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• A associação entre cancro e tromboembolismo venoso (TEV) é bem 

conhecida e é uma das principais causas de morbimortalidade.

• Até 20% dos pacientes oncológicos desenvolvem VTE.1

• A existência de escalas de estratificação de risco de TEV no doente 

oncológico tratado em regime de ambulatório permitem identificar 

quais os doentes que mais beneficiarão de tromboprofilaxia.2
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• Khorana et al criaram um modelo de pontuação de risco 

de TEV associada a quimioterapia em regime de 

ambulatório que incorpora 5 parâmetros3
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• Este score é capaz de estratificar os doentes em três 

categorias de risco3
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Posteriormente surgiram outros modelos que procuraram aumentar a 

sensibilidade do modelo de Khorana4

Modelo ONKOTEV (EORTC)

Adicionou ao modelo de Khorana três 

parâmetros facilmente disponíveis:

• Presença de doença metastática

• Compressão vascular ou linfática

• Antecedentes de TEV

Modelo de Vienna

Adicionou ao modelo de Khorana dois 

biomarcadores:

• D-Dímeros

• P-selectina - não está habitualmente 

disponível na prática clínica



Quais doentes devem estar sob 

tromboprofilaxia?

Seleção refinada por métodos facilmente 

disponíveis na prática clínica.



Métodos:

• Amostra:
• Consulta de Oncologia Médica

• Centro Hospitalar

• Ambulatório

• Sob tromboprofilaxia

• Outcome:

• TEV

• Hemorragia

• Óbito

• Análise estatística
• Software IBM SPSS Statistics.



Inclusão apenas de doentes que

iriam iniciar tromboprofilaxia.

Limitação: Nº reduzido de eventos

Novembro 2018:

Início da seleção de doentes



Avaliação de doentes sob tromboprofilaxia.

Atualmente:

Seleção continua.

Consulta:

3814

Critérios de Inclusão:

372

Sem critérios de Exclusão:

91



Caracterização da População

Idade - anos 69 ± 12 

Sexo Masculino - % 54,4

ECOG - %

0 36,5

1 24,7

2 18,8

3 16,5

4 3,5

FRCV - % 70,2

Índice de Massa Corporal (IMC) ≥ 35 - % 12,8
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Caracterização da População

TEV prévio- % 46,0

Compressão Vascular / Linfática - % 15,1

Hemograma – média

Hemoglobina – g/dL 12,1 ± 1,7

Leucócitos - 103 / µL 6,4 ± 2,5

Plaquetas - 103 / µL 211 ± 107



Primário Tumoral - %

Gástrico 24,2

Mama 22,0

Colo-rectal 13,2

Urológico 9,9

Próstata 7,7

Pâncreas 7,7

Ginecológico 5,5

Cabeça e Pescoço 3,3

Oculto 1,1

Pulmão 2,2

Esófago 3,3



Estadio - %

I 20,9

II 10,5

III 15,1

IV 53,5

Tratamento - %

Quimioterapia 58,1

Hormonoterapia 28,2

Terapêuticas-alvo 24,9

Anti-angiogénico 14,1

Imunoterapia 7,1

Cirurgia < 6 meses 23,8

Radioterapia 20,2



Tromboprofilaxia

Heparina de Baixo Peso Molecular (HBPM) - % 69,4

Tinzaparina 71,2

Enoxaparina 28,8

Anticoagulante Oral Directo (DOAC) - % 20,0

Rivaroxabano 52,9

Apixabano 29,4

Edoxabano 11,8

Dabigatrano 5,9

Antagonista Vitamina K - % 10,6

Varfarina 66,7

Acenocumarol 33,3



Eventos

TEV - % 7,7

Tromboembolismo Venoso Profundo (TVP) 85,7

Tromboembolismo Pulmonar (TEP) 14,3

Sintomático 71,4

Incidental 28,6

Hemorragia - % 18,8

Minor 81,3

Major 18,8

Óbito - % 12,1

D-Dímeros (µg / mL)

Mediana 1,0 IQR 2,0

> 0,5 µg / mL - % 71,4



Associação de fatores de risco com TEV p

Compressão vascular / linfática 0.001

Primário Tumoral 0.075

Hemoglobina < 10g/dL 0,675

Leucócitos > 11 x 103 / µL 0,836

Plaquetas > 350 x 103 / µL 0,615

IMC 0,386

Metastização 0,116

TEV prévio 0,591



Associação com TEV p

Sexo 0.121

Idade 0.621

ECOG 0,071

Estadio 0,309

Cirurgia < 6 meses 0,468

Quimioterapia 0,446

Anti-angiogénico 0,256



D-Dímeros

TEV Não-TEV p

D-dímeros

(mediana)
3,7 (IQR 11,2) 1,0 (IQR 90) 0.040

Realizada regressão logística binária para verificar se o valor de 

D-Dímeros foi preditor de TEV:

O valor de D-Dímeros não foi preditor significativo de TEV



Endpoint secundário

Evento Hemorrágico

• D-Dímeros não apresentaram associação.

Maioria eventos minor.

Grupos de DOAC e AVK  apresentaram associação com 
evento hemorrágico, com p < 0.001.

Evento Hemorrágico %

HBPM 10,5

DOAC 25

AVK 66,7



Discussão

• Associação entre D-Dímeros e TEV (não-preditor)

• Limitações da amostra

• Especificidade

• Risco Vs Benefício

• Compressão Vascular / Linfática - Subgrupo de alto risco?





Boa Sorte!


