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RESUMO 

 

O presente trabalho discute sobre a predisposição ao desenvolvimento de 

trombose, definida como Trombofilia, bem como a relação às recorrências de 

aborto. Tendo em vista que durante a gestação o corpo da mulher sofre 

alterações dos níveis de fatores de coagulação e concentrações de proteínas 

anticoagulantes, há duas classificações para as trombofilias, sendo de baixo 

risco e alto risco. Tornando imprescindível o acompanhamento do pré-natal para 

prevenção, rastreabilidade e melhor explicação fisiológica do aborto. A 

metodologia utilizada desenvolveu-se por meio de revisão bibliográfica 

sistemática com o objetivo de ser de fácil acesso e entendimento para que atinja 

uma proporção maior de pessoas. Assim, foi confeccionada utilizando artigos, 

livros, protocolos do Ministério da Saúde, entre outros, para o levantamento do 

banco de dados exporto sobre a temática proposta, sendo possível uma melhor 

correlação entre as literaturas analisadas. De forma a entender as alterações 

que atacam o sistema de coagulação que geram as incidências de aborto, a 

proposta será avaliar a Trombofilia, bem como se relacionam, para melhor 

qualidade de vida da gestante e de seu futuro filho, salientando as alterações 

fisiológicas que a mulher sofre durante a gravidez, no endotélio vascular, no fluxo 

sanguíneo, ocorrência de fibrinólise e nos fatores coagulantes e anticoagulantes. 
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1. INTRODUÇÃO 

      A reprodução humana é o meio pelo qual os indivíduos se apropriam para a 

formação de novos seres, dando continuidade assim à espécie humana. E todo 

esse processo gestacional envolve diversos eventos biológicos e fisiológicos 

bem sincronizados que vão desde a fertilização do ovócito maduro na tuba 

uterina até o parto (BARRA, 2017). 

      Durante a gravidez o corpo da mulher passa por diferentes modificações e 

descargas hormonais essenciais para o estabelecimento e manutenção da 

gestação. Segundo Barra (2017), tais alterações são tão importantes que 

influenciam o organismo da mulher como um todo, desde o sistema nervoso 

central (hipotálamo e hipófise) até mudanças hemodinâmicas e estruturais, 

principalmente dos órgãos reprodutores internos. 

      Em uma gestação saudável há a presença dos três componentes da tríade 

de Virchow, quem tem o objetivo de conter a hemorragia no momento do parto 

de maneira fisiológica: Estado venosa – diminui tônus venoso e obstrui o fluxo 

venoso pelo aumento do útero; Lesão endotelial – remodelamento vascular de 

artérias útero espiraladas; e Estado de hipercoagulabilidade – aumento na 

geração de fibrina, diminuição da atividade fibrinolítica, aumento dos fatores de 

coagulação II, VII, VIII e X, além da resistência da proteína C e queda 

progressiva da proteína S (DIAS et al., 2021). 

     Segundo o Ministério da Saúde (2020), o fator de hipercoagulabilidade 

durante o período gestacional protege a grávida de sangramentos excessivos 

durante o aborto e o parto. Sendo assim, o processo de coagulação sanguínea 

torna-se essencial para uma gestação normal e segura. 

      Entretanto, o Ministério da Saúde (2020), calcula que em 2010 no Brasil 4.2% 

das causas totais de mortalidade materna estão diretamente ligadas a problemas 

no aparelho circulatório devido a complicações no parto, puerpério e gestação. 

Sendo que gestantes possuem 5 vezes mais chances de desenvolver trombofilia 

que mulheres não gestantes. 



 

      A trombofilia é definida como uma predisposição à trombose, sendo uma 

patologia que está associada ao aumento de tromboembolismo venoso ou 

arterial, o que contribui para mais da metade dos casos tromboembólicos no 

decorrer da gestação, sendo caracterizados por gerar mudanças e alterações na 

coagulação sanguínea, condicionando um maior risco para a trombose. (VOICU, 

et al., 2020).  

       Para Torres (2017), o tromboembolismo venoso é caracterizado pela 

formação aguda de trombos em veias do sistema profundo e acomete mais 

comumente os membros inferiores. Enquanto que o tromboembolismo arterial 

acomete a formação de um coágulo sanguíneo que forma uma barreira 

impedindo a passagem de fluxo de sangue de uma artéria sendo ela de médio 

ou grande calibre do nosso corpo, fator este que prejudica o transporte de 

oxigênio e nutrientes para os tecidos. Segundo Serrano (2008), as tromboses 

arteriais mais frequentes são AIT (ataque isquêmico transitório) e AVC (acidente 

vascular cerebral), atingem o SNC (sistema nervoso central) contribuindo para 

50% das tromboses arteriais associadas à Síndrome de Anticorpos 

Antifosfolípidos (SAAF). Dessa forma, o objetivo deste trabalho é avaliar como a 

trombofilia se relaciona com as incidências de aborto devido as alterações 

acometidas no sistema de coagulação. 

2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

       Segundo Rezende et al. citado por Souza et al. (2002), no período 

gestacional há alterações do endotélio vascular, fluxo sanguíneo, fatores 

coagulantes e anticoagulantes e, fibrinólise. O médico e professor Mittelmark 

(2021), também afirma que as mudanças nos órgãos e sistemas das gestantes 

causam, ao final da gestação, uma compressão da veia cava inferior exercida 

pelo aumento do útero causando veias varicosas e edema nos pés. 

 

“Considera-se que a gestação dura 266 dias a partir do momento da 

concepção; 280 dias a partir do primeiro dia da última menstruação, se 

esta ocorrer em períodos regulares de 28 dias. A data do parto é 

estimada com base na última menstruação. O parto em até 2 semanas 



antes ou depois de sua data provável é considerado normal. 

Considera-se pré-termo o parto antes das 37 semanas de gestação; 

considera-se pós-termo o parto após 42 semanas de gestação” (Raul 

Artal-Mittelmark, 2021).  

 

      O aumento do volume sanguíneo da gestante é necessário para que haja 

fornecimento de nutrientes para o feto, como também as modificações 

hormonais que preparam para a fase da amamentação. Toda fisiologia 

modificada no corpo da mulher é um processo de adaptação para a gestação e 

amamentação (JÚNIOR et al., 2016).  

 

      Segundo Campaner, Carvalho e Ribeiro (2019) a hipercoagulabilidade está 

relacionada às mudanças gestacionais, sendo os eventos que contribuem para 

o desenvolvimento desse estado são: a deficiência da proteína C ou da proteína 

S, antitrombina III, hiper-homocisteinemia, mutação 20210 do gene da 

protrombina e o fator V de Leiden. 

 

      O diagnóstico laboratorial, é indispensável à regra de “Left”, análise Doppler 

e ultrassonografia para fechar diagnóstico. Quando diagnóstico positivo para 

TVP, é iniciado heparina de baixo peso molecular e feito controle na contagem 

de plaquetas ou suplementação dietética de vitamina D e cálcio (CAMPANER; 

CARVALHO; RIBEIRO, 2019). 

 

A trombofilia é descrita como um distúrbio hemostático que proporciona efeitos 

tromboembólicos, sendo chamada de Trombofilia Adquiridas e Trombofilia 

Hereditária. A Trombofilia Hereditária geralmente acontece em razão das 

alterações envolvidas nos inibidores fisiológicos do sistema de coagulação como 

o Fator V de Leiden, a antitrombina III e as deficiências de proteína C e S. Já a 

Trombofilia Adquirida acontece devido a uma condição clínica, como o uso de 

medicamentos (heparinas e anticoncepcionais de uso oral), Neoplasias e 

Síndrome Anticorpo Antifosfolipídeo (SAAF) (RAMOS et al., 2018). 

 

      Quando ocorre um defeito na coagulação sanguínea, é propenso que haja 

formação de trombos (coágulos) no sistema circulatório que geram a trombose, 



o que define Trombofilia sendo uma predisposição para o desenvolvimento de 

trombose (BRASIL, 2020). As alterações de edema e pele, trombose recorrente 

e ulceração, são sequelas decorrentes da trombose venosa profunda em 

mulheres grávidas (JAMES; TAPSON; GOLDHABER, 2005).  

 

      Segundo Krabbendam et al. citado por Figueiró-Filho e Oliveira (2007) 

pacientes com histórico de trombofilias durante a gestação, apresentam casos 

de hipercoagulabilidade, ocasionando trombose no leito de vascularização 

placentária, resultando complicações obstétricas como estímulos para a 

formação de trombos de modo assintomático na maioria dos casos.  

 

      A formação de coágulos ocorre no organismo como forma natural a fim de 

evitar a ocorrência de hemorragias. O coágulo consiste na conversão do 

fibrinogênio, que é uma proteína solúvel disponível no plasma, em polímero 

insolúvel chamado fibrina, devido à ação de uma enzima chamada trombina. 

Quando os coágulos são formados de forma excessivas no interior dos vasos 

sanguíneos, podem levar a interferências que vão impedir que o fluxo do sangue 

continue (CAGNOLATI, et al., s.d.). 

 

“Recomenda-se que gestantes em uso de anticoagulação durante o 

pré-natal, devem ter o parto assistido em unidade hospitalar. 

Considerando que o parto cesáreo tem risco de TEV quatro vezes 

maior que o parto vaginal, recomenda-se que a via de parto deverá 

seguir critérios obstétricos. ” (BRASIL, 2020, pg.17).  

 

      Mulheres com diagnóstico de Trombofilia apresentam deficiência de proteína 

S, C e antitrombina, hiper-homocisteinemia e mutação do fator V Leiden e, 

durante a gestação a possibilidade de ocorrer abortamentos recorrentes e 

perdas fetais é maior, sendo assim, em gestante com histórico de abortamentos, 

se faz necessário considerar o tratamento com heparina de baixo peso molecular 

durante a presente gravidez (FIGUEIRÓ-FILHO; OLIVEIRA, 2007).  

 

       Segundo Santos citado por Rocha et al. (2019), há dois tipos de 

classificação para as trombofilias, de baixo risco e alto risco. Devido ao mau 



desenvolvimento da proteína C ou S e pela mutação genética da protrombina ou 

heterozigóticas do fator V, acontece a trombofilia de baixo risco. Devido às 

modificações de deficiência da antitrombina III, para o gene da protrombina e 

duplos heterozigotos para fator V, acontece a trombofilia de alto risco. 

 

      O acompanhamento adequado pela Equipe de Saúde da Família na Atenção 

Primária à Saúde garante identificar precocemente o quadro e o risco em que a 

gestante se encontra, sendo possível encaminhá-la de acordo com o nível de 

complexidade para Rede de Atenção à Saúde, permitindo determinar a 

prevenção do TEV para aquela diagnosticada com trombofilia (DEVIS; 

KNUTTINEN, 2017 apud  BRASIL, 2020). O direcionamento correto da 

assistência médica para com a gestante, influencia em seu pré-natal, sendo 

importante para que gestantes compareçam às consultas e siga orientações 

educativas (SILVA et al., 2015).  

 

      O rastreamento para esta patologia não é indicado para todas as gestantes, 

e sim, em gestante com histórico pessoal, que não tenha teste prévio de 

trombofilia, com ou sem fator de risco recorrente; gestantes com histórico prévio 

de alto risco de trombofilia hereditária em parentes de primeiro grau (BRASIL, 

2020).  

 

      Segundo Saleh (2016), mulheres grávidas de gemelar produzem mais 

fatores de coagulação, possuindo maior risco ao desenvolvimento de trombofilia. 

O risco para gestantes que fazem uso de cigarro e drogas, que possuem excesso 

de peso e sofrem com desidratação, também é maior. É importante que haja 

prática de atividades físicas regulares e um rígido acompanhamento do pré-natal 

para observação da saúde da mãe e do bebê.  

 

      A realização de exames durante a gravidez preconiza as condutas realizadas 

para uso de reposição hormonal, sendo necessário investigar no laboratório. 

Segundo pesquisas, o momento ideal para investigação laboratorial é a partir da 

4ª semana após suspensão da anticoagulação oral (NASCIMENTO, 2019). 

      Segundo Bates et al. citado por Nascimento (2019), TEV está associado à 

gravidez deve realizar profilaxia antitrombótica durante a gestação e no 



puerpério, bem como gestantes com histórico de TEV apresentam benefícios no 

uso de profilaxia antitrombótica durante todo período gestacional e puerpério, 

reduzindo o risco de recorrência de TEV.  

 

“Nos últimos anos, a preconização de investigação e conduta de 

prevenção primária ou secundária de trombose nas mulheres com 

histórico pessoal e familiar vem evoluindo. Porém, ainda são realizados 

testes laboratoriais de trombofilia mais frequentemente do que a 

literatura preconiza, gerando custos e ansiedade desnecessários. ” 

(NASCIMENTO, 2019). 

 

       Sendo uma predisposição genética ao TEV (tromboembolismo venoso), a 

Trombofilia Hereditária (TH) decore a partir de delações genéticas ou alguma 

alteração funcional de proteínas que estão presentes na cascata de coagulação 

(CALVACANTE; SARNO; BARINI, 2020). Esse tipo de trombofilia pode levar a 

complicações na gravidez, o que inclui aborto espontâneo, pré-eclâmpsia e 

deslocamento precoce da placenta (VOICU, et al., 2020). 

       A trombofilia pode ser acompanhado pelas seguintes manifestações: 

abortos de repetição, restrição de crescimento intrauterino, síndrome HELLP e 

púrpura fulminante neonatal. Além disso, a trombofilia hereditária inclui mutação 

do Fator V de Leiden, deficiência de proteínas anticoagulantes endógenas, 

deficiência de Antitrombina III, deficiência de Proteína C e S e anormalidades 

dos fatores procoagulantes (VOICU, et al., 2020). 

 

2.1. TROMBOFILIA HEREDITÁRIA 

 

        A Trombofilia Hereditária (TH) é uma das causas genéticas em que ocorre 

o aumento de doenças tromboembólicas devido à inibição na cascata de 

coagulação em virtude de mutações com perda funcional ou ganho de 

funcionalidade devido ao aumento da ação de atividades coagulantes por meio 

de mutações (TORRES, 2017).  

 



        Acredita-se que 50% dos casos de um tromboembolismo venoso profundo 

(TVP) ocorrem devido a TH, que pode ser dividida em perda ou ganho de função: 

a perda de função possui a deficiência ou disfunção de anticoagulantes 

endógenos, sendo considerada as mutações menos comuns, no entanto 

representam um fator de risco mais potente para o desenvolvimento da TVP. O 

ganho de função é considerado o menor risco, porem pode afetar na cascata de 

coagulação por meio do Fator V Leiden, da mutação G20210a do gene da 

protrombina e aumento da concentração de fatores pró-coagulantes (THOMES, 

2020). 

 

      O sistema de coagulação, ao decorrer do período gestacional, é ativado 

levando a condições de hipercoagulabilidade. Essa hipercoagulabilidade pode 

estar relacionada à alteração de fatores adquiridos como SAAF ou hereditários 

como deficiência de antitrombina III, proteína C e S, Fator de Leiden e mutação 

do G20210a do gene da protrombina, o que gera aumento das concentrações 

dos agentes procoagulantes, diminuição de moléculas anticoagulantes e 

aumento de inibidores de ativação do plasminogênio (LOUKIDI, 2015).  

 

      A Antitrombina (AT) é um anticoagulante natural que age como inibidor da 

trombina e apresenta efeitos inibitórios sobre os fatores de coagulação IXa, Xa, 

XIa, XIIa. A deficiência de AT pode ser quantitativa, que é do tipo 1, e apresenta 

os níveis do plasma menor que ao valor normal; ou pode ser uma alteração na 

sua atividade, que é do tipo 2, e apresenta os níveis do plasma em seu limite 

normal. Quando a atividade da AT se mostra com valores menores, tem-se um 

maior risco para trombose (TORRES, 2017) 

 

      A Proteína C (PC) é uma proteína plasmática que depende da vitamina K e 

é sintetizada no fígado de forma inativada e é ativada logo após a ligação da 

trombina em seu receptor no endotélio. A PC ativada separa e inativa fatores Va 

e VIIIa da coagulação, o que vai inibir a formação do coagulo de fibrina. Essa 

proteína atua no desenvolvimento da fibrinólise, desativando o ativador 

plasmogênico (SILVA, 2020).  

 



      A Proteína S (PS) atua como cofator da Proteína C ativada, o que vai auxiliar 

na inibição de fatores procoagulantes Va e VIIIa, além de inibir a formação da 

protrombina. Estudos apontam que a deficiência de PC e PS estão associadas 

a riscos trombóticos dez vezes maiores em mulher portadoras dessa deficiência, 

do que as que em não portadoras (SILVA, et al., 2020; ARAGÃO, 2018) 

 

       Fator V (FV) é uma molécula de coagulação a fim de estimular a fabricação 

de trombina. Quando a PC está ativa ela inibe o FV, o que vai resultar no 

impedimento da produção de trombina. A alteração genética mais frequente, que 

é responsável pela resistência da PC ativa, consiste na transição do nucleotídeo 

guanina para adenina no ponto 1691 do gene do FV da coagulação, essa 

alteração é chamada de Fator V de Leiden (FVL) (TORRES, 2017).  

 

       A protrombina é uma proteína que precisa da vitamina K. Durante o 

processo de coagulação, ela é convertida em trombina por meio do complexo 

protrombinase. A detecção da mutação G20210a no gene da protrombina é a 

segunda forma mais comum de trombofilia, visto que há um aumento dos níveis 

de trombina e gerando uma condição de hipercoagulabilidade (TORRES, 2017; 

ARAGÃO, 2018; TSIKOURAS et al., 2019).  

 

       O diagnóstico da trombofilia hereditária se dá a partir da presença de 

anormalidades hereditárias predispostas a oclusões vasculares que requer a 

interação com outros componentes, sendo ele hereditário ou adquirido, que irá 

desencadear o efeito trombótico. As trombofilias hereditárias, clinicamente, se 

manifestam como tromboembolismo venoso (TEV), no entanto, algumas 

particularidades são associadas a elas, como por exemplo: histórico familiar de 

eventos trombóticos, trombose migratória ou difusa, episódio trombótico 

desproporcionalmente grave em relação ao estimulo desencadeante (CORREA; 

TIECHER; SILVA, 2019). 

 

2.2. TROMBOFILIA ADQUIRIDA 

 

      A Trombofilia Adquirida (está), ao contrário da trombofilia hereditária, trata-

se de uma condição clínica como neoplasia, presenças de anticorpos 



antifosfolipídes, infecções, usam de medicamentos como anticoncepcionais 

orais, heparinas e reposição hormonal (TORRES, 2017; RAMOS et al., 2018). 

 

      A TA pode se manifestar em qualquer fase da vida, sendo a Síndrome de 

Anticorpos Antifosfolipídes (SAAF) sua causa principal. A SAAF é retratada 

como uma disfunção de causa idiopática, com ocorrências de fenômenos 

recorrentes de trombose arterial ou venosa, abortos de repetição e 

trombocitopenia que está ligada a evidencias laboratoriais de anticorpos 

antifosfolipídes (AAF) que são autoimunes e se ligam aos complexos de 

proteínas plasmáticas, que se juntam aos fosfolípides na superfície de 

membrana (BAPTISTA, 2017; TORRES, 2017).  

 

      O anticoagulante lúpico (AL), a anticardiolipina (aCL) e o anti-β-2-

Glicoproteína são imunoglobulinas antifosfolipídicas que são associados a perda 

recorrente da gestação e fenômenos tromboembólicos como a SAAF. 

Entretanto, as presenças dos AAF geralmente estão presentes em mulheres 

sem a doença, por esse motivo, a AAF deve ser interpretada dentro de um 

contexto clínico, sendo que apenas os níveis moderados ou elevados de aCL 

devem ser critérios para o SAAF. Os testes devem ser feitos com intervalos 

iguais ou superior a 12 semanas (SERRANO, 2008) 

 

      A manifestação clínica mais comuns do SAAF é a trombose venosa (TV), 

principalmente a trombose venosa profunda dos membros inferiores, que ocorre 

em 10 a 60% dos doentes que apresentam histórico de tromboembolismo 

pulmonar. As tromboses arteriais mais frequentes, AIT e AVC, atingem o SNC o 

que contribui para que elas sejam associadas ao SAAF. Em mulheres não 

tratadas, verifica-se que 90% dos abortos ou mortes fetais, sendo as taxas de 

prematuridade e restrição de crescimento uterino de 30 a 37% (SERRANO, 

2008). 

 

       O diagnóstico para com o SAAF consiste na presença de anticorpos 

antifosfolipídes em duas ou mais ocasiões com intervalo de 12 semanas com os 

seguintes testes: anticoagulante lúpico, que compreende um grupo de 

imunoglobulinas IgG, IgM ou IgA, que interferem nos testes de coagulação 



dependentes de fosfolípide. Esses anticorpos são dirigidos principalmente contra 

cofatores β2GPI, protrombina ou ambos. A pesquisa de anticoagulante lúpico 

(AL) será feita através de testes do tempo de coagulação dependentes dos 

fosfolípides, podendo ser realizada por meio de diferentes técnicas; 

anticardiolipina IgG e IgM, que é realizada por ELISA, utilizando-se como 

substrato a cardiolipina na presença de cofator β-2-glicoproteína I (SIGNOR, 

2013).  

 

       Mesmo que seja um teste sensível para o diagnóstico da SAAF, a aCL pode 

testar positivo em situações como: doenças do tecido conjuntivo usam de 

drogas, infecções e neoplasias, sendo assim, geralmente o anticorpo da classe 

IgM em baixos títulos e não está associado a manifestações clinicas da SAAF. 

Os fatores reumatoides e crioglobulinas também podem estar associados a 

resultados falsos positivos de IgM e aCL baixos (SIGNOR, 2013). 

 

       Anticorpos aCL da classe IgG moderados ou elevados, podem ser fatores 

de riscos para com a trombose e complicações gestacionais. O anti-β2-

glicoproteína I quando interagido com os fosfolípides negativamente carregados, 

pode ser um fator de risco tanto para trombose, quanto para complicações 

gestacionais, sendo mais reprodutíveis e específicos que os anticorpos 

anticardiolipina para o diagnóstico da SAAF (SIGNOR, 2013). 

 

3. METODOLOGIA 

 

      O artigo em questão trata-se de uma revisão bibliográfica sistemática, a qual 

reúne estudos importantes e relevantes sobre o tema abordado abrangendo a 

literatura e passível de uma revisão mais crítica sobre o assunto. Este tipo de 

pesquisa sistemática é delineado para ser ordenado e pautado com intuito de 

ser de fácil acesso e entendimento, norteando o desenvolvimento de novos 

estudos e projetos, além de incentivar novas investigações. 

 

      Além do mais, a confecção do presente trabalho foi feita com base em 

artigos, livros, protocolos do ministério da saúde, teses, dissertações, revistas 



bem-conceituadas e trabalhos de conclusão de curso disponíveis na biblioteca 

virtual acadêmica, pubmed, periódicos de revistas e google acadêmico. 

 

      A revisão foi feita utilizando materiais publicados entre os anos de 2002 e 

2021, explorando temáticas que vão desde o que é a trombofilia e a gravidez, as 

condições vasculares para uma gestação saudável, até a correlação que ambas 

possuem e seus prejuízos à saúde da mãe e do bebê com base em achados 

laboratoriais. 

 

      Vale lembrar ainda que, a pesquisa sistemática inclui o levantamento e 

utilização de um banco de dados que aborda o tema exposto como fonte e 

método de identificação que tende a uma abordagem menos tendenciosa e sem 

distorção dos estudos apresentados. Sendo que, a utilização do banco de dados 

caracteriza cada estudo selecionado e avalia a qualidade deles. 

 

       A avaliação e busca do artigo pesquisado na íntegra garante que as 

informações não sejam distorcidas e interpretadas de forma equivocada. Sendo 

assim, o tempo definido de preparação e conclusão para o trabalho 

apresentados se estende desde agosto/2022 a novembro/2022. 

 

4. RESULTADO E DISCUSSÕES 

 

      Diante dos estudos e levantamento de dados apresentados no presente 

trabalho, há uma correlação entre trombofilia e o aborto que precisam de 

atenção, uma vez que na gestação ocorre aumento dos níveis de fatores de 

coagulação e consequentemente redução nas concentrações de proteínas 

anticoagulantes. Sendo essas alterações fisiológicas fundamentais e 

importantes para reduzir a chance de perda sanguínea e aumento da ocorrência 

de fenômenos tromboembólicos (FIGUEIRÓ-FILHO; OLIVEIRA, 2007). 

 

      Segundo o estudo realizado com 602 pacientes por Figueiró Filho e Oliveira 

(2007), o predomínio da deficiência de proteína C abrangeu 4,7% dos pacientes 

jovens com trombose venosa recorrente, enquanto o déficit de proteína S 



ocorreu em 3,7% dos pacientes com trombose venosa (FIGUEIRÓ-FILHO; 

OLIVEIRA, 2007). 

 

      Sobretudo, tais déficit de proteínas C e S reforçam a possibilidades desses 

pacientes desenvolverem abortos devido à ocorrência de trombose no período 

de fixação do embrião no útero. O estudo apresenta achados laboratoriais 

significativos para essa relação de aborto e trombofilia, foi observado que no 

grupo de pacientes gestantes com ocorrência de abortos recorrentes e perdas 

fetais os exames laboratoriais apresentados deram 32% positivos para 

deficiência de proteína S e 13% de deficiência para proteína C (FIGUEIRÓ-

FILHO; OLIVEIRA, 2007). 

 

       Dessa forma, a maior possibilidade de risco de abortos espontâneo quando 

há déficit de proteínas C e S, as quais são verificadas durante a gestação nos 

exames realizados no pré-natal apresentando os níveis dessas de acordo com 

seus valores de referência (FIGUEIRÓ-FILHO; OLIVEIRA, 2007). 

 

      Além disso, foram verificados também outros dois fatores identificados em 

exames laboratoriais no período pré-natal, onde constatou déficit de 16% de 

antitrombina e 8% de presença de mutação do fator V Leiden relacionados a 

trombofilia e abortos espontâneos (FIGUEIRÓ-FILHO; OLIVEIRA, 2007). 

 

       Todavia, durante a gestação ocorrem alterações fisiológicas que geram uma 

predisposição à ocorrência de trombose, hipercoagulabilidade, aumentando 

assim em até quatro vezes o risco de TEV em relação a não gestantes em idade 

fértil (FREITAS, 2020). 

 

      Para Freitas (2020), o uso de medicamentos anticoagulantes durante a 

gestação e no pós-parto auxilia na prevenção de TEV, isso se deve a critérios 

clínico-laboratoriais em relação à presença de trombose em gestantes. A tabela 

a seguir apresenta os principais medicamentos utilizados na prevenção de TEV 

na gravidez. 

 

Tabela 1: Anticoagulante indicados para prevenção de TEV na gravidez. 



 

(Fonte: BRASIL, 2020). 

 

      A indicação para o uso de Enoxaparina (EP), já vem sendo utilizada em 

gestantes e no período pós-parto para profilaxia da doença em caso de história 

pessoal de TEV, história familiar de TEV, diagnóstico de Síndrome 

Antifosfolipídeo (SAF), presença de trombofilia de baixo risco e outros (FREITAS, 

2020).  

 

      Além disso, o uso de EP, uma heparina de baixo peso molecular obtida pela 

despolimerização alcalina do éster benzil heparina, está relacionado ao aumento 

favorável do desfecho dessa doença devido a uma baixa atividade 

antitrombótica, capacidade de inativação do fator Xa e atividade antiinflamatória, 

exercendo assim seu efeito anticoagulante, neutralizante, que faz sobre os 

mecanismos pró-inflamatórios e de citocinas envolvidos nas perdas gestacionais 

(BRASIL, 2018).  

 

      Vale lembrar ainda, que os efeitos deste fármaco impedem a passagem pela 

barreira placentária, facilita o esquema posológico e diminui o risco de 

sangramento. Sendo sua dose profilática contra TEV de 40mg por dia para 

pacientes com até 100kg, 60 mg para os pacientes com peso maior que 100kg 

e 1mg por kg para uso terapêutico em 12 em 12 horas. (BRASIL, 2018). 

 



       Em todas as situações em que a trombofilia possa levantar suspeita deve 

ser realizada uma investigação laboratorial. Será realizado uma quantificação 

funcional dos inibidores de coagulação (PC, AT, PS), pesquisa de mutações (FL 

e protrombina G20210A), quantificação de homocisteína plasmática e detecção 

de presença de Anticorpo Antifosfolipídes. A realização da quantitativa de 

proteínas é feita por meio do ensaio imunoenzimático (ELISA), testes de 

atividades anticoagulantes e as mutações do FVL e Protrombina G20210A, que 

são realizadas pela Reação da Cadeia da Polimerase em Tempo Real (RT-PCR) 

(CORREA; TIECHER; SILVA, 2019; THOMES, 2020). 

 

      O tratamento é feito a partir do uso de anticoagulantes para caso de 

reaparecimento de TEV no período gestacional. São utilizados antiagregantes 

plaquetários como ácido acetilsalicílico (AAS), heparinas não fracionadas (HNF) 

ou de baixo peso molecular (HBPM), sendo o AAS recomendado quando não 

houver a possibilidade do uso de baixo peso molecular. O uso de AAS é 

considerado um medicamento seguro durante o segundo e terceiro semestre da 

gravidez quando em doses de 100 mg por dia, porém, quando em doses baixas 

não são suficientes para mulheres que necessitam de profilaxia para com os 

eventos tromboembólicos (BATISTA, 2020). 

 

      Tanto a HNF e a HBPM são recomendadas como tromboprofilixia, pois não 

ultrapassam a barreira placentária, não prejudicando o feto. A HNF é um 

anticoagulante endógeno que atua na ação da antitrombina III que tem como 

objetivo inibir os fatores de coagula IIa e Xa. O HBPM apresenta os mesmos 

benefícios que a HNF, além de apresentarem menor efeito colateral (ARAGÃO, 

2018; THOMES, 2020).   

 

      As heparinas se ligam na antitrombina e altera sua forma aumentando a 

interação com os fatores de coagulação e protrombina. A HNF é um 

anticoagulante endógeno que atua na ação da antitrombina III que tem como 

objetivo inibir os fatores de coagulação IIa e Xa, prolongando o Tempo de 

Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA) que é utilizado como indicador para 

monitorar a intensidade da anticoagulação. A HBPM possui pouca interação com 

o fator coagulação IIa o que não necessita de acompanhamento de TTPA, além 



ter mais vantagens do que as HNF, como: mais antitrombótica e menos 

hemorrágica (ação inibitória mais seletiva para com o fator Xa do que a 

trombina), menor risco de trombocitopenia (menor ativação plaquetária) e 

osteopenia, menor reação alérgica e sangramentos (TORRES, 2017). 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

       Dessa forma, as alterações fisiológicas do endotélio vascular, fluxo 

sanguíneo, fatores coagulantes e anticoagulantes, e fibrinólise geradas durante 

o período gestacional contribuem para a formação de novos indivíduos de forma 

segura e saudável e são decorrentes dessa preparação do corpo da mulher para 

o estabelecimento de uma nova vida, sendo o aumento desse fluxo sanguíneo 

essencial para a nutrição do feto. 

 

      Porém, fatores como a deficiência da proteína C e/ou proteína S, 

antitrombina lll, mutação do gene da protrombina e o fator V de Leiden, 

proporcionam um aumento na probabilidade desse paciente desenvolver 

trombofilia (formação de coágulos), fazendo com que a gestante tenha 

complicações durante sua gestação levando em caso mais graves ao aborto. 

 

       Logo, com o decorrer da apresentação de dados e estudos do presente 

trabalho observou-se a necessidade do acompanhamento pré-natal bem como 

os exames laboratoriais que possam rastrear os níveis das proteínas e fatores 

de acordo com os valores de referência estabelecidos. Além disso, podemos 

estreitar a correlação entre a trombofilia e a ocorrência de abortos sugerindo 

investigação de rotina para trombofilias em pacientes com história de 

abortamentos recorrentes e perdas fetais em gestações anteriores. 
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