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RESUMO

A terapéutica com implantes dentdrios osseointegrdveis tem sido utilizada em todo o mundo, entretanto,
revela complicacdes biolégicas, como as altera¢des peri-implantares que podem levar & perda dos
mesmos. Essas alteracdes podem ser classificadas em mucosite peri-implantar e peri-implantite. Existem
multiplos fatores associados com as alteragdes peri-implantares, dentre estes, o diabetes mellitus (DM).
O DM é um grupo de altera¢des metabdlicas, caracterizada pela hiperglicemia crdnica resultante de
defeitos na secrecdio ou agéio da insulina, podendo ser DM tipo 1 ou DM tipo 2. Apresenta influéncia na
saude peri-implantar j& que é responsdvel por aumento da inflamagdo, estresse oxidativo e apoptoses
celulares com consequente retardo na cicatrizagdo. A peri-implantite € a maior responsdavel pela perda
de implantes dentdrios, por isso, conhecer a relagcdo do DM no processo da doenga é fundamental para
criagdo de protocolos de prevencdo, tratamento e manuten¢do da saide peri-implantar. O obijetivo
deste trabalho é relatar o caso de um paciente com obesidade e diabetes mellitus tipo 2, reabilitado
com 4 implantes osseointegrdveis em regido posterior e bilateral de mandibula nos anos de 2008/2009
que, apds 5 anos, apresentou peri-implantite nas unidades reabilitadas com considerdvel perda éssea.
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ABSTRACT

The cardiovascular diseases are common and represent the cause of deaths in the world. According to
World Health Organization, it is estimated that those are responsible for about 17, 3 million or 30%
of total deaths in the world each year. Among cardiovascular diseases, the thrombotic disease is one of
the most prevalent. Pharmaceutical strategies to the thrombosis treatment, due to the predominance of
platelet and fibrin depending on the type of thrombus, include anti-platelets medicine, anticoagulant and
fibrinolitical agents, even though they have different courses of action, they aim to interfere on main steps
of forming and maintenance of blood clots, increasing substantially the risk of spontaneous or induced
bleedings. The general trend is upward for patients who are being treated with oral anticogulant to be
able to undergo dentistry procedures, with no need of any interruption or modification during therapy,
yet with emphasis on preventive procedures of local hemostasis. This approach is still controversial to
patients which make use of AAS, considering that the action of interrupting the usage some days before
the procedure continues to be a prudent course of action in order to reduce the risk of hemorrhage,
and differently from anticoagulants, apparently with no damages to the patient. This study focused
on describing the procedures to be adopted for a safe dentistry assistance for patients undergoing
anticoagulant, antiplatelet or thrombolytic therapy, based on literature review, using books, articles and
scientific journals published in electronical databases such as SciELO, MedLline and Lilacs, in English and
Portuguese, besides available information in official electronical addresses such as the Brazilian Ministry
of Health’s and the World Health Organization’s.
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INTRODUCAO

O termo hemostasia significa prevencdo da perda
sanguinea'. Neste processo hd interrup¢do do
sangramento de vasos sanguineos lesados tornando-
se, portanto, um fenémeno essencial & manutencdo
da vida. O processo envolve desde alteragdes
vasculares até a formagéo de um codgulo de
fibrina?.

Evolutivamente os seres humanos desenvolveram um
sistema bem regulado de hemostasia para manter
o sangue no estado fluido e livre de codgulos nos
vasos normais e para formar rapidamente um
codgulo localizado em dreas de lesdo vascular®.

Denomina-se como trombose a ativag¢do patolégica
do processo hemostdtico dentro de um vaso na
auséncia de sangramento. Tal distirbio, que
apresenta variagdo na histéria natural e morfologia,
é frequentemente classificado de acordo com sua
localizagéo em arterial ou venoso”.

Existem possibilidades de altissima morbidade
e mortalidade quando ocorre a formagdo ou
liberagcdo de trombos de seus sitios locais, pois
estes formam émbolos que flutuam pela circulagdo
e geram consequéncias a disténcia, levando a
necessidade de tratamento médico continuo de uma
grande quantidade de pessoas acometidas por tal
problema?°.

As doencas cardiovasculares sdo comuns e
representam a principal causa de mortes no mundo®.
Segundo a Organizagéo Mundial da Sadde (OMSY’,
estima-se que estas sdo responsdveis por cerca de
17,3 milhdes ou 30% do total mundial de mortes a
cada ano, sendo que, desproporcionalmente, mais
de 80% dessas mortes ocorrem em paises de baixa
e média renda. Dentre as doengas cardiovasculares
a doenga trombética é uma das mais prevalentes?

As estratégias farmacéuticas para o tratamento da
trombose, devido & predomindncia de plaquetas
e fibrina a depender do tipo de trombo, incluem
fdrmacos antiplaquetdrios, anticoagulantes e
agentes fibrinoliticos, que apesar de possuirem
mecanismos de agdo distintos, visam interferir em
etapas principais da formagéio e manutengdo do
codgulo, aumentando significativamente o risco de

sangramento espontdneos ou provocados?®.

Os anticoagulantes orais e injetdveis, bem como os
antiagregantes plaquetdrios, podem ser utilizados
como medida profilatica ou terapéutica. J& os vdrios
fadrmacos fibrinoliticos s@o usados principalmente
para reabrir artérias ocluidas de pacientes internos
em ambiente hospitalar?'°.

Na prdtica clinica, as indicacdes de terapéutica
antitrombética vém se tornando cada vez mais
frequentes, devido ao envelhecimento progressivo
da populagdo e associado aos maus hdbitos
alimentares, tabagismo, sedentarismo e excesso de
peso, que sdo considerados os principais fatores de
risco para as doencas cardiovasculares'''2,

Estima-se que mais de 30% da populagdo acima
dos 70 anos apresenta indicacdo desta terapéutica,
consequentemente aumentando a ocorréncia de
pacientes usudrios deste tipo de medicag¢do nos
consultérios odontolégicos'%'® o que pode resultar
na ocorréncia de hemorragias como acidente ou
complicagdo pds-operatdria’,

Para evitar esta temivel situagdo, a realizagdo
de procedimentos de forma segura deve estar
diretamente relacionada & andlise da amplitude
do trauma cirdrgico do procedimento proposto com
o risco hemorrdgico para o paciente usudrio de
farmacos antitrombéticos'2

No entanto, ainda existem muitas dividas com
relagdo & suspensdo, manutengdo ou alteragdo
na terapia antitrombética de pacientes que serdo
submetidos a procedimentos odontolégicos. As
vezes, a tomada de decisdo entre a suspensdo ou
ndo da medicac¢do é baseada ndo em evidéncias
cientificas, mas em mitos'°.

A conduta dos cirurgides-dentistas em solicitar do
médico a suspensdo da medicagdo sem a correta
andlise dos fatores de risco, deixando a cargo
exclusivo deste Unico profissional qual melhor
conduta adotar, pode resultar em maior inseguranca
para o paciente.

Portanto, o cirurgido-dentista necessita ter acesso
a um material de fdacil consulta e que reuna
informagdes atuais a respeito deste assunto visando
a elaboracgdo de um plano de tratamento adequado
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a depender de cada caso.

Este trabalho objetivou descrever as condutas
que devem ser adotadas para o atendimento
odontolégico seguro de pacientes em terapia
anticoagulante, antiplaquetdria ou trombolitica.

METODO

Este estudo foi realizado por meio de uma revisdo
narrativa da literatura, utilizando-se livros, artigos,
teses e periddicos cientificos publicados em bases
eletrdnicas como SciELO, Bireme, MedLline e Lilacs,
a partir da utilizagdo dos seguintes unitermos:
“anticoagulantes”, “terapia trombolitica”, “inibidores
da agregacdo de plaquetas”, “odontologia”,
“assisténcia odontolégica para idosos”, “assisténcia
odontolégica  para  doentes  crénicos”, nos
idiomas portugués e inglés, além de informacgdes
disponibilizadas em enderecos eletrénicos oficiais
como Ministério da Saude e OMS.

REVISAO DE LITERATURA

O sistema circulatério tem como fungéo suprir as
necessidades dos tecidos corporais levando até
eles nutrientes, horménios, eliminando produtos
do metabolismo e de maneira geral, mantendo
o ambiente apropriado para que as células
do organismo possam sobreviver e funcionar
adequadamente’.

O coracdo como a “bomba propulsora” deste
sistema participa do funcionamento coordenado
junto com os vasos sanguineos e o sistema linfético4.
Em média, o fluxo sanguineo total na circulagdo de
um adulto é de aproximadamente 5.000mL/min. Este
flui nos vasos em estado liquido e de forma laminar,
ou seja, quando fazendo parte de um sistema
estavel por um vaso longo e uniforme, organiza-se
em linhas de corrente, com as camadas celulares
equidistantes da parede do vaso resultando em uma
porcdo de sangue mais central, com o intuito de que

essas células centralizadas, na maioria das vezes,
ndo entrem em contato com a camada endotelial’é.
Também pode ocorrer o oposto com fluxo turbulento
onde hd sangue correndo em todas as dire¢des e se
misturando no interior do vaso, porém nestes casos
tende a ocorrer prejuizos ao sistema. Na presenca
de fluxo turbulento ou de lesGes vasculares é que se
inicia o processo hemostdtico’.

A hemostasia é um processo fisiolégico envolvido
com a fluidez do sangue e com o controle do
sangramento quando ocorre lesdo vascular, a fim de
se evitar a perda sanguineaq, tornando-se, portanto,
um fendmeno essencial a sobrevivéncia®>.

Em condi¢cdes normais, esse processo ocorre pela
acdo integrada de trés fases fundamentais: a fase
vascular, a fase plaquetdria e da coagulacdo
sanguinea'’. Penildon Silva'® acrescenta ainda
uma quarta fase ou fase fibrinolitica ao processo
hemostdtico. As quatro fases da hemostasia e as
principais caracteristicas de cada uma destas
podem ser observadas resumidamente na Figura 1,
a seguir.
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FASE
VASCULAR

= Afivagtio por contato. Exposigiio do sangue ao coldgenc oua membrana basal subendotelial
» Contracdo da musculatura lisa da parede vasalar objetivando a diminuigdo do fluxo sanguineo

J

FASE

PLAQUETARIA = Mais ploguetas séio ativadas gerandouma agregagfio plaquetdria instdvel

= As plaquetas aderem-se 3 matriz extracelular exposta (MEC) e via fator de Von Willebrand s3o ativadas
= Apds ativagdo, mudam de conformagéo e liberam o conteddo dos grénulos intracelulares, como difosfato de
adenosina (ADP), serotoning, fator de ativacdo plaquetdria (PAF) e enzimas para formagdo do tromboxano A 5

\

COAGULACAOD

FIBRINOLITICA

v
~

« Formagtio do codgulo pelas vias intriseca &/ou extrinseca da cascata da coagulagéio, culminando com a

produgiio de Fibrina a partir do Fibrinogénio
FASE DA = Codgulo formado a partir de um agregado estdvel de plaguetas, células sanguineas, fibrina & plasma

J
\

= As células endotelias secretam o ativador tecidual do plasminogénio (t-PA) nos locais de lesgo

+ (0 t-PA ligase afibrina estimulando a convergdo do plasmingénio em plasmina

FASE = A plasmina € responsavel pela digestao da fibring

v

Fonte: Rang et al.? (2007), Brunton et al.? (2012), Mitchell et al.'® (2006), Silva'® (2012).

Figura 1. Fases e caracteristicas do processo hemostatico em seres humanos.

Na fase vascular, imediatamente apds a lesdo,
hd uma resposta hemostdtica caracteristica,
a vasoconstricdio, causada pela contragdo da
musculatura lisa da parede vascular, diminuindo
instantaneamente o fluxo de sangue no vaso lesado.
E decorrente principalmente do reflexo nervoso
desencadeado pelos estimulos gerados pela
sensac¢do dolorosa e aumentada pela endoteling,
um potente vasoconstritor derivado do endotélio'®.

As plaquetas desempenham importante papel na
hemostasia. Apds a lesdo vascular estas se aderem &
matriz extracelular exposta (MEC) e via fator de von
Willebrand presente na parede endotelial lesada
sdo ativadas, mudando de conformacgdo e liberando
o contetudo dos seus grénulos intracelulares, como o
difosfato de adenosina (ADP), serotonina, fator de
ativacdo plaquetdria (PAF) e as enzimas necessdrias
para a formacgdo do tromboxano A2°.

A sintese de tromboxano A2 se inicia a partir da
formacdo do dcido araquidénico e é o principal
produto da ciclo-oxigenase-1 envolvido na ativagdo
plaquetdria. O ADP e o tromboxano A2 atuam
nas plaquetas vizinhas ativando-as e aumentando
sua adesividade resultando em uma agregagdo
plaquetdriaadicional ou primaria'® ',

Desta forma, as dreas de solugdes de continuidade na
parede vascular ativam um nimero sucessivamente
maior de plaquetas com atrag¢do mitua, gerando
um tampdo plaquetdrio. A principio esse agregado
plaquetdrio é instdvel, e sé consegue suprimir a
perda sanguinea em dreas de pequenas lesdes.
A seguir, e durante o processo de coagulacdo do
sangue, torna-se compacto devido aos filamentos
de fibrina que se prendem formando um tampéo
hemostdtico secunddrio e definitivo'®.

O terceiro mecanismo da hemostasia é a
transformag¢do do sangue liquido na forma de
um codgulo gelatinoso. O tempo estimado para
o desenvolvimento do codgulo varia de acordo
com a gravidade do trauma, ocorrendo dentro
de segundos em casos mais graves e em até dois
minutos em casos menos severos'®,

A coagulagdo sanguinea é resultado de uma
sequéncia de reagdes em cascata, com participagdo
de mais de uma dizia de fatores da coagulagdo
sanguinea, onde a cada etapa um fator torna-se
uma protease ativa, gerando maior quantidade
do fator seguinte, culminando na formagéo da
fibrina insolUvel presente no tampdo hemostdatico
secunddrio.
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Tradicionalmente, a coagulagdo sanguinea é
dividida em vias extrinseca e intrinseca?.

A via intrinseca acontece quando hd um trauma ao
préprio sangue ou o contato do sangue ao coldgeno
da parede vascular traumatizada, gerando a perda
local da caracteristica fisiolégica do fluxo sanguineo
laminar. E classicamente iniciada pelo fator Xll ou
fator de Hageman®.

A via extrinseca ocorre devido & destruicdo celular,
ruptura da parede vascular ou tecidos adjacentes
e do contato dos componentes endoteliais expostos
com o sangue. Tem inicio quando o fator I, tecidual
ou tromboplastina exposto ativa o fator VII. Entéo
a combina¢do do fator tecidual com o fator VI
da coagulagdo, em presenga de ions cdlcio, atua

VIA INTRINSECA

Trauma sanguineo

Xl = Xlla

-D- = LW, Fré-

Xl =] Xla
_U_ + -
X = IXa

il

enzimaticamente sobre o Fator X, viabilizando sua
ativagdo®.

Quando da unido dessas duas vias, hd ativagdo
do Fator X, iniciando uma via denominada comum,
que culmina com a produgdo de trombina a partir
da protrombina, que é a enzima que viabiliza a
convers@o do fibrinogénio em polimeros insolUveis
de fibrina. O fator Xlll ou fator estabilizador da
fibrina ativado converte a fibrina em um polimero
de ligagdes cruzadas que fortalece e estabiliza o
codgulo. O codgulo é resultado de um emaranhado
de plaquetas, células sanguineas, fibrina e plasma'’.

A figura 2, a seguir, representa esquematicamente
a fase de coagulagéo.

VIA EXTRINSECA

Trauma tecidual

viil | =] viia

H + Vila

= Trombina

Ca PLY \‘

X

= Fibrina *

o - ﬂ Mt Xlla
Codgulo

Legenda: XlI- Fator de Hageman; a- ativado; HMWK- Fator de Fitzgerald; Pré-K- Fator de Fletcher; XI- Antecedente da tromboplastina

plasmatica; Ca++- ion cdlcio; IX- Componente da tromboplastina plasmatica; VIII- Fator anti-hemofilico; Ill- Fator Tecidual; VII-

Proconvertina; PL- Fosfolipidios plaquetdrios; X- Fator de Stuart Prower; ll- Protrombina; V- Fator lébil; |- Fibrinogénio; Xlll- Fator

estabilizador da fibrina.
Fonte: Guyton e Hall' (2006), Silverthorn et al.” (2010).

Figura 2. Cascata da coagulagdo.
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A cascata da coagulagdo possui um grande
potencial de amplificacdo, o que justifica a existéncia
primordial de fatores moduladores. Esses fatores
moduladores sdo sistemas anticoagulantes eficazes
e capazes de impedir a coagulag¢do exagerada e
consequentemente catastréfica para o organismo.
O inicio da coagulagdo, a ativagdo dos sistemas
anticoagulantes e ao mesmo tempo a fibrindlise séo
eventos que se sucedem rapidamente®.

Uma vez ativada a coagulagdo, dois mecanismos a
restringem ao local da lesdo impedindo que continue
e promova a coagulacdo de toda drvore vascular.
Primeiro, através da inibicdo da adesdo plaquetdria
pela liberagdo de prostaciclina do epitélio vascular
integro, que impedem a adesdo de mais plaquetas,
restringindo a formacdo do tampdo plaquetdrio
somente na drea lesada e, segundo, pela inibi¢do
da cascata da coagulagdio e consequentemente da
producéio de fibrina pela proteina C ativada e pela
presenca de antitrombina I1I'%'8,

Para iniciar a fibrindlise, os ativadores teciduais do
plasminogénio (t-PA) convertem o plasminogénio
em plasmina, responsdvel final para dissolugéo da
fibrina presente no codgulo. O sistema fibrinolitico é
regulado de modo que os frombos desnecessdrios de
fibrina sejam removidos, enquanto que a fibrina nas
dreas de lesdo seja conservada para manutengdo
da hemostasia®.

O sistema hemostdtico quando desregulado pode
gerar danos ao sistema vascular, e a sua ativagdo
inapropriada estd associada a importantes
patologias cardiovasculares'”.

De acordo com o Ministério da Saude'' “as doengas
cardiovasculares sdo as principais causas de morte
no Brasil”. Entre os anos de 1996 e 2009, a taxa
de mortalidade decorrente destas, em todo o pais,
apresentou tendéncia ao declinio. No estado de
Alagoas, assim como na regido nordeste, verificou-
se o oposto, havendo aumento no niUmero de dbitos
no mesmo periodo. Teixeira et al.’> consideram ainda
que as enfermidades cardiovasculares sdo uma das
principais causas de mortalidade na sociedade
contempordnea, tanto para homens quanto para
mulheres.

Tais doengas ndo sdo apenas importantes devido ao
grande indice de mortalidade, mas também devido

& grande quantidade de pacientes afetados e em
tratamento médico continuo. Os principais fatores
de risco para doencas cardiovasculares estdo
associados aos maus hdbitos alimentares, tabagismo,
sedentarismo e excesso de peso®''.

Dentre as doengas cardiovasculares, a doenca
trombética é uma das mais prevalentes?. Entende-se
por trombose uma ativag¢do inapropriada do sistema
hemostdtico na vasculatura lesionada ou a oclusdo
trombdética de um vaso apéds lesdo relativamente
menor'8, Caracteriza-se por um processo patolégico
onde ocorre a solidificagdo do sangue dentro dos
vasos ou do coragdo de um individuo vivo“.

A génese dos fendmenos tromboembdlicos ocorre
devido a trés fatores determinantes, também
chamados de Triade de Virchow. O primeiro fator
estd relacionado a altera¢des na parede vascular
ou endotelial. E resultado da exposicéo da matriz
extracelular subendotelial, do fator tecidual e da
adesdo plaquetdria'® 2.

O segundo fator refere-se a alteragdes no fluxo
sanguineo normal, ou sejaq, fisiologicamente durante
o fluxo sanguineo laminar, os elementos celulares
fluem na parte central do lumen do vaso, sem
contato com o endotélio devido a uma camada de
plasma'”.

Durante estase ou fluxo turbulento hd um rompimento
do fluxo laminar levando as plaquetas em contato
com o endotélio, impedindo a diluicdo dos fatores
coagulantes ativados e promovendo a ativagdo
celular endotelial'®.

Por Gltimo, as alterag¢des nos constituintes do sangue,
por exemplo, em condi¢des que aumentam o niUmero
de plaquetas na circulagdo, contribuem com menos
frequéncia para os estados trombéticos, sem deixar
de ser um importante componente'®.

Algumas condi¢des de hipercoagulabilidade podem
determinar um alto risco de trombose, como por
exemplo, repouso ou imobiliza¢do prolongada no
leito, infarto do miocdrdio, fibrilagdo atrial, valvas
cardiacas protéticas e danos teciduais diversos,
como cirurgias, queimaduras extensas e fraturas'®.

Os trombos podem se desenvolver em qualquer lugar
da circulagdo. Os de origem arterial ou trombos
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brancos sdo, em geral, ndo-oclusivos devido ao fluxo
sanguineo rdpido e sob alta pressdo nas artérias.
Podem ser oclusivos em casos de artérias menores.
Constituem-se principalmente de plaquetas e fibrina,
entremeadas de hemdcias possuindo aspecto seco e
friagvel*'”.

Os trombos vermelhos ou venosos sdo Umidos,
gelatinosos e se assemelham ao codgulo sanguineo.
Morfologicamente, cria com frequéncia um molde
longo do limen venular, devido & caracteristica
estdtica da circulagdo venosa. Esses trombos contém
mais hemdcias misturadas entre as faixas de
fibrina'®'°,

Os trombos sdo significativos, pois eles podem
causar obstrucdo de artérias e veias e sdo fontes
de possiveis émbolos. Entende-se por embolia o
transporte de fragmentos de um trombo, gordura,
gases ou outros corpos estranhos a pontos distantes
de sua sede de origem pela corrente sanguinea.
Estatisticamente, 99% das embolias correspondem
a deslocamento de trombos, denominando-se assim
tromboembolismo'?.

O tromboembolismo pulmonar é a forma mais comum
e das mais graves, uma vez que, ndo raramente leva o
paciente a bito. E pouco conhecida pela populagéo,
porém responsdvel por milhares de mortes todos os
anos. A incidéncia de trombose venosa profunda e
embolia pulmonar é considerada alta no Brasil20.
Nos Estados Unidos hd uma incidéncia de 20 a 25
por 100.000 pacientes hospitalizados e cerca de
200.000 mortes a cada ano'®.

Os émbolos pulmonares originam-se em cerca de
95% dos casos de trombos de veias das pernas.
A consequéncia depende
dimensdes do émbolo e do estado da circulagdo.
De forma habitual, os grandes émbolos podem
alojar-se em diferentes locais e causam morte

basicamente das

sUbita. Nos de tamanho médio ndo hd formagdes
de lesdes significativas em individuos sauddveis
e os pequenos podem ser menos graves, mas em
grande quantidade podem também comprometer a
circulagd@o pulmonar'®',

No tromboembolismo arterial, observam-se com
frequéncia émbolos em artérias do cérebro,
miocdrdio, extremidades inferiores, bago e rins. Os
émbolos originam-se principalmente em trombos

das cavidades esquerdas do coragéo®.

O infarto do miocdrdio tem na maioria das vezes a
tromboembolia como fator etiolégico, mas podem
ocorrer devido a outros fatores. Caracteriza-se
como uma drea localizada de necrose isquémica,
decorrente da falta de aporte sanguineo numa
determinada regido de um tecido ou 6rgdo. Em
muitos casos ocorre devido da oclusdo arterial,
podendo em alguns casos também promover a
obstrugdo venosa'’.

Os infartos anémicos ou brancos ocorrem em 6rgdos
sélidos como o coragdo, rins e pdncreas, resultantes
da oclusd@o de artérias. Os do tipo hemorragicos ou
vermelhos ocorrem em tecidos frouxos e de circulacdo
dupla como o pulmdo e intestino. Correspondem
a dreas localizadas de necrose com hemorragia
macica associada'®.

O infarto do miocdrdio ou ataque cardiaco é
considerado a forma maisimportante de cardiopatia
isquémica21. E responsavel pelo maior nimero de
mortes nos Estados Unidos e semelhantemente possui
papel preponderante nos indicadores de morbi-
mortalidade no Brasil?%

Decorre da auséncia prolongada de aporte
sanguineo para o musculo cardiaco e pode ser
classificado como um tipo de choque cardiogénico,
no qual ocorre uma faléncia da bomba miocdardica
e, devido ao dano intrinseco, uma diminuigcdo

acentuada do débito cardiaco®'®'?.

Outra importante patologia cardiovascular, o
acidente vascular cerebral (AVC) ocorre devido &
ruptura e consequentemente sangramento na regido
cerebral, ou por trombose de uma das artérias
principais que irrigam o cérebro. Em qualquer dos
casos leva a perda de irrigagdo local, podendo
haver comprometimento das fungdes e dano

neuroldgico severo a depender da regido afetada’.

Diversas sdo as estratégias farmacolégicas para
o tratamento das patologias cardiovasculares de
origem tromboembdlica. Os anticoagulantes orais e
injetdveis, bem como os antiagregantes plaquetdrios,
sdo amplamente utilizados como medida profildtica
ou terapéutica para trombose de origem venosa
e arterial, respectivamente. J& os vdrios fdrmacos
fibrinoliticos sdo wusados principalmente para
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dissolver codgulos j&@ formados e restabelecer
a circulagdo de pacientes internos em ambiente
hospitalar?'%'7,

H& mais de 50 anos, a varfarina vem sendo o
fdrmaco de escolha para a terapia anticoagulante
a longo prazo?®?. E o anticoagulante mais
importante e mais utilizado no mundo e comumente
prescrito para profilaxia ou tratamento da doenca

tromboembélica venosa??>:2¢,

Trata-se de um derivado cumarinico, antagonista
da vitamina K, que interfere na sintese dos fatores
de coagulagdo vitamina K dependentes, que
incluem protrombina (fator Il), fatores VII, IX e X,
consequentemente interferindo drasticamente na
cascata da coagulagdo® 28,

A terapia anticoagulante com varfarina possui
uma estreita janela terapéutica, sendo necessdrio
acompanhamento continuo dos niveis de coagulacdo,
a fim de evitar, principalmente, episédios
hemorrdagicos espontéineos. O efeito da varfarina
é monitorado através da dosagem do tempo de
protrombina (TP), que é expresso como um indice
Internacional Normalizado (INR)?°.

Os testes de coagulacdo sanguinea incluindo o
tempo de sangramento (TS) e tempo de coagulacdo
(TC) ndo fornecem efetivos resultados para
pacientes que utilizam essa terapia anticoagulante,
pois o teste do TS pode se prolongar, de forma
especial, principalmente na auséncia de plaquetas
e ndo na auséncia de qualquer um dos fatores de
coagulacdo’.

O teste de TC também ¢é ineficaz devido a uma
variabilidade de tempo obtido a depender do
método utilizado. Em substituicdo a este a dosagem
dos proéprios fatores de coagulacdo fornecem
melhores resultados, como o teste do TP'.

Diante desta variabilidade foi instituido em 1983
o INR, um sistema uniforme para padronizar qual
melhor conduta a seguir para o controle dos
niveis dos fatores de coagulagdo em pacientes
anticoagulados. O INR representa um valor numérico
a partir da relagdo entre o TP do paciente e a
média do intervalo normal da coagulagéo, corrigido
este valor através da multiplicagdo pelo indice de
Sensibilidade Internacional (ISI)%°.

O INR ideal é igual a 1.0, sendo quanto maior esse
valor, menor é a coagulagdo sanguinea. O intervalo
terapéutico ideal para um paciente em terapia
anticoagulante estd entre 2.0-3.5%%,

A heparina é um anticoagulante injetdvel que inibe
a coagulagdo por meio da ativagdo da antitrombina
lll que inibe a trombina e outras serinaproteases
por ligagcdo ao sitio ativo de serina. A heparina
modifica esta interac¢do ligando-se & antitrombina
lll, alterando sua conformagéio e acelerando sua
velocidade de acdo, impedindo desta forma
as etapas finais da via comum da cascata da
coagulagdo'®.

A administrag@o pode ser por via intravenosa ou
subcuté@inea, devido a sua carga e grande tamanho?.
As heparinas tém agbo imediata, enquanto os
anticoagulantes orais levam vdrios dias para
exercer e terminar seu efeito, sendo as heparinas
geralmente utilizadas na fase aguda da doenga?28,

A  hemorragia também constitui a principal
complica¢do do uso da heparina e pode ocorrer
mesmo com monitoriza¢do adequada dos parémetros
da coagulagdo. Esse controle pode ser através da
realizagdo do exame do tempo de tromboplastina
ativada (TTPA) ou TC, que é menos sensivel. Além
disso, consideram-se necessdrias a determinagdo
prévia do TP e a contagem de plaquetas'®.

Como as plaquetas desempenham importante
papel na formacdo do codgulo ndo é surpresa
que os antiagregantes plaquetdrios tenham
grande valor terapéutico no tratamento da doenga
tromboembdlica, principalmente na de origem
arterial?

O dcido acetilsalicilico (AAS), principal representante
deste grupo, além dos seus efeitos analgésico,
antitérmico e amplamente
conhecidos possui excelente efeito antitrombético
quando administrado em baixas doses'®'. Com
posologia simples, custo reduzido e eficacia
comprovada, possui indicagdo quase universal
diante de quadros de infarto agudo do miocdrio?'22,

anti-inflamatdrio

.

Essa droga é um inibidor irreversivel da enzima
cicloxigenase, bloqueando a producdo de
tromboxano A2, fundamental para o recrutamento
e ativagdo de mais plaquetas e essencial para
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a formac¢do do codgulo. No momento em que
plaquetas ndo sintetizam novas enzimas, a a¢do do
dcido acetilsalicilico na cicloxigenase plaquetdria,
e consequentemente na fungdo, é permanente,
persistindo durante toda a vida plaquetdria (sete a
dez dias) e restabelecida sé apés uma renovagdo
sequencial'“.

Outros  antiplaquetdrios estéio disponiveis no
mercado nacional, mas a sua utilizagdo clinica é
bem menor principalmente em decorréncia do custo
destas substéncias. Como coadjuvante ou alternativa
ao AAS, a droga mais utilizada é o Clopidogrel.
Trata-se de um fdrmaco antagonista de receptores
plaquetdrios (tipo P2Y2) dotado de agéio de menor
duracdo quando comparado ao AAS.

Embora a varfarina, as heparinas e o AAS sejam
efetivos na prevengdo da formagdo e propagagdo
de trombos, esses fdrmacos, em geral, séo ineficazes
contra codgulos preexistentes. Para estes casos, se
faz necessdrio o uso, em ambiente hospitalar, de
agentes tromboliticos ou fibrinoliticos capazes de
dissolver codgulos j& formados, desobstruindo o
vaso, restabelecendo o fluxo sanguineo e prevenindo
a necrose tecidual®.

Dentre os fdrmacos fibrinoliticos os mais
frequentemente utilizados séo a estreptoquinase,
alteplase e tenecteplase. A estreptoquinase é uma
proteina que ativa o plasminogénio. E administrada
por via endovenosa e associada ao AAS desenvolve
amplo efeito benéfico na redugéio da mortalidade
em casos de infarto agudo do miocardio. Alteplase
e tenecteplase sdo t-PAs recombinantes mais ativas
sobre o plasminogénio ligado a fibrina do que
sobre o plasminogénio plasmdtico e, portanto, sdo
consideradas seletivas para o codgulo?2.

Conforme descrito, as indicagdes da terapia
antitrombética vém se tornando cada vez mais
frequentes, devido & alta prevaléncia de doencas
cardiovasculares de origem tromboembdlica,
consequentemente aumentando a ocorréncia de
pacientes usudrios deste tipo de medica¢do nos
consultérios odontolégicos®'%2°,

A utilizagdo de algum destes fdrmacos, mesmo
que para fins terapéuticos, altera os mecanismos
normais da hemostasia, retardando o processo de
coagulagdo, podendo acarretar em acidentes ou

complicagdes durante o atendimento?'. Ahemorragia
trans ou poés-operatéria é uma das complicacdes
mais temidas na pratica odontolégica' 30,

A conduta cldssica para reduzir o risco hemorrdgico
de usudrios de AAS baseava-se na interrupgdo da
medicagdo entre cinco a sete dias antes de cirurgias
eletivas, diante da condig¢éio do fdrmaco de inibidor
irreversivel da enzima cicloxigenase'.

No entanto, Ardekian et al (2000) apud Kreisner
I*' verificaram em seu estudo que de maneira
similar os grupos controle e experimental, que
interromperam a terapia com AAS e que continuaram
utilizando a droga, respectivamente, apresentaram
tempo de sangramento dentro dos pardmetros
normais diante de procedimentos cirirgicos de
complexidade equivalente. Fato este podendo
ser justificado pela existéncia de individuos mais
sensiveis ou ndo aos efeitos da medicagdo, ou ainda
devido a velocidades varidveis de metabolizagdo

et a

do farmaco'“.

Em se tratando de anticoagulantes orais,
classicamente recomendavase que os pacientes
interrompessem a medica¢do por quatro a cinco
dias antes de uma cirurgia eletiva e se a condigdo
clinica exigisse, esta poderia ser substituida pela
heparina por possuir agdo rdpida, meia-vida mais
curta e antagonismo bastante eficaz com a utiliza¢do
de sulfato de protamina, podendo a heparina ser
suspensa até mesmo horas antes do procedimento a
fim de evitar episédios hemorrdgicos'.

No entanto, verifica-se que as complicacdes
tromboembdlicas apresentam uma probabilidade
trés vezes superior de ocorrer em pacientes
que interrompem a terapia em detrimento das
complica¢des hemorrdgicas em pacientes sem que
haja interrupgéo da terapia®®.

Na manutengdo da terapia, interrupgdo, ou
apenas a redugdo da posologia, em nenhum
desses esquemas hd isen¢do de riscos, sendo
estritamente necessdrio antes de se optar por
algum dos mesmos uma avaliagdo completa da
condicdo sistémica do paciente, acompanhamento
do grau de anticoagulacdo através de exames
laboratoriais, principalmente INR para pacientes
usudrios de anticoagulantes, e da classificagdo do
trauma envolvido no procedimento odontolégico a
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ser realizado'?

Kudsi®® exemplifica situagdes de baixo e alto risco
cirdrgico, onde considera exodontias simples de
um Unico dente ou menos de quatro dentes como
de baixo risco cirirgico, exodontias complicadas,
exodontias moltiplas de mais de cinco elementos,
bidpsias e instalacdo de implantes como de alto
risco.

Sugerem-se valoresde INR considerados apropriados
para a realizagdo de alguns procedimentos. Para
situagdes onde é esperado uma hemorragia minima
ou exodontia de um Unico dente é indicado INR até
4.0, em casos de hemorragia moderada, exodontias
multiplas ou de terceiros molares é aceitdvel INR até
3,5, em situagdes onde se espera uma maior perda
sanguinea o INR ndo deve ultrapassar 3.0 e ndo
deve ser realizado qualquer tipo de procedimento
diante de INR superior a 5.026.

Dantas et al'? analisaram a ocorréncia de
complica¢des hemorrdgicas em pacientes usudrios
de fdrmacos anticoagulantes submetidos a
exodontias consideradas de pequeno e médio
trauma, onde verificaram que mesmo mantendo-se

a medicagdo nestes pacientes, quando associados a
técnicas cirdrgicas atraumdticas e correta avaliagdo
da condicdo de hipocoagulacdo através do INR, foi
possivel a realizagdo com seguranga.

Aravjo et al*® relataram a realizagdo de exodontias,
respeitando todas as etapas recomendadas e
sem modificacdo na terapéutica anticoagulante,
verificando adequada realiza¢do dos procedimentos
sem intercorréncias e de forma satisfatéria, sendo
necessdrio somente utilizar métodos e medidas
hemostdaticas locais (Figura 3) em um dos casos.

Murphy et al*®* a partir da aplicagdo de um
questiondrio para cirurgides-dentistas verificaram
uma variedade de prdticas na abordagem
de pacientes em terapia anticoagulante e
antiplaquetdria, evidenciando um manejo aleatério.
Nesta pesquisa®®, 25% dos profissionais, apesar
de realizarem procedimentos odontolégicos em
pacientes anticoagulados, nunca utilizaram o
INR como exame complementar pré-operatdrio,
da mesma forma com o paciente que faz uso de
antiagregante plaquetdrio, onde 95% dos dentistas
interrompem ds vezes ou sempre a medicacdo.

ACIDO TRANEXAMICO
10 ml de irrigagdo ou

pressdo local com gaze
embebida por 20 min.

BOCHECO AC.
TRANEXAMICO

10 ml, 4 x ao dia por 2 min
durante 7 dias.

SUTURA REABSORVIVEIS
EM MASSA

Fonte: Esteves et al.?' (2011), Dall’ Magro et al.*2 (2011).

ASPIRAR E MANTER LOCAL
SECO

SELANTE DE FIBRINA
ESPONJA DE GELATINA
CELULOSE OXIDADA

Figura 3. Métodos e medidas de hemostasia local.
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Por isso, a tendéncia atual é que pacientes que fazem
uso de anticoagulantes orais possam se submeter a
procedimentos odontolégicos, sem necessidade de
qualquer interrupgéio ou modificagdo na terapia,
mas com énfase em medidas preventivas de

hemostasia local?'2S,

Este fato estd associado principalmente devido a
hemorragia imediata que acontece em qualquer
cirurgia oral, ocorrer de modo semelhante em
pacientes hipocoagulados ou ndo. Pois, geralmente,
ocorre somente a ruptura de vasos de pequeno
calibre em que a hemostasia depende principalmente
da fase plaquetdria da coagulacdo, portanto ndo
sendo alterada pelos farmacos anticoagulantes®°.

Os estudos apontam que a descontinuagdo da
terapia anticoagulante deve ser evitada sempre
que os exames clinicos e laboratoriais permitam
a execugdo do procedimento sem a suspensdo

do medicamento. Porém, nas situagdes em que a
avalia¢do da condigdo sistémica do paciente indica
a suspensdo ou alteragdo da medicacdo, o médico
cardiologista deve ser consultado?'.

No entanto, ainda é controversa a abordagem ao
paciente que faz uso de antiagregante plaquetdrio,
considerando que a conduta de interromper o uso,
no minimo, cinco dias antes do procedimento é
ainda considerada prudente para reduzir o risco de
hemorragia, e diferentemente dos anticoagulantes,
aparentemente sem prejuizos ao paciente'4.

Diante desta variabilidade de condutas, o
planejamento para o atendimento de pacientes
em terapia antitrombdtica deve estar baseado em
coletas de dados e planejamento durante a etapa
pré-operatéria e a seguir a correta execugdo,
durante as etapastrans-operatéria e pds-operatodria
(Figura 4).

T

Pré-operatorio

*Anamnese detalhada: Exame fisico - PA e FC

*Exames laboratoriais: TS 1a 6 min, TP 11a 15seg, TTPA 30a
40segeINR 1,5a 2,5 e até 4.

*Planejamento cirdrgico: Sessées pela manha de curta duracéo
e se necessario utilizar ansioliticos. J

\‘

i

Trans-
operatorio

Il

*Monitoragdo da PA e Pulso

*Correta técnica anestésica

*Técnica minimamente traumatica
*Métodos e medidas de hemostasia local

~

Pos-operatorio

*Prescricdo medicamentosa
*Cuidados e orientages pos-operatdrias

Legenda: PA- Pressdo Arterial; FC- Frequéncia cardiaca; TS- Tempo de Sangramento; TP- Tempo de protrombina; TTPA- Tempo de tromboplastina

ativada; INR- Indice Internacional Normalizado.

Fonte: Esteves et al.?' (2011), Alencar et al.** (2011), Toscano et al.?® (2009).

Figura 4. Cuidados pré, trans e pds-operatdrios para pacientes em terapia antitrombética

Na literatura ainda sdo escassas informagdes a
respeito da utiliza¢do de fibrinoliticos por pacientes
que necessitam se submeter a atendimento
odontolégico devido  principalmente
pela vutilizagdo destes somente por pacientes
hospitalizados. Outrahipétese é que tradicionalmente

eletivo,

preconiza-se o protocolo de espera de seis meses
para a execucdo de outros procedimentos cirirgicos
ndo-cardiacos em pacientes infartados, por
exemplo, o que jd justificaria a utilizagdo de outra
terapia, anticoagulante ou antiplaquetdria, durante
referido periodo.
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CONSIDERAGOES FINAIS

A tendéncia atual é que pacientes que fazem uso
de anticoagulantes orais possam se submeter a
procedimentos odontolégicos, sem necessidade de
qualquer interrupgéio ou modificagdo na terapia, mas
com énfase em medidas preventivas de hemostasia
local. Ainda é controversa a abordagem ao paciente
que faz uso de AAS, considerando que a conduta
de interromper o uso dias antes do procedimento
continua sendo prudente para reduzir o risco de
hemorragia, e diferentemente dos anticoagulantes,
aparentemente sem prejuizos ao paciente.

Os anticoagulantes orais e injetdveis, bem como
os antiagregantes plaquetdrios, sdo amplamente
utilizados como medida profildtica e terapéutica de
uma das mais prevalentes doencas cardiovasculares,
a doenga trombética. Estima-se que mais de 30% da
populagdo acima de 70 anos apresenta indicagdo
desta terapéutica, consequentemente aumentado
a ocorréncia de pacientes usudrios deste tipo de
terapia no consultério odontolégico.

O cirurgido-dentista deve estar apto para
o atendimento destes pacientes, realizando
procedimentos de forma segura, prevenindo
complica¢cdes hemorrdgicas, baseado em um
planejamento individualizado através de minuciosa
coleta de dados, anamnese, exames complementares,
planejamento pré-operatério e a seguir a correta
execucdo das etapas transoperatéria e pods-
operatoria.
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