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INTRODUCAO

A Trombofilia ¢ uma condigao que se carac-
teriza por uma predisposicdo aumentada a for-
macao de codgulos sanguineos, estruturas soli-
das compostas principalmente por fibrina, pla-
quetas e c¢lulas sanguineas, que se desenvol-
vem dentro dos vasos. Esse processo, conhecido
como trombogénese, ¢ uma resposta fisiologica
excessiva ou inadequada do sistema hemostati-
co, que tem como fungdo principal manter o
equilibrio entre a fluidez do sangue e a formagao
localizada de tampdes para prevenir hemorra-
gias. A condi¢do de hipercoagulabilidade surge
do desequilibrio entre os fatores pro-coagulan-
tes, anticoagulantes naturais e o sistema fibrino-
litico, o que aumenta a probabilidade de eventos
tromboticos venosos e, em certos casos, arteriais
(ASHOROBI; AMEER; FERNANDEZ, 2024;
MOORE, 2024).

Essas condigdes podem ser classificadas em
trombofilias hereditarias e adquiridas. As for-
mas hereditarias decorrem de alteragdes genéti-
cas que afetam componentes da cascata da coa-
gulacdo ou seus mecanismos regulatorios natu-
rais. Destacam-se mutacdes associadas ao ga-
nho de func¢do de fatores pro-coagulantes como
o fator V Leiden e a mutagdo da protrombina
G20210A além das deficiéncias dos anticoagu-
lantes naturais antitrombina proteina C e protei-
na S (MCLENDON; GOYAL; ATTIA, 2025).
Ja As trombofilias adquiridas estdo relacionadas
a condicgOes clinicas e sistémicas incluindo a
sindrome do anticorpo antifosfolipide neoplasi-
as estados inflamatorios infecgoes ¢ alteracdes
hormonais configurando um risco trombético
dindmico dependente do contexto clinico (MID-
DELDORP et al., 2023).

Do ponto de vista clinico e epidemiologico
as trombofilias tém grande importancia porque
estdo associadas com trombose venosa profun-
da, tromboembolismo pulmonar, tromboses em

lugares atipicos e problemas obstétricos. Embo-
ra muitas vezes ndo apresentem sintomas essas
condi¢des podem ter um papel importante na
ocorréncia e repeticao dos eventos relacionados
ao sangue especialmente quando estdo juntas
com fatores de risco adquiridos como imobiliza-
¢do por muito tempo cirurgias gravidez e uso de
tratamentos hormonais (ASHOROBI; AMEER;
FERNANDEZ, 2024).

Apesar dos avangos no conhecimento sobre
como funcionam as doencgas ¢ no desenvolvi-
mento de melhores formas de tratamento a abor-
dagem das trombofilias ainda ¢ dificil na pratica
clinica. Pedir testes laboratoriais sem pensar
bem no caso pode levar a diagnosticos errados
rotulagdo inadequada dos pacientes e decisdes
sobre tratamentos que ndo tém prova clara de
que ajudam nos resultados clinicos. Diretrizes
recentes enfatizam que a investigacao deve ser
direcionada, levando em conta a histdria pessoal
e familiar de trombose, a idade em que o evento
ocorreu e o possivel beneficio da testagem na
definicdo da conduta terapéutica (MIDDEL-
DORP et al., 2023; MOORE, 2024).

Nesse contexto, a escolha do manejo clinico
adequado, especialmente no que se refere a anti-
coagulac¢do, requer uma compreensao detalhada
das diferencgas entre as trombofilias hereditarias
e adquiridas e uma atualizagdo sobre as evidén-
cias mais recentes. Isso inclui o papel dos anti-
coagulantes orais diretos e suas limitacdes em
subgrupos especificos de pacientes (MCLEN-
DON; GOYAL; ATTIA, 2025).

Diante desse quadro fisiopatologico e clini-
co, que vai desde as bases genéticas das trombo-
filias hereditarias até os mecanismos imunoin-
flamatoérios das formas adquiridas, este capitulo
tem como meta organizar a forma de diagnosti-
car e tratar as trombofilias nos dias de hoje. Se-
rao discutidos os critérios para investigagao em
laboratorio, a classificagao do risco de trombose
e hemorragia, as estratégias de tratamento com
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base em provas para diferentes situagdes clini-
cas, assim como os detalhes do tratamento em
casos especiais como gravidez, perioperatdrio e
preven¢ao de nova tromboembolia.

METODO

Trata-se de um estudo de natureza qualitati-
va, com abordagem descritivo-analitica, desen-
volvido por meio de revisao narrativa da litera-
tura, com o objetivo de sintetizar e discutir os
principais aspectos relacionados as trombofilias
hereditarias e adquiridas, com énfase na aborda-
gem diagndstica e no manejo clinico.

A busca bibliografica foi realizada nas bases
de dados PubMed, Scopus, Web of Science, El-
sevier, Science Direct, SCIELO, Cochrane Li-
brary, MEDLINE, LILACS e Google Académi-
co, utilizando os descritores: trombofilia, trom-
bofilias hereditarias, trombofilias adquiridas,
trombose venosa, anticoagulacao, diagndstico e
manejo clinico, combinados por meio dos ope-
radores booleanos AND e OR.

Foram incluidos artigos cientificos, diretri-
zes clinicas, consensos e revisdes publicados
nos ultimos 5 anos, nos idiomas portugués, in-
glés e espanhol, que abordassem aspectos fisio-
patologicos, critérios diagnosticos, indicagdes
de investigacdo laboratorial e estratégias tera-
péuticas relacionadas as trombofilias.

Foram excluidas publicagdes duplicadas, es-
tudos sem acesso ao texto completo e trabalhos
que ndo apresentassem relacdo direta com o ob-
jetivo do capitulo.

A andlise do material selecionado foi reali-
zada de forma critica e interpretativa, permitin-
do a organizagdo do conteudo em eixos temati-
cos, incluindo: classificacdo das trombofilias
hereditarias e adquiridas, indicacdes para invés-
tigagdo diagndstica, interpretagdo dos exames
laboratoriais e principios do manejo clinico, es-
pecialmente em contextos de risco trombético.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados deste capitulo estdo organiza-
dos de forma a contemplar, de maneira sistema-
tica e progressiva, os principais aspectos relaci-
onados as trombofilias hereditarias e adquiridas,
desde seus fundamentos conceituais até as im-
plicacdes clinicas. Inicialmente, sdo apresenta-
das a defini¢do, as bases fisiopatoldgicas e a
classificagdo das trombofilias, fornecendo o su-
porte tedrico necessario para a compreensao dos
quadros trombdticos.

Em seguida, os resultados abordam as trom-
bofilias hereditarias, com énfase nos mecanis-
mos genéticos envolvidos e em suas implica-
¢oes clinicas, bem como as trombofilias adquiri-
das, destacando a fisiopatologia e as condigdes
clinicas associadas. Na sequéncia, ¢ apresentada
a abordagem diagnostica, incluindo as princi-
pais indicac¢des para investigagdo, os métodos
laboratoriais utilizados e a interpretacdo clinica
dos achados.

Posteriormente, os resultados contemplam a
estratificacdo do risco trombotico e hemorragi-
co, elemento central para a tomada de decisdo
clinica, seguida pela descrigdo das estratégias de
manejo clinico, com destaque para a anticoagu-
lagdo e o acompanhamento dos pacientes. Por
fim, sdo discutidos cenarios clinicos especiais,
como gestacdo, periodo perioperatorio e recor-
réncia tromboembolica, considerando suas par-
ticularidades no contexto das trombofilias.

Encontram-se na literatura varios conceitos
sobre saude da mulher. H4 concepgdes mais res-
tritas que abordam apenas aspectos da biologia
e anatomia do corpo feminino e outras mais am-
plas que interagem com dimensdes dos direitos
humanos e questdes relacionadas a cidadania.
Nas concepgdes mais restritas, o corpo da mu-
lher € visto apenas na sua funcdo reprodutiva e
a maternidade torna-se seu principal atributo. A
satide da mulher limita-se a satide materna ou a
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auséncia de enfermidade associada ao processo
de reproducao bioldgica. Nesse caso estdo ex-
cluidos os direitos sexuais e as questdes de gé-
nero (COELHO, 2003).

Em 1994, na Conferéncia Internacional so-
bre Populagdo e Desenvolvimento, a satde re-
produtiva foi definida como “um estado de com-
pleto bem-estar fisico, mental e social em todas
as matérias concernentes ao sistema reproduti-
vo, suas fungdes e processos, € ndo apenas mera
auséncia de doenga ou enfermidade. A saude re-
produtiva implica, por conseguinte, que a pes-
soa possa ter uma vida sexual segura e satisfa-
toria, tendo a capacidade de reproduzir e a liber-
dade de decidir sobre quando e quantas vezes
deve fazé-lo” (CIPD, 1994).

Definicao, bases fisiopatologicas e classi-
ficacdo das trombofilias
A trombofilia ¢ definida como uma condic¢ao

caracterizada pela predisposi¢ao aumentada a
formacao de trombos, decorrente de alteracdes
nos mecanismos fisioloégicos da hemostasia que
resultam em um estado de hipercoagulabilidade.
Esse desequilibrio favorece o desenvolvimento
de eventos tromboticos, principalmente trombo-
se venosa, podendo, em determinadas situacdes,
estar associado também a trombose arterial
(GUYTON & HALL, 2021).

As trombofilias podem ser classificadas em
hereditérias e adquiridas. As formas hereditarias
decorrem de mutacdes genéticas que afetam fa-
tores da coagulagdo ou seus inibidores naturais,
enquanto as formas adquiridas estdo relaciona-
das a condig¢des clinicas, doengas sist€émicas ou
fatores externos capazes de alterar o equilibrio
hemostatico normal (HARRISON, 2022).

Do ponto de vista clinico, as trombofilias es-
tao associadas a manifestacoes como trombose
venosa profunda (TVP), tromboembolismo pul-
monar (TEP), tromboses em sitios incomuns e
complicagdes obstétricas, incluindo abortamen-
to recorrente, pré-eclampsia e restricdo do cres-

cimento fetal. Esses desfechos ressaltam a rele-
vancia clinica e epidemioldgica dessas condicd-
es (MOLL & ROBERTS, 2024).

A fisiopatologia das trombofilias esta direta-
mente relacionada ao desequilibrio entre os sis-
temas pro-coagulante, anticoagulante e fibrino-
litico, conceito classicamente descrito pela Tria-
de de Virchow, que compreende hipercoagula-
bilidade, estase sanguinea e lesdo endotelial. Es-
ses trés fatores interagem de forma sinérgica,
aumentando a probabilidade de formagdo de
trombos (GUYTON & HALL, 2021).

Nas trombofilias, o componente predomi-
nante da Triade de Virchow ¢ a hipercoagulabi-
lidade, que pode resultar de diferentes mecanis-
mos fisiopatoldgicos. Entre eles, destacam-se o
aumento da atividade pro-coagulante, observa-
do em mutagdes que tornam determinados fato-
res de coagulagdo mais ativos ou resistentes a
inativagdo; a deficiéncia de anticoagulantes na-
turais, como proteina C, proteina S e antitrom-
bina, levando a reducao da inibi¢do da cascata
de coagulagdo; e alteragdes no sistema fibrinoli-
tico, com diminuicao da capacidade de degrada-
¢do dos coagulos formados (GUYTON &
HALL, 2021; HARRISON, 2022).

Além disso, especialmente nas trombofilias
adquiridas, ocorre ativagao endotelial e inflama-
toria, favorecendo a expressao de moléculas
pré-tromboticas e a manutengdo do estado de hi-
percoagulabilidade. Esses processos culminam
em maior geracdo de trombina, formagdo de
fibrina e maior estabilidade do trombo, elevan-
do o risco de eventos tromboticos, sobretudo
quando associados a fatores adicionais, como
imobilizacao prolongada, procedimentos cirar-
gicos, gestagdo e uso de contraceptivos hormo-
nais (MOLL & ROBERTS, 2024).

Classificacao das trombofilias

As trombofilias sdo classificadas em heredi-
tarias e adquiridas, de acordo com sua etiologia
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e os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos
(HARRISON, 2022).

As trombofilias hereditéarias resultam de al-
teragdes genéticas que comprometem proteinas
envolvidas na regulagdo da coagulagdo sangui-
nea. A mutagdo do fator V Leiden ¢ a trombo-
filia hereditaria mais comum, caracterizando-se
pela resisténcia do fator V a inativagdo pela pro-
teina C ativada, estando fortemente associa-da a
trombose venosa (HARRISON, 2022).

Outra condigdo relevante ¢ a mutacdo da
protrombina (G20210A), que promove aumento
dos niveis plasmaticos de protrombina, resultan-
do em maior geracao de trombina e aumento do
risco trombotico. As deficiéncias de antitrombi-
na, proteina C e proteina S também se destacam,
uma vez que comprometem os principais meca-
nismos naturais de inibi¢do da coagulagdo, sen-
do a deficiéncia de antitrombina considerada
uma das trombofilias hereditarias de maior gra-
vidade clinica (HARRISON, 2022; MOLL &
ROBERTS, 2024).

Essas condicdes, de forma isolada ou combi-
nada, aumentam significativamente a probabili-
dade de eventos tromboticos, especialmente em
situagdes que impdem maior demanda ao siste-
ma hemostatico (MOLL & ROBERTS, 2024).

As trombofilias adquiridas decorrem de con-
dicdes clinicas ou fatores externos que favore-
cem um estado de hipercoagulabilidade. A prin-
cipal trombofilia adquirida ¢ a sindrome do anti-
corpo antifosfolipide (SAF), caracterizada pela
presenca persistente de anticorpos antifosfolipi-
des associados a tromboses arteriais € venosas,
além de complicacdes gestacionais (HARRI-
SON, 2022).

As neoplasias também estdo fortemente as-
sociadas a estados pro-tromboticos, devido a li-
beracdo de substancias pro-coagulantes, infla-
macao sistémica e, frequentemente, a imobiliza-
¢do prolongada. A gestacdo e o puerpério cons-
tituem estados fisiologicos de hipercoagulabili-

dade, com aumento dos fatores de coagulacao e
reducdo da atividade fibrinolitica. Além disso, o
uso de contraceptivos hormonais e de terapia de
reposicao hormonal esté relacionado ao aumen-
to do risco trombotico, especialmente em mu-
lheres portadoras de trombofilias hereditarias
(MOLL & ROBERTS, 2024).

Doengas inflamatorias, infecciosas e autoi-
munes também podem ativar o endotélio vascu-
lar e alterar o equilibrio hemostatico, contribu-
indo para o desenvolvimento de eventos trom-
boticos (HARRISON, 2022).

As trombofilias hereditarias correspondem a
alteracdes genéticas que afetam o sistema de co-
agulacdo, aumentando a propensdo a formagao
de trombos. Essas condigdes decorrem, princi-
palmente, de mutagdes associadas a deficiéncia
de anticoagulantes naturais (antitrombina, pro-
teina C e proteina S) ou ao ganho de funcao de
fatores pro-coagulantes, com destaque para o fa-
tor V Leiden e a mutacdo da protrombina
G20210A (ALNOR; GILS; VINHOLT, 2024).

A interacdo entre fatores genéticos e ambi-
entais impacta de forma significativa a predis-
posic¢ao a estados de hipercoagulabilidade. Com
base na genética, destacam-se variantes relativa-
mente frequentes nos genes do fator V e da pro-
trombina, que alteram etapas-chave da cascata
da coagulacdao. A mutagdo do fator V de Leiden
compromete o sitio de clivagem do fator V pela
proteina C ativada, tornando essa proteina mais
estavel e prolongando sua atividade pro-coagu-
lante, enquanto a mutacdo G20210A da pro-
trombina, situada na regido 3’ nao traduzida do
gene, estd associada ao aumento da expressao
dessa proteina, resultando em maior geragao de
trombina. Além disso, deficiéncias hereditarias
de antitrombina, proteina C e proteina S com-
prometem os principais sistemas regulatorios da
coagulagdo, reduzindo a inibi¢do da trombina e
dos fatores ativados Va, VIlla e Xa. (POMERO;
DENTALI NICOLETTO et al., 2022)
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A expressdo clinica ¢ variavel e depende do
tipo de mutagdo, do estado de heterozigose ou
homozigose e da interacdo com outros fatores
clinicos. Assim, evidéncias recentes demons-
tram que essas alteracdes aumentam o risco de
tromboembolismo venoso, sobretudo quando ha
fatores de risco associados, como imobilizagao,
procedimentos cirirgicos ou doencas sistémi-
cas (ROY; WANG:; LUN et al., 2024).

As implicagdes tornam-se particularmente
relevantes em situagdes associadas a maior ati-
vacdo da coagulacdo, como a gestacdo. Altera-
¢oes tromboticas na circulagdo placentéria po-
dem comprometer a placentagdo e a perfusio
uteroplacentdria, contribuindo para desfechos
adversos, como restricdo de crescimento fetal,
pré-eclampsia, parto prematuro e perdas gesta-
cionais recorrentes, embora a gravidade desse
risco varie conforme o tipo de trombofilia (MA-
GLIC; MANDIC-MARKOVIC; MIKOVIC et
al., 2025)

Trombofilias adquiridas: fisiopatologia e
condic¢Oes associadas
Trombofilias adquiridas sdo disturbios que

aumentam o risco de eventos tromboticos devi-
do a alteragdes adquiridas na hemostasia da coa-
gulacdo, diferentemente das formas heredita-
rias. Ocorrem varios desequilibrios entre fatores
pro-coagulantes e anticoagulantes, frequente-
mente desencadeado por inflamacao, lesdo em-
dotelial, ativacdo imune ou alteracdes metabo-
licas (SCHULMAN et al., 2024). O conceito de
“imunotrombose” destaca o papel da resposta
inflamatoria e da ativacao de neutréfilos, citoci-
nas e armadilhas extracelulares de neutréfilos
(NETs). Isso desencadeia e amplifica a forma-
¢do de trombos, mesmo na auséncia de lesdo
vascular traumatica. E uma resposta defensiva
que, quando desregulada, causa trombose pato-
logica (KLAVINA et al., 2022).

As principais condi¢des associadas incluem:

Sindrome do anticorpo antifosfolipide
(SAF): Doenga autoimune caracterizada por an-
ticorpos contra fosfolipides, levando a trombose
arterial e venosa. O principal alvo ¢ a f2-glico-
proteina-I formando complexos com os anticor-
pos antifosfolipides e ligando-se a superficies
fosfolipidicas celulares, levando a ativacao de
c¢lulas inflamatdrias e endoteliais e & promogao
da coagulacao (VROTNIAKAITE-BAJERCIE-
NE; ANGELILLO-SCHERRER; CASTELLU-
CCI, 2025). E a trombofilia adquirida mais re-
levante para eventos arteriais, como AVC isqué-
mico, especialmente em pacientes jovens
(VROTNIAKAITE-BAJERCIENE; ANGELI-
LLO-SCHERRER; CASTELLUCCI, 2025).

Neoplasias: O cancer e alguns tratamentos
oncologicos promovem hipercoagulabilidade
por liberagdo de fatores pro-coagulantes, ativa-
¢do endotelial e inflamacdo. Pacientes com can-
cer ativo t€ém um risco de 20% de serem diag-
nosticados com TEV (SCHULMAN et al.,
2024). A trombose ¢ a segunda causa mais co-
mum de morte em pacientes com cancer. Os fa-
tores de risco incluem fatores relacionados ao
paciente, ao tratamento e ao proprio tumor.
Agentes quimioterapicos como, S5-Fluorouracil,
Antraciclinas, L-asparaginase e Cisplatina, po-
dem causar cardiotoxicidade, trombose corona-
ria, rompendo a barreira endotelial. Sdo capazes
de ativar a coagulacao aumentando o D- dimero
e reduzindo os niveis de receptores de proteina
C endotelial. At¢ mesmo tem atividades pro-co-
agulantes, aumentando a formagao de trombina
e o risco de TEV de forma dose-dependente
(SCHULMAN et al., 2024).

Infecgdes agudas e cronicas: Sepse, CO-
VID-19 e doengas inflamatdrias cronicas (ex.:
doenga inflamatodria intestinal) promovem ati-
vacao do sistema de coagulagdo via mecanismos
de imunotrombose. Na sepse ¢ caracterizada por
desregulagdo hemostatica, trombocitopenia e
coagulagdo intravascular disseminada (CID). A
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expressao aumentada de Fator Tecidual (TF) em
células imunes e endotélio, a liberagdo de vesi-
culas ricas em TF e a deplecdo de anticoagu-
lantes naturais (proteina C, proteina S, antitrom-
bina) criam um estado pro-trombotico (Klavina
et al., 2022). No COVID-19, Pacientes com a
doenca grave apresentam uma coagulopatia uni-
ca com altas taxas de TEV e microtrombose pul-
monar. A tempestade de citocinas, a ativacao
endotelial e a liberacdo de NETs sdo mecanis-
mos centrais. A disfun¢do plaquetaria e a forma-
cdo de agregados plaqueta-neutrofilo também
contribuem (KLAVINA et al., 2022). Ja na do-
enga Inflamatéria Intestinal (DII): Pacientes
com DII tém risco 3 a 6 vezes maior de TEV. A
inflamacao cronica leva a niveis elevados de ci-
tocinas (TNFa, IFNy, IL-1f3, IL-17), aumento
do fator tecidual, liberagdo de microparticulas
pro-coagulantes, ativagdo plaquetéria e inibicao
da via da proteina C (KLAVINA et al., 2022).

Estados hormonais: Uso de anticoncepcio-
nais, terapia de reposi¢ao hormonal aumentam o
risco por alteracdes nos fatores de coagulagao
arterial e venosa. O mecanismo nao ¢ totalmente
compreendido, mas parece estar relacionado ao
efeito que o estrogénio tem na inducdo de alte-
racOes pro-tromboticas e fibrinoliticas nos fato-
res hemostaticos, além de impactar a regulagao
da funcdo endotelial (DICKS et al., 2024). A
gravidez e o periodo pos-parto também estdo
associados a um risco aumentado de TEV por
meio de varios mecanismos diferentes. A estase
venosa ocorre frequentemente na gravidez de-
vido a compressao da veia pélvica pelo tutero
gravido e devido as alteracdes associadas a gra-
videz na capacitancia venosa. Além disso, a gra-
videz pode resultar em uma altera¢do em varios
fatores de coagulacao, resultando em um estado
de hipercoagulabilidade, bem como em lesdo
vascular no momento do parto (DICKS et al.,
2024).

O manejo das trombofilias adquiridas de-
pende da condicdo subjacente, porém, escolher
o tratamento anticoagulante deve ser a pedra an-
gular para fornecer o melhor tratamento possi-
vel aos pacientes, ajustando-se conforme o risco
individual e a etiologia (OMRAN et al., 2021).

Abordagem diagnostica: indicagdes, mé-
todos laboratoriais e interpretacio clinica
A abordagem diagnostica da trombofilia exi-

ge integracdo entre critérios clinicos, selegao
adequada de métodos laboratoriais e interpreta-
¢ao criteriosa dos resultados, de modo a maxi-
mizar a utilidade clinica e evitar investigagdes
desnecessarias. A racionalidade dessa aborda-
gem fundamenta-se no reconhecimento de que
nem todos os pacientes se beneficiam da testa-
gem sistemadtica, e que o valor diagndstico dos
exames depende diretamente do contexto clini-
co e da qualidade analitica empregada (MID-
DELDORP et al., 2023).

Indicacoes para Testagem de Trombofi-
lias:

A investigacdo de trombofilias deve ser con-
duzida de forma criteriosa, fundamentada na
probabilidade de que os resultados laboratoriais
efetivamente modifiquem a conduta clinica, a
estratégia de anticoagulagdao ou a implementa-
¢do de medidas de profilaxia primaria e secun-
daria. Evidéncias contemporaneas demonstram
que a testagem nao deve ser utilizada como fer-
ramenta de rastreamento universal, uma vez
que, na maioria dos cenarios clinicos, os acha-
dos laboratoriais exercem impacto limitado so-
bre o manejo do tromboembolismo venoso
(TEV) (MIDDELDORP et al., 2023).

No contexto do TEV, a testagem nao € reco-
mendada rotineiramente em eventos claramente
provocados por fatores transitorios maiores, co-
mo procedimentos cirargicos, nem em episodios
nao provocados nos quais a decisdo de anticoa-
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gulacdo prolongada ja se encontra estabelecida,
independentemente do resultado dos exames.
Nesses cenarios, a identificagdo de uma trombo-
filia hereditaria ou adquirida raramente modifi-
ca a duragdo do tratamento ou a estratégia tera-
péutica adotada (MIDDELDORP et al., 2023).

Por outro lado, a investigagao pode ser com-
siderada em situacdes selecionadas, sobretudo
quando o resultado tem potencial para influem-
ciar decisdes clinicas especificas. Entre essas si-
tuacdes incluem-se episddios associados a fato-
res transitorios ndo cirurgicos relevantes, trom-
boses em sitios incomuns, recorréncia tromboti-
ca sem fator precipitante claramente identifica-
do ou contextos nos quais a deteccdo de uma
trombofilia adquirida, particularmente a sindro-
me antifosfolipide, possa modificar a escolha do
anticoagulante ou indicar tratamento por perio-
do mais prolongado (MIDDELDORP et al.,
2023).

Em individuos com historia familiar signifi-
cativa de trombose, a testagem direcionada pode
ser indicada quando ha confirmacgdo prévia de
deficiéncia de anticoagulantes naturais — como
antitrombina, proteina C ou proteina S — em fa-
miliares de primeiro grau. Nesses casos, a iden-
tificagdo do defeito auxilia na definicao de es-
tratégias preventivas em situacdes de risco ele-
vado. Em contrapartida, a realizagdo indiscrimi-
nada de painéis amplos em familiares sem de-
feito previamente identificado apresenta baixa
utilidade clinica (MIDDELDORP et al., 2023).

Na saude da mulher, a testagem nao deve ser
realizada de forma rotineira antes da prescrigao
de contraceptivos hormonais ou terapia estrogé-
nica em mulheres sem histdria pessoal ou fami-
liar relevante de trombose, podendo ser conside-
rada apenas quando houver impacto potencial
na escolha terapéutica. Durante a gestacao € o
puerpério, a investigagdo pode ser indicada em
mulheres com historia pessoal de trombose ou
antecedente familiar consistente de trombofilia

conhecida, especialmente quando os resultados
influenciam decisdes sobre tromboprofilaxia
(MIDDELDORP et al., 2023).

Em pacientes com neoplasias malignas, a
testagem rotineira ndo ¢ indicada, uma vez que
o0 risco trombotico estd predominantemente re-
lacionado a propria doenca e aos tratamentos
empregados. De forma geral, a testagem deve
ser individualizada, seletiva e orientada pela uti-
lidade clinica, estabelecendo o ponto de partida
racional para a escolha dos métodos laboratorio-
ais mais adequados (MIDDELDORP et al.,
2023).

Métodos Laboratoriais na Investigacao
da Trombofilia
Uma vez definida a indicacdo clinica para a

investigacdo, a selecdo e execucao dos métodos
laboratoriais tornam-se determinantes para a
qualidade diagnostica. A avaliagdo da trombofi-
lia exige equipe especializada, controle rigoroso
das etapas pré-analiticas, analiticas e pos-anali-
ticas e adequada correlagdo com o contexto cli-
nico, a fim de assegurar confiabilidade e repro-
dutibilidade dos resultados (ASMIS & HELLS-
TERN, 2023).

Os exames abrangem diferentes classes de
marcadores hemostaticos. Entre os anticoagu-
lantes naturais, avaliam-se antitrombina, protei-
na C e proteina S. No grupo dos fatores pro-co-
agulantes, investigam-se o fibrinogénio, especi-
almente em suspeita de disfibrinogenemia, a
muta¢do G20210A da protrombina, a mutacao
Leiden do fator V, além da dosagem do fator
VIII, da avalia¢ao do fator de von Willebrand,
do grupo sanguineo ABO e dos fatores IX e XI
(ASMIS & HELLSTERN, 2023; MICELI; CI-
ACCIO; TUTTOLOMONDO, 2025).

A investigagdo inclui ainda a detec¢do de
anticorpos antifosfolipides, fundamental para o
diagnostico da sindrome antifosfolipide, bem
como a avaliacdo de condigdes trombofilicas
adicionais cuja relevancia clinica permanece va-
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ridvel. A coexisténcia de multiplos fatores gene-
ticos e adquiridos confere carater cumulativo ou
supra-aditivo ao risco trombotico, reforcando a
necessidade de interpretacdo integrada (ASMIS
& HELLSTERN, 2023)

Abordagens contemporaneas ampliam esse
escopo ao diferenciar biomarcadores circulantes
— que refletem estados fisiopatologicos dina-
micos — de marcadores genéticos, que apresen-
tam maior estabilidade, porém valor preditivo
isolado limitado. Biomarcadores emergentes,
como vesiculas extracelulares, NETs e a partici-
pacdo ampliada dos fatores XI e VIII, vém sen-
do investigados como potenciais ferramentas
adicionais de estratificacdo de risco, embora
ainda carecam de validagao clinica ampla. A in-
tegracdo desses marcadores a modelos clinico-
laboratoriais favorece uma transi¢ao progressi-
va para estratégias mais personalizadas de ava-
liagdo do risco trombético, preparando o terreno
para a correta interpretacao clinica dos resulta-
dos obtidos (MICELI; CIACCIO; TUTTOLO-
MONDO, 2025).

Interpretacao Clinica
A etapa interpretativa consolida o valor cli-

nico da investigacao, exigindo integragdo entre
o resultado analitico, o cenario clinico e as limi-
tagdes metodoldgicas dos testes. A interpretacao
deve priorizar apenas marcadores com impacto
clinico comprovado, evitando conclusdes base-
adas em achados isolados ou de relevancia in-
certa (JOURDI et al., 2025).

A dosagem de antitrombina, proteina C e
proteina S pode sofrer interferéncia da anticoa-
gulag¢do em curso, da fase aguda da trombose,
de processos inflamatorios, da gestagao e do uso
de estrogénios. Recomenda-se que a testagem
seja realizada apods estabilizacdo clinica e, sem-
pre que possivel, com confirmacdo em amostras
repetidas (JOURDI et al., 2025).

As mutagdes do fator V Leiden e da pro-
trombina G20210A associam-se ao risco de pri-
meiro evento trombdtico, porém apresentam va-
lor limitado para predizer recorréncia, ndo de-
vendo orientar isoladamente decisoes relativas a
duracdo da anticoagulacdo (JOURDI et al,
2025).

No diagnoéstico da sindrome antifosfolipide,
a confirmagdo exige positividade persistente
dos anticorpos antifosfolipides em duas amos-
tras com intervalo minimo de 12 semanas, asso-
ciada a critérios clinicos compativeis. Em trom-
boses em sitios incomuns ou recorrentes, reco-
menda-se investigar condi¢des especificas, co-
mo neoplasias mieloproliferativas e hemoglobi-
nuria paroxistica noturna, devido ao impacto te-
rapéutico direto (ARACHCHILLAGE et al.,
2022).

Adicionalmente, deve-se considerar a inter-
feréncia dos anticoagulantes orais diretos, que
podem gerar resultados falsamente alterados em
ensaios funcionais. Estratégias como suspensao
temporaria do farmaco, uso de métodos menos
sensiveis ou neutralizacao laboratorial sdo reco-
mendadas quando clinicamente viaveis. Nao se
indica a genotipagem de polimorfismos sem as-
sociacdo clinica comprovada. A interpretacao
final deve integrar todos esses elementos, per-
mitindo uma tomada de decisdo racional, indivi-
dualizada e alinhada ao real risco trombotico do
paciente (ARACHCHILLAGE et al., 2022; JO-
URDI, 2025).

Estratificacao do risco trombotico e he-
morragico
A trombose ¢ a formagdo de um coagulo

sanguineo dentro de vasos arteriais ou venosos,
limitando o fluxo sanguineo natural. A capaci-
dade do sangue de fluir livremente nos vasos de-
pende da homeostase entre células sanguineas,
plaquetas, proteinas plasmaticas, fatores de coa-
gulacdo, fatores inflamatorios e o revestimento
endotelial dentro dos limens arteriais € venosos.
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Desequilibrios nesse processo fisioldgico au-
mentam o risco de desenvolvimento de trombo-
se ou coagulopatia. Em algumas clinicas, os pa-
cientes podem apresentar risco aumentado tanto
de trombose quanto de sangramento (MOORE,
2024).

A estratificagdo do risco trombdtico e he-
morragico nas trombofilias hereditarias e adqui-
ridas consiste na classificagdo prognostica do
individuo quanto a probabilidade de desenvol-
ver eventos tromboembdlicos e sangramentos
clinicamente relevantes ao longo do tempo, con-
siderando a interagdo entre fatores genéticos,
condi¢des clinicas adquiridas e exposi¢des am-
bientais. Diretrizes e revisdes recentes ressaltam
que trombofilia ndo deve ser compreendida co-
mo uma condi¢do uniforme, mas como um con-
junto heterogéneo de estados pro-trombodticos
com impacto prognostico variavel, cuja relevan-
cia clinica depende da magnitude do risco abso-
luto e do contexto em que se manifesta. Na pra-
tica clinica, os Critérios de Wells sdo frequen-
temente utilizados para estratificar o risco de
TVP em um paciente. A pontuacdo orienta a
proxima conduta a ser seguida, a dosagem de di-
mero-D ou a ultrassonografia Doppler. O crité-
rio atribui 1 ponto a cada componente: cancer
ativo ou cancer tratado nos ultimos 6 meses,
acamado por mais de 3 dias ou cirurgia de gran-
de porte nas ultimas 4 semanas, edema na pan-
turrilha maior que 3 cm em relagdo a perna con-
tralateral, 10 cm abaixo da tuberosidade tibial,
presenca de veias colaterais superficiais, edema
difuso na perna, sensibilidade localizada ao lon-
go do sistema venoso profundo, edema com ca-
cifo mais acentuado na perna sintomatica, para-
lisia ou imobilizagdo do membro inferior e
trombose venosa profunda (TVP) prévia. Atri-
bui-se -2 pontos se houver suspeita de um diag-
nostico alternativo. A soma dos escores € entdo
classificada como baixo risco (0), risco modera-

do (1 a 2) e alto risco (3 ou mais) (MC-
LENDON; GOYAL; ATTIA, 2023).

J& na estratifica¢ao do risco hemorragico em
pacientes com trombofilia considera-se a pre-
senga de fatores de risco adicionais para sangra-
mento, especialmente quando o paciente esta
em uso de terapia anticoagulante. E utilizado es-
cores HAS-BLED. Essa escala ¢ composta por:
Hipertensdao (Pressdo arterial sistolica >160
mmHg), Anormal (fungdo renal ou hepatica),
Stroke (A VC prévio), Bleeding (Historico de
sangramento maior prévio), Labile INRs (INR
instavel/fora do intervalo terapéutico, se usar
varfarina), Elderly (>65 anos), Drugs/Alcohol
(Uso concomitante de antiplaquetarios, AINEs
ou consumo excessivo de alcool) (ASHOROBI;
AMEER; FERNANDEZ, 2024).

Nas trombofilias hereditarias, a estratifica-
¢do do risco trombdtico baseia-se no tipo de de-
feito genético e na carga hereditaria global. As
deficiéncias de anticoagulantes naturais, especi-
almente antitrombina, proteina C e proteina S,
associam-se a risco trombotico elevado e maior
recorréncia familiar, enquanto variantes co-
muns, como fator V Leiden e a mutagdao G20
210A da protrombina em heterozigose isolada,
conferem aumento modesto do risco, fortemente
dependente de fatores adquiridos. A zigosidade
e a combinacao de multiplos defeitos aumentam
o risco trombotico cumulativo, refor¢ando o ca-
rater multifatorial da trombose e permitindo
classificagdo mais precisa do risco basal. Nas
trombofilias adquiridas, a estratificagdo do risco
¢ dindmica e depende do impacto clinico da con-
dicdo subjacente. A sindrome antifosfolipide re-
presenta a trombofilia adquirida de maior rele-
vancia, com risco elevado de trombose venosa,
arterial e microvascular, cuja estratificagdao con-
sidera o perfil sorologico e a historia clinica.
Outras condic¢des adquiridas, como cancer, do-
encas mieloproliferativas, sindrome nefrética,
inflamacao cronica e imobiliza¢do prolongada,
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também configuram estados de risco trombotico
elevado (MIDDELDORRP et al., 2023).

Dessa forma, a estratificagdo do risco trom-
boético e hemorragico nas trombofilias heredita-
rias e adquiridas deve ser compreendida como
uma avaliacdo gradual e integrada, que leva em
conta o tipo e a gravidade do defeito trombofi-
lico, questdes genéticas ou clinica associada, o
historico pessoal e familiar de trombose, a pre-
senc¢a de fatores adquiridos moduladores e a co-
existéncia de condigdes que aumentem o risco
de sangramento.

Manejo clinico: estratégias de anticoagu-
lacdo e acompanhamento
Segundo as diretrizes de 2023 da American

Society of Hematology, orienta quando testar
trombofilias e como essas informagdes podem
influenciar na duragdo da anticoagulacao. Paci-
entes com TEV nao provocado caso o teste dé
positivo o tempo de uso de anticoagulante € por
tempo indeterminado, e orienta a interrupgao
em paciente com teste negativo € sem trombo-
filia ap6s o tratamento primario entre 3-6 meses.
J& os paciente com TEV provocado por fatores
ndo cirurgicos recomenda-se o teste € 0 manejo
¢ o mesmo citado anteriormente, € em casos Ci-
rargicos segure interrup¢do da terapia apos o
tratamento primario independente dos resulta-
dos do teste de trombofilia (MIDDELDORP et
al., 2023).

Nas trombofilias adquiridas, quando fala-
mos em sindrome do anticorpo antifosfolipide
(SAF) a base do tratamento ¢ a anticoagulagdo
por tempo indeterminado, indicada para qual-
quer paciente que tenha sofrido algum evento
trombotico, seja trombose venosa, isquemia ar-
terial ou perda fetal, além da recomendagdo de
reducdo dos riscos evitaveis trombogénicos, co-
mo por exemplo imobiliza¢ao prolongada. A te-
rapia de escolha ¢ a Varfarina (antagonista da
vitamina K), levando em consideragdo o INR 2-
4 (TEKTONIDOU et al., 2019). Em casos de

tromboses arteriais, como acidentes vasculares
encefalicos, os antiplaquetarios, como AAS e
clopidogrel, podem ser associados. Porém na
evidéncia de gestagdo em pacientes portadores
de SAF a Varfarina deve ser retirada imediata-
mente visto que ¢ teratogénico, ¢ substituida pe-
la heparina de baixo peso molecular (HBPM).
Por fim, nos casos de SAF catastrofica, faz-se
necessario o uso de anticoagulagdo plena com
heparina associada a imunossupressdo com cor-
ticoides em altas doses. Além dos corticosteroi-
des, a imunoglobulina intravenosa (IglV) ou a
plasmaférese sdo usadas para imunossupressao
e tratamento adicionais (FEBRASGO, 2021).
Em pacientes internados de longa permanén-
cia deve haver o risco trombdtico e sangramen-
to, no risco tromboético o Escore de Padua ¢é fre-
quentemente utilizado nos protocolos brasilei-
ros alinhados as recomendacdes do American
Society of Hematology, do qual indica profilaxia
caso pontue >4 pontos em fatores como, cancer
ativo, imobilizado >3 dias, entre outros. Quanta
a avaliacdo de sangramentos recomenda-se evi-
tar medidas farmacoldgicas quando sao contra-
indicados e preferir medidas mecénicas. Para
profilaxia farmacoldgica em pacientes com ris-
co trombotico ¢ escolha ¢ HBPM, a heparina
nao fracionada (HNF) ¢ indicada quando ha IR
grave, alto risco de sangramento e necessidade
de reversado rapida (ANDERSON et al., 2021).
A trombofilia hereditaria mais comum ¢ a
mutacao do fator V de Leiden, porém a presenca
isolada da muta¢dao ndo tem indicagao de anti-
coagulac¢do para assintomaticos e sem fatores de
risco adicionais, o tratamento esta diretamente
ligado a clinica do paciente, ou seja, quando ha
formacao de tromboembolismo. O tempo do uso
de farmacos esta relacionado com a recorréncia
do episddio, caso seja recorrente a anticoagula-
¢do pode ser por tempo indefinido. Para esses
pacientes também hé medidas de profilaxia, a
exemplo, cirurgia de grande porte, internagao
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prolongada, entre outros. Quando o evento
trombotico € agudo recomenda-se DOACs, Var-
farina ¢ indicada, por exemplo, pacientes com
IR avancada, interagdo medicamentosa, entre
outros. Ja a HBPM tem indicagdes em situagoes
como, gestantes, contraindicagdo ao DOACs, e
também em pacientes hospitalizados (SOBREI-
RA et al., 2024).

Cenarios clinicos especiais: gestacio, pe-
rioperatorio e recorréncia tromboembolica
A presenga de trombofilias constitui fator de

risco relevante para o tromboembolismo venoso
(TEV) durante o ciclo gravidico-puerperal, peri-
odo caracterizado por um estado fisiologico de
hipercoagulabilidade (FEBRASGO, 2021). As
adaptacdes hemostaticas da gestagdo, incluindo
a elevacdo de fatores pro-coagulantes e a redu-
cdo da proteina S funcional, amplificam o risco
em mulheres com trombofilias hereditarias ou
adquiridas, exigindo estratificacdo criteriosa e
manejo individualizado (STEVENS et al,
2021; FEBRASGO, 2021).

Estratificacao de Risco e Trombofilias

A classificacdo das trombofilias orienta a
propedéutica e a terapéutica. As condigdes cate-
gorizadas como de alto risco compreendem a
deficiéncia de antitrombina, a homozigose para
o fator V Leiden, a homozigose para a mutagdo
da protrombina G20210A e a sindrome antifos-
folipide (SAF) (FEBRASGO, 2021). Tais con-
digdes elevam significativamente o risco de
TEV, determinando, na maioria dos casos, forte
indicagdo de tromboprofilaxia farmacologica
durante a gestacdo e o puerpério, conforme ava-
liagdo clinica individual (FEBRASGO, 2021).

As trombofilias de risco intermediario ou
variavel incluem a deficiéncia de proteina C, a
deficiéncia de proteina S e a heterozigose para o
fator V Leiden ou para a mutag@o da protrom-
bina (FEBRASGO, 2021). A dupla heterozigose
(Fator V Leiden associado a mutagdo da pro-
trombina) insere-se neste grupo de risco varia-

vel, dependendo substancialmente da interacao
com outros fatores clinicos, como histdria pes-
soal ou familiar de TEV, para a definicdo da
conduta profilatica (FEBRASGO, 2021; Minis-
tério da Saude, 2021).

No contexto da Sindrome Antifosfolipide
(SAF), os novos critérios da ACR/EULAR
(2023) refinam a definicdo da doenga para fins
de classificagcdo em estudos clinicos, baseando-
se em dominios clinicos e laboratoriais pondera-
dos (BARBHAIYA et al., 2023). Entretanto, pa-
ra o manejo clinico, o diagndstico e a decisao te-
rapéutica ndo devem se basear exclusivamente
em critérios classificatorios, sendo guiados pri-
mordialmente pela historia obstétrica e trombo-
tica da paciente aliada a persisténcia laboratorial
dos anticorpos (FEBRASGO, 2021; Ministério
da Saude, 2021).

Diagnostico e Terapéutica na Gestacio

O diagnostico de TEV na gestagao ¢ desafi-
ador devido a sobreposicao de sintomas fisiold-
gicos e a alteracdo de marcadores como o dime-
ro-D, que se eleva progressivamente na gravi-
dez, limitando significativamente seu valor pre-
ditivo para exclusao diagnostica (STEVENS et
al.,2021; FEBRASGO; 2021). A ultrassonogra-
fia Doppler venosa permanece como exame de
escolha inicial para suspeita de trombose venosa
profunda (FEBRASGO, 2021).

Quanto a terapé€utica, a heparina de baixo
peso molecular (HBPM) ¢ o farmaco de eleigao
tanto para profilaxia quanto para tratamento, da-
do seu perfil de seguranca e ndo passagem trans-
placentaria (FEBRASGO, 2021; MINISTERIO
DA SAUDE, 2021). Os antagonistas da vitami-
na K (varfarina) sdo contraindicados, sobretudo
no primeiro trimestre, devido a teratogenicidade
(STEVENS et al.,2021). Em relagdo aos antico-
agulantes orais diretos (DOACs), estes sao con-
traindicados durante a gestagcdo € ndo recomen-
dados durante a lactacao, em virtude da insufici-
éncia de dados robustos de seguranga para o feto
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e o recém-nascido (FEBRASGO, 2021; MINIS-
TERIO DA SAUDE, 2021).

Manejo Perioperatorio e Populacées Es-
peciais

No periodo perioperatério, o0 manejo deve
ponderar os riscos trombotico e hemorragico.
Diretrizes europeias recentes (ESAIC) sugerem
que, em pacientes com obesidade morbida (IMC
>40 kg/m?), a profilaxia farmacoldgica seja in-
dividualizada, podendo envolver ajustes posolo-
gicos ou estratégias alternativas, conforme o ris-
co trombotico global e o tipo de procedimento.
Ressaltando-se, contudo, que essa conduta deve
ser individualizada e ponderada caso a caso, da-
da a variabilidade de risco (SAMAMA et al.,
2024).

Em procedimentos ortopédicos maiores na
populacao geral, recomenda-se profilaxia com
HBPM, fondaparinux ou DOACs (SAMAMA
et al., 2024). Entretanto, ¢ fundamental reiterar
que, para pacientes obstétricas submetidas a
procedimentos cirtrgicos, o uso de DOACs nao
se aplica, mantendo-se a HBPM como padrao
ouro (FEBRASGO, 2021). A estratégia de "te-
rapia de ponte" (bridging), frequentemente dis-
cutida em diretrizes de anticoagulacdo geral
(STEVENS et al., 2021), ndo ¢ abordada siste-
maticamente nos protocolos obstétricos nacio-
nais citados, devendo o manejo perioperatorio
da gestante seguir as recomendacdes especificas
de interrupcdo e reinicio de heparina preconi-
zadas por essas diretrizes especializadas (FE-
BRASGO, 2021).

Recorréncia e Anticoagulaciao Estendida

A prevencao da recorréncia tromboembdlica
baseia-se na distingdo entre eventos provocados
e ndo provocados. Na populacao geral, diretri-
zes como o CHEST admitem o uso de DOACs
para profilaxia secundaria em cenarios especifi-
cos (STEVENS et al., 2021), porém tal reco-
mendacdo nao se estende a mulheres com poten-
cial reprodutivo que planejem gestacao, estejam

gravidas ou em lactagdo, grupos nos quais a se-
guranca desses farmacos ndo esta estabelecida
(FEBRASGO, 2021).

Na SAF com recorréncia trombotica, especi-
almente em pacientes de alto risco (tripla positi-
vidade), a varfarina permanece como terapia
preferencial em detrimento dos DOACs, visto
que estudos comparativos demonstraram maior
incidéncia de novos eventos trombdticos com o
uso de inibidores diretos do fator Xa neste sub-
grupo especifico (BARBHAIYA et al., 2023;
STEVENS et al., 2021).

CONCLUSAO

A trombofilia representa uma condi¢ao cli-
nica complexa, caracterizada por um estado de
hipercoagulabilidade que resulta da interagdo
entre fatores genéticos, adquiridos e ambientais.
A compreensao desse processo ¢ fundamental
para reconhecer que o risco trombotico nao €
uniforme, mas dependente de multiplos elemen-
tos que modulam sua expressao clinica.

A diferenciacao entre trombofilias heredita-
rias e adquiridas mostrou-se essencial para a
adequada interpretagdo dos mecanismos fisio-
patologicos envolvidos. Enquanto as formas he-
reditarias decorrem de alteracoes estruturais da
cascata da coagulacdo ou de seus inibidores na-
turais, as adquiridas refletem estados dindmicos
associados a inflamacao, a ativacao endotelial e
a respostas imunologicas.

Os mecanismos genéticos discutidos ao lon-
go do capitulo evidenciam que mutagdes como
o fator V Leiden e a mutagdo da protrombina
G20210A conferem aumento do risco trombdti-
co, porém com impacto clinico varidvel. Esse
risco torna-se mais expressivo quando associa-
do a fatores adquiridos, reforcando o carater
multifatorial da trombose.

Nas trombofilias adquiridas, destacou-se o
papel central da imunotrombose, especialmente
na sindrome do anticorpo antifosfolipide, nas
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neoplasias e nos estados inflamatérios e infec-
ciosos. Essas condigoes ilustram como alterago-
es sistémicas podem modificar profundamente o
equilibrio hemostatico e ampliar o risco de
eventos tromboembolicos.

A abordagem diagnoéstica deve ser orientada
pela utilidade clinica, evitando a testagem indis-
criminada. A sele¢do criteriosa dos pacientes
para investigacdo laboratorial reduz o risco de
diagnosticos equivocados, intervencdes desne-
cessarias e decisdes terapéuticas sem respaldo
cientifico consistente.

A interpretacdo dos exames laboratoriais
exige analise integrada ao contexto clinico, con-
siderando interferéncias analiticas, uso de anti-
coagulantes e 0 momento da coleta. Resultados
isolados, sem correlagdo clinica, apresentam va-
lor limitado e ndo devem, por si s6, determinar
condutas terapéuticas.

A estratificacdo do risco trombotico ¢ he-
morragico constitui etapa fundamental no ma-
nejo das trombofilias. A avaliacdo conjunta do
tipo de trombofilia, da historia pessoal e famili-
ar, das comorbidades e dos fatores de risco ad-

quiridos permite uma estimativa mais precisa do
risco global do paciente.

O manejo clinico, especialmente no que se
refere a anticoagulacdo, deve ser individualiza-
do e baseado em evidéncias. As diretrizes atuais
enfatizam que a duragdo e a escolha do antico-
agulante dependem predominantemente do per-
fil do evento trombético e do contexto clinico, e
ndo apenas da presen¢a de uma trombofilia.

Em cenarios clinicos especiais, como gesta-
¢do, perioperatdrio e recorréncia tromboemboli-
ca, a conduta exige atencdo redobrada. Nessas
situacdes, a individualizagdo do tratamento € o
respeito as particularidades farmacologicas sao
determinantes para reduzir complicagdes trom-
boéticas e hemorragicas.

Conclui-se que o manejo contemporaneo das
trombofilias deve priorizar uma abordagem ra-
cional, critica e centrada no paciente. O desafio
atual reside em integrar o conhecimento fisiopa-
tologico as evidéncias clinicas disponiveis, pro-
movendo decisdes seguras, evitando excessos
diagnosticos e assegurando melhor prognoéstico
aos individuos afetados.
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