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RESUMO: Este trabalho foi realizado através de revisdo bibliogrdfica e auxilio de
profissionais da drea de saiide - médicos e cirurgido-dentista - sobre a hemofilia, uma
coagulopatia cujos riscos sdo temidos pelo odontélogo clinico geral. Neste estudo, foram
abordados o conceito, a etiologia, a transmissibilidade e o tratamento. Além disso, foram
estudados os riscos a que o hemofilico estd sujeito, as complicacées que podem ocorrer
durante um tratamento odontolégico, cruento ou ndo, e as precaucdes e vecursos existentes
atualmente aos quais se pode recorrer.
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ABSTRACT: This work was done with bibliographical revision, and with the help of
professionals of the health areq, physicians and dentists, about hemophilia, a blood disease
whose risks are feared by dentists. In this study, the concept, etiology, transmission and
treatment of hemophilia were described. The risks and problems which may occur with a
hemophiliac during dental treatment, bloody or not, and the precautions and recourses
which may be used were also studied.
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1. INTRODUCAO

A hemofilia também é chamada “Doenc¢a dos
Sangradores”, “Doenga dos Reis”, ou ainda,
“Enfermidade Azul”?0. Ainda hoje, a hemofilia é
desconhecida por muitos, e parte da classe odontolégica
teme dar assisténcia a pacientes hemofilicos por falta de
conhecimentos da patologia. Esse temor passa a inexistir
caso a doenc¢a seja estudada, conhecendo-sc sua
gravidade, suas complica¢des, seus cuidados e o seu
tratamento. Entre o odontélogo e o hematologista deve
existir uma intercomunicag¢do harmdnica e permanente,
havendo sempre respeito aos limites de cada profissional
para que o paciente hemofilico tcnha a devida assisténcia
odontolégica sem correr nenhum risco.

HEMOSTASIA

A progressiva complexidade do sistema circulatério
dos organismos multicelulares foi acompanhada pelo
desenvolvimento paralelo de um mecanismo capaz de
impedir a perda do liquido circulante sob pressio. Este
mecanisnio, que ¢ um dos mais importantes da
homeostasia, encontra sua mais completa e complexa
expressdao nos mamiferos superiores, sendo denominado
sistema hemostdtico ou simplesmente hemostasia. S&o
partes integrantes deste sistema os proprios vasos
sangiifncos, representados pelos seus menores
componentes - arterfolas ¢ capilares, os elementos
figurados do sanguc circulante denominados plaquetas, €
as substlincias existentes no plasma em estado inativo, os
fatores pré-coagulantes!2,

A coagulacdo sangiiinea, iniciada por cininas liberadas
pelo coldgeno do tecido lesado, propaga-se por uma rede
interligada de eventos cnzimdticos, denominada
CASCATA DE COAGULACAOQO. Essas reagdes
controladas asscguram que a coagulac@o sangiifnea ocorra
rapidamente ¢ permanega iocalizada. A coagulagio
sangiifnca resuita na formagio de um coagulo de fibrina
(arcabougo protéico), que controla o sangramento e serve
como um nicho para o crescimento celular ¢ o reparo
tecidual®12. Ap6s varios dias, o codgulo de fibrina & lisado
e substituido por outro permanente constituido por
moléculas de matriz de tecido conjuntivo. As
anormalidades que resultam em retardo da formaglo do
codgulo, ou uma lise prematura do mesmo, acompanham-
se de uma tendéncia hemorrdgica® (Figura 1).
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FIGURA 1 - Coagulagfio Sangiiineal®

FATORES DA COAGULACAQ

A teoria atual da coagulagido baseia-se na
demonstragdo da existéncia no plasma de substidncias
pré-coagulantes que reagem entre si 10 processo de
coagulacdo. As substincias pré-coagulantes existem
como zimdgenos (forma inativa), sendo oportunamente
alivados, passando a comportar-se como enzimas cu
cofatores enzimdticos que agirdo no fator subseqgiiente da
coagula¢fo. As proieinas da coagulagfo sio designadas
segundo uma nomenclatura numérica em algarismos
romanos, conforme recomendac¢do internacional, que
segue a ordem histérica de descobrimento dos fatores de 1
a XTI (Quadro1)12.15.20,

Em vdrias condi¢des congénitas podem scr
observadas deficiéncia do Fator VIIi, como na hemofilia
classica, em algumas mulheres portadoras do gene
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Fator de von Willebrand), na deficiéncia combinada de
Fator V e Fator VIII que € herdada de modo autossémico

dominante, ao contrdrio da hemofilia cldssical2.15.20,

QUADRO 1 -
Coagula¢io® 15,17

Nomenclatura dos Fatores da

FATOR SINONIMO

I Fibrinogénio

11 Protrombina

11 Tromboplastina Tecidual

v fontes de Célcio

\Y Proacelarina, Fator Acelerador Labil

VI ndo foi designado

Vil Fator VI, Fator Acelerador Estivel,
Pré-convertina

VI Fator Anti-hemofilico (FAH)

X Fator de Christmas

X Fator de Stuart, Fator de Power

X1 Antecedente Plasmdtico da Tromboplatina

(APT), Fator de Rosenthal

XII Fator de Hangerman

X1 Fator Estabilizante de Fibrina,
Fator de Lock Lorand

Na hemostasia ocorre contribui¢do de trés processos
para cvitar uma hemorragial2:

I - Mecanismo vascular: com a lesfio vascular hda um

breve periodo de vasoconstricgdo, o qual nos pequenos
vasos (principalmente nas arteriolas), serve para reduzir a
perda de sangue.

2 - Mecanismo plaguetdrio: a solucdo de continuidade
que se estabelece no endotélio vascular permite a adesio
das plaquetas a certas estruturas, sobretudo coldgeno,
membrana basal e microfibrilas de elastina. Com a
ativagdo, as plaquetas secretam uma variedade de produtos
armazenados em grénulos (dentre eles o ADP ¢ o
fibrinogénio) e sintetizam a tromboxana A2. C fator
plaquetério III € acionado e ajuda na ativagio de varios
fatores da coagulagdo na seqiiéncia intrinseca.
Concomitantemente, a liberagdo do fator tissular das células
lesadas e de células endoteliais participam na ativacfo da
seqiiéncia extrinseca da coagula¢do. O ADP liberado das
plaquetas inicia a formacao de um tampio hemostético
tempordrio de plaquetas agregadas, logo convertido num
“tampdo secunddrio” maior sob a influéncia do ATP,
trombina e tromboxana (agonistas plaquetarios). A
deposic¢édo de fibrina, oriunda das plaquetas e do
fibrinogénio plasmdtico dentro e ao redor do agregado
plaquetdrio, estabiliza e lhe dd apoie (Figura 1).

3 -

coagulacdo sangiiinea tem sido comumente dividida em

Mecanismo da coagulacdo sangiiinea: a

duas vias - a intrinseca e a extrinseca - que convergem
para um ponto comum, o Fator X, onde ocorre a via de
cruzamento e, posteriormente, conversdo de uma proteina
plasmdtica solidvel (o fibrinogénio) em uma proteina
insoldvel (a fibrina), que constitui a base do codgulo
sangiifnec (Figura 2).
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FIGURA 2 - Cascata da Coagulagio
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2. HEMOFILIA

DEFINICAO:

A hemofilia é uma enfermidade sangiiinea
caracterizada pelo tempo de coagulagdo  prolongado e
tendéncia hemorrdgica causado pela deficiéncia ou
inativagdo do Fator VIII ou IX. E uma doenca hereditdria,
onde o defeito estd ligado ao cromossomo X1.6:14.15,

TIPOS:

Sido considerados basicamente dois tipos de
hemofilial3:

*Hemofilia A (Hemofilia Cldssica) - caracterizada

pela deficiéncia do Fator VIII.

« Hemofilia B (Hemofilia de Christmas) -

caracterizada pela deficiéncia do Fator IX..

Alguns autores consideram a deficiéncia do Fator XI
como a “Hemofilia C” 1.6.15,

A Hemofilia A é o tipo mais comum da doenca , jd a
Hemofilia B ¢ menos freqiiente e possui manifestagdes
clinicas indistinguiveis as do tipo Al8. A Hemofilia C é
uma condi¢io rarissima, tendo as mesmas caracteristicas
dos tipos A e B, porém menos pronunciadas!s.

TRANSMISSAO (HERANCA):

A hemofilia € transmitida como cardter mendeliano
recessivo ligado ao sexo, devido a presenca de um gene
recessivo anormal localizado sobre a parte do
cromossoma scxual X, que ndo tem homdlogo sobre o
cromossomo Y. B limitada aos homens ¢ transmitida por
mulheres aparentemente normais, porém portadoras,
casadas com homens normais81%16. A ocorréncia da
hemofilia ¢ teoricamente possivel em mulheres, e t&m

sido registrados raros casos ocasionais!:!5.

GRAUS DA HEMOFILIA

A partir do nivel de Fator VIII presente no plasma, a
doenga pode ser subclassificada em graus816 (Quadro 2):
* Grave - Nestes casos o fator anti-hemofilico ativo é
muito baixo, isto &, menor que 1%. O tempo de
coagulacdo ¢é clevado e a manifestagdo hemorragica
aparcce logo apds o nascimento!.8.12, Segundo
GUIMARAES (1982), a taxa de Fator VIII ativo varia
de 0 a 2%. O paciente deve ser tratado em ambiente

hospitalar, com acompanhamento de um
hematologista.

sintermedidria ou moderada - Os testes de
coagulacdo sfo pouco alterados e a concentragéio da
globulina anti-hemofflica ativa é maior que 1%!5.
Segundo GUIMARAES (1982) e OLIVEIRA (1983),
a taxa de Fator VIII ativo varia de 2 a 5 %%!2- O
paciente pode ser tratado em ambulatério ou
consultdrio odontolégico, apds acompanhamento
médico

« Frusta ou leve - Esta forma é compativel com a vida
normal, porém quando o paciente é submetido a
alguma intervengdo ciriirgica pode apresentar maior
perda sangiifnea. Nestas formas frustas a dosagem de
globulina anti-hemofilica ativa mostra uma
deficiéncia significativa (10 a 20% do normal)l.
Segundo GUIMARAES (1982), ALMEIDA (1981) ¢
OLIVEIRA (1983) a taxa de Fator VIII ativo varia de
5 a 30 %. O paciente pode ser tratado em ambulatério
ou consultdrio odontolégico.

QUADRO 2- Tabela da atividade do Fator VIII3:12,16

ATIVIDADE DE
FATOR VIII TIPO DE
(% NORMAL) SANGRAMENTO i
- JE N — - — S e - |
. 50-100 | nenhum I
25- 50 tendéncia ao sangramento i

ap6s grandes traumatismos

5-25 sangramento grave apds
cirurgia e algum sangramento
apds traumatismos menores ;

1-5 sangramento graves apos

injdrias leves |
1 hemofilia grave mutilante

com sangramento espontineo nas
articulagdes, musculos e mucosas

MANIFESTACOES CLINICAS GERAIS

Os hemofilicos apresentam sangramento persistente
em conseqliéncia do mais leve traumatismo, produzido
por abrasdes ou cortes significativos!s. As manifestagdes
clinicas sdo: epistaxes, hemaltiria, sangramento

retroperitoneal, complicagdes neuroldgicas e vasculares,
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-

hemorragias oculares internas e hemartroses>:6.8.12.14.20,

MANIFESTACOES BUCAIS

Hemorragias provenientes de vdrios pontos da
cavidade bucal sdo um achado comum da hemofilia, a
hemorragia gengival pode ser intensa e prolongada. Até
mesmo os processos fisioldgicos da erupgdo e esfoliagdo
dentiria podem ser acompanhados de hemorragia grave
prolongada®.15. As estomatorragias estdo inteiramente na
dependéncia da algum trauma e podem se constituir nos
primeiros sintomas denunciadores da afecgio®14.

3. EXAMES IABORATORIAIS
LIGADOS A HEMOFILIA

A freqléncia de intervencgdes cruentas na pratica
odontoldgica didria exige que o cirurgido-dentisia tenha
conhecimento dos fendbmenos fisioldgicos que
deterininam a hemostasia, bem como a fisiopatolo

sia «
suas alteracSes. Sio indispensdve:s, ‘igu;ﬂmerﬁ@s

conhecimentos sobrc os sinais ¢ sintomas de uma doenca

hemorrdgica ¢ como saber indicar e imerprc%a? 08 exames

complemeniares em cada ©
Segundo TOMMAST (1 icacfo do tempo

4o con g ulagiio (TC = 4 a & min), i;cmpo de sangramento
(TS = 1 a 3 min), ¢ a rcaliz dade
capiler (FC‘) ou prova do jago {PL = la 2 petéquias) s

acdo do teste de fragil

suficientes para svidenciar a presenca de alteracio
gi g'« ificativa na hemostasial.S17.19, Estes exames sfo
i I'e)

seor TN 1 puonowsna apreciacBo mails segura do tipo

da hemoiilia ecm gquestdols. O tompo de sangramento é
normal ¢ a prova de lace € negativad.

4. TRATAMEN]

O cuidado com pacientes hemofilicos representa uma

0

missio muito complexa, g envolve ndo s6 o

hematologista, mas também uma equipe composta por

ortopedista, odontélogo, centro de recuperagéo e a
assisténcia de um psicélogo, todos com o objetivo de
fazer com que o paciente leve uma vida o mais normal
possivel.

A hemostasia dos hemofilicos pode ser corrigida com
a administragfo de plasma ou de seus derivados
(terapéutica substititiva ou de reposi¢do). A quantidade
total a ser administrada varia conforme o caso, ¢ depende
basicamente do nivel basal de Fator VIII ou de Fator IX

do pacients, da gravidade da intercorréncia ou ¢ tipo de

cirurgia a ser executada, do local do sangramento, da
presenca de inibidores dos fatores pré-coagulantes ¢ da

3

integridade dos demais componentes da hemostasial.

]

Além do p%asma fresco e sobretudo do

crioprecipit itilizados concenirados de

plasma lig 4os (moncc?alc)lf’. Estes

COMpostos o & menor ndmere

ey -‘n(uw/\

“” 'f‘ ranuiac

amplo espectyo), ¢ moxalactam
s com distiirbios sangiiineos,
» plaguetdria ¢ prejudicarem a

sintese de protrombina, respectivamente!0.11.12,
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HEMOSTATICOS

« Acido épsilon aminocaprdico (EACA, Ipsilon) - este
dcido de uso sistémico inibe a ativagdo do
plasminogénio, da plasmina e de outras enzimas
proteoliticas; ¢ um poderoso agente antifibrinolitico!s.
« Acido Tranexdmico (Cyclotron, Transamin) - este
antifibrinolitico de uso sistémico é em torno de dez
vezcs mais ativo que o 4cido épsilon aminocapréico,
mas sua vida média, como no caso do EACA, ¢é de 80

minutos.

« Sdo utilizados como hemostdticos locais a trombina
purificada em solugdo (100 a 1000 U-NIH/ml) ou na
forma de p6, esponjas reabsorviveis de gelatina
(Gelfoam), de metilcelulose, de celulose oxidada, de
alginato de cdlcio, de coldgeno micro-cristalino e de
fibrilas de coldgeno ativo. Estas substincias de uso
local evidentemente ndo substituem a sutura
cuidadosal0.11.12,

5. TRATAMENTO ODONTOLOGICO
DE HEMOFILICOS

O hemofilico é um paciente que requer cuidados
especiais, pois qualquer tipo de agress@io poder4 se tornar
uma ameaga a sua vida. Antes de qualquer tratamento
odontolégico em um hemotfilico, é imprescindivel que o
dentista entrc cm contato com o médico hematologistalo.
Isto pode ser feito através de uma carta onde o cirurgido-
dentista discrimina os procedimentos que serfo
realizados e solicita avaliacdo médica e a preparagdo
prévia (compensacio) do paciente.

A anestesia deve, se possivel, ser evitada; caso seja
necessdria, utiliza-se de técnica adequada, procurando
fazer uma sé pungfo, com um minimo de trauma possivel
e a inje¢do do anestésico deve ser lenta a fim de ndo lesar
os tecidos, o que poderd provocar a formagéo de um cisto
(pseudotumor) intramuscular®8. O profissional deve estar
atento ao bloqueio do nervo alveolar inferior pelo risco
de desencadear hematomas na regido cervical, que podem
levar a uma obstru¢do na via respiratéria®. Toda
instrumentagio deve ser cuidadosa para se evitar
dilaceragdcs acidentais da mucosa, que podem

desencadear um processo hemorrdgico.

Ocasionalmente, uma hemorragia na lingua, assoalho

de boca, amigdalas e paredes faringeas posteriores
infiltram-se para o pescogo, originando, como no caso
das anestesias pterigo-mandibulares, obstrugio da
faringe, podendo chegar a um bloqueio respiratorio.
Hemorragia que atinja lingua e freio labial poderd ser
mais prolongada, devido a mobilidade continua, fazendo
com que o codgulo ndo permaneca no local. Pode ocorrer
também contaminag¢do do codgulo, havendo a
necessidade de se intervir com antibioticoterapia prévia20.
Por isso, ressalta-se a importincia de o paciente estar
compensado antes de um tratamento odontolégico. Esta
compensagdo dependerd do grau de hemofilia e do tipo
de procedimento. O nivel hemostitico minimo de Fator
VIII para uma hemorragia moderada € de 30%; para
sangramentos articulares e musculares e grandes
hemorragias, é de 50%; para grandes cirurgias e
sangramentos que ameacem a vida , niveis de 80 a 100%
devem ser atingidos no pré-operatério e mantidos acima
de 30% por duas semanas'4,

Em tratamentos cruentos, o pds-operatério deve ser
seguido criteriosamente com a manutenc¢io do nivel
adequado de Fator VIII até a cicatrizagiio da ferida
cirirgica, aliado a administracdo de dcido épsilon
aminocapréico, que ¢ antifibrinolitico e, quando
necessdrio, a administrag@o de antibidticos e corticéides.
Recomendagdes para a alimentagfo fria, de consisténcia
pastosa ou liquida ¢ compressas com gelo na regifio sdo
importantes. Compressas quentes sio evitadas por
promoverem vasodilatagio, podendo provocar mais
hemorragias.

Cuidados especiais ao hemofilico no atendimento
odontolégico em dreas especificas:

Dentistica

Controle de cdries incipientes por manobras
operatdrias pouco (raumatizantes, profilaxia da placa
bacteriana e aplicac¢do tépica de fldor devem ser
executados prontamenteS-8. O isolamento absoluto, apesar
de ser aconselhado por GUIMARAES (1982), para ser
usado em procedimentos de dentistica restauradora, a fim
de proteger a mucosa gengival, deve ser usado com
cuidado e, se possivel, evitado, especialmente em
tratamento de paciente adulto. Em clinica, tem-se
demonstrado que o isolamento absoluto pode sc¢ tornar
um agente de trauma tecidual, dilacerando a gengiva.
Mas hd casos em que se prefere este tipo de trauma
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gengival a correr o risco de o paciente engolir algum
material, ou ser ferido acidentalmente por broca ou
instrumental, como por exemplo, em odontopediatria,
principalmente se a crianca for rebelde.

Periodontia

Scgundo GUIMARAES (1982), pode-se proceder a
remogdo da placa e calculo supragengival sem maiores
problemas, ja que os pequenos traumas cirirgicos
oriundos da terapia periodontal conservadora geram
apenas pequenas hemorragias no sulco gengival, que
cessam rapidamente pela simples compressdo com gaze
umedecida com substdncias hemostéticas. As raspagens
mais extensas, para a remogfio do cdlculo subgengival, as
curetagens para a remocio do tecido de granulacfo, as
gengivectomias ¢ os procedimentos cirlirgicos para os
tratamentos das bolsas periodontais podem ser feitos
apcnas no hospital, apds ter sido instituido tratamento
anti-hemofilico adequado. Cauterizagdo quimica ou
cletrocirargica devem scr evitadas por provocarem
necroscs ¢ hemorragias secunddrias. Mas na prética, a
Casa do Hemofilico de Londrina tem observado que,
dependendo do grau de hemofilia, a remogdo do cédlculo
subgengival e a curetagem para a remogdo do tecido de
granulagiio podem ser feitas no préprio consultério ou
ambulatério, desde que o paciente esteja adequadamente
compensado. Um programa rigoroso de profilaxia bucal é
imperativo ao paciente hemotfilico, a fim de se evitar a
instalagdo dc novas cdries, doengas periodontais ou o
aparecimento de hiperplasias gengivais inflamatérias, que
funcionam como focos permanentes de hemorragias ou

ainda a instalaciio de processos patolégicos destrutivosS.

Endodontia

Em pacientes portadores de distirbios sangiiineos
como a heinofilia, o tratamento endoddntico é sempre
preferfvel 4 exodontia pelo menor traumatismo induzido
aos tecidos diminuindo o risco de hemorragias®. De
qualquer forma, o atendimento endodéntico de urgéncia
ou convencional deve ser realizado apds consultar o
hematologista, como ja foi dito anteriormentet.9.

Cirurgia
A cirurgia bucal é uma pritica de risco e deve ser
evitada sempre que possivel, porém, se for necessdria,

deve ser feito tomando-se os devidos cuidados®. Um
tratamento anti-hemorrdgico correto e aplicado em tempo
oportuno ¢ suficiente para produzir o codgulo na ferida de
extragdo dental®. A sutura deve ser feita, quando possivel,
com coaptagﬁo de bordos. Entrevistas com profissionais
da drea odontolégica e a experiéncia clinica na Casa do
Hemofilico de Londrina, mostraram que o fio de sutura
de escolha para o uso na mucosa bucal §,
preferencialmente o de seda. GUIMARAES (1982)
preconiza o uso do fio absorvivel, mas a prdtica indica
que este fio exacerba a reagfo inflamatéria, devendo ser
restrito o seu uso. O fio de sutura de algodio, por
absorver umidade, pode se tornar um foco infeccioso. Ja
o fio de nylon, por ser muito rigido, pode causar traumas
a mucosa. A agulha de escoiha serd aquela que for menos
traumética. De acordo com SHAFER (1987), a extragio
dentdria por meio de anéis de borracha tem sido usada
freqlientemente com sucesso, o anel de borracha sendo
colocado a volta do colo do dente e deixando-o migrar
em direcéc apical, causando a esfoliacdo do dente pela
necrose por pressdo do ligamento periodontal!s.

A compressao alveolar com gaze dobrada umedecida
em hemostéticos de agio local, como trombina ou veneno
de cobra, ¢ aconselhada imediatamente apds a extragio
dental, como procedimento coadjuvante para o controle
da hemorragia primdrial-6. Obliteracdo do alvéolo com
gelatina estéril (Gelfoam), ou celulose oxidada (Oxycel)
umedecida em trombina, pode ser utilizada com o mesmo
objetivo. Porém, nio importa muito a eficdcia dos
métodos hemostdticos locais se estes ndo forem
acompanhados por um eficiente método sistémico®.

6. HEMOFILIA ASSOCIADA A
OUTRAS PATOLOGIAS

Umna anamnese bem elaborada € importante, pois o
paciente pode, além da hemofilia, apresentar outra
patologia relacionada ou nfio ao agravamento da

hemorragia.

O concentrado do Fator VIII € uma “faca de dois
gumes”, pois a0 mesmo tempo que pode salvar a vida do
hemofilico, pode lhe trazer complicagdes, principalmente
quando o sangue ndo for examinado adequadamente,
sendo possivel a transmissdo do virus da AIDS, da
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hepatite e outras doengas como sifilis e Doenga de
Chagas]‘ﬂl,]()

aparecimento de inibidores, que destroem rapidamente o

e além disso, pode provocar o

Fator VIII administrado, sendo observado mais em
pacientes que recebem reposicdo freqiientes:18,

HEMOFILIA / AIDS

A AIDS associada a transfusio, temn sido relacionada
com componentes de sangue e os hemofilicos recebem
concentrados de Fator VIII liofilizado813. O paciente
pode ter entrado em contato com o virus mas néo
manifestar a doenga. Se for portador do virus HIV,
qualquer infec¢lio funciona como agente desencadeante
da doenga, por causar debilidade no sistema imunolégico.
Recomenda-se a administra¢io de antibidticos antes e

apds as intervengdes cirdrgicass.

HEMOFILIA / HEPATOPATIAS

Sendo o figado o principal érgio responsavel pela
sintese de fatores da coagulacdo dependentes da vitamina
K, do fibrinogénio, do plasminogénio ¢ de anti-
trombinas, qualquer problema relacionado com ecste
drgdo pode afetar a coagulagdo sanglifnea, exacerbando a
hemorragia no hemotilico. Nestes pacientes nfo basta
apenas administrar o crioprecipitade, pois eles podem
apresentar falta ou inativacdo dos outros fatores da
cascata. E necessdria a transfusio de plasma fresco
congelado ou mesmo a administragcfo de vitamina K8,
Por conscguinte, uma doenga hepdtica pode causar a
diminui¢do na producdo de protrombina e de outros
fatores. Pacientes com problemas de alcoolismo e cirrose
estdo sujeitos a distirbios hemorrdgicos, podem ter
disfung¢fo hepdtica limitando a sintese dos fatores da
coagulacio; podem ter deficiéncia dietética de vitamina

K, vitamina By, ¢ folato!S.

HEMOFILIA / DESNUTRICAG

A deficiéncia dictética pode prejudicar a producio e
ativagiio de fatores da coagulagiio, como a sintese da
vitamina K pela {lora bacteriana gastrointestinal. Como ja
foi visto, os fatores da coagulacio dependenies da

vitamina K (II, VII, IX e X) ndo serdo sintetizados,
resultando na interrupg¢io da cascata da coagulagio!0,

HEMOFILTA / HIPERTENSAO

O paciente hiperienso estd predisposte a apresentar
um quadro hemorragico no trans e pés-operatério pelo
aumento da atividade do sistema nervoso simpdtico,
produgdo excessiva de horménio ndo identificado que
causa retencdo de sédio, deficiéncia de vdrias substincias
vasodilatadoras como as prostaglandinas, anormalidades
congénitas dos vasos de resisténcia essencial e fatores
congénitos desconhecidos. Essas ocorréncias sdo
desencadeadas por vdrios fatores, entre os quais cstio o
consumo de dlcool, ingestdo caldrica, ingestdo excessiva
de sal e o stress. Cabe ao cirurgifio-dentisia atender o
paciente hipertenso somente quando controlado ¢,
principalmente, impedir o desencadeamento do siress
pelo usc de sedativos, trangiiilizantes e sessdes
operatdrias de curta duragaos.

7. CONCLUSAQ

Atualmente, os recursos modernos laboratoriais,
hospitalares, testes mais apurados e cuidados com a
transfus@o sangiiinea permitem ao hemofilico uma
sobrevida maior.

Dependendo do grau de expressividade da doenca, o
hemofilico pode ser atendido pelo cirurgido-dentista no
consultério, ambulatério ou ambiente hospitalar, desde
que haja uma conduta coerente.

Para que haja sucesso no tratamento odontolégico de
um hemofilico, é fundamental que o profissional ienha
conhecimenio da patologia, sabendo quais sdo os fatores
envolvidos, os riscos da hemofilia, o processo de
hemostasia, as complica¢des e como proceder diante
delas. Este sucesso dependerd também de uma integracio
multiprofissional, a fim de que o maior beneficiado seja o

paciente hemofilico.

7%
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