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A Terapêutica Anticoagulante em Cirurgia Oral –
Revisão da Literatura
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R E V I S Ã O

Resumo: É feita uma revisão bibliográfica sobre a terapêutica anticoagulante em cirurgia dentária, bem como são
apresentadas as recomendações do British Committee for Standards in Haematology (BCSH), da American Heart
Association (AHA), do American College of Cardiology (ACC) e da European Society of Cardiology (ESC) que estabelecem
linhas de orientação no sentido da não interrupção da terapêutica com anticoagulantes orais (com INR no intervalo
terapêutico) para procedimentos de cirurgia oral incluindo no protocolo a utilização de antifibrinolíticos tópicos.
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Abstract: Authors present a bibliographic review about oral anticoagulation in dentistry. The British Committee for
Standards in Haematology (BCSH), American Heart Association (AHA), American College of Cardiology (ACC) and
European Society of Cardiology (ESC) recommendations for patients undergoing dental procedures are presented:
rinsing with topic antifibrinolytic agents without interrupting anticoagulant therapy (INR within therapeutic levels).
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A principal complicação da terapêutica anticoa-

gulante oral é a hemorragia sendo suas deter-

minantes a intensidade do efeito da hipocoagu-

lação, características do doente, utilização conco-

mitante de fármacos que interferem com a

hemostase e a duração da terapêutica(1) (Quadro

1). Apesar do risco hemorrágico ser o principal

efeito colateral desta terapêutica, este não deve

ser isolado do seu efeito benéfico potencial, que é

a redução do tromboembolismo(1). 

A terapêutica com varfarina, o anticoagulante

oral mais utilizado, está indicada em múltiplas

situações, sendo de destacar a fibrilhação auricu-

lar, próteses valvulares cardíacas e o trombo-

embolismo venoso(2,3). A terapêutica com varfarina

coloca múltiplos problemas relacionados com a

sua farmacocinética e farmacodinâmica(4,5). Este

fármaco obriga a um cuidado especial quando o

doente necessita de uma intervenção cirúrgica,

uma vez que a interrupção da varfarina acarreta

um risco acrescido de tromboembolismo(2,6-9). 

Após a interrupção da varfarina, o efeito anti-

trombótico demora vários dias (em média 4) a

desaparecer, bem como após o seu recomeço
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• Provavelmente o factor de risco mais importante para a  

hemorragia intracraniana.(1,36)

• Risco aumenta dramaticamente para INR > 4.(1,15,36)

• Variações elevadas do efeito anticoagulante, indepen-

dentemente do INR médio(1,36)

• Coagulopatia (trombocitopenia, etc.).(15)

• Doença cerebro-vascular.(1)

• Idosos, especialmente > 65-75 anos e com INR > ao nível 

terapêutico, para hemorragia intracraniana.(1)

• História de hemorragia gasto-intestinal.(1,5,15)

• Lesão génito-urinária.(1,5)

• Neoplasia maligna.(1,15)

• Insuficiência renal.(1,5,15,36)

• Diabetes mellitus.(15)

• Anemia (HCT<30).(5,15)

• Alimentação e absorção intestinal deficientes.(15)

• Alcoolismo.(15)

• Ácido acetil-salicílico e salicilatos.(1,5,36)

• Anti-inflamatórios não esteróides.(5,15)

• Outros fármacos que alteram a função plaquetária (ex: 

ticlopidina; clopidogrel; dipiridamol).(5)

• Fármacos que alteram a síntese de factores da coagulação 

dependentes da vitamina K.(5)

• Maior risco no período inicial da terapêutica (até 90 dias).(15,35)

• Risco cumulativo relacionado com a duração do tratamento

com anticoagulantes orais.(1,15)

Intensidade do efeito anticoagulante

Duração da terapêutica

INR – International Normalized Ratio. 

Características do doente

Utilização concomitante de fármacos

que interferem com a hemostase

Factores que aumentam o risco hemorrágico em doentes sob o efeito de anticoagulação. (1,5,15,36,35)

Quadro 1 – Factores que aumentam o risco hemorrágico em doentes sob o efeito de anticoagulação.(1,5,15,36,35)
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decorrem vários dias (pelo menos 3 dias) até que

se restabeleça uma hipocoagulação terapêutica.

Sendo assim a descontinuação temporária da

varfarina expõe o doente a um risco trombo-

embólico equivalente a um dia sem terapêutica

anticoagulante antes da cirurgia e outro após(2,8).  

Uma vez que a não interrupção da terapêutica

acarreta um risco de hemorragia é importante

avaliar as consequências desta hemorragia,

comparando-a com a possibilidade de ocorrer um

fenómeno tromboembólico venoso ou arterial

quando a terapêutica anticoagulante é suspensa.

Está documentado que a probabilidade de ocorre-

rem consequências fatais ou que deixavam se-

quelas permanentes graves era superior nos epi-

sódios tromboembólicos face aos episódios

hemorrágicos(2,10).

Por estas razões a interrupção da terapêutica

com varfarina, peri-operatória, deve ser ponde-

rada caso a caso, sendo que os procedimento de

tromboprofilaxia peri-cirúrgicos (“bridging the-

rapy” com heparina) podem estar indicados para

doentes com próteses valvulares mecânicas car-

díacas, fibrilhação auricular, estados de hipercoa-

gulação e doentes com trombose venosa cró-

nica(8).

Em medicina dentária não existe nenhum caso

bem documentado de hemorragia séria após

cirurgia oral em doentes medicados com varfarina,

com níveis de INR dentro do intervalo terapêutico.

Pelo contrário estão descritas complicações embó-

licas sérias, algumas com desfecho fatal, após

interrupção da terapêutica(6,7,11,12). 

O número crescente de doentes a iniciarem

terapêutica anticoagulante confere uma impor-

tância ao problema que obriga a uma ponderação

do risco tromboembólico versus risco hemorrágico

na tomada de decisão de interromper, não inter-

romper ou substituir a terapêutica com varfarina

por heparina.

A cirurgia oral não está associada a hemor-

ragias sérias, quando o International Normalized

Ratio (INR) se encontra no intervalo terapêutico,

não estando indicada a interrupção da terapêutica

anticoagulante(6,8,10,13-16). As cirurgias oftalmológicas

estão associadas a hemorragias mínimas, com

excepção da cirurgia major da pálpebra e cirurgia

da órbita. A interrupção da varfarina está contudo

indicada nas anestesias retrobulbares para proce-

dimentos oftalmológicos, bem como na cirurgia da

retina. Na endoscopia gastrointestinal não estão

descritos casos de hemorragia quando os procedi-

mentos efectuados têm um risco hemorrágico

reduzido. Na cirurgia da próstata transuretral com

laser a hemorragia é também mínima(8). A cirurgia

dermatológica e as injecções ou aspirações em te-

cidos moles parecem também ser seguras sem

que se interrompa a terapêutica anticoagulante(17). 

Actualmente, de acordo com as orientações do

British Committee for Standards in Haematology

(BCSH), American Heart Association (AHA) e

American College of Cardiology (ACC), a prevenção

da hemorragia pós operatória com bochechos com

ácido tranexâmico(18) ou ácido aminocapróico após

extracções dentárias está indicada sem que se

proceda à interrupção da terapêutica anticoa-

gulante oral(5,8,9). A European Society of Cardiology

(ESC) também preconiza a não interrupção da

terapêutica anticoagulante, contudo considera que

o INR deve manter-se entre 2-2,5(13,19). 

RISCO HEMORRÁGICO DURANTE
O ACTO OPERATÓRIO 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES  
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Estas recomendações têm por base estudos

aleatorizados prospectivos, em que se verificou

que a não interrupção da terapêutica com

varfarina, com certificação laboratorial prévia do

INR (2,0 –3,5) associada a irrigação ou compressão

imediata da zona intervencionada com compressa

molhada em ácido tranexâmico e bochechos com

10 ml de solução aquosa de ácido tranexâmico a

4,8% e posterior expectoração, durante 2 minutos,

4 vezes por dia, durante 7 dias, era um proce-

dimento adequado em cirurgia oral(17,20-23). Num

protocolo semelhante mas com ácido amino-

capróico (4 g por ampola de 10 ml) mostrou ser

igualmente eficaz(9). Os doentes são aconselhados

a fazer uma dieta líquida no primeiro dia pós

operatório e a absterem-se de comer ou beber,

durante uma hora, após cada bochecho com o

antifibrinolítico(21,24). 

As complicações embólicas apresentam uma

probabilidade três vezes superior de ocorrer em

doentes que interromperam a terapêutica com

anticoagulantes, face à probabilidade de ocor-

rerem complicações hemorrágicas em doentes

que não interromperam a terapêutica(12). 

O papel fisiopatológico da fibrinólise local no

desenvolvimento de hemorragia após a cirurgia

oral em doentes com deficiente formação de

fibrina, como acontece com os doentes a tomar

varfarina, é sem dúvida preponderante e está

relacionado com o facto de existirem activadores

da fibrinólise na cavidade oral(25-27). Os inibidores da

fibrinólise provenientes do sangue e do exsudado

do alvéolo nos primeiros dias favorecem a esta-

bilização do coágulo, contudo quando desaparece

a exsudação do alvéolo a actividade fibrinolítica na

cavidade oral volta a estabelecer-se favorecendo a

degradação da fibrina(28). A fibrinólise local é um

factor patogénico importante no desenvolvimento

da hemorragia pós operatória em doentes com

defeitos no sistema de coagulação. Sendo assim a

aplicação local de agentes antifibrinolíticos tem

revelado uma boa capacidade de supressão local

da fibrinólise(3,20,24), permitindo assim que estes

doentes sejam intervencionados sem que seja

necessária a interrupção da terapêutica(24). 

O facto da hemorragia imediata ser seme-

lhante entre doentes hipocoagulados e doentes

sem terapêutica anticoagulante tem sido relacio-

nada com o facto de em cirurgia oral não serem

lesados grandes vasos(6,12,29) e por a hemostase

imediata estar dependente da fase primária da

coagulação mais dependente da função

plaquetária e como tal menos perturbada pelo

facto do doente estar a tomar anticoagulantes.

Apesar da hemorragia imediata não ser

diferente entre doentes hipocoagulados com

varfarina, no intervalo terapêutico, e doentes não

sujeitos a terapêutica anticoagulante, a hemor-

ragia tardia pós operatória deve ser alvo de

precaução(6,30). Por esta razão está indicado suturar

as feridas cirúrgicas(20,31). É também de referir que

em múltiplos estudos não se tem verificado uma

correlação entre o tempo de protrombina, número

de dentes extraídos e a tendência hemorrágica(31).

Têm sido invocados factores locais de instabili-

zação do coágulo (resumidos no Quadro 2) como

responsáveis pela hemorragia tardia, nomea-

damente a periodontite severa(32), daí estar

recomendada uma curetagem meticulosa de

todos os álveolos(28,32,33).

Em relação à técnica anestésica, existem

estudos efectuados com anestesia local(20) e anes-

tesia troncular do nervo dentário inferior sem que

a estas se associem complicações hemorrá-

gicas(7,31). 

Na eventualidade destes doentes apresenta-
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rem hemorragia tardia devem efectuar-se os

seguintes procedimentos: numa primeira fase

aplicar uma gaze molhada com o antifibrinolítico e

aplicar pressão durante 20 minutos, com o doente

sentado; caso esta medida não seja eficaz deve

anestesiar-se e aplicar no álveolo agentes hemos-

táticos locais (por ex: celulose regenerada oxidada;

colagénio sintético; esponja de gelatina reabsor-

vível; cola de fibrina) e sobrepor sutura; caso esta

medida não seja eficaz deve administrar-se

vitamina K (1 mg)(28,33). Nos raros casos em que

esta medida não seja também eficaz deve

proceder-se a uma transfusão de plasma fresco(24). 

Os doentes devem abster-se da utilização de

anti-inflamatórios não esteróides, devendo a

analgesia ser feita com paracetamol(7,20,2124,28,31,34). 

No Quadro 3 resumem-se as actuais reco-

mendações em doentes sob terapêutica anticoa-

gulante que vão ser sujeitos a cirurgia oral.

• Doença periodontal

• Infecção (promoção da actividade fibrinolítica)

• Destabilização do coágulo

Factores locais que aumentam o risco hemorrágico em cirurgia oral.(28,32,33)

Quadro 2 – Factores locais que aumentam o risco hemorrágico em cirurgia oral.(28,32,33)

• Na véspera / dia da cirurgia verificar que o INR se encontra no intervalo terapêutico(2,0-3,5).

• Curetagem meticulosas da zona intervencionada.

• Sutura hemostática

• Bochechos com agente antifibrinolítico (ex: ácido aminocapróico) durante 2 minutos, 4 vezes / dia ,

durante 7 dias.

Cirurgia oral em doentes com anticoagulação oral - Recomendações.(9,20,24)

Quadro 3 – Cirurgia oral em doentes com anticoagulação oral - Recomendações.(9,20,24)
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