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INTRODUÇÃO 

As trombofilias adquiridas representam um 

conjunto heterogêneo de condições clínicas ca-

racterizadas por um estado pró-trombótico se-

cundário a fatores não genéticos, frequentemen-

te associados a alterações imunológicas, infla-

matórias ou a condições sistêmicas específicas. 

Diferentemente das formas hereditárias, que de-

correm de mutações genéticas que afetam os 

mecanismos de coagulação, as trombofilias ad-

quiridas surgem ao longo da vida em decorrên-

cia de doenças autoimunes, neoplasias, uso de 

medicamentos, infecções ou situações clínicas 

específicas, como gravidez e imobilização pro-

longada (KIPPS et al., 2021). 

Entre as causas adquiridas, destaca-se a sín-

drome do anticorpo antifosfolípide (SAF), uma 

condição autoimune caracterizada pela presen-

ça persistente de autoanticorpos que promovem 

ativação plaquetária, disfunção endotelial e au-

mento do risco de eventos tromboembólicos ar-

teriais e venosos. Outras causas relevantes in-

cluem neoplasias mieloproliferativas, síndrome 

nefrótica, estados inflamatórios crônicos, uso 

de hormonioterapia e cirurgias de grande porte, 

todos capazes de alterar o equilíbrio hemostá-

tico e favorecer a formação de trombos (CER-

VERA et al., 2020; MACHADO et al., 2022). 

A importância clínica dessas condições re-

side no seu impacto direto sobre a morbimorta-

lidade cardiovascular e tromboembólica, sendo 

responsáveis por eventos como trombose ve-

nosa profunda, embolia pulmonar, acidente vas-

cular cerebral isquêmico e complicações obsté-

tricas. Além disso, a abordagem diagnóstica e 

terapêutica das trombofilias adquiridas requer 

uma avaliação minuciosa dos fatores de risco 

individuais, da presença de comorbidades e da 

estratificação do risco trombótico, a fim de defi-

nir a melhor estratégia de prevenção e tratamen-

to. 

Diante da relevância epidemiológica e clíni-

ca do tema, este capítulo tem como objetivo re-

visar os principais aspectos fisiopatológicos, 

etiológicos, diagnósticos e terapêuticos das 

trombofilias adquiridas, destacando os avanços 

no entendimento dessas condições e suas impli-

cações na prática clínica. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa da lite-

ratura realizada no período de junho a setembro 

de 2025. A busca bibliográfica foi conduzida 

nas bases de dados PubMed, Scientific Electro-

nic Library Online (SciELO), Literatura Lati-

no-Americana e do Caribe em Ciências da Saú-

de (LILACS), Tratado de Hematologia, Biblio-

teca Virtual em Saúde (BVS) e Google Acadê-

mico. Desta busca foram encontrados 106 arti-

gos, em que posteriormente foram submetidos 

aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: meta-aná-

lises, artigos e diretrizes clínicas publicados nos 

anos de 2015 e 2025, nos idiomas em inglês, es-

panhol ou português. Estes abordavam aspectos 

epidemiológicos, clínicos, diagnósticos ou tera-

pêuticos das Trombofilias Adquiridas. Os crité-

rios de exclusão foram: publicações duplicadas 

disponibilizados na forma de resumo, relatos de 

caso isolados e estudos que não tratassem dire-

tamente da temática proposta. 

Após os critérios de seleção restaram 10 ar-

tigos os quais foram submetidos à leitura minu-

ciosa para a coleta de dados. 

Os dados extraídos foram organizados de 

maneira descritiva e agrupados em categorias 

sobre epidemiologia, clínica, diagnóstico e tra-

tamento das trombofilias adquiridas. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Síndrome antifosfolípide (SAF) 

É a principal entidade clínica desse grupo e 

é caracterizada pela presença de anticorpos an-
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tifosfolípides, os quais são uma família de imu-

noglobulinas, como anticoagulante lúpico e os 

anticorpos anticardiolipina, e promovem ativa-

ção de células endoteliais, de plaquetas e de 

monócitos, causando produção excessiva de 

fator tecidual e tromboxano A2 (CERVERA et 

al., 2020; MACHADO et al., 2022). 

A SAF pode ser primária, se ocorrer isolada-

mente, ou secundária, se houver associação com 

outras condições, como o lúpus eritematoso sis-

têmico. Essa condição está associada a episó-

dios recorrentes de trombose venosa ou arterial 

e/ou comorbidades obstétricas, como perdas 

gestacionais recorrentes, insuficiência placen-

tária e pré-eclâmpsia (GARCÍA & ERKAN, 

2018). 

A manifestação mais comum dessa sín-

drome é trombose venosa profunda (TVP), mas 

pode afetar qualquer órgão, causando, por 

exemplo, acidente vascular encefálico (AVE), 

acidente isquêmico transitório (AIT), valvulo-

patias ou até mesmo comprometimento renal, 

como microangiopatia trombótica ou hiperten-

são renovascular, além de diversas outras pos-

síveis complicações. Além disso, uma variante 

grave e rara é a SAF catastrófica (CAPS), ca-

racterizada por múltiplas tromboses em peque-

nos vasos (em mais de 3 órgãos ou sistemas) em 

um período curto (<1 semana), que levam à fa-

lência multiorgânica (SILVA & SOUZA, 

2025). 

O diagnóstico da Síndrome Antifosfolípide 

(SAF) é baseado na presença de manifestações 

clínicas trombóticas ou obstétricas associadas à 

detecção persistente de anticorpos antifosfolípi-

des em exames laboratoriais, como anticoagu-

lante lúpico, anticorpos anticardiolipina e anti-

β2- glicoproteína I, confirmados em duas oca-

siões com intervalo mínimo de 12 semanas.  

O tratamento depende do perfil do paciente: 

anticoagulação de longa duração, geralmente 

com varfarina ou heparina de baixo peso mole-

cular, é indicada para prevenção de eventos 

trombóticos; em gestantes, o manejo inclui a 

combinação de heparina e ácido acetilsalicílico 

em baixa dose. Casos graves, como a SAF ca-

tastrófica, podem necessitar de terapia intensi-

va, corticoterapia, imunoglobulina ou plasma-

férese. O acompanhamento contínuo é essencial 

para reduzir complicações e monitorar efeitos 

adversos da anticoagulação (SILVA & SOU-

ZA, 2025). 

Neoplasias 

Outro cenário de grande impacto são as ne-

oplasias, responsáveis por até 20% dos eventos 

tromboembólicos. Os fatores de risco trombóti-

cos podem ser relacionados ao câncer (CA), co-

mo o sítio primário e o subtipo histológico do 

CA, ou podem ser relacionados ao tratamento, 

por exemplo, a quimioterapia (QT) aumenta o 

risco trombótico de 2 a 6 vezes, além de alguns 

medicamentos usados, como a lenalidomida ou 

a talidomida, que quando associada com corti-

coide ou até mesmo com QT, se torna um fator 

também (SILVA & SOUZA, 2025). 

Os tumores sólidos e hematológicos au-

mentam a geração de trombina por meio da ex-

pressão de fator tecidual, liberação de micro-

partículas pró-coagulantes e estímulo inflama-

tório sistêmico, devido à resposta do hospedeiro 

à neoplasia. O tromboembolismo venoso em 

pacientes com câncer é uma das principais cau-

sas de morte não relacionada diretamente ao tu-

mor, evidenciando a necessidade de protocolos 

de profilaxia individualizada (KAKKOS et al., 

2021). 

Gestação e puerpério 

A gestação e o puerpério constituem esta-

dos fisiológicos em que há hipercoagulabilida-

de natural, com elevação dos fatores pró-coagu-

lantes e redução de proteínas anticoagulantes, 

como as proteínas C e S, e de fibrinólise. Po-
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rém, as perdas gestacionais também são asso-

ciadas com a SAF (SCHULMAN et al., 2024). 

Esses mecanismos oferecem proteção con-

tra hemorragias, mas aumentam expressiva-

mente a incidência de eventos tromboembóli-

cos, sobretudo no período do pós-parto imedi-

ato, visto que o risco de mulheres nesse cenário 

sofrerem fenômenos tromboembólicos é de 

quatro a cinco vezes maior. O uso de contracep-

tivos orais combinados e de terapia de reposição 

hormonal segue a mesma lógica de risco, princi-

palmente em mulheres com fatores predispo-

nentes adicionais (CERVERA et al., 2020). 

Estado pós-operatório 

O estado pós-operatório, especialmente a-

pós cirurgias ortopédicas de grande porte, re-

presenta outra situação crítica para o desenvol-

vimento de eventos trombóticos. A tríade de 

Virchow — estase venosa, lesão endotelial e 

hipercoagulabilidade — explica a fisiopatologia 

dessa predisposição (TURPIE et al., 2002). 

Sem profilaxia adequada, a incidência de 

trombose pode ultrapassar 40% em alguns gru-

pos de pacientes. Por essa razão, recomenda-se 

o uso combinado de profilaxia farmacológica e 

métodos mecânicos, que tem se mostrado eficaz 

em reduzir desfechos adversos (SILVA & 

SOUZA, 2025). 

CONCLUSÃO 

As trombofilias adquiridas representam um 

importante desafio clínico e terapêutico na prá-

tica médica, devido à sua associação com even-

tos tromboembólicos potencialmente graves e 

ao seu impacto direto na morbimortalidade dos 

pacientes. A compreensão dos mecanismos fisi-

opatológicos subjacentes, incluindo também as 

causas, como SAF, gravidez e neoplasias, e as 

manifestações clínicas, tem permitido avanços 

significativos tanto no diagnóstico quanto na a-

bordagem terapêutica dessas condições. A iden-

tificação precoce dos fatores de risco, a investi-

gação laboratorial adequada e a adoção de estra-

tégias profiláticas individualizadas são funda-

mentais para reduzir complicações e melhorar o 

prognóstico a longo prazo.
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