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RESUMO 

 

OBJETIVO: Estabelecer recomendações práticas baseadas em evidências para o 

manejo perioperatório de pacientes sob terapia com anticoagulantes orais (AO) 

submetidos a procedimentos invasivos em Implantodontia. 

MÉTODOS: Foi realizada uma revisão de literatura sobre o tema, que incluiu a busca 

por artigos indexados nas bases de dados da área da saúde PubMed, Medline, 

Scopus e Scielo nos idiomas Português e Inglês. 

RESULTADOS E CONCLUSÕES: O risco trombótico do paciente deverá ditar a 

decisão de se manter, modificar ou suspender a terapia com AO, independente do 

risco hemorrágico associado à intervenção cirúrgica na Implantodontia. Pacientes sob 

terapia com AO deverão ser submetidos normalmente a procedimentos invasivos 

menores (instalação de até três implantes sem a confecção de retalhos gengivais 

extensos) sem maiores riscos. A realização de procedimentos invasivos maiores 

(instalação de múltiplos implantes dentais, levantamentos de seio maxilar e 

reconstruções alveolares com enxertos) poderá ser considerada em vigência do uso 

de AO e em associação com medidas hemostáticas locais no intuito de prevenir 

complicações hemorrágicas.     

 

Palavras-chave: Implantes dentários, anticoagulantes, assistência perioperatória. 

  



ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: To access evidence-based practical recommendations for the 

perioperative management of patients using oral anticoagulants (OA) undergoing 

invasive procedures in Implantology. 

OBJECTIVES: A review of literature on this topic was carried out, including the search 

for indexed articles in biomedical databases PubMed, Medline, Scopus and Scielo in 

Portuguese and English. 

RESULTS AND CONCLUSIONS: Patient’s thrombotic risk must dictate the decision to 

maintain, modify or withdraw OA therapy, regardless of the hemorrhagic risk 

associated with the surgical intervention in Implantology. Patients undergoing OA 

therapy should undergo minor invasive procedures (installation of up to three implants 

without extensive gingival flaps) without further risk. Larger invasive procedures 

(multiple dental implants insertions, maxillary sinus floor augmentations and alveolar 

bone reconstructions with grafts) should probably be considered during OA therapy 

and in association with local hemostatic measures in order to prevent hemorrhagic 

complications. 

 

Key-words: Dental Implants, anticoagulants, perioperative care. 

  



LISTA DE QUADROS E TABELAS 

  

Quadro 1 – Características farmacológicas dos antagonistas 

da vitamina K......................................................... 14 

Quadro 2 – Características farmacológicas dos 

anticoagulantes orais de ação direta..................... 18 

Quadro 3 – Estratificação de risco para tromboembolismo 

perioperatório e condições de saúde tratadas com 

AVK....................................................................... 23 

Quadro 4 – Sistema de pontuação CHADS2 para 

estratificação de risco trombótico em pacientes 

portadores de FA................................................... 25 

Tabela 1 – Faixa terapêutica recomendada para a terapia 

com a varfarina sódica de acordo com a 

doença/condição................................................... 16 



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

 

ACCP - 
American College of Chest physicians / Academia 

Americana de Cirurgiões Toráxicos 

AIT - Ataque isquêmico transitório 

AO - Anticoagulantes orais 

AOAD - Anticoagulantes orais de ação direta 

AOAE - Anticoagulantes orais alvo-específicos 

AVC - Acidente vascular cerebral 

AVK - Antagonistas da vitamina K 

CCP - Concentrado de complexo protrombínico 

céls -  células 

DAC - Doença arterial coronariana 

HBPM - Heparina de baixo peso molecular 

IAM - Infarto agudo do miocárdio 

IDT - Inibidores diretos da trombina 

IFXa - Inibidores do fator Xa 

IRC - Insuficiência renal crônica 

mm - milímetros 

NAO - Novos anticoagulantes orais 

NAVK - Não-antagonistas da vitamina K 

OA - Oral anticoagulants 

RNI - Razão Normalizada Internacional 

TEP - Tromboembolismo pulmonar 

TCE - Tempo de coagulação da ecarina 

TVP - Trombose venosa profunda 

TP - Tempo de protrombina 

TTd - Tempo de diluição da trombina 

TTPA - Tempo de tromboplastina parcial ativada 

VCM - Valva cardíaca mecânica 

 



SUMÁRIO 

 

 

1 INTRODUÇÃO................................................................................................... 10 

2 PROPOSIÇÃO E MÉTODOS............................................................................. 11 

3 REVISÃO DA LITERATURA.............................................................................. 12 

3.1 Anticoagulantes orais................................................................................. 12 

3.1.1 Antagonistas da vitamina K (AVK).................................................. 12 

3.1.2 Anticoagulantes orais de ação direta (AOAD)................................ 16 

3.2 Manejo perioperatório de pacientes sob terapia com anticoagulantes 

orais............................................................................................................ 21 

3.2.1 Risco trombótico............................................................................. 21 

3.2.2 Risco hemorrágico.......................................................................... 26 

3.2.2.1 Risco hemorrágico relacionado ao paciente....................... 26 

3.2.2.2 Risco hemorrágico relacionado ao procedimento cirúrgico. 28 

3.2.3 Implantodontia x anticoagulação oral.............................................. 29 

4 RESULTADOS E DISCUSSÃO.......................................................................... 34 

5 CONCLUSÕES................................................................................................... 38 

REFERÊNCIAS..................................................................................................... 39 

 



10 
 

1 INTRODUÇÃO  

 

O aumento da expectativa de vida e a elevada incidência de doenças 

cardiovasculares na população contribuíram para que um número crescente de 

indivíduos estejam em uso de anticoagulantes orais (AO) (Madrid & Sanz, 2009). 

Ao mesmo tempo, desde que a reabilitação com implantes dentários se 

tornou o modelo padrão de tratamento para repor dentes permanentes perdidos 

(Misch, 2008), é inevitável que Implantodontistas se deparem com pacientes em uso 

de AO e que desejam reabilitar as suas arcadas dentárias através desta modalidade 

de tratamento (Madrid & Sanz, 2009). 

A realização de procedimentos odontológicos invasivos em pacientes sob 

terapia com AO ainda é considerado um tema controverso na literatura científica (Shi 

et al., 2017). Isto ocorre em função do debate existente sobre a necessidade de 

manutenção ou de suspensão da terapia com AO no período perioperatório, que 

podem resultar na manifestação de eventos hemorrágicos ou tromboembólicos, 

respectivamente (Toscano et al., 2010). Em função disso, diversas estratégias de 

manejo perioperatório já foram propostas ao longo das últimas décadas (Bailey & 

Fordyce, 1983; Bailey & Fordyce, 1984; Martinowitz et al., 1990; Mehra et al., 2000; 

Johnson-Leong & Rada, 2002; Zanon et al., 2003; Al-Mubarak et al., 2006; Kammerer 

et al., 2015).  

A ausência de um protocolo perioperatório consensual para cirurgias 

envolvendo a instalação de implantes dentais em pacientes sob terapia com AO foi 

acentuada pelo lançamento progressivo de novos fármacos com ação anticoagulante 

pela indústria farmacêutica. Neste contexto, ainda é comum que especialistas 

persistam em adotar condutas clínicas baseadas em sua própria experiência 

profissional, ao invés de levar em consideração a força das evidências científicas 

sobre o tema (Wahl 2000; Wahl, 2018).  

O conhecimento acerca no manejo perioperatório de pacientes sob terapia 

com AO, assim como as possíveis interações medicamentosas, testes laboratoriais 

de monitoramento e drogas de reversão em situações de urgência são fundamentais 

para os Cirurgiões Dentistas que atuam no campo da Implantodontia nos dias atuais. 
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2 PROPOSIÇÃO E MÉTODOS 

 

O objetivo desde trabalho é estabelecer recomendações práticas baseadas 

em evidências científicas para o manejo perioperatório de pacientes sob terapia com 

AO submetidos a procedimentos invasivos em Implantodontia.  

Uma revisão de literatura sobre o tema foi realizada e incluiu uma 

abrangente busca nas bases de dados da área da saúde PubMed 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), Medline 

(http://www.nlm.nih.gov/bsd/omresources.html), Scopus (http://www.scopus.com) e 

Scielo (http://www.scielo.org/php/index.php) entre os meses de Junho a Agosto de 

2018. Os seguintes operadores booleanos foram combinados como estratégia de 

busca: “terapia antitrombótica”, “anticoagulantes orais”, “novos anticoagulantes orais”, 

“anticoagulantes orais de ação direta”, “dabigatrana”, “rivaroxabana”, “apixabana”, 

“edoxabana”, “varfarina”, “implantes dentais”, “implantes dentários”, “implantodontia”, 

“cirurgia oral”, “cirurgia de implantes”, “tratamento dentário”, “manejo dentário” e 

“manejo odontológico”.   

  

 

 

  

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed
http://www.nlm.nih.gov/bsd/omresources.html
http://www.scopus.com/
http://www.scielo.org/php/index.php
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3 REVISÃO DA LITERATURA 
 

3.1 ANTICOAGULANTES ORAIS (AO) 

 
A terapia com AO é considerada uma das medidas de tratamento mais 

prevalentes na medicina contemporânea (Madrid & Sanz, 2009). Seu objetivo principal 

consiste em reduzir o risco de tromboembolismo em pacientes portadores de doenças 

cardiovasculares e/ou outros distúrbios relacionados a estados de 

hipercoagulabilidade no organismo (Madrid & Sanz, 2009; Zoman et al. 2013; Ten 

Cate et al., 2017).  

Uma grande variedade de condições de saúde requerem o uso crônico de 

AO: aterosclerose, angina pectoris, fibrilação atrial (FA), doença arterial coronariana 

(DAC), infarto agudo do miocárdio (IAM), acidente vascular cerebral (AVC), trombose 

venosa profunda (TVP), tromboembolismo pulmonar (TEP), entre outras (Ten Cate et 

al., 2017). Também se recomenda a terapia com AO após a instalação de “stent” 

coronário, de valvas cardíacas mecânicas (VCM) e de próteses articulares (Toscano 

et al., 2010). 

Medicamentos com mecanismos de ação distintos integram o grupo dos 

AO (Shi et al., 2017). Dentre eles, os mais prescritos são os antagonistas da vitamina 

K (AVK), que passaram a sofrer mais recentemente a concorrência com os 

anticoagulantes orais de ação direta (AOAD) (Curto et al., 2017).  

    

3.1.1 Antagonistas da vitamina K (AVK) 

 

Historicamente, a terapia com AVK tornou-se o tratamento farmacológico 

de escolha para a prevenção do tromboembolismo há mais de meio século (Lanau et 

al. 2017).  

O mecanismo de ação dos AVK consiste na inibição da carboxilação dos 

fatores II, VII, IX e X da coagulação e das proteínas C e S, todos dependentes da 

vitamina K para a sua síntese (Ball, 1996). Os efeitos anticoagulantes induzidos pelo 

uso dos AVK requerem alguns dias para serem manifestados em função das 

diferentes meia-vidas plasmáticas dos fatores da coagulação inibidos (Molina & 

Júnior, 2014).  
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Os AVK são representados pelos agentes cumarínicos: varfarina sódica, 

femprocumona e acenocumarol (Leiria et al., 2010). Apesar do mecanismo de ação 

comum, estes três fármacos se diferenciam pelas suas demais características 

farmacológicas (Quadro 1) (Molina & Júnior, 2014). Fatores como o tempo de 

absorção, início de ação, pico plasmático, meia-vida plasmática e efeitos adversos 

norteiam a seleção do AVK mais adequado para cada paciente (Majerus & Tollefsen, 

2005). 
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Medicamento Função 
Nome 

comercial 

Dosagem 

usual 
Meia-vida 

Pico 

plasmático 
Excreção 

Reações 

adversas 

Varfarina 

sódica 
AVK 

Marevan®, 

Coumadin®, 

Varfine® 

2,5-10 mg/dia 20-60 horas 1-4 horas Renal 

Hemorragias, 

necrose 

tecidual. 

Femprocumona AVK Marcoumar® 1,5-6 mg/dia 160 horas 1-4 horas Renal 

Hemorragias, 

necrose 

tecidual. 

Acenocumarol AVK Sintrom® 1-8 mg/dia 10-24 horas 1-3 horas Renal 

Hemorragias, 

necrose 

tecidual. 

Quadro 1 - Características farmacológicas dos AVK (adaptado de Molina & Júnior, 2014). 
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A varfarina sódica é o AO mais prescrito mundialmente (Molina & Júnior, 

2014). A sua meia-vida plasmática média é de aproximadamente 40 horas e o início 

de seus efeitos anticoagulantes ocorre entre 2-5 dias após a administração de uma 

única dose (Tavares et al., 2018). A taxa de depuração da varfarina sódica pode variar 

entre 35-50% nos indivíduos tratados (Lee & Klein, 2013).  

Assim como os outros AVK, a varfarina sódica sofre diversas interações 

medicamentosas e com alimentos (Majerus & Tollefsen, 2005), além de apresentar 

uma resposta individual extremamente variável em função de fatores genéticos 

hereditários e/ou adquiridos (Tan et al., 2013). Estas características tornam complexa 

a tarefa de se atingir uma faixa terapêutica específica de anticoagulação (Spyropoulos 

& Douketis, 2012). Como consequência, há um risco considerável para o 

desenvolvimento de complicações hemorrágicas, ou mesmo tromboembólicas, que 

exigem um estrito monitoramento clínico e laboratorial dos pacientes tratados (Lee & 

Klein, 2013).   

O monitoramento laboratorial da varfarina sódica é realizado através do 

valor de RNI (Razão Normalizada Internacional), que expressa a razão entre o tempo 

de protrombina (TP) do paciente pela média do TP obtido a partir de amostras de 

doadores saudáveis (van den Besselaar et al., 2004). Em um paciente saudável, o 

valor de RNI pode variar entre 0,8-1,2 (Toscano et al., 2010). Para pacientes 

anticoagulados com a varfarina sódica, o valor de RNI pode ser modulado de acordo 

com a faixa terapêutica recomendada para a doença e/ou condição tratada (Tabela 

1). Dessa forma, dois grupos de pacientes podem ser delimitados: 1. Anticoagulação 

de baixa intensidade (a meta terapêutica de RNI deverá ser de 2,5, podendo variar 

entre 2,0-3,0); 2. Anticoagulação de alta intensidade (a meta terapêutica de RNI 

deverá ser de 3,0, podendo variar entre 2,5-3,5) (Madrid & Sanz, 2009). 

Em caso de superdosagem, em situações de urgência em virtude de 

complicações hemorrágicas, ou quando há a intenção de se reduzir o valor de RNI, 

os efeitos anticoagulantes dos AVK poderão ser revertidos (Leiria et al., 2010). Para 

a maioria dos casos, a suspensão do medicamento combinada à administração de 

pequenas doses de vitamina K (2,5-10 mg) conseguem reverter rapidamente os seus 

efeitos anticoagulantes (Lourenço et al., 1998). Em estados protrombinopênicos 

excessivos e/ou em quadros hemorrágicos graves não responsivos à administração 

de vitamina K, pode-se recorrer ao uso de hemoderivados, como o plasma fresco 
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congelado, concentrados de complexo protrombínico (CCP) ou sangue total 

(Lourenço et al., 1998). 

 

Tabela 1 – Faixa terapêutica recomendada para a terapia com a varfarina sódica 

de acordo com a doença/condição. 

Indicação Faixa terapêutica (RNI) 

Profilaxia para trombose venosa profunda  2-3 

Tratamento da trombose venosa profunda  2-3 

Profilaxia para tromboembolismo vascular 2-3 

Tratamento do tromboembolismo pulmonar  2-3 

Profilaxia para acidente vascular cerebral  2-3 

Fibrilação atrial  2-3 

Infarto agudo do miocárdio  2-3 

Profilaxia para infarto agudo do miocárdio recorrente 2,5-3,5 

Instalação de valva cardíaca mecânica 2,5-3,5 

Adaptado de Madrid & Sanz, 2009. 

 

O Cirurgião Dentista que realiza procedimentos odontológicos invasivos, 

especialmente no campo da Implantodontia, deve estar familiarizado com os AVK 

tradicionalmente empregados na prevenção e tratamento do tromboembolismo, assim 

como deve saber identificar os testes laboratoriais de monitoramento utilizados e as 

estratégias de reversão destes medicamentos em situações de urgência/emergência.  

 

3.1.2 Anticoagulantes orais de ação direta (AOAD) 

 

Pesquisas no campo da anticoagulação foram responsáveis pelo 

desenvolvimento recente de uma nova classe de medicamentos capazes de aumentar 

a segurança, previsibilidade clínica e valor terapêutico da terapia com AO (Johnston, 

2016).  
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Diversas nomenclaturas já foram utilizadas para descrever essa nova 

classe de AO: 1. Não-antagonistas da vitamina K (NAVK); 2. Novos anticoagulantes 

orais (NAO); 3. Anticoagulantes orais alvo-específicos (AOAE); 4. Anticoagulantes 

orais de ação direta (AOAD). Esta última foi adotada em 2015 pelo International 

Society on Thrombosis and Haemostasis Scientific and Standardisation Committee, e 

vem sendo utilizada de forma padronizada na literatura científica desde então (Barnes 

et al., 2015). 

Os AOAD tem sido progressivamente prescritos nos últimos anos pelo fato 

de eliminarem algumas das principais desvantagens apresentadas pelos AVK, como 

as diversas interações medicamentosas e com alimentos, além da resposta clínica 

susceptível a grandes variações entre os indivíduos tratados (Lanau et al., 2017).  

Os AOAD apresentam eficácia anticoagulante equivalente aos AVK, mas 

com uma menor taxa de complicações hemorrágicas, início de ação mais rápido e 

uma boa previsibilidade farmacocinética (Johnston, 2016). Todas essas 

características eximem a necessidade de ajustes frequentes em sua posologia, 

comum nos AVK, o que se reflete numa maior adesão terapêutica por parte dos 

pacientes (Hanken et al., 2016). Apesar do elevado custo da terapia com AOAD, 

quando comparada aos AVK, a menor incidência de eventos adversos graves parece 

resultar em uma relação custo-benefício favorável ao uso destes medicamentos 

(Coyle et al., 2013).   

O mecanismo de ação dos AOAD consiste na inibição de apenas alguns 

passos do processo de coagulação (Blum & Lindfield, 2016). Isto faz com que estes 

medicamentos sejam classificados em dois subgrupos distintos: 1. Inibidores diretos 

da trombina (IDT); 2. Inibidores do fator Xa (IFXa) (Johnston, 2016). O único AOAD 

pertencente ao subgrupo dos IDT comercialmente disponível no mercado brasileiro é 

o etexilato de dabigatrana. Os demais AOAD fazem parte do subgrupo dos IFXa e 

estão comercialmente disponíveis no mercado brasileiro através das substâncias 

rivaroxabana, apixabana e, mais recentemente, edoxabana (BRASIL, Agência 

Nacional de Vigilância Sanitária - ANVISA, 2018). As características farmacológicas 

dos AOAD estão sumarizadas no Quadro 2. 
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Medicamento Função 
Nome 

comercial 

Dosagem 

usual 
Meia-vida 

Pico 

plasmático 
Excreção 

Reações 

adversas 

Etexilato de 

Dabigatrana 
IDT Pradaxa® 

110-150 mg 

2x ao dia 
12-17 horas 2-3 horas Urina (80%) 

Dispepsia, 

dor 

abdominal, 

desconforto 

epigástrico, 

hemorragias 

Rivaroxabana IFXa Xarelto® 20 mg/dia 7-13 horas 2-4 horas 
Urina (66%) e 

fezes (28%) 

Náusea, 

anemia, 

hemorragias 

Apixabana IFXa Eliquis® 
2,5-5 mg 2x 

ao dia 
8-13 horas 3-4 horas 

Urina (27%), 

fezes 

(biliar/intestinal) 

Anemia, 

hemorragias, 

náusea 

Edoxabana IFXa Lixiana® 30-60 mg/dia 10-14 horas 1,5 horas 

Urina (33%), 

fezes 

(biliar/intestinal) 

Hemorragias, 

erupção 

cutânea, 

tontura 

Quadro 2 - Características farmacológicas dos anticoagulantes orais de ação direta (AOAD) (adaptado de Lanau et al., 2017). 
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O monitoramento laboratorial dos AOAD é desnecessário em função de sua 

boa previsibilidade farmacocinética (Constantinides et al., 2016). Entretanto, em 

situações específicas de urgência/emergência, pode haver a necessidade de 

monitoramento das concentrações plasmáticas do fármaco e de sua atividade 

anticoagulante com o intuito de se definir a estratégia de tratamento mais adequada 

(Pernod et al., 2013).  

Em contraste com os AVK, facilmente monitorizados através dos valores 

de RNI, os AOAD requerem testes laboratoriais específicos para a aferição das suas 

concentrações plasmáticas e de seus efeitos anticoagulantes (Ten Cate et al., 2017). 

Enquanto que para a identificação e quantificação plasmática do fármaco recomenda-

se o uso de técnicas espectroscópicas, para a aferição de seus efeitos 

anticoagulantes recomenda-se a execução de ensaios de geração de trombina, testes 

viscoelásticos, tempo de diluição de trombina (TTd), tempo de coagulação de ecarina 

(TCE), aferição de anti-fator IIa e anti-fator Xa (Ten Cate et al., 2017; Tripodi et al., 

2017). Contudo, a maioria dos laboratórios de análises clínicas e hospitais ainda não 

contam com esses tipos de testes (Tripodi et al., 2017).  

Testes laboratoriais globais que avaliam o processo de coagulação podem 

ser utilizados como uma alternativa acessível para o monitoramento de alguns 

fármacos pertencentes ao grupo dos AOAD (Lanau et al., 2017). Apesar da baixa 

sensibilidade e relativa variação conforme a técnica laboratorial utilizada, o TP e o 

tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA) podem ser utilizados quando há a 

necessidade iminente de aferição dos efeitos anticoagulantes do etexilato de 

dabigatrana e da rivaroxabana (Ten Cate et al., 2017). Já para a apixabana e 

edoxabana, o TP e o TTPA são considerados inadequados para a monitorização de 

seus efeitos anticoagulantes (Ten Cate, 2017). A avaliação dos valores de RNI não é 

recomendada para a monitorização dos efeitos anticoagulantes dos AOAD 

(Heidbuchel et al., 2015).  

Dentre as desvantagens apresentadas pelos AOAD, a ausência de antídoto 

específico capaz de reverter os seus efeitos anticoagulantes parece ser aquela que 

gera mais preocupação (Lanau et al., 2017). Entretanto, devido à meia-vida curta dos 

AOAD, a suspensão do medicamento por pequenos períodos parece ser suficiente 

para o controle de sangramentos menores (Lessire et al., 2014). Para eventos 

hemorrágicos graves, ou em pacientes com função renal comprometida, pode ser 
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necessária a administração de CCP, fator VIIa recombinante, sangue total e/ou 

hemodiálise (Breik et al., 2014). 

Em 2015, a FDA (Food and Drug Administration) aprovou o uso do 

idarucizumab (Praxbind®) em humanos como antídoto para o etexilato de dabigatrana 

(Pollack et al,. 2015). O idarucizumab é um fragmento de anticorpo monoclonal 

humano capaz de formar complexos inativos com o etexilato de dabigatrana 

circulante, revertendo rapidamente os seus efeitos anticoagulantes sem induzir 

estados de hipercoagulabilidade em situações de urgência/emergência (Honickel et 

al., 2015). No Brasil, o uso do idarucizumab foi aprovado em 2017 (BRASIL, Agência 

Nacional de Vigilância Sanitária - ANVISA, 2017). 

O conhecimento acerca dos AOAD, dos seus mecanismos de ação, testes 

de monitoramento laboratorial e reversibilidade frente a situações de 

urgência/emergência é útil ao Cirurgião Dentista que trabalha com Implantodontia em 

sua prática clínica diária e que, inevitavelmente irá se deparar com uma frequência 

cada vez maior de pacientes em uso crônico destes medicamentos.  
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3.2 MANEJO PERIOPERATÓRIO DO PACIENTE SOB TERAPIA COM 

ANTICOAGULANTES ORAIS  

 

A terapia com AO é comprovadamente capaz de reduzir de forma 

significativa o número de óbitos em condições de saúde associadas a estados de 

hipercoagulabilidade (Mani & Lindhoff-Last, 2014). Entretanto, a sua principal 

desvantagem é aumentar substancialmente o risco para o desenvolvimento de 

eventos hemorrágicos pós-cirúrgicos e/ou pós-traumáticos (Lai et al., 2014). 

Desde o surgimento dos primeiros AVK, até a difusão recente dos AOAD, 

diversas especialidades odontológicas, particularmente as cirúrgicas, foram 

impactadas pela necessidade de tratar pacientes em uso de AO (Wahl et al., 2015). 

Isto ocorreu devido à maioria destes pacientes chegarem aos consultórios 

odontológicos sem nenhum tipo de recomendações, avisos ou protocolos definidos 

capazes de garantir a execução de procedimentos invasivos com segurança pelos 

Cirurgiões Dentistas (Lanau et al., 2017). 

No campo da Implantodontia, o manejo perioperatório de pacientes sob 

terapia com AO deve levar em consideração fatores como o tipo de medicamento 

utilizado, saúde geral do paciente, complexidade do procedimento cirúrgico e a 

formulação de um plano hemostático local frente a um possível evento hemorrágico 

(Toscano et al., 2010; Bajkin et al., 2014; Soares et al., 2015). Somente após avaliar 

de forma criteriosa todos estes fatores, poderá então ser balanceado o risco 

trombótico versus risco hemorrágico relacionado ao procedimento cirúrgico proposto, 

e então definido o protocolo a ser adotado, que poderá incluir a suspensão, 

modificação da dose ou manutenção da terapia com os AO (Madrid & Sanz, 2009). 

 

3.2.1 Risco trombótico  

 

O risco trombótico do paciente é um importante fator a ser considerado no 

manejo perioperatório de pacientes sob terapia com AO (Lai et al., 2014). A decisão 

de suspender ou não o esquema terapêutico de anticoagulação previamente a 

procedimentos cirúrgicos com potencial risco de sangramento deve sempre levar em 

consideração a morbidade e mortalidade possivelmente associadas à manifestação 

de novos eventos tromboembólicos (Armstrong et al., 2006).  
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As consequências clínicas da suspensão inadvertida dos AO por longos 

períodos, ou com elevada frequência, são graves e estão associadas à manifestação 

de eventos tromboembólicos que geram um risco de óbito de até 70% após um novo 

IAM, de 15% em portadores de VCM e de 5-9% após uma recorrência de TVP 

(Martinelli et al., 1991; Longstreth et al., 2001; Linkins et al., 2003; Douketis et al., 

2007; Carrier et al., 2010). Dentre os eventos tromboembólicos não-fatais, sequelas 

podem ser geradas em cerca de 40% dos casos (kearon & Hirsh, 1997). 

 Em 2012, a American College of Chest Physicians (ACCP) sugeriu, em sua 

9ª Edição de Diretrizes Clínicas para a Terapia Antitrombótica, uma estratificação do 

risco para tromboembolismo perioperatório de acordo com as principais condições de 

saúde que requerem o uso crônico dos AVK (Douketis et al., 2012). Nesta edição 

publicada pela ACCP, pacientes portadores de VCM, FA e TVP foram classificados 

em três categorias de risco para tromboembolismo (Quadro 3). 

  



23 
 

Risco para Tromboembolismo VCM FA TVP 

Alto (> 10% de risco) 

Presença de VCM (mitral e 

aórtica) 
Pontuação CHADS2 5 ou 6 

Tromboembolismo recente 

(< 3 meses) 

AVC ou AIT recente (< 6 

meses) 

AVC ou AIT recente (< 3 

meses) 

Trombofilia grave 

Deficiência das proteínas 

C, S ou antitrombina 

Doença reumática cardíaca SAAF 

Intermediário (4%-10% de risco) 

Presença de VCM (exceto 

mitral e aórtica) com fatores de 

risco para AVC 

Pontuação CHADS2 3 ou 4 

Tromboembolismo nos 

últimos 3-12 meses 

Tromboembolismo 

recorrente 

Doença oncológica ativa 

Baixo (< 4% de risco) 

Presença de VCM (exceto 

mitral e aórtica) com fatores de 

risco para AVC 

Pontuação CHADS2 0-2 
Tromboembolismo (> 12 

meses) 

AIT ataque isquêmico transitório, AVC acidente vascular cerebral, FA fibrilação atrial, SAAF síndrome do anticorpo antifosfolipídeo, TVP 

trombose venosa profunda, VCM valva cardíaca mecânica. 

Quadro 3 - Estratificação de risco para tromboembolismo perioperatório em condições de saúde tratadas com AVK (adaptado de 

Spyropoulous & Douketis, 2012). 
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Em pacientes portadores de VCM, eventos tromboembólicos maiores 

secundários à suspensão da varfarina sódica podem acometer quatro em cada 100 

pacientes (Oprea et al., 2016). A maioria destes casos foram associados às seguintes 

condições com elevado risco para tromboembolismo: 1. Presença de VCM mitral; 2. 

Modelos antigos de VCM (bola-gaiola e monodisco); 3. Portadores de múltiplas VCM; 

4. Histórico de AVC e/ou AIT (Cannegieter et al., 1994; Douketis et al., 2012). A 

interrupção da varfarina sódica nestes pacientes aumenta consideravelmente o risco 

de trombose valvar, AVC e tromboembolismo sistêmico (Levi et al., 2011).  

Em pacientes com histórico de TVP, o fator mais importante na decisão de 

suspender ou não a terapia com a varfarina sódica no período perioperatório é o tempo 

estimado do último evento tromboembólico (Oprea et al., 2016). Para pacientes que 

apresentaram TVP nos últimos 30 e 90 dias, a suspensão da varfarina sódica foi capaz 

de gerar um risco estimado de 40% e 10%, respectivamente, para a ocorrência de 

novos eventos tromboembólicos (Kearon & Hirsh, 1997). Um menor risco trombótico 

foi associado a pacientes com histórico de recorrência para TVP superior a 12 meses 

(Oprea et al., 2016). A presença de outras condições de hipercoagulabilidade no 

organismo, como a síndrome do anticorpo antifosfolipídeo (SAAF), doença oncológica 

ativa e determinadas trombofilias congênitas constituem fatores de risco adicionais 

para a recorrência de TVP (Douketis et al., 2012). 

A FA é a arritmia cardíaca que mais acomete pacientes idosos, com um risco 

estimado de 5-8% para o desenvolvimento de um IAM e/ou AIT (Oprea et al., 2016). 

Este risco pode ser reduzido substancialmente (< 1,6%) com o uso de AO (Agarwal et 

al., 2012). Nestes pacientes, o sistema de pontuação CHADS2 (Quadro 4) é 

comumente utilizado para estimar o risco de novos eventos tromboembólicos e nortear 

a indicação da terapia antitrombótica (Spyropoulous & Douketis, 2012). 
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Pontuação CHADS2* Risco trombótico 
Eventos tromboembólicos por 100 

pacientes (variação) 

0, 1 e 2 pontos Baixo 1,9-4 (1,2-5,1) 

3 ou 4 pontos Moderado 5,9-8,5 (4,6-11,1) 

5 ou 6 pontos, AVC ou AIT (< 3 

meses), ou doença cardíaca valvar 
Alto 12,5-18,2 (8,2-27,4) 

*A pontuação do CHADS2 varia de 0-6 pontos e considera a presença das seguintes comorbidades: insuficiência cardíaca 

congestiva (01 ponto), hipertensão arterial sistêmica (01 ponto), idade elevada (01 ponto para > 65 anos), diabetes mellitus 

(01 ponto) e histórico de AVC ou AIT (02 pontos) (Magalhães et al., 2016). 

Quadro 4 – Sistema de pontuação CHADS2 para estratificação de risco trombótico em pacientes portadores de 

FA (adaptado de Spyropoulous & Douketis, 2012). 
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Um fenômeno recorrente em pacientes tratados com AVK e não 

monitorizados com frequência é a presença de valores subterapêuticos de RNI (0,5-

1,0 unidades de RNI abaixo do valor mínimo da faixa terapêutica de anticoagulação 

desejada) (Dentali et al., 2012). Segundo Anthony et al. (2011), a anticoagulação em 

níveis subterapêuticos é considerada um fator de risco independente para a 

manifestação de eventos tromboembólicos secundários, como IAM e/ou AIT.  

O risco trombótico secundário à suspensão dos AOAD não parece ser 

significativamente maior quando comparado à suspensão da varfarina sódica (Oprea 

et al., 2016). Entretanto, é recomendável que os mesmos critérios de avaliação de 

risco trombótico adotados para pacientes em uso crônico de AVK sejam igualmente 

avaliados em usuários de AOAD (Oprea et al., 2016).  

Demais fatores pró-trombóticos devem ser considerados no período 

perioperatório em pacientes sob terapia com AO, como a indução de um estado de 

hipercoagulabilidade rebote causado pela interrupção abrupta da varfarina sódica 

(Kearon & Hirsh, 1997), pela intensidade do trauma cirúrgico em procedimentos de 

maior porte (Spandorfer, 2001), e pela manutenção do paciente por períodos 

prolongados em posições estáticas, como na posição de Trendelemburg reversa 

(Lindberg et al., 1997).  

 

3.2.2 Risco hemorrágico  

 

O risco hemorrágico está intimamente relacionado ao risco trombótico, e a 

terapia com AO deve ser capaz de balancear adequadamente os benefícios 

proporcionados pela prevenção de novos eventos trombóticos, em detrimento à 

manifestação de complicações hemorrágicas (Roldán et al., 2013). Dessa forma, a 

avaliação do risco hemorrágico individual envolve o relacionamento das comorbidades 

apresentadas pelo paciente, que expressam o seu risco trombótico, com o grau de 

invasividade do procedimento cirúrgico proposto (Oprea et al., 2016).  

 

3.2.2.1 Risco hemorrágico relacionado ao paciente 

 

Diversos sistemas de estratificação de risco hemorrágico já foram propostos 

para pacientes em uso de AO (Baron et al., 2013). O sistema de pontuação “HAS-
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BLEED” (Pisters et al., 2010) tem sido considerado o mais acurado preditor de risco 

hemorrágico para pacientes em uso de AVK ou AOAD, com resultados superiores aos 

sistemas “HEMORR2HAGES” e “ATRIA” (Apostolakis et al., 2013). O “HAS-BLEED” 

considera os seguintes fatores de risco: histórico positivo de eventos hemorrágicos, 

valores elevados de RNI, insuficiência renal crônica (IRC), disfunção hepática, além 

do uso concomitante de antiinflamatórios não-esteroidais (AINEs) e antiagregantes 

plaquetários (Pisters et al., 2010; Spyropoulos & Douketis, 2012). 

O mais importante fator de risco hemorrágico em pacientes que utilizam AVK 

é a intensidade do efeito anticoagulante, que pode ser mensurado através dos valores 

de RNI (Schulman et al., 2008). Valores de RNI > 3,0 indicam uma incidência duas 

vezes maior de complicações hemorrágicas quando comparados a valores de RNI 

entre 2,0-3,0 (Saour et al., 1990).   

A elevação iatrogênica dos valores de RNI em pacientes sob terapia com 

AVK pode ocorrer secundariamente às interações medicamentosas com 

antiinflamatórios não-esteroidais (AINEs) e antimicrobianos (Mergenhagen et al., 

2013; Sarah et al., 2014; Kent et al., 2018). O uso concomitante de AO e AINEs foi 

associado a um aumento das taxas de sangramento perioperatório, de complicações 

tromboembólicas e do número de hospitalizações (Kent et al., 2018). O uso 

prolongado de antimicrobianos, como a eritromicina, levofloxacina, azitromicina ou 

amoxicilina/clavulanato de potássio foi associado a um aumento dos valores de RNI 

em 28,9%-87,5% dos pacientes em uso da varfarina sódica (Mergenhagen et al., 

2013; Abdel-Aziz et al., 2016). Os AOAD não apresentam interações medicamentosas 

relevantes em pacientes com função renal íntegra (Gómez-Moreno et al., 2010).     

Características inerentes aos pacientes constituem fatores determinantes na 

avaliação do risco hemorrágico individual (Levy et al., 2011). Um histórico positivo de 

eventos hemorrágicos, especialmente pós-cirúrgicos ou pós-traumáticos, é um fator 

de risco que deve ser sempre considerado na avaliação perioperatória (Spyropoulos 

& Douketis, 2012). Nestes casos, é importante que seja avaliada a presença de outras 

comorbidades capazes de exercer influência sobre desfechos clínicos relacionados à 

manifestação de novos eventos hemorrágicos espontâneos ou pós-cirúrgicos (Pisters 

et al., 2010).   

A IRC é a principal comorbidade associada à manifestação de eventos 

hemorrágicos graves em pacientes sob terapia com AO (Pfeilschifter et al., 2013; 
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Sarah et al., 2014). Essa relação é mais proeminente em pacientes idosos tratados 

com AOAD, os quais deixam de ser depurados adequadamente pelo organismo, 

causando um aumento da meia-vida plasmática e dos efeitos anticoagulantes destes 

medicamentos (Mar et al., 2016). Caso seja tomada a decisão de se modificar ou 

suspender o uso dos AOAD no período perioperatório, deve-se sempre levar em 

consideração a realização de ajustes no período de suspensão e de reintrodução 

destes medicamentos, de acordo com a taxa de filtração glomerular do paciente 

(Spyropoulos & Douketis, 2012; Albaladejo et al., 2017). 

Evidências sugerem que a depuração dos AOAD é menor em pacientes com 

baixa massa corpórea (peso < 50 Kg) (Patel et al., 2011). Nestes pacientes, pode 

ocorrer uma sobredosagem em esquemas terapêuticos pré-fixados que não exigem 

monitorização laboratorial rotineira, comum na terapia com AOAD (Sarah et al., 2014).     

A presença de outras condições clínicas, como doença oncológica ativa, 

trombocitopenia (contagem de plaquetas < 150.000 céls/mm³) e o uso contínuo de 

agentes antiplaquetários também foram relacionados a um maior risco hemorrágico 

individual em pacientes sob terapia com AO (Levy et al., 2011; Tafur et al., 2012; 

Brokoema et al., 2014). 

 

3.2.2.2 Risco hemorrágico relacionado ao procedimento cirúrgico 

 

No manejo perioperatório de pacientes sob terapia com AO, procedimentos 

cirúrgicos variados são comumente condensados em dois grandes grupos: 1. Baixo 

risco para sangramento (< 2%); 2. Alto risco para sangramento (2%-4%) (Oprea et al., 

2016). Outros sistemas de estratificação de risco hemorrágico propõem a 

classificação dos procedimentos cirúrgicos de acordo com a duração da intervenção: 

1. Alto risco para sangramento (duração > 45 minutos); 2. Baixo risco para 

sangramento (duração < 45 minutos) (Douketis et al., 2004). 

Há um consenso entre a maioria dos autores quando à recomendação de se 

manter a terapia com AO em procedimentos invasivos com baixo risco para 

sangramento, especialmente em pacientes com elevado risco trombótico 

(Spyropoulos & Douketis, 2012; Lai et al., 2014; Heidbuchel et al., 2015). De modo 

inverso, pode ser recomendada a suspensão, ou a modificação da terapia com AO 
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em procedimentos invasivos com alto risco para sangramento, caso o paciente 

apresente um baixo risco trombótico (Baron et al., 2013). 

O processo de decisão mais desafiador está presente em situações onde 

pacientes sob terapia com AO apresentam um risco trombótico moderado/alto e 

necessitam realizar procedimentos invasivos com alto risco para sangramento (Baron 

et al., 2013). Nestes casos, não há um consenso quanto à necessidade de suspensão, 

redução ou substituição da terapia com AO no período perioperatório (Shi et al., 2017). 

 

3.2.3 Implantodontia x anticoagulação oral 

  

  Poucos foram os trabalhos que buscaram avaliar a segurança de 

procedimentos invasivos no campo da Implantodontia em pacientes sob terapia com 

AO (Madrid & Sanz, 2009; Bacci et al., 2011; Clemm el al., 2015; Gómez-Moreno et 

al., 2016; Markovic et al., 2017; Eber, 2017). Este fato reforça o poder das 

controvérsias existentes acerca dos riscos para sangramentos pós-cirúrgicos 

incontroláveis em cirurgias envolvendo a instalação de implantes dentais na vigência 

do uso de AO (Madrid & Sanz, 2009).  

Nas últimas décadas, uma estratégia comum utilizada no manejo 

perioperatório de pacientes em uso de AVK foi a suspensão prévia da varfarina sódica 

por 2-3 dias frente a procedimentos odontológicos invasivos com o intuito de se reduzir 

os valores de RNI (Wahl et al., 2015). Contudo, essa redução é imprevisível em 

pacientes que utilizam AVK, e o curto período de suspensão não é suficientemente 

capaz de prevenir complicações hemorrágicas, além de exacerbar o risco para 

complicações tromboembólicas (Shaer et al., 2015). 

Em pacientes com alto risco trombótico, outra estratégia bastante utilizada é 

a substituição da varfarina sódica pela heparina não-fracionada, ou pela heparina de 

baixo peso molecular (HBPM) no período perioperatório (Siegal et al., 2012). 

Entretanto, esta conduta foi comprovadamente associada à necessidade de 

internação hospitalar, espera de vários dias para a cessação dos efeitos 

anticoagulantes e para a reintrodução da varfarina sódica, além do aumento das taxas 

de sangramentos pós-cirúrgicos, de eventos tromboembólicos e dos custos 
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associados ao tratamento (Siegal et al., 2012; Douketis et al., 2015; Haighton et al., 

2015; Oprea et al., 2016; Shaer et al., 2016). 

Com o intuito de esclarecer a necessidade de suspensão ou não de AO para 

a realização de cirurgias envolvendo a instalação de implantes dentais, Madrid & Sanz 

(2009) realizaram uma revisão sistemática sobre o tema. Em seus resultados, os 

autores destacaram a ausência de diferenças estatisticamente significativas entre os 

três grupos de pacientes avaliados: 1. Manutenção da varfarina sódica no período 

perioperatório; 2. Suspensão da varfarina sódica no período perioperatório; 3. 

Controles saudáveis não-anticoagulados. Como conclusões, os autores deste estudo 

afirmaram que cirurgias menores envolvendo a instalação de implantes dentais não 

estão contraindicadas em pacientes anticoagulados com AVK, se os valores de RNI 

se mantiverem entre 2,0-4,0 no período perioperatório. 

Bacci et al. (2011) realizaram o primeiro estudo clínico envolvendo apenas 

cirurgias para a instalação de implantes dentais em pacientes anticoagulados com 

varfarina sódica, sem suspender ou modificar o esquema terapêutico do 

medicamento. Foram instalados 159 implantes dentais em 50 pacientes 

anticoagulados com valores de RNI < 3,0. Mesmo incluindo a realização de 

procedimentos cirúrgicos mais invasivos, como levantamentos de seio maxilar em 30 

pacientes, apenas dois eventos hemorrágicos foram observados no período pós-

cirúrgico. Estes eventos foram facilmente controlados com o uso de uma gaze 

embebida com ácido tranexâmico, reaplicada três vezes ao dia durante quatro dias. 

Os autores concluíram que cirurgias para a instalação de implantes dentais podem 

ser realizadas ambulatorialmente em pacientes anticoagulados com varfarina sódica 

com o uso concomitante de medidas hemostáticas locais.  

Zoman et al. (2013) reportaram com sucesso dois casos clínicos de 

pacientes anticoagulados com varfarina sódica submetidos à instalação de implantes 

dentais sem a confecção de retalhos gengivais através da técnica flapless. Na 

descrição dos relatos foram instalados implantes unitários (dentes 13 e 15, 

respectivamente) em dois pacientes (RNI 4,0 e 4,1, respectivamente). Os autores 

concluíram que a técnica cirúrgica flapless pode ser considerada uma alternativa 

segura em pacientes anticoagulados com o intuito de se evitar hemorragias pós-

cirúrgicas.  
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Clemm et al. (2015) realizaram cirurgias com diferentes graus de 

invasividade para a instalação de implantes dentais em pacientes sob terapia com 

AVK, AOAD, antiagregantes plaquetários e em controles saudáveis não-

anticoagulados. Foram realizados diversos procedimentos cirúrgicos, incluindo a 

instalação de implantes dentais unitários e múltiplos, reabertura de implantes, 

levantamentos de seio maxilar e reconstruções alveolares com enxertos autógenos e 

alógenos em um total de 564 pacientes (117 em uso de AO ou antiagregantes 

plaquetários e 447 controles saudáveis não-anticoagulados). Dentre os pacientes 

anticoagulados, 32/117 (27,4%) utilizavam AVK, 8/117 (6,8%) substituíram AVK por 

HBPM e 16/117 (13,7%) utilizavam AOAD. Pacientes em uso de antiagregantes 

plaquetários corresponderam a 61/117 (52,1%) casos. Os resultados mostraram que 

apenas 7/564 (1,2%) pacientes apresentaram sangramento pós-cirúrgico, sendo 

3/447 (0,6%) não-anticoagulados, 2/32 (6,7%) em uso de AVK, 1/8 (12,5%) em uso 

de HBMP e 1/63 (1,6%) em uso de antiagregantes plaquetários. Nenhum 

sangramento pós-cirúrgico foi observado no grupo de pacientes em uso de AOAD. Os 

autores recomendaram em suas conclusões que a manutenção da terapia com AO, 

incluindo AVK e AOAD, é segura tanto para procedimentos cirúrgicos menores e 

maiores na Implantodontia, e reforçaram a importância do emprego de medidas 

hemostáticas locais combinadas a uma técnica cirúrgica minimamente invasiva.   

O manejo perioperatório de pacientes em uso de AOAD é menos complexo 

em relação aos AVK devido à boa previsibilidade farmacocinética destes 

medicamentos, que ainda apresentam uma meia-vida plasmática curta, rápido início 

de ação e interações medicamentosas irrelevantes (Gómez-Moreno et al., 2010). A 

maioria dos autores concorda que não há a necessidade de estrito monitoramento 

laboratorial dos AOAD, mas também não há um consenso sobre a suspensão ou 

manutenção destes medicamentos no período perioperatório para cirurgias 

envolvendo a instalação de implantes dentais (Sivolella et al., 2015). De uma forma 

geral, em procedimentos com alta expectativa de sangramento, os AOAD podem ser 

descontinuados em períodos próximos à cirurgia (12-48 horas) de acordo com função 

renal do paciente, respeitando-se o intervalo mínimo de seis horas após fim do ato 

cirúrgico para a reintrodução destes medicamentos (Spyropoulos & Douketis, 2012; 

Lai et al., 2014; Albaladejo et al., 2017). Evidências não suportam o uso de heparinas 
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como terapia de transição para pacientes em uso de AOAD (Lai et al., 2014; 

Vanassche et al., 2014).  

Gómez-Moreno et al. (2016a) realizaram cirurgias para a instalação de 

implantes dentais em um total de 57 pacientes, sendo 18/57 pacientes em uso 

contínuo de rivaroxabana por pelo menos seis meses previamente às cirurgias, e 

39/57 pacientes eram controles saudáveis. Todos os pacientes foram submetidos a 

cirurgias para a instalação de implantes dentais com o uso concomitante de medidas 

hemostáticas locais e sem alterações no regime de anticoagulação. Um total de 3/57 

(5,2%) casos apresentaram sangramentos pós-cirúrgicos, sendo  1/18 (5,5%) casos 

no grupo de pacientes em uso da rivaroxabana versus 2/39 (5,1%) casos no grupo de 

pacientes não-anticoagulados. Os resultados mostraram não haver diferenças 

estatisticamente significativas na taxa de sangramento pós-cirúrgico entre os dois 

grupos de pacientes. Os autores enfatizaram a segurança de realizar procedimentos 

invasivos no campo da Implantodontia em associação ao uso de medidas 

hemostáticas locais em pacientes anticoagulados com a rivaroxabana.    

Gómez-Moreno et al. (2016b) realizaram cirurgias para a instalação de 

implantes dentais em um total de 71 pacientes, sendo 29/71 (40,8%) pacientes em 

uso de contínuo de etexilato de dabigatrana por pelo menos seis meses versus 42/71 

(59,2%) controles saudáveis não-anticoagulados. Sangramentos no período pós-

cirúrgico foram observados em 2/29 (6,9%) pacientes em uso de etexilato de 

dabigatrana e em 2/42 (4,8%) controles saudáveis não-anticoagulados. Não houve 

diferenças estatisticamente significativas entre os grupos. Diferentemente de seu 

estudo anterior, que incluiu pacientes em uso de rivaroxabana sem alterações no 

regime terapêutico (Gómez-Moreno et al., 2016a), os autores desta vez adotaram o 

protocolo de executar as cirurgias após 12 horas da última dose do etexilato de 

dabigatrana com sua reintrodução após oito horas do término do ato cirúrgico. 

O uso de medidas hemostáticas locais no período perioperatório de cirurgias 

envolvendo a instalação de implantes dentais em pacientes sob terapia com AO é 

preconizado por diversos autores (Soares et al., 2005; Madrid & Sanz, 2009; Bacci et 

al., 2011; Clemm el al., 2015; Gómez-Moreno et al., 2016a; Gómez-Moreno et al., 

2016b; Eber, 2017). Diversos agentes hemostáticos podem ser utilizados, como a 

trama de celulose oxidada, esponjas de gelatina, cauterização das margens cirúrgicas 

de retalhos gengivais, suturas compressivas e ácido tranexâmico em forma de 
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bochechos, embebido em gazes, ou aplicado diretamente sobre a ferida cirúrgica 

(Soares et al., 2005). Especialmente em pacientes sob terapia com AO, o uso de 

medidas hemostáticas locais foi capaz de tornar as taxas de sangramentos pós-

cirúrgicos comparáveis àquelas apresentadas por controles saudáveis não-

anticoagulados (Soares et al., 2005; Clemm et al., 2015). 
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4 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

  
Historicamente, diferentes recomendações para o manejo perioperatório de 

pacientes sob terapia com AO já foram propostas, desde a suspensão dos AO (Ziffer 

et al., 1957; Shira et al., 1962; Troulis et al., 1998), substituição dos AO pela HBPM 

(Roser & Rosenbloom, 1975; Weibert, 1992; Todd & Roman, 2001), redução da dose 

dos AO por alguns dias (Bailey & Fordyce, 1983; Mullingan, 1987), adoção de valores 

de RNI < 3,0 (Beirne & Koehler, 1996; Wahl, 1998; Zanon et al., 2003) e a adoção de 

valores de RNI ≤ 4,0 concomitante ao uso de medidas hemostáticas locais (Ramstrom 

et al., 1993; Wahl, 2000; Pototski & Anebábar, 2007; Perry et al., 2007; Morimoto et 

al., 2008; Costa et al., 2013; Soares et al., 2015). A ausência de um consenso 

unificado na literatura científica sobre a decisão de suspender ou não os AO no 

período perioperatório, em virtude do risco para sangramentos pós-cirúrgicos, ainda 

sustenta as controvérsias acerca deste tema no meio odontológico (Shi et al., 2017). 

As divergências existentes nos sistemas de classificação de risco 

hemorrágico relacionado aos procedimentos cirúrgicos parece contribuir para a falta 

de um consenso prático entre os Cirurgiões Dentistas e Médicos (Miller, 2018). Poucos 

são os sistemas de classificação que detalham quais procedimentos odontológicos 

invasivos estão associados a um alto e baixo risco de sangramento. Dessa forma, é 

possível observar cirurgias periodontais, aumento de coroa clínica, recontornos 

gengivais, extrações de mais de três dentes e a instalação de implantes dentais 

agrupados na mesma categoria de outros procedimentos com extenso risco para 

sangramento, como cirurgias cardíacas, abdominais, ou mesmo em ressecções de 

tumores malignos (Spyropoulos & Douketis et al., 2012; Fortier et al., 2018). Como 

consequência, não é raro observar publicações de diretrizes recomendando a 

suspensão dos AO frente a cirurgias odontológicas mais invasivas, especialmente no 

meio Médico (Spyropoulous & Douketis et al., 2012; Albaladejo et al., 2017; Oprea et 

al., 2016), mesmo à luz de diversas evidências científicas contrárias (Wahl, 2000; 

Pototski & Anebábar, 2007; Perry et al., 2007; Morimoto et al., 2008; Bajkin et al., 

2014; Broekema et al., 2014; Bajkin et al, 2015; Wahl et al., 2015; Shi et al., 2017; 

Wahl, 2018). 

De acordo com Scully et al. (2007), o trauma cirúrgico induzido pela 

instalação de um implante dental pode ser comparado àquele gerado pela extração 
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concomitante de até três dentes, com a ressalva de não haver a necessidade de 

abordar outros sítios para a obtenção de enxertos autógenos e/ou elevação de 

retalhos gengivais extensos. Kämmerer et al., 2015 afirmaram que a maioria dos 

estudos que avaliaram o risco hemorrágico associado a procedimentos odontológicos 

invasivos em pacientes sob terapia com AO focaram primariamente em extrações 

dentárias. Isto fez com que os resultados obtidos gerassem recomendações 

generalizadas para os demais procedimentos odontológicos com potencial risco para 

sangramento, como nas cirurgias para a instalação de implantes dentais (Bacci et al., 

2011).  

Em contraste às extrações dentárias, a instalação de implantes dentais em 

sítios previamente preparados é capaz de comprimir as paredes ósseas adjacentes e 

contribuir para a obtenção da hemostasia local (Markovic et al., 2017). Outro fator 

importante a ser considerado neste tipo de cirurgia é o fechamento da ferida operatória 

por primeira intenção, algo dificilmente alcançado na maioria das extrações dentárias 

(Brokoema et al., 2014). Essas premissas pressupõem que os episódios de 

sangramento secundários aos procedimentos cirúrgicos realizados no campo da 

Implantodontia estejam majoritariamente associados aos tecidos moles, que são mais 

facilmente controlados por medidas hemostáticas locais (Markovic et al., 2017). 

 Em uma revisão sistemática, Shi et al, (2017) compararam o risco de 

sangramento pós-cirúrgico em pacientes sob terapia com AO submetidos a extrações 

dentárias versus cirurgias para a instalação de implantes dentais. Em seus resultados, 

os autores não observaram diferenças estatisticamente significativas sobre as taxas 

de sangramento pós-cirúrgico entre os dois tipos de procedimentos. Entretanto, não 

há uma discriminação quanto ao tipo de procedimento realizado, número de dentes 

extraídos, grau de invasividade e informações sobre o uso de medidas hemostáticas 

locais. 

Na prática odontológica, é comum que o risco para sangramentos pós-

cirúrgicos seja superestimado em pacientes sob terapia com AO (Wahl et al., 2015). 

Há uma crença comum de que graves complicações hemorrágicas possam ocorrer 

nestes pacientes após extrações dentárias complexas ou múltiplas, e após cirurgias 

envolvendo a instalação de implantes dentais com ou sem enxertos ósseos (Wahl et 

al., 2015). Estas complicações podem incluir obstruções das vias aéreas superiores, 

disfagia e trismo (Kosyfaki et al., 2011). Contudo, o risco hemorrágico associado aos 
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procedimentos odontológicos invasivos é diferente das cirurgias de maior porte em 

outras partes do corpo humano, já que é incomum que vasos sanguíneos de maior 

calibre sejam lesados na cavidade oral (Wahl et al., 2015). Além disso, a fácil 

visualização do campo cirúrgico na cavidade oral facilita o controle de eventuais 

sangramentos através do uso de medidas hemostáticas locais (Soares et al., 2005). 

A falta de protocolos definidos para a execução segura de cirurgias no 

campo da Implantodontia levaram alguns autores a considerar a execução de técnicas 

minimamente invasivas, sem a utilização de retalhos gengivais, ou flapless (Zoman et 

al., 2003). Todavia, Madrid & Sanz (2009) afirmam que o uso de técnicas de inserção 

de implantes dentais sem retalhos gengivais na mandíbula requerem um adequado 

planejamento do caso, tendo em vista o risco de complicações relacionadas à 

perfuração da cortical lingual mandibular e secção de vasos sanguíneos maiores. 

O tipo e grau de invasividade das intervenções cirúrgicas na Implantodontia 

podem exercer significativa influência sobre o risco para sangramentos pós-cirúrgicos 

(Clemm et al., 2015). Evidências sobre a realização de procedimentos odontológicos 

invasivos considerados de maior porte em pacientes sob terapia com AO são raros 

(Madrid & Sanz, 2009). Bajkin et al. (2015) realizaram procedimentos odontológicos 

com um maior grau de invasividade, como exodontias complexas, alveoloplastias, 

remoção de tórus, e frenectomias em pacientes anticoagulados com varfarina sódica 

em regimes de alta intensidade (valores de RNI entre 3,5 – 4,2). Já Clemm et al. (2015) 

realizaram cirurgias maiores para a instalação de múltiplos implantes, que envolveram 

levantamentos de seio maxilar e reconstruções alveolares com enxertos ósseos em 

pacientes em uso de AO (AVK e AOAD) e antiagregantes plaquetários. Em ambos os 

estudos, as taxas de complicações hemorrágicas foram baixas e comparáveis àquelas 

encontradas em controles saudáveis não-anticoagulados, mesmo quando 

procedimentos odontológicos de alto risco hemorrágico foram realizados, 

corroborando com os resultados de outros estudos (Morimoto et al., 2008; Bacci et al., 

2010; Zoman et al., 2013). 

O uso de medidas hemostáticas locais parece ser o ponto em comum entre 

os autores que sugeriram a manutenção da terapia com AO no período perioperatório 

para procedimentos odontológicos invasivos (Soares et al., 2005). Apesar disso, 

dentre as diversas medidas hemostáticas propostas, não há um consenso 

estabelecido sobre qual delas é a mais eficaz no contexto de pacientes sob terapia 
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com AO. Soares et al. (2005) observaram não haver diferenças estatisticamente 

significativas quanto à efetividade na prevenção de sangramentos pós-cirúrgicos após 

utilizar esponjas de fibrina versus ácido tranexâmico embebido em gaze versus 

pressão positiva com gaze sobre a ferida cirúrgica. Os autores ressaltaram que a 

maioria dos procedimentos odontológicos invasivos podem ser performados sem 

maiores complicações em pacientes sob terapia com AO, independentemente da 

medida hemostática utilizada.    

Após determinado o risco hemorrágico relacionado ao procedimento 

cirúrgico, este deve ser adequadamente balanceado contra o risco trombótico 

individual causado pela suspensão, ou alteração do esquema terapêutico dos AO (Mar 

et al., 2016). Wahl (2018) afirma que Cirurgiões Dentistas subestimam a ocorrência 

de complicações tromboembólicas em pacientes sob terapia com AO. Casos de sérias 

complicações tromboembólicas secundárias à suspensão da terapia com AVK já 

foram reportadas, incluindo 29 casos (três fatais) (Wahl et al., 2015). Estas 

complicações parecem não ter uma associação clara com a quantidade de dias da 

suspensão dos AO, podendo ocorrer mesmo em curtos períodos de suspensão (Todd, 

2003; Wahl, 2018).  

O risco trombótico perioperatório associado à suspensão temporária dos 

AOAD por curtos períodos parece ser menor em relação aos AVK, porém, ainda são 

necessários mais estudos envolvendo um maior número de pacientes (Constatinides 

et al., 2016). 
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5 CONCLUSÕES 

 

• O risco trombótico do paciente deverá ditar a decisão de se manter, modificar 

ou suspender a terapia com AO, independente do risco hemorrágico associado 

à intervenção cirúrgica. 

 

• Existem boas evidências capazes de apoiar a manutenção da terapia com AO 

no período perioperatório para procedimentos invasivos menores em 

Implantodontia (instalação de até três implantes dentais sem a confecção de 

retalhões gengivais extensos). 

 

• A realização de procedimentos invasivos maiores em Implantodontia, como a 

instalação de múltiplos implantes dentais, levantamentos de seio maxilar, e 

reconstruções alveolares com enxertos poderão ser considerados em vigência 

do uso de AO e em associação com medidas hemostáticas locais. Entretanto, 

o baixo número de estudos envolvendo procedimentos complexos neste grupo 

de pacientes não são capazes de conferir um grau de recomendação maior 

para a tomada de decisão do Cirurgião Dentista. 

 

• É recomendável o emprego de medidas hemostáticas locais em associação 

com técnicas cirúrgicas de caráter minimamente invasivo com o intuito de se 

prevenir complicações hemorrágicas neste grupo de pacientes.  
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