que os 

procedimentos cirúrgicos dentários diferem das grandes cirurgias que envolvem grandes 

vasos. (Wolff, 2002) 

Em doentes com medicação por anticoagulantes orais, os métodos de controlo de 

hemorragia podem ser pressão, sutura, pinçagem, aplicação de frio, electrocoagulação, 

laser e laqueação de vasos. (Aytés et al., 2004) 

Na eventualidade de a hemorragia não ser controlável, são utilizadas outras medidas 

para promoverem a hemostase, tais como: 

 

Selantes de fibrina 

 

São um agente cirúrgico hemostático derivado do plasma sanguíneo. As suas 

propriedades melhoram a cicatrização local e possuem características que facilitam o 

selamento tecidual e o suporte para a sutura. A sua constituição é feita por fibrinogénio 

e trombina associados a um antifibrinolítico ou a um inibidor de plasmina. 

Indicação: preenchimento de cavidades, após extracção dentária. Colocado dentro do 

alvéolo dentário. (Correa et al., 2005) 

Vantagem: barato e de fácil utilização em doentes que não sabem efectuar 

correctamente bochechos. 
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Antifibrinolíticos 

 

São utilizados o ácido aminocaproico e o ácido tranexâmico tanto sob a forma de 

bochecho como colocados numa gaze, ou directamente sobre a ferida cirúrgica. A sua 

actuação é inibir a lise de fibrina. (Perry et al., 2007) 

Os doentes devem ter a indicação de não comer nem beber durante 1 hora. Os 

bochechos devem ser realizados durante 2 dias e realizados 4 vezes por dia durante 2 

minutos. 

Desvantagem: os bochechos originam concentração na saliva durante 4 horas. Como 

medida hemostática primária apresenta um custo elevado. (Correa et al., 2005) 

 

Matrizes de colagénio, gelatina e celulose oxidada existem em forma de esponja, 

espuma, folhas ou pó. O Médico Dentista deve ter cuidado no seu uso de modo 

sistemático pois interferem com a cicatrização e regeneração óssea. (Aytés et al., 2004) 

 

 Colagénio: acelera a agregação plaquetária e forma uma barreira física que 

concentra e facilita a agregação de plaquetas. (Fernando e Gomes, 2010) 

 

 Gelatina: promove e facilita a ruptura de plaquetas e deste modo os factores de 

pró-coagulação têm o seu início de acção. (Johnson, 2004) 

 

 

 Celulose: acção de barreira física e promove a coagulação através da libertação 

de ácido celulósico que desnatura a hemoglobina e outras proteína, para além de 

inactivar a trombina. (Aytés et al., 2004) 
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Fenómeno 

fisiológico 

Processo fisiológico Método físico Agente químico 

Hemostase Vasoconstrição, 

trombo plaquetário, 

retracção do 

coágulo 

Pressão 

Electrocauterização 

Suturas 

Gelo 

Adrenalina 

Adstringentes 

Coagulação Protocoagulantes: 

plaquetas, trombina 

e outros agentes da 

coagulação 

Matrizes de 

gelatina 

Colagénio 

Celulose 

Trombina tópica 

Selante de fibrina 

Antifibrinolitico 

 

 

Tabela 11 – Métodos de controlo hemorrágicos. (Adaptado de Johnson, 2004) 

 

De referir que a aplicação de gelo como meio hemostático local pode evitar a congestão 

local derivada de trauma ou cirurgia oral. O gelo previne hemorragias ou hematomas e 

diminui a dor e edema. É recomendada a sua utilização nas primeiras 24 horas de modo 

a potencializar o seu efeito. (Aytés et al., 2004; António et al, 2008) 

 

Caso a hemorragia local persista, é necessário remover os coágulos com solução salina 

quente e após identificar o local hemorrágico, deve-se administrar um anestésico local 

com epinefrina e deve ser feita pressão no alvéolo com uma gaze com ácido 

tranexâmico durante 15 minutos. Para suturar o alvéolo deve ser utilizado fio de sutura 

de seda para melhor adaptação. (Albert et al., 2009) 
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II.13 – Doentes com indicação clínica para procedimentos cirúrgicos 

comprometida 

 

Em doentes com INR superior a 4 não devem realizar tratamentos cirúrgicos sem a 

avaliação e indicação do médico assistente. O médico assistente após análise do INR 

doente escolhe qual a medida mais adequada ao quadro clínico. Caso o INR seja 

superior a 4 ou seja instável, então os procedimentos cirúrgicos deverão ser efectuados 

em meio hospitalar para prevenir eventuais complicações. (Perry et al., 2007) 

É necessário o médico dentista ter em atenção doentes que tenham patologias que 

estejam interligadas com o INR, tais como: hipertensão arterial não controlada, 

insuficiência renal ou hepática, alcoolismo, trombocitopenia, hemofilia ou tratamento 

com citostáticos. (António et al., 2008) 

Vigiar a hemostase inicial, em repouso (2-3 horas) 

Evitar lavar a cavidade oral durante as primeiras 24 horas 

Não sugar nem tossir com muita intensidade 

Não tocar no local da intervenção com a língua ou materiais estranhos 

Dieta líquida no primeiro dia 

Evitar líquidos quentes ou alimentos com consistência dura  

Aplicar gelo de 12 em 12 horas em períodos de 20 minutos 

Utilizar como analgésico o paracetamol 

Hemorragia recorrente – sentado e com gaze molhada com fibrinolítico 

com pressão durante 20 minutos; caso não resolva recorrer ao médico 

assistente ou a serviços de urgência 

 

Tabela 12 – Cuidados pós cirúrgicos em doentes anticoagulados. (Adaptado de António 

et al., 2008) 
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A abordagem de doentes medicados com anticoagulantes é especial quando são 

necessárias intervenções estomatológicas. 

Ao iniciar tratamentos dentários que impliquem a avaliação cuidada dos níveis de 

coagulação do doente, o médico dentista deve avaliar o risco trombótico associado ao 

quadro clínico do doente e pode ponderar a alteração da terapêutica anticoagulante ou 

proceder ao ajuste da dose. Esta decisão deve ter o conhecimento do médico assistente.  

 

II.14 – Atitudes pré-cirúrgicas em doentes medicados com 

anticoagulantes orais 

 

Interrupção da terapêutica anticoagulante 

 

Quando é referido interrupção da terapêutica, significa a paragem de anticoagulantes 

pelo período de 4 a 5 dias. Antes das novas diretrizes que defendem a continuidade da 

terapêutica anticoagulante, a medida adotada era a interrupção da terapêutica, com a 

finalidade de diminuir o risco de episódios hemorrágicos, normalizando deste modo o 

INR para valores de ≤ 1.5. A suspensão do anticoagulante antes do acto clínico 

cirúrgico ou médico dentário seria retomado no dia da consulta, demorando 3 dias a 

serem repostos padrões de normalidade. Este procedimento clínico aumentava 

significativamente a possibilidade de risco tromboembólico, pois ao diminuir o INR, 

promovia a hipercoagulação. (António et al., 2008; Madrid e Sanz, 2009; Kosyfaki et 

al., 2011) 
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Interrupção da terapêutica anticoagulante e substituição por heparina 

intravenonosa não fraccionada ou heparina subcutânea de baixo peso molecular 

 

A interrupção do anticoagulante e substituição por outra alternativa terapêutica, tem a 

finalidade de diminuir o intervalo de coagulação que se encontra em níveis inadequados 

ao doente. A terapêutica anticoagulante oral 3-5 dias e substituída por heparina não 

fraccionada ou heparina de baixo peso molecular, 2 dias após a suspensão da terapêutica 

anticoagulante oral. 

 

A HBPM é administrada em doses de 30mg de 12-12 horas  

As tomas de HBPM e HNF são suspensas 18-24 horas e 6-8 horas respectivamente 

No dia que é efectuado o tratamento dentário, é retomada a terapêutica após 6-24 horas, 

tal como a terapêutica anticoagulante oral 

Quando os valores de INR estão estáveis é suspenso a HBPM e a HNF 

Risco: estado temporário de hipercoagulação durante 12-24 horas em que o doente não 

está medicado, aumentando o risco de episódios tromboembólicos.    

 

Tabela 13 – Procedimento da suspensão da terapêutica anticoagulante oral e 

substituição por HBPM ou HNF (Adaptado, Kosyfaki et al., 2011) 

 

De referir que a HNF implica o internamento do doente, ao contrario da HBPM que não 

é necessário. Relativamente ao risco de trombocitopenia induzida pela heparina, é 

característica tanto da HNF como na HBPM embora inferior à anterior. (António et al., 

2008) 
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Continuação e redução da dose da terapêutica anticoagulante oral 

 

O seu objectivo é a diminuição do risco de episódios hemorrágicos, estabelecendo o 

INR em valor de 2.0-3.5. O modo de redução da dose é efectuado 4-5 dias antes do 

procedimento cirúrgico. (Aframian et al., 2007) 

Quando o doente apresenta o INR superior a 3.5 pode ser reencaminhado para o médico 

assistente para que possa ajustar a sua dose de fármaco, como tal é essencial uma 

correcta monitorização até atingir o INR adequado. (António et al., 2008)  

 

Continuação da terapêutica anticoagulante oral 

 

O seu objectivo é a formação do coágulo sanguíneo no local cirúrgico sem modificar ou 

interferir na medicação do doente. 

Diversos autores defendem a continuidade da terapêutica anticoagulante oral, visto ser 

muito maior o risco de desenvolver episódios tromboembólicos, do que o risco de 

desenvolver episódios hemorrágicos. (Blinder et al., 2001; Jeske e Suchko, 2003; Al-

Mubarak et al., 2007; Ferrieri et al., 2007) 
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II.15 – Protocolos para a prática de medicina dentária 

 

A terapêutica anticoagulante e consequente conduta clínica a adoptar tem tido um 

grande contributo científico e inúmeras recomendações clínicas. (Ward, 2007; Bacci, 

2010) 

Como método de prevenir o risco hemorrágico é referido pela literatura que as medidas 

de controlo de hemorrágicas são suficientes, não sendo necessário a suspensão da 

terapêutica anticoagulante. (Bacci, 2010) 

Nesse seguimento, o médico dentista tem que saber classificar quais os procedimentos 

invasivos e não invasivos para saber qual a necessidade de medir o INR. (Perry, 2007; 

Firedlander, 2009) 

Consideram-se procedimentos invasivos: tratamentos endodônticos, anestesia local 

(infiltrações, bloqueio do nervo alveolar inferior), extracções dentárias, cirurgia oral 

minor, cirurgia periodontal, biopsias, alisamento radicular. Procedimentos não 

invasivos: realização de prótese dentária e trabalhos conservadores tais como 

obturações, coroas e pontes. (Perry, 2007) 

 

Ao realizar um procedimento cirúrgico oral, o médico dentista tem que ter em conta 

qual o quadro clínico do doente, pois se fizer terapêutica anticoagulante ou for portador 

de doença hepática, renal e trombocitopenia associada, deverá ser reencaminhado para 

meio hospitalar. (Perry, 2007) 

 

O médico dentista deve realizar uma anamnese detalhada que lhe permite entre outras 

informações obter dados orientadores sobre a coagulação, seguida de exame objectivo 

detalhado e requisição de exames complementares de diagnóstico. (Aframian, 2007; 

Hong 2010) 
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Antes de proceder ao tratamento cirúrgico, a troca de informações entre médico 

assistente e médico dentista é de extrema importância Com alguma frequência o médico 

assistente propõe a suspensão temporária da terapêutica anticoagulante apesar de nem 

sequer ser necessário. Esta medida resulta do fato de em certos atos cirúrgicos estar 

indicada a suspensão e/ou substituição de terapêutica anticoagulante, tal como em 

cirurgias gerais, ortopédicas etc. O médico dentista deverá estar preparado para uma 

abordagem clínica mais adequada. (Wahl, 2010) 

 

A fase pré cirúrgica é importante para a preparação do doente com a perspectiva de 

diminuir a irritação local ou sangramento associado, e deste modo a manutenção da 

higiene oral na semana antecedente ao acto clínico é de extrema importância, em que 

pode ser necessário destartarização e bochecos de clorexidina durante 7 dias, duas vezes 

por dia. (Ferrieri, 2007) 

Relativamente aos índices de coagulação antes do procedimento clínico, o INR deve ser 

medido idealmente nas 24 h anteriores. Por sua vez caso seja um doente com o INR 

estável, são suficientes 72 h. (Ferrieri, 2007) 

Na eventualidade do doente idoso ter risco de desenvolver endocardite bacteriana, 

devem ser administradas uma hora antes, 2g de amoxicilina e caso seja alérgico, 500 mg 

de claritromicina ou 600 mg de clindamicina. (Bacci, 2010) 

Para que o médico dentista saiba qual o INR indicada para cada procedimento cirúrgico, 

deve ter o conhecimento de que cirurgias minor podem ser realizadas com INR com 

intervalo de 2.0 a 3.5. Por sua vez, caso o doente tenha um INR superior a 4 não devem 

ser realizados procedimentos cirúrgicos sem consultar o médico assistente. (Pototski, 

2007; Bacci, 2010) 

 

No entanto existem excepções tais como: 

Doentes que aguardem um procedimento cirúrgico e que façam anticoagulação por 

tempo limitado (igual ou superior a 6 meses) 
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Doentes com indicação para anticoagulação oral cronica com início inferior a 90 dias ou 

INR não estável devem aguardar para realizar o tratamento cirúrgico. 

Doentes com INR instável e patologias associadas tais como hipertensão arterial não 

controlada, trombocitopenia, insuficiência renal ou hepática, alcoolismo, hemofilia e 

coagulopatias ou tratamento com citostáticos devem realizar o procedimento cirúrgico 

em meio hospitalar. (Randall, 2005) 

 

O médico dentista deve trocar informações clínicas com o médico assistente e caso seja 

necessário ajustar a terapêutica. O INR demora 3 a 5 dias a estabilizar. Para segurança 

do médico dentista, o valor do INR deve ser medido dia da cirurgia. Após o acto clínico 

efectuado, o médico assistente pode novamente ajustar a terapêutico do doente. 

(Randall, 2005) 

 

De referir que em doentes com infecção os tratamentos cirúrgicos devem ser evitados. 

No entanto caso o INR seja igual ou inferior a 3.5 e não haja quadro clínico de infecção 

aguda podem ser realizados cirurgias minor. (Little, 2007) 

Caso o idoso tenha que realizar cirurgia periodontal, coroas e pontes, destartarização ou 

extracções dentárias ate 3 dentes, deve ser dada atenção ao intervalo terapêutico dos 

anticoagulantes. Se houver indicação para mais de 3 extracções dentárias então será 

recomendado efectuá-las em várias consultas e em quadrantes distintos. (Pototski, 2007) 

 

Em doentes idosos é recomendado a realização de tratamentos no período da manha 

para um maior controlo de eventuais problemas inerentes ao tratamento a realizar. 

(António, 2008) 

Após o correcto controlo do INR, o doente deve bochechar com 10 mL de clorexidina 

durante 60 segundos. (Ferrieri, 2007) 

Em procedimentos clínicos em que seja necessário anestesia, o médico dentista deve ter 

em conta que pode administrar uma anestesia infiltrativa com cloridrato de mepivacaina 

a 3 % em doentes com angina de peito controlada, hipertensão controlada e 
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insuficiência cardíaca congestiva. Perante outros quadros clínicos pode ser usado 

anestesia com mepivacaina a 2% com epinefrina 1:100,000 ou com lidocaína a 2%  

A administração de anestesia deve ser infiltrativa ou intraligamentar, evitando-se a 

anestesia loco regional para evitar o risco de hemorragia para a cavidade oral. 

(Friedlander, 2009) 

 

 

As medidas hemostáticas locais podem ser utilizadas mediante determinados níveis de 

coagulação: (Madrid 2005) 

 Nível de INR entre 1,5 e 2,1 – suturas e oxicelulose 

 INR entre 2,1 e 3,5 – suturas e compressas de ácido tranexâmico 

 INR superior a 3,5 – selante de fibrina ou ácido tranexâmico associado a suturas. 

 

Perante hemorragia ligeira devem ser usadas suturas não reabsorvíveis. Caso a 

hemorragia intraoperatoria seja de grande dimensão, devem ser usados 5 mL de ácido 

tranexâmico para enxaguar o local da hemorragia e seguidamente deve ser suturado o 

respectivo local. A utilização de gaze embebida em 5 mL de ácido tranexâmico e depois 

em solução salina de 30 e 30 min deve ser aplicada. Para melhor controlo do coágulo, 

para que seja possível a sua estabilização é recomendado uma hora de aplicação de gelo. 

(Ferrieri, 2007) 

 

De referir que o médico dentista perante um quadro inicial de hemorragia deve 

promover compressão durante 20 min com gaze molhada em fibrinolítico. Caso não 

resulte deve recorrer a medidas hemostáticas locais (Marques, 2005) 

 

Após a ocorrência de um eventual episódio hemorrágico o doente deve ser controlado 

durante 2 a 3 horas no consultório e caso seja necessário recorrer novamente a medidas 

de controlo hemorrágico. 
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Nas primeiras 24 h o doente deve ter uma alimentação líquida e fria e relativamente à 

higiene oral deve ser evitado no local cirúrgico durante as primeiras 24h evitando tocar 

com a língua no local da ferida ou tossir também deve ser evitado. A aplicação de gelo 

em 20 min de 12 em 12 h também é recomendado. (Pototski 2007; António, 2008) 

 

 

Recomendações literárias 

 

Na prática clínica de suspensão de terapêutica anticoagulante quando são realizados 

procedimentos cirúrgicos na cavidade oral, ainda existem variações na conduta a seguir 

entre médicos. (Patatanian e Fugate 2010). Em consequência foi realizado um estudo 

por Ward 2005 em que associava o tratamento médico ao risco de terapêutica 

anticoagulante. O estudo foi realizado no estado de Michigan na qual se avaliava qual o 

INR tolerado para realizar procedimentos cirúrgicos orais e verificou-se que 23% dos 

médicos presentes no estudo interrompiam a terapêutica anticoagulante para 

procedimentos de baixo risco. 

 

No entanto diversos autores defendem a continuidade da terapêutica anticoagulante oral, 

tais como: 

 

 

Ward e Smith, 2007 O INR é uma medida que ajuda no 

controlo dos efeitos hemorrágicos 

adversos. 

Kosyfaki et al. (2011) Níveis de coagulação entre 2.0 e 3.5 para 

cirurgias minor são suficientes, sendo 

recomendado a continuação da terapêutica 
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anticoagulante oral. 

Cannon e Dharmar (2003) A suspensão da anticoagulação pode 

variar o INR, no entanto representa um 

risco aumentado de tromboembolismo. 

Ferrieri et al. (2007) 

Rodríguez-Cabrera et al. (2011) 

É necessário um protocolo de gestão sobre 

o risco tromboembólico e hemorrágico; 

técnicas atraumáticas; instruções ao 

doente, não havendo necessidade de 

alterar a terapêutica anticoagulante 

Bacci et al. (2010) Complicações que possam ocorrer são 

tratadas com medidas hemostáticas locais 

e suturas adequadas. 

Marques et al. (2005) 

Nematullah et al. (2009) 

Bacci et al. (2010) 

Hong et al. (2010) 

Rodríguez-Cabrera et al. (2011) 

A suspensão da terapêutica anticoagulante 

aumenta os riscos de tromboembolismo, 

sendo então aconselhado a continuidade 

da terapêutica anticoagulante. 

 

Tabela 14 – Recomendações de diversos autores 
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Inúmeros doentes estão medicados com terapêutica anticoagulante oral, com a 

finalidade de controlar a hemostase e estado de hipercoagulabilidade. O médico dentista 

deve estar preparado para adequar a sua intervenção de acordo com o quadro clínico 

oral e sistémico do doente. 

Em doentes medicados com anticoagulantes orais existe a preocupação com episódios 

hemorrágicos. Durante muito tempo praticou-se a suspensão temporária da terapêutica 

anticoagulante. No entanto, de acordo com as novas directivas da terapêutica 

anticoagulante deve ser orientada pelos valores de INR e extensão do acto cirúrgico, não 

deve ser interrompida, poderá ter de ser alterada, para que sejam prevenidos episódios 

tromboembólicos.  

O médico dentista deve ter sempre em atenção que o risco de desenvolver trombose é 

três vezes superior ao risco de ocorrência de hemorragias. 

A informação disponível na literatura não sustenta a possibilidade de interrupção da 

terapêutica anticoagulante oral para procedimentos cirúrgicos minor que sejam 

necessários realizar no idoso. 

Ao optar pela continuidade da terapêutica anticoagulante, o médico dentista deve ter em 

linha de conta a possibilidade de ocorrerem hemorragias que no entanto não apresentam 

risco significativo.  

É frequente a presença de doentes idosos nos consultórios dentários, com inúmeras 

patologias associadas, tal como uma maior probabilidade de ocorrência de acidentes 

vasculares cerebrais ou distúrbios cardíacos e desse modo a suspensão farmacológica 

não é a melhor opção pois um acidente vascular ou cardíaco é mais grave que uma 

hemorragia bucal. 

Como melhor opção clínica poderá ser necessário ajustar apenas os níveis de fármaco e 

recorrer ao auxílio de medidas hemostáticas locais. 

A European Society of Cardiology e o American Collegy of Cardiology referem a não 

interrupção da terapêutica anticoagulante para procedimentos com baixo risco 

hemorrágico, estando a cirurgia minor entre as referidas. 
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Na literatura não são documentados casos de hemorragia grave em tratamentos 

cirúrgicos minor, desde que o valor de INR esteja dentro dos parâmetros classificados 

de não perigosos para atos cirúrgicos. Por sua vez a interrupção ou suspensão da 

terapêutica anticoagulante aumenta os riscos tromboembólicos. Deste modo, é crucial o 

médico dentista ter conhecimento das patologias cardíacas e respectivos riscos de 

desenvolvimento de tromboembolismo, sendo assim possível uma melhor gestão dos 

tratamentos do doente. 

Embora a medicação com anticoagulantes orais represente um risco aumentado de 

complicações hemorrágicas, o médico dentista deve ter conhecimento de como actuar 

perante um quadro clínico de hemorragia, sendo possível controlar com medidas de 

hemostase local. 

O médico dentista deve então, ter o cuidado de avaliar correctamente o INR do doente e 

ter conhecimento de que em doentes anticoagulados é possível proceder a tratamentos 

estomatológicos e procedimentos cirúrgicos minor. 

Em suma, o médico dentista deve ter uma abordagem que vise melhorar a qualidade da 

saúde oral do doente, tendo sempre o objectivo de manter e melhorar a saúde geral do 

doente. Para uma abordagem preventiva e com a finalidade de evitar o tratamento em 

situações de risco moderado (ex: restaurações infragengivais) e em situações de risco 

alto (ex: tratamento periodontal), o médico dentista deve saber educar o doente a ter 

cuidados de higiene oral e promover a necessidade de manter e melhorar a saúde oral 

para evitar tratamentos que envolvam maiores complicações para o seu quadro clínico a 

nível cardíaco e consequentes alterações de hemostase. 
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