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RESUMO

O tromboembolismo venoso — TEV, € um evento clinico que pode acometer
pacientesndo gestantes, gestantese puérperas. Sendoumaentidade patolégica
subdiagnosticada, com alto potencial de mobimortalidade. No contexto
obstétrico, deve-se atentar para ndo gerar repercussao negativa materno-fetal.
Portanto, € de suma importancia reconhecer uma paciente que tenha historia
prévia de evento tromboembdlico, ou, fatores de risco, ou, que esteja frente a
um determinante que a coloque em risco trombético — lembrando-se que a
propria gestacdo coloca a paciente em estado pré-trombético. Fora realizada
uma revisdo bibliografica integrativa da literatura, analisando estudos das
principais entidades especialistas no assunto, e bases de dados sélidas, como
PubMed, SCielo, BVS e UpToDate. Embasando-se nos artigos de revisédo, o
tromboembolismo venoso € considerado um acometimento grave, e
potencialmente evitavel, se identificacdo precoce e instaurada profilaxia. As
pacientes deverdo ser submetidas a avaliacao para escolha de melhor método
profilatico e terapéutico, e acompanhamento multidisciplinar. Facilitando o
manejo, e 0os maus desfechos.

Palavras-chave: Trombose; Trombose na gestagdo; Tromboembolismo
pulmonar na gestante; Trombofilia.
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1. INTRODUCAO
A ocorréncia de eventos tromboembolicos em pacientes gestantes, que

posteriormente podem ser submetidas a procedimento cirdrgico obstétrico,
e subsequentemente, pés-parto, pode seruma complicacdo potencialmente
grave. Caracteriza-se como tromboembolismo venoso uma condicao de
deposicdo de placa semi-oclusiva em em leito venoso, podendo ocorrer
formacédo de embolo instavel, sendo este lancado na corrente sanguinea,
levando a uma sequencia de complicacdes, como trombose venosa
profunda (TVP), e tromboembolismo pulmonar (TEP). Pacientes gestantes,
apresentam de 4 a 50 vezes mais o risco de desenvolver TVP, que pacientes
naogravidas. Sejam as gestantes de risco habitual, ou, gestantes de alto
risco, todas devem seravaliadas no seguimento pré-natal, no ante-parto, e
pos-parto, para que sejam estratificadas e classificadas parareceberem
tromboprofilaxia, senecessario. Considerando que o tromboembolismo
pulmonar € responsavel por 9% das taxas de mortalidade materna
(MACKAY et al. 1987; SACHS et. al, 2011).

Deve-se atentar aos sinais organicos de um possivel quadro
tromboembolico, assim como procurar compreender a fisiologia do evento,
e o perfil da paciente, para que se instaure o melhor método profilatico e/ou
terapéutico. Atentando sempre as condicfes de modificacbes, seja do
organismo materno, ou frente a uma REMIT - resposta metabdlica,
endocrina e imunoldgica ao trauma.

O atual trabalho objetiva uma revisdo bibliografica integrativa da
literatura, buscando dados robustos de fontes seguras e atuais. Sendotema
de extrema relevancia para a comunidade medico- cientifica, visto que
maus desfechos podem ser evitados, de acordo com uma prévia e
sucinta avaliacao da paciente. Utilizando critérios e escores para estratificar
e classificar a paciente gestantede alto risco , ou, submetida a cesariana,
frente a um possivel quadro de tromboembolismo.

2. METODOLOGIA

O escopo do presente trabalho consiste em uma revisdo bibliografica
integrativa da literatura, com abordagem qualitativa, em um estudo
epidemioldgico observacional. Foram utilizados referenciais tedricos, em
pauta com o tema abordado, extraido de fontes como Scientific Electronic
Library Online SCIELO, UptoDate, PubMed, New England Journal of
Medicine NEJM, e Tratado de Ginecologia da FEBRASGO. As palavras-
chave utilizadas foram “deep vein thrombosis in pregnancy”, “inherited
thrombophilias in pregnancy”, ‘maternal mortality”, “antiphospholipid
syndrome’, “‘trombofilias”, e “gestacdo de alto risco”. Sendo realizada
minuciosa pesquisa clinica, e extracdo de trabalhos atuais e solidos,
excluindo aqueles que ndo se mostraram relevantes para a tematica, e que
possuiam baixas evidéncias metodolégicas. Em informacdes conflitantes,
foram utilizadas as de maior cunho metodolégico-cientifico.



3. DISCUSSAO E RESULTADOS

3.1. Definicao e fisiopatologia de eventos tromboembdlicos
Venosos

O tromboembolismo pode ser caracterizado como um evento pro-
trombaético, envolvendo condi¢cdes como a trombose venosa profunda, trombose
de liquido amnidtico, trombose relacionada a cateteres venosos centrais, e ao
tromboembolismo pulmonar. Estes eventos, podem cursar assintomaticos, ou
com sintomas clinicos caracteristicos, apresentando determinado grau de
morbimortalidade. A TVP pdés-operatoria € uma complicacdo bastante temida
pelo cirurgido, portanto pode-se instituirmedidas preventivas, a fim de evitar que
estes desfechosocorram. Tangente ao presente trabalho, iremos discorrer sobre
os diferentes perfis de pacientes obstétricas, os procedimentos e riscos
submetidos.

A priori, para uma compreensao ampla do tema, deve-se compreender a
fisiopatologia de um evento tromboembolico, desde a caracteristica do trombo,
a clinica compativel. Sabe-se que um trombo, possui uma génese variada,
podendo ser causado por algunstipos de compostos, como sangue, ateroma, e
liguido amniotico. Estes materiais, quando em circulacdo venosa, e estaveis,
podem n&o cursar com a doenca, entretanto, caso se desprendam de seu local
de fixac&o, ou causem oclusdo ao vaso sanguineo onde estdo, irdo gerar um
quadro de tromboembolismo.

O mecanismo de formacgdo dos coagulos pode ser resumido na cascata
de coagulacdo sanguinea, através da via intrinseca e/ou extrinseca, culminando
naformacgdo datrombina, queira agir sobre o fibrinogénio circulante, para formar
a rede de fibrina (PICCINATO, 2008).

Figura 1 — Cascata de coagulacdo sanguinea
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Fonte: PICCINATO, 2008.

A primeira etapa na formacédo do trombo é a agregacéao plaquetéaria sobre
a cuspide da valvulavenosa. As camadas de fibrina se ligam ao agrupamento
plaquetario e atraem grandes quantidades de globulos brancos e vermelhos.
Posteriormente, novas plaquetas se agregam sobre a superficie destes globulos
que mantém o processo (PICCINATO,2008). O trombo, apds ser formado,
podera evoluir com sua dissolucéo pelo mecanismo de fibrindlise, ou, aderir a
parede daveia. O segmento proximal do trombo, geralmente esta livre, ou pouco
aderido, tornando-o bastante instavel. Quando hé instabilidade do trombo, este



pode desprender-se, e consequente migrar até o leito pulmonar, gerando um
quadro de TEP.

Virchow, em 1856, descreveu pela primeira vez os fatores primarios que
predispdem os pacientes a trombose venosa profunda, denominada triade de
Virchow, sendo composta por: estase venosa, hipercoagulabilidade, e lesao
endotelial. Por conseguinte, a paciente gestante apresenta os trés componentes
etiopatogénicos da triade de Virchow: a) estase sanguinea, devido a
compressédo das veias cava e iliaca comum esquerda pelo Gtero gravidico, e a
diminuicdo do tdbnus venoso devido a acdo miorrelaxante da progesterona, b)
estado de hipercoagulabilidade, secundariaa induc¢éo da sintese hepatica dos
fatores VII, VIl e X de coagulacdo pelo estriol placentario, aumento do
fibrinogénio e do inibidor do ativador do plasminogénio tipo I e Il, e diminuig&o da
sintese de proteina S; c) lesdo endotelial, que ocorre nos momentos de nidacao,
remodelacdo endovascular das artérias uteroespiraladas e com a dequitacdo
placentaria (J VASC BRAS , 2016). Durante a gestacdo, os riscos de
desenvolvimento de trombose, aumentam em aproximadamente cinco a dez
vezes, sendo que no puerpério, em ate vinte vezes, comparando com uma
paciente ndo gestante, namesma faixa etaria (SIMCOX LE., et al. 2015; GREER
IA., 2012). As alteragOes supracitadas, podem refletir mecanismos adaptativos,
e por conseguinte gerar um estado de hipercoagulabilidade, resultando no
desenvolvimento de trombose.

Uma gestacdo normal estd associada a alteracdes fisiologicas e
anatdmicas que geram acentuadas mudanc¢as no organismo materno, incluindo
a modificacdo dos elementos figurados e humorais do sangue circulante. Haum
aumento significativo da volemia, com o intuito de adaptacdo do organismo
materno para suprir a demanda de hipervascularizacao uterina, e protecéo
materna devido a perda sanguinea relevante no momento do parto. Além de
aumento do débito cardiaco, e reducdo da resisténcia vascular periferica.
Provavelmente, em nenhum outro momento do ciclo vital exista tamanha
mudanca no funcionamento e forma do corpo humano em tdo curto espaco de
tempo (SOUZA A., FILHO M., FERREIRAL., 2002).

Considerando a gestacdo um fendmeno fisiolégico, ainda assim é um
processo que pode implicar riscos para a mae, quanto para o feto. Destarte, ha
um determinado grupo de gestantes, que por caracteristicas particulares,
possuem maior chance de uma evoluc¢do ndo favoravel. Sendo assim, as
consideramos gestantes de alto risco.

A gestacdao de alto risco “é aquelanaqual avidaou a saude daméae e/ou
do feto e/ou do recém-nascido tém maiores chances de serem atingidas que as
da média da populagéo considerada”. (CALDEYRO-BARCIA, 1973). Por essa
definicdo nao pode-se concluir precipitadamente em qual grupo uma gestante
se encontra, pois durante o pré-natal, esta pode desenvolver alguma
anormalidade materno-fetal, em que h& necessidade de intervencao, e por isso
devemos reclassificar esta paciente. Desta forma, devemos avaliar a paciente
considerando seu historico pessoal patolégico prévio, as condicdes
socioecondmicasnasquaisestainserida, e as possiveis implicagcbesclinicas que
podem coexistir com a gestacao atual, sejam elas obstétricas ou néo. Os fatores
de risco pré-gestacionais podem ser relacionados a condi¢des socioeconémicas
desfavoraveis, como idade acima de 35 anos, idade menor que 15 anos,
menarca hamenos de 2 anos, peso pré gestacional menor que 45 kg, ou maior
que 75kg, anormalidades estruturais nos 6rgaos reprodutivos, situagéo conjugal



insegura, conflitos familiares, baixa escolaridade, condi¢cbes ambientais
desfavoraveis, dependénciade drogas licitas e ilicitas, e transtornos alimentares.
Os fatores de risco relacionados a condicdes prévias a gestacdo sdo doencas
psiquiatricas graves que necessitem de acompanhamento com especialista,
hipertenséo arterial crénica, ou, paciente em uso de anti-hipertensivo, doencas
genéticas maternas, antecedentes de TVP ou embolia pulmonar, cardiopatias
(reumaticas, congénitas, hipertensivas, valvulopatias, endocardite na gestacao,
ou infarto agudo do miocéardio), pneumaticas graves (asma em uso de
medicamentos continuos, doenca pulmonar obstrutiva crénica, fibrose cistica),
nefropatias graves (insuficiéncia renal, rins policisticos), endocrinopatias
(diabetes mellitus, hipotireoidismo em tratamento medicamentoso e
hipertireoidismo), doencas hematolégicas (doencas falciforme, puUrpura
trombocitopenica idiopética, talassemia e coagulopatias), doencas neuroldgicas
(epilepsia, acidente vascular cerebral, paraplegia, tetraplegia, etc), doencas
autoimunes (lGpus eritematoso sistémico, sindrome do anticorpo antifosfolipide,
artrite  reumatoide, esclerose multipla e outras colagenoses), ginecopatias
(malformacdes uterinas, Gtero bicorneo, mimosa intramuros > 4 cm ou multiplos
mioma submucosos), cancer (de origem ginecoldgica, ou, invasores, ou, que em
tratamento, ou, que possam repercutir na gravidez), transplante, e cirurgia
bariatrica. Os fatores por intercorréncias clinicas e obstétricas na gestacao atual
sdo doenca psiquiatrica grave, cancer em tratamento ou que possa repercutirna
gravidez, gestacdo multipla, gestacdo resultante de estupro em mulher que
optou por nédo interromper, ou ndo houve tempo hébil para interrupcéo legal,
hipertensdo arterial sistémica diagnosticada na gestacédo, ou, hipertensdo
gestacional, ou, pré-eclampsia sem critérios de gravidade, diabetes mellitus
gestacional (com diagnéstico laboratorial), infeccéo urinaria de repeticdo (= 3
episodios, ou = 2 episédios de pielonefrite), doencas infecciosas, desvio quanto
ao crescimento uterino (CIUR, macrossomia, suspeitade CIUR por alturauterina
nao juvenil ecografia disponivel, ou , desvio do volume de liquido amnidtico),
anemia ( hemoglobina <8, ou, anemia refrataria ao tratamento), hemorragias da
gestacao, acretismo placentario, ou placenta previa ndo sangrante, colestase
gestacional, malformacéo fetal, e isoimunizacao Rh. Os fatores relacionados a
histéria reprodutiva anterior, como abortamento habitual, morte perinatal
explicadaou inexplicada, historia previa de insuficiéncia cervical/incompentencia
istmo-cervical, isoimunizacao Rh em gestacdo anterior, infertilidade, cesariana
previa com incisdo classica/corporal/longitudinal, acretismo placentério,
sindrome hemorragica ou hipertensiva com desfecho desfavoravel materno, e
prematuridade (MINAS GERAIS, 2016).
3.2. Epidemiologia

A doenca tromboembdlica € a principal causa de mortalidade
materna em paises desenvolvidos, com numeros atingindo de 20 a 30%
das mortes, porém, no Brasil ainda ha escassez de dados que corroborem
(BARCO S, NIUKEUTER M, MIDDELDORP S, 2013; CHAN W, 2018). Alguns
estudos evidenciaram que a incidencia de eventos tromboembdlicos néo
altera prevalencia de acordo com o periodo gestacional. E, a trombose
venosa profunda — TVP, é responsavel pela maioria dos casos de TEV
sintomaticos na gestacéo e no puerpério. Sendo que aproximadamente dois
tercos dos casos ocorre no ante-parto (GREER, 2012).

O risco de tromboembolismo pulmonar — TEP é maior no puerpério,
onde sao diagnosticados até 85% dos casos, principalmente nas primeiras



tres semanas do pos-parto. Apdés este periodo, a incidéncia diminui até os
niveis de mulheres ndo gestantes na sexta semana pos-parto. Pacientes
gestantes possuem venoso indice significativamente menor de confirmacao
diagndstica na suspeita de tromboembolismo, menos de 10% em
comparacao a 25% nas mulheres nao gravidas (MARIK P., PLANT L., 2018).

3.3. Trombofilias hereditaria e adquirida

Uma condicdo demasiadamente pro-trombotica, é a trombofilia, muitas
vezes investigada e diagnosticada na gestacéo, devido a ocorréncia previa ou
atual de eventos trombdticos, Obito fetal, pré-eclampsia, eclampsia,
descolamento prematuro de placenta, restricdo de crescimento intrauterino, e
condicdes de abortamento habitual. Classicamente, a trombofilia pode ser
dividida em adquirida, representada, pela SAF - sindrome antifosfolipide, e
hereditaria. A SAF é caracterizada por um quadro de trombose venosa ou
arterial, e um resultado adverso da gestacdo (ERKAN e ORTEL, 2022). O
diagnostico da SAF, pode ser dado pela presenca de um ou mais anticorpos
antifosfolipides positivos - anticorpo anticardiolipina, anticoagulante lupico,
antibeta2 glicoproteina I, em dois exames, com intervalo minimo de doze
semanasentre eles, associados a pelo menosum dos seguintes critérios clinicos
- 1ou mais episddios de trombose venosa ou arterial, e morbidade obstétrica (3
abortamentos precoces inexplicados, 6bito fetal com mais de 10 semanas com
produto morfologicamente normal, e parto prematuro antes de 34 semanas com
pré-eclampsia, eclampsia, ou insuficiéncia placentaria. O diagnéstico clinico da
SAF, pode ser através da observacdo da ocorréncia de trombose, doencas
autoimunes e reumaticas, alteracdes hematoldgicas e cardiopulmonares. No
periodo gestacional pode ocorrer abortamento de primeiro trimestre, ou inicio do
segundo trimestre, 6bito fetal, pré-eclampsia e eclampsia, alem de crescimento
restrito intrauterino e descolamento prematuro de placenta. O diagnostico
laboratorial da SAF pode ser dado através da investigagcdo de anticorpo
anticardiolipina IgG GPL, e IgM MPL, alem de dosagem de anti-beta 2
glicoproteina |, e anticoagulante lupico (ERKAN e ORTEL, 2022). Tangente
sobre a trombofilia hereditaria, define-se como a presenca de mutacbes em
fatores envolvidos com a coagulacgéo, que culminam na tendencia a trombose.
Tendo como fatores determinantes a deficiéncia das proteinas C e S,
antitrombina, e variantes no fator V de Leiden, e no gene G20210A da
protrombina.

Podemos considerar as pacientes portadoras de trombofilias hereditarias
com maior e menor risco de desenvolver tromboembolismo venoso - TEV, de
acordo com as peculiaridades de suas mutagfes genéticas. Pacientes com
deficiéncia de antitrombina, homozigose de fator V de Leiden, homozigose de
G20210A da protrombina, e heterozigose para fator V de Leiden e para G20210A
da protrombina, sdo considerados com maior risco para desenvolvimento de
TEV. Em contrapartida, pacientes com heterozigose para fator V de Leiden
guanto para gene G20210A da protrombina, e deficiéncia de proteinas C e S,
apresentam menor risco de TEV (LOCKWOOD e BAUER, 2023).

Alguns fetos de maes trombofilicas podem apresentar restricdo de
crescimento, acidente vascular perinatal, parto prematuro, paralisia cerebral, e
até mesmo Obito fetal. Tendo como mecanismo proposto a trombose da face
fetal placentaria (KRIES et. al, 2001).
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O Colégio Americano de Obstetras e Ginecologistas - ACOG, sugere que
seja realizada triagem para trombofilia quando os resultados afetardo o manejo
da gestacéo e puerpério, incluindo>pacientes com historia pessoal de TEV, com
ou sem fator de risco recorrente e sem teste de trombofilia anterior/ e pacientes
com parentesco de primeiro grau com trombofilia hereditaria de alto risco. Sendo
assim, a ACOG nao recomenda testar as maes de natimortos para trombofilias,
mas sim para sindrome antifosfolipide (LOCKWOOD e BAUER, 2023).

Recomenda-se o rastreio para trombofilias em pacientes ndo gravidas, e
gue possuem o desejo de gestar. Desde que tenham histéria de TEV associado
a fator de risco transitério, como fratura de fémur, cirurgia recente ou
imobilizacdo prolongada. Sendo o rastreio util, pois mulheres sem mutacao
trombofilica hereditaria possui baixo risco de trombose recorrente, e nao ira
requerer profilaxia ante-parto, somente pds-parto. J4 as pacientes com mutagéo
trombofilica apresentam maior risco de TEV durante a gestacdo e no puerpeério,
devendo ser manejadas de acordo com a variagdo. Pacientes que apresentem
historia previa de TEV idiopéatico, TEV recorrente ou em associacdo com
anticoncepcional combinado, ou que esteja gestante, ira apresentar risco
relativamente elevado para TEV, e por conseguinte, devera receber
anticoagulacéo profilatica - independente do tipo de trombofilia. Um adendo
importante, seria classificar o tipo de trombofilia para ajustar a dose de
anticoagulante. E, em pacientes sem histérico de TEV, porém, com parente de
primeiro grau com historia de trombofilia de alto risco, deve-se realizar rastreio
para determinar anticoagulacdo ante-parto e pés-parto, de mutacao
provavelmente altamente trombogenica, mesmo se paciente assintomatica.

O rastreio pode ser realizado por meio de exames laboratoriais, como a
pesquisa de mutacdo do fator V de Leiden, deficiéncia de proteinas C e S,
deficiéncia de antitrombina, e mutacdo no gene G20210A da protrombina. Ao
solicitar testes para trombofilias hereditarias, deve-se pensar em sindrome
antifosfolipide,ndo excluindo-ado diagnostico. Os testes moleculares podem ser
realizados a qualguermomento, e os nao moleculares para pacientes gestantes,
seria ideal aguardar trés meses apés o parto, ou o fim da amamentacédo. Os
parametros de fatores de coagulacdo tendem a se normalizar de seis a oito
semanas apoés o parto. E preferivel que a paciente no esteja utilizando métodos
hormonais, e anticoagulantes. Atualmente, ndo solicita-se exames de niveis de
homocisteina, MTHFR e fator VIII (REN e WANG, 2006).

3.4. Critérios preditivos e diagndsticos

O diagnostico bem estabelecido se suspeita de TVP na gestacdo e no
puerpério, requer um alto indice de suspeita clinica, e poucos recursos para
testes de confirmagdo. Deve-se ter determinado cuidado ao suscitar a
probabilidade pré-teste, como pontuacao preditiva, seja por mensurar 0s niveis
de D-dimero, ou, escore de Wells. Este que é bastante utilizado para pacientes
nao gestantes com suspeita de TVP, porém, deve ser interpretado com cautela
nessa populacédo. Visto que gestantes jovens e saudaveis provavelmente ndo
apresentardo neoplasias ou cirurgias recentes, mas apresentardo edema
depressivel de membros inferiores, comum na gestacao, e na ausénciade TVP
(LOCKWOOD e BAUER, 2023; CHAN et. Al 2009).

Quadro 01 — Escore de Wells para Tromboembolia Venosa

| Variavel Clinica | Pontuacéo
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Cancer ativo (tratamento atual ou nos ultimos 6 +1
meses ou em cuidados paliativos)
Paralisia, paresia ou imobilizacdo dos membros +1
inferiors
Acamado h& 3 dias ou mais, ou cirurgia maior +1
nas Ultimas 12 semanas
Dor localizada no trajeto do sistema venoso +1
profundo
Edema de todo o membro inferior +1
Edema de panturrilha com pelo menos 3 cm de +1
didmetro maior que a outra perna (medindo 10
cm abaixo da tuberosidade medial)
Edema compressivel apenas na perna +1
sintomatica
Veias colaterais superficiais ndo varicosas +1
TVP previa documentada +1
Diagnostico alternativo mais provavel que TVP -2

Fonte: MAZZOLAI L., et al. Joint Consensus, ESC 2018.

Quadro 2 — Classificagao de probabilidade do escore de Wells para TVP em 3
niveis

Baixa Intermediaria Alta
<1 ponto 1 -2 pontos >2 pontos
Fonte: MAZZOLAI L., et al. Joint Consensus, ESC 2018.

A regra de predicdo clinica LEFt, foi desenvolvida com base em estudos
clinicos prévios, incitando que a TVP na gestacdo € predominantemente do lado
esquerdo, sendo assim foram levantadas trés variaveis altamente preditivas de
TVP: sintomas na perna esquerda, assimetria na circunferéncia da panturrilha =
2 cm, e apresentacao do primeiro trimestre (CHAN et. al, 2009). O uso do D-
dimero possui alta sensibilidade, com valor limitado como uma ferramenta pré-
teste para diagnéstico de TVP na gestacdo, porém, um valor negativo >500
ng/mL diminui significativamente a suspeita de TVP. Entretanto, ndo deve se
tornar rotineira suadosagem nagestacao, pois o proprio processo fisioldgico das
modificagdes do organismo pode o fazer alterar.

A ultrassonografia de membro inferior - dupplex scan venoso, €
bastante utilizada como ferramenta diagnostica,sendoque na presengade TVP,
€ possivel concluir hipotese diagnostica somente com ela, e iniciar
anticoagulacédo. Se paciente em terceiro trimestre, realizar exame com paciente
e decubitolateral esquerdo, para otimizag&o de retorno venoso sem compressao
de veia cava inferior pelo Utero gravidico. Caso néo observe sinaisde TVP ao
ultrassom, mas as suspeitas clinicas permanecam, deve-se realizar
anticoagulacao empirica, ou, implementar exames complementares (BATES et.
al, 2012). Naemergencia, o POCUS - ultrassom point of care, com compressao,
possui acuracia adequada para diagnostico, e pode ser utilizado. No processo
de investigacao de diagnostica, o exame complementar padrdo-ouro é a Angio
TC venosa.
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Fluxograma 1. Algoritmo diagndstico para suspeita de trombose venosa
profunda na gestacao.

Suspeitade TEV na gestagao

14
~ USG de Veia Proximal com ~
compressao
Alterado Sem alteracdes
Alta suspeicdo clinica Baixa ou moderada suspeic3o

¢ clinica

Dupplex scanvenoso/

v

v AngioTC USG seriadono D3 e D7

Tratamento ¢ L ¢

'

Alterado Normal Normal

Alterado

P ,

P

Acompanhamento clinico

Tratamento

Fonte: autoria prépria.

3.5. Diagnosticos diferenciais

Diagnésticos diferenciais serdao considerados, assim como em pacientes
ndo gravidas, incluindo entidades clinicas que apresentem rubor, edema,
sensibilidade aumentada, em areas de membro inferior, nadegas ou flancos.
Contudo, atentar para o fato de que as modificacbes da gestacdo podem
mascarar a clinica de TVP. Devido ao edema tipico — porem bilateral, e o
aumento da sensibilidade.

A paciente com TVP podera apresentar sintomatologia variada, incluindo
dor e edema nomembro acometido, dificuldade para deambular, e assimetria de
membros. Atentaraos sinaisde gravidade e evolucédo,sendoa emboliapulmonar
um quadro grave, de inicio subito, e com alto potencial de mortalidade. Desta
forma, a paciente podera apresentar quadro de dor toracica anginosa ou
pleuritica, dispneia de inicio subito, broncoespasmo subito sem antecedentes
respiratorios, insuficiéncia cardiaca congestiva de inicio subito, e choque.

Pacientes gestantes, com fatores de risco explanados, e submetidas a
cesariana,devem receber atencao especial, sendo estratificadas e classificadas,
para posterior elegibilidade ou ndo, ao instaurar profilaxia para TVP e embolia
pulmonar. E de extrema importancia eleger uma equipe multidisciplinar para
avaliacdo destes casos, contando com obstetra, anestesista obstétrico,
radiologista e pneumologista. Tendo em vista que a escolha do método
diagnastico e do tratamento vai depender do estagio da gestacao e proximidade
do parto.
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4. TRATAMENTO

A conduta em ambos os diagnosticos supracitados de trombofilias,
consiste em uma anticoagulacado profilatica, preferencialmente iniciada na
segunda fase do ciclo menstrual, e mantida caso ocorra uma gestacao. Se,
gestacdo sem profilaxia, deve-se iniciar o mais precoce possivel. O uso de
anticoagulantes orais esta proscrito durante a gestacéo , devido ao potencial
teratogenico que apresentam. Porém, podem ser utilizados durante a lactacao.
(MINISTERIO DA SAUDE, 2010).

A anticoagulacao profilatica devera ser iniciada durante o pré-natal e
mantida por até seis semanas ap0s o parto em pacientes que possuam historia
pessoal de TEV e moderado a alto risco de recorréncia (um episédio nao
provocado, TEV relacionado a gestagédo, ou, uso de contraceptivo hormonal
combinado, ou, multiplos TEV prévios e nao provocados), ou, que possuirem
diagnostico de SAF com comprovacao clinica e laboratorial, ou, que tenham
trombofilia de alto risco e historia de TEV em parente de primeiro grau. Em
contrapartida, as respectivas pacientes, receberdo apenas profilaxia iniciadas
pos-parto e mantidas por até seis semanas, se trombofilia de alto risco e sem
historia pessoal ou familiar de TEV, trombofilia de baixo risco e com TEV em
parente de primeiro grau, ou, com histéria pessoal de TEV com baixo risco de
recorréncia (trauma, cirurgia de longa duracéo, imobilizacéo, e nao ter relacao
com o uso de contraceptivos hormonais combinados ou gravidez) (MINISTERIO
DA SAUDE, 2021).

Em contrapartida, a anticoagulacéo plena, serd recomendada em casos
de gestantes com diagndstico de SAF e trombose vascular,ou, com dois ou mais
episédiosde TEV (MINISTERIO DA SAUDE, 2021). Devemos prescrever o acido
acetilsalicilico — AAS, 100mg, sendo um comprimido ao dia, por via oral, em
gestantes comm diagnostico de SAF. E, pode ser suspenso a criterio medico, a
partir da 362 semana de gestacao.

Ao instaurar a anticoagulacdo, sera necessario solicitar hemograma
completo, e apos o inicio da anticoagulacao, repeti-lo a cada 3 meses. Todas as
pacientes em uso de anticoagulantes deveréo ter a dosagem de creatinina para
calculos e taxa da filtracao glomerular, visto que se < 30 mL/min, o uso da
enoxaparina sédica devera ser reavaliado.

Quadro 3 — Dose profilatica de Enoxaparina Sédica por peso da
gestante

Peso da gestante Dose profilatica de Enoxaparina Sédica
Até 89 kg 40 mg/dia
Acimade 90 kg 60 mg/dia

Fonte: Ministério da Saude,2021.

Quadro 4 — Dose plena de Enoxaparina Sédica por peso da gestante

Peso da gestante Dose plena de Enoxaparina Sédica

Até 89 kg 60 mg de 12 em 12 horas

Acimade 90 kg 80 mg de 12 em 12 horas
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Fonte: Ministério da Saude,2021.

Os farmacos utilizados, como enoxaparina sodica e acido acetilsalicilico,
podem apresentar contraindicacdes. Sendo contraindicada aenoxaparina sodica
para o0s respectivos pacientes, aqueles com hipersensibilidade a enoxaparina
sédica, a heparina e seus derivados,e outras heparina de baixo peso molecular.
Histéria de trombocitopenia induzida por heparina mediada por imunidade nos
altimos cem dias, na presenc¢a de anticorpos circulantes. E, pacientes com
hemorragias ativas de grande porte e conduc¢des com alto risco de hemorragia
incontrolavel, incluindo acidente vascular cerebral hemorragico. As
contraindicacdes ao acido acetilsalicilico - AAS, s8o a pacientes com
hipersensibilidade ao AAS, ou a outros salicilatos, ou a qualquer componente do
produto. Historico de asma induzida por administracao de salicilatos ou de acéo
similar, principalmente anti-inflamatérios nao  esteroidais.  Ulceras
gastrointestinais agudas, diatese hemorragica/coagulopatias, insuficiéncia renal
grave, insuficiéncia hepética grave, e insuficiéncia cardiaca grave (MINISTERIO
DA SAUDE, 2021).

O local de escolha para aplicagcdo da enoxaparina sédica € na regiao
subcutaneadaparte inferiordo abdome, entre a crista iliaca e aproximadamente
a 5 centimetros da cicatriz umbilical. E importante realizar higiene das méos e
do local com alcool 70%, e ndo administrar todos as doses no mesmo lugar,
alternar entre os lados esquerdo e direito do abdome - evita hematomas e
lipohipertrofia.

Devemos avaliar o risco de sangramento de todas as pacientes
submetidas a anticoagulacao, durante a gestacao e no puerpério. Sendo este
risco relativamente baixo. Contudo, se ha evento hemorragico, as
consequencias podemculminarem maus desfechos. Hariscos de descolamento
prematuro de placenta, hemorragia pos-parto, evoluindo com coagulacéo
intravascular disseminada, choque hipovolemico, e até repercussoes fetais —
restricdo de crescimento, e obito fetal MALHOTRA e WEINBERGER, 2023).

5. CONCLUSAO

Destarte, os eventos tromboembdlicos apresentam alto potencial de
mobimortalidade, principalmente, em pacientes gestantes, seja ante-parto, ou
pds-parto, com ou sem fatores de risco. Nao sendoum evento comum narotina
pratica médica. Todavia, deve-se atentar para 0 contexto da paciente,
classificando-a, estratificando seu risco, e instaurando medidas profilaticas,
para assim evitar maus desfechos. Recomenda-se o uso de medidas néo
farmacoldgicas, e farmacoldgicas — principalmente a heparina de baixo peso
molecular, sendo a dose de acordo com o perfil biofisico e organico de cada
paciente.
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