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Complicações Tromboembólicas no Doente com Cancro do Pulmão 

Prevenir é melhor que remediar? 

Simões S., Alves P. 

 

Resumo: 

A existencia de fenómenos tromboembólicos assume grande importância em 

determinados grupos populacionais, nomeadamente nos mais idosos e na existência 

de determinadas doenças e comorbilidades. A dificuldade de diagnóstico e de 

tratamento, com elevada probabilidade de recaídas e a potencial gravidade dos 

fenómenos tromboembólicos suscita uma particular atenção sobre este assunto. 

A associação entre tromboembolismo venoso e neopasia está bem definida e tem 

várias implicações clínicas, na qualidade de vida, no tratamento da doença de base e 

no prognóstico. 

A incidência de TEV varia com o tipo de neoplasia, sendo a neoplasia do pulmão uma 

das neoplasias mais frequentemente associadas a estes fenómenos.  

A incidência de TEV nos doentes com neoplasia do pulmão varia com determinadas 

caracteristicas da doença e do tratamento.  

Nos doentes oncológicos existe um modelo (Korana et al) que permite definir o risco 

de doença tromboembólica nos doentes oncológicos de acordo com caracteristicas da 

doença e com a terapêutica. Actualmente a maioria dos autores defende profilaxia nos 

doentes oncológicos com elevado risco de tromboembolismo, com uma melhor 

relação custo/benefício. 

 

Incidência de Tromboembolismo 

Venoso (TEV) na população em geral 

A Trombose Venosa Profunda (TVP) e a 

Embolia Pulmonar (EP) constituem os 

principais fenómenos de TEV. Vários 

estudos focaram-se particularmente na 

epidemiologia do TEV e evidenciaram a 

importância clínica desta entidade 

traduzida por morbilidade e 

mortalidade importantes. 1 

A incidência e o risco de mortalidade da 

tromboembolismo venoso na 

população em geral são baixos. Tendo 

como referência estudos norte-

americanos, estima-se a incidência de 

primeiro episódio de TEV em cerca de 

100/100000 pessoas/ano, aumentando 
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exponencialmente com idade (<5 

casos/100000 pessoas com menos de 

15 anos até cerca de 500 casos/100000 

pessoas com 80 anos). O TEV 

sintomático manifesta-se em 

aproximadamente 1/3 dos doentes sob 

a forma de EP e em cerca de 2/3 sob a 

forma de TVP. Apesar de terapêutica 

anticoagulante, o TEV recorre 

frequentemente nos primeiros meses 

após o evento inicial com uma taxa de 

recorrência calculada em 7% aos 6 

meses. Globalmente, 25 a 50% das 

situações de TEV são idiopáticas, sem 

um factor de risco identificável. 

Apresenta uma taxa de mortalidade ao 

primeiro mês de 6% nos casos de TVP e 

de 12% nos casos de EP. A mortalidade 

precoce após TEV está associada a 

vários factores, nomeadamente: 

apresentação sob a forma de EP, idade 

avançada, neoplasia e doença 

cardiovascular (Quadro I).

 

Quadro I. Resumo da Epidemiologia do Primeiro Evento de TEV 

Variável Evidência 
Incidência na população  
(assumindo >95% caucasianos) 

≈70-113 casos/100000/ano 

Idade 
 
 

 25-35 anos 

 70-79 anos 

 exponencial com a idade, 
particularmente depois dos 40 anos 
 
≈30/casos/100000 pessoas 
≈300-500 casos/100000 pessoas 

Sexo Não há diferença estatística relevante 
entre homens e mulheres 

Raça/Etnia Risco 2,5-4x mais baixo … 
Incidência relativa EP vs TVP Sem autópsia: ≈33% EP; ≈66% TVP 

Com autópsia: ≈55% EP; ≈45% TVP 
Variação sazonal Possivelmente mais frequente no Inverno 

e menos comum no Verão 
Factores de Risco ≈25-50% “idiopáticos” dependendo da 

definição exacta 
≈15-25% associados a neoplasia; ≈20% 
após cirurgia (3 meses) 

TEV recorrente Incidência aos 6 meses: ≈7%; maior taxa 
em doentes com neoplasia 
Mais frequente após EP do que após TVP 

Mortalidade após TEV tratado Incidência aos 30 dias: ≈6% após TVP; 
≈12% após EP 
Associada a neoplasia, idade e doença 
cardiovascular 

Adaptado de 
1 
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Incidência de TEV associado às 

neoplasias 

A relação entre tromboembolismo e 

neoplasia está bem reconhecida e foi 

descrita pela por Trousseau em 1868.2 

O espectro de manifestações clínicas do 

tromboembolismo varia desde o TEV e 

síndrome de Trousseau à coagulação 

intravascular disseminada. Calcula-se 

que 4 a 20% dos doentes com Cancro 

desenvolvem TEV e que 18 a 20% dos 

doentes com TEV têm uma Neoplasia.3 

A trombose nos doentes oncológicos 

está associada a importantes 

consequências clínicas e o seu risco 

varia muito entre doentes e ao longo 

da história natural da doença. A 

neoplasia é um importante factor de 

risco independente para TEV e a 

quimioterapia aumenta o risco de 

fenómenos tromboembólicos.4 No 

estudo populacional MEGA5, o risco 

global de TEV foi 7 vezes superior nos 

doentes com neoplasia (odds ratio 

[OR], 6,7; 95% intervalo de confiança 

[IC], 5,2-8,6) vs doentes não 

oncológicos.  

Os doentes com neoplasia 

hematológica apresentaram o risco 

mais elevado para trombose venosa, 

ajustada à idade e ao sexo (odds ratio 

[OR] 28; 95% IC, 4-199,7), seguidos dos 

doentes com cancros do pulmão (OR, 

22,2; 95% IC, 3,6-136,1) e 

gastrointestinal (OR, 20,3; 95% IC, 4,9-

83). Constata-se assim que o risco varia 

com o tipo de Neoplasia.  

Vários estudos demonstraram que o 

risco de TEV é maior no período de 

tempo inicial após o diagnóstico e que 

a sua incidência diminui depois 

significativamente6. No estudo 

anteriormente citado5, o risco foi maior 

nos primeiros três meses após o 

diagnóstico de cancro (OR 53,5; 95% IC, 

8,6-334,3) e à medida que o tempo 

progredia, o risco diminuía. Esta 

tendência foi semelhante quer em 

doentes com apenas TVP quer em 

doentes com EP associada ou não a 

TVP. Também uma análise 

retrospectiva envolvendo mais de 

200000 doentes oncológicos 

evidenciou uma taxa de incidência de 

3,3% no primeiro ano após o 

diagnóstico e 0,8% no segundo ano.7  

O risco de TEV é superior na doença 

metastizada. A presença de metástases 

está associada a hipercoagulabilidade, a 

qual parece ter um papel chave na 

capacidade metastática dos tumores 

sólidos. Nestes, o risco de trombose 

venosa é 58 vezes superior ao de 

doentes sem neoplasia, o que é muito 

superior ao risco de doentes com 

cancro não metastizado (quatro 

vezes).5 Para além do estudo MEGA, 

outros trabalhos suportam esta 

evidência.7,8,9,10 Refira-se porém que 

existem alguns estudos englobando 

doentes oncológicos em ambulatório 

nos quais o estádio avançado não 

esteve associado a maior risco de TEV 

sugerindo que o status performance e a 

imobilidade nos doentes hospitalizados 

potenciam o risco de trombose. 
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O desenvolvimento de TEV em doentes 

com cancro tem várias consequências 

deletérias, incluindo a necessidade de 

anti-coagulação a longo prazo, um risco 

anual de 12% de complicações 

hemorrágicas, um risco anual de 21% 

de trombose recorrente e o potencial 

impacto no agendamento da 

quimioterapia e na qualidade de vida 

do doente.11 Os eventos trombóticos 

são a segunda causa de mortalidade em 

doentes com cancro, logo a seguir à 

progressão de doença, e estão 

associados a diminuição da sobrevida.12 

Num estudo retrospectivo envolvendo 

1015598 doentes com cancro 

internados13, a taxa de mortalidade 

intra-hospitalar foi 6,7%, sendo 

significativa e consistentemente maior 

em doentes com TEV (16,3% vs 6,3%; P 

<0,0001). Verificou-se também que a 

mortalidade foi maior nos casos de EP 

(24,8% vs 6,5%; P < 0,0001). 

De acordo com a American Society of 

Clinical Oncology (in www.asco.org) 

podem definir-se os seguintess factores 

de risco para TEV em doentes 

oncológicos: 

A – Factores relacionados com o 

doente: idade, raça, comorbilidades 

(obsesidade, infecção, doença renal. 

Doença pulmonar, tromboembolismp 

arterial), episódio anterior de TEV, 

plaquetas pré-quimioterapia elevadas, 

mutações pró-trombóticas hereditárias; 

B – Factores relacionados com a 

neoplasia: local primário (gastro-

intestinal, cérebro, pulmão, 

ginecológico, renal, hematológico), 

primeiros 3-6 meses após diagnóstico; 

doença metastática; C – Factores 

relacionados com o tratamento: 

cirurgia major recente, internamento, 

quimioterapia, hormonoterapia, 

terapêutica anti-angiogénica 

(talidomida, bevacizumab), agentes 

estimuladores de eritropoiese, 

presença de cateter venoso central. 

Qual a relação existente entre TEV e 

cancro do pulmão? 

Como evidenciado atrás, a trombose 

venosa é uma complicação comum nos 

doentes oncológicos. Apesar do cancro 

do pulmão ser a segunda neoplasia 

mais comum nos países ocidentais e a 

principal causa de morte por doença 

oncológica entre homens e mulheres, 

existem poucos trabalhos sobre TEV e 

cancro do pulmão, nomeadamente 

sobre o impacto na mortalidade. 

A associação entre TEV e cancro do 

pulmão foi reportada há mais de 20 

anos. 14, 15 Levitan et al evidenciaram 

que o cancro do pulmão pertence ao 

grupo de neoplasias com maior taxa de 

incidência de TEV e que, nesta 

população, a taxa de TVP e EP era de 

61/10000 doentes.8 Blom et al 

observaram que nos doentes com 

carcinoma do pulmão de não pequenas 

células (CPNPC) o risco de TEV é 20 

vezes superior ao da população em 

geral.5,16 O estudo MEGA demonstrou 

ainda que o cancro do pulmão 

apresentava a segunda maior taxa de 

risco de trombose venosa entre vários 

tipos de neoplasias.5 Num trabalho de 

2007, estima-se a incidência de TEV em 

doentes com cancro do pulmão em 40-
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100 casos/1000 pessoas/ano.17 

Recentemente, Chew et al concluíram 

que aproximadamente 3% dos doentes 

com cancro pulmão desenvolvem TEV 

nos dois anos seguintes ao diagnóstico, 

sendo a incidência no primeiro ano 

significativamente superior à da 

população em geral (taxa de incidência 

= 21,2, 95% IC, 20,4-22)(ver Quadro 

II).18 Mais intrigante que a elevada 

incidência de TEV no cancro do pulmão 

são os ensaios clínicos sobre anti-

coagulação associada à quimioterapia 

que sugerem um benefício na 

sobrevida dos doentes com Carcinoma 

do Pulmão de Pequenas Células (CPPC), 

sugerindo que uma interferência na via 

pró-coagulante pode melhorar o 

prognóstico desta neoplasia.19, 20, 21, 22 

Risco de TEV no cancro do pulmão de 

acordo com tipo histológico e estádio 

da doença 

 Alguns estudos sugerem a existência 

de factores de risco para TEV em 

doentes com cancro do pulmão tendo 

em conta a histologia, o estádio da 

Quadro II. Efeito de sexo, idade, raça, comorbilidades, estádio inicial da 
neoplasia, histologia e cirurgia no desenvolvimento de TEV em 1 ano após o 
diagnóstico de cancro do pulmão (adaptado de 18) 

Variável CPNPC CPPC 
Sexo (vs masculino) 1.0 (0.9-1.1) 1.0 (0.8-1.3) 
Idade (vs < 45 anos) 

 45-64 anos 

 65-74 anos 

 > 75 anos 

 
0.7 (0.6-0.9) 
0.6 (0.5-0.7) 
0.5 (0.4-0.6) 

 
0.8 (0.4-1.6) 
0.7 (0.3-1.5) 
0.6 (0.3-1.2) 

Raça (vs caucasiana) 

 Negra 

 
0.8 (0.7-0.9) 

 
1.1 (0.7-1.7) 

Nº de comorbilidades crónicas 

 1 

 2 

 3 

 
2.0 (1.8-2.2) 
2.4 (2.2-2.7) 
2.8 (2.5-3.1) 

 
1.9 (1.4-2.6) 
2.1 (1.5-2.9) 
2.4 (1.7-3.3) 

Estádio (vs localizado) 

 Regional 

 Metastático 

 
1.9 (1.6-2.2) 
4.0 (3.4-4.6) 

 
* 
1.3 (1.0-1.7) 

Tipo Histológico (vs epidermóide) 

 Adenocarcinoma 

 Grandes Células 

 NOS (?) 

  

 
1.9 (1.7-2.1) 
1.2 (1.0-1.4) 
1.2 (1.1-1.4) 

 

Cirurgia Torácica 

 Realizada vs Não realizada 

 
0.7 (0-6-0.8) 

 
ᶧ 

*No CPPC consideraram-se estádio limitado (localizado e regional) e extenso. 

ᶧNão avaliado, devido ao baixo número de doentes operados

doença, o tipo de cirurgia torácica, a 

quimioterapia e terapêutica alvo anti-

EGFR, entre outros.16, 17 Num estudo 

retrospectivo envolvendo 91933 
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doentes com diagnóstico de cancro do 

pulmão18, Chew et al pretenderam 

determinar os factores de risco 

associados ao desenvolvimento de TEV 

em doentes com CPNPC e CPPC (ver 

Quadro II). Constataram que a 

incidência de TEV foi maior no primeiro 

semestre após o diagnóstico da 

neoplasia, independentemente do 

sexo, da idade, da raça, histologia e 

estádio da doença (1º vs 2º semestre: 

7,2 vs 2,4 casos/100 doentes/ano em 

doentes). A incidência de TEV também 

foi maior e doentes com menos de 45 

anos (12 casos/100 doentes/ano nos 

primeiros seis meses). Adiantam-se 

algumas explicações para este facto tais 

como os doentes mais novos 

apresentarem tumores mais agressivos, 

efectuarem mais frequentemente 

quimioterapia e/ou a tromboprofilaxia 

ser mais comum em faixas etárias mais 

elevadas. Entre os doentes com CPNPC, 

os doentes com adenocarcinoma 

apresentaram uma taxa de trombose 

venosa maior (OR=1,9 vs carcinoma 

epidermóide, 95% IC, 1,7-2,1), sendo 

este resultado consistente com outros 

estudos16. Nomeadamente, os 

adenocarcinomas produtores de 

mucina têm sido associados a maior 

risco de TEV, sugerindo que a presença 

de mucina pode aumentar a produção 

de pró-coagulantes. Também há 

evidência que as mucinas activam as 

plaquetas e favorecem a formação de 

microtrombos na 

microvascularização.16, 23 Os autores 

constataram também que a frequência 

de TEV foi maior nos estádios mais 

avançados, quer na histologia não 

pequenas células, quer na histologia 

pequenas células. Particularmente nos 

doentes com CPNPC, este facto 

evidenciou ser o factor de risco 

independente mais forte (hazard ratio 

4, 95% IC, 3,4-4,6). A presença de 

comorbilidades crónicas também 

esteve associada a uma maior 

incidência de TEV, observando-se que 

no CPPC o número de comorbilidades 

foi único factor de risco significativo. 

Este facto sugere que este tipo de 

neoplasia tem uma agressividade 

biológica que é independente de outros 

factores.  

Risco de TEV no cancro do pulmão 

operado 

Vários estudos demonstraram que os 

doentes oncológicos têm um risco 

acrescido de TVP e EP fatal no pós-

operatório24. No cancro do pulmão, a 

mortalidade por TEV pós-operatório 

tem sido mais frequente na histologia 

epidermóide (74% vs 26% 

adenocarcinoma) e a EP é a segunda 

causa de mortalidade nesse período 

particularmente nos casos de 

pneumectomia, de acordo com Kalweit 

e tal25. Os autores entendem que o 

risco acrescido neste tipo de 

intervenção cirúrgica se deve a três 

razões: 1) os doentes têm tumores com 
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estádio mais avançado (que se supõe 

terem maior actividade pró-

coagulante), 2) a maior redução de 

secção transversal de vasos pulmonares 

aumenta o risco de embolia pulmonar 

grave relacionada com as artérias 

restantes e 3) se o coto da artéria 

pulmonar que foi deixado for muito 

longo predispõe à formação de trombo 

e embolização cruzada da artéria 

contra-lateral. Estes factos devem ser 

considerados na profilaxia de TEV, a 

qual deve ser iniciada até mesmo no 

período pré-operatório de doentes com 

tumores avançados e pneumectomia 

planeada, continuada imediatamente 

após a cirurgia desde que não ocorram 

complicações hemorrágicas. Os 

sintomas de TEV iniciaram-se mais 

frequentemente nas primeiras 48h, 

sugerindo que pode haver TVP não 

reconhecida antes da cirurgia ou que 

esta se desenvolve no período intra-

operatório ou no pós-operatório muito 

precoce não podendo como tal ser 

prevenida pela anti-coagulação pós-

operatória imediata. Outro estudo mais 

recente apresentou conclusões 

sobreponíveis mas constatou que o 

pico de incidência de TEV ocorreu sete 

dias após a cirurgia e a maioria dos 

doentes já tinha tido alta. 

Considerando o período de tempo em 

estudo (Janeiro 1990 a Janeiro 2001), 

verificou-se que a demora média de 

internamento por pneumectomia foi 

diminuindo (14 dias em 1990 vs 7 dias 

em 2000). Esta tendência torna assim 

mais provável que os doentes 

apresentem TEV no domicílio podendo 

exigir readmissão. A incidência de TEV 

após as duas primeiras semanas de 

pós-operatório diminuiu de forma 

importante, ocorrendo poucos eventos 

após o primeiro mês. Verificou-se ainda 

que mesmo na doença cirurgicamente 

ressecável, o desenvolvimento de 

tromboembolismo após pneumectomia 

esteve associado a uma sobrevida aos 

18 meses inferior à esperada26. 

Curiosamente, Chew et al verificaram 

um baixo risco para TEV nos doentes 

cirúrgicos referindo que tal traduz uma 

selecção de doentes em estádio 

precoce da doença e com menos 

comorbilidades18. 

Risco de TEV no cancro do pulmão 

relacionado com a quimioterapia e a 

terapêutica alvo 

A quimioterapia é um dos factores de 

tratamento mais importante na 

etiologia do TEV associado às 

neoplasias6, contribuindo para a 

activação da coagulação. Sob 

quimioterapia, os doentes com cancro 

têm um risco cerca de 7 vezes superior 

para trombose em relação ao doente 

não oncológico. Estima-se a incidência 

anual de TEV em doentes sob 

quimioterapia em aproximadamente 

10%27. A quimioterapia pode aumentar 

o risco de TEV através de pelo menos 

quatro mecanismos: a) lesão aguda dos 

vasos sanguíneos; b) lesão não-aguda 

do endotélio; c) diminuição dos 

inibidores da coagulação (redução do 

nível de proteínas C e S ou anti-

trombina III); e d) activação 

plaquetária28. 
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 O tratamento de primeira linha 

recomendado para doentes com CNPCP 

em estádio avançado é a quimioterapia 

contemplando a associação de 

cisplatina com gemcitabina, vinorelbina 

ou taxanos, com ou sem terapêutica 

alvo. Os esquemas com cisplatina têm 

sido particularmente associados a 

eventos vasculares. Apesar de o 

mecanismo ser desconhecido, parece 

que a lesão endotelial desempenha um 

papel fundamental; outras hipóteses 

são a constrição arterial relacionada 

com hipomagnesémia e o aumento do 

factor de von Willebrand. Numico et 

al29, avaliaram prospectivamente a 

ocorrência de eventos vasculares 

(arteriais e venosos) em 108 doentes 

com CNPCP (estádios III-IV) tratados 

com cisplatina e gemcitabina, e 

constataram 12 TEV’s 19 doentes com 

evento vascular (54,6% vs 45,4% 

arterial). A maior parte dos eventos 

ocorreu nos primeiros 2 ciclos de 

tratamento (45%) e sua incidência 

diminuiu significativamente após o fim 

da quimioterapia.  

Khorana et al9 desenvolveram um 

estudo prospectivo que envolveu 3003 

doentes com várias neoplasias tratados 

com pelo menos um ciclo de 

quimioterapia. Os resultados sugeriram 

que os doentes com cancros do 

aparelho gastro-intestinal e do pulmão, 

com plaquetas pré-quimioterpia 

elevadas, anemia e sob tratamento 

com factores de crescimento têm um 

risco superior para desenvolverem TEV 

durante a quimioterapia.  

Recentemente, os estudos PROTECHT30 

e TOPIC-231 avaliaram o benefício da 

tromboprofilaxia com heparinas de 

baixo peso molecular (HBPM) em 

doentes com estádio avançado sob 

quimioterapia. Na subpopulação de 811 

doentes com cancro do pulmão (279 do 

estudo PROTECHT e 532 do TOPIC-2), o 

risco relativo de TEV foi 0,54 (IC 95%, 

0,28-1,06). Observaram-se 20 TEV’s em 

467 doentes que receberam HBPM 

(4,3%) sendo a maioria sintomáticos (vs 

7,8% placebo), o que corresponde a 

uma redução de risco relativa de 46% 

(IC 95%, 0,31-0,95) e a um NNT 

(number needed to treat) de 28. Em 

conclusão, a profilaxia com HBPM 

reduz o número de TEV’s em doentes 

com neoplasia do pulmão metastática 

ou localmente avançada sob 

quimioterapia. 

Os agentes anti-angiogénicos (ex. 

bevacizumab) estão particularmente 

associados a elevadas taxas de 

trombose6, sendo o seu efeito 

trombogénico amplificado pela co-

administração de quimioterapia e 

esteróides28. Uma meta-análise 

incluindo 8000 doentes tratados com 

bevacizumab constatou que 11,9% dos 

doentes apresentaram TEV (Risco 

Relativo 1,33, IC 95%, 1,13-1,56; 

p<0,001)32. Outros estudos individuais 

não-randomizados chegam a 

conclusões semelhantes33. Yoon e tal 

documentaram que a quimioterapia 

com bevacizumab, irinotecan, 5-

fluoruracilo e leucovorina estava 

associada à formação de grandes 

trombos na aorta torácica34. 
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Outro factor que pode aumentar o risco 

de VTE em doentes com cancro do 

pulmão é uso de eritropoietina, a qual 

demonstrou melhorar a anemia em 

doentes oncológicos sob 

quimioterapia18. Numa meta-análise 

envolvendo cerca de 7000 doentes, 

verificou-se que a epoietina e a 

darbopoietina estavam associadas a um 

risco significativo de TEV53. O papel dos 

factores de crescimento mielóides 

profiláticos no aumento do risco da 

trombose associada às neoplasias está 

pouco esclarecido6. 

Referir ainda que o acetato de 

megestrol está também associado a um 

aumento da incidência de fenómenos 

tromboembólicos e não deve ser 

recomendado quando existem outros 

factores de risco para a ocorrência 

destes fenómenos. Devido aos seus 

efeitos anabolizantes, o acetato de 

megestrol pode aumentar o nível de 

colesterol e a tensão arterial, 

aumentando o risco de TEV. 

Modelo de Risco Preditivo para TEV 

Tendo em conta que a maioria dos 

cuidados oncológicos e administração 

de quimioterapia ocorrem actualmente 

em ambulatório, Khorana et al 

desenvolveram e validaram 

recentemente um modelo de avaliação 

de risco para doentes oncológicos em 

ambulatório6, 28. Foram identificadas 

cinco variáveis: a) local da neoplasia 

primária – (risco muito elevado: 

estômago e pâncreas; risco elevado: 

pulmão, linfoma, ginecológico, bexiga, 

testículo); baixo risco: mama, 

colorectal, cabeça e pescoço); b) 

plaquetas pré-quimioterapia ≥ 

350000/mm3; c) hemoglobina < 10 g/dl 

e/ou uso de eritropoietina ou ambos; 

d) leucócitos > 11000/mm3 e e) índice 

de massa corporal (IMC) ≥ 35 (ver 

tabela 3). Este modelo permite 

discriminar os doentes em risco baixo 

(score 0), intermédio (score 1 ou 2) ou 

elevado (score ≥ 3) para trombose 

associada a quimioterapia. Através 

deste modelo constata-se que a 

neoplasia do pulmão confere por si só 

um risco intermédio para a ocorrência 

de trombose associado á 

quimioterapia. 

Quadro III. Modelo Preditivo de TEV 
associada a quimioterapia em doentes 
oncológicos tratados em ambulatório 
(adaptado de 6, 28) 
 

Características 
 do doente 

Score  
de risco 

Factores de risco relacionados com a 
neoplasia  
(Local e tipo  histológico do tumor) 

 Risco muito elevado 
 (pâncreas, estômago) 

 Risco elevado  
(pulmão, linfoma, ginecológico, 
bexiga, testículo) 

 
 
 
2 
 
1 

Factores de risco hematológicos 

 plaquetas pré-quimioterapia 
 ≥ 350000/mm

3
 

 hemoglobina < 10 g/dl e/ou 
 uso de eritropoietina ou ambos 

 leucócitos pré-quimioterapia 
 > 11000/mm

3
 

 
 
1 
 
1 
 
1 

Factores de risco relacionados com o 
doente 

 (IMC) ≥ 35 
 

 
 
1 
 

Categorização de Risco: baixo risco (score 0) – 

0,5%; risco intermédio (score 1-2) – 2%; risco 

elevado (score ≥ 3) – 7%. 

Outros factores de risco e 

biomarcadores foram identificados por 
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este autores como estando associados 

a um risco superior de trombose 

associada às neoplasias (ex. P-selectina, 

valores elevados de D-dímero, factor 

tecidular, PCR)6. Actualmente é 

consensual para a maioria dos 

investigadores que uma abordagem 

alvo para identificar doentes em 

elevado risco para TEV conferirá a 

tromboprofilaxia com melhor relação 

risco/benefício.  

Conclusão 

O risco de TEV é significativo em 

doentes com patologia não cirúrgica 

particularmente nos doentes 

oncológicos. Apesar da incidência total 

de TEV sintomático ser baixa, tal não 

acontece nos doentes com cancro e a 

TVP e a EP constituem preocupações 

clínicas relevantes36. É consensual que 

nomeadamente no doente internado 

que o risco de TEV deve ser avaliado e 

em função do mesmo ser administrada 

tromboprofilaxia. Na área oncológica, 

particularmente no cancro do pulmão e 

apesar deste ser das neoplasias com 

maior risco para TEV, permanecem por 

definir várias questões sobretudo nos 

doentes em ambulatório. Tendo 

presente que as complicações 

tromboembólicas interferem com o 

curso clínico do doente oncológico, o 

uso de anticoagulação para influenciar 

o prognóstico da neoplasia não é 

recomendado.   
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