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Malignidades possuem uma relação direta 
com tromboses. Pacientes com câncer estão 
em grande risco de trombose e embolismo 
pulmonar, com manifestações frequentemente 
antes do diagnóstico de câncer. As 
complicações trombóticas do câncer não se 
restringem somente a tromboses venosas e um 
estado “pró coagulante”, mas podem abrir 
quadro com uma entidade muito mais 
ameaçadora como a coagulação intravascular 
disseminada1, 2.

Coagulação intravascular disseminada 
(CIVD) é uma condição adquirida caracterizada 
pela ativação sistêmica da coagulação, 
degeneração intravascular de fibrina, consumo 
de plaquetas e fatores de coagulação 
associados com desbalanço fibrinolítico. A 
coagulação intravascular pode disseminar e 
causar uma variedade de manifestações 
clínicas incluindo falência de múltiplos órgãos, 
eventos tromboembólicos e hemorragia. 
Paradoxalmente, trombose e hemorragia 
podem estar presentes ao mesmo tempo 
complicando o diagnóstico e estratégias de 
tratamento3. Devemos lembrar que a CIVD 
não é uma desordem clínica independente, 
mas sim uma complicação de outra patologia 
que leva a ativação hemostática (tabela 1).

CIVD em neoplasias

Tabela 1
Patologias que podem apresentar 

CIVD como complicação2.

•  Infecções severas/sepse

-  Infecções fúngicas
-  Infecções virais/ febres hemorrágicas virais
-  Parasitas (ex. malária)

•  Trauma

-  Politrauma

-  Grandes queimaduras

•  Doenças malignas

- Adenocarcinomas (ex. pâncreas, próstata)

-  Linfoma, leucemia linfóide aguda

•  Complicações obstétricas

-  Descolamento de placenta

•  Malformações vasculares

-  Outras anormalidades vasculares grandes

•  Hipóxia pós ressuscitação

•  Insolação

•  
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A patofisiologia da CIVD relacionada ao 
câncer parece ser menos fulminante que CIVD 
associada a obstetrícia, sepse ou trauma maior. Em 
pacientes com câncer a CIVD é ativada por lise 
tumoral, leucocitose, síndromes hemofagocíticas 
ou sepse. Ela pode se apresentar sem 
complicações trombo-hemorrágicas, apesar de 
demonstrar anormalidades de coagulação, como 
níveis baixos de fibrinogênio, contagem reduzida 
de plaquetas, alargamento dos tempos de 
tromboplastina parcial ativada (TTPa), tempo de 
protombina (TP) e aumento nos níveis de produtos 
de degradação da fibrina e D-dimeros1. Esta 
ativação crônica da coagulação pode evoluir e 
levar a depleção de plaquetas e fatores de 
coagulação abrindo o quadro com hemorragia.  O 
estado protrombótico pode ainda ser exacerbado 
por cateteres e pela redução de mobilidade2.

Várias propriedades celulares contribuem com 
CIVD em células cancerígenas. Um exemplo são as 
moléculas procoagulantes expressas por células 
leucêmicas e tumorais, como o fator tecidual, 
procoagulantes do câncer e citocinas, que ativam a 
cascata da coagulação. 

Leucemia promielocítica aguda é um subtipo 
de leucemia mieloide aguda (LMA-M3) 
caracterizada por proliferação maligna de 
promielócitos devido a translocação cromossomal 
envolvendo ácido retinóico. Leucemia 
promielocítica é particularmente conhecida como 
estando associada a CIVD na sua apresentação3.

A incidência de CIVD em pacientes com 
tumores sólidos é de aproximadamente 7%, com 
grande variação entre os estudos (0-50%), já para 
leucemias é consistentemente mais frequente 
15-20% em leucemias agudas e especificamente 
na leucemias promielocíticas (LMA M3) é descrito 
ao redor de 90%1, 3, 4, 5, 6.

Diagnóstico de CIVD é baseado nos achados 
clínicos em combinação com parâmetros 
laboratoriais e somente pode ser feito se tivermos 
uma condição primária sabidamente associada a 

CIVD. Achados laboratoriais característicos são 
trombocitopenia ou rápida redução nas 
contagens plaquetárias, alteração de TP ou TTPa, 
diminuição do fibrinogênio e elevação dos 
produtos de degradação da fibrina (D-dímero ou 
outro produto de degradação de fibrina)1, 3, 7, 8, 9.

O tratamento da CIVD associada a 
neoplasias envolve identificação e tratamento do 
câncer além de heparina não fracionada, 
transfusões de plaquetas, plasma fresco 
congelado, crioprecipitado e vitamina K. Outros 
agentes como tratamento antifibrinolítico e 
trombomodulina têm sido usados com sucesso2, 3. 
Especificamente nas LMA-M3 o ácido 
transretinóico é utilizado como tratamento da 
coagulopatia.
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