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 Introdução 

 

 A doença pelo coronavírus 2019 (COVID-19) é uma infecção aguda do trato respiratório 

causada pelo coronavírus da síndrome respiratória aguda grave – 2 (SARS-CoV-2),  inicialmente 

identificada na China no final de 2019 (1). No Brasil, até 9 de maio de 2020, a COVID-19 já havia 

sido diagnosticada em mais de 150.000 pacientes e causado mais de 10.000 óbitos, segundo 

dados oficiais do Ministério da Saúde (2).  

Durante a epidemia de COVID-19 na China, observou-se que aproximadamente 80% dos 

pacientes com infecção confirmada por COVID-19 tiveram doença leve a moderada, o que inclui 

casos de infecção das vias aéreas superiores ou inferiores, 13,8% tiveram doença grave (dispneia, 

taquipneia, hipóxia) e 6,1% tiveram evolução para quadros críticos (insuficiência respiratória, 

choque séptico ou disfunção de múltiplos órgãos), que em geral requerem internação em unidades 

de terapia intensiva (UTI) (3). Os sintomas graves da COVID-19 geralmente aparecem após 

aproximadamente 7 a 8 dias a partir do início da doença, e a progressão para a forma crítica 

geralmente ocorre após o 11º dia de sintomas (4, 5).  

A patogênese da COVID-19 está relacionada tanto à invasão de  células epiteliais 

pulmonares  pelo  SARS-CoV-2 quanto à reação imune do hospedeiro contra o vírus (6). A resposta 

inflamatória sistêmica não controlada, resultado da liberação de grandes quantidades de citocinas 

pró-inflamatórias, é o principal mecanismo por trás da síndrome respiratória aguda grave (SRAG) 

e da falência de múltiplos órgãos, principais causadas de morte na COVID-19 (6). Além  da 

inflamação,  pacientes com COVID-19 podem  apresentar sinais de hipercoagulabilidade,  

caracterizada pela elevação dos níveis de fibrinogênio  e  D-dímero, podendo evoluir para 

coagulação intravascular disseminada (CIVD) nos estágios finais da doença (7, 8). O aumento dos 

níveis de D-dímero e o diagnóstico de CIVD estão associados ao mau prognóstico e à morte (8). 

Além disso, evidências crescentes mostram que a incidência de trombose arterial e venosa é 

aumentada na COVID-19,  e  que os eventos trombóticos estão associados à maior mortalidade 

(7). Portanto, a prevenção da trombose é parte essencial do manejo clínico desses pacientes.  

 

 Visão geral das evidências e uso deste documento 

 

 COVID-19 é uma doença nova com impacto sem precedentes na saúde pública. Uma 

grande quantidade de informações está sendo incorporada à literatura médica, com qualidade 

heterogênea e generalização desconhecida. Ao mesmo tempo, dilemas clínicos envolvendo o 

tratamento dos pacientes aumentaram a expectativa dos médicos por orientações clínicas de 

fontes confiáveis (9). Anormalidades da hemostasia e o risco trombótico associados a COVID-19 



 

estão entre os temas mais discutidos no manejo médico desses pacientes e levantam várias 

questões sobre o manejo clínico ideal (10-13).  

Nesse contexto, a Sociedade Brasileira de Trombose e Hemostasia (SBTH) e o Comitê de 

Trombose e Hemostasia da Associação Brasileira de Hematologia, Hemoterapia e Terapia Celular  

(ABHH) constituíram um painel de especialistas para discutir  as  evidências atualmente 

disponíveis sobre tromboprofilaxia e tratamento de eventos trombóticos em pacientes com 

suspeita ou confirmação de  COVID-19.  

 

 Métodos  

 

 Um painel de especialistas composto por 15 membros da SBTH e do Comitê de 

Hemostasia da ABHH foi responsável pela revisão da literatura e discussão das evidências 

disponíveis a respeito da associação entre coagulopatia, trombose e COVID-19.  Para esse fim, 

pesquisamos os bancos de dados eletrônicos do MEDLINE para selecionar os manuscritos. As 

pesquisas combinaram os termos MESH relacionados à exposição (ou seja, coronavírus 2019, 

SARS-COV-2, covid-19, sepses, SARS), intervenções (ou seja, anticoagulante, antiagregante, 

testes) e desfechos (ou seja, hemostasia, coagulação, tromboembolismo venoso, embolia e 

trombose). Estudos clínicos, particularmente relatos de casos, séries de casos, relatos de 

resultados terapêuticos, coortes prospectivas e casos-controle, foram selecionados para esta 

revisão. 

Diante da falta de ensaios clínicos robustos sobre prevenção e tratamento do 

tromboembolismo venoso, e do fato da literatura médica estar em rápida evolução, não foi possível 

organizar um guia formal, baseado em evidências, sobre esses temas. No entanto, organizamos 

uma revisão narrativa e formulamos orientações baseadas na opinião de especialistas. 

Acreditamos que fornecer a opinião de um painel de especialistas com base em uma revisão 

cuidadosa e equilibrada das evidências disponíveis seria útil para a comunidade médica no Brasil. 

Além disso, o contexto da atenção à saúde no Brasil e dos recursos disponíveis é bastante 

heterogêneo e certamente difere da realidade em outros países onde outros artigos de orientação 

foram publicados (10-12, 14-16). 

As orientações contidas neste documento baseiam-se em literatura internacional e foram 

adaptadas à situação local do Brasil e, em pontos controversos ou sem acordo, foram registradas 

as opiniões divergentes. Os dados discutidos neste documento foram revisados até 9 de maio 

2020. As recomendações e sugestões refletem a opinião do painel e devem ser revistas 

periodicamente à medida que novas evidências surgirem.   

 



 

 Papel da coagulação intravascular disseminada na COVID 19 

 

 A resposta do hospedeiro aos patógenos e a evolução da sepse envolvem a ativação de 

múltiplos sistemas entre os quais a imunidade inata e a hemostasia. Tem-se demonstrado que 

ambos os sistemas  contribuem para a erradicação de patógenos, facilitando o acesso e a função 

microbicida dos fagócitos (17). No entanto, a desbalanço e/ou perda de localização dessa chamada 

resposta imunotrombótica pode levar a danos secundários mediados pela formação de trombos 

(18). Sendo assim, alterações laboratoriais consistentes com a ativação da hemostasia e fibrinólise, 

tais como aumento dos níveis de D-dímero, prolongamento do tempo de protrombina  (TP), 

aumento de fibrinogênio, bem como o consumo de plaquetas e fibrinogênio em casos mais graves, 

podem ser observados no curso de várias infecções, e devem ser considerados como parte da 

resposta do hospedeiro a patógenos (19). Isso é particularmente evidente em pacientes com 

COVID-19, nos quais o aumento dos níveis de D-dímero (paralelamente ao aumento de IL-6) foi 

identificado como um marcador independente de gravidade (6). De fato, a associação entre o 

aumento dos níveis de D-dímero e  mau prognóstico também foram descritas em outras formas 

de sepse e pneumonia (20, 21). 

Nota-se que, em uma recente comparação dos níveis de D-dímero entre COVID-19 e 

pacientes com pneumonia não-COVID-19 na China, níveis semelhantes foram observados em 

ambas as condições (22). Da mesma forma, fenômenos como o acúmulo de fibrina em espaços 

alveolares e a formação de trombose microvascular descritos na COVID-19, que levantou 

questões sobre se os anticoagulantes devem ser usados em doses mais elevadas nesses 

pacientes, também fazem parte da imunotrombose  e tem sido descritos em outras formas de 

SRAG (23, 24). Além disso, tratamentos com moléculas anticoagulantes não foram capazes de 

melhorar a sobrevida da sepse nesses pacientes (21, 25-27).   

Portanto, até que o benefício do uso de doses terapêuticas de anticoagulantes em 

pacientes com COVID-19 baseado apenas nos níveis de D-dímero (ou seja, na ausência de 

suspeita ou comprovação de tromboembolismo venoso [TEV]) seja demonstrado por ensaios 

clínicos,  o uso de anticoagulantes na COVID-19 deve ser restrito à profilaxia de TEV, ou ao 

tratamento de eventos agudos de trombose. Isso inclui trombose venosa profunda (TVP) (tanto 

sintomática quanto assintomática, detectada por métodos de triagem), embolia pulmonar (TEP) e 

trombose associada ao cateter. 

 

 

 

 



 

 Monitoramento da coagulopatia 

 

 A hipercoagulabilidade na COVID-19 é caracterizada pelo aumento dos níveis de 

fibrinogênio e D-dímero, TP e tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPa) prolongados, 

trombocitopenia leve (100-150 x 109/L), níveis elevados do fator VIII (FVIII) e fator Von Willebrand 

(VWF) (4, 6, 26, 28-30). Além disso, sinais de DIC foram observados em estágios avançados da    

COVID-19 grave (6-8). 

Os níveis de D-dímero são particularmente altos em  pacientes gravemente doentes, em 

UTI (4, 29) e entre os não-sobreviventes (6), o que sugere que o D-dímero é um marcador de 

prognóstico da COVID-19 e deve ser inicialmente solicitado para todos os pacientes 

hospitalizados. A associação entre o aumento do D-dímero e a COVID-19 grave pode ser 

explicada, em parte, pela interação acima mencionada entre resposta inflamatória e ativação da 

coagulação. Sob essa perspectiva, os níveis de D-dímero podem representar um indicador da 

gravidade da COVID-19 (8).  

Em pacientes não-COVID-19, valores de D-dímero tem sido utilizados como parte de 

sistemas de pontuação para identificar pacientes com risco aumentado de TEV (31). Além disso, 

um estudo brasileiro recente mostrou que níveis elevados de D-dímero são comuns  em infecções 

virais no Brasil, como Zika vírus e Chikungunya, que  podem estar associados a um aumento no 

risco de tromboembolismo (32). Por fim, D-dímeros estão elevados em idosos e indivíduos com 

comorbidades como infecção, inflamação e câncer. No entanto, até o momento, não há valor de 

corte validado de D-dímero para orientar mudanças no manejo da anticoagulação em pacientes 

COVID-19.  

 Portanto, considerando o impacto clínico da hipercoagulabilidade na COVID-19, 

recomenda-se a análise do esfregaço de sangue periférico, contagem de plaquetas, TP, TTPa, 

fibrinogênio e D-dímero para todos os pacientes hospitalizados. Esses parâmetros devem ser 

monitorados regularmente em pacientes graves. Aumento dos valores de D-dímero e outras 

variáveis clínicas, como níveis de oxigenação e parâmetros do ventilador, e possivelmente estudos 

de imagem, sempre que possível, devem ser avaliados em conjunto para a suspeita de eventos 

trombóticos, e a necessidade de anticoagulação. O intervalo de tempo mais adequado entre os 

testes é incerto e a realização dos testes deve ser baseada na indicação clínica, na disponibilidade 

dos ensaios e na capacidade e instalações laboratoriais locais. 

 

 

 

 



 

 Avaliação sistemática de tromboembolismo venoso 

 

 A incidência acumulada TEV em pacientes com COVID-19 varia de 8% a 69% (7, 33-36), com 

maior incidência entre os pacientes em UTI. As discrepâncias na incidência de TEV entre os 

estudos podem ser atribuídas a diferenças populacionais, gravidade da doença, estratégias de 

tromboprofilaxia e práticas relativas à realização de exames de imagem. Vale ressaltar que cerca 

de metade dos pacientes com TEV em uma coorte da Holanda foram assintomáticos (35) e a maior 

incidência de TEV (69%) foi relatada em um estudo francês em que exames de ultrassom de 

membros inferiores foram realizados regularmente (36).  

Com base na preocupação com o aumento do risco de TEV e a importância da detecção 

precoce da doença, alguns especialistas e sociedades médicas recomendam a triagem de TVP 

em pacientes com COVID-19 na admissão em UTI e posteriormente a cada 4 a 5 dias (12, 35). Nesse 

contexto, o Doppler venoso é o exame de escolha, pois é de fácil realização e confere poucos 

riscos. Além disso, pode ser realizado no leito do paciente, sem a necessidade de retirar o paciente 

da UTI. Atenção especial deve ser dada para evitar a exposição da equipe médica durante a 

realização dos exames e para evitar o transporte desnecessário de pacientes mais graves para 

fora das unidades de isolamento. 

Sendo assim, sugerimos a realização de Doppler venoso em pacientes na admissão em 

leito de UTI e regularmente (idealmente a cada 4-5 dias), conforme disponibilidade, para detectar 

TVP e prevenir suas complicações. Sugerimos também a vigilância para sinais clínicos e 

ecográficos de TEP (37), tendo em vista que o TEP parece ser mais incidente do que TVP em 

pacientes com COVID-19. A triagem de rotina para TEV com base apenas nos valores de                 

D-dímero não pode ser recomendada neste momento para pacientes hospitalizados com      

COVID-19. 

 

 Profilaxia de tromboembolismo venoso 

 

 Indicação de tromboprofilaxia 

 

 A avaliação de risco de TEV é recomendada para todos os pacientes cirúrgicos ou médicos 

internados em um hospital e aqueles com doenças respiratórias e infecciosas agudas são 

considerados como tendo alto risco de TEV hospitalar, de acordo com diretrizes internacionais (38-

40). Vários hospitais brasileiros têm implementado protocolos de avaliação sistemática do risco de 

TEV na assistência médica de rotina, como parte de medidas de melhoria da qualidade, sendo 

que diferentes ferramentas estão disponíveis para a avaliação de risco de TEV neste cenário, 



 

como escore IMPROVE (41), a Diretriz Brasileira para a Profilaxia de TEV (42), o escore Caprini  (43) 

ou o escore Pádua (44).  

Entretanto,  o risco  de  TEV hospitalar parece ser maior em  pacientes hospitalizados com 

COVID-19 do que em outros pacientes médicos (7). Foi demonstrado que 40% dos pacientes com 

COVID-19 (407/1026) já apresentam alto risco trombótico pelo escore de Pádua (maior ou igual a 

4)  na internação (45) e, sem tromboprofilaxia uma grande proporção de pacientes pode desenvolver 

TEV, como mostra uma coorte chinesa de casos graves de COVID-19 em que 25% dos pacientes 

apresentaram TVP dos membros inferiores durante a internação  (46). Essas observações sugerem 

que o risco de trombose na COVID-19 é resultado não apenas dos problemas respiratórios e da 

doença infecciosa, mas também da coagulopatia associada à doença. 

Apesar do maior risco de trombose ser relatado entre os pacientes em UTI, a alta incidência 

de TEV também tem sido observada nos internados em enfermarias gerais (33, 35). A incidência 

acumulada de TEV em pacientes com COVID-19  durante a internação em enfermarias gerais 

varia de 6%  a 9% (33, 35). Metade  desses eventos trombóticos foram diagnosticados nas primeiras 

24 horas de internação (33) e 56% dos pacientes não estavam recebendo tromboprofilaxia (33). Além 

disso, a ocorrência de TEV esteve independentemente associada ao óbito (HR para óbito, 

ajustado para idade, sexo e permanência em UTI, 2,4; IC 95%, 1,02-5,5) em uma coorte holandesa 

(35). 

Sendo assim, recomendamos que todo o paciente internado por suspeita ou confirmação 

de COVID-19 deve receber tromboprofilaxia farmacológica, na ausência de contraindicações 

absolutas. Sugerimos o uso de heparina de baixo peso molecular (HBPM) devido à facilidade de 

uso e à posologia diária única. Como alternativa, a heparina não fracionada (HNF) ou fondaparinux 

(particularmente para pacientes com trombocitopenia induzida por heparina) podem ser utilizados 

para tromboprofilaxia. No caso da tromboprofilaxia farmacológica ser contraindicada, a profilaxia 

mecânica deve ser usada como alternativa. A Tabela 1 contém as contraindicações para 

tromboprofilaxia farmacológica em pacientes médicos hospitalizados.  

 

 Dose de anticoagulação para profilaxia 

 

 Entre os pacientes COVID-19 graves internados em UTI, a incidência cumulativa  de  

eventos trombóticos hospitalares  varia de 40% a 60% (7, 34-36), mesmo com o uso de 

tromboprofilaxia farmacológica. A complicação trombótica mais diagnosticada tem sido o            

TEP (7, 33-35).  

Com base nessa observação, alguns autores e sociedades médicas defendem o uso de 

doses intermediárias ou terapêuticas de HBPM para profilaxia de TEV em pacientes com      



 

COVID-19 internados em UTI (7, 11, 12, 34, 35). As medicações e posologias já propostos nesse sentido 

são enoxaparina 40 mg duas vezes por dia (12), enoxaparina 1mg por Kg uma vez ao dia (11), doses 

terapêuticas de HBPM (tipo de HBPM não especificado) (33, 36), nadroparina 5.700 UI uma vez ao 

dia (34) e nadroparin 2.850 UI duas vezes por dia (peso corporal < 100kg) (35). É importante pontuar 

que eventos trombóticos também foram diagnosticados em pacientes que já recebiam  doses 

intermediárias ou terapêuticas de HBPM (33, 35, 36). Middeldorp et al. relataram, ainda, que o risco 

de TEV em pacientes com COVID-19 internados em UTI foi semelhante no período em que a dose 

padrão de profilaxia com nadroparina foi dobrada (58%) em comparação ao período em que a 

profilaxia padrão foi utilizada (41%) (35). Embora o risco trombótico seja alto na COVID-19 grave, 

possivelmente maior do que em pacientes graves não-COVID-19 (7), não há evidências, até o 

momento, que apoiem o aumento da dose de profilaxia farmacológica para doses intermediárias 

nem terapêuticas. No entanto, ajustes nas doses profiláticas de HBPM e HNF têm sido sugeridas 

para pacientes cirúrgicos e clínicos obesos, sendo portanto razoável que essas doses sejam 

utilizadas em pacientes obesos hospitalizados com COVID-19 (38, 47).  

Também não há evidências de fatores associados ao maior risco trombótico que possam 

discriminar pacientes que se beneficiariam de uma abordagem diferente de tromboprofilaxia. Além 

disso, estudos de autópsia demonstraram a predominância da trombose microvascular nos 

pulmões, coincidente com marcadores de inflamação, que é uma marca registrada de infecção 

prolongada e sepse (48, 49). Como mencionado acima, o tratamento anticoagulante para sepse 

falhou em vários estudos no passado (21, 25-27). 

Portanto, até que surjam novas evidências sobre o benefício do aumento das doses 

profiláticas, sugerimos o uso de HBPM na dose padrão para tromboprofilaxia, ajustada para peso 

corporal e função renal, em pacientes internados em enfermarias gerais ou UTI, a menos que haja 

contraindicações específicas. A Tabela 2 contém as dosagens recomendadas para profilaxia de 

TEV. Estamos cientes de que o aparente aumento da incidência de TEV na COVID-19 levou 

alguns centros a mudarem a conduta, aumentando a dose profilática de anticoagulação para 

doses intermediárias ou terapêuticas em pacientes de UTI ou em pacientes com valores altos de 

D-dímero ou fibrinogênio. No entanto, o benefício dessa abordagem ainda não foi confirmado e 

são necessários estudos clínicos que avaliem essa questão.  

 

 Duração da profilaxia farmacológica 

 

 Estudos anteriores demonstraram que a profilaxia antitrombótica deve ser prescrita durante  

todo  o  período de internação, e por pelo menos 6 a 14 dias, para os pacientes clínicos com alto 

risco de trombose (50, 51). A extensão da profilaxia farmacológica após a alta pode ser benéfica para 



 

pacientes com imobilidade persistente ou  para aqueles com mobilidade reduzida e fatores 

adicionais de risco para trombose, como idade mais avançada (acima de 75 anos), histórico 

pregresso de  TEV,  trombofilia conhecida, câncer ativo, obesidade,  uso de estrogênio, 

insuficiência cardíaca crônica ou insuficiência respiratória (52).  

Na COVID-19, embora não existam estudos específicos sobre a duração mais adequada 

da tromboprofilaxia, esta deve ser prescrita ao menos durante todo o período de internação, exceto 

se houver contraindicação. Uma vez que há uma pressão generalizada para a alta precoce dos 

pacientes, uma consideração importante é completar um curso mínimo de tromboprofilaxia 

farmacológica  por  pelo menos 7 dias (40). 

Seguindo esse raciocínio, sugerimos a manutenção da tromboprofilaxia após a alta 

hospitalar para pacientes com COVID-19 com alto risco para TEV ou imobilidade, a menos que 

haja contraindicações específicas. Os riscos e benefícios dessa abordagem devem ser 

reavaliados periodicamente.  

 

 Diagnóstico e tratamento do tromboembolismo venoso 

 

 A suspeita de TVP baseia-se na presença de edema, dor, vermelhidão ou cianose 

unilateral do membro. A suspeita de TEP baseia-se em características clínicas, como a piora 

abrupta da PaO2/FiO2 e instabilidade hemodinâmica sem causa aparente, a presença de 

marcadores visualizados em ecocardiografia, como hipertensão  pulmonar ou  dilatação  abrupta, 

hipocinesia  ou  trombo em trânsito no ventrículo direito, e o aumento de troponina cardíaca ou do 

pro-peptídeo natriurético tipo-B (53). O diagnóstico de TVP e TEP agudos deve ser confirmado por 

exames de imagem, dos quais, idealmente, ultrassom das extremidades inferiores e 

angiotomografia pulmonar, respectivamente. 

No caso de a realização do exame de imagem não ser viável devido à dificuldade de 

transporte ou posicionamento do paciente em ventilação mecânica nos tomógrafos, à necessidade 

de proteger os funcionários da exposição a pacientes COVID-19 ou contraindicações para o  teste, 

o diagnóstico presuntivo de TEV agudo pode ser realizado com base no histórico clínico associado 

ao exame físico e  exames laboratoriais ou outros testes disponíveis.  Dado que os pacientes com 

COVID-19 apresentam uma elevação significativa de D-dímero na admissão (6) e não há valor de 

corte validado para discriminar pacientes com alto risco de TEV (7), o diagnóstico de TEV não deve 

ser baseado apenas nos valores de D-dímero.  

 A abordagem terapêutica do evento trombótico agudo deve ser baseada nas diretrizes 

atuais (54, 55). Recomendamos o uso de HBPM para o tratamento de TEV aguda. Pode-se usar, 



 

como alternativa, HNF ou fondaparinux. Doses terapêuticas de HBPM, HNF e fondaparinux estão 

demonstradas na Tabela 3. 

 

 Manejo de pacientes em uso de anticoagulantes orais diretos (DOAC) ou 

antagonistas de vitamina K (AVK) 

 

           Pacientes com COVID-19 grave são frequentemente tratados com múltiplos 

medicamentos, incluindo terapia antiviral, que podem interagir fortemente com DOACs (56). Dado 

que os DOACs e AVK interagem com vários medicamentos, é altamente recomendável que os 

médicos verifiquem a interação medicamentosa antes de prescreveram qualquer medicamento 

concomitantemente ao DOAC e AVK. Em uma coorte de pacientes graves com COVID-19 em uso 

de DOACs e medicamentos antivirais,Testa el al (57) mostraram que os níveis plasmáticos de 

DOAC foram 6 vezes maiores durante a internação em comparação com o período                           

pré-hospitalização.  

Portanto, consideramos razoável que pacientes clinicamente estáveis admitidos na 

enfermaria usando DOAC ou AVK continuem seu tratamento anticoagulante durante a internação 

se não houver interação medicamentosa relevante entre o anticoagulante e os medicamentos 

utilizados para tratar a COVID-19. Recomendamos a troca de DOAC e AVK para HBPM se o 

paciente estiver internado em UTI ou tiver risco de apresentar interação medicamentosa 

significativa. 

 

 Resumo das recomendações 

 

1. Análises do esfregaço de sangue periférico, contagem de plaquetas, TP, TTPa, fibrinogênio e 

D-dímero são recomendadas para todos os pacientes na data da internação. Esses 

parâmetros devem ser monitorados regularmente em pacientes em estado crítico. O intervalo 

de tempo mais adequado entre os testes é incerto e a realização dos testes deve ser baseada 

na indicação clínica, na disponibilidade dos ensaios e na capacidade e instalação laboratorial 

local. 

2. Sugerimos a realização de ultrassom Doppler venoso na admissão em UTI e posteriormente 

em intervalos regulares, conforme disponibilidade, para detectar TVP e prevenir suas 

complicações. Sugere-se também vigilância para sinais clínicos e ecocardiográficos de TEP. 



 

3. O diagnóstico de CIVD não indica anticoagulação, a menos que um evento trombótico esteja 

presente. O uso de anticoagulantes na COVID-19 deve ser restrito à profilaxia do TEV, ou ao 

tratamento de eventos trombóticos.   

4. Todos os pacientes internados por suspeita ou confirmação de COVID-19 devem receber 

tromboprofilaxia farmacológica, a menos que haja contraindicações (Tabela 1). Sugerimos o 

uso de HBPM. Como alternativa, HNF ou fondaparinux podem ser usados para 

tromboprofilaxia. No caso da tromboprofilaxia farmacológica ser contraindicada, a profilaxia 

mecânica deve ser usada. 

5. Sugere-se a profilaxia com HBPM em dose padrão, ajustada para peso corporal e função renal 

(Tabela 2), para os pacientes internados em enfermarias ou UTI, a menos que haja 

contraindicações específicas (Tabela 1). Estamos cientes de que o aparente aumento da 

incidência de TEV na COVID-19 levou alguns centros a mudarem a conduta, aumentando a 

dose profilática de anticoagulação para doses intermediárias ou terapêuticas em pacientes de 

UTI ou em pacientes com valores altos de D-dímero ou fibrinogênio. No entanto, o benefício 

dessa abordagem ainda não foi confirmado e são necessários estudos clínicos que avaliem 

essa questão.  

6. A profilaxia para trombose deve ser prescrita durante todo o período de internação. É razoável 

manter a profilaxia após a alta hospitalar para pacientes com alto risco de trombose ou para 

aqueles com imobilidade, a menos que haja contraindicações específicas. Os riscos e 

benefícios dessa abordagem devem ser reavaliados periodicamente. 

7. Os eventos agudos de TEV devem ser confirmados por exames de imagem. No caso de a 

realização do exame não ser viável, o diagnóstico presuntivo de TEV agudo pode ser feito com 

base no histórico clínico combinado com exame físico, parâmetros laboratoriais e outros 

exames disponíveis. O diagnóstico de TEV agudo não deve ser baseado unicamente nos 

valores de D-dímero. 

8. Recomendamos o uso de HBPM para o tratamento de TEV agudo. Como alternativa, pode-se 

usar HNF ou fondaparinux (Tabela 3). 

9. Recomendamos trocar DOAC e AVK para HBPM se o paciente estiver internado em UTI ou 

tiver risco de interação medicamentosa significativa. 

 
 
 
  



 

 Tabelas 
 
 
Tabela 1. Fatores de risco para sangramento que contraindicam tromboprofilaxia 
farmacológica 
 
 

1. Sangramento ativo 6. Acidente vascular cerebral agudo 

2. Distúrbios adquiridos da coagulação 7. Trombocitopenia < 25 x109/L (*) 

3. Uso simultâneo de anticoagulantes 8. Hipertensão sistólica não controlada 

4. Punção lombar/peridural/anestesia 

espinhal esperada nas próximas 12 horas 

9. Doenças hemorrágicas hereditárias não 
tratadas 

5. Punção lombar/peridural/anestesia 

espinhal nas últimas 4 horas 

 

 
Adaptação de Nice Clinical Guidelines 92 – Tromboembolismo venoso. 2010 
(https://www.acutemedicine.org.uk/wp-content/uploads/2015/12/NICE-Reducing-VTE-
201015.pdf) e (*) ASH COVID Resources. 2020 (https://www.hematology.org/covid-19/covid-
19-and-coagulopathy)) 

 

  



 

Tabela 2. Padrão dose de HBPM, HNF, e fondaparinux para profilaxia e ajustes de 
acordo com o peso corporal e função renal 
 
 

 Dose padrão Peso corporal Doença Renal Crônica 

Enoxaparina 
40 mg SC 
diariamente 

80 – 99 kg:   40-60 mg 
SC diariamente 
>= 100 Kg: 80 mg SC 
diariamente 
Ou ajustes baseados 
no IMC 
IMC 30 – 40 Kg/m²: 
40-60 mg por dia 
BMI > 40 Kg/m²: 40 
mg SC 12-12h 
BMI > 50 Kg/m²: 60 
mg SC 12-12h 

CrCl 15 – 29 mL/min: 
Redução 50% da dose 
CRCl < 15 mL/min:   
contraindicação; 
considerar HNF 

Nadroparina 
3,800 UI SC  
diariamente 

> 70 Kg: 5,700 UI SC 
diariamente 

CrCl 30 – 50 mL/min: 
Redução de 25% da 
dose 
CRCl < 30 mL/min:    
contraindicação; 
considerar HNF 

Dalteparina 
5,000 UI SC 
diariamente 

100 – 139 kg:   7,500 
UI SC diariamente 
140 - 180 Kg:  5,000 
UI SC duas vezes por 
dia 

CrCl =< 30 mL/min: 
5.000 UI SC 
diariamente 

Bemiparina 
3,500 UI SC 
diariamente 

< 60 Kg: 2500 UI SC 
diariamente 

CrCl =< 30 mL/min: 
Redução de 25% da 
dose 
 

Tinzaparina 50 UI/Kg/ dia - x - 
CrCl < 20 mL/min:    
contraindicação 

Fondaparinux 
2,5 mg SC 
diariamente 

2,5 mg sc diariamente 

CrCl 20 – 29 mL/min: 
2,5 mgs a cada dois 
dias 
CRCl < 20 mL/min:    
contraindicação; 
considerar HNF 

HNF 
5,000 UI SC duas 
vezes ao dia 

IMC > 30 kg/m2: 
5.000 - 7.500 UI SC a 
cada 8 horas 
 

Nenhuma mudança 

 
Abreviaturas: HBPM, Heparina de baixo peso molecular; HNF, Heparina não fracionada; 
IMC, Índice de massa corpórea; SC, subcutâneo; CRCl, liberação de creatinina; UI, 
unidade internacional 
 



 

Tabela 3. Dose terapêutica de HBPM, HNF e fondaparinux e ajustes de acordo 
com o peso corporal e função renal 
 
 

 Dose terapêutica 
Peso corporal 

Doença Renal 
Crônica 

Enoxaparina 

1mg/Kg SC duas vezes ao dia CrCl 15 – 29 mL/min: 
1 mg/kg diário 
ou HNF 
 
CRCl < 15 mL/min:  
evitar, considerar HNF 

Nadroparina 

<50 Kg: 3,800 UI SC duas vezes por dia 
50-59 Kg: 4,750 UI SC duas vezes por dia 
60-69 Kg: 5,700 UI SC duas vezes por dia 
70-79 Kg: 6,650 UI SC duas vezes por dia 
80-89 Kg: 7,600 UI SC duas vezes por dia 

≥90 Kg: 8,550 UI SC duas vezes ao dia 

CrCl 30 – 50 mL/min: 
Dê 25% da dose 
CRCl < 30 mL/min:   
contraindicação 

Dalteparina 

200 UI/Kg SC diariamente nos primeiros 30 
dias, depois 150 UI/Kg SC diariamente até o 

fim do tratamento 
(a dose máxima é de 18.000 UI por dia) 

A dose deve ser reduzida em 17 – 33% se a 
contagem de plaquetas < 100 x 109/L 

CrCl =< 30mL/min: 
A dose deve ser 
ajustada de acordo 
com a atividade anti-
FXa com uma meta 
de 0,5 – 1,5 UI/mL 

Bemiparina 
115 UI/Kg SC diariamente CrCl =< 30 mL/min: 

contraindicação 

Tinzaparina 
175 UI/Kg SC diariamente CRCl < 20 mL/min:    

contraindicação 

Fondaparinux 

< 50 kg: 5 mg SC 
diariamente 
50 - 100 kg: 7,5 mg 
SC diariamente 

>100 kg: 10 mg SC 
diariamente 

CRCl < 30 mL/min:  
contraindicação 

HNF 
Dose de ataque: 80 UI/kg 

Dose de manutenção: 18 UI/kg/hour infusão contínua 

 
Abreviaturas: HBPM, Heparina de baixo peso molecular; HNF, Heparina não fracionada; 
IMC, Índice de massa corpórea; SC, subcutâneo; CRCl, liberação de creatinina; UI, 
unidade internacional 
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