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15. Tromboembolismo venoso agudo
Marcelo Basso Gazzana,  

Citânia Lúcia Tedoldi,  
Sérgio Saldanha Menna Barreto 

15.1 - Introdução
A gestação e o período pós-parto são fatores de risco 

adquiridos para tromboembolia venosa (TEV) aguda, que 
consiste em duas condições interrelacionadas: trombose 
venosa profunda (TVP) e tromboembolismo pulmonar (TEP)1,2. 
Considerando as dificuldades de diagnóstico e a presença 
de casos assintomáticos, a incidência verdadeira de TEP na 
gravidez é desconhecida. A maioria das TVP são ileofemorais 
(72%), mais propensas a embolizar para o pulmão3. A 
incidência de TEV é maior no terceiro trimestre e no puerpério, 
assim como no parto cesáreo (sobretudo se realizado de 
urgência), quando comparado ao parto vaginal3,4.

O TEP é a primeira causa de morte materna direta em 
países desenvolvidos5. Sendo a TEV uma condição prevenível 
e tratável, a mortalidade materna por TEP pode ser reduzida 
de duas formas:

1) Investigando agressivamente os casos com suspeita 
de TEV; 

2) Fazendo a profilaxia das pacientes sob risco de TEV6. 
O aumento do risco de TEV na gestação deve-se à 

combinação de modificações hormonais, mecânicas e na 
composição do sangue favorecendo a trombose, retornando 
ao normal em 2-6 semanas após o parto7,8.

Há vários fatores de risco estabelecidos para TEV, embasados 
em estudos em gestantes e não gestantes (Tabela 1).

Anormalidades trombofílicas, como deficiência de proteína 
C, proteína S e antitrombina, aumentam o risco de trombose 
em 10 vezes durante a gestação, sendo a de maior risco a 
deficiência de antitrombina. Entre as trombofilias genéticas 
mais frequentes, o fator V Leiden (prevalência de 5% na 
população normal e de 20% em pacientes com trombose), 
quando heterozigótico, aumenta o risco de TEV em 3-8 vezes, 
e quando homozigótico, em 50-80 vezes. A mutação da 
protrombina, presente em 2-3% da população e em 6% de 
pacientes com trombose, aumenta o risco em três vezes pelo 
aumento dos níveis da protombina. Essas mutações, quando 
heterozigóticas, são consideradas fracos fatores de risco e 
aumentam a incidência de trombose quando associadas, ou 
em associação com outros fatores de risco9. 

15.2 - Diagnóstico da TEV
O diagnóstico clínico de TVP ou de TEP não é confiável. É 

fundamental estabelecer um diagnóstico objetivo por meio de 
exames de imagem. A utilização de exames diagnósticos que 
produzem radiação, com as precauções adequadas, fazem 
com que a quantidade absorvida pelo feto e seu consequente 
risco sejam mínimos10.

15.2.1 - Diagnóstico da TVP
A maioria das gestantes com edema de membros inferiores 

(com ou sem dor na panturrilha) no terceiro trimestre não 
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Tabela 1 - Fatores de risco para TEV aguda

Idade materna elevada (> 35 anos) Imobilidade (> 4 dias)

Cateteres venosos centrais AVC (com paralisia)

Obesidade Trauma/Fraturas

TEV prévia Insuficiência cardíaca

Veias varicosas Cirurgia maior

Doença inflamatória intestinal Uso de estrógeno

Câncer/Quimioterapia Síndrome nefrótica

Trombofilias Hiperemese, desidratação

Trombocitopenia induzida pela 
heparina Hiper-homocisteinemia

Doenças mieloproliferativas* Tabagismo

Fatores fisiológicos Fatores nosológicos

Hipercoagulabilidade da gestação Parto instrumentado (uso de fórcipe)

Aumento dos fatores de coagulação** Cesariana (sobretudo de emergência)

Diminuição da proteína S Multiparidade (> 4 gestações)

Redução da fibrinólise Estase venosa

Aumento da capacitância venosa Hemorragia periparto

Inibidores da lactação

Infecções/Doenças intercorrentes

Procedimentos (curetagem uterina, 
esterilização pós-parto)

*Policitemia vera, trombocitemia essencial, hemoglobinúria paroxística noturna. 
** Aumento de fatores de coagulação I, VII, VIII, IX, X e do fator Von Willebrand. 
Adaptado de Chest, 2001, Bazzan M, et al, 200114 e Guideline Royal College of 
Obstetricians and Gynecologists, 37-200432.

tem TVP. No entanto, se tais sintomas ocorrerem no primeiro 
trimestre, particularmente na perna esquerda, a presença de 
TVP é mais provável10. Dor em abdome inferior pode ser 
devido à circulação colateral ou à trombose periovariana3. 

A probabilidade clínica pré-teste é estimada com base na 
presença de sintomas e sinais, fatores de risco para TEV e 
possibilidade de um diagnóstico alternativo, classificando as 
pacientes em alto, intermediário ou baixo risco.  

Os testes diagnósticos podem ser não invasivos (ultrassom 
[US] por compressão com ou sem Doppler, venografia por 
tomografia computadorizada [TC], ressonância nuclear 
magnética [RNM]) ou invasivos (flebografia por contraste). 

O exame não invasivo recomendado inicialmente é o US 
por compressão, que deve ser em todo o sistema venoso 
proximal10. Se a suspeita clínica é alta, mas os testes não 
invasivos são negativos para TVP, a venografia limitada com 
proteção abdominal que resulta em exposição feral < 0,05 
rads deve ser considerada11. Se o resultado do US é duvidoso 
(pequena área de não compressibilidade), a venografia ou a 
RNM devem ser solicitadas. A RNM venosa parece ser acurada 
para o diagnóstico de TVP. É sensível para todos os tipos 
(incluindo panturrilha, ileofemoral e pelve) e não é associada 
à exposição radioativa10. Pode ser útil para detectar TVP em 
veias ilíacas, pélvicas ou ovarianas12. 

Os níveis de D-dímeros plasmáticos aumentam 
fisiologicamente durante a gestação13 e a proporção de 
pacientes com D-dímeros normais é pequena, além de 
estarem elevados também na pré-eclâmpsia, descolamento 
de placenta e parto pré-termo14. Se os resultados de US e 
D-dímeros forem normais, o diagnóstico de TVP sintomática 
é improvável10.

Se o US por compressão é normal na suspeita de TVP 
de panturrilha, esta não pode ser excluída. Ou indica-se 
US seriado (repetido em 2-3 dias e em uma semana), ou 
venografia limitada à panturrilha10.

Tromboflebite puerperal de veia ovariana tem incidência 
em 0,05-0,18% das gestações. O mecanismo provável é a lesão 
endotelial seguida de invasão bacteriana. É mais frequente do 
lado direito. Pode ocorrer extensão para veia cava inferior, 
ilíaca, renal ou uterina. Essa síndrome é mais comum após o 
uso de fórcipe e cesariana. Os sintomas são: dor em quadrante 
inferior direito, febre, náuseas e vômitos. Embolia sistêmica 
ocorre em 32-38% dos casos. Diagnóstico diferencial inclui 
apendicite e abscesso intra-abdominal. O diagnóstico na 
maioria dos casos tem sido feito por laparotomia8,15.

Em 1-2% das fertilizações in vitro pode ocorrer aumento 
do risco de TEV em sítios não usuais (sistema nervoso central, 
membros superiores) e muitas vezes há trombofilia subjacente, 
sobretudo fator V Leiden16.

O esquema de investigação da TVP na gestação é 
apresentado na Figura 1.

15.2.2 - Diagnóstico do tromboembolismo pulmonar 
(TEP)

Os sintomas mais comuns são dispneia (62%), dor pleurítica 
(46%) e dor torácica não pleurítica (19%). Os diagnósticos 
alternativos mais comuns são pneumonia ou bronquite (41%) 
e exacerbação de asma (14%)17. Exames diagnósticos básicos 
(raio-X de tórax, ECG e gasometria arterial) têm as mesmas 
limitações que fora da gestação. A gasometria arterial deve 
ser coletada em posição ereta, já que a PaO2 pode ser até 15 
mmHg menor na posição supina no terceiro trimestre18. Após 
realizar raio-X de tórax para verificar a presença de diagnósticos 
alternativos, se a suspeita é mantida, deve ser realizado US 
bilateral de membros inferiores. Se TVP é diagnosticada, 
o tratamento anticoagulante é iniciado. Se for negativa, 
deve ser realizada a cintilografia pulmonar perfusional ou a 
angiotomografia (angioTC) pulmonar. A cintilografia acarreta 
um aumento da probabilidade de câncer no neonato três 
vezes maior que a angioTC, enquanto esta acarreta aumento 
de câncer de mama materno19. Quando o raio-X de tórax está 
alterado, é preferível a opção por angioTC. Se a cintilografia 
perfusional é normal, não há necessidade de cintilografia 
ventilatória (o que reduz a exposição fetal à radiação). Se a 
cintilografia ou angioTC não são diagnósticas e a probabilidade 
clínica (estimada subjetivamente) é alta ou intermediária, 
é necessária uma arteriografia. O uso de contraste iodado 
implica em avaliação funcional tireoidiana no neonato19. Se 
há suspeita clínica persistente de TEP na presença de testes 
negativos ou com baixa probabilidade, o tratamento deve 
ser iniciado e os testes diagnósticos repetidos dentro de 7 
dias, podendo a terapia ser descontinuada se os exames 
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Fig. 1 - Algoritmo de diagnóstico de TVP na gestação.

permanecerem negativos3. Após testes negativos, optando-
se pela suspensão da anticoagulação, as pacientes devem 
permanecer em acompanhamento clínico rigoroso, já que o 
valor preditivo das condutas propostas é desconhecido. 

O esquema de investigação da TEP na gestação é 
apresentado na Figura 2.

15.3 - Tratamento farmacológico
Há três possibilidades de tratamento anticoagulante: uso 

de heparina não fracionada (HNF), heparina de baixo peso 
molecular (HBPM) ou anticoagulante oral (ACO). 

A HBPM tem sido preferida em relação à HNF por maior 
biodisponibilidade e menor risco de trombocitopenia e 
osteoporose. Como a meia-vida diminui com o decorrer da 
gestação, é preferível o uso duas vezes ao dia, ajustando a 
dose de acordo com o peso da paciente, ou monitorando 
o efeito com antifator Xa coletado 3h a 4h após a dose 
matinal, mantendo resultado entre 0,5-1,2U/ml. Se a opção 
for pela HNF, deve-se monitorar o efeito pelo TTPA coletado 
6 horas após a injeção SC, mantendo em 1,5 a 2,5 vezes o 
controle basal20,21. Quando a escolha é pelo HNF IV, utiliza-se 
inicialmente bolus de 5.000 UI (80 UI/kg), seguidos de infusão 
contínua de, ao menos, 30.000 UI/24 horas para atingir níveis 
de anticoagulação plena22. As heparinas, quando utilizadas por 
via SC, devem ser descontinuadas 24 horas antes do parto 
e reiniciadas 12 horas após. Em casos com grande risco de 
recorrência (TVP proximal ocorrida nas últimas duas semanas), 
é preferível o uso de HNF IV em doses ajustadas, ocorrendo a 
suspenção de 4-6 horas antes do parto para reduzir o tempo 
sem a proteção anticoagulante20. Nos partos espontâneos, 

recomenda-se monitorar o TTPA e usar sulfato de protamina 
a fim de reduzir o risco de sangramento, lembrando que 
níveis normais de TTPA podem ocorrer concomitantemente 
aos níveis elevados de heparina23.

Se ocorrer trombocitopenia (contagem de plaquetas < 
100.000 ou redução de 50% em relação ao basal), aumenta o 
risco de trombose disseminada, que pode ser fatal. A heparina 
deve ser suspensa e outro tratamento alternativo iniciado 
(danaparoide sódico10, hirudina24).

Os anticoagulantes orais, como hidroxicumarina, varfarina 
e femprocumona, atravessam a barreira placentária e são 
contraindicados para uso durante a embriogênese (6ª a 
12ª semana de gestação) por provocarem embriopatia 
varfarínica em 6,4% dos casos20, sendo liberado o seu uso 
na amamentação25. Como o fígado do feto é imaturo, os 
fatores de coagulação vitamina-K dependentes são baixos, 
predispondo à anticoagulação excessiva e ao risco de 
sangramento. Resulta em maior risco de perda perinatal pelo 
trauma da passagem pelo canal de parto, quando o feto ainda 
está sob efeito anticoagulante20. Sendo assim, os ACO podem 
ser administrados no segundo e no início do terceiro trimestre 
em casos selecionados, quando o uso prolongado e de altas 
doses de heparina é contraindicado. 

15.3.1 - Esquemas de tratamento19,20

a) HNF IV por 5 dias, seguida por HNF SC ou HBPM SC, 
em doses ajustadas, até 6 semanas pós-parto; ou (IC)

b) HNF SC ou HBPM SC, em doses ajustadas, do início ao 
final do tratamento (IC).
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c) HNF IV ou SC, ou HBPM SC, em doses ajustadas por 
5-7 dias, seguida por ACO (INR entre 2-3) até duas semanas 
antes do parto (35-36 semanas de gestação), retornando 
para uma das heparinas até o parto. Reiniciar com HNF ou 
HBPM, seguida por ACO ou mantendo uma das heparinas 
até 6 semanas pós-parto (IIa C).

d) Alguns clínicos têm mantido tratamento até 12 semanas 
após o parto por relatos de morte materna devido à TEV 
entre 6 e 12 semanas26. Não há contraindicação em manter a 
amamentação com o uso de qualquer tipo de anticoagulante, 
devendo a mesma ser estimulada20.

15.3.2 - Trombolíticos
A indicação de trombolíticos restringe-se aos casos com 

instabilidade hemodinâmica, sem resposta ao tratamento 
de suporte, e quando não há disponibilidade/experiência 
com embolectomia cirúrgica27,28. A maior experiência é 
com estreptoquinase, sendo poucos casos relatados com 
uroquinase e alteplase. Não atravessam a barreira placentária, 
mas podem produzir sangramento materno se utilizados no 
período periparto. A estreptoquinase, apesar de ter meia-vida 
curta (35 minutos), está associada a uma demora de 36h-48h 
para normalizar os níveis de fibrinogênio29, período em que 
o risco de hemorragia é maior.

15.3.3 - Medidas não farmacológicas
Os filtros de veia cava têm sido usados na gestação30. 

As indicações são idênticas às das pacientes não gestantes: 
contraindicação ou complicações com uso de anticoagulantes 
ou TEV recorrente, apesar do uso adequado de anticoagulantes. 
O filtro deve ser colocado em posição suprarrenal, já que a veia 
ovariana esquerda desemboca na veia renal esquerda22,30,31. 

Os filtros temporários são uma opção em mulheres com 
contraindicações transitórias à anticoagulação. Após esse 
período (uma a duas semanas), a anticoagulação é reiniciada 
e o filtro removido10.

Nas pacientes instáveis, quando a trombólise é 
contraindicada, a embolectomia é a última opção7,32. O risco 
operatório materno é aceitável, mas a taxa de morte fetal é 
alta (20% a 40%).

Resumindo:
• Em gestantes com suspeita clínica de TEP é fundamental 

um diagnóstico preciso, pela necessidade de uso prolongado 
de anticoagulante.

• Os métodos diagnósticos, incluindo a angioTC, podem 
ser utilizados sem maior risco para o feto. A quantidade de 
radiação considerada prejudicial para o feto seria ≥ a 50.000 
µGy ou 50 mSv.

• As HBPM são recomendadas para o tratamento e os 
ACO devem ser evitados no primeiro e na segunda metade 
do terceiro trimestre, devendo ser usados com cautela nos 
demais períodos. 

• O tratamento deve ser mantido pelo menos até três 
meses após o parto33.

Fig. 2 - Esquema de investigação da TEP na gestação.
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16. Hipertensão arterial pulmonar
Marlene Rau de Almeida Callou,  

Paulo Roberto Miranda Ramos
16.1 - Introdução

A hipertensão arterial pulmonar (HAP) é definida como 
uma anormalidade circulatória caracterizada por aumento 
da resistência vascular na pequena circulação, em geral por 
meio de mecanismos mistos, envolvendo vasoconstricção, 
remodelamento da parede arterial e trombose in situ1. O 
aumento progressivo da resistência vascular pulmonar (RVP) 
leva à insuficiência ventricular direita (IVD) e morte precoce2.

Os critérios diagnósticos são: pressão sistólica da artéria 
pulmonar (PSAP) ≥ a 30 mmHg e a diastólica (PDAP) ≥ a 
15 mmHg , pressão média na artéria pulmonar (PMAP) ≥ 25 
mmHg em repouso, ou ≥ 30 mmHg durante o exercício1,2. 

16.2 - Classificação
A HAP é classificada em três subgrupos:

a) Hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI).

b) Hipertensão arterial pulmonar familiar (HAPF).

c) Hipertensão arterial pulmonar relacionada a fatores de 
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