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Streszczenie

Wistep. Przewlekla biataczka limfocytowa jest najczesciej rozpoznawana biataczka wérdd oséb dorostych a okoto
70% zachorowan dotyczy oséb po 65 roku zycia. Podobnie jak inne nowotwory przewlekta bialaczka limfocytowa
zwieksza ryzyko wystapienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej oraz zatorowosci plucnej, co negatywnie wplywa
na zycie chorych. Ryzyko wzrasta w przypadku wspdlistnienia drugiego, pierwotnego nowotworu, epizodu choroby
zatorowo-zakrzepowej w wywiadzie, zaawansowanego stadium nowotworu, zabiegéw operacyjnych, hospitalizacji
iterapii ogolnoustrojowych. Materiati metody. Przedstawiamy przypadek 60-letniej chorej na cukrzyce, hipercho-
lesterolemie i nadci$nienie tetnicze z przewlekla biataczka limfocytowa trwajaca 7 lat. W wywiadzie chora podawata
przebyta zakrzepice zyt gtebokich konczyny dolnej prawej. Przez 4 lata pacjentka nie wymagata leczenia z powodu
biataczki. W pigtym roku w zwigzku z progresjg rozpoczeto immunochemioterapie, poczatkowo rytuksymabem,
fludarabing, cyklofosfamidem a nastepie rytuksymabem, cyklofosfamidem, deksametazonem, uzyskujac remisje.
Po 3 latach z powodu wznowy procesu nowotworowego pacjentce podano kolejng chemioterapie, w trakcie ktdrej
wystapita zatorowo$¢ plucna. Wyniki. U pacjentki rozpoznano zatorowos¢ ptucng niskiego ryzyka i przyjeto do
oddziatu choréb wewnetrznych oraz wdrozono leczenie heparyna drobnoczasteczkowa (HDCz). Po wypisaniu
ze szpitala leczenie kontynuowano przez 3 miesigce. Wnioski. Opisany przypadek potwierdza zwiekszone ryzyko
wystepowania zatorowoéci ptucnej w przypadku wspolistnienia czynnikéw ryzyka (np. proces nowotworowy,
zastosowana chemioterapia, wiek), ktére zgodnie z pismiennictwem wplywaja na skrécenie oczekiwanej diugosci
zycia i obnizenie jako$ci zycia chorych na nowotwory. Geriatria 2019; 13: 125-132.

Stowa kluczowe: przewlekla biataczka limfocytowa, wiek starszy, zatorowos¢ ptucna

Abstract

Introduction. Abstract Chronic lymphocytic leukemia is the most common form of leukemia diagnosed among
adult patients, and about 70% of cases concerns people over 65 years of age. Chronic lymphocytic leukemia, like
other cancers, increases the risk of venous thromboembolism and pulmonary embolism, what negatively influence
on patients' life. The presence of other primary cancer, venous thromboembolism in medical history, the advan-
ced stage of neoplastic disease, surgical procedures, hospitalization together with systemic pharmacotherapy, are
the risk factors. Material and methods. We present a 60-year-old woman suffering from diabetes, hyperchole-
sterolaemia, hypertension, and chronic lymphocytic leukemia for 7 years. She reported deep vein thrombosis in
medical history. The leukemia has not been treated for the first 4 years. In the fifth year due to the progression the
immunochemotherapy was administered. First with rituximab, fludarabine, cyclophosphamide, than with ritu-
ximab, cyclophosphamide, dexamethasone, and the patient went into remission. After 3 years the chemotherapy
was undertaken again as the disease had relapsed. In the course of treatment the pulmonary embolism occured.
Results. In this patient was recognised low risk pulmonary embolism and patient was admitted to internal dise-
ases department and treated with low molecular weight heparin. Treatment was continued during three months
after discharging patient from hospital. Conclusion. Presented case confirms higher risk of pulmonary embolism
in case of coexistence risks factors (for example malignant neoplasm, chemiotherapy, age), which, according to
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references, influence reduction of life expectancy and life quality of patient with malignant neoplasm. Geriatria

2019; 13: 125-132.
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Wstep

Nowotwory, po chorobach ukladu krazenia, s
druga przyczyna zgonéw w Polsce i w 2017 roku odpo-
wiadaly za 70% wszystkich zgonéw [1]. Przewiduje
sig, ze w XXI wieku stang si¢ pierwsza przyczyna
$mierci wérod ludzi [2]. Biataczki stanowity 2,4%
nowych przypadkéw nowotwordéw zlosliwych na
$wiecie w 2018 roku [2] a najczestszg wérdd dorostych
w Europie i Ameryce Pélnocnej byta przewlekta bia-
taczka limfocytowa (chronic lymphocytic leukemia,
CLL) [3]. Czesto$¢ nowych zachorowan na CLL wynosi
5/100 tys./rok [3] i wzrasta z wiekiem, osiagajac wskaz-
nik okofo 13/100 tys./rok u 0séb powyzej 65. roku
zycia, [4] a mediana wieku zachorowania to 72 lata
[5]. Tylko 15% chorych w momencie rozpoznania
miesci si¢ w przedziale wiekowym ponizej 50 roku
zycia [4]. Kobiety zapadaja na CLL 1,5 razy rzadziej
niz mezczyzni [6].

Podobnie jak u chorych na inne nowotwory, takze
w przebiegu CLL zwigksza si¢ ryzyko wystapienia zyl-
nej choroby zakrzepowo-zatorowej (ZCHZZ), w tym
zatorowosci plucnej (ZP), a powiktanie to wplywa na
zmniejszenie wskaznika przezycia [7]. U pacjentow

Tabela I.
Table I.

Schematy immunochemioterapii zastosowane

Pierwsza linia leczen
Schemat R-FC (jako pierwszy)

z chorobg nowotworowg ryzyko wystapienia ZCHZZ
wzrasta 4-8 krotnie, [8] a u chorych na CLL wzrasta
w przypadku wspolistnienia drugiego, pierwotnego
nowotworu oraz epizodu ZCHZZ w wywiadzie [7].

Celem pracy jest przedstawienie chorej, leczonej
z powodu CLL, u ktdrej wystapita ZP.

Opis przypadku

Do lekarza pierwszego kontaktu zglosia si¢ po raz
pierwszy 60-letnia kobieta chorujaca na nadcisnienie
tetnicze, hipercholesterolemie i cukrzyce postery-
dowa, leczone ramiprylem (5 mg/dobeg), simwasta-
tyna (20 mg/dobe) oraz metforming (850 mg/dobe).
W wywiadzie chora podawala przebyta zakrzepice 2yt
glebokich konczyny dolnej prawej. Pacjentka od 7 lat
chorowala na CLL. Pierwsze 4 lata przebiegu choroby
nie wymagatly leczenia, lecz zastosowano strategie
»watch and wait”. W pigtym roku w zwigzku z progre-
sja CLL do 4 stadium wg klasyfikacji Rai, zdecydowano
o rozpoczeciu immunochemioterapii. Poczatkowo
zastosowano rytuksymab, fludarabine, cyklofosfamid
(R-FC), a nastepie z powodu utrzymujacej si¢ hemolizy

rytuksymab, cyklofosfamid, deksametazon (R-CD),

u chorej

The schedule of immunochemotherapy used in the patient

ia (dawki w mg/dobe¢)
Schemat R-CD (jako kolejny)

1 cykl:

rytuksymab 640 : 1 dzien
fludarabina 42,5: 1-3 dzien
cyklofosfamid 425: 1-3 dzien

4 jednakowe cykle:
rytuksymab 650: 1 dzien
cyklofosfamid 1000: 1 dzien
deksametazon 40: 1 dzien

2 cykl:
rytuksymab 600: 1 dzien, fludarabina 40: 1-3 dzien
cyklofosfamid 400: 1-3 dzien

3 cykl:
rytuksymab 850: 1dzien, fludarabina 40: 1-3 dzien
cyklofosfamid 400: 1-3 dzien

Druga linia leczenia (dawki w mg/d)

6 jednakowych cykli

(po 1 cyklu epizod ZP*)
rytuksymab 650: 1 dzien
cyklofosfamid 1300: 1 dzien
deksametazon 12: 1-7 dzien

*zatorowo$¢ ptucna
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uzyskujac remisje. Schematy farmakoterapii przedsta-
wia tabela I. W zwigzku z neutropenig w stopniu 3/4,
podawano czynnik wzrostu granulocytéw (granulo-
cyte-colony stimulating factor, G-CSF). Po kolejnych
3 latach doszto do pierwszej wznowy z towarzyszaca
niedokrwisto$cig hemolityczng. Poczatkowo chora byta
leczona metyloprednizolonem w trybie ambulatoryj-
nym przez 6 tygodni, ale z powodu jedynie cze$ciowej
poprawy podjeto decyzje o kolejnej chemioterapii,
w schemacie R-CD (leczenie drugiej linii). Po 11 dniach
od podania pierwszego cyklu pacjentka zglosita si¢
do lekarza (I wizyta w poradni) z powodu pogor-
szenia samopoczucia i gorgczki 38°C. Stwierdzono
odchylenia w badaniach laboratoryjnych (tabela II)
i zalecono podawanie G-CSF - filgrastymu w dawce
30 mln j./dobe podskdrnie przez 7 dni oraz amoksy-
cyliny z kwasem klawulanowym (2000 mg/dobe przez
7 dni), ciprofloksacyny (1000 mg/dobe przez 5 dni) oraz
flukonazolu (100 mg/dobe przez 7 dni).

W czwartym dniu leczenia chora zglosila sie
ponownie do poradni (wizyta II) z powodu bélu
w klatce piersiowej, nasilajacego sie w czasie wdechu,
w rzucie dolnych zeber prawych miedzy liniami
pachowa tylng i srodkowo-obojczykowa. W badaniu

przedmiotowym stwierdzono twarz ksiezycowata,
zylaki konczyn dolnych, zaostrzony szmer pecherzy-
kowy nad ptucami, a w badaniach laboratoryjnych
odchylenia przedstawione w tabeli II. Badanie radio-
logiczne (RTG) klatki piersiowej ujawnilo pasmowata
zmiane wldknistg u podstawy ptuca prawego, sylwetke
serca nieznacznie powigkszong, krazenie ptucne
w normie, katy przeponowo-zebrowe bez ptynu, a pola
plucne bez zmian ogniskowych. Z powodu podejrze-
nia ZP chorg skierowano w trybie pilnym do szpitala,
ale mimo poinformowania o mozliwym zagrozeniu
zdrowia i zycia oraz o potencjalnych konsekwencjach
niepodjecia natychmiastowego leczenia, chora odmé-
wita hospitalizacji. Ryzyko ZP oceniono wedtug skali
Wellsa [9] (tabela III).

Nastepnego dnia chora zglosila si¢ z nastepujacymi
objawami: znaczne pogorszenie samopoczucia, nasi-
lenie bolu w klatce piersiowej, goraczka, szybkie bicie
serca, meczliwo$¢, dusznos$¢ wysitkowa. Stwierdzono
obustronnie zaostrzony szmer pecherzykowy, tachy-
kardie 110/min, cieptote ciala 38,2°C. W badaniu
elektrokardiograficznym (EKG) rytm miarowy,
zatokowy, 101 ud./min, o serca posrednia. Pacjentke
ponownie skierowano do szpitala z podejrzeniem ZP.

Tabela II. Odchylenia w badaniach laboratoryjnych w czasie obserwacji chorej

Table II.

Abnormalities in laboratory results during follow-up

Odchylenia w badaniach laboratoryjnych w czasie obserwacji chorej

I wizyta

Leukocyty 2,0 G/I
Granulocyty 0,6 /nl
(22 %)

Erytrocyty 3,45 T/I
Hematokryt 32,4%

Leukocyty 5,7 G/I

CRP 86,40 mg/dl
CRP 93,60 mg/dl
OB 24 mm/h

Il wizyta w poradni

Granulocyty 3,8 /nl (65,3%)
Erytrocyty 3,45 T/I
Hematokryt 32,4%
Hemoglobina 10,8 g/dl

D-dimery 3688 mg/ml

szpitalny oddziat ratunkowy

Gazometria krwi wtosniczkowe;j:
pH 7,47
[H+] 34,2 nmol/I
pCO, 4,56 kPa
pO, 8,05 kPa
SO, 92,3%
CRP 89,3 mg/I
D-dimer 5,13 pg/ml
troponina < 17 ng/l

Tabela III. Ocena prawdopodobienstwa klinicznego zatorowosci ptucnej w skali Wellsa u prezentowanej chorej [9]

Table III.  Assessment of clinical probability of pulmonary embolism in the Wells scale in the presented patient [9]
Zmienna Liczba punktow Il wizyta Il wizyta

Przebyta ZZG lub ZP 1,5 \/ ~
Przebyty w ciggu ostatnich 4 tyg. zabieg chirurgiczny 1,5

lub unieruchomienie

Nowotwér ztosliwy (niewyleczony) 1 ~ ~
Krwioplucie 1

Czestotliwosc¢ rytmu serca = 100/min 1,5 N
Objawy ZZG 3

Inne rozpoznanie mniej prawdopodobne (klinicznie) S N
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Mag: 1,09x,-
R0 ”

KVP: 100
mAs: 82

Rycina 1.

Badanie tomografii komputerowej z programem angio

Zdjecie przedstawia material zatorowy w podziale tetnicy posredniej i tetnicy do plata dolnego

Figure 1.

Computed tomography with angio programme

The picture shows the embolism in the division of the median artery and artery to the lower lobe

W szpitalnym oddziale ratunkowym wykonano bada-
nia dodatkowe (odchylenia przedstawiono w tabeli IT).
W echokardiografii stwierdzono prawidlowa kurcz-
liwos¢, frakcje wyrzutowa 60%, wypadanie platkow
zastawki mitralnej z fagodng niedomykalnoscia i zabu-
rzenia funkcji rozkurczowej lewej komory, osierdzie
bez cech ptynuibrak wyktadnikéw ZP. Zdecydowano
o wykonaniu tomografii komputerowej z programem
angio (angio-KT), ktéra ujawnila w prawym plucu
obecnos$¢ materialu zatorowego w podziale tetnicy
posredniej i tetnicy do plata dolnego, co przedstawia
rycina 1, z niedrozno$cig niektdérych galezi segmen-
towych i subsegmentowych ptata dolnego, oraz nie-
ktoérych gateziach segmentowych i subsegmentowych
plata gérnego. W placie dolnym stwierdzono niere-
gularne obszary zageszczen podoptucnowo, szeroka
podstawg przylegajace do oplucnej - prawdopodobnie
odpowiadajace obszarom zawalu ptuca. W plucu
lewym material zatorowy znajdowat si¢ w podziale
tetnicy do ptata dolnego oraz gateziach segmentowych
i subsegmentowych segmentu trzeciego ptuca lewego.
U pacjentki rozpoznano ZP niskiego ryzyka i przyjeto
do oddziatu choréb wewnetrznych oraz wdrozono
leczenie heparyna drobnoczasteczkowa (HDCz),
dalteparyna, w dawce dobowej 15 tys. j. Po wypisaniu
ze szpitala leczenie kontynuowano przez 3 miesigce.
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Dyskusja

ZCHZZ jest czestym powiklaniem choroby nowo-
tworowej, a od 20 do 30% jej pierwszych epizodow
zwigzanych jest z chorobg nowotworowa [10]. ZCHZZ
wplywa na skrécenie oczekiwanej dltugosci zycia
iobniza jakos¢ zycia chorych na nowotwory, [11] zwigk-
sza tez ryzyko zgonu zwigzane z ZP i pogarsza rokowa-
nie [12] Czestoéé wystepowania ZCHZZ u pacjentéw
z nowotworem ztosliwym wynosi od 0,8 do 30%
[12]. Na ryzyko wystapienia ZCHZZ wplywaja rézne
czynniki: pierwotna lokalizacja nowotworu, zasieg
choroby, interwencje, w tym zabiegi operacyjne, hospi-
talizacje i terapie ogélnoustrojowe [13,14]. W ostatnich
dziesiecioleciach obserwowano zwiekszong czestosé
wystepowania zakrzepicy zwigzanej z nowotworem
ztodliwym z powodu zaawansowanego wieku chorych,
dziatania trombogennego nowych lekéw i postepow
w rozpoznawaniu powiklan [11,12,15].

ZCHZZ w 10% przypadkéw manifestuje sie ZP,
ktéra az w 2/3 przypadkow wigze si¢ z wystapieniem
u chorego czynnikéw ryzyka, a tylko w 1/3 jest samo-
istna lub idiopatyczna [16]. Czynniki ryzyka ZCHZZ
przedstawiono w tabeli IV. W prezentowanym przy-
padku stwierdzono az siedem takich czynnikéw, do
ktérych nalezaly: wiek > 40 lat, weze$niejszy epizod
ZCHZZ, aktywna choroba nowotworowa, niedo-
krwisto$¢ autoimmunohemolityczna, zylaki konczyn
dolnych, chemioterapia i glikokortykosteroidoterapia.
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Tabela IV. Czynniki ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej z uwzglednieniem specyfiki populacji

pacjentéw onkologicznych [19]

Czynniki ryzyka zalezne od
pacjenta i choréb wspotistniejacych

Table IV. Risk factors for venous thromboembolism in oncological patients [19]

Czynniki ryzyka zalezne od
rodzaju i stopnia zaawansowania

Czynniki ryzyka
zalezne od terapii

nowotworu

Wiek > 40 r.z. (ryzyko rosnie
z wiekiem)

Umiejscowienie nowotworu

Leczenie chirurgiczne

Dodatni wywiad rodzinny

Stopien zaawansowania nowotworu
(wzrost ryzyka razem ze stopniem
zaawansowania)

Przedtuzajgce sie
unieruchomienie
pooperacyjne

Otytos¢

Typ histologiczny

Chemioterapia

Obrazenia (szczegodlnie
wielonarzgdowe, ztamania kosci
dtugich)

Czas od rozpoznania (wzrost

w okresie pierwszych 3-6 miesiecy
oraz w przypadkach
zaawansowanych)

Leczenie hormonalne,
HTZ, selektywne
modulatory receptora
estrogenowego

Uraz mézgu z niedowtadem

Radioterapia

Sepsa

Przetoczenie KKCz,
osocza

Ostra infekcja

Czynniki stymulujgce
erytropoeze

Niewydolnos¢ serca NYHA Il i IV

Inhibitory angiogenezy

Przebyty zawat serca

Wktucia centralne, porty

Niewydolnos¢ oddechowa Leukocytoza
(> 11 x 10°/1)
Choroby autoimmunologiczne Anemia

(Hb < 10 g/dl)

Zespot nerczycowy

Zespoty mieloproliferacyjne

Nocna napadowa hemoglobinuria

Ucisk na naczynia zylne

Cigza i potog

Zylaki koriczyn dolnych

Przebyty epizod ZCHZZ

Trombofilia

Dtugotrwate unieruchomienie

HTZ - hormonalna terapia zastepcza, KKCZ - koncentrat krwinek czerwonych, ZCHZZ- zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Ponadto pacjentka w trakcie CLL rozwineta nieko-
rzystny czynnik rokowniczy - delecje 17p. Badania
autorow czeskich wykazaly wysoki odsetek nieko-
rzystnych czynnikéw prognostycznych u chorych na
CLL z ZCHZZ: niezmutowany fragment IgVH (79%),
zaawansowanie choroby - ITI/IV stopnien wg Rai (58%)
oraz delecje 11q/17p (47%) [7,17].

Sposrod lekéw stosowanych przez chora do
grupy zwiekszajacych ryzyko powiklan zakrzepowo-
-zatorowych nalezaly: cyklofostamid, fludarabina,
rytuksymab oraz deksametazon. Zgodnie z charak-
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terystyka produktu leczniczego (CHPL) [18] wsréd
dzialan niepozadanych wszystkich wymienionych
lekéw wymieniona jest ZCHZZ, a cyklofosfamid
dodatkowo moze powodowaé zespdt zamkniecia zyt
watrobowych (zakrzepowo-zarostowa chorobe¢ naczyn
zylnych watroby). W opisywanym przypadku terapia
zwielokrotnita, wiec ryzyko wystgpienia powiklan
zakrzepowo-zatorowych. Dowiedziono, ze wigksze
ryzyko wystapienia ZCHZZ wystepuje podczas che-
mio- i immunoterapii CLL niz w okresie ,watch and
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wait”, a u potowy chorych w czasie leczenia obserwo-
wano ZCHZZ.

Do objawéw ZP naleza dusznoé¢ (80 % chorych),
bél w klatce piersiowej (50% przypadkow, najczesciej
o typie bdlu oplucnowego), kaszel (20%, najczesciej
suchy) [6]. Moze wystapi¢ tachypnoe, tachykardia,
krwioplucie, objawy niewydolnosci prawej komory
serca, spadek ci$nienia tetniczego, wstrzas [6]. W opi-
sanym przypadku lekarz wzigl pod uwage dzialania
niepozadane filgrastymu (cz¢sto powoduje béle
mie$niowo-szkieletowe), zapalenie pluc, ostry zespo6t
wienicowy oraz ZP. U pacjenta z podejrzeniem ZP
nalezy oceni¢ prawdopodobienstwo kliniczne ZP
w skali Wellsa (tabela IV), ktore dzieli si¢ na trzy
poziomy: mate (0-1 punktéw), posrednie (2-6 punk-
tow), oraz duze (= 7 punktéw). U chorej ryzyko to na
IT wizycie oszacowano jako posrednie, natomiast na
IIT juz jako duze. W badaniach dodatkowych w opi-
sanym przypadku znamienne bylo podwyzszenie
stezenia D-dimeru, ktére jednak moze wigzaé sig
z chorobg nowotworows. Zdaniem Windygi w przy-
padku podejrzenia zakrzepicy zyl glebokich u pacjenta
onkologicznego warto wykona¢ badania obrazowe
w celu poszukiwania zakrzepicy, nawet jesli stezenie
D-dimeru jest prawidlowe, a kliniczne prawdopodo-
bienstwo mate, gdyz okoto 10% chorych na nowotwor
zakwalifikowanych do grupy malego ryzyka rozwija
zakrzepice, au 7,8% z ZCHZZ stezenie D-dimeru byto
prawidlowe [20]. Do innych przydatnych diagnostycz-
nie badan naleza: EKG, RTG Kklatki piersiowej, oraz
angio-KT. EKG moze ujawni¢ tachykardie, arytmie,
zmiany odcinka ST, prawogram, blok zupelny lub
niezupelny prawej odnogi peczka Hisa. Do mozliwych
zmian w RTG klatki piersiowej w ZP naleza: powiek-
szenie sylwetki serca, plyn w oplucnej, uniesienie
kopuly przepony, poszerzenie tetnicy ptucnej, niedo-
dma, zageszczenia migzszowe. W angio-KT natomiast
mozna uwidoczni¢ material zatorowy, obszary wtdrnej
niedodmy lub zawalu ptuca [21].

Przed wdrozeniem leczenia nalezato ustali¢
ryzyko wczesnego zgonu, do czego stuzy podzial na
ZP wysokiego (wystapienie objawdw wstrzasu lub
hipotensji) oraz niewysokiego ryzyka. ZP niewyso-
kiego ryzyka dzieli si¢ natomiast na ZP posredniego
ryzyka (w badaniu ECHO cechy dysfunkcji prawej
komory i/lub markery uszkodzenia mieénia serca
powyzej normy) i niskiego (nie wystepuje dysfunkcja
prawej komory w ECHO, ani podwyzszone markery
uszkodzenia migsénia serca). W ZP niskiego ryzyka
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podaje sie heparyne drobnoczasteczkows, antagoni-
stow witaminy K (vitamin K antagonist, VKA) lub
nowe doustne antykoagulanty (new oral anticoagu-
lants, NOAC). U pacjentdéw z nowotworem w leczeniu
ZCHZZ przewage wykazuje HDCz nad VKA z powodu
mniejszego odsetka nawrotéow ZCHZZ i mniejszego
ryzyka powiktan krwotocznych [20]. W wytycznych
polskich u chorych na nowotwor ztosliwy nie zaleca sig
NOAC z powodu mniejszej skutecznosci i mniejszego
bezpieczenstwa niz HDCz, ktora z kolei powinno sie
preferowac i stosowaé w tej grupie przez co najmniej
3-6 miesiecy [21]. Polscy autorzy wytycznych profilak-
tyki przeciwzakrzepowej u chorych onkologicznych
z 2016 roku potwierdzaja, ze najczesciej stosowanym
lekiem jest nadal HDCz i brak doniesien potwier-
dzajacych mozliwo$¢ wykorzystania w profilaktyce
przeciwzakrzepowej w tej grupie chorych leczonych
zachowawczo NOAC z grupy inhibitoréw czynnika Xa
lub IT [19]. Wytyczne podkreslaja, ze u chorych z nowo-
tworem nalezy indywidulanie oceni¢ ryzyko ZCHZZ
uwzgledniajac czynniki zwigzane ze stanem chorego,
chorobami wspolistniejacymi, oraz te wynikajace
z choroby nowotworowej i prowadzonej terapii [19].
Nie ma danych uzasadniajacych stosowanie rutynowej
profilaktyki przeciwzakrzepowej u wszystkich chorych
poddanych chemioterapii w trybie ambulatoryjnym.
Potwierdzono korzystny wplyw profilaktycznej dawki
HDCz u przynajmniej cze¢s$ci pacjentéw ambulatoryj-
nych [22,23] jednak uwzgledni¢ nalezy potencjalne
ryzyko powiklan krwotocznych i indywidualnie
ocenia¢ ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych
oraz krwawienia [24,25]. Ostatnie randomizowane
badania potwierdzaja korzystne dziatanie NOAC
w leczeniu i zapobieganiu powiktaniom zakrzepowo-
-zatorowym w chorobie nowotworowej [26]. Najwigcej
danych dotyczy stosowania rywaroksabanu, ktorego
skuteczno$¢ i bezpieczenstwo w leczeniu ZCHZZ
u chorych z nowotworami zloéliwymi poréwnywano
z terapig HDCz [27,28]. Wyniki badan randomizowa-
nych [29] staly si¢ podstawa do opracowania wytycz-
nych Miedzynarodowego Towarzystwa Zakrzepicy
i Hemostazy (International Society of Thrombosis and
Hemostasis, ISTH) [15]. Aktualne wytyczne zalecaja,
aby pacjenci onkologiczni byli oceniani pod katem
ryzyka ZCHZZ w momencie rozpoczecia chemiote-
rapii, a nastepnie okresowo. Chorych nalezy réwniez
informowac o zwiekszonym ryzyku wystapienia i obja-
wach ZCHZZ. U starszych chorych z CLL intensywnie
leczonych cytostatykami i glikokortykosteroidami,
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nalezy spodziewa¢ si¢ rowniez wystgpienia nadci-
$nienia tetniczego, zaburzen lipidowych, cukrzycy,
co zwigksza znacznie ryzyko sercowo-naczyniowe,
atakze zakazen, goraczki neutropenicznej. Opieka nad
chorym na CLL powinna by¢ kompleksowa ukierunko-
wana na rozpoznanie wznowy choroby oraz mozliwych
powiktan [19,30].

Leczenie ZCHZZ u pacjentéw z nowotworami
hematologicznymi jest bardziej zlozone niz w przy-
padku nowotwordw litych. W nowotworach hematolo-
gicznych, wtym w CLL, dochodzi do trobmocytopenii,
nie tylko tej powigzanej z chemio- lub radioterapia,
ktéra mozna przewidzie¢ i ktdra jest odwracalna.
Trombocytopenia w nowotworach ukfadu krwio-
tworczego jest wpisana w chorobe z powodu nacie-
kania szpiku komoérkami biataczkowymi jak réwniez
z powodu powstawania przeciwcial antyplytkowych.
W zwigzku z ryzykiem krwawienia oraz nawrotu
ZCHZZ u pacjentéw onkologicznych z trombocyto-
penia istotne znaczenie ma monitorowanie poziom
plytek, jesli rozwaza si¢ leczenie przeciwkrzepliwe.
Autorzy z USA i Kanady zalecaja strategie modyfikacji
dawki antykoagulantu w leczeniu ZCHZZ w zalez-
noéci od liczby plytek [31]. Autorzy czescy zalecaja
leczenie HDCz przez przynajmniej 6 miesiecy [17].
Dane na temat profilaktyki farmakologicznej ZCHZZ
u chorych na CLL s3 nieliczne [10,17]. Uwaza sig, Ze
ryzyko ZCHZZ powinno by¢ uwzglednione podczas
leczenia chorych na CLL duzymi dawkami glikokor-
tykosteroidéw, a decyzja o wdrozeniu profilaktyki
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