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Kliniczny problem powik∏aƒ zakrzepowo-zatorowych w onkologii*

Andrzej W. Szaw∏owski

Leczenie chirurgiczne nowotworów nieuchronnie zwiàzane jest z urazem tkanek. Uraz wyzwala bardzo z∏o˝ony mechanizm
hemostazy, b´dàcy fizjologicznym zjawiskiem naprawczym. Natomiast nowotworom (naturalny przebieg choroby) i ich
leczeniu (chirurgia, chemioterapia, radioterapia) mogà towarzyszyç zaburzenia hemostazy pod postacià zakrzepów w uk∏adzie
˝ylnym, zatorów w uk∏adzie t´tniczym czy te˝ powik∏aƒ krwotocznych (skaza krwotoczna). W Êwietle aktualnego stanu
wiedzy wiadomo, ˝e:
– powik∏ania zakrzepowo-zatorowe towarzyszà naturalnemu przebiegowi nowotworów,
– zakrzepica jest najcz´stszym powik∏aniem i drugà z kolei przyczynà Êmierci chorych na nowotwory,
– leczenie onkologiczne nasila tendencje zakrzepowo-zatorowe zwiàzane z naturalnym przebiegiem choroby nowotworowej,
– zaburzenia hemostazy sprzyjajà rozwojowi nowotworów (progresja) i tworzeniu przerzutów (rozsiew),
– powik∏ania zakrzepowo-zatorowe (np. idiopatyczna zakrzepica ˝ylna) mogà wyprzedzaç rozpoznanie nowotworu na

miesiàce lub lata (np. rak trzustki).
Zaburzenia hemostazy mogà wp∏ywaç niekorzystnie na wyniki leczenia onkologicznego przyczyniajàc si´ nawet do
niepowodzenia leczenia. Mogà te˝ byç przyczynà podwy˝szenia kosztów i ryzyka zwiàzanego z leczeniem. Rozwiàzaniem
problemu zaburzeƒ hemostazy w onkologii jest post´powanie profilaktyczne i racjonalne post´powanie lecznicze.

Thromboembolic complications - an important clinical issue in oncology

The surgical treatment of neoplasms is ultimately associated with tissue damage. The damage triggers off a complex
homeostatic mechanism, which is, in fact, a physiologic repair phenomenon. The malignancies (i.e. the natural history of the
disease) and their treatment (i.e. surgery, chemotherapy, radiotherapy) may be accompanied by disturbances of homeostasis
- namely venous thrombosis, arterial embolism or hemorrhagic complications (hemorrhagic diathesis). 
According to current knowledge it may be stated that:
– thromboembolic complications form a part of the natural of malignancies,
– thrombosis is the most frequent complication, and the second most common cause of death in oncological patients,
– oncological treatment enhances the thromboembolic tendency observed throughout the natural course of the 

malignancy,
– disturbances of homeostasis enhance the progression of neoplasms and metastasis formation,
– thromboembolic complications (eg. idiopatic venous thrombosis) may precede the diagnosis of malignancy by months, or

even years (eg. pancreatic cancer).
The homeostasis disturbances may adversely influence the results of oncologic treatment, leading up even to its failure.
They may induce increased cost and aggreviate the risks commonly associated with cancer treatment. The issue of disturbed
homeostasis in oncology may only be resolved by adequate prophylaxis and appropriate treatment.
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Podstawowym leczeniem litych nowotworów (np. nowo-
twory uk∏adu pokarmowego) jest nadal leczenie chirur-
giczne. Tak wi´c, dzi´ki post´pom w chirurgii, dokona∏
si´ równie˝ post´p w leczeniu tych nowotworów. Na po-
st´p ten sk∏ada si´ jednak nie tylko wysi∏ek chirurgów
ukierunkowany na doskonalenie techniki chirurgicznej,
bowiem do tak zwanych „kroków milowych” post´pu
w chirurgii zalicza si´ tak˝e wprowadzenie do praktyki
klinicznej:
– znieczulenia, dzi´ki czemu uzyskano kontrol´ bólu

zwiàzanego z zabiegami chirurgicznymi;
– antybiotyków, co pozwoli∏o na kontrol´ zaka˝eƒ;
– sztucznego od˝ywiania, co umo˝liwi∏o leczenie niedo-

˝ywienia – zjawiska patognomicznego dla choroby no-
wotworowej i wyst´pujàcego w tym przypadku o wiele
cz´Êciej ni˝, zwykle kojarzony z chorobà nowotworowà,
ból, oraz

– metod kontroli hemostazy polegajàcej na leczeniu
krwawieƒ, zakrzepów i zatorów.

Dzi´ki tym w∏aÊnie elementom, równolegle z post´-
pem w technice operacyjnej, chirurgia jako terapeutyczna
metoda dla wielu nowotworów sta∏a si´ bardziej bez-
pieczna.

Wspó∏czeÊnie chirurgia osiàgn´∏a pu∏ap w poprawie
wyników leczenia nowotworów i kolejne modyfikacje ró˝-
nych technik operacyjnych czy nawet udoskonalenia
sprz´tu chirurgicznego nie prze∏o˝y∏o si´ w sposób znaczà-
cy na popraw´ prze˝yç czy te˝ wyleczeƒ, zw∏aszcza z po-
wodu zaawansowanych nowotworów (kliniczny stopieƒ
II-IV). Dalszej poprawy nale˝y upatrywaç w promowa-
niu wczesnej diagnostyki (badania przesiewowe) i onkolo-
gicznym leczeniu skojarzonym. W tym ostatnim przypad-
ku polega to na kojarzeniu g∏ównej metody terapeutycznej
jakà w litych nowotworach jest chirurgia z radioterapià
i chemioterapià w ró˝nych sekwencjach (modu∏ leczenia
specyficznego): leczenie przedoperacyjne – neo-adiuwan-
towe lub indukcyjne, leczenie pooperacyjne – adiuwanto-
we albo leczenie paliatywne. Okaza∏o si´ jednak, ˝e w wie-

lu narzàdowych grupach nowotworów, jak na przyk∏ad
nowotwory uk∏adu pokarmowego, nie by∏oby sukcesu
w specyficznym leczeniu onkologicznym i to nie tylko
w zasadniczych kategoriach: prze˝ycie czy jakoÊç ˝ycia,
ale równie˝ bioràc pod uwag´ wspó∏czynniki: ryzyko-ko-
rzyÊç i koszt-korzyÊç, gdyby nie drugi modu∏ terapeutycz-
ny, a mianowicie ró˝ne formy leczenia wspomagajàcego
jak: leczenie zaka˝eƒ, sztuczne od˝ywianie, profilaktyka
zakrzepowo-zatorowa, leczenie bólu, krwiolecznictwo,
opieka stomijna czy ró˝ne formy leczenia os∏aniajàcego
(np. leczenie nudnoÊci, zaburzeƒ hematopoezy). Oba mo-
du∏y terapeutyczne sk∏adajà si´ na optymalne leczenie
w onkologii (Ryc.1).

Analizujàc przyczyny niepowodzeƒ leczenia (zgony)
u chorych na nowotwory okaza∏o si´, ˝e tak u chorych
leczonych jak i takich, u których obserwowano naturalnà
ewolucj´ nowotworu, to znaczy bez leczenia, przyczynà
zgonów by∏y powik∏ania. Te, które g∏ównie przyczyniajà
si´ do zgonów u chorych na nowotwory przedstawiono
w Tabeli I.

Tab. I. G∏ówne przyczyny zgonów u chorych na nowotwory z∏oÊliwe
(leczenie/ewolucja naturalna nowotworu)

Table. I. Main causes of death for malignant diseases
(treatment/natural history of the disease)

Powik∏ania Nowotwory Nowotwory uk∏adu 
lite krwiotwórczego

Zaka˝enia 50% 60%

Powik∏ania zakrzepowo-zatorowe 25% 35%

Powik∏ania metaboliczne 25% 5%

Z Tabeli I wynika, ˝e zaburzenia hemostazy stanowià
istotny problem kliniczny w onkologii, a ich forma, jakà sà
powik∏ania zakrzepowo-zatorowe, mo˝e byç przyczynà
zgonu 1/4 populacji chorych na lite nowotwory [1].

Ryc. 1. Optymalne leczenie nowotworów z∏oÊliwych

Figure 1. Optimal treatment of malignant diseases



Kliniczny problem zaburzeƒ hemostazy w onkologii

Zjawisko zaburzeƒ hemostazy u chorych z nowotworami
z∏oÊliwymi znane jest ju˝ od dawna. Ju˝ bowiem w 1865 r.
Trousseau, a w 1878 r. Billroth zauwa˝yli, ˝e nowotworom
cz´sto towarzyszà zakrzepy ˝y∏ powierzchownych (phleg-
masia alba dolens) lub g∏´bokich (phlegmasia coerulea do-
lens), a niekiedy zatory t´tnicze (emboliae) [2].

W Êwietle aktualnego stanu wiedzy wiadomo, ˝e:
– powik∏ania zakrzepowo-zatorowe towarzyszà natural-

nemu przebiegowi nowotworów,
– zakrzepica jest najcz´stszym powik∏aniem i drugà z ko-

lei przyczynà Êmierci chorych na nowotwory (Tab. I),
– leczenie onkologiczne (chirurgia, chemioterapia, ra-

dioterapia) nasila tendencje zakrzepowo-zatorowe
zwiàzane z naturalnym przebiegiem choroby nowo-
tworowej,

– zaburzenia hemostazy sprzyjajà rozwojowi nowotwo-
rów (progresja) i tworzeniu przerzutów (rozsiew), tak
wi´c w ramach programów badawczych bada si´ mo˝-
liwoÊci wykorzystania leków wp∏ywajàcych na hemo-
staz´ (np. heparyny drobnoczàsteczkowe) w leczeniu
nowotworów [1, 3],

– powik∏ania zakrzepowo-zatorowe (np. idiopatyczna
zakrzepica ˝ylna) mogà wyprzedzaç rozpoznanie nowo-
tworu na miesiàce lub lata (np. rak trzustki).

U chorych na z∏oÊliwe i zwykle zaawansowane (sto-
pieƒ kliniczny II-IV) nowotwory oraz leczonych z tego
powodu, rozró˝nia si´ dwa zasadnicze rodzaje zaburzeƒ
hemostazy:
1. powik∏ania krwotoczne (skaza krwotoczna), znacznie

cz´Êciej wyst´pujàce w przebiegu nowotworów uk∏a-
du krwiotwórczego,

2. powik∏ania zakrzepowo-zatorowe, które dominujà w li-
tych nowotworach.

W przypadku pierwotnych powik∏aƒ krwotocznych,
które wik∏ajà kliniczny przebieg litych nowotworów obser-
wuje si´ nast´pujàce rodzaje zjawisk b´dàcych przyczynà
krwawieƒ [1]:
1. Ma∏op∏ytkowoÊç (thrombocytopenia)
2. Zespó∏ rozsianego Êródnaczyniowego wykrzepiania

(ang. Disseminated Intravascular Coagulation – DIC)
charakteryzujàcy si´ powstaniem mikrozatorów (np.
w krà˝eniu p∏ucnym) i na tej drodze do zu˝ycia rezerw
fibrynogenu (czynnik I w uk∏adzie krzepni´cia), co
w konsekwencji mo˝e si´ objawiaç masywnym krwa-
wieniem (tzw. koagulopatia ze zu˝ycia) czyli skazà
krwotocznà. Zjawisko to wÊród litych nowotworów naj-
cz´Êciej obserwowano w postaciach zaawansowanych:
raka piersi, raka tarczycy, raka ˝o∏àdka, raka jelita gru-
bego, raka p∏uca.

3. Zaburzenia syntezy czynników krzepni´cia:
a) u chorych na pierwotne (zaburzenia syntezy wi´k-

szoÊci czynników krzepni´cia) i wtórne (g∏ównie
niedobór czynnika XIII) nowotwory wàtroby,

b) w przebiegu cholestazy wik∏ajàcej nowotwory trzust-
ki i dróg ˝ó∏ciowych,

c) jatrogenne dzia∏anie leków na wàtrob´ (np. hepato-
toksycznoÊç cytostatyków).

4. Nabyty zespó∏ von Willebranda wyst´pujàcy jednak
g∏ównie w przebiegu chorób limfoproliferacyjnych (bia-
∏aczki, ch∏oniaki, szpiczak mnogi) i objawiajàcy si´
krwawieniami z nosa, wybroczynami czy te˝ krwawie-
niami z górnego odcinka przewodu pokarmowego (np.
z ˝o∏àdka).

5. Pojawienie si´ inhibitorów czynnika V krzepni´cia
u chorych na: raka szyjki macicy, raki anaplastyczne,
przerzutowe gruczolakoraki.

6. Pojawienie si´ antykoagulantów heparynopodobnych
u chorych na: raka p∏uca, raka piersi, raka p´cherza
moczowego.

Drugà grupà powik∏aƒ krwotocznych wyst´pujàcych
w przebiegu litych nowotworów sà jatrogenne (wtórne)
powik∏ania krwotoczne. Do g∏ównych czynników przy-
czynowych tej grupy powik∏aƒ nale˝à [1]:
1. Chemioterapia lekami cytostatycznymi prowadzàca

do:
a) hipofibrynogenemi,
b) obni˝enia st´˝enia czynnika V/VIII,
c) wzrostu st´˝enia produktów degradacji fibryny

(PDF),
d) ma∏op∏ytkowoÊci (thrombocytopenia),
e) indukcji pierwotnej fibrynolizy.

2. Antybiotykoterapia zaka˝eƒ wik∏ajàcych naturalny
przebieg czy te˝ leczenie litych nowotworów prowa-
dzàca do:
a) zaburzenia endogennej flory bakteryjnej, co w kon-

sekwencji prowadzi do zaburzenia syntezy czynni-
ków krzepni´cia zale˝nych od witaminy K (czyn-
niki: II, VII, IX, X) i koagulopatii,

b) zaburzenia agregacji p∏ytek,
c) pojawienie si´ inhibitorów czynników krzepni´cia

(np. czynnik VIII/XIII).

Powik∏ania zakrzepowo-zatorowe w onkologii

W Êwietle aktualnego stanu wiedzy wiadomo ju˝, ˝e istnie-
je szereg czynników ryzyka ˝ylnej choroby zakrzepowo-za-
torowej. Przedstawiono je zbiorczo w Tabeli II [4].

U chorych na lite nowotwory nadkrzepliwoÊç krwi,
a wi´c wzmo˝ona tendencja do zakrzepów i zatorów,
szczególnie w okresie pooperacyjnym, wyst´puje w sposób
niejednolity w zale˝noÊci od lokalizacji nowotworu co ilu-
struje Tabela III [2].

Generalnie rzecz bioràc przewa˝ajà zakrzepy ˝yl-
ne (ok. 80%), zaÊ zatory t´tnicze wyst´pujà rzadziej
(ok. 20%). WÊród postaci histopatologicznych litych no-
wotworów szczególnie „zakrzepotwórcze” mogà byç lite
raki (carcinoma solidum) lub gruczolakoraki wydzielajàce
Êluz (adenocarcinoma mucinosum/gelatinosum). Na czyn-
niki te nak∏adajà si´ wyst´pujàce u chorych na nowotwo-
ry czynniki ogólnoustrojowe (Tab. II), co mo˝e zwielo-
krotniç ryzyko zakrzepicy [2].
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P r z y c z y n y  p o w i k ∏ a ƒ  z a k r z e p o w y c h
w o n k o l o g i i

WÊród przyczyn powik∏aƒ zakrzepowo-zatorowych wy-
ró˝nia si´ dwie grupy [1]:
a) niespecyficzne:

– uszkodzenie komórek gospodarza przez guz nowo-
tworowy,

– indukcja odpowiedzi zapalnej gospodarza,
– martwica komórek nowotworowych,
– produkcja Êluzu przez komórki nowotworowe,
– powik∏ania infekcyjne spowodowane immunosupre-

sjà zwiàzanà z chorobà nowotworowà.
b) specyficzne:

– indukcj´ tworzenia trombiny inicjowanà przez
prokoagulanty zwiàzane z komórkami nowotworo-
wymi,

– poÊrednià indukcj´ tworzenia trombiny przez cytoki-
ny komórek nowotworowych (aktywacja monocy-
tów i komórek Êródb∏onka naczyƒ).

M e c h a n i z m  z a k r z e p i c y

Mechanizm zakrzepicy jest z∏o˝ony i sk∏ada z nast´pujà-
cych elementów [1, 5]: upoÊledzonego przep∏ywu krwi,
nieprawid∏owoÊci Êciany naczyniowej, zaburzeƒ w sk∏a-
dzie krwi. Zespó∏ tych objawów zwany w literaturze me-
dycznej jako „Triada Virchowa” zosta∏ opisany w 1856
roku i jest aktualny do dziÊ. U chorych na lite nowotwory
wyst´pujà wszystkie elementy klasycznej Triady Virchowa.
I tak na upoÊledzenie przep∏ywu krwi mo˝e wp∏ynàç:
– unieruchomienie chorego,
– zastój krwi zwiàzany z uciskiem guza na naczynia, bó-

lem nowotworowym lub zastoinowà niewydolnoÊcià
krà˝enia (np. kardiomiopatia po chemio- i/lub radiote-
rapii),

– niedotlenienie na skutek niedokrwistoÊci i/lub ucisku
guza na naczynia,

– zwi´kszona lepkoÊç krwi na skutek pojawienia si´ para-
protein (IgM, IgG, IgA) lub leukostazà (zastój krwinek
bia∏ych w mikrokrà˝eniu).

Zaburzenia Êciany naczyniowej mogà byç wywo∏ane przez:
– naciekanie przez guz (np. naciekanie przez ciàg∏oÊç

˝y∏y g∏ównej dolnej przez raka nerki, nadnercza lub
przerzuty do w´z∏ów ch∏onnych raka jàder),

– wzrost st´˝enia kortyzolu we krwi w przebiegu sterydo-
terapii lub w hormonalnie czynnych nowotworach nad-
nercza.

Zaburzenia w sk∏adzie krwi mogà byç wynikiem:
– odwodnienia i wzrostu hematokrytu w nowotworach

przewodu pokarmowego czyli cz´Êci rurowej uk∏adu
pokarmowego wywo∏ujàcych niedro˝noÊç,

– nieprawid∏owoÊci w sk∏adzie elementów komórkowych
krwi (erytrocyty, leukocyty, p∏ytki krwi), co doprowadza
do zwi´kszonej lepkoÊci krwi.

Po s t a c i  z a k r z e p i c y  u c h o r y c h  n a
n o w o t w o r y

U chorych na lite nowotwory wÊród postaci zakrzepicy
najcz´Êciej obserwuje si´ zakrzepic´ g∏´bokich ˝y∏ koƒ-
czyn dolnych (phlegmasia coerulea dolens) i zapalenie po-
wierzchownych ˝y∏ (thrombophebitis migrans – syndroma
Trousseau) o nietypowej lokalizacji jak górne koƒczyny
czy klatka piersiowa. Zespó∏ ten wyst´puje najcz´Êciej
w raku trzustki. Nieco rzadsze postacie zakrzepicy charak-
terystyczne dla litych nowotworów to niebakteryjne za-
krzepowe zapalenie wsierdzia (endocarditis marantica)
wyst´pujàce w rozsianych gruczolakorakach uk∏adu pokar-
mowego i zakrzepica p∏ucna, tak˝e charakterystyczna dla
rozsianych postaci litych nowotworów (np. raki uk∏adu
pokarmowego).

Inne postacie zakrzepicy jak: zakrzep ˝y∏y wàtrobo-
wej (zespó∏ Budd-Chiari’ego), zakrzepica ˝y∏y wrotnej,
Êledzionowej, ˝y∏ trzewnych, ˝y∏ nerkowych sà rzadsze
i mogà towarzyszyç rozsianym nowotworom wàtroby, nad-
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Tab. II. Czynniki ryzyka ˝ylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Table II. Risk factors of thrombo-embolic disease

Wiek powy˝ej 40 roku ˝ycia

Nowotwory z∏oÊliwe

Choroby serca

ObecnoÊç cewnika w du˝ej ˝yle

Chemioterapia

Wrodzona lub nabyta trombofilia

Choroby zapalne jelit

Zespó∏ nerczycowy

Oty∏oÊç

Stosowanie preparatów estrogenów

Przebyte zakrzepowe zapalenie ˝y∏ g∏´bokich lub zator t´tnicy p∏ucnej

Przed∏u˝one unieruchomienie lub pora˝enie

Udar

Chirurgia

˚ylaki koƒczyn dolnych

* Wed∏ug Amerykaƒskiego Kolegium Chorób Klatki Piersiowej
(ACCP), 2001 r.

Tab. III. Wyst´powanie powik∏aƒ zakrzepowo-zatorowych 
u chorych na lite nowotwory

Table III. Incidence of thrombo-embolic complications
in patients with solid tumors

Nowotwór %

Rak trzustki 28,4

Rak p∏uca 26,8

Rak ˝o∏àdka 13,0

Rak jajnika 7,3

Rak prostaty 3,2

Rak jelita grubego 3,2

Rak dróg ˝ó∏ciowych zewnàtrzwàtrobowych 2,4

Rak nerki 2,4

Wg M. Vestraete, J.Vermylen, 1984 r.



nerczy czy nerek, ale równie˝ nowotworom uk∏adu krwio-
twórczego tak jak zakrzepica t´tnic mózgowych i palców,
mikroangiopatia zakrzepowa czy obecnoÊç antykoagulan-
tu toczniowego [1, 2].

Z a k r z e p i c a  j a t r o g e n n a  u c h o r y c h  n a
n o w o t w o r y

Zakrzepica jatrogenna u chorych na nowotwory wyst´-
puje w przebiegu specyficznego leczenia onkologicznego
(chirurgia, chemioterapia, radioterapia) lub wspomagajà-
cego (np. sztuczne od˝ywianie pozajelitowe). Szczegól-
nie leczenie chirurgiczne mo˝e zwielokrotniç ryzyko epi-
zodów zakrzepowo-zatorowych co zwiàzane jest z [2]:
– unieruchomieniem chorego,
– d∏ugotrwa∏ym znieczuleniem ogólnym z dodatnim ci-

Ênieniem wentylacyjnym, co sprzyja zwolnieniu przep∏y-
wu krwi,

– infekcjà,
– pooperacyjnà utratà krwi i odwodnieniem,
– koniecznoÊcià sztucznego od˝ywiania chorego drogà

do˝ylnà.
Ocenia si´, ˝e najwi´ksze ryzyko zakrzepicy wyst´pu-

je w przebiegu operacji onkologicznych: ortopedycznych
– 60%, urologicznych – 41%, uk∏adu pokarmowego –
29%, neurochirurgicznych – 28%, ginekologicznych –
20% [1, 6]. Do czynników przyczyniajàcych si´ do wystà-
pienia zakrzepicy w przebiegu chemioterapii zalicza
si´ [1]:
– aktywacj´ krzepni´cia krwi przez prokoagulanty po-

chodzàce z uszkodzonych komórek nowotworowych,
– upoÊledzenie fibrynolizy,
– zaburzenia metabolizmu witaminy K,
– bezpoÊrednià aktywacj´ p∏ytek krwi,
– uszkodzenie Êródb∏onka naczyƒ (np. cewniki ˝ylne).

Do najbardziej „zakrzepotwórczych” cytostatyków
zalicza si´: 5-fluorouracyl (5-Fu), dakarbazyn´ (DTIC),
mitomycyn´ (cDDP), lomustyn´ (CCNU), gemcytabin´
(GCB). Dodatkowo ryzyko zakrzepicy w przebiegu che-
mioterapii mo˝e byç zwi´kszone przez w∏àczenie do pro-
gramów wielolekowych leków hormonalnych takich jak:
estrogeny czy kortykosterydy lub te˝ hormonoterapia mo-
˝e byç niezale˝nym czynnikiem ryzyka zakrzepicy, jak
w przebiegu leczenia tamoksyfenem.

Radioterapia w zdecydowanie mniejszym stopniu,
jako niezale˝ny czynnik, przyczynia si´ do wyst´powania
zakrzepicy. Patomechanizm zakrzepicy indukowanej przez
radioterapi´ polega g∏ównie na uszkodzeniu przez pro-
mieniowanie jonizujàce Êciany naczyƒ. Uszkodzony zo-
staje Êródb∏onek naczyƒ, w b∏onie Êrodkowej dochodzi
do zwyrodnienia wodniczkowego w∏ókien mi´Êniowych
(wakuolizacja) i ich zw∏óknienia, zaÊ pod b∏onà wewn´trz-
nà Êciany naczynia pojawiajà si´ komórki piankowate.
Konsekwencjà tych zmian jest zwolnienie przep∏ywu krwi
przez drobne naczynia i niedokrwienie [7].

WÊród metod wspomagajàcego leczenia najbardziej
istotnym czynnikiem wywo∏ujàcym zakrzepic´ ˝ylnà, ale
tak˝e i zatory t´tnicze, jest do˝ylne sztuczne od˝ywianie.
Ocenia si´, ˝e ryzyko zatorowoÊci p∏ucnej w przebiegu

ca∏kowitego ˝ywienia pozajelitowego u chorych na no-
wotwory wynosi 25-30%, zaÊ zakrzepica ˝y∏y podobojczy-
kowej 20-40% [1, 6]. W obu przypadkach im d∏u˝szy czas
terapii ˝ywieniowej tym wi´ksze ryzyko powik∏aƒ. Do
czynników ryzyka zalicza si´:
– czynnik fizyczny, czyli cewniki ˝ylne uszkadzajàce Êród-

b∏onek,
– czynnik chemiczny, czyli sk∏ad mieszanki od˝ywczej,

a w niej g∏ównie st´˝one roztwory w´glowodanów
(40% glukoza) i lipidy,

– czynnik mikrobiologiczny, a wi´c zaka˝enie odcewniko-
we objawiajàce si´ cz´sto posocznicà.

Paradoksalnie leczenie lub profilaktyka heparynami
drobnoczàsteczkowymi mo˝e równie˝ przyczyniç si´ do
wystàpienia zakrzepicy (ryzyko: 1-20%) co wynika z poja-
wienia si´ przeciwcia∏ przeciwp∏ytkowych IgG, a co dalej
prowadzi do agregacji p∏ytek, ich degranulacji i zakrzepi-
cy [1].

Podsumowanie

Zaburzenia hemostazy pod postacià powik∏aƒ krwotocz-
nych i szczególnie zakrzepowo-zatorowych w odniesie-
niu do litych nowotworów stanowià w onkologii bardzo
istotny problem kliniczny. Wynika to stàd, ˝e:
1. mogà wp∏ywaç niekorzystnie na wyniki leczenia onko-

logicznego, a w skrajnych przypadkach przyczyniaç si´
do niepowodzenia leczenia,

2. mogà byç przyczynà podwy˝szenia kosztów leczenia
chorych na nowotwory (przed∏u˝ony czas hospitalizacji
jako g∏ówna sk∏adowa kosztów leczenia) i ryzyka zwià-
zanego z leczeniem onkologicznym.

Rozwiàzaniem problemu zaburzeƒ hemostazy –
w tym powik∏aƒ zakrzepowo-zatorowych w onkologii –
sà nast´pujàce dzia∏ania [2, 5, 8-10]: post´powanie pro-
filaktyczne, racjonalne post´powanie lecznicze.

Ma to szczególne znaczenie u chorych pierwot-
nie leczonych chirurgicznie lub w sposób skojarzony
(chirurgia-chemioterapia-radioterapia w ró˝nych se-
kwencjach). Ka˝da grupa narzàdowa w onkologii ma
jednak swojà specyfik´. W Klinice Nowotworów Gór-
nego Odcinka Uk∏adu Pokarmowego Centrum Onko-
logii – Instytutu im. Marii Sk∏odowskiej-Curie w War-
szawie, kierowanej przez autora, prowadzone jest pier-
wotne leczenie chirurgiczne i skojarzone nowotworów
prze∏yku, ˝o∏àdka, trzustki, wàtroby i dróg ˝ó∏ciowych
zewnàtrzwàtrobowych. W tej grupie nowotworów le-
czenie chirurgiczne jest g∏ównà metodà terapeutycznà,
ale do elementów strategicznych leczenia nale˝à rów-
nie˝ profilaktyka i leczenie zaka˝eƒ (racjonalna anty-
biotykoterapia), sztuczne od˝ywianie poza- i dojelitowe
oraz profilaktyka i leczenie zaburzeƒ hemostazy ze
szczególnym uwzgl´dnieniem problematyki powik∏aƒ
zakrzepowo-zatorowych. W oparciu o 10-letnie do-
Êwiadczenie wypracowano w∏asne standardy profilakty-
ki i leczenia powik∏aƒ zakrzepowo-zatorowych, które
przedstawiono w Tabeli IV i V. Polega ono na leczeniu
farmakologicznym dost´pnymi heparynami drobno-
czàsteczkowymi, przy czym zaleca si´ niezmienianie
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leków stosowanych w post´powaniu przed- czy poope-
racyjnym. W przypadku profilaktyki uzupe∏nieniem
farmakoterapii sà metody fizyczne w postaci stosowa-
nia poƒczoch elastycznych na koƒczyny dolne zak∏a-
dane przed zabiegiem operacyjnym. W leczeniu,
oprócz heparyn drobnoczàsteczkowych, stosuje si´ po-
chodne kumaryny (acenokumarol).

Prof. dr hab. med. Andrzej W. Szaw∏owski
Klinika Nowotworów Górnego Odcinka Uk∏adu 
Pokarmowego
Centrum Onkologii-Instytut im. Marii Sk∏odowskiej-Curie
ul. Roentgena 5, 02-781 Warszawa
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Tab. V. Aktualne standardy post´powania w przypadku powik∏aƒ
zakrzepowo-zatorowych stosowane w Klinice Nowotworów Górnego

Odcinka Uk∏adu Pokarmowego Centrum Onkologii-Instytutu 
im. Marii Sk∏odowskiej-Curie w Warszawie

Table V. Current standards of treatment of thrombo-embolic
complications used in the Department of Upper Digestive Tract

Cancer, the Maria Sklodowska-Curie Memorial Cancer Center and
Institute of Oncology in Warsaw

Post´powanie Lek Dawka Czas

Leczenie Enoksaparyna 1 mg/ kg s.c. 2x24 godz.
(Clexane®) przez 7-10 dni

(Clexane Forte®) 1,5 mg/kg s.c. 1x24 godz.
przez 7-10 dni

Nadroparyna 85 j.m./kg s.c. 2x24 godz.
(Fraxiparine®) przez 7-10 dni

(Fraxodi®) 170 j.m./kg s.c. 1x24 godz.
przez 7-10 dni

Profilaktyka Enoksaparyna 1 mg/kg s.c. 1x24 godz.
wtórna (Clexane®) przez ≥3-6 miesi´cy

Nadroparyna 85 j.m./kg s.c. 1x24 godz.
(Fraxiparine®) przez ≥3-6 miesi´cy

nast´pnie:
Acenokumarol 4-6 mg/24 godz. przez 1-2 dni,

nast´pnie od 3-iej
doby wg INR
(zakres: 2,0-3,0)
przewlekle lub do
czasu wyleczenia
nowotworu

s.c. – podskórne
j.m. – jednostka mi´dzynarodowa
INR – mi´dzynarodowy wspó∏czynnik znormalizowany (International
Normalized Ratio) – sposób wyra˝enia wyników czasu protrombinowe-
go (wartoÊç prawid∏owa: 0,94 – 1,1)

Tab. IV. Aktualne standardy profilaktyki powik∏aƒ 
zakrzepowo-zatorowych stosowane w Klinice Nowotworów Górnego

Odcinka Uk∏adu Pokarmowego Centrum Onkologii-Instytutu
im. Marii Sk∏odowskiej-Curie w Warszawie

Table IV. Current standards of prophylaxis of thrombo-embolic
complications used in the Department of Upper Digestive Tract
Cancer, the Maria Sklodowska-Curie Memorial Cancer Center 

and Institute of Oncology in Warsaw

Post´powanie Lek Dawka Czas

Przedoperacyjne Enoksaparyna 40 mg s.c. 12 godz. przed
(Clexane®) operacjà

Nadroparyna 5700 j.m. s.c. 12 godz. przed
(Fraxiparine®) (0,6 ml) operacjà

Pooperacyjne Enoksaparyna 40 mg s.c. 1x24 godz./czas
(Clexane®) hospitalizacji

Nadroparyna 5700 j.m. s.c. 1x24 godz./czas 
(Fraxiparine®) (0,6 ml) hospitalizacji

Po wypisie Enoksaparyna 40 mg s.c. 1x 24 godz./
(Clexane®) 4 tygodnie*

s.c. – podskórnie
j.m. – jednostka mi´dzynarodowa
* – badanie ENOXACAN II (2002 r. NEJM) wykaza∏o, ˝e przed∏u˝ona
profilaktyka mo˝e przyczyniç si´ do zmniejszenia o 60% ryzyka ˝ylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej u chorych onkologicznych [11]


