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19. Cancer e TEP

A TEV ¢ uma complicagdo comum em
pacientes com cancer, sendo causa frequente
de morbidade e mortalidade."” De todos os
pacientes com TEV, 20% tém cancer subjacente,
enquanto a neoplasia maligna estd presente em
26% dos casos novos de TEV idiopatica.” Cerca
de 10% dos pacientes tém cancer diagnosticado
subsequentemente ao episddio inicial de TEV.C*
O periodo maior de risco esta entre 6-12 meses
do episodio inicial de TEV. As neoplasias
malignas mais comumente associadas sao as de
pancreas, cérebro, estbmago e ovario, sendo que
o melanoma, o cancer de mama ou o de prdstata
tém uma incidéncia menor. Cancer avancado e
metastatico tem uma maior incidéncia relativa
de TEV.

E questionavel a realizacio de exames mais
complexos para a pesquisa da localizacdo de
tumor nesses pacientes, sendo a sobrevida
média, nesses casos, de 12% em 1 ano, devido
a alta frequéncia da doenca ja se encontrar em
estagio avancado.®’ E controverso realizar uma
extensa investigacdo com exames sofisticados
(TC de térax e abdomen, endoscopia digestiva
alta e baixa, tomografia por emissdo de posi-
trons, etc.).®” Uma investigacio aprofundada
em pacientes com TEV idiopatica somente deve
ser realizada a partir de achados positivos na
histdria clinica, exame fisico, exames laborato-
riais de rotina e radiografia de torax.(B)

O surgimento de TEV ¢ um fator prognos-
tico desfavoravel em pacientes com esse tipo de
doenca, pois eles tém um risco de TEV recor-
rente e de obito (por qualquer causa) trés vezes
maior do que pacientes com TEV recorrente e
sem malignidade.®® Um em cada 7 pacientes
com cancer hospitalizados morre devido a
TEP.U%" Cirurgias para cancer produzem um
maior risco de TEV e de tromboembolia do que
cirurgias em pacientes sem essa moléstia.l"” A
quimioterapia, principalmente se for associada a
hormonioterapia, também acarreta um aumento
do risco de TEV nos portadores de neoplasia
maligna. Nestes ultimos anos, tem sido relatada
uma alta taxa de TEV em pacientes tratados
com a combinacdo de quimioterapia e inibi-
dores da angiogénese.('>'? Qutro fator que deve
ser observado ¢ a presenca de cateteres venosos
centrais, que frequentemente sdo utilizados
nesses individuos, ocasionando um maior risco
de trombose venosa.
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Alteracées nos parametros de hemostasia
ocorrem frequentemente em pacientes portadores
de neoplasias malignas, incluindo o aumento do
fator Vlla, do complexo trombina-antitrombina e
de estimuladores dos fatores tissulares da coagu-
lagdo sanguinea.!” Os mecanismos de trombose
venosa associada ao cancer estdo hoje centrados
nas propriedades intrinsecas das células neopla-
sicas que levariam ao estado pro-trombotico.
Essa hipercoagulabilidade parece ser devido a
aumentada expressdo celular de fator tissular e
a elevacdo dos niveis de fator tissular em micro-
particulas na circulagdo sistémica. Contribuem
também a invasdo de células neoplasicas na
parede vascular e na estase venosa, determinada
pela compressdo vascular por tumores solidos.
Outros fatores, como os sitios primarios dos
tumores, as condicdes gerais dos pacientes, a
presenca de comorbidades, as intercorréncias
cirargicas e os tipos de tratamento, acrescentam
riscos que determinam uma incidéncia elevada
de TEV em pacientes com cancer.

Os pacientes com neoplasias malignas apre-
sentam um aumento de risco para TEV; no
entanto, o uso profilatico de terapia antitrom-
botica acarreta um maior risco de sangramento
nesses individuos."” Os pacientes com indicacéo
de procedimentos cirurgicos de maior porte
devem receber profilaxia com terapia antico-
agulante.(B)'? Apesar da profilaxia ndo ser a
rotina atual em pacientes que sdo tratados com
quimioterapia em regime ambulatorial, estudos
atuais sugerem um beneficio com o uso de
HBPM no domicilio naqueles pacientes com
neoplasia metastatica ou localmente avancada
em programa de quimioterapia.(B)"'®

As HBPM sio mais eficazes que os AVK em
pacientes com TEV e cancer, tanto pela menor
recorréncia dos episodios de trombose, quanto
pela maior tendéncia de reduzir a mortalidade.
O uso de HBPM deve ser a primeira escolha no
tratamento de TEV, tanto para a fase aguda,
quanto para a fase de manutencio.(A)"” O
tempo de anticoagulacdo dependera do numero
de ciclos de quimioterapia (e de quais farmacos),
do tipo de cancer e da previsibilidade da doenca
em atividade, contrabalancando esses com o
risco de sangramento. Se possivel, o antico-
agulante deverd ser utilizado por pelo menos
6-12 meses, indefinidamente ou até a resolucdo
do cancer. A recorréncia de TEV é alta, mesmo na
vigéncia do tratamento. Nessa situacdo, alguns
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estudos observacionais sugerem que doses mais
altas de HBPM podem ser mais efetivas que as
doses convencionais.!'®
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