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Prevenção do tromboembolismo na 
gestante hospitalizada e no puerpério 

Descritores
Tromboembolismo venoso; Tromboembolismo na gestante hospitalizada; Tromboembolismo no 
puerpério; Gestante; Puerpério

Como citar? 
Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e Obstetrícia (FEBRASGO). Prevenção 
do tromboembolismo na gestante hospitalizada e no puerpério. São Paulo: FEBRASGO, 2021. 
(Protocolo FEBRASGO-Obstetrícia, n. 58/Comissão Nacional Especializada em Tromboembolismo 
Venoso). 

Introdução
A gravidez e o pós-parto são o período de maior risco tromboembólico 
na vida da mulher. Na gravidez, há mais risco de trombose venosa pro-
funda (TVP) e, no pós-parto, de embolia pulmonar (EP). A mortalidade 
secundária ao tromboembolismo venoso (TEV) nos Estados Unidos 
representa 9,2% do total de mortes relacionadas à gravidez ou aproxi-
madamente 1,5 morte por 100 mil nascidos vivos.(1) Mulheres grávidas 
apresentam risco 4 a 4,6 maior de desenvolver TEV em comparação 
com mulheres não gestantes da mesma faixa etária. O risco absoluto 
médio de TEV durante a gravidez é relatado como 5,7 por 10 mil par-
tos. Estudos têm demonstrando incremento de risco ao longo de cada 
trimestre de gravidez, com pico entre a primeira e a terceira semana 
após o parto. Passado esse período, observa-se redução de risco equi-

* Este protocolo foi elaborado pela Comissão Nacional Especializada em Tromboembolismo Venoso 
e validado pela Diretoria Científica como Documento Oficial da FEBRASGO. Protocolo FEBRASGO de 
Obstetrícia, n. 58. Acesse: https://www.febrasgo.org.br/

Todos os direitos reservados. Publicação da Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e 
Obstetrícia (FEBRASGO). 
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valente a estado não gravídico após 12 semanas de puerpério. O estado 
de hipercoagulabilidade adquirida durante o evoluir da gravidez pro-
vavelmente é um mecanismo evolutivo. Essa tendência pró-coagulan-
te adquirida até o final da gravidez seria um mecanismo de proteção 
contra a ocorrência de hemorragia no período periparto.(1-3) 

Complicações do tromboembolismo 
venoso relacionadas à gravidez 
Morbidades associadas ao TEV ocorrido na gravidez, como inchaço, 
dor, ulceração, descoloração da pele, recorrência de trombose e sín-
drome pós-trombótica, podem ocorrer meses ou anos após o evento. 
Essas consequências são graves e podem reduzir a qualidade de vida 
do indivíduo afetado.(4)

De 1994 a 2009, houve um aumento na taxa geral de hospi-
talizações por TEV associado à gestação nos Estados Unidos. As 
hospitalizações pré e pós-parto por TEV aumentaram em 17% e 
47%, respectivamente.(5) De 1998 a 2009, a EP trombótica regis-
trada como morbidade materna grave entre mulheres grávidas 
aumentou aproximadamente 72% durante o parto (0,81 a 1,39 por 
10 mil hospitalizações de parto) e 169% durante as hospitaliza-
ções pós-parto (1,33 a 3,57 por 10 mil).(6) Esses dados são bastante 
alarmantes e mostram a necessidade de avaliar o risco de TEV de 
todas as gestantes no momento da hospitalização e reavaliá-lo 
após o nascimento. 

Mortalidade materna por 
tromboembolismo venoso 
EP foi responsável por 9% a 11% das mortes relacionadas à gravi-
dez nos Estados Unidos, nos últimos 20 anos, e permaneceu entre 
as dez principais causas de morte, com base em dados nacionais 
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do CDC Pregnancy Mortality Surveillance System (PMSS).(7) O ris-
co de morte por EP é maior no pós-parto do que na gestação: en-
tre as mortes por EP no estudo PMSS, 26% ocorreram durante a 
gravidez e 60% foram depois do parto, a maioria delas até 42 dias 
pós-parto.

Escore de risco para prevenção 
do tromboembolismo venoso 
na hospitalização 
TEV continua sendo uma preocupação significativa de saúde públi-
ca. EP tem sido considerada de “a principal causa de morte evitável 
em pacientes hospitalizados” e “a prioridade número um para me-
lhorar a segurança do paciente em hospitais”.(8,9)

Mortes maternas por EP estão entre as dez principais causas 
de morte materna em todo mundo. Em países desenvolvidos, têm 
participação de 9% a 12% do total e, em países em desenvolvimen-
to, ao redor de 3% a 4%. Assim, em todo o mundo, surgiram pro-
tocolos de prevenção do TEV, baseados na opinião de especialis-
tas, sendo os mais conhecidos o do Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists (RCOG), o do American College of Chest 
Physicians (ACCP), o do American Congress of Gynecologists 
and Obstetricians (ACOG), e de diversas outras sociedades de 
Obstetrícia e/ou Hematologia(10-12) e ACCP.(13) Ainda não há valida-
ção nem consenso sobre qual seria o melhor protocolo, havendo 
marcada diferença entre eles. Por exemplo, um estudo transver-
sal com pacientes após cesariana demonstrou que 1% delas teria 
indicação de profilaxia farmacológica conforme o ACOG, 34% 
conforme o ACCP e 85% conforme o RCOG.(14) A crítica a alguns 
protocolos é que a indicação de tromboprofilaxia farmacológica é 
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muito alta, com custos elevados, aumento de morbidade hemor-
rágica e sem melhora significativa na incidência de TEV, ou seja, 
um elevado número de pacientes necessários a tratar (NNT) para 
prevenir morte materna. 

Na Maternidade do Hospital das Clínicas da Universidade de 
São Paulo, foi desenvolvido um escore de risco para TEV, adap-
tado dos múltiplos protocolos desde 2014.(15) A população estu-
dada foi, em sua maioria, gestantes de alto risco, por tratar-se 
de serviço terciário de referência para patologias obstétricas. 
Desde a instituição desse escore de risco, não ocorreram mais 
mortes maternas por EP durante a hospitalização nem até três 
meses pós-parto. Entre pacientes que receberam profilaxia me-
dicamentosa com enoxaparina, 0,4% apresentou TEV (falha de 
tratamento); no grupo não tratado (ou seja, de baixo risco), ocor-
reu 0,06% de TEV.

Foi recomendado que a profilaxia anticoagulante fosse ofe-
recida a mulheres grávidas com risco superior a 2% de TEV no 
período de nove meses antes do parto e risco maior que 1% de 
TEV no período de seis semanas do pós-parto.(16) Esse “limite de 
risco” foi determinado por um painel de especialistas, conside-
rando o custo, o desconforto e potenciais danos da profilaxia 
anticoagulante subcutânea, incluindo risco aumentado de san-
gramento maior em até 1% para aqueles que recebem profilaxia 
farmacológica.(16-18)

A Comissão Nacional Especializada de Tromboembolismo da 
Febrasgo (CNE-TEV), baseada nessa experiência nacional e nas 
demais publicações, propõe o escore de risco para gestantes e 
puérperas hospitalizadas exposto no quadro 1.(15) 
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Quadro 1. Fatores de risco para TEV na hospitalização de gestantes e 
puérperas. (CNE TEV FEBRASGO 2021) 

Fatores de alto risco
(OR > 6)
3 pontos

Fatores de médio risco
(OR > 2 e < 6)
2 pontos

Fatores de baixo risco
(OR ≥ 1,7 e ≤ 2)
1 ponto

TEV prévio
Na gestação ou no pós-parto
Em uso de hormônios
Sem fator desencadeante

TEV prévio
Associado a fator 
desencadeante*

Morbidades clínicas ou 
cirúrgicas&

Desidratação/hiperêmese
Qualquer procedimento 
cirúrgico 
Varizes de grosso calibre
Fumante > 10 cigarros/dia

Trombofilias de alto risco
Síndrome antifosfolípide
Homozigose fator V Leidein
Homozigose protrombina 
mutante
Deficiência de antitrombina

Trombofilias de baixo risco
Deficiência de proteína S
Deficiência de proteína C
Heterozigose protrombina 
mutante
Heterozigoze fator V Leiden
Anticorpos antifosfolípides

Condições clínicas
Gestação múltipla
Multiparidade (≥ três partos 
prévios)
Pré-eclâmpsia grave
Natimorto sem causa 
aparente‡

Cesárea de urgência

Morbidades clínicas
Covid 19: casos graves e 
moderados
Anemia falciforme
Proteinúria nefrótica (≥ 3,5 
g/24 h)
Algumas cardiopatias
Doenças reumatológicas ou 
intestinais inflamatórias em 
atividade com necessidade de 
internação
Neoplasias malignas
 (pâncreas, estômago, pulmão)

Morbidades clínicas
Câncer (nos últimos 6 meses)
Quimioterapia (nos últimos 6 
meses)
Infecções graves 
Patologias cianóticas 
específicas

Condições clínicas
 Imobilidade no leito por 
período superior a quatro dias 
com índice de massa corporal 
(IMC) ≥ 30 kg/m2

Condições clínicas:
Idade ≥ 40 anos
IMC ≥ 40 kg/m2

Imobilidade no leito superior a 
quatro dias (IMC < 30 kg/m2)
Hemorragia superior a 1 L/
necessidade de transfusão

Fonte: Adaptado de: Barros VI, Santos RK, Igai AM, Baptista FS, Bortolotto MR, Francisco RP, 
Zugaib M. Thromboprophylaxis in pregnant women in hospital: a prospective clinical trial. https://
clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02600260. Last updated: November 3, 2020.(15) 

*No puerpério, TEV associado a fator desencadeante é considerado fator de alto risco
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Como funciona o escore de risco? 
Os diversos fatores de risco foram divididos em alto, médio e baixo 
riscos, que pontuam, respectivamente, 3, 2 ou 1 ponto. O escore final 
se dá pelo somatório dos valores atribuídos a cada fator presente na 
paciente (Quadro 1). A anticoagulação farmacológica com heparina 
de baixo peso molecular (HBPM) é indicada a pacientes com escore 
de risco de TEV maior que ou igual a três. A heparina não fracionada 
pode ser utilizada quando não houver disponibilidade da HBPM.

O risco de sangramento sempre deve ser avaliado e pode con-
traindicar tromboprofilaxia medicamentosa. Nesses casos, os méto-
dos mecânicos de profilaxia devem ser utilizados. 

Fatores de alto risco para 
tromboembolismo venoso 
São considerados fatores de alto risco para TEV na paciente hospita-
lizada aqueles com risco superior a 3% (risco relativo ≥ 6).(13) Muitas 
pacientes com fatores de alto risco já recebem anticoagulação duran-
te o pré-natal. Outras são de alto risco para recorrência do TEV no 
ciclo gravídico-puerperal. Vide o artigo de revisão sobre fatores de 
alto risco para trombose de Áinle e Kevane.(19)

Trombose venosa prévia 
Pacientes com antecedentes de TEV em outra gravidez ou pós-parto, 
durante o uso de contraceptivos orais combinados ou que apresen-
taram evento tromboembólico sem fator desencadeante, são de alto 
risco para TEV e têm recomendação de anticoagulação profilática na 
gestação e no puerpério.(20)

O histórico de TEV é o fator de risco mais frequente de repetição 
de trombose na gravidez. De 15% a 25% dos eventos tromboembóli-
cos na gravidez são eventos recorrentes. Em estudos mais recentes, a 
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taxa de recorrência de TEV em mulheres que não receberam antico-
agulação foi relatada como variando de 2,4% a 12,2%.(21-24) Por outro 
lado, em mulheres que receberam anticoagulação, a taxa de TEV re-
corrente variou de 0 a 5,5%.(21,25-27)

Trombofilias de alto risco 
Depois do antecedente de tromboembolismo, o maior fator de risco 
para TEV na gravidez é a presença de trombofilia de alto risco.(28,29) 
São consideradas trombofilias de alto risco a homozigose para o fa-
tor V de Leiden, a homozigose para o gene da protrombina mutante 
(mutação 20210A), a síndrome antifosfolípide (SAF) e a deficiência 
de antitrombina.(16) 

Trombofilia é um termo que pode ser usado para descrever 
praticamente qualquer fator ou situação (até mesmo o estado pós-
-operatório) que aumenta a chance de formação de trombos ou 
coágulos no sangue. Recentemente, no entanto, o termo passou 
a significar fatores hemostáticos adquiridos ou hereditários que 
predispõem à trombose. A trombofilia adquirida mais significati-
va impactando a gravidez é a SAF. Não surpreendentemente, en-
tre mulheres grávidas com essa síndrome, o maior risco de trom-
bose é entre aquelas com histórico de trombose, associado, ainda, 
a mais risco de recorrência (razão de chances [OR]: 18,27; IC95%: 
3,74-114,5).(30) Pacientes com SAF obstétrica tratada com heparina 
em dose profilática durante a gravidez devem manter a dose pro-
filática por seis semanas após o parto. Em mulheres com história 
de SAF trombótica, o tratamento combinado de aspirina em baixa 
dosagem e heparina em dosagem terapêutica durante a gravidez é 
recomendado.(31) Veja a tabela 1 com o risco para TEV das diversas 
trombofilias genéticas.(32)
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Tabela 1. Trombofilias hereditárias e risco de TEV

Trombofilia 
hereditária

Prevalência 
na população 

geral

Prevalência 
de TEV 

incidental

Risco relativo 
(IC95%)

Prevalência 
de TEV 

recorrente

Risco relativo 
(IC95%)

Fator V de 
Leiden 
G1691A em 
heterozigose

3% a 7% 12% a 20% 4,3 (1,9-9,7) 40% a 50% 1,3 (1,0-3,3)

Protrombina 
mutante
G20210A em 
heterozigose

1% a 3% 3% a 8% 1,9 (0,9-4,1) 15% a 20% 1,4 (0,9-2,0)

Deficiência de 
proteína S

0,01% a 1% 1% a 3% 32,4 (16,7-62,9) 5% a 10% 2,5

Deficiência de 
proteína C

0,02% a 
0,05%

2% a 5% 11,3 (5,7-22,3) 5% a 10% 2,5

Deficiência de 
antitrombina

0,02% a 
0,04%

1% a 2% 17,5 (9,1-33,8) 2% a 5% 2,5

Fonte: Heit JA. Thrombophilia: common questions on laboratory assessment and management. 
Hematology (Am Soc Hematol Educ Program). 2007;2007(1):127–35.(32)

Morbidades clínicas de alto risco 
para tromboembolismo venoso
As patologias a seguir são consideradas de alto risco para TEV na 
gravidez.

Anemia falciforme 
A doença falciforme é uma das hemoglobinopatias de cadeia beta 
mais comuns, caracterizada por anemia hemolítica crônica e crise 
vaso-oclusiva relacionada à produção de hemoglobina anormal. 
Como consequência, o risco de TEV nessas pacientes é elevado na 
gestação (OR: 6,7; IC95%: 4,4-10,1).(13,28) 

Proteinúria nefrótica
A síndrome nefrótica é uma síndrome bem definida caracterizada 
pela presença de uma faixa nefrótica de proteinúria (≥ 3,5 g/24 h), 
hipoalbuminemia e hiperlipidemia. Os fenômenos tromboembóli-
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cos em pacientes nefróticos são postulados como resultado da perda 
urinária de fatores antitrombóticos pelos rins afetados e do aumento 
da produção de fatores pró-trombóticos pelo fígado.(33)  Nível sérico 
de albumina menor que 2,5 g/dL, aumento dos níveis de fibrinogênio 
e níveis baixos de antitrombina são os principais preditores de risco 
trombótico na gravidez.(20,34)

Cardiopatias com risco tromboembólico 
aumentado na gravidez 
Algumas cardiopatias detalhadas a seguir são de alto risco para TEV 
na gravidez.

Próteses mecânicas 
Apesar de a avaliação do funcionamento da valva ser fundamental, 
os principais problemas vêm da anticoagulação. As próteses valva-
res têm altíssimo risco de trombose e/ou embolia e, nas grávidas, as 
HBPMs (como a enoxaparina) não funcionam tão bem. Há risco de 
5,8% a 7,4% de trombose valvar mesmo com o uso de HBPM em dose 
plena no primeiro trimestre da gestação. O fármaco mais eficaz é a 
varfarina, mas é teratogênica, e tal efeito é dose-dependente.(35) As 
pacientes vão necessitar de anticoagulação em dose plena durante 
todo o pré-natal e pós-parto.

Fibrilação e flutter atrial 
Taquiarritmias, particularmente a fibrilação atrial, podem se mani-
festar pela primeira vez ou ficar mais frequentes durante a gravidez, 
principalmente em pacientes mais idosas e naquelas com cardio-
patias congênitas. Arritmias são uma das principais causas de óbi-
to materno no pós-parto em pacientes com cardiopatia congênita. 
Anticoagulação terapêutica com HBPM ou antagonistas da vitamina 
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K, de acordo com o estágio da gravidez, é recomendada a pacientes 
com fibrilação atrial.(35)

Hipertensão pulmonar e 
síndrome de Eisenmenger 
A hipertensão arterial pulmonar (HAP) é uma doença rara que se ca-
racteriza pelo remodelamento vascular pulmonar progressivo com 
elevação da resistência vascular pulmonar, levando à insuficiência 
ventricular direita e, consequentemente, ao óbito. Pode ocorrer de 
forma idiopática ou associada a várias condições clínicas. HAP é de-
finida por elevação da pressão arterial pulmonar média maior que 25 
mmHg no cateterismo cardíaco direito.(35) A hipertensão pulmonar 
pode ser causada por:

•	 distúrbios autoimunes que afetam os pulmões, como esclero-
dermia e artrite reumatoide;

•	 cardiopatia congênita;
•	 sequela após EP;
•	 insuficiência cardíaca congestiva;
•	 doença da válvula cardíaca;
•	 esquistossomose pulmonar.

Apesar de poder atingir qualquer pessoa, HAP é mais comum em 
mulheres, principalmente naquelas entre 20 e 40 anos. Além disso, 
até 10% dos casos de hipertensão pulmonar são causados por fatores 
hereditários. A gestação está associada a mau prognóstico em razão 
da alta morbimortalidade materno-fetal. Além disso, modificações 
fisiológicas da gravidez são mal toleradas porque podem provocar 
complicações como tromboembolismo, disfunção ventricular direi-
ta e óbito materno-fetal.(36) A indicação de uso de anticoagulantes se 
baseia na presença de fatores de risco tradicionais para TEV, insufici-
ência cardíaca, tendência trombofílica e nas alterações trombóticas 
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da circulação pulmonar (tanto arteriais como da microcirculação). 
Há indicação do uso de HBPM em dose ajustada durante a gestação, 
reiniciando com o anticoagulante oral no puerpério.

A síndrome de Eisenmenger caracteriza-se pelo aumento da pres-
são pulmonar a níveis sistêmicos e shunt da direita para a esquerda 
ou bidirecional devido a um grande defeito congênito, tendo como 
marca intensa cianose. Esses pacientes apresentam progressão lenta 
dos sintomas e alteração de coagulação, podendo evoluir tanto com 
trombose como com sangramento. HAP apresentada pelos pacientes 
com síndrome de Eisenmenger difere daquela vista nos demais doen-
tes com hipertensão pulmonar. Enquanto a dilatação do ventrículo 
direito é comum nos pacientes com HAP idiopática, os que possuem 
lesões pós-tricuspídicas costumam apresentar hipertrofia de câmaras 
direitas com função cardíaca preservada. Embora a anticoagulação 
seja controversa, visa reduzir o risco de tromboembolismo.(37)

Miocardiopatias dilatadas 
A cardiomiopatia dilatada (CMD) é uma doença miocárdica progres-
siva, caracterizada pela dilatação e disfunção sistólica do ventrículo 
esquerdo ou de ambos os ventrículos na ausência de coronariopatia, 
hipertensão arterial, doenças valvares ou congênitas. As causas mais 
comuns são toxinas (álcool, anfetamina, cocaína, quimioterápicos), 
alterações metabólicas (distúrbios eletrolíticos) e infecções por vírus 
(adenovírus, coxsackie A e B, citomegalovírus, Epstein-Barr, herpes, 
HIV, parvovírus B19 [eritrovírus]), varicela, bactérias (brucelose, dif-
teria, psitacose), espiroquetas (doença de Lyme, leptospirose), pro-
tozoários (doença de Chagas, toxoplasmose), fungos ou riquétsias. 
Miocardiopatia periparto (MPP), também chamada de cardiomiopa-
tia associada à gravidez, é uma causa rara de insuficiência cardíaca 
(IC) que afeta mulheres no final da gravidez ou no puerpério. Estudos 
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sobre a história natural da MPP estimam que pouco mais da metade 
dessas pacientes apresenta regressão da disfunção ventricular, en-
quanto cerca de 25% evoluem para óbito em três meses por IC, ar-
ritmias ou tromboembolismo; as demais desenvolvem CMD.(38) Por 
isso, gestantes portadoras de CMD com disfunção ventricular devem 
ser anticoaguladas, recomendando-se, nesses casos, heparina em 
dose profilática. A anticoagulação também é recomendada a pacien-
tes com trombo intracardíaco detectado por imagem ou com evidên-
cia de embolia.

Doenças reumatológicas ou doenças inflamatórias 
intestinais em atividade com necessidade de internação 
O biomarcador mais importante para o risco de trombose em pacien-
tes com lúpus eritematoso sistêmico (LES) é a presença de anticorpos 
antifosfolípides (aFL). No entanto, pacientes com LES, mas sem aFL, 
apresentam o dobro de risco de trombose. Não está claro por que o 
LES é um fator de risco independente do aFL.(39) Mudanças hormo-
nais e imunológicas na gestação podem favorecer a atividade do LES. 
Mulheres que engravidam com a doença em atividade apresentam 
mais risco de desenvolver TEV. Assim, LES e outras doenças autoimu-
nes com atividade severa na gestação e que necessitam de internação 
são considerados de alto risco para o desenvolvimento de TEV.(40)

Claramente, não apenas a hemostasia, mas também a ativação 
do complemento, desempenha um papel importante na indução de 
um fenótipo pró-trombótico, principalmente nas pacientes hospita-
lizadas por gravidade da doença.

A inflamação pode afetar várias etapas na coagulação do san-
gue: iniciação, propagação e regulação. Demonstrou-se que a infla-
mação induz a expressão de fatores teciduais, uma etapa importante 
do início da coagulação. A presença de inflamação reduz a atividade 

15

CNE em Tromboembolismo Venoso

Protocolos Febrasgo  |  Nº58  |  2021

https://paperpile.com/c/cPGQnn/uZzCb
https://paperpile.com/c/cPGQnn/cHilP
https://paperpile.com/c/cPGQnn/YlDPl


fibrinolítica por meio da regulação positiva da produção do inibidor 
do ativador do plasminogênio (PAI). Além disso, o efeito anticoagu-
lante da via da proteína C é prejudicado pela regulação negativa da 
trombomodulina e diminuição da proteína S. Tal fato pode explicar 
a razão da ocorrência de trombose precoce em pacientes com LES em 
comparação com controles sem a doença, com razão de chances de 
aproximadamente 5 a 10. 

A nefrite lúpica é uma das características clínicas do LES as-
sociada a alto risco de trombose, particularmente com proteinúria 
significativa, que aumenta o risco de TVP e, principalmente, trom-
bose venosa renal. Diferentes anormalidades hemostáticas foram 
reconhecidas nesses pacientes, o que provavelmente explica esse 
estado de hipercoagulabilidade. Hipertensão arterial sistêmica e hi-
perlipidemia são frequentes na nefrite lúpica e têm sido associadas 
à trombose.(41) 

Neoplasias malignas de alto risco trombótico 
Câncer e seus tratamentos já são fatores de risco isolados e reconhe-
cidos para TEV. Evidências sugerem que o risco absoluto depende do 
tipo de tumor, estágio e extensão. Tumores isolados se associam com 
risco 4,1 vezes superior de trombose, enquanto quimioterapia se as-
socia a aumento do risco em torno de 6,5 vezes. Combinando essas 
estimativas, a incidência de TEV em pacientes com câncer pode che-
gar a 1:200.(42,43) 

Vários fatores de risco clínicos (próprios do indivíduo) ou espe-
cíficos do câncer concorrem para a ativação da coagulação do sangue 
e contribuem, de forma importante, para o risco trombótico de pa-
cientes com câncer.(44-46) 

Estudos de autópsias e revisões retrospectivas sugerem que tu-
mores de pâncreas, pulmão e estômago são os de risco muito eleva-
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do para trombose.(47) Estudos atuais apontam que as neoplasias ma-
lignas mais relacionadas a TEV são tumores cerebrais, de pâncreas, 
rins, estômago, pulmões, bexiga, ginecológicos e hematológicos.(48)

COVID-19: casos graves e moderados
A pandemia COVID-19, causada pelo SARS-CoV-2, que emergiu na 
China, em 2019, disseminou-se por todos os continentes, aumentan-
do, exponencialmente, o número de infectados e ocasionando mi-
lhares de mortes no mundo. Inicialmente, intuía-se que, da mesma 
maneira que havia acontecido com a infecção por H1N1, em razão 
das modificações próprias da gestação (comprometimento relativo 
da imunidade, alterações da função pulmonar e estado de hipercoa-
gulabilidade), a COVID-19 fosse mais grave nas gestantes. 

Entretanto, os primeiros relatos mostraram que essa infecção 
acometia, com a mesma frequência e gravidade, mulheres grávidas e 
não grávidas. Desse modo, a preocupação concentra-se nas gestantes 
de alto risco, em razão de doenças como hipertensão, diabetes e obe-
sidade, as quais poderiam apresentar pior evolução da COVID-19, de 
maneira semelhante ao que se observa nas não grávidas.(49) Segundo 
uma grande revisão sistemática e metanálise com 2.567 gestantes, 
7% necessitaram de admissão em centro de tratamento intensivo, 
com mortalidade materna em torno de 1%.(50)

Há um número crescente de publicações demonstrando importan-
tes alterações de coagulação associadas à COVID-19, incluindo coagula-
ção intravascular disseminada (CIVD) e TEV, na população não gestante, 
mas existem poucas publicações sobre o período gestacional.(51)

Ainda não há evidências científicas suficientes para tecer qual-
quer recomendação mais robusta, mas, diante da possível associa-
ção entre a hipercoagulabilidade característica da gestação e o risco 
aumentado de TEV relacionado ao COVID-19, a International Society 
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of Thrombosis and Haemostasys (ISTH), bem como o Ministério da 
Saúde do Brasil, sugerem que todas as gestantes e puérperas admi-
tidas no hospital por COVID-19 (ou seja, casos graves e moderados) 
recebam profilaxia farmacológica com HBPM. Pacientes com san-
gramento ativo, contagem plaquetária abaixo de 30.000/µL, parto 
iminente ou parto ocorrido há menos de 24 horas não devem utilizar 
profilaxia farmacológica ou deve-se individualizar o caso.(49,52)

Segundo a ISTH, tempo de protrombina (TP) ou tempo de trom-
boplastina parcial ativado (TTPA) prolongado não deve ser conside-
rado uma contraindicação à tromboprofilaxia, e não se pode tecer 
nenhuma recomendação sobre a indicação ou dose de anticoagulan-
te com base na avaliação de d-dímero (uma vez que esse valor é bas-
tante elevado na gravidez normal, havendo suspeita de coagulopatia 
somente com valores acima de 2 µg/L).

Sugere-se que gestantes com doenças menos graves e com perí-
odo menor de hospitalização mantenham a profilaxia farmacológica 
por 10 a 14 dias. Para aquelas com doenças mais graves, com altos 
níveis de d-dímero, particularmente no terceiro trimestre, a HBPM 
deve ser continuada até o final da gravidez e no pós-parto. Para puér-
peras, a duração da tromboprofilaxia pode variar de duas a seis se-
manas, dependendo da presença de outros fatores de risco. A antico-
agulação profilática de pacientes críticas deve ser individualizada.(52)

Gestantes com doenças leves, que não necessitam de interna-
ção, não precisam de profilaxia farmacológica para TEV, a não ser 
que apresentem outros fatores de risco. 

Ressalta-se aqui que se trata de doença recente, ainda com da-
dos limitados na literatura, e admite-se que essas sugestões possam 
ser modificadas com brevidade, dependendo da chegada de novas 
evidências. 
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Condições clínicas de alto risco 
Imobilidade no leito por período superior a 
quatro dias com índice de massa corporal 
igual ou superior a 30 kg/m2 

Pacientes obesas hospitalizadas e que necessitam de repouso apresentam 
risco aumentado para TEV. A avaliação do risco individual é necessária 
para o planejamento da tromboprofilaxia dessas pacientes.(2) Nessa situa-
ção em que a gestante tem uma condição clínica que necessita de repouso 
no leito e obesidade associada (IMC ≥ 30 kg/m2), há o somatório de fatores 
de risco que tornam essa condição de alto risco para TEV.(15)

Diferentes períodos de tempo e definições de imobilização podem 
explicar achados discrepantes na literatura sobre o risco associado 
à hospitalização (vide adiante os critérios adotados pela Associação 
Médica Brasileira [AMB]).(53) Muitos estudos de banco de dados excluem 
as gestantes de 23 semanas ou menos.(53,54) Fatores de risco como repou-
so no leito por ameaça de aborto, fetos com insuficiência placentária 
precoce e incompetência istmocervical foram excluídos dessas casu-
ísticas, podendo ter havido falta da colaboração desses fatores de risco 
para o resultado final de TEV. A época da hospitalização também tem 
impacto no risco de TEV, visto que o risco aumenta a cada trimestre.(53)

Fatores de risco moderado para 
tromboembolismo venoso 
São fatores que elevam o risco de trombose na paciente hospitalizada, 
porém com OR ≥ 2 e < 6. Esses fatores pontuam 2 no escore.

Tromboembolismo venoso prévio 
associado a fator desencadeante
Várias diretrizes afirmam que a anticoagulação profilática é benéfica 
em mulheres no pré-parto com história de TEV não provocado ou 
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associado a hormônios. No pós-parto, a anticoagulação é benéfica 
em mulheres com qualquer TEV anterior, independentemente da 
etiologia.(8,16)

Para mulheres que têm história de TEV anterior associada a um 
fator de risco provocador temporário não hormonal, na ausência de 
outros fatores de risco, e que não estejam recebendo terapia antico-
agulante de longo prazo, o painel de diretrizes da American Society 
of Haematology (ASH) não recomenda a profilaxia anticoagulante 
anteparto (recomendação condicional; reduzida certeza em relação 
à evidência sobre os efeitos).(16) No pós-parto, essa situação de TEV 
prévia com fator bem caracterizado seria um fator de médio risco no 
escore. O critério a ser analisado é se o fator desencadeante foi míni-
mo, tanto maior o risco na gravidez e na hospitalização.

Trombofilias de risco moderado
Segundo a ASH, as seguintes trombofilias representam risco mode-
rado para o desenvolvimento de TEV (Tabela 1):(16)

•	 Deficiência de proteína S.
•	 Deficiência de proteína C.
•	 Heterozigose protrombina mutante.
•	 Heterozigoze fator V Leiden.
•	 Anticorpos antifosfolípides positivos (sem outros critérios 

para SAF).
Em pacientes trombofílicas com história de TEV, a tromboprofi-

laxia é benéfica tanto no pré-parto quanto no pós-parto. Em pacien-
tes trombofílicos sem história de TEV, recomendações para trombo-
profilaxia anteparto e pós-parto dependem do tipo de trombofilia e 
da história familiar de TEV. Diretrizes relevantes para a profilaxia 
nos períodos pré e pós-parto foram desenvolvidas por várias socie-
dades profissionais, incluindo ASH, ACOG e ACCP.(55)
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Com base nessas evidências, adotou-se a presença dessas trom-
bofilias específicas como fatores de risco moderado na hospitaliza-
ção de gestantes para tratamento clínico ou para o parto.

Morbidades clínicas de risco moderado 
Câncer e/ou quimioterapia (nos últimos seis meses)
Há uma estimativa de que a ocorrência de câncer e gravidez afeta 
uma em cada mil gestações. Os cânceres relatados com mais fre-
quência durante a gravidez são de mama (1/3 mil gestações), hema-
tológico (linfomas e leucemias), cervical e melanoma maligno.(56) 
Isso foi consistente com o estudo de Hase et al., no qual no tumores 
mais frequentes na gravidez foram câncer de mama (23/52; 44,2%), 
seguido por câncer hematológico (9/52; 17,3%), câncer cervical (9/52; 
17,3%) e outros (11/52; 21,1%), incluindo câncer de ovário (2), sarco-
ma de tecidos moles (2), câncer ósseo (2), câncer gastrointestinal (2), 
tumor carcinoide (1), câncer de tireoide (1) e câncer adrenal.(57) 

Um estudo retrospectivo com um total de 2.826 mulheres grávi-
das com malignidades subjacentes concluiu que o risco de TEV era 
alto para pacientes com câncer cervical (OR: 8,64; IC95%: 2,15-34,79), 
câncer de ovário (OR: 10,35; IC95%:1,44-74,19), doença de Hodgkin 
(OR: 7,87; IC95%: 2,94-21,05) e leucemia mieloide (OR: 20,75; IC95%: 
6,61-65,12).(58)

A tromboprofilaxia em pacientes ambulatoriais com câncer que 
estejam recebendo terapias sistêmicas ainda está sendo debatida.(59) 

Inúmeras estratégias foram desenvolvidas para melhorar as práticas de 
profilaxia de TEV em pacientes com câncer, bem como para elucidar o 
melhor regime anticoagulante apropriado a cada paciente com câncer. 
As diretrizes do National Comprehensive Cancer Center para o manejo 
de TEV em pacientes com câncer consideram a gravidez um fator de ris-
co isolado para TEV.(60) 
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Em nosso meio, aproximadamente 30% das pacientes com ne-
oplasia maligna na gravidez realizaram cirurgia oncológica no pré-
-natal ou no pós-parto, o que eleva o risco de TEV. Além disso, 27% 
tinham doença metastática e 46% realizaram quimioterapia no ciclo 
gravídico-puerperal.(57) 

Infecções graves na gestação ou no puerpério 
Em 2005, James et al. mostraram que infecção pós-parto quadrupli-
ca o risco de TEV.(29) Uma metanálise demonstrou associação entre 
TEV e infecção intra-amniótica (OR: 2,5; IC95%: 1,9-3,2) e também 
para infecção puerperal grave (OR: 10,6; IC95%: 8,8-12,7).(61) O ACCP 
também considera esse fator de alto risco (OR: 6,2).(13) 

Infecções graves estão entre as principais causas de mortes ma-
ternas no mundo. 

As principais infecções com potencial gravidade durante a gra-
videz e o pós-parto são pneumonias e pielonefrites. A pneumonia 
de qualquer causa é menos tolerada na gravidez. A capacidade ven-
tilatória encontra-se diminuída e o feto pode sofrer hipoxemia e aci-
dose. Fatores que podem causar ou levar à pneumonia na gravidez 
incluem infecção respiratória superior viral comum, síndrome res-
piratória aguda grave (SARS) associada a coronavírus, micoplasma, 
clamídia, Haemophilus influenzae, estreptococo do grupo A, malária, 
tuberculose, influenza, vírus sincicial respiratório e vírus varicela-
-zóster. A pneumonia eleva significativamente o risco de TEV (OR: 
5; IC95%: 3,9-6,3).(62) 

A pielonefrite aguda na gravidez deve ser tratada com a paciente 
hospitalizada para tratamento com antibioticoterapia parenteral. É 
importante ressaltar que 7% das mulheres desenvolvem insuficiên-
cia respiratória. Uma mulher em cada dez requer admissão em uma 
unidade de cuidados intensivos e 17% têm septicemia no momento 
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do diagnóstico.(63) A trombose da veia renal é a complicação trombo-
embólica mais descrita.(64) 

Outras infecções graves na gravidez, além da septicemia de 
qualquer foco, são apendicite e colecistite.

Patologias cianóticas específicas 
Discute-se se cianose e, consequentemente, hiperviscosidade 
sanguínea são fatores independentes para o aumento de risco 
de tromboembolismo. Devido à hipóxia dos tecidos, pode haver 
aumento da quantidade de eritropoietina (EPO), resultando em 
policitemia secundária. Essa hipóxia pode ser central (em conse-
quência de doença respiratória ou cardíaca, ou devido à altitude 
elevada) ou local (em razão de hipóxia renal, como estenose da 
artéria renal).(65) A produção de EPO pode ser patológica e causa-
da por tumores secretores de EPO, como câncer de células renais, 
carcinoma hepatocelular, hemangioblastoma cerebelar, menin-
gioma e carcinoma/adenoma da paratireoide. Há aumento da vis-
cosidade sanguínea e, teoricamente, do risco de trombose venosa 
ou arterial.

A cianose central é causada por doenças do coração ou dos pul-
mões, ou por tipos anormais da hemoglobina, como a meta-hemo-
globina.(66) Em geral, isto é visto como a descoloração azulada ou 
roxa da língua e da mucosa oral, podendo haver cianose periférica 
concomitante. 

Um sinal de hipoxemia é a cianose (pigmentação azulada dos lá-
bios, da face ou dos leitos ungueais), que ocorre na presença de pelo 
menos 5 g/dL de hemoglobina não saturada, portanto indica baixa 
saturação arterial de oxigênio (menos de 85%). No entanto, a ausên-
cia de cianose não exclui a presença de hipoxemia. Sinais de possível 
doença crônica pulmonar incluem baqueteamento digital e tórax 
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em barril (aumento do diâmetro anteroposterior).(67) Verifica-se in-
cremento de risco de tromboembolismo em algumas pneumopatias 
cianóticas, como doença pulmonar obstrutiva crônica,(68) e em ou-
tras doenças reumatológicas em atividade com comprometimentos 
pulmonar, como sarcoidose.(69)

Doenças primárias como policitemia vera, eritrocitose de 
Chuvash, policitemia familiar congênita e algumas doenças mielo-
proliferativas aumentam muito o risco de tromboembolismo – pro-
vavelmente por mais adesão das hemácias patológicas ao endotélio 
e pela diminuição de produção de óxido nítrico. Isso não costuma 
ocorrer na hiperviscosidade sanguínea secundária a outras doenças, 
portanto não está estabelecida mais associação com tromboembolis-
mo nessas situações.(70)

Condições clínicas de risco moderado
Obesidade (IMC ≥ 40 kg/m2)
Obesidade materna tornou-se um fator de risco muito comum na 
prática obstétrica. Na gravidez, é normalmente definida por IMC de 
30 kg/m2 ou mais na primeira consulta do pré-natal. Existem três 
classes de obesidade: IMC igual a 30 a 34,9 (classe I), IMC igual a 35 
a 39,9 (classe II) e IMC igual a 40 ou mais (classe III ou obesidade 
mórbida).(10) É um dos maiores fatores associados a complicações na 
gestação e já é um dos fatores de risco estabelecido para TEV, seja na 
população geral, seja na gestação e no puerpério.(2,13)

Segundo o RCOG, deve-se considerar tromboprofilaxia pós-par-
to durante sete dias em todas as mulheres com obesidade grau três 
(IMC ≥ 40 kg/m2).(20)

No estudo de Barros et al., IMC ≥ 40 kg/m2 correspondeu a 375 
(18%) da amostra de pacientes de alto risco para TEV, tendo OR sido 
igual a 5 (IC95%: 4,3-5,9).(15)
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Imobilidade no leito superior a quatro dias
Imobilização prolongada durante a gestação foi definida como re-
pouso no leito com duração superior a quatro dias.(54,71) Em estudos 
para pacientes clínicos, a imobilização por período superior a sete 
dias elevou o risco de trombose em 1,9 (IC95%: 1,3-2,7), pontuando 1 
no Improve Risk Score.(43)

Segundo Virkus et al., a hospitalização de gestantes durante três 
a sete dias eleva o risco de tromboembolismo em 12,2 vezes (IC95%: 
8,7-17). Esse estudo também mostra fraca associação do risco de TEV 
com internação por menos de uma semana no puerpério, ao passo 
que puérperas com internação de 8 a 14 dias ou mais tinham aumen-
to do risco de TEV em 4,2 vezes (IC95%: 3-6).(53,72) Mesmo pacientes 
com obesidade classe I ou II apresentam risco aumentado de TEV no 
pós-parto, caso tenham permanecido quatro dias ou mais com imo-
bilidade antes da cesariana.(20) 

O Projeto Diretrizes da AMB considerou internação acima de 
três dias fator de risco para TEV em pacientes clínicos. Tanto a per-
manência em pé por mais de seis horas por dia quanto a imobiliza-
ção representada por confinamento ao leito ou poltrona foram as-
sociadas a risco aumentado de TEV (OR: 1,9; IC95%: 1,1-3,1/OR: 5,6; 
IC95%: 2,3-13,7, respectivamente). Do mesmo modo, confinamento 
em hospital ou casa de repouso elevou o risco de TEV (OR: 8; IC95%: 
4,5-14,2). O critério adotado pelo órgão para definir imobilidade no 
leito foi de pelo menos metade do dia deitado ou sentado à beira do 
leito (excluído período de sono).(73)

Hemorragia superior a 1 litro no pós-parto 
Hemorragia pós-parto e transfusão são consideradas fatores de risco 
independentes e significativos para TEV, porque são marcadores de 
lesão endotelial e representam pacientes críticos.(53,74)
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Em relação à transfusão, o risco se deve a alguns fatores: au-
mento da massa sanguínea circulante após o procedimento, de-
pleção de óxido nítrico no sangue armazenado (o que promove 
vasoconstrição), estresse oxidativo causado pela grande carga de 
ferro e ativação da cascata de coagulação.(74,75) No estudo de Abbasi 
et al., transfusão maior que 2 unidades para manter hemoglobina 
entre 7 e 9 mg/dl se associou a OR igual a 2,42 (IC95%: 2,21-2,66) 
para TEV.(75)

Especialmente, no caso de hemorragias iguais ou superiores a 
1.000 mL, observa-se aumento do risco para TEV (OR: 7,6).(13) 

Idade igual ou superior a 40 anos 
Sabe-se que o risco de TEV aumenta com o envelhecimento, portan-
to isso não é diferente na gestação/puerpério. O incremento da inci-
dência de TEV em gestantes com 35 anos ou mais pode ser explicado 
também, em parte, pelo aumento da prevalência dos fatores de risco, 
como cardiopatias e obesidade.(13) 

Em um estudo feito com oito milhões de nascimentos, Abbasi 
et al. observaram que a idade é uma variável independente para au-
mentar o risco de TEV, com OR de 2,56 para gestantes com 35 anos de 
idade ou mais.(75)

Em um estudo prospectivo, por meio de um banco de dados com 
mais de nove milhões de pacientes incluídas, James et al. mostraram 
OR de 2,13 para pacientes de 35 a 39 anos e de 2,75 para pacientes com 
idade 40 anos de idade ou mais.(28)

No estudo de Barros et al., idade igual ou superior a 40 anos 
correspondeu a 321 casos (19,6% da amostra de pacientes de alto 
risco para TEV) e OR igual a 4,8 (IC95%: 4,1-5,6). 
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Fatores de baixo risco para tromboembolismo venoso 
São fatores que elevam o risco de trombose, porém com OR ≥ 1,7 e ≤ 
2. Esses fatores pontuam 1 no escore.

Morbidades clínicas ou cirúrgicas de baixo risco 
Desidratação/hiperêmese 
Hiperêmese aumenta 2,5 vezes o risco de TEV na gestação (IC95%: 
1,4-4,5).(72) Tal fato pode ser explicado em parte pela hemoconcentra-
ção acarretada pela desidratação transitória.

Procedimentos cirúrgicos na gestação ou no puerpério 
Intervenções cirúrgicas aumentam, de forma significativa, o risco 
de trombose, podendo este se elevar ainda mais por imobilidade 
pós-operatória ou complicações relacionadas ao procedimento (por 
exemplo, infecção).(76,77) 

Varizes de grosso calibre 
A associação entre veias varicosas de grosso calibre e TEV já é 
um consenso, mas não um fator de risco independente.(43) No 
nosso escore, foi colocado, então, como fator de baixo risco. 
Insuficiência venosa crônica é definida como anormalidade do 
funcionamento do sistema venoso causada por incompetência 
valvular, associada ou não à obstrução do fluxo venoso, mas 
causadora de estase. Pode afetar o sistema venoso superficial, 
profundo ou ambos.(78) O critério adotado são varizes de grosso 
calibre (maiores que 1 cm de diâmetro) e presentes nas pernas e 
acima do nível do joelho.(79) 
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Tabagismo superior a  mais de dez cigarros ao dia 
Segundo Jacobsen et al., em um estudo caso-controle, tabagismo 
mostrou efeito dose-dependente e só foi considerado fator de risco 
quando a paciente fumava de 10 a 30 cigarros/dia (OR: 3,2).(54)

Condições clínicas de baixo risco 
Gestação múltipla
A associação entre gestação múltipla e risco de tromboembolismo é 
bem conhecida.(53,54) Segundo Virkus et al., o OR de TEV para gesta-
ções múltiplas é igual a 2,8 (IC95%: 1,9-4,2) quando comparado ao de 
gestações únicas. Já no puerpério, o risco volta a se assemelhar ao de 
gestações únicas.(53) 

Em uma população de 1.636 pacientes de alto risco para TEV, 
avaliadas de forma prospectiva, Barros et al. descreveram 182 
(11,1%) de gestações múltiplas, com OR igual a 2,1 (IC95%: 1,7-
2,5).(15) 

Multiparidade (três ou mais partos prévios) 
Estudos populacionais mostram que pacientes com três partos ou 
mais apresentam maior risco de TEV.(80) Para Jacobsen et al., OR 
para multiparidade (três partos ou mais) foi igual a 2.(54) No estudo 
de Virkus et al., em uma população holandesa, a incidência de TEV 
em primíparas foi de 15,4/10 mil mulheres, e em gestantes com 
paridade igual a ou maior que 3, foi de 13,5/10 mil, portanto sem 
aumento significativo no fator de risco.(53)

Em uma população escoreada de alto risco para TEV de 1.636 pa-
cientes, Barros et al. descreveram 419 (25,6%) gestantes com parida-
de igual ou superior a 3, com OR igual a 3,5 (IC95%: 3-4).(15)
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Pré-eclâmpsia grave 
A pré-eclâmpsia (PE) eleva o risco de TVP no período pós-parto (risco 
relativo [RR]: 1,6; IC95%: 1,01-2,53), mas não no período anteparto 
(RR: 1,03; IC95%: 0,76-1,39).(81,82) Mulheres com PE tinham 2,2 vezes 
mais probabilidade (IC95%: 1,3-3,7) de serem admitidas no hospital 
com TEV no estudo de Van Walraven et al.(83)

Jacobsen et al. demonstraram que PE é um fator de risco pós-
-natal significativo, mas não um fator de risco pré-natal. Quarenta e 
quatro por cento das pacientes com pré-eclâmpsia e TEV tiveram par-
to pré-termo (menos de 34 semanas), assim como 13% dos controles. 
Segundo os autores, PE de início precoce poderia ter outra fisiopatolo-
gia e ser uma doença mais séria do que PE de início tardio. Discutiram 
também que pacientes com PE de início precoce poderiam ter ficado 
imobilizadas por um período mais longo antes do parto.(54)

Na fisiopatologia da PE, alteração imunológica subjacente ou 
associação com anticorpos antifosfolípides eleva o risco de TEV por 
essa patologia.(83-85) 

Cesárea de urgência 
Há uma grande discussão na literatura sobre como classificar o risco 
de TEV relacionado à cesariana. O Royal Australian and New Zealand 
College of Obstetricians and Gynaecologists (RANZCOG) sugere o 
uso de meias elásticas, sempre que possível, para todas as cesáreas 
e não propõe tromboprofilaxia farmacológica para cesáreas eletivas 
sem outros fatores de risco.(86) Nas cesáreas de emergência e/ou ce-
sárea não eletiva em pacientes em trabalho de parto, o RCOG indica 
profilaxia farmacológica por cinco a sete dias pós-parto. Propõe es-
tender a profilaxia se houver outros três ou mais fatores de risco ou 
fatores de alto risco. 
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No escore do RCOG, a cesárea eletiva recebe 1 ponto e, assim, 
qualquer outro fator de risco já indicaria o uso de anticoagulação 
profilática. A cesárea em trabalho de parto ou cesárea de urgência já 
pontuaria 2 pontos, indicando, assim, tromboprofilaxia farmacoló-
gica para todos esses casos. 

Entretanto, em casuísticas mais recentes, somente a cesárea de 
emergência foi considerada fator de risco para trombose no puerpério. 
No estudo de Hu et al., OR foi igual a 23 (IC95%: 2-193);(87) a amplitude 
do intervalo de confiança demonstrou a heterogeneidade da amostra. 
James et al. também resumem os vários trabalhos, compilando os di-
versos fatores de risco já estudados.(4) Em protocolo de risco adotado no 
HC-FMUSP, a cesárea não foi adotada como fator de risco.(57) Não houve 
diferença na via de parto entre pacientes com alto ou baixo risco no es-
core de TEV. Esse estudo prospectivo mostrou que a incidência de cesá-
rea na população de alto risco para TEV foi de 69%. 

Em estudos retrospectivos nos quais não se coletaram fatores de 
risco de forma controlada, a via de parto não é o principal fator de ris-
co, mas sim as morbidades associadas. Abbasi et al. relataram OR para 
cesárea igual a 1,1 (IC95%: 1,10-1,18) em um estudo de 8 milhões de 
nascimentos.(75) Este fato está respaldado na estatística do Center of 
Diseases Control (CDC) que, nos últimos anos, não demonstrou queda 
da incidência de TEV nas pacientes que tiveram parto normal.(1) 

Além disso, no estudo de Abe et al., o aumento do risco de TEV 
na hospitalização na gravidez ou pós-parto foi independente da via de 
parto, bem como no estudo de Hase et al. e Barros et al.(15,57) As cesáreas 
de emergência em trabalho de parto, por patologias hemorrágicas gra-
ves, como descolamento prematuro de placenta e placenta prévia, têm 
vários fatores de risco embutidos que elevam o risco de TEV. Outras ce-
sáreas de urgência que não estavam em trabalho de parto, mas por so-
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frimento fetal anteparto, por diversos fatores, entre eles insuficiência 
placentária, devem escorear como risco de TEV, segundo o consenso 
da CNE-TEV, porém o grau de evidência ainda é baixo.

Natimorto sem causa aparente na gestação atual 

A ocorrência de morte fetal intrauterina representa risco aumentado 
de TEV no puerpério imediato, segundo algumas publicações.(20,88,89) 
O risco de TEV no pós-parto após o nascimento de natimorto foi cal-
culado em 0,5% no estudo de Sultan et al. No entanto, o cálculo foi 
baseado na ocorrência de um número muito pequeno de eventos 
(seis pacientes com TEV e natimorto).(89)

Contraindicações relativas à 
tromboprofilaxia farmacológica
Os fatores de risco para sangramento listados a seguir podem con-
traindicar ou postergar a utilização da anticoagulação medicamen-
tosa, ou exigir individualização especializada.(15) 

O sangramento ativo ou a instabilidade hemodinâmica (por 
exemplo, consequentes a hemorragias puerperais) por vezes só ces-
sarão a partir do segundo ou terceiro dia após o nascimento, quando 
haverá condições clínicas de se iniciar anticoagulação com seguran-
ça, caso os fatores de risco para TEV ainda estejam presentes. 

Outro grupo de alto risco para sangramento cerebral inclui pa-
cientes que desenvolvem formas graves de hipertensão e já estão an-
ticoaguladas ou necessitam de anticoagulação profilática. Algumas 
vezes, é necessário interromper ou postergar a anticoagulação medi-
camentosa até a estabilização do quadro hipertensivo. 

As principais contraindicações (relativas ou absolutas) ao uso 
de tromboprofilaxia farmacológica, por causa do risco de evento he-
morrágico ou de outros eventos adversos, estão listadas no quadro 2. 
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As formas mecânicas de prevenção da trombose devem ser utiliza-
das nessas situações. 

Quadro 2. Principais contraindicações relativas à tromboprofilaxia 
farmacológica em gestantes e puérperas

•	Sangramento ativo

•	Hipertensão não controlada (> 180 x 110 mmHg)

•	Coagulopatia (plaquetas < 70 mil OU INR > 1,5)

•	Alergia ou plaquetopenia por heparina

•	Insuficiência renal (creatinina > 1,5 mg/dL)*

•	Metástase hepática ou cerebral

•	Uso de fármacos que potencializam anticoagulação: prednisona, cloroquina, ácido acetilsalicílico, 
antidepressivos (inibidores seletivo da recaptação de serotonina), anti-inflamatórios

•	Placenta prévia centro total

•	Amniorrexe prematura

Tromboprofilaxia não farmacológica 
Todas as mulheres requerem deambulação precoce e hidratação 
adequada. 

Idealmente deveriam utilizar:(12,90)

•	 Meias elásticas de compressão graduada (MCGs) ajustadas no 
pré-operatório. 

•	 Dispositivos de compressão pneumática intermitente (CPI) devem 
ser utilizados para o intra e o pós-operatório (por até 24 horas) por 
mulheres incapazes de usar MCG ou de receber profilaxia farmaco-
lógica, ou até que possam receber profilaxia farmacológica. 
Especialmente em mulheres consideradas de alto risco, os dis-

positivos de CPI devem ser usados no trans e no pós-operatório, em 
vez somente de MCGs. Devem ser substituídos por meias quando a 
paciente retoma a mobilidade.
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Tromboprofilaxia farmacológica deverá ser adicionada ao CPI 
para mulheres de alto risco, se o risco de sangramento estiver con-
trolado. Seu uso também deve ser considerado em mulheres que fi-
carão imóveis no pós-operatório por longos períodos.(13)

São contraindicações gerais ao uso de profilaxia mecânica:
•	 Ajuste incorreto (restringe o fluxo sanguíneo).
•	 Condições inflamatórias da perna.
•	 Obesidade mórbida (onde não é possível obter ajuste correto).
•	 Deformidade grave em membros inferiores.
•	 Edema severo das pernas.
•	 Doença arterial periférica grave ou neuropatia periférica (p. ex., 

em diabéticos).

Dose das heparinas a serem 
utilizadas para profilaxia
As doses profiláticas de anticoagulante descritas neste capítulo são 
utilizadas para reduzir o risco de TEV. Entretanto, em determinadas 
situações de alto risco (por exemplo, paciente com SAF e história de 
TEV), utilizam-se doses terapêuticas de anticoagulante para realizar 
profilaxia, as quais não serão abordadas aqui).(91) 

As HBPMs são os fármacos de escolha para anticoagulação na 
gravidez e no pós-parto. A enoxaparina é a única HBPM disponível, 
atualmente, no mercado brasileiro, e as doses a serem utilizadas es-
tão descritas na tabela 2. 

Heparina não fracionada (HNF) poderá ser utilizada se enoxapa-
rina estiver indisponível, em pacientes com insuficiência renal grave 
e, eventualmente, no período periparto. A dose profilática é variá-
vel, dependendo da diretriz utilizada: 5.000 UI, via subcutânea (SC), 
a cada oito horas, conforme Bates et al., ou doses crescentes com o 
avançar da gestação (5.000 UI, SC, 12/12 h, no primeiro trimestre; 
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5.000 a 7.500 UI, SC, 12/12 h, no segundo trimestre; 10.000 UI, SC, 
12/12 h, no terceiro trimestre), conforme o RCOG.(13,20)

Pacientes com insuficiência renal devem ter a dose ajustada de 
acordo com a função renal, uma vez que as HBPMs têm grande parte 
de sua metabolização nos rins (aproximadamente 40%).(92) Nesses ca-
sos, a discussão da dose deve ser compartilhada com os nefrologistas.

Tabela 2. Ajuste de dose da enoxaparina pelo peso da paciente
Peso (kg) Dose de enoxaparina

≤ 50 20 mg

51-90 40 mg

91-130 60 mg

131-170 80 mg

> 170 0,6 mg/kg/dia

Manejo periparto da anticoagulação 
De forma alguma, o uso de anticoagulação contraindica o parto va-
ginal, entretanto é preciso ter atenção quanto aos procedimentos 
anestésicos e a suspensão dos medicamentos. Após a aplicação de 
uma dose profilática subcutânea de anticoagulante, é contraindi-
cada anestesia ou analgesia neuraxial por 12 horas, no caso de eno-
xaparina, e por quatro a seis horas, no caso de HNF. Anticoagulação 
farmacológica pode ser reiniciada oito a 12 horas após parto ou ce-
sariana (não havendo contraindicações), tendo-se passado o tempo 
adequado (pelo menos quatro horas para enoxaparina ou uma hora 
para HNF), desde a retirada de um cateter peridural.(15,93)

Duração da anticoagulação profilática
Para pacientes que têm internação clínica na gravidez e são de alto 
risco para TEV (escore ≥ 3), a HBPM deve ser mantida por 10 a 15 dias 
após a alta hospitalar. Um exemplo muito frequente são pacientes 
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que se internam por pielonefrite na gravidez (2 pontos), tem idade 
igual ou superior a 40 anos (2 pontos) e ficam uma semana internada 
para receber antibiótico endovenoso. Devem receber 40 mg de eno-
xaparina, uma vez ao dia, durante 10 a 15 dias, após a alta hospitalar.
(3,20) 	 No pós-parto, a maioria das pacientes deve receber dose 
profilática de HBPM por 10 a 15 dias. Entretanto, devem receber an-
ticoagulação profilática com HBPM, pelo período de seis semanas, 
pacientes com qualquer um dos fatores de alto risco persistentes 
para trombose (trombose venosa prévia, trombofilias de alto risco, 
doença autoimune em atividade no final da gravidez etc.). Exceções 
incluem pacientes cujo fator de alto risco é a associação entre obesi-
dade mórbida e imobilidade pré-parto, as quais devem receber anti-
coagulação profilática pelo período 10 a 15 dias. Pacientes que neces-
sitam de uso permanente de anticoagulantes devem ter os esquemas 
de anticoagulação oral discutidos com equipe especializada em an-
ticoagulação na gravidez e no pós-parto. Os esquemas terapêuticos 
devem ser individualizados de acordo com as peculiaridades de cada 
quadro clínico.(10,20)

Anticoagulação e amamentação
As HBPMs não têm passagem pelo leite materno e, assim, são perfei-
tamente compatíveis com a amamentação.

A varfarina tem passagem pelo leite materno, mas os níveis são 
muito baixos, com doses de até 12 mg/dia. Assim, é compatível com 
a amamentação.

Anticoagulantes orais diretos são atualmente contraindicados 
na amamentação, apesar de se terem verificado baixos níveis no lei-
te materno com o uso de até 30 mg diários de rivaroxabana. Devem 
particularmente ser evitados nos primeiros quarenta dias ou após o 
nascimento de fetos prematuros.(94)
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Efeitos adversos da heparina 
de baixo peso molecular
As HBPMs não têm passagem transplacentária e, assim, são isentas 
de efeitos fetais. Com o uso de doses profiláticas, sangramentos pe-
quenos podem ocorrer em 0,4% a 2% das gestantes. A ocorrência de 
sangramentos maiores é bastante rara (anteparto: 0%; IC95%: 0 a 
0,6%; pós-parto: 0,3%; IC95%: 0-1%).(17,95,96) 

É possível a ocorrência de osteoporose com fraturas vertebrais 
em até 0,09% das pacientes em uso de enoxaparina, principalmente 
naquelas que o fazem durante todo o pré-natal. Esse risco pode ser mi-
nimizado com a adequada ingestão de cálcio durante a gestação (1,5 
g/dia) e mantendo os níveis de vitamina D superiores a 30 ng/dL.(17,97) 

A trombocitopenia (mediada por imunoglobulina G) ocorre em 
0,1% a 0,4% das pacientes com uso superior a seis meses de eno-
xaparina, sendo ainda mais rara na gravidez e no pós-parto.(17,98) 

Prontuários eletrônicos e oportunidade 
de melhorias na prevenção do 
tromboembolismo venoso 
Prever o risco individual de TEV é extremamente desafiador, porque 
nenhuma variável única é fortemente preditiva, e somos forçados a 
contar com sistemas que incorporam múltiplas variáveis para pro-
duzir valores preditivos significativos para TEV. Os registros médi-
cos eletrônicos (RMEs) forneceram novas oportunidades para isso. 
Os sistemas de pontuação e outras ferramentas de suporte à decisão 
podem ser incorporados aos RMEs para facilitar o acesso. Estudos 
indicam que intervenções de alerta por computador podem aumen-
tar a adesão à estratificação de risco apropriada a TEV, reduzir custos 
evitando tromboprofilaxia desnecessária em pacientes de baixo ris-
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co e diminuir danos evitáveis de TEV.(8) Dessa forma, é extremamen-
te necessário estimular a adoção de protocolos de prevenção de TEV 
pelas instituições.

Os sistemas de pontuação desenvolvidos na era atual não de-
vem perder de vista os desafios práticos da aceitação pelos clínicos 
e cirurgiões; servem como uma orientação baseada em evidências 
científicas e consensos, mas não substituem a avaliação de quem 
está tomando decisões à beira do leito. De qualquer forma, servem 
como documentação médico-legal de que o risco para TEV foi obje-
tivamente avaliado, a despeito da conduta tomada pelo responsável 
pela paciente.

Recomendações finais
•	 Toda gestante ou puérpera deve ter o risco de tromboembolismo 

venoso (TEV) avaliado no momento da hospitalização. O escore 
deve ser refeito caso haja mudança no quadro clínico ou interna-
ção superior a sete dias.

•	 O escore de risco proposto separa os fatores de risco em alto, mé-
dio e baixo risco que pontuam respectivamente 3, 2 ou 1 pontos.

•	 Pacientes com escore maior ou igual a 3 devem receber pro-
filaxia medicamentosa, observados os fatores de risco para 
sangramento.

•	 As drogas de eleição para anticoagulação na gravidez são as he-
parinas de baixo peso molecular.

•	 Pacientes com fatores de alto risco devem receber anticoagula-
ção por seis semanas após o parto.  Nas demais, a anticoagulação 
deve ser mantida por 10 a 15 dias.

•	 A anticoagulação profilática não contraindica o parto vaginal; 
sendo necessária,  a realização do bloqueio espinal pode ser re-
alizada 12 horas após a última dose de enoxaparina 40mg/dia.
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•	 Amamentação: as heparinas em geral não têm passagem pelo 
leite.  A varfarina é compatível com amamentação até 12mg/
dia e os DOACS (anticoagulantes orais de ação direta) aparen-
temente têm baixa passagem pelo leite, porém devem ser evi-
tados nos primeiros 40 dias pós parto, principalmente em fetos 
prematuros.
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