FACULDADE PATOS DE MINAS
CURSO DE BIOMEDICINA

JAMILA MENDES PEDRO

GRAVIDEZ E TROMBOFILIAS: um estudo
prospectivo de revisao de literatura

PATOS DE MINAS
2018



JAMILA MENDES PEDRO

GRAVIDEZ E TROMBOFILIAS: um estudo
prospectivo de revisao de literatura

Trabalho apresentado a Faculdade Patos
de Minas, como requisito parcial para a
conclusao do Curso de Biomedicina.

Orientador: Prof. Esp. Bruno Tolentino
Caixeta.

PATOS DE MINAS
2018



JAMILA MENDES PEDRO

GRAVIDEZ E TROMBOFILIAS: um estudo
prospectivo de revisao de literatura

Trabalho de Conclusdo de Curso apresentado a Faculdade Patos de Minas
como requisito para obtencdo do grau de Biomedicina — FACULDADE PATOS DE
MINAS.

de 2018

Prof.2 (ORIENTADORA)

Prof.2 (EXAMINADORA)

Prof.2 EXAMINADORA)

Aprovado ( ) Reprovado ( )



GRAVIDEZ E TROMBOFILIAS:
um estudo prospectivo de revisao de literatura

PREGNANCY AND TROMBOFILIAS:
a prospective study of literature review

Jamila Mendes Pedro?

Bruno Tolentino Caixeta 2

RESUMO

As trombofilias podem ser definidas como distlrbios de hemostasia que irdo predispor
um individuo a um evento pro-trombético. Durante a gestacdo, ocorrem mudancas
fisiologicas, como a reducdo dos niveis séricos dos anticoagulantes naturais e um
aumento na biossintese dos fatores de coagulacéo, que favorecem a ocorréncia de
um quadro pro-trombdtico. Esse risco mostra-se elevado quando a gestante é
portadora de marcadores hereditarios ou adquiridos, como fator V de Leiden,
deficiéncia de proteina S e C, anticoagulante lupico, anticardiolipina, mutacao no gene
da protrombina, dentre outros. O presente artigo consiste em uma revisao literaria que
teve como principal objetivo, demonstrar a relagdo entre trombofilias e gestagao,
ponderando as principais complicacdes materno-fetais que podem ocorrer, como
morte fetal, pré-eclampsia e abortos recorrentes, concluindo que essa associagao esta
fortemente presente, de forma a possibilitar um diagndéstico correto, que refletird no
tratamento adequado e melhora na qualidade de vida da gestante.

Palavras chave: Trombose, Hemostasia, Gravidas e Complicacdes gestacionais.

ABSTRACT

Thrombophilias can be defined as haemostasis disorders that predispose an individual
to a pro-thrombotic event. During pregnancy, occur physiological changes, as a
reduction of serum levels of natural anticoagulants e um increase in biosynthesis of
coagulating factors, which favors the occurrence of a pro-thrombotic quadro. This risk
is high when the pregnant woman has hereditary or acquired markers, such as
Leiden's factor V, protein S and C deficiency, lupus anticoagulant, anticardiolipin,
mutation in the prothrombin gene, among others. The present article consists of a a
literary review whose main objective was to demonstrate the relationship between
thrombophilia and gestation, pondering the maternal-fetal complications that may
occur, such as fetal death, pré-eclampsia and abortions, concluding that this
association is tightly present, so as to enable a correct diagnosis, which will reflect on
the appropriate treatment and improvement in the quality of life of the pregnant woman.
Keywords: Thrombosis, Hemostasis, Pregnant, Gestational complications.
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1 INTRODUCAO

A hemostasia € um processo bioldégico complexo, onde ocorre a interacdo das
plaguetas juntamente com os fatores da cascata de coagulacdo e anticoagulantes
naturais, garantindo a inalterabilidade do sistema hemostatico, evitando assim
quadros de carater hemorragico ou trombético (RODRIGUES et al., 2012; RIBEIRO,
2013).

Existem dois modelos que explicam o processo mencionado acima, o classico
e o atual. No primeiro, consideram-se trés vias atuantes no processo de coagulacao,
intrinseca, extrinseca e comum e no segundo, sdo ponderados os fatores da cascata,
plaguetas e as células participantes (ORSI, 2013; MACHADO, 2014).

As trombofilias sdo distarbios de hemostasia, as quais, predispde os individuos
a desenvolverem quadros tromboéticos. O surgimento e a progressao do
tromboembolismo venoso correspondem a um processo fisiolégico multifatorial que
inclui estase venosa, estado de hipercoagulabilidade e danos no endotélio vascular,
podendo manifestar-se durante a gravidez, ocasionando abortos repetitivos e Obitos
fetais, além de outras situacdes como, fase pds- operatéria e neoplasias (FERREIRA,
2015).

Os disturbios de hemostasia aludidos, podem ser de carater hereditario ou
adquirido, respectivamente, a primeira condicdo dar-se-a na presenca de mutacdes
genéticas, como fator V de Leiden, gene da protrombina ou por deficiéncia de algum
anticoagulante natural, como proteina S, C e antitrombina, diferentemente, as
condicbes adquiridas, sdo aquelas que sdo desencadeadas por outro fator, como
neoplasias, uso de anticoncepcionais combinados, sindrome do anticorpo
antifosfolipide (SIGNOR, 2013).

O objetivo desse trabalho foi mencionar as principais trombofilias que
acometem as gestantes, fortalecer e explicar essa relagdo, visto que, durante a
gestacado, ocorrem alteracbes na hemostasia feminina, onde ha uma maior sintese
dos fatores VII, VIII (Von Willebrand), Il, IX, XILII, fibrinogénio e ao mesmo tempo, ha
uma reducdo na biodisponibilidade de anticoagulantes naturais, justificando a
importancia desse trabalho (BRAIDA, 2013).

O artigo em questao, trata-se de uma revisao bibliogréafica sistematica sobre o

tema, confeccionada com base em artigos, teses e dissertacdes, disponiveis no



acervo eletrénico, publicados entre os anos de 2006 a 2018, disponiveis em locais,
como: bireme, pubmed, scielo e peridédicos de revistas e jornais, utilizando como

palavras-chave: trombose, hemostasia, gravidas e complicacdes gestacionais.

2 HEMOSTASIA

A hemostasia priméria é dependente da acao plaquetaria, onde forma-se uma
cobertura constituida de fibrina, na qual, os trombdcitos comecam a liberar
substancias denominadas fatores de crescimento, como as citocinas e constituintes
da matriz extracelular, de forma a promover uma vasoconstricdo imediata. Os
mediadores da resposta inflamatéria, através da sinalizagdo bioquimica recrutam
macrofagos e neutrdfilos, que contribuem para a reparacéo tecidual (OLIVEIRA; DIAS,
2012).

O tampao hemostatico primario € um evento transitorio, que inibe
momentaneamente o0 sangramento, ndo sendo tdo eficaz em hemorragias graves,
cuja funcéo é fornecer uma superficie pro-coagulante para os passos seguintes da
cascata da coagulacdo. Entretanto, quando a lesdo no endotélio do vaso sanguineo
possui menor proporcdo, esse tamponamento € suficiente para coibir a hemorragia
(RODRIGUES et al., 2012; RIBEIRO, 2013).

A via intrinseca € composta pelos fatores Xll, XI, VI, pré-calicreina e
cininogénio. Diferentemente, a via extrinseca € constituida pelo fator VII e as duas
vias citadas, convergem em uma via comum, onde estardo presentes os fatores V, X,
Il el (RIBEIRO, 2013).

O cininogénio exposto no momento da leséo tecidual, sera responsavel pela
ativacao da pré-calicreina, convertendo-a em calicreina; esta, por sua vez, da inicio a
uma reacao em cascata, onde um fator ativa o outro, contribuindo para a formacéo da
fibrina. O fator Xl participa da ativagéo do fator XlI e este ultimo juntamente com o0s
fatores: lll-tecidual, Vllla e VII, estimulam o fator X (RODRIGUES et al., 2012).

A hemostasia terciaria ou fibrinélise consiste na ultima fase da hemostasia,
onde ocorre a remocao da fibrina formada. Essa remocéo ocorre com a participacao
de serino-proteases, metaloproteinases e serpinas, pois uma vez que, O

plasminogenio foi ativado, o seu fator ativador, converte 0 mesmo em plasmina, que



contribui para a degradacdo do excesso de fibrina em produtos de degradacao
soltuveis (RODRIGUES et al., 2012; ORSI, 2013).

O equilibrio hemostatico entre fatores coagulantes e vias de anticoagulacéo,
Sao responsaveis por manter o sangue em estado liquido. Porém, esse equilibrio pode
ser prejudicado na presenca de fatores de risco, como 0 uso de anticoncepcionais
orais, obesidade, tumores, policitemias, além de muta¢cdes genéticas, como
deficiéncia de anticoagulantes naturais (MORALES; RODRIGUEZ, 2015).

2.1 Fisiologia do Trombo e as Gestantes

O mecanismo de formacdo do trombo pode estar associado a diferentes
fatores, como: estimulo exagerado das plaquetas, enfartos, acidentes vasculares
cerebrais, tabagismo, entre outros. A Triade de Virchow, que inclui lesédo endotelial,
estase venosa e hipercoagulobilidade, representa um fator de risco, que pode
contribuir para a formacéao do trombo (RIBEIRO, 2013; PEREIRA; RIBEIRO; PARODI,
2018).

As gestantes apresentam a mencionada triade, uma vez que, a
hipercoagulabilidade é favorecida pela propria fisiologia gestacional, onde ha uma
maior sintese dos fatores I, Il, VIII, IX e X; juntamente com uma maior resisténcia a
acdo da proteina S e reducao dos inibidores de fibrindlise, tais condi¢cdes juntamente
com a presenca de marcadores trombofilicos hereditarios auxiliam no
desencadeamento de um quadro trombdtico (SANTOS et al, 2012;
REZENDE FILHO; MONTENEGRO, 2014).

A condi¢cdo de estase sanguinea durante a gestacao € favorecida tanto pela
acao hormonal, quanto anatdbmica, uma vez que, a progesterona leva a um aumento
no calibre venoso e o crescimento uterino desencadeia a compressao da artéria iliaca
esquerda, o que ira predispor a gestante a desenvolver trombose venosa profunda,
principalmente do lado esquerdo (SANTOS et al., 2012; RIBEIRO, 2013; PEREIRA;
RIBEIRO; PARODI, 2018).

O ultimo postulado da triade, “lesao vascular”, no caso das gravidas, a medida
que, o feto se desenvolve, a cintura pélvica feminina comeca a sofrer alteragdes, com
iSso as veias ali presentes sofrem traumas, favorecendo um quadro trombofilico
(GUYTON; HALL, 2006; SANTOS et al., 2012).



Ao ocorrer uma leséo tecidual, acontece também uma série de acontecimentos
bioguimicos com o objetivo de reparagdo celular. O processo de cicatrizagcdo, por
exemplo, pode ser dividido em: hemostasia, fase inflamatoria, formacéo de tecido de
granulacéo, deposicao de matriz extracelular e remodelacdo (OLIVEIRA; DIAS, 2012).

Diante de uma leséo vascular, o endotélio sofre uma reprogramacao bioquimica
que induz a producdo de um potente vasoconstritor (endotelina 1) e a formacéo de
uma superficie précoagulante. Neste caso, as células endoteliais liberam os fatores
tecidual (FT) e von Willebrand (FVYW) que atuam no processo da coagulacéo
sanguinea (RODRIGUES et al., 2012).

Conforme mencionado nos paragrafos anteriores, quaisquer alteracdes que
ocorrerem na fisiologia da hemostasia, ira predispor o individuo a desenvolver
coagulopatias. Durante a gestacao, ocorrem alteracdes na hemostasia feminina, onde
h& uma maior sintese dos fatores VII, VIII (Von Willebrand), II, IX, XII, 1l, fibrinogénio
e ao mesmo tempo, ha uma reducao na biodisponibilidade de anticoagulantes naturais
(BRAIDA, 2013).

O mecanismo de coagulacdo sanguinea, explicado anteriormente, configura o
modelo classico proposto em 1964, por Macfarlane e Davie & Ratnoff. Segundo as
Ultimas pesquisas, esse esquema nédo representa satisfatoriamente a hemostasia in
vivo, por exemplo, ndo demonstra o motivo pelo o qual a ativagdo do fator X pelo
mecanismo extrinseco nao é capaz de compensar a via intrinseca na falta do fator VIII
ou IX. Além disso, muitos pacientes com TTPa aumentado ndo manifestam
sangramentos (PEREIRA; RIBEIRO; PARODI, 2018).

Segundo Guyton; Hall (2006) um coagulo de carater anormal que se forme no
vaso sanguineo € denominado trombo, porém, apds o desenvolvimento deste, o
sangue continua transitando naquele local, o que leva com o passar do tempo, ao
deslocamento deste que passara a circular formando o denominado émbolo.
Geralmente, os émbolos cuja origem foi nas grandes artérias ou do lado esquerdo
cardiaco, levam a oclusdes no cérebro e rins, caso contrario, quando formados do
lado direito, podem fluir para os pulmdes e ocasionar embolia pulmonar.

O novo modelo que explica o processo de hemostasia, considera ndo so 0s
fatores, como também as células intervenientes e os trombacitos, representando de
forma mais fidedigna a coagulagéo in vivo, 0 mesmo sera descrito a seguir em trés

fases: iniciagcao, amplificacéo e propagacéao.



A iniciacao é uma fase que comeca quando as células contendo o fator tecidual
sao expostas devido a lesao vascular, o que culmina com a ativacao dos fatores X e
IX, levando a formacdo do complexo protrombinase, em decorréncia do seu
acoplamento com o fator Va. Assim, durante essa etapa, € produzida pouca
quantidade de trombina, que nédo é suficiente para formar fibrina (MACHADO, 2014).

Durante a amplificagdo, a pouca quantidade de trombina contribui para a
ativacao das plaquetas, do fator V, do fator VIIl e XI. Ap0Gs todos esses eventos, uma
guantidade maior de trombina € sintetizada, possibilitando a formacao de fibrina
(DURAN, 2006; ADAMS; BIRD, 2009; CAMPOS; GONCALVES, 2010; RODRIGUES
et al.,, 2012; VERSTEEG et al., 2013).

Na propagacdo, ocorre 0 recrutamento de um numero consideravel de
plaguetas, de forma que, estas se aderem umas as outras no local da leséo, ocorrendo
uma producdo de tenase e protombinase. O fator X que ja foi previamente ativado,
liga-se agora ao fator Vllla, formando o complexo tenase, 0 que leva a uma maior
ativacao de fator X (MACHADO, 2014).

O fator Xa rapidamente se associa ao Fator Va ligado a plaqueta durante a fase
de amplificacéo, resultando na formacéo do complexo protrombinase, o qual converte
grande quantidade de protrombina em trombina. Esta que é responsavel pela
clivagem do fibrinogénio em mondmeros de fibrina, que torna estavel o tampéao
plaquetério inicial (MACHADO, 2014).

2.1.1 Principais Trombofilias na Gestacao

A proteina S é um anticoagulante natural que apresenta cerca de 69.000 MW
de vitamina K em sua constituicdo. Sua deficiéncia trata-se de uma haploinsuficiéncia,
geneticamente entendida como uma herancga autossémica dominante rara, presente
em cerca de 0,1 % da populagéo, atuando como cofator para que a proteina C atue
sobre os fatores Va e Vllla (LALAN; JASSAWALLA; BHALERAO, 2013).

No que diz respeito a proteina S e C, a deficiéncia destes dois anticoagulantes
naturais, conforme descrito, aumentam a predisposi¢cdo a um quadro de trombofilia,
porém, em estudo transversal realizado em mulheres gravidas nigerianas, no qual, a

hipotese testada era se havia ou nao, a relagéo entre a deficiéncia dos referidos



marcadores com o desenvolvimento de pré-eclampsia, todavia, os resultados
encontrados ndo corroboraram a hipotese sugerida (OKOYE et al., 2017).

Em trabalho realizado por Lalan et al. (2013), no qual, uma mulher, cuja idade
era 24 anos, apresentava deficiéncia de proteina S e positividade para anticoagulante
lipico, sendo que esses dados foram diagnosticados apds duas gestacées mal
sucedidas, onde os recém-nascidos nasceram com a pele descamada, repleta de
equimoses e diagnosticados posteriormente com purpura fulminante, falecendo no
quinto dia de vida.

Segundo os mesmos autores supracitados, o casal foi aconselhado a evitar a
concepgcao, mesmo assim, aconteceu uma terceira gestacdo, onde tudo seguiu
normalmente, uma vez que, o médico realizou a tromboprofilaxia com Acido Acetil
Salicilico e Heparina-nao-fracionada durante o periodo gestacional e puerpério, sendo
que, neste ultimo, o farmaco utilizado foi warfarina no decorrer de seis semanas.

De acordo com pesquisas publicadas recentemente, a heparina é o
medicamento mais seguro para realizar a tromboprofilaxia durante a gestacéo, pois,
nao realiza transposicdo placentaria, ndo causando efeitos teratdbgenos e
hemorragicos no feto, além de potencializar a acdo da antitrombina Ill contra as
enzimas hemostaticas. Diferentemente, o uso da warfarina é recomendado no
puerpério, uma vez que, pode desencadear embriopatias, principalmente entre a sexta
e décima segunda semana gestacional e anormalidades no sistema nervoso central
podem ocorrer durante todo esse periodo (PONTES; PIMENTEL; CARVALHO, 2013;
SANTOS et al., 2015).

No Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina, pertencente a
Universidade de Séo Paulo, foi realizado um estudo em um grupo amostral de 20
gestantes com histérico de Obitos fetais apds a vigésima semana gestacional, no qual
todas administravam enoxoparina ou heparina nao fracionada e 14 destas, utilizaram
AAS. As amostras de sangue foram coletadas no periodo inicial do pré-natal e no
puerpério, confirmando-se ao final que, 11 gestantes apresentavam trombofilias
hereditarias ou adquiridas, sendo que 7 eram portadoras da Sindrome do Anticorpo
Antifosfolipide, 3 de deficiéncia de proteina S e 1 de mutacdo homozigodtica da
protrombina (BARROS et al., 2014).

A Sindrome do Anticorpo Antifosfolipideo, citada no paragrafo anterior, por
definicdo € uma doenca sistémica autoimune, decorrente do surgimento de anticorpos

com carga negativa contra fosfolipideos, que estdo associados ao desenvolvimento
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de trombose arterial e venosa, abortos recorrentes, trombocitopenia, doenga
neuroldgica isquémica (MORALES; RODRIGUEZ, 2015).

A referida patologia, € um dos fatores responsaveis por complicacbes
gestacionais, como morte fetal, abortos recorrentes, partos prematuros, morte
materna e eclampsia. Todas essas complicagcdes, ocorrem porgue 0s autoanticorpos
produzidos coibem a acdo da prostraciina e reduzem também a atividade
anticoagulante da proteina C. Por isso, em alguns locais, ocorre um aconselhamento
individual com gestantes portadoras da sindrome em questdo, no qual sédo alertadas
sobre os riscos mencionados (SANTOS et al., 2015).

O fator V Leiden, surgiu de uma mutacdo ocorrida ha mais de vinte mil anos,
além disso, alguns estudos atribuem mais de 95% dos casos de resisténcia a proteina
C a mutacao no referido fator. O fator encontra-se em heterozigose em 5% da
populacdo geral do Caucaso e € menos comum ou rara em outros grupos étnicos.
Quando presente mutacdo nesse fator, a condicdo de hipercoagulabilidade ocorre
devido a maior resisténcia a proteina C que essa alteracdo genética promove
(SIGNOR, 2013; COTT; KHOR; ZEHNDER, 2015; MICHEL et al., 2016).

A mutacdo mencionada no ultimo paragrafo, mostrou-se presente em estudo
de caso, no qual uma mulher com 30 anos de idade, portadora de doenca de Wilson,
apos ser submetida a um transplante hepético, apresentou diversas complicacdes, 0
gue acarretou a deteccdo de mutacdo heterozigética desse fator. Foi realizada a
tromboprofilaxia com enoxaparina e paciente em questdo, foi orientada a néo
concepcao, porém, apdés um ano a mesma engravidou. Durante todo periodo
gestacional, ela foi tratada com o anticoagulante supracitado e por volta da 342
semana, passou por um parto cesariana, pois houve o aumento de acidos biliares e o
recém-nascido apresentou 10 pontos no indice de Apgar (TRONINA et al., 2014).

A alteracdo genética sobredita, foi discutida, em estudo de caso publicado por
Santos et al. (2012), no qual, uma gestante, com idade de 37 anos, apos ter sido
encaminhada ao pronto atendimento, foi diagnosticada com tromboembolismo
pulmonar. Durante a realizacdo de um ecocardiograma, confirmou-se o diagnostico
mencionado anteriormente, uma vez que, foi observado um trombo localizado na
artéria pulmonar direita. A mulher apresentava sintomas como: hipotenséo, polipnéia
e dor na perna esquerda. Realizou-se a gasometria arterial, onde foi observada uma

alcalose respiratoria. A principio, existia a suspeita de trombose venosa profunda,
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porém, esta hipotese foi excluida apos a realizacdo de um ecodoppler de membros
inferiores.

Durante um estudo prospectivo realizado em gestantes, foram considerados
dois grupos, o grupo de estudo e o grupo controle, respectivamente, gestantes com
episédios de pré-eclampsia e gestantes que apresentassem no minimo um
nascimento prematuro. Ressaltando que, as dosagens durante o puerpério foram
efetuadas somente na amostragem controle (FIGUEIRO-FILHO et al., 2011).

No trabalho descrito no paragrafo anterior, os autores consideraram como
marcadores de trombofilias hereditarias, proteinas S e C, antitrombina, homocisteina
e fator V de Leiden; e para as adquiridas, realizou-se o rastreamento de anticorpos
antifosfolipideos (anticardiolipina IgG/ IgM, anticoagulante lUpico, anticorpo antiff e
glicorproteina I).

Os anticoagulantes autoimunes supracitados, mostraram-se presentes em 31%
das gestantes de estudo e no outro grupo ndo foram detectados. Acrescentando, a
presenca de marcadores tanto hereditarios quanto adquiridos, foram diagnosticados
em 60% do grupo de estudo e 6% no controle, o que corrobora com a associagao
desses marcadores hereditarios e adquiridos, com a incidéncia de trombofilias em
gravidas (FIGUEIRO-FILHO et al., 2011).

A mutacdo heterozigotica G20210A do gene da protrombina, foi descrita em
estudo de caso, no qual, uma mulher de 25 anos com histérico de dois episddios de
tromboembolismo pulmonar, a primeira vez, teve como fator agravante o uso de
anticoncepcional e o segundo ocorreu durante a gravidez, por volta da nona semana
gestacional, onde foi medicada com enoxaparina, mantendo essa terapéutica no
decorrer do puerpério (LIMA; MOREIRA, 2015).

Dessa forma, uma alteracdo genética envolvendo a protrombina, mencionada
no paragrafo anterior e no estudo de Barros et al., culminaria com um estado de
hipercoagulagéo, pois a mesma é precursora da trombina, assim uma quantidade
maior de fibrina seria sintetizada. Ao mesmo tempo, o fator Il possui uma relagéo
sinérgica com a proteina C, contribuindo com a ac¢do anticoagulante desta
(HERKENHOFF et al., 2012).

Em estudo de caso realizado em uma mulher, durante o pés-parto, onde a
mesma foi diagnosticada com trombose venosa renal, a referida puérpera ndo possuia
marcadores genéticos positivos que pudessem desencadear o quadro trombotico, o

que sugere que a propria alteracdo fisioloégica gestacional, na qual, o utero
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possivelmente comprimiu a veia renal esquerda retro-aortica da gestante, causando
um trauma no endotélio, desencadeando a obstru¢cdo (HILLMANN; STEFFENS;
TRAPANI-JUNIOR, 2015).

3 DIAGNOSTICO

A investigacdo de marcadores hereditarios ou adquiridos, julga-se necessaria
em mulheres gravidas que apresentem fatores, como: evento tromboembolico
recorrente, evento trombatico em idade menor que cinquenta anos, abortos ou mortes
fetais sem explicacdo ou integrante familiar de parentesco préximo com alguma
alteracdo genética especifica (LIMA; BORGES, 2012).

Em relacdo a exames laboratoriais, primeiramente s&do solicitados exames,
como tempo e atividade de protrombina, tempo de tromboplastina parcial ativada e
contagem de plaquetas, entdo, caso seja detectada alguma alteracéo nestes, outras
dosagens como antitrombina Ill, proteina S e C, anticoagulante lupico, fator VIII,
anticardiolipina, homocisteina, bem como, genotipagem para fator V Leiden,
resisténcia a proteina C ativada e gente da protrombina G20210A podem ser
requisitadas (LIMA; BORGES, 2012).

Em contrapartida, realizar algumas dessas dosagens durante a gestacao, ndo
€ recomendado, uma vez que, durante esse periodo acontecem mudancas fisioldgicas
na hemostasia, logo, resultados com baixa sensibilidade seriam obtidos. Recomenda-
se que essas avaliacdes laboratoriais, sejam realizadas fora do periodo gestacional e
sem o0 uso de anticoagulantes orais e hormdonios, favorecendo assim uma triagem para
diagndstico antecipado (ALMEIDA, 2010 apud SIGNOR, 2013).

A seguir, serdo explanadas algumas consideracdes diagnosticas, de acordo
com Rezende Filho; Montenegro (2014):

As doencas tromboembdlicas venosas supracitadas em gestantes sao
diagnosticadas de acordo com cada caso. A tromboflebite superficial acomete as veias
varicosas, € mais comum no ultimo trimestre gestacional. Geralmente, o diagnostico
ocorre clinicamente, devido a formacao de nédulos com aspecto endurecido. A seguir,
seréo explanadas algumas consideracdes

Para a trombose venosa profunda nas gravidas, comumente manifesta-se na

veia poplitea e na veia femoral comum, embora haja a suspeita clinica, a confirmacgéo
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ocorre através do exame de duplex venoso e quando este mostra-se inconclusivo,
solicita-se uma angiorressonancia pélvica.

A tromboembolia pulmonar acontece em cerca de 30% das gravidas com
trombose venosa profunda que nédo receberam tratamento adequado e em 5% das
que realizam terapia anticoagulante. Além disso, no puerpério o seu risco de
ocorréncia é de aproximadamente 40 % a 60%. O seu diagndstico é realizado através
da angiotomografia compultadorizada com baixa radiacao, isto é, se previamente o

resultado da ultrassonografia nao for satisfatorio.
4 CONSIDERAC}()ES FINAIS

A mudanca fisiol6gica gestacional que ocorre no organismo feminino exerce
bastante influéncia na ocorréncia de um episodio trombdético, além disso, na presenca
de mutacbes genéticas, esse risco mostra-se aumentado. Entretanto, estudos
posteriores precisam ser sugeridos, pois 0s dados das ultimas pesquisas mostram-se
variaveis, devido algumas gestantes ndo apresentarem nenhum marcador hereditério
ou adquirido e mesmo assim desenvolvem episédios trombdticos.

Em relacédo a fisiologia do trombo, a mesma é baseada na triade de Virchow:
lesédo endotelial, estase venosa e hipercoagulobilidade. As gestantes apresentam
todos esses fatores, ocasionados pelo crescimento uterino, producédo elevada de
progesterona, aumento na sintese de fatores pro-coagulantes e reducdo dos
anticoagulantes naturais, principalmente a proteina C, sugerindo fortemente a
associacao multifatorial.

Conforme o proposto sobre o diagndstico ha ressalvas sobre ele ser realizado
em mulheres gestantes, uma vez que, além de desconfortavel e dispendioso, muitas
vezes, as variacbes hormonais, podem alterar os valores dos fatores e dos
anticoagulantes fisioldgicos, logo, a sua dosagem sérica pode mostrar-se equivocada,
sendo recomendada ap6s no minimo seis meses do estado pro-coagulante. Sugere-
se entdo, que testes de triagem sejam adotados antes mesmo da gravidez com o
intuito de promover resultados que possam trazer o diagndstico antecipado e tracar
um acompanhamento mais efetivo.

O Biomédico se insere nesse contexto, pois € um profissional que visa buscar

novas técnicas de diagndstico laboratorial de inUmeras patologias, sempre com o
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intuito de trazer acurdcia, sensibilidade e especificidade elevadas, e aprimorar o
investimento em novas pesquisas com a finalidade de descobrir novos marcadores

hereditarios e adquiridos que estejam associados a esta condicéo.
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