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|  1. INTRODUÇÃO  |

Após evento trombótico o tratamento consiste no uso parenteral de heparina justaposto e seguido do uso de 
antagonistas da vitamina K que é administrado por um período de 3 a 6 meses. A recomendação da duração 
é variável dependendo das diretrizes e dos “guidelines”. O paradigma atual de tratamento leva em conta o 
risco de recorrência da trombose em relação ao risco de sangramento produzido pelo uso de anticoagulante. 
O risco de recorrência dos eventos trombóticos é maior nos casos idiopáticos (10% nos primeiros seis meses, 
3%a cada ano subsequente) em relação aos eventos provocados.

|  2. INVESTIGAÇÃO LABORATORIAL DE TROMBOFILIA  |

A investigação laboratorial de trombofilia teria três potenciais implicações clínicas: 

•	 A presença de trombofilia aumentaria o risco de recorrência uma vez que, interrompido o anticoagulante, 
o paciente apresentaria um maior risco de trombose logo, a investigação de trombofilia permitiria a 
determinação da duração ideal de anticoagulação. 

•	 A presença de trombofilia aumentaria o risco de trombose de pacientes mesmo em uso de anticoagulantes, 
logo os pacientes com trombofilia deveriam receber um tratamento mais intenso de anticoagulantes ou 
o uso de anticoagulantes diferentes. Desta forma, a investigação de trombofilia seria importante para a 
definição da intensidade da anticoagulação.

•	 Tendo em vista que a maior parte das trombofilias hereditárias tem um caráter de transmissão autossômico 
dominante, poderia se realizar aconselhamento familiar em situações de risco.

Revisão clínica mais recente também advoga que “a investigação de trombofilia não permite a definição 
de risco de recorrência no período mais crítico (período 6 a 12 meses). Cerca de 30% dos pacientes com 
tromboembolismo venoso apresentarão recorrência do evento nos próximos dez anos. “A presença de 
trombofilia é relevante para o aparecimento do primeiro evento, mas bem menos para a recorrência. A 
trombose prévia é mais relevante como fator de risco recorrência que a trombofilia herdada”

| 3. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO  |

PARA DEFINIR PERÍODO DE ANTICOAGULAÇÃO:

•	 Trombose venosa profunda espontânea;

•	 Tromboembolismo pulmonar espontâneo; 

•	 Trombose cerebral;

•	 Trombose intracraniana não piogênica; 

•	 Trombose intra-raquidiana não piogênica; 

•	 Trombose mesentérica; 

•	 Trombose portal. 
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PARA DEFINIR NECESSIDADE DE ANTICOAGULAÇÃO PROFILÁTICA EM GESTAÇÕES SUBSEQUENTES:

•	 Aborto de repetição cujo estudo placentário tenha demonstrado trombose no leito materno;
•	 Retardo de crescimento intrauterino cujo estudo placentário tenha demonstrado trombose no leito 

materno;
•	 Doença hipertensiva específica da gestação cujo estudo placentário tenha demonstrado trombose no 

leito materno;

•	 Trombose venosa profunda gestacional ou puerperal.

|  4. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  |

Primeiro evento trombótico em pacientes com mais de 45 anos de idade.

Trombose venosa profunda não espontânea, causada por:
•	 Cirurgia;
•	 Câncer;
•	  Trauma;
•	 Imobilização prolongada;
•	 Anticoncepcional ou reposição hormonal;
•	 Obesidade mórbida (BMI > 30 kg/m2).

 
ENFERMIDADES CLÍNICAS PRÉVIAS AO EVENTO TROMBÓTICO:

•	 Síndrome nefrótica;
•	 Insuficiência cardíaca congestiva grave;
•	 Insuficiência hepática;
•	 Lupus Eritematoso sistêmico;
•	 Leucemias com hiperleucocitose;
•	 Síndromes Mieloproliferativas;
•	 Síndromes Linfoproliferativas;
•	 Gamopatias Monoclonais;
•	 Hemoglobinúria paroxístiva noturna.
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|  5. EXAMES LABORATORIAIS (A PESQUISA SERÁ FEITA NO AMBULATÓRIO)  |

Todos os pacientes devem ser investigados, somente após completar o período de anticoagulação (três 
meses a um ano), para as seguintes alterações bioquímicas:

•	 Dosagem de Antitrombina;

•	 Dosagem de Proteína C;

•	 Dosagem de Proteína S.

Pesquisa de Anticoagulante Lúpico, através de um dos seguintes testes: 

•	 Anticorpo anti-β2 Glicoproteína I (preferencialmente);
•	 Tempo de tromblastina parcial ativada diluída;
•	 Coagulação pelo veneno de Russel (DRVVT);
•	 Tempo de Kaolim.

A presença de trombofilia em linhas gerais tem as seguintes implicações diretas em pacientes após o 2º 
evento trombótico:
•	 Deficiência de Antitrombina: implica em anticoagulação perene. Na presença de evento agudo, pode ser 

feita a reposição hemoterápica de antitrombina em situações de risco de morte;
•	 Presença de deficiência de proteína C ou S: anticoagulação perene após o primeiro evento trombótico. 

Suspensão eventual no caso de risco de hemorragias. Prolongar o uso de heparina em caso de eventos 
agudos; 

•	 Presença de anticorpos anti-β2 glicoproteína I: anticoagulação enquanto o paciente persistir com anti-
corpo.

|  6. SITUAÇÕES ESPECIAIS  |

No caso de uma trombose cerebral espontânea com trombofilia leve (deficiência de proteína C, S, heterozigose 
para o fator V de Leiden e mutação da protrombina) os pacientes devem ser tratados com anticoagulação 
por pelo menos um ano. Pacientes com trombofilia de alto risco (síndrome do anticorpo antifosfolipídio e 
deficiência da antitrombina) devem receber tratamento perene.
Pacientes com trombose visceral devem ser investigados para trombofilia, mas também deve-se pesquisar a 
presença da mutação da JAK-2, doença de Behçet e hemoglobinúria paroxística noturna. A decisão da anti-
coagulação deve levar em conta o risco de sangramento por plaquetopenia (hiperesplenismo) e de sangra-
mento de varizes de esôfago (hipertensão porta).  
Trombose não provocada em membros superiores deve ser investigada para trombofilia tendo em vista a sua 
raridade e a necessidade de anticoagulação perene na presença de trombofilia

Obs: Não há necessidade de se realizar investigação para definir a abordagem profilática diferenciada em 
familiares de pacientes com trombofilia em situações de risco, tendo em vista que a profilaxia deve ser 
universal. Em situações de risco, TODOS DEVEM RECEBER PROFILAXIA, com ou sem trombofilia.
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PESQUISA DE TROMBOFILIA
TROMBOSE ESPONTÂNEA

DIAGNÓSTICO 
TROMBOFILIA

PESQUISA MUTAÇÃO 
PROTROBINA

- AVALIAR NEOPLASIA E 
COMORBIDADES
DIAGNÓSTICO DE 

TROMBOFILIA
	

DIAGNÓSTICO 
TROMBOFILIA

•	 ANTITROMBINA
•	 PROTEÍNA S
•	 PROTEÍNA C

•	 RESISTÊNCIA PROTEÍNA C ATIVADA
•	 HOMOCISTEÍNA

•	 MUTAÇÃO FATOR V DE LEIDEN
•	 PESQUISA SD ANTIFOSFOLÍPEDES (ANTICARDIOLIPINA E 

ANTICOAGULANTE LÚPICO

+ 
- 

+ 

+ -

•	 IDADE < 45 ANOS
•	 TROMBOSE EM SÍTIO INCOMUM

•	 HISTÓRIA FAMILIAR PARA TROMBOSE
•	 HISTÓRIA RECORRENTE DE TEV

|  7. FLUXOGRAMA DE INVESTIGAÇÃO |

* AVALIAÇÃO DE TROMBOFILIA SERÁ REALIZADA NO AMBULATÓRIO ESPECIALIZADO DE HEMATOLOGIA 
OU NEUROLOGIA
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