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RESUMO

Os pacientes portadores de coagulopatias hereditarias como hemofilia e doenga de von
Willebrand apresentam maior propensdo para sangramentos devido a alteracdes na hemdstase
normal. Em virtude disso, o tratamento odontoldgico, em especial a cirurgia oral, requer
cuidados especiais. Assim sendo, 0 presente estudo teve como objetivo revisar a literatura e
relatar um caso de complicacdo poOs-operatoria em um paciente portador de coagulopatia
hereditaria ndo diagnosticada. Foi possivel concluir com este trabalho que a cirurgia oral pode
ser realizada em pacientes portadores de distdrbio hemorragico hereditarios, sempre atrelados
a realizachio de um plano de tratamento adequado em cooperagdo com O

hematologista/lhemoterapeuta, a fim de minimizar o risco hemorragico.

Palavras-chave: Coagulopatia hereditaria. Cirurgia Oral. Hemofilia. Doenca de von Willebrand.



ABSTRACT

Patients with hereditary coagulopathies such as hemophilia and von Willebrand disease, are
more prone to bleeding due to changes in normal hemostasis. Because of this, dental treatment,
especially oral surgery requires special care. Therefore, the present study aims to review the
literature and report a case of postoperative complication in a patient with undiagnosed
hereditary coagulopathy. It was concluded from this study that oral surgery can be performed
in patients with hereditary hemorrhagic disorders, so that treatment plan can be carried out
adequately in cooperation with the hematologist/hematotherapist in order to minimize the

hemorrhagic risk.

Key words: Hereditary coagulopathy. Oral Surgery. Hemophilia. von Willebrand disease.
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1 INTRODUCAO

As coagulopatias hereditarias como hemofilia e doenca de von Willebrand (DVW) séo
um conjunto de doencas hemorragicas hereditarias em que a pessoa portadora apresenta maior
propenséo para sangramentos®?.

Em consequéncia da hemostase normal prejudicada, ocorre a tendéncia a sangramentos
que apresentam variacgdes da gravidade conforme o grau de deficiéncia do determinado fator de
coagulagio?®. Os pacientes com hemofilia e DVW necessitam de cuidados antes de cirurgias e
procedimentos invasivos em virtude do risco hemorréagico®.

A DVW ¢ considerada o distdrbio hemorragico hereditario mais comum em humanos
com prevaléncia populacional de um a cada cem individuos (1%). Ela é resultado de defeitos
quantitativos ou qualitativos do fator de von Willebrand (FVW) e apresenta variacGes que sdo
classificadas atualmente em: tipo 1, tipo 2 e tipo 3*.

O tipo 1 é o mais comum e corresponde por cerca de 75% a 80% dos casos, sendo uma
deficiéncia quantitativa parcial do FVW. O tipo 2 afeta de 15 a 20% dos casos de DVW e
subdivide-se em 2A, 2B, 2M e 2N, de acordo com diferentes deficiéncias na forma e/ou fungéo
do FVW. O tipo 3 representa a forma mais rara e acomete menos de 1% dos casos sendo que
caracteriza-se pela quase total auséncia do FVW?&°,

O FVW é uma grande proteina plasméatica multimérica soltvel que serve de mediador
na hemostasia plaquetéria e veiculo do fator VIII (FVIII) pré-coagulante. Devido a esta funcéo,
os pacientes portadores de DVW podem resultar, também, em niveis diminuidos de FVI111310,

Pacientes portadores da DVW podem apresentar sangramento mucocutaneo recorrente
incluindo epistaxe, menorragia, sangramento gengival apds trauma e cirurgia®®. O sangramento
musculoesquelético é raro, mas pode acometer portadores de DVW do tipo 3°. O diagndstico
da doenga abrange a avaliacdo dos sintomas clinicos de sangramento excessivo, estudo de
coagulagdo com analise do FVW bem como do histérico familiar da doenca’.

A hemofilia é considerada um disturbio hemorragico ligado ao cromossomo X, sendo a
hemofilia. A (HA) e hemofilia B (HB) as mais comuns'!'?, Elas sdo classificadas
fenotipicamente em leve, grave e moderada com base nos niveis dos fatores de coagulagédo
relacionado®®. A deficiéncia do FVIII e FIX é encontrada no portador de HA e HB,
respectivamente?121415,

Dentre os sintomas da hemofilia estdo sangramentos espontaneos, hematomas na

primeira infancia e sangramento excessivo relacionados a trauma e cirurgia®2.
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Devido ao risco hemorrégico, procedimentos odontoldgicos em pacientes portadores de
hemofilia e DVW devem ser realizados tendo uma cooperagao entre o cirurgido-dentista (CD)
e 0 hematologista/hemoterapeuta tendo em vista uma diminuicdo dos riscos para o paciente?.

Em razdo da importancia do conhecimento a respeito dos distarbios hemorragicos
hereditarios pelo CD, em especial a hemofilia e DVW, o presente trabalho tem como objetivo
relatar um caso clinico com complicacdo pds-operatéria de cirurgia de exodontia de terceiro
molar impactado em um paciente com coagulopatia hereditaria (CH) nédo diagnosticada, bem

como revisar a literatura para explanacédo da situacao clinica.

1.1 OBJETIVOS

Revisar a literatura sobre as coagulopatias hereditarias, em especial as hemofilias A e B
e a doenca de von Willebrand, além de relatar um caso clinico de paciente diagnosticado
tardiamente como portador de coagulopatia hereditaria, submetido a exodontia de terceiro

molar impactado.

1.1.1 Objetivos Especificos

a) Enfatizar os aspectos fundamentais da fisiopatologia, classificacdo, diagndstico
e expressdo clinica das hemofilias A e B e doenca de von Willebrand,;

b) Ressaltar as possibilidades de tratamento odontoldgico nesses pacientes;

c) Apresentar os cuidados necessarios para realizagdo de cirurgia oral de forma
segura nesses pacientes;

d) Relacionar o caso clinico descrito quanto as manifestacdes clinicas, exames

complementares e tratamentos ofertados com base na literatura atual pesquisada.
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2 METODOLOGIA

O presente trabalho se caracterizou por ser um estudo retrospectivo, em que foram
relatadas caracteristica clinicas, procedimentos realizados, resultados de exames laboratoriais e
relato do paciente sobre o tratamento médico realizado.

O paciente foi atendido na clinica odontolégica de cirurgia da Universidade do Sul de
Santa Catarina (UNISUL), em maio de 2018. Foram utilizados artigos em inglés indexados nas
bases de dados Pubmed, Scielo e Google Académico.

A pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da UNISUL sob
parecer de nimero 3.328.279 - 15/05/2019 (Anexo A).

O participante fez parte do estudo ap6s a explicacao dos objetivos e assinatura do Termo
de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE (Apéndice A).
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3 FUNDAMENTACAO TEORICA
3.1 HEMOSTASE

A hemostase consiste na prevencdo da perda de volume sanguineo. Ela ocorre através
de diferentes mecanismos como constricdo vascular, formacdo de tampdo plaquetario,
formagdo de codgulo sanguineo e crescimento de tecido fibroso neste coédgulo, previamente
formado®®. A integridade vascular e fluidez do sangue sdo mantidas pela complexa interacéo
entre substancias pro-coagulantes e anticoagulantes que sdo fornecidas pelo sangue, vaso e
elementos subvasculares?’.

Durante o processo de hemostase, ocorre a constri¢do vascular devido a contragdo da
musculatura lisa da parede do vaso que resulta em imediata diminui¢do do fluxo sanguineo no
vaso lesado. A formacdo do tampdo plaquetario acontece na sequéncia pela atracdo de
plaquetas. Inicialmente, o tampéo fica solto, entretanto, consegue ser efetivo no bloqueio a
perda de sangue em pequenas aberturas vasculares. Posteriormente a constituigdo do tampéo
plaquetério, ocorre a formacédo de filamentos de fibrina que se prendem fortemente as plaquetas,
gerando o coagulo de fibrina que se retrai fechando ainda mais o vaso*®.

Todo esse processo ocorre através de uma série de reacdes em cascata na qual ocorre a
ativacdo de fatores e cofatores de coagulacdo tendo como objetivo final a formacédo de
trombinal®. A trombina ¢ a proteina responsavel pela transformagao de fibrinogénio em fibrina
resultando na rede de fibrina no coagulo, tornando-o estavel e resultando na interrupcao do
fluxo sanguineo®’.

O processo de coagulacdo ocorre através de duas vias, sendo elas intrinsecas quando o
plasma entra em contato com a superficie externa e extrinsecas quando esta associada a
introducdo de componentes teciduais no plasmat®t’.

Os fatores VIII, IX e FVW, que estdo relacionados a HA, HB e DVW, respectivamente,
sdo proteinas envolvidas na hemostase, sendo o FVW relacionado a hemaostase primaria e aos
fatores VIII e 1X, na hemdstase secundaria. Porem, pelo fato de o FVW ser transportador do

FVIII, portadores de DVW podem apresentar, também, a hemdstase secundaria comprometida?.

3.2 COAGULOPATIAS HEREDITARIAS

As CH’s sdo um grupo de doengas hemorragicas hereditarias no qual o paciente portador

apresenta maior propensao a episodios hemorragicos'?.
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Os pacientes acometidos pelas CH’s apresentam hemostase normal prejudicada (tabela
1), contudo a gravidade depende do grau de deficiéncia do fator de coagulacdo relacionado.

Dentre as CH’s mais comuns estdo a hemofilia e a DVW?2,

Tabela 1 - Comparativo entre as manifesta¢des das principais CH’s

Coagulopatia Fator de Comprometimento | Sangramento
hereditaria Coagulacéo na hemostase

envolvido
DVW FVW Primaria Espontaneo ou tardio
Hemofilia A FVIII Secundaria Tardio
Hemofilia B FIX Secundaria Tardio

Fonte: Autor.

3.2.1 Doenca de von Willebrand

A DVW é a patologia hemorragica hereditaria autossomica mais comum em humanos.
Apresenta prevaléncia populacional de um em cem individuos (1%)*°. Ela exibe predilecdo
pelo sexo feminino tendo proporgdo de 2:1 e ndo apresenta predilecdo geografica ou ética’. Foi,
originalmente, descrita por Erick von Willebrand, em 1926, sendo conhecida, até entdo, como
pseudo-hemofilia®®.

A causa da DVW é a deficiéncia ou disfuncdo do FVW. Em funcdo disso, o portador da
doenca apresenta alteracdo na hemostasia plaquetéria e pode apresentar niveis diminuidos de
FVIII, devido ao FVW servir de veiculo para a FVIII no plasma®. Contudo, os efeitos na
hemostasia primaria aumentam o risco de eventos hemorragicos no paciente com DVW?,

Os sintomas apresentados na DVW incluem epistaxe e sangramento menstrual
abundante em mulheres, além de sangramento prolongado apds trauma e cirurgia>®. No entanto,
podem nédo possuir histdria prévia de sangramento, se o caso for de criangas acometidas pela

forma leve da DVW que ndo sofreram desafios hemostaticos significativos®.
3.2.1.1 Fator de von Willebrand

O FVW é uma glicoproteina multimérica que se apresenta ausente ou anormal na
DVW?. Ele é encontrado no plasma, no subendotélio, nos granulos das plaquetas e nos
corpusculos de Weibel-Palede das células endoteliais. O FVW serve como proteina

transportadora para o FVI1II de coagulaco e atua na adesio da plaqueta ao endotélio?.
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O gene do FVW encontra-se no brago curto do cromossomo 12 e compreende 52
exons’?2, O FVW ¢ sintetizado pelas células endoteliais e por megacaridcitos a partir de um
precursor, denominado pro-FVW, formado pelo pré-peptideo e pela subunidade madura. O pro-
peptideo e a subunidade madura sdo compostos por quatro tipos de repeticdes de dominios que
vao da regido N terminal a regido C terminal® (figura 1). Cada dominio do fator apresenta uma
funcdo. O dominio D possui sitio de ligacdo ao FVIII circulante, enquanto os dominios Al a
glicoproteina plaquetaria 1b (GPIb); no dominio A2 apresenta sitio de ligacdo a ADAMTS13
(uma desintegrina e metaloproteinase com dominio trombospondina); no A3 ao colageno e no

C1 a integrina plaquetaria allbpIII?*.

Figura 1 — Diagrama esquematico do FVW

AD AMTS1 3
Pro-peptideo

v m..o TRl

FVIII GF‘Ibr: Colageno e f3

Subunidade madura

Fonte: Crawley?* — Modificado.

O FVW atua como sinalizador do dano a parede do vaso, dando inicio a hemostasia
primaria com a adesdo de plaquetas ao local lesionado, sendo ele o mediador inicial no
desenvolvimento do trombo por meio de interacfes especificas com componentes da matriz

extracelular e receptores de plaquetas?.
3.2.1.2 Classificacdo da doenca de von Willebrand

Atualmente, a DVW é classificada em tipo 1, 2 e 3. O tipo 1 é 0 mais comum e
corresponde de 75% a 80% dos casos, sendo uma deficiéncia quantitativa parcial do FVW. O
tipo 2 representa de 15% a 20% dos casos, sendo que apresenta variantes qualitativas
subdivididas em tipo 2A, 2B, 2M e 2N, de acordo com diferentes variagdes na forma e/ou
fungdo do FVW. O tipo 3 é a forma mais rara e afeta menos de 1% dos casos, representa uma

deficiéncia quantitativa grave apresentando quase total auséncia do FVW®?,



20

Tabela 2 - Classificacdo fenotipica da DVW

Tipo \ Caracteristica
1 Deficiéncia quantitativa parcial do FVW. O FVW tem uma atividade
funcional normal em relagdo ao nivel de antigeno.
2 Deficiéncia qualitativa do FVW.

2A Ocorre diminuicao da adesdo plaquetaria dependente de FVW e uma
deficiéncia seletiva de multimeros de alto peso molecular.

2B Refere-se a todas as variantes qualitativas com maior afinidade para a
glicoproteina plaquetéria Ib.

2M Diminuicao da adeséo plaquetaria dependente de FVW sem uma deficiéncia
seletiva de multimeros de VWF de alto peso molecular.

2N Diminuicdo acentuada da atividade de ligacdo para o FVIII.

3 Deficiéncia praticamente completa de FVW.
Fonte: Budde?® - Modificado.

Segundo Epping et al8, as variacdes da DVW podem afetar tanto homens quanto
mulheres, sendo que os tipos 1, 2A e 2B s&o herdados de maneira autossomica dominante,
enquanto os tipos 2M, 2N e 3 sdo herdados de maneira autossdmica recessiva.

3.2.1.3 Diagnéstico da doenca de von Willebrand

Os sintomas da DVW sdo sangramentos, geralmente leves, no tipo 1, aumentando em
gravidade nos tipos 2 e 32°. Para o diagnostico da DVW so realizados uma variedade de testes,
incluindo sinais clinicos de sangramento excessivo, histérico familiar e estudo da coagulacéo
com exames laboratoriais para analise das anormalidades. O exame genético molecular pode
servir como teste adicional, porém ainda ¢ limitado para os tipos 2 e 3'.

Os procedimentos para diagndstico da DVW sao divididos em trés componentes, sendo
eles: procedimento de orientacdo, contendo histérico de hemorragia do paciente e da familia,
tempo de sangramento, testes de filtro, tempo parcial de tromboplastina e contagem de
plaquetas; testes confirmatorios, com atividade de FVIII, FVW:ag (antigeno), FVW:RCo
(atividade do cofator de ristocetina), FVW:CB (capacidade de ligacdo do colageno); e testes
realizados por laboratorios especializados, RIPA (aglutinagdo de plaquetas induzida por
ristocetina, FVW:Agll (propeptideo), estrutura multimérica de FVW, FVW:FVIIIB

(capacidade de ligaco ao FVIII) e métodos genéticos moleculares?.
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3.2.1.4 Tratamento da doenca de von Willebrand

Os principios do tratamento sdo o diagnoéstico especifico do tipo de DVW, avaliacéo da
gravidade da hemorragia a ser tratada ou procedimento a ser realizado e conteddo do produto
de reposicao caso a terapia de reposicao seja necessaria®®.

O tratamento da DVW deve levar em consideracdo o efeito da doenga na hemostasia
primaria, acarretado pela diminuigao, auséncia ou mau funcionamento do FVVW e na hemostasia
secundaria quando o nivel de FVI1II esta diminuido?.

De acordo com Lillicrap’, o uso de desmopressina permite seguranca hemostatica para
o tratamento de sangramentos mucocutdneos e para prevenir sangramentos durante
procedimentos invasivos em pacientes com DVW tipo 1 e tipo 2A. Porém, o mesmo geralmente
ndo ocorre em pacientes do tipo 2B, 2M, 2 N e 3. A terapéutica adjuvante com antifibrinoliticos
apresenta beneficios para tratamento de mulheres com menorragia. Para pacientes que nao
respondem adequadamente a desmopressina ou a outros agentes coadjuvantes pode ser
realizado reposicao terapéutica de concentrado de FVW e FVIII.

O desenvolvimento de aloanticorpos contra 0 FVW é uma complicacdo do tratamento
da DVW que ocorre em pequena proporgéo a pacientes do tipo 3°. Os pacientes afetados podem
apresentar uma variedade de sintomas, incluindo a falta ou perda de resposta hemostatica a
concentrados de FVW infundidos e, em casos raros, gerar reagdes anafilaticas®.

3.2.2 Hemofilia

A hemofilia consiste em um disttrbio hemorragico ligado ao cromossomo X?'4°, De
acordo com as Diretrizes para 0 manejo da hemofilia da WFH, levantamentos globais indicam
que aproximadamente 400.000 pessoas no mundo sdo hemofilicas?.

Na hemofilia, enquanto a hemostase primaria e a formacdo do tampéo plaquetario
encontram-se preservados, a constituicdo e estabilizacdo do coagulo sanguineo encontram-se
defeituosos resultando clinicamente em sangramento tardio**.

Procedimentos odontoldgicos invasivos em pacientes portadores de hemofilia podem
ocasionar sangramento oral excessivo®?’. Devido a isso, deve ocorrer uma cooperagao entre
hematologista/hemoterapeuta e CD, sendo o primeiro responsavel por fornecer um tratamento
profilatico apropriado e o segundo por realizar técnicas para reduzir a probabilidade de

sangramento excessivo relacionado a cirurgia®.
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3.2.2.1 Hemofilia A

A HA é causada pela deficiéncia de FV111%121415 Ela acomete 1 a cada 5.000 nascidos
vivos do sexo masculino®®. E a mais comum das hemofilias ocorrendo em todos 0s grupos

raciais e podendo ser encontrada em todo o mundo*#.
3.2.2.1.1 Fator VIII

O FVIII é uma glicoproteina plasmatica complexa de 2351 aminoacidos sintetizada
principalmente pelos hepatdcitos. E um dos maiores e menos estaveis fatores de coagulacéo,
circulando no plasma em um complexo néo covalente com o FVW que o protege da degradacéo
proteolitica prematura e concentra-o em locais de lesdo vascular. A meia-vida do FVIII € em
torno de 12 horas em adultos chegando a ser ainda menor em criangas®?.

O FVIII é codificado pelo gene F8. Esse gene apresenta 187 Kb de tamanho e esta
localizado no braco longo do cromossomo X, na banda mais distal sendo constituido por 26
exons. A maior parte dos casos de HA esté relacionado a variacdo de nucleotideo Unico através
de mutagdo missense, sendo essa mais frequente em todas as gravidades da doenga®,

3.2.2.2 Hemofilia B

A HB é resultado da deficiéncia de FIX?'21415 Ela apresenta uma prevaléncia de 1 para
30 mil nascidos vivos do sexo masculino'**®. E considerada um distirbio hemorragico raro,
porém é estimado que sua prevaléncia continue aumentando devido a um melhor diagndstico e
coleta de dados?. Em aproximadamente 50% dos casos, a hemofilia B apresenta-se de forma

esporadica, ndo apresentando um histérico familiar conhecido®®.
3.2.2.2.1 Fator IX

O FIX é uma serino-protease de 415 aminoacidos sintetizada no figado, sendo a maior
proteina dependente de vitamina K. A concentracao plasmatica do FIX é em torno de 50 vezes
a do FVIII e apresenta uma meia vida de aproximadamente 24 horas*®.

O gene F9, que codifica a proteina FIX, esté localizado no brago longo do cromossomo
X e é composto por 8 exons. As variacdes patogénicas ocorrem em todo gene F9 e séo de
natureza heterogéneas. A principal variacdo relatada é substituicdo de nucleotideos (73%)

através de mutagdo missense!?.
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3.2.2.3 Diagnostico da hemofilia

O diagndstico das hemofilias leva em consideragdo dados do historico familiar,
apresentacdo de complicacGes hemorragica e testes laboratoriais confirmatorios. No entanto,
um terco dos hemofilicos ndo apresentam historico familiar e sdo diagnosticados apenas ap0s
episddio hemorragico®!.

Os sintomas da hemofilia sdo: o facil hematoma na primeira infancia, hemorragia
excessiva apls trauma ou cirurgia e sangramento espontaneo sem razdo aparente,
particularmente em mdsculos e tecidos moles*?.

O nivel plasmatico residual do FVIII, na HA e FIX, na HB € considerado o preditor
mais critico para 0 sangramento espontaneo. Dessa maneira, 0s pacientes com hemofilia s&o
fenotipicamente classificados em quadros graves, moderados e leves®2,

Ensaios laboratoriais sdo utilizados para medir a atividade coagulante do FIX (FIX:C)
e FVIII (FVII:C) para avaliar o grau de deficiéncia da hemofilia®. De acordo com a
classificacdo, o paciente com niveis de fator circulante <1% é considerado grave, entre 1 a 5%

é moderado e >5 a <40% é level?28,
3.2.2.4 Tratamento da hemofilia

O tratamento do paciente hemofilico com episddios hemorragicos, historicamente era
realizado com base nas terapias de infusdo sendo, inicialmente, com sangue total,
posteriormente com plasma congelado fresco e mais atualmente com concentrado de fator
especifico. O mesmo pode ser realizado sob demanda, quando realizado ap6s o episddio de
hemorragico ou com caréater profilatico®.

A administracdo dos concentrados é realizada por via intravenosa sendo a dosagem,
duracdo da terapia, bem como o uso profilatico e a escolha do produto elaborada através de
intervencio especializada?®’.

A profilaxia é realizada visando a prevencdo ou a diminuicdo de sangramentos e esta
associada a reducdo do dano articular e melhora na qualidade de vida do paciente, porém em
contraposicdo esta a dificuldade de adesdo ao tratamento profilatico, incluindo o énus de
injecBes recorrentes?®®. No entanto, atualmente, estdo disponiveis diferentes tratamentos
eficazes e seguros para a hemofilia, incluindo o uso de drogas hemostaticas que acabam

superando as limitagdes existentes na profilaxia®.
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Nos pacientes acometidos pela HB, o tratamento com desmopressina, diferentemente
do que ocorre com os pacientes diagnosticados com DVW e HA, ndo surte efeito, portanto, ndo
apresenta valor terapéutico’",

3.3 CIRURGIA ORAL MENOR EM PACIENTES PORTADORES DE
COAGULOPATIAS HEREDITARIAS

Van Galen? afirma, em sua revisdo sistematica, que as cirurgias orais menores, como a
exodontia, sdo procedimentos odontologicos que podem resultar em complicacdes
hemorragicas em pacientes com distlrbios de sangramento hereditario, como hemofilia e
DVW. Fatores relacionados a doenca, como gravidade da hemofilia, fatores locais e sistémicos
do paciente, inflamacdo periodontal, vasculopatia ou disfuncdo plaquetaria e fatores
relacionados a intervengdo cirurgica, como nimero de dentes extraidos e a dimensdo da
superficie da ferida interferem na quantidade e gravidade do sangramento.

De acordo com Meyer et al.l%, os procedimentos odontoldgicos ou intervengdes
cirtrgicas devem ser realizados tendo conhecimento que o distdrbio hemorragico esta presente.
Consequentemente, cuidados especiais devem ser tomados a fim de evitar potenciais
complicacdes hemorragicas.

As cirurgias orais, nos pacientes portadores de hemofilia e DVW, devem ser realizadas
tendo uma cooperacdo entre 0 CD e o hematologista/hemoterapeuta a fim de buscar uma
diminuicdo dos riscos para 0 paciente uma vez que ele apresenta chance de manifestar

complicacdes hemorragicas®®.

Tabela 3 - Definicdo de hemostasia adequada em procedimentos cirirgicos

(continua)

\ Caracteristica

Excelente Perda sanguinea intra e/ou pos-operatdria semelhante ao paciente ndo
hemofilico (em torno de 10%).

Bom Perda sanguinea intra e/ou pos-operatdria levemente aumentada em relacéo a
expectativa para o paciente ndo hemofilico (entre 10 e 25% do esperado),
mas a diferenca é julgada pelo CD como clinicamente insignificante.

Razoavel A perda sanguinea intra e / ou pés-operatdria aumentada em relacdo a
expectativa para o paciente ndo hemofilico (25-50%) e necessidade de
tratamento adicional.
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Tabela 3 - Defini¢do de hemostasia adequada em procedimentos cirlrgicos

(concluséo)

\ Caracteristica

Ruim Perda sanguinea intra e / ou pos-operatoria significativa que é
substancialmente aumentada em relacéo a expectativa para o paciente ndo
hemofilico (> 50%) e requer intervengao.

Hipotensao inesperada ou transferéncia inesperada para UTI devido a

sangramento

Fonte: Srivastaval? - Modificado.

Como mostra a tabela 3, o CD deve avaliar a hemostasia tanto no intraoperatério, quanto

no pos-operatorio a fim de identificar possiveis alteragdes!?2, Segundo as Diretrizes para

tratamento odontolégico de pacientes com distdrbios hemorragicos hereditarios da World

Federation of Hemophilia (WFH), a exodontia ou procedimentos cirdrgicos orais devem ser

realizadas tendo um plano de tratamento (tabela 4) para minimizar os riscos de sangramento

excessivo. Bem como o necessidade de cobertura profilatica deve ser discutida com o

hematologista?.

Tabela 4 — Plano de tratamento para realizacdo de cirurgia oral em paciente portador de

disturbio hemorragico hereditéario

(continua)

Periodo Cirurgico

\ Plano de Tratamento

Pré-operatério

Intraoperatorio

Realizar um estudo clinico e exame radiogréfico;

Discutir com o hematologista sobre a necessidade de:

- Cobertura profilatica;

- Administracédo do fator de coagulacdo;

- Agentes hemostaticos locais;

- Uso de agente antifibrinolitico administrado no dia
anterior a cirurgia e continuado por 7 dias;

Garantir que a cavidade oral é tdo saudavel quanto

possivel antes de qualquer procedimento cirurgico;

Pedir ao paciente para fazer bochecho de clorexidina por
2 minutos antes da administracdo do anestésico local;

Realizar a cirurgia da forma mais atraumatica possivel;
Suturar as margens gengivais;

Se necessario, usar agente hemostatico local como a cola
de fibrina;
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Tabela 4 — Plano de tratamento para realizacdo de cirurgia oral em paciente portador de
distarbio hemorragico hereditario

(concluséo)

Periodo Cirdrgico \ Plano de Tratamento
P6s-Operatorio e Passar as recomendacdes de forma detalhada ao paciente,
sendo elas:

—N&o enxaguar a boca por 24 horas;
—N&o fumar por 24 horas;
— Seguir uma dieta macia por 24 horas;
— Nao realizar atividades fisica por 24 horas;
- Tomar as medicacgdes prescritas conforme orientacao;
e Informar contato de emergéncia para caso de
complicac0es;
e Observar o paciente por um periodo prolongado apés
uma extracao dentaria. Podendo ser:
— Algumas horas para os pacientes com leve tendéncia a
sangramento;
— Supervisdo durante a noite no hospital para aqueles com
condicdes mais grave ou uma histdria de sangramento
prolongado, apesar da cobertura hemostatica.

Fonte: Brewer3? - Modificado.

E possivel a realizacdo de todos os tipos de anestesias locais disponiveis para 0 CD. As
anestesias infiltrativas, intrapapilares e intraligamentares sdo realizadas sob cobertura de fator
20% a 40%, embora ambas possam ser administradas por profissionais experientes sem a
necessidade de tratamento prévio. Em relacdo ao bloqueio do nervo alveolar inferior e lingual
pode ser necessario terapia de reposicdo de fator, previamente ao procedimento!%,

O controle da dor no paciente portador de CH deve ser realizado de maneira a evitar
farmacos que potencializem o risco hemorragico, como por exemplo o acido acetilsalicilico e
0s anti-inflamatdrios nao esteroidais (AINE’S). Dessa maneira ¢ recomendado uso de
inibidores da COX-2 por estarem associados a uma menor disfuncdo plaquetéria, e a analgesia
dando preferéncia ao Paracetamol. A antibioticoterapia apenas deve ser realizada quando for
clinicamente necessario'?.

Hewson et al.® afirmam que o episédio de sangramento pos-cirdrgico acaba
comprometendo a cicatrizacdo da ferida, aumentando o risco de infec¢do secundaria além de
prolongar o tempo para conclusédo do tratamento odontolégico e interferir na qualidade de vida

do paciente.
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Quando a extracdo dentéaria for necesséria, podem ser realizadas medidas hemostaticas
locais, entre elas: pressdo direta na &rea usando compressa de gaze, mantida por pelo menos 15
minutos; realizacdo de suturas para fechar a ferida; aplicacdo de agentes hemostéaticos locais
como uso de acido tranexamico ou &cido épsilon aminocapréico como enxaguante bucal e
aplicacdo de cola de fibrina. Além disso, o paciente deve ser orientado a evitar fazer bochechos
até o dia seguinte ao termino do sangramento, evitar também alimentos e bebidas quentes e
manter uma dieta leve por alguns dias, ndo fumar e relatar ao CD e ao hematologista, caso haja
sangramento prolongado®?.

Para evitar a necessidade de procedimentos odontoldgicos invasivos em pacientes
portadores de CH’s, ¢ essencial que ocorra um acompanhamento odontolégico do paciente,

desde a infancia para orientag&o de higiene oral e fluoretacio adequada®??’.
3.4 TRATAMENTO ADJUVANTE

No paciente portador de CH, o tratamento adjuvante apresenta um importante papel no
controle da hemorragia, diminuindo a necessidade da utilizagdo de concentrados de fatores de
coagulacao resultando em menor gasto com o tratamento e, evitando possivel contaminacéo

através dos hemoderivados??.
3.4.1 Desmopressina

A desmopressina € um analogo sintético a vasopressina capaz de aumentar 0s niveis
plasmaéticos de fator FVIII e FVW. Dentre as vantagens, quando comparada com o uso de
produtos do plasma, estdo o custo mais baixo e a auséncia de transmisséo de infeccdes virais'?.
Ela é eficaz no tratamento da HA e DVW, porém néo apresenta resultados na HB" 3!,

Sua administracdo pode ser realizada por via subcutanea, infusdo intravenosa ou por
spray nasal. O pico de resposta é observado 60 minutos ap0s a administracéo por via intravenosa

ou subcutanea?.
3.4.2 Antifibrinoliticos

A terapia antifibrinolitica promove a estabilidade do coagulo, sendo um tratamento
barato e seguro para prevenir complicacdes hemorragicas em pacientes portadores de distdrbios

hemorragicos submetidos a procedimentos orais e dentarios®. O uso de terapia antifibrinolitica
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apresenta-se como eficaz tratamento de sangramentos, resultando na diminui¢do do uso de
hemoderivados®*2,

O éacido tranexamico e o acido épsilon aminocaproico sao agentes antifibrinoliticos que
apresentam-se (teis como auxiliares ao concentrado de fator e ao acetato de desmopressina®*.
O 4acido tranexamico pode ser administrado como comprimido por via oral, infusdo intravenosa
e enxaguatdrio bucal. Ele € comumente prescrito por 7 dias apds extracdes dentarias para evitar
sangramento pos-operatorio. O acido épsilon aminocapréico € semelhante ao acido
tranexamico, porém, por apresentar meia vida plasmatica mais curta, menos potente e mais

toxico é menos utilizado*?.
3.4.3 Colas de fibrina

A cola contém componentes humanos ou animais. Ela imita a via final da cascata de
coagulagdo no ponto em que o fibrinogénio é convertido em fibrina na presenca da trombina®?.
Ela torna-se rigida e adere ao local de aplica¢do atuando como agente vedante capaz de
sessar 0 sangramento. Pode ser encontrado na forma de spray que deve ser aplicado no local da

ferida aberta com necessidade de hemostasia®®.
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4 RELATO DE CASO

O paciente G. S. T., sexo masculino de 22 anos de idade, compareceu a clinica
odontoldgica de cirurgia 1l da UNISUL com a queixa principal de dor persistente na regido do
dente 38.

Figura 2 — Radiografia Panoramica evidenciando os terceiros molares inclusos

Durante anamnese, 0 paciente relatou ndo fazer uso de nenhuma medicagao, ndo estar
em tratamento médico, ndo ter passado por nenhum procedimento cirdrgico precedente, além
de nunca ter realizado tratamento para anemia ou quaisquer outros tratamentos. Apos exame
clinico e radiografico, foi constatada a indicacdo de extracdo dos terceiros molares nao
irrompidos que apresentavam-se em posicao desfavoravel a erupcdo como mostra a Figura 2.

Foi realizada a anestesia de bloqueio do nervo alveolar inferior, bucal e lingual e
anestesias isquémicas locais com solugdo de Mepivacaina com Epinefrina (1:100.000), retalho
em L invertido, odontosseccdo do dente 38 com broca cirurgica esférica namero 06, remocao
dos fragmentos dentais e sutura com 4 pontos simples realizados com fio de seda 4.0
(PROCARE®). O transcorrer ocorreu dentro do esperado, apresentando sangramento dentro da
normalidade para um paciente normal e ndo ocorrendo nenhum tipo de intercorréncia.

As recomendacdes pos-operatorias foram prescritas ao paciente bem como a terapéutica
medicamentosa, sendo: Amoxicilina (500mg) de 8/8 h, por 7 dias; Diclofenado (50mg) de 8/8
h, por 3 dias; Dipirona (500mg) de 6/6 h, por 5 dias e uso tépico de Clorexidina (0,12%) duas
vez ao dia, por 7 dias a ser aplicada no sitio cirdrgico com auxilio de gaze embebida na solugéo.
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Até o quinto dia pds-operatorio, o paciente ndo relatou nenhuma complicagdo, porém
no sexto dia comegou a ocorrer uma variagdo no local da cicatrizagdo (figura 3). Formou-se
uma “lesdao” de coloragdo arroxeada semelhante a uma bolha de aproximadamente lcm
localizada distalmente ao Gltimo ponto da sutura. Essa hemocele acabou rompendo-se no

décimo segundo dia pds-operatdrio (figura 4) ocasionando um sangramento com pouco volume.

Figura 3 — 6° dia pos-operatorio

Figura 4 — 12° dia p6s-operatério




Figura 5 — 13° dia pds-operatério

Figura 7 — 17° dia p6s-operatério
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Figura 8 — 21° dia pds-operatério

Do décimo terceiro ao décimo sétimo dia (figura 5, 6 e 7), a lesdo apresentou uma
evolugéo, aumentando de tamanho chegando a aproximadamente 2 cm de diametro. A mesma
se rompe no 17° dia resultando em um episodio hemorragico com sangramento mais intenso e
expressivo. O paciente ndo procurou atendimento durante o episddio do sangramento relatando
0 ocorrido apenas posteriormente.

No vigésimo primeiro dia pés-operatério (figura 8), o paciente retorna a clinica de
cirurgia odontoldgica Il da UNISUL, onde passou por avaliacdo, sendo que apds novos
guestionamentos sobre sangramentos antecedentes o paciente recordou de episddio de
sangramento elevado apds instalacdo de piercing na regido da sobrancelha. Além da
cicatrizacdo tardia de seu irmdo em um pdés-operatério de cirurgia de fimose. Apds esses
episodios no poés-operatério, o paciente foi encaminhado a hematologista/hemoterapeuta Dr?
Maria Zélia Baldessar para avaliacdo, pois suspeitava tratar-se de uma coagulopatia.

O tratamento abordado pela hematologista/hemoterapeuta Dr? Maria Zélia Baldessar foi
a realizacdo, em nivel hospitalar, de infusdo de uma unidade de crioprecipitado a cada 12 (doze)
horas, durante 5 (cinco) dias e injecdo de uma ampola de vitamina K intramuscular por 3 (trés)
dias. Além disso, foi solicitado hemograma e coagulograma. Ambos exames laboratoriais
apresentaram valores dentro da normalidade, inclusive o tempo de sangramento, coagulagéo e
contagem plaquetaria. Devido a esse achado, foi repetido o exame de coagulograma e
solicitados exames para avaliar os niveis de fatores especificos para DVW, HA e HB.
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Tabela 5 — Niveis dos fatores de coagulagdo encontrados

Fator Resultados \ Valores de Referéncia

FVW 54,9% Grupo O: 42,0 a 140,8 %
Grupo A,B,AB: 66,1a176,3 %

FVII 47% 50 a 150%

FIX 10% 70a120%

Fonte: Autor.

Os valores encontrados tanto de FVW e FVIII estavam levemente abaixo da
normalidade, levando em consideracdo que o paciente apresenta tipo sanguineo B+,
representando uma pequena deficiéncia dos mesmos, enquanto o valor do FIX apresentava
valor muito inferior ao minimo de referéncia (tabela 3) confirmando o diagndéstico de hemofilia
B leve (>5 a <40%).

Ap0s o primeiro dia de tratamento, ja foi possivel observar uma diferenciacao do aspecto
clinico da bolha, com formacéo de um tecido de coloracdo amarelado sobre ela (figura 9), a
regido foi cicatrizando, como podemos observar nas figuras 10 e 11, chegando até a cicatrizacdo
completa no quinto dia ap6s o tratamento (figura 12), quando foi realizada a reavaliacdo do
paciente e remocdo as suturas, na clinica odontoldgica da UNISUL, sem ocorrer nenhuma

intercorréncia.

Figura 9 — 1° dia po6s inicio do tratamento




Figura 10 — 3° dia pos inicio do tratamento

.

Figura 11 — 1° dia p6s fim do tratamento

Figura 13 — 5° dia pds fim do tratamento
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5 DISCUSSAO

O manejo do paciente com CH néo diagnosticada torna-se um desafio quando se trata
de cirurgia na clinica odontoldgica. Segundo Bolton-Maggs'?, em alguns casos os hemofilicos
e portadores de DVW séo diagnosticados apenas apos terem sofrido um desafio hemostatico
significativo sem apresentar nenhum histdrico familiar e alteracfes em exames de triagem de
coagulagdo. Além disso, de acordo com a revisdo sistematica de Van Galen?, a hemdstase
primaria do hemofilico apresenta-se normal, porém a hemostase secundaria encontra-se
defeituosa, resultando em sangramento tardio. Portanto, o paciente pode parecer ndo ter
alteracdo alguma até ter hemorragia tardia apds a realizacdo de procedimento cirdrgico, situacao
que condiz com o caso clinico relatado.

Segundo as Diretrizes para 0 manejo da hemofilia da WFH, distlrbios hemorragicos
diferentes podem apresentar sintomas muito semelhantes*2. Em virtude disso, é importe que,
apos o episddio de sangramento excessivo no paciente ndo diagnosticado, ocorra a investigacdo
através dos testes laboratoriais confirmatdrios para o correto diagndstico. Inclusive, a HA e HB
sdo consideradas por Bolton-Maggs!! indistinguiveis clinicamente, sendo seu diagndstico
confirmado apenas por meio de ensaio de fator especifico. Como ocorreu no caso relatado, apds
a complicacdo hemorragica, foram realizados exames laboratorias que determinaram o
diagndstico de HB.

Sao necessarios cuidados especiais com o paciente portador de CH, em razdo da maior
propensdo a episddio hemorragicol®. Portanto, deve ocorrer uma colaboracdo dentre
hematologista’hemoterapeuta e CD, quando o paciente necessitar de tratamento odontoldgico,
sobretudo em se tratando de cirurgia oral. Além disso, o cirurgido-dentista deve estar atendo
aos cuidados que devem serem tomados, quando for realizar procedimentos cirlrgicos no
paciente com CH.

A hemofilia é classificada de acordo com o nivel de deficiéncia quantitativa do fator
circulante relacionado, sento o FVIII na HA e o FIX na HB?'21415 Enquanto, na DVW a
classificacdo ocorre através da deficiéncia do FVW que pode ser quantitativa nos tipos 1 e 3, e
qualitativa no tipo 2%°. Dentre as formas mais comuns, estdo o tipo 1 da DVW?®?° e a variante A
das hemofilias'*. O relato apresentado expde um caso de HB, sendo essa considerada, por
Swystun4, um tipo raro de CH.

O FVW esta relacionado a hemostase primaria, ou seja, € um mediador no

desenvolvimento do tampao plaquetario®®2. Ja o FVI1II e o FIX estdo envolvidos na hemdstase
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secundaria que consiste na estabilizacdo do tampéo pela fibrina®!!. Qualquer alteragéo, seja na
hemostase priméria ou secundéria, aumentam os riscos hemorragico para o paciente.

O uso de tratamentos adjuvantes, além de reduzir os custos, evitar a exposicdo do
paciente a possiveis contaminagfes através da terapia de reposicio pelos hemoderivados'?.
Entretanto, a desmopressina, que é uma droga administrada no tratamento adjuvante, ndo
apresenta eficicia na hemofilia B e, geralmente, nos pacientes com DVW do tipo 2B, 2M, 2N
e 3'. Por isso, aimportancia do diagndstico correto ser imprescindivel para que ocorra o melhor

tratamento e os cuidados necessarios ao portador de CH.
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6 CONCLUSAO

Considerando as limitacfes desse estudo foi possivel concluir que:

e Os portadores de CH apresentam hemdstase normal prejudicada e,
consequentemente, apresentam maior propensdo a sangramentos;

e Dentre as CH’s mais comum estdio a DVW e a hemofilia, respectivamente.
Sendo o tipo 1, o mais comum na DVW, enquanto a HA a mais comum das
hemofilias;

e A HB é considerada um distarbio hemorragico raro;

e O tratamento odontoldgico, sobretudo nas cirurgias, pode ser realizado no
portador de CH, uma vez que seja elaborado um plano de tratamento em

conjunto com o hematologista/hemoterapeuta.
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APENDICE A — Termo de consentimento livre e esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé estd sendo convidado(a) como voluntario(a) a participar da pesquisa: "Diagnostico de
discrasia sanguinea ap6s exodontia de terceiro molar: Relato de caso” que tem como objetivo
mostrar as complicacdes pds-operatorias de uma cirurgia de extracdo dentaria no paciente
portador de discrasia sanguinea ndo diagnosticada, afim de aprimorar os conhecimentos a
respeito das desordens hemorragicas e facilitar o seu diagnostico precoce. Acredito que ela seja
importante para captar conhecimentos para responder o questionamento: o que a literatura tem
a dizer sobre as discrasias sanguineas? E também relatar um caso para elucidacdo da situacao
clinica e suas devidas complicagdes.

Participacao do estudo — A minha participacdo no referido estudo sera de autorizar e fornecer
os dados descritos e anexados no prontuério, no ano de 2018, como: dados clinicos, resultados
de exames laboratoriais e fotografias intrabucais.

Riscos e Beneficios — Fui alertado que, da pesquisa a se realizar, posso esperar um beneficios
tal como ampliar o conhecimento a respeito das discrasias sanguineas e auxiliar no diagnostico
precoce. Recebi, também, a informacdo de que é possivel que acontegam os desconfortos ou
riscos minimos, no que diz respeito a manipulacdo das informacgdes pessoais,clinicas e
laboratoriais. Porém, as informagdes séo confidentes e minha privacidade sera mantida, tendo
o livre arbitrio para desistir a qualquer momento da minha participacéo.

Sigilo e Privacidade — Estou ciente de que a minha privacidade sera respeitada, ou seja, meu
nome ou qualquer dado ou elemento que possa, de qualquer forma, me identificar serd mantido
em sigilo. Os pesquisadores se responsabilizam pela guarda e confidencialidade dos dados, bem
como a ndo exposicao dos dados da pesquisa.

Autonomia — E assegurada a assisténcia durante toda a pesquisa, bem como me garantido o
livre acesso a todas as informacdes e esclarecimentos adicionais sobre o estudo e suas
consequéncias, enfim, tudo que eu queira saber antes, durante e depois da minha participacéo.
Declaro que fui informado de que posso me recusar a participar do estudo ou retirar meu
consentimento a qualquer momento, sem precisar justificar, e de, por desejar sair da pesquisa,
ndo sofrerei qualquer prejuizo a assisténcia que venho recebendo.

Uso de imagem — Autorizo que os pesquisadores obtenham:

(X) fotografia,

( ) gravacao de voz,

( ) filmagem ou gravacdo em video

De minha pessoa para fins de pesquisa cientifica, médica e/ou educacional.

Eu concordo que o material e informagdes obtidas relacionadas a minha pessoa possam ser
publicados em aulas, congressos, eventos cientificos, palestras ou periodicos cientificos. Porém,
a minha pessoa nao deve ser identificada, tanto quanto possivel, por nome ou qualquer outra
forma.
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As fotografias, videos e gravagdes ficardo sob a propriedade do grupo de pesquisadores
pertinentes ao estudo e sob sua guarda.

De igual maneira, caso ocorra algum dano decorrente da minha participacdo no estudo, serei
devidamente indenizado, conforme determina a lei.

Devolutiva dos resultados — os resultados da pesquisa serdo disponibilizados por e-mail e/ou
contato telefonico para o participante.

Contatos - Pesquisador Responsavel: Janaina Salomon Ghizoni
Telefone para contato: (48) 3632-7763

E-mail para contato: janaina.ghizoni@unisul.br

Pesquisador: Débora Fidelis Longo

Telefone para contato: (48) 99933-8664

E-mail para contato: deb_fidelis@hotmail.com

Comité de Etica — O Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) é composto por
um grupo de pessoas que estdo trabalhando para garantir que seus direitos como participante
sejam respeitados, sempre se pautando das Resolucdes 466/12 e 510/16 do CNS. Ele tem a
obrigacdo de avaliar se a pesquisa foi planejada e se esta sendo executada de forma ética. Caso
vocé achar que a pesquisa ndo esta sendo realizada da forma como vocé imaginou ou que esta
sendo prejudicado de alguma forma, vocé pode entrar em contato com o Comité de Etica da
UNISUL pelo telefone (48) 3279-1036 entre segunda e sexta-feira das 9 as 17horas ou pelo e-
mail cep.contato@unisul.br.

Declaracé@o — Declaro que li e entendi todas as informagdes presentes neste Termo e tive a
oportunidade de discutir as informacGes do mesmo. Todas as minhas perguntas foram
respondidas e estou satisfeito com as respostas. Entendo que receberei uma via assinada e
datada deste documento e que outra via sera arquivada por 5 anos pelo pesquisador. Enfim,
tendo sido orientado quanto ao teor de todo o aqui mencionado e compreendido a natureza e o
objetivo do j& referido estudo, eu manifesto meu livre consentimento em participar, estando
totalmente ciente de que ndo ha nenhum valor econdmico, a receber ou pagar, por minha
participacao.

Nome e Assinatura do pesquisador responsavel:

Nome e Assinatura do pesquisador que coletou os dados:
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Eu, , abaixo assinado, concordo em participar desse
estudo como sujeito. Fui informado(a) e esclarecido(a) pelo pesquisador
sobre o tema e o objetivo da pesquisa, assim como a
maneira como ela sera feita e os beneficios e os possiveis riscos decorrentes de minha
participacdo. Recebi a garantia de que posso retirar meu consentimento a qualquer momento,
sem que isto me traga qualquer prejuizo.

Nome por extenso:

RG:

Local e Data:

Assinatura:

Adaptado da PUCPR

Tubardo, 08/03/19
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ANEXO A — Termo de aprovagio do Comité de Etica e Pesquisa Unisul

CEP  UNIVERSIDADE DO SUL DE = plabaforme
. SANTA CATARINA - UNISUL »@'oﬂ

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: DIAGNOSTICO DE DISCRASIA SANGUINEA APOS EXODONTIA DE TERCEIRO
MOLAR: RELATO DE CASO

Pesquisador: Janaina Salomon Ghizoni

Area Tematica:

Versao: 1

CAAE: 12994919.1.0000.5369

Instituicdo Proponente: Fundagao Universidade do Sul de Santa Catarina - UNISUL

Patrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADOS DO PARECER

Numero clo Parecer: 3.328.279

Apresentagao do Projeto:

Trata-se de trabalho de concluséo de curso intitulado: "DIAGNOSTICO DE DISCRASIA SANGUINEA APOS
EXODONTIA DE TERCEIRO MOLAR: RELATO DE CASQ", estudo do tipo relato de caso clinico ¢ de
carater retrospectivo.

Objetivo da Pesquisa:

"Objetivo Geral: Revisar a literatura sobre as discrasias sanguineas, em espercial a hemofilia B e a doenca
de von Willebrand e relatar um caso clinico de um paciente que foi diagnosticado portador de discrasia
sanguinea apos ser submetido a uma exodontia de terceiro molar impactado.

Objetivos Especificos:

¢ Enfatizar os aspectos fundamentais da fisiopatologia, classificac@o, diagndstico e expressao clinica da
hemofilia B e doenca de von Willebrand.

¢ Ressaltar as possibilidades de tratamento.

¢ Correlacionar o caso clinico descrito quanto as manifestagdes clinicas, exames complementares e
tratamentos ofertados com base na literatura atual pesquisada.”

Avaliagédo dos Riscos e Beneficios:
"Riscos: Os riscos a pesquisa serao classificados como riscos minimos por se tratar de um estudo

Enderego: Avenida Pedra Branca, 25

Bairro: Cid.Universitaria Pedra Branca CEP: gg.137-270

UF: 3C Municipio: PALHOCA

Telefone: (48)3279-1036 Fax: (48)3279-1094 E-mail: cep.contato@unisul.br
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CEP UNIVERSIDADE DO SUL DE Cm«m

Continuagao do Parecer: 3.328.279

retrospectivo, tais como, desconforto ou constrangimento no que diz respeito a manipulagéo de dados

pessoais, clinicos e laboratoriais. O pesquisador responsavel garantira a privacidade do participante e sigilo
das informagdes obtidas bem como o livre arbitrio do paciente para desistir da participagao do relato de

caso.

Beneficios: Ampliar o conhecimento dos profissionais a respeito das discrasias sanguineas e auxiliar no

diagndéstico precoce diminuindo os riscos cirlrgicos de uma doenga ndo diagnosticada.”

Comentérios e Considerag6es sobre a Pesquisa:

Néo ha.

Consideragdes sobre os Termos de apresentacéo obrigatdria:
Projeto em conformidade com a Resolugdo CNS n? 466/12 ¢/ou 510/16.

Recomendagoes:
Né&o ha.
Conclus6es ou Pendéncias e Lista de Inadequacgdes:

Nao foram identificadas pendéncias éticas no protocolo de pesquisa apresentado.

Consideragdes Finais a critério do CEP:

Protocolo de pesquisa em consonancia com a Resolugao 466/12 do Conselho Nacional de Satde.

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacao
Informagdes Basicas| PB_INFORMACOES _BASICAS DO P | 02/05/2019 Aceito
do Projeto ROJETO 1332887.pdf 18:37:25
Declaragao de Instituicao. pdf 02/05/2019 |Janaina Salomon Aceito
Instituicdo e 18:36:11 | Ghizoni
Infraestrutura
Outros Prontuario.pdf 02/05/2019 |Janaina Salomon Aceito

10:38:51 | Ghizoni
TCLE / Termos de | TCLE.pdf 02/05/2019 |Janaina Salomon Aceito
Assentimento / 10:37:14 | Ghizoni
Justificativa de

Enderego: Avenida Pedra Branca, 25

Bairro: Cid.Universitaria Pedra Branca CEP: 83.137270

UF: SC Municipio: PALHOCA

Telefone:  (48)3279-1036 Fax: (48)32798-1094 E-mail: cep.contato@unisul.br
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Continuagao do Parecer: 3.328.279

A 2

St

Auséncia TCLE.pdf 02/05/2019 |Janaina Salomon Aceito
10:37:14 | Ghizoni

Projeto Detalhado / | TCC. pdf 02/05/2019 |Janaina Salomon Aceito

Brochura 10:34:00 | Ghizoni

Investigador

Folha de Rosto folharosto.pdf 02/05/2019 |Janaina Salomon Aceito
10:32:08 | Ghizoni

Situacao do Parecer:
Aprovado

Necessita Apreciacao da CONEP:
Nao

PALHOCA, 15 de Maio de 2019

Assinado por:
Josiane Somariva Prophiro

{Coordenador(a))}
Enderego: Avenida Pedra Branca, 25
Bairro: Cid.Universitaria Pedra Branca CEP: 88.137-270
UF: SC Municipio: PALHOCA
Telefone: (48)3279-1036 Fax: (48)3279-1094 E-mail: cep.contato@ unisul.br

Pdgina 02 de 03

48



