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Resumo: A Sindrome do Anticorpo Antifosfolipide (SAF) estd intimamente ligada a eventos
trombdticos em seus portadores, gerando manifestacbes de acordo com o 6rgdo ou regido
acometida. Seu diagnéstico é de grande importancia e é realizado de acordo com um critério clinico e
um laboratorial. Ao ser diagnosticado, o médico deve prosseguir com uma conduta terapéutica de
acordo com a histdria clinica do paciente e com uma avaliac@o de risco para trombose. No presente
artigo, é relatado o caso de uma paciente diagnosticada com SAF em 2014, sem adesdo ao
tratamento proposto. Evoluiu com trombose venosa profunda dos membros inferiores, hipertenséo
pulmonar e amaurose. Sendo diagnosticada com LUpus Eritrematoso Sistémico em sua Ultima
internacao hospitalar.

Palavras-chave: Sindrome do Anticorpo Antifosfolipide; Trombose; Hipertensdo pulmonar.
Area do Conhecimento: Ciéncias da Saude.
1 INTRODUCAO

A Sindrome do Anticorpo Antifosfolipide (SAF), é uma condigdo sistémica autoimune que se
manifesta com tromboses recorrentes no sistema venoso e arterial, morbidade gestacional e
trombocitopenia, associado a niveis elevados de anticorpos antifosfolipides (APL) no exame de
sangue (DANOWSKI et al., 2018; SANTAMARIA et al., 2005).

Pode se apresentar de forma isolada (SAF priméria), associada a outras doencas (SAF
secundaria), principalmente ao LUpus Eritematoso Sistémico (LES) ou ainda na sua forma
catastrofica em que ocorrem manifestacées agudas de oclusdo vascular em diversos 6rgdos (FUNKE
etal., 2017; MIRANDA et al., 2012).

A doenca de etiologia ainda pouco esclarecida pode afetar qualquer érgédo ou sistema e,
embora se manifeste mais comumente pelo acometimento a rede venosa mais profunda dos
membros inferiores, ndo se limita a ela (DANOWSKI et al., 2018). Quando acomete artérias pode
resultar em complicagfes graves como a embolia pulmonar e acidente vascular encefalico (AVE)
isquémico (DANOWSKI et al., 2018; SANTAMARIA et al., 2005; FUNKE et al., 2017).

A ocorréncia da SAF na populacdo saudavel varia de 1 a 5%, aumentando progressivamente
de acordo com a idade e com a associacdo com outras comorbidades. Nos pacientes com LES sua
prevaléncia chega a 30%. A sindrome ndo tem predominancia por raca e acomete mais mulheres,
seja na sua forma primaria ou secundaria (SANTAMARIA et al., 2005; FUNKE et al., 2017).

Seu diagnéstico depende de critérios clinicos e da interpretacdo adequada das alteracfes
laboratoriais. Seu tratamento deve ser definido diante de cada caso, de acordo com as alteracdes
manifestadas pelo paciente, de forma a ndo induzir uma anticoagulacdo insuficiente ou excessiva
(DANOWSKI et al., 2018; FUNKE et al., 2017).

2 METODOLOGIA
O estudo foi desenvolvido sobre o tema da Sindrome do Anticorpo Antifosfolipideo (SAF).

Para enriguecer o estudo, realizou-se um levantamento e detalhamento de um achado clinico
de uma paciente do sexo feminino, adulta-jovem, natural da cidade de Fortaleza, Ceara, que
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apresentou um caso raro de sindrome do anticorpo antifosfolipideo. O relato de toda a cronologia e
acontecimentos, desde os primeiros sintomas até o desfecho do caso, foi repassado pela prépria
paciente apés ser elucidada sobre o estudo e consentir a sua publicacdo e divulgacdo, assinando o
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Para o referencial tedrico e a revisdo bibliografica, utilizou-se trabalhos académicos
(publicacbes em periddicos), em lingua portuguesa e inglesa, com data de publicacdo apds o ano
1998, utilizando-se as palavras chave “Sindrome do Anticorpo Antifosfolipide, “Trombose” e
“Hipertensdo pulmonar”, nas bases de pesquisa do Google Académico e Scientific Electronic Library
Online (SCIELO).

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

M.D.F.A.M., 38 anos (02/08/1980), sexo feminino, parda, divorciada, crista, trabalhadora
doméstica atualmente aposentada, nascida em Fortaleza (CE), Portadora trombofilia ha quatro anos,
deu entrada no Hospital, localizado em municipio da Zona da Mata Mineira encaminhada da UPA
(Unidade de Pronto Atendimento), com quadro de dor em membros inferiores (MMII), dispneia e
anasarca. Apresentava areas de necrose e infeccdo em ambos os membros inferiores.

Acompanhante, filha da paciente, refere internacdo anterior na UPA, com quadro de dor e
lesbes bolhosas com bordas arroxeadas nos MMII, semelhantes a queimadura (SIC) e que na
ocasido a paciente foi tratada com Marevan®, Fluoxetina e Sulfadiazina de prata e recebeu alta.
Refere que as lesdes tiveram inicio em 2010 e que um ultrassom do membro inferior direito realizado
em 2013 diagnosticou Trombose Venosa Profunda (TVP).

Quadro de Acidente Vascular Encefalico em 2014 que evoluiu com sequelas de confuséo
mental e parestesia de membros superiores e inferiores. Apds esse evento diagnosticada a SAF, e
prescrito Marevan® (varfarina) e Anlodipino. De acordo com o paciente néo fez uso da medicacéo.

Paciente sedentaria. Nega alergia, tabagismo e etilismo. Ndo faz uso de nenhuma
medicacéo. N&ao ha registros de SAF, nem Lapus Eritematoso na familia da paciente.

Durante a internagdo hospitalar foi diagnosticada com Hipertensédo Arterial Sistémica (HAS),
Lapus Eritematoso Sistémico e amaurose. Evoluiu com IRA (Insuficiéncia Renal Aguda), apés
administracdo de altas doses de AINES (antiinflamatdrios ndo-esteroidais).

Apés terapia de reposicdo de fluidos apresentou congestdo pulmonar com crepitacdes,
turgéncia jugular, congestéo hepética e foi admitida na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do HCL no
dia 24/09/18 com quadro de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC) descompensada, taquidispneia
e baixa saturacdo de oxigénio (Sat. O2 88%) onde permaneceu por trés dias.

No dia 29/09/18 foi admitida hovamente na UTI com quadro de descompensacdo pulmonar,
dessaturacao e queda do estado geral, com ICC e suspeita de SAF secundéria ao Lupus. Solicitados
marcadores reumatolégicos.

Presenca de Anticoagulante Lupico, Cardiolipina IgG reagente, Fator Antinuclear reagente no
citoplasma (padrdo citoplasmatico de pontilhado reticular). Sorologia anti RO, LA, SM, RNP
negativas. Anti centrdbmero negativo e FAN positivo. O resultado do ecocardiograma mostrou pressao
sistdlica em artéria pulmonar (PSAP) de 83, aumento importante de atrio direito, e ventriculo direito
hipocontratil com aumento leve.

No dia 24/10/2018 recebeu alta com prescricdo para casa com Anlodipino 5mg (1 comprimido
pela manhd), Fluoxetina 20mg (1 comprimido pela manh&), Varfarina 5mg (1 comprimido e meio pela
manhd), Losartana 50mg (1 comprimido de 12/12 horas) e AAS 100mg (1 comprimido ao dia).

Ha dois tipos de anticorpo antifosfolipideos (AFL), sendo eles o anticorpo anticardiolipina (ACA)
que é um fosfolipideo obtido do musculo cardiaco e o anticoagulante Itpico (LAC). No caso do ACA
temos as IgG mais relacionadas as tromboses venosas recorrentes e o IgM associado a trombose
arterial e abortamentos de repeticao (LOUZADA et al., 1998).

A SAF apresenta-se com maior risco de trombose na presenca do LAC mediado pelos
anticorpos anti-32-GPI, no entanto estudos experimentais mostram que na auséncia de uma lesédo
endotelial ndo h& a potencializagcao da producado dos trombos, ou seja, para que ocorra esse efeito
necessario possuir uma lesao endotelial prévia, juntamente com um estado pro-trombdtico latente, o
gue é causado, no caso dessa sindrome, pelos anticorpos circulantes (FUNKE et al., 2017).

Esses anticorpos antifosfolipideos podem causar distlrbios na hemostasia como por exemplo a
cessacdo da producao de prostaciclina pela inibicdo da proteina G, com isso, diminui a atividade
antiagregante plaquetaria natural, de forma causar agregacao plaquetéria patoldgica, ou até mesmo
interferir a acéo da proteina C um dos anticoagulantes naturais do nosso organismo (LOUZADA et al.,
1998).
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De acordo com a pré-disposi¢cdo de formacao de trombo pelas interferéncias aos componentes
hemostaticos, é possivel que qualquer érgdo esteja predisposto a ser afetado. O acometimento
venoso profundo é a manifestacdo clinica mais comum, sendo presente em 55% dos pacientes com
SAF. A trombocitopenia esta presente em 70% dos casos de SAF e gestantes com SAF tém 50% de
chance de terem abortos espontaneos devido a alteracdes do liquido amniético e no crescimento
uterino. A sindrome também pode acometer a rede vascular arterial levando a tromboembolismo
pulmonar e AVE isquémico, sendo o Ultimo a forma mais comum de trombose arterial, observada em
cerca de um tergo dos pacientes com SAF (DANOWSKI et al., 2018; LOUZADA et al., 1998).

Pacientes portadores do anticorpo antifosfolipide podem manifestar valvopatias, livedo reticular
(lesBes vasculares purpuaricas mais proeminentes nas extremidades), ulceragfes cutaneas, amaurose
fugaz, microangiopatia renal entre outros acometimentos gerados pela formacdo de trombos
circulantes no vaso sanguineo (FUNKE et al., 2017; LOUZADA et al., 1998).

Uma das complicacBes raras da SAF, porém traz um prejuizo significativo ao paciente é a
hipertenséo pulmonar, recorrente da elevacdo da pressao da artéria pulmonar provavelmente por um
aumento da resisténcia vascular pulmonar, proveniente de tromboembolismo recorrente e cronico.
Acomete principalmente individuos jovens, e é altamente debilitante (SOUZA et al., 2003). Segundo
Hoette, Jardim, Souza (2010) as manifestacdes clinicas séo dispneia aos esfor¢os, dor precordial e
tontura e/ou sincope, para seu diagnostico podem ser utilizados alguns exames complementares
como o eletrocardiograma (ECG), a radiografia de térax, o ecocardiograma entre outros, no caso do
ECG é possivel observar sinais de sobrecarga direita como desvio de eixo e aumento de amplitude
da onda P.

A SAF pode se manifestar isoladamente (SAF primaria) ou apresentar-se secundaria a
patologias preexistentes. A principal patologia associada & SAF é o LES, sendo a sindrome presente
em 35% dos casos de LES (AMARANTE et al., 2017). Outras colagenases, neoplasias malignhas,
doencas infecciosas virais ou bacterianas e o abuso de drogas como a clorpromazina, a fenitoina e a
cocaina, também podem estar associadas a SAF secundaria. Na SAF primaria o ACA é o mais
evidente nos exames de sangue, encontrado quase que exclusivamente. J4 na SAF secundaria ao
LES o LAC também pode ser encontrado, juntamente com a ACA (LOUZADA et al., 1998;
AMARANTE et al., 2017).

Para o diagndstico de SAF deve estar presente pelo menos um critério clinico e um
laboratorial, de acordo com os critérios de Sidney descritos em 2006 (Tabela 1). Também séao
utilizados para fins etiolégicos e terapéuticos (FUNKE et al., 2017).

Tabela 1 - Critérios de Sidney para diagndstico de SAF.

1. Trombose venosa profunda, arterial ou de pequenos vasos Confirmada
exames de imagem ou histopatologia, sem vasculite.

2. Morbidade gestacional:

(@) uma ou mais ocorréncias inexplicadas de morte de feto
morfologicamente normal na ou apdés a 10a semana de gestacéao,
CRITERIOS confirmada por ultrassom ou exame do feto; ou

CLINICOS (b) um ou mais nascimentos prematuros (antes da 342 semana de gestacg&o)
de neonato morfologicamente normal devido a eclampsia, pré-eclampsia
severa ou insuficiéncia placentaria; ou

(c) trés ou mais abortamentos espontaneos inexplicados consecutivos antes
da 10 semana de gravidez, excluidas causas anatdbmicas ou hormonais
maternas e causas cromossdmicas paternas e maternas.

(a) LA detectado conforme as diretrizes da ISTH§ em duas ou mais ocasifes
separadas por pelo menos 12 semanas; ou

(b) ACA 1gG ou IgM detectado no soro ou no plasma em titulo médio a alto
(> 40 unidades GPL ou MPL ou > 990 percentil) em duas ou mais ocasifes
separadas por no minimo 12 semanas, mensurado por ELISA padronizado;
ou

(c) anticorpo anti-B2-glicoproteina | (anti-32-GPIl) detectado no soro ou no
plasma em duas ou mais ocasides separadas por pelo menos 12 semanas,
mensurado através de ELISA padronizado.

CRITERIOS
LABORATORIAIS

Fonte: Funke A, et al., 2017; 16(2): 140-149.

De acordo com Danowski et al. (2018) ndo ha comprovacdo de beneficios do uso de
anticoagulantes em pacientes diagnosticados com SAF sem um histérico de trombose prévio, sendo
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assim seu uso nao é recomendado. Entretanto, para pacientes com histérico de trombose € indicado
uma anticoagulacdo oral mantendo o RNI entre 2 e 3, podendo manter um RNI 3 em casos mais
graves. Pacientes que nado apresentam complicacdes prévias, mas possuem alto risco, devem iniciar
profilaxia com antiagregante plaquetario. Aqueles que nao apresentam comorbidades de alto risco,
mas encontram-se em eventos de predisposicdo para trombos, devem ser utilizar anticoagulacéo, de
preferéncia a heparina de baixo peso molecular (FUNKE et al., 2017).

A medicacdo usada na prevencdo deve ser escolhida de acordo com o evento trombdético
prévio que o paciente apresentou. No caso de acometimento venoso dos MMII ou do sistema arterial
periférico, opta-se pela heparina de baixo peso molecular na dose de 40mg/dia subcutanea. Em
casos de acometimento das artérias retinianas ou artérias encefalicas, opta-se pelo uso de
antagonista de vitamina K, fazendo o controle com o RNI para manejo da dose adequada e para a
manutencéo da faixa terapéutica. Ha pacientes que demostram eficacia com o uso de antagonista de
vitamina K mesmo com acometimento do sistema venoso dos membros inferiores (LOUZADA et al.,
1998).

Caso um paciente em uso de anticoagulante seja investigado espera-se dificuldades no
diagndstico correto do LA. O ideal é que 0o exame seja realizado de uma a duas semanas apés a
suspenséo do tratamento com antagonistas da vitamina K (AVK). Nesse periodo pode-se utilizar da
heparina de baixo peso molecular (HBPM), administrada até 12 horas antes da coleta da amostra, a
fim de evitar a interferéncia do farmaco no resultado do teste (FUNKE et al., 2017).

4 CONCLUSAO

A importancia deste trabalho justifica-se por reunirinformaces possiveis a respeito da SAF
devido ao grande conflito de diagndstico encontrado ao se deparar com os sintomas dessa patologia.
Utiliza-se o relato de caso com a finalidade de mostrar as consequéncias na vida de um paciente
caso essa doenca néo receba o devido acompanhamento. Sendo assim, o estudo do presente artigo
traz conhecimento sobre a forma sintomatoldgica do agravo dessa doenca, gerando a possibilidade
de facilitar a acao dos profissionais da saide em um futuro préximo.

Vale a pena refor¢ar a necessidade de maior atengdo aos pacientes diagnosticados com LES,
uma vez que grande parte dos casos apresentam SAF secundaria. Ao diagnéstico deve-se considerar
0 uso do AVK durante a coleta das amostras, devido a interferéncia causada por essa classe de
medicamentos nos resultados dos exames.

Conclui-se que é necessario a ampliacdo dos estudos sobre essa Sindrome com o intuito de
ampliar os conhecimentos e cuidados, diminuindo a morbimortalidade e visando uma melhor
qualidade de vida aos portadores da SAF.
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