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OBJETIVO GERAL

Explorar os estados de hipercoagulabilidade, incluindo suas causas, fisiopatologia, manifestagdes clinicas
e abordagens terapéuticas, capacitando os alunos a reconhecer, compreender e manejar essas condi¢des.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Compreender o conceito de hipercoagulabilidade e sua importancia clinica.

Identificar as principais causas de estados de hipercoagulabilidade.

e Conhecer os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos na formagao de coagulos.

e Explorar as manifestagdes clinicas associadas aos estados de hipercoagulabilidade.

e Discutir as opg¢odes terapéuticas disponiveis para a prevencgao e tratamento desses estados.

DESENVOLVIMENTO METODOLOGICO

¢ Aula Expositiva e Dialogada
e Discussao de Casos clinicos
e Questdbes comentadas

Bibliografia Basica

o Cronenwett, JL. Rutherford — Cirurgia Vascular. 8ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2016. Capitulo 38.
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Fisiopatologia

* Equilibrio alterado:

— Excesso de trombina — trombose anormal
* Aumento da atividade pro-coagulante
* Diminuicao da atividade anticoagulante

Trombofilias
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Hipercoagulabilidade congénita ! Integrado

* Trombose é um disturbio multigenético e
multifatorial

 Pacientes com trombofilias + outros fatores de
risco = maior chance de trombose

* Classificacao:

— Grupo 1 — defeitos associados a niveis reduzidos de
anticoagulantes

— Grupo 2 — defeitos que resultam em ganhos na funcao
pro-coagulante
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Risco relativo ntegrado

Tromboembolismo Venoso e Trombofilia Herdada

Anormalidade Frni:-gl;éncin na Populagio em Geral Frn{:—;:;éncin em Pacientes com TEV Ri;n:;aﬁvu Referéncia

Antitrombina 0,02 4-7.5 8.1-21 14-16, 23, 26-29

Protefna C 02 256 7311 15, 16, 23, 28, 29, 44,
45

Proteina 5 Desconhecido 1-3,5 8,5-32 15, 16, 23, 45

Fator V de Leiden (RPCA), 2.7 10-19 257 6, 16, 17, 23, 67-73

heterozigoto

Fator V de Leiden hDrm:ugiz.om 0,015 15 a0 16, 70, 75

TP G20210A heterozigoto 1-4 5-10 1,7-3 6, 86-90, 94

TP G20210A homogizoto Desconhecido Desconhecido Desconhecido

Fator VIII 11 25 4,8 £, 99

Homocisteina 5-10 10 2-4 A, 118-122

RPCA, resisténcia 4 proteina C ativada; TP, tempo de protrombina.

O fator WV de Leiden e as mutagdes G20210A de protrombina estéo predominantemente em populagbes de ascendéncia europeia.
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Gru po 1 I Integrado

* Deficiéncia dos fatores anticoagulantes:
— Antitrombina (AT-III);
— Proteina C;
— Proteina S.

* <1% da populacao;

e Altamente protombdticos(30-50% com trombose
sintomatica <60 anos)
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Grupo 1

* Frequentemente historia familiar +;

e Anticoagulacao profilatica sem eventos — nao
indicada;

e Anticoagulacao apods eventos - indicada
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Deficiencia AT-III

* Aproximadamente 60% terao um efeito
trombotico até os 60 anos;

e TVP MMII/EP;
* Gravidez — situacao de risco (profilaxia);
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Deficiéncia da proteina C I Integrado

e TEV MMII;
e Também aumenta risco de eventos arteriais;

* Sindromes importantes:
— Pdrpura fulminante
— Necrose por varfarina;
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Deficiéncia da proteina S

 TVP MMII + locais atipicos;
« Também pode apresentar as sindromes;
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Gru po 2 I Integrado

 Aumento da funcao pro-trombotica;

* Menor potencial de trombose — Maior frequéncia
na populacao;
— Fator V de Leiden;
— Mutacao do Gene da Protombina G20210A;
— Fatores elevados VI, Xl e IX;
— Hiper-homocisteinemia;
— Lipoproteina (a);
— Sindrome de Plaqueta Pegajosa.
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Fator V de Leiden | Intagrado

* 2-7% da populacao com ascendéncia europeia;

* Encontrado em 10% das pessoas com TEV,;

* 6% com evento trombotico aos 65 anos;

* Tipicamente ocorre trombose venosa associada a:

— Viagens prolongadas de aviao;
— ACO (+6-50x)
— gravidez
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Hipercoagulabilidade adquirida ! Integrado

 SAF;

e Cancer;

* Gravidez
* ACOs;

* Cirurgia;

* Obesidade



A

RRRRRRRRRRRRRRRR

SAF I Integrado

e E uma das causas mais comuns de
hipercoagulabilidade adquirida;

 Aumenta risco de trombose venosa e arterial;
* Frequente em LES e disturbios autoimunes (50%);

* Diagnostico: anticardiolipina (AL) — confirmar apos
12 semanas (falsos+)
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Céncer Integrado

* Etiologia complexa:
— Expressao de fator tecidual pelas células tumorais;

— Inflamacao induzida pela malignidade resultante das
mudancas hemostaticas protomboticas;

— Compressao/invasao vascular;
— Procedimentos cirurgicos;

— Cateteres;

— Quimioterapia
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Gravidez | Integrado

* Ocorre aumento de fibrinogénio, fator VI,
reducao de proteina S e queda da fibrindlise d;

* Aumento de TEVSs, principalmente se trombofilias
geneticas;

e Utilizar anticoagulantes profilaticos



Contraceptivos orais

* Estrogénio (TRH ou ACO)
* Risco:

— 12 geracao: 10x;

— 23 geracao: 4x;

— 32 geracao: 2-3x;

e Se associada a trombofilia herdada: risco
multiplicado
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Referéncias | Integrado

* Cronenwett, JL. Rutherford — Cirurgia Vascular.
8ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2016. Capitulo 38



	Plano de Aula- Estados de Hipercoagulabilidade
	estados de hipercoagulabilidade
	Estados de hipercoagulabilidade
	Tríade de Virchow
	Fisiopatologia
	Fisiopatologia
	Hipercoagulabilidade congênita
	Risco relativo
	Grupo 1
	Grupo 1
	Número do slide 9
	Deficiência AT-III
	Número do slide 11
	Deficiência da proteína C
	Número do slide 13
	Deficiência da proteína S
	Grupo 2
	Fator V de Leiden
	Hipercoagulabilidade adquirida
	SAF
	Câncer
	Gravidez
	Contraceptivos orais
	Referências


