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 Compreender sumariamente a fisiologia e 

fisiopatologia da anticoagulação e 
antiagregação 

  
 Avaliar o risco hemorrágico 

 
 Conhecer as guidelines pré-operatórias de 

anticoagulação e antiagregação 



 
 Compreender os fenómenos de 

exsanguinação, garrotagem e desgarrotagem 
e suas implicações anestésico-cirúrgicas 
 

 Abordar a medicação habitual dos doentes, 
enumerando o que manter, suspender e 
optimizar 





ARTERIAL VENOSA 

• Por ruptura de placas 

ateroescleróticas  

• Zonas de alto fluxo 

• Ricos em plaquetas 

• EAM, AVC isquémico, gangrena  

 

•  Não implica lesão vascular 

evidente 

• Zonas de baixo fluxo 

• Ricos em fibrina e eritrócitos 

• TVP, TEP, ... 

 

 Antiagregantes  Antiacoagulantes 

Vs 



ADP     TXA2 

GPIIb/IIIa 



Anticoagulantes 
Orais 

Varfarina; Acenocumarol 

Inibição da síntese da forma activa de 

proteínas vitamina K-dependentes: 

• 4 procoagulantes (IIa; VIIa; IXa e Xa ) 

• 2 anticoagulantes (proteina C e S) 



Heparina não-
fraccionada 

Ligação com a Antitrombina III, inibindo os factores 
de coagulação: 

 IIa, IXa, Xa, XIa e complexo factor tecidual-VIIa 



Heparinas de baixo peso 
molecular 

• Acção anti-Xa predominante 

• Acção anti-IIa mais fraca 



Inibidores do factor Xa 

Fondaparinux; Rivaroxabano 

Inibição selectiva anti-Xa 

 



AAS 

Clopidogrel 
Ticlopidina 

Abciximab 
Eptifibatide 

Tirofiban 

Ácido Acetilsalicílico 

Inibidor da síntese de tromboxano A2  por 

inibição irreversível da COX – 1  

Ticlopidina / Clopidogrel 

Bloqueio irreversível do P2Y12 um receptor 

do ADP na superfície das plaquetas 

Antagonistas dos receptores GPIIb/IIIa 

Inibem a via final comum da agregação 

plaquetar por bloquearem a ligação do 

fibrinogénio à GPIIb/IIIa 







ANTICOAGULANTES ORAIS 



HEPARINAS 



FIBRINOLÍTICOS 



A antiagregação está associada a maior  risco hemorrágico, mas sem aumento da 

morbilidade e mortalidade (excepção: Neurocirurgia e prostatectomia transuretral) 

Risco 

Hemorrágico 

Risco 

Trombótico 
Vs 





 RISCO   RISCO 



TRIFLUSAL 

HEPARINAS DE BAIXO PESO MOLECULAR 

•  Baixo risco - 300 mg – 600 mg  (dose única ou 

fraccionada)             

•  Alto risco      - 900 mg  (dose fraccionada)  



 A descontinuação prematura da terapêutica antiagregante é o factor de risco 

mais importante para trombose do stent 

 NÃO existe evidência que suporte a utilização de heparinas não-fraccionada ou 

de baixo peso molecular para a redução do risco aterotrombótico nos doentes 

de elevado risco que suspenderam a antiagregação  

 A interrupção dos antiagregantes plaquetares aumenta o risco aterotrombótico 

 

Doentes de elevado risco  



Stent metálico não-farmacológico: MÍN 6 semanas de dupla anti-agregação 

Stent farmacológico: MÍN 12 meses de dupla anti-agregação 

 A ponderação dos riscos favorece a manutenção dos antiagregantes 

palquetares no período pré-operatório 

 

Doentes de elevado risco  

Se hemostase controlada: re-iniciar anti-agregantes em cerca de 24h do pós-

operatório 



Se risco: Parar  ACO 5 dias antes e substituir por HBPM doses 

terapêuticas (última dose 24h antes; adiar reinício até 48-72h após) 





Hipóxia tecidular, metabolismo anaeróbio e acidose  

Alterações endoteliais e musculares 

Hipotermia regional – protecção na isquémia 



Alterações neurológicas –  
compressão e cisalhamento  

disestesias, nevralgias 

Bloqueio condução nervosa e hipóxia axonal aos 30’ 

Risco aumentado em diabéticos e alcoolismo 



Controlo hemorrágico intra operatório 
Optimização condições cirúrgicas  

! 
Cuffs largos = menos lesões compressivas 
Largura > a ½ diâmetro da extremidade 

Segurança: antideslizamento e 
desinsuflação, protecção anti-pregas 



Evita trombos pela estase 

Gravidade  3-5min 
 90º MS e 45º MI  

Aumento PVC e TA 

Sem alteração fatores coagulação 

Antibióticos-5´antes! 



CI 

SÉPSIS 
TUMORES 

TVP 
IMOBILIZAÇÃO PROLONGADA 

PRÉ-OPERATÓRIA 

Garrotagem imediatamente a seguir! 



1/3 superior do braço e coxa 
antebraço e 2/3 distais da perna 

MS 
 trajeto nervo 

radial:face 
postero-interna 
1/3 médio e face 
externa do 1/3 

inferior do braço 

! 

MI  
1/3 inferior da coxa 
(nervo ciático) e 1/3 
superior da perna: 

contacto nervo 
peroneal e osso! 



NUNCA 
Superfícies articulares, 

proeminências ou deformidades 
ósseas, locais antigos de fratura 

CI 

Doença vascular periférica 
Neuropatia periférica/SNC 

TVP 
Infeção grave local 

Lesão cutânea 
Traumatismo grave 

 



FACTORES 

Pressão arterial sistólica, 
Diâmetro do membro 

 Largura do cuff 
Condições do leito vascular 

?Pressões mais elevadas nos MIs? 
 maior diâmetro e  TAS femoral > TAS braquial 



MS: PAS+50-75 mmHg MI: PAS+75-100 mmHg 

Doente saudável: MS 200 mmHg, MI 250 mmHg 

!Vigilância e adequação a episódios hipertensivos! 



30 ‘ a 4 h! Consenso – 1-2h seguras 

Fim 1ª hora: edema extracelular 

Fim 2ª hora: lesões acidose-like - edema 
mitocondrial, degeneração mielina e lise linhas Z 
sarcómeros! 

>2h – lesões histológicas e musculares 
irreversíveis! 



Interrupção de 5-15 min  
para re-exsanguinação e 

garrotagem 

!Lesões isquémia-
reperfusão!  

Resíduos metabólicos ácidos (e êmbolos) em circulação 

Diminui PVC e TA Hiperémia reactiva 

Colapso cardiovascular:  
idosos e reserva cardíaca baixa 



Por isquémia e compressão 

Com anestesia loco-regional – aos 60 ‘  

Mesmo com bloqueio sensitivo adequado há 
modulação sinapses corno dorsal medula 

Único tratamento eficaz é a desinsuflação… 



Pressões adequadas 
Tempo adequado 

Previsão real 
Cumprimento regras 
Evitar complicações 

Monitorizar! 





 Inibidores da MAO – metabolizam  
dopamina, serotonina e noradrenalina 

 
 Antidiabéticos orais  

 
 Anti HTA – IECA/ARA – enalapril/losartan… 

 
 Anticoncepcionais orais 

 
 Anticoagulantes/Antiagregantes 

 
 
 



 Insulina 
 

 Corticóides 
 

 Heparina 
 
 
 



 Beta-bloqueantes – propanolol… 
 

 Bloqueadores canais de cálcio – amlodipina, 
verapamil… 
 

 Anticonvulsivantes – valproato de sódio, 
carbamazepina, fenitoína… 
 

 Antiparkinsónicos – levodopa/carbidopa… 
 

 Hormonas anti e pró-tiroideias 
 

 Estatinas! 
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