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Streszczenie	
Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ŻChZZ) jest schorzeniem wieloczynnikowym, a zarazem częstym powikłaniem 
stwierdzanym u pacjentów z nowotworem złośliwym. Ryzyko zakrzepicy żylnej u pacjentów chorujących na nowotwory  
wzrasta siedmiokrotnie i jest ono szczególnie wysokie w pierwszych miesiącach po postawieniu diagnozy. Molekularna  
zależność pomiędzy nowotworami złośliwymi a zakrzepicą została dobrze poznana. Głównym czynnikiem odpowie-
dzialnym za mechanizmy prokoagulacyjne jest czynnik tkankowy i prokoagulant nowotworowy. Zapadalność na ŻChZZ  
różni się w zależności od umiejscowienia procesu nowotworowego, a powikłanie to towarzyszy najczęściej guzom układu 
pokarmowego typu śluzowego, rakowi płuc, jajnika, błony śluzowej trzonu macicy, piersi oraz białaczkom. Wśród pacjen-
tek z rakiem narządu płciowego najczęściej powikłania zakrzepowo-zatorowe towarzyszą rakowi jajnika i rakowi błony ślu-
zowej trzonu macicy, jako że są to często guzy gruczołowe typu śluzowego. Pacjentki cierpiące na raka narządu płciowego  
znajdują się w grupie podwyższonego ryzyka wystąpienia ŻChZZ nie tylko ze względu na samą chorobą, ale także z uwagi  
na fakt, że operacje przeprowadzane w miednicy są drugą po operacjach ortopedycznych grupą zabiegów obarczonych 
największym ryzykiem wystąpienia powikłań zakrzepowych. Ponadto istnieje wiele wspólnych czynników ryzyka dla no-
wotworów narządu płciowego i ŻChZZ. Problem powikłań zakrzepowo-zatorowych jest istotny także dlatego, że wpły-
wają one w istotny sposób na pogorszenie rokowania u pacjentów z nowotworami. Istnieje więc potrzeba opracowania 
standardów postępowania w odniesieniu do profilaktyki przeciwzakrzepowej w grupie pacjentek chorujących na nowo-
twory złośliwe narządu płciowego, jest to bowiem grupa chorych obciążona szczególnie dużym ryzykiem wystąpienia 
ŻChZZ, a do tej pory nie ma zgodności co do idealnej terapii zapobiegającej tym powikłaniom.

Słowa kluczowe: żylna choroba zakrzepowo-zatorowa, rak narządu rodnego, czynniki ryzyka, powikłania, leczenie

Summary	
Venous thromboembolism is a multifactorial disease and a frequent complication in patients affected with malignant 
tumors. The risk of venous thrombosis in oncologic patients increases seven-fold and is particularly high during the first 
few months after diagnosis. Molecular mechanisms of tumor – thrombosis correlation are relatively well known. Main 
factors responsible for hypercoagulation state are tissue factor and tumor procoagulant. Incidence of venous thromboem-
bolic syndrome differs depending on location of the tumor, being the most frequent in gastrointestinal tumors of the 
mucous variety, lung cancer, ovarian cancer, endometrial cancer, breast cancer and leukemias. Among patients with gyneco-
logic malignancy, thromboembolic complications usually coexist with ovarian cancer and endometrial cancer, as these are 
frequently of the adenomatous tumors of the mucous variety. Patients affected with gynecologic malignancy are at high-risk 
of thromboembolism not only because of the disease itself, but also due to the fact that pelvic surgery is the type of surgery 
second only to orthopedic procedures in terms of risk of thromboembolic complications. Furthermore, there are several 
common risk factors for gynecologic malignancies and venous thromboembolism. Thromboembolic complications signif-
icantly contribute to worsen the prognosis of oncologic patients. Standards of management should be developed concern-
ing antithrombotic prevention in the group of patients with gynecologic malignancies at a particularly high risk of venous 
thromboembolism, as to date there is no consensus as to the optimal way of preventing these complications.
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Coдержание	
Венозная тромбоэмболия (ВТЭ) относится к многофакторным заболеваниям, а одновременно связано с частым 
осложнением отмечаемым у пациентов со злокачественным новообразованием. Риск венозного тромбоза у пациен-
тов страдающих новообразованиями увеличивается в семь раз и является особенно большим в течении первых 
месяцев после распознания заболевания. Молекулярная взаимозависимость между злокачественными новообразо-
ваниями и тромбозом хорошо исследована. Главным фактором отвечающим за прокоагуляционные механизмы 
является тканевой фактор и прокоагулянт новообразования. Заболеваемость на ВТЭ отличается в зависимости от 
места нахождения новообразования, а этому осложнению сопутствуют очень часто опухоли пищеварительного 
тракта слизистого типа, рака легких, яичника, слизистой оболочки стержня матки, груди и белокровия. Среди пациен-
ток с раком полового органа наиболее часто осложнения тромбоэмболические сопутствуют ракам яичника и слизи-
стой оболочки стержня матки, потому что это часто опухоли железистые слизистого типа. Пациентки страдающие 
раком полового органа относятся к группе увеличенного риска появления ВТЭ не только в связи с самим заболева-
нием, но также с фактом, что операции проводимые в тазе занимают второе место после ортопедических операций 
в группе операций отягощенных самым большим риском появления тромбозных осложнений. Кроме того имеется 
много общих факторов риска для новообразований в половом органе и ВТЭ. Проблема тромбоэмболических 
осложнений имеет существенное значение также потому, что они существенным образом влияют на ухудшение 
прогнозирования у пациентов с новообразованиями. Поэтому существует необходимость разработки стандартов 
поведения относительно противотромбозной профилактики в группе пациенток страдающих злокачественными 
новообразованиями полового органа, потому что эта группа больных обременена особенно большим риском появ-
ления ВТЭ, а до настоящего времени нет единого мнения относительно идеальной терапии, которая может преду-
преждать упомянутые осложнения.
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Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ŻChZZ) jest scho-
rzeniem wieloczynnikowym, a zarazem częstym powikła-
niem stwierdzanym u pacjentów z nowotworem złośli-

wym(1). Jak wykazali Heit i wsp.(2), 18% przypadków wystąpienia 
ŻChZZ stwierdza się u osób z nowotworem złośliwym.
Ryzyko zakrzepicy żylnej u pacjentów chorujących na nowo-
twory wzrasta siedmiokrotnie i  jest ono szczególnie wysokie 
w pierwszych miesiącach po postawieniu diagnozy(3). Częstość 
tego powikłania w pierwszych 3 miesiącach od ustalenia roz-
poznania sięga ponad 53%(4). Ponadto jak wykazano w pracy 
Blom i wsp.(3), ryzyko wystąpienia zakrzepicy żylnej jest wyższe 
u pacjentów z obecnością przerzutów odległych.
Jednocześnie powikłania zakrzepowo-zatorowe, stanowiąc dru-
gą co do częstości przyczynę zgonów wśród chorych na nowo-
twory, są istotnym problem klinicznym(5), a choroba zakrzepo-
wo-zatorowa (ŻChZZ) jest uznawana za zespół towarzyszący 
nowotworom(6,7). W wielu przypadkach pojawienie się ŻChZZ 
wyprzedza o wiele miesięcy diagnozę raka. Najczęściej wystę-
puje ona w postaci zakrzepicy żył głębokich oraz zatoru tętnicy  
płucnej. W 10-20% przypadków chorych, u których zdiagno-
zowano idiopatyczną zakrzepicę żył głębokich, w czasie od  
6 miesięcy do 2 lat po epizodzie zakrzepowym rozpoznaje się 
nowotwór złośliwy(6,8). Wśród innych powikłań zakrzepowych 
wikłających proces nowotworowy należy wymienić zakrzepicę 
wędrującą (zespół Trousseau), zespół rozsianego wykrzepiania 
śródnaczyniowego (DIC), zakrzepicę żył wątrobowych i żyły 
wrotnej, zakrzepową plamicę małopłytkową czy niebakteryjne 
zapalenie wsierdzia.
Zauważono także, że u pacjentów z rakiem wzrasta ponadto 
czterokrotnie ryzyko nawrotowej zakrzepicy żylnej oraz po-
wikłań terapii przeciwzakrzepowej, w tym krwawień w trakcie 

Venous thromboembolic disease is a multifactorial condi-
tion and a frequent complication in oncologic patients(1). 
As demonstrated by Heit et al.(2), 18% of thromboembol-

ic events occur in patients harboring a malignant tumor.
The risk of venous thrombosis in oncologic patients increases 
seven-fold and is particularly high during the first few months 
after diagnosis(3). The incidence of this complication during the 
first 3 months post-diagnosis may reach even 53%(4). Further-
more, as shown in the paper by Blom et al.(3), the risk of venous 
thromboembolism is higher in patients with distant metastases.
At the same time, thromboembolic complications being the sec-
ond most common cause of mortality in oncologic patients, are 
a significant clinical concern(5), while venous thromboembolic dis-
ease is considered a paraneoplastic syndrome(6,7). In many cases,  
thromboembolic event may precede by many months the diagnosis 
of cancer. Most often, this takes the form of deep vein thrombo-
sis (DVT) and pulmonary artery embolism. As estimated, 10-20% 
of patients diagnosed with idiopathic DVT, develop a malignan-
cy within 6 months to 2 years after the thromboembolic event(6,8). 
Among many thrombotic complications associated with a neo-
plastic disease noteworthy are: migrating thrombosis (Trousseau 
syndrome), disseminated intravascular coagulation syndrome 
(DIC), thrombosis of hepatic and portal veins, thrombotic throm-
bocytopenic purpura and non-bacterial endocarditis.
Oncologic patients have also a  four-fold higher risk of recur-
rence of venous thrombosis and complications of antithrom-
botic therapy, incl. bleeding in the course of treatment(3,9,10). This 
phenomenon is explained by secretion of procoagulants by neo-
plastic cells, resulting in reduced effectiveness of standard anti-
coagulation management in this patient population and a much 
more difficult control of anticoagulation treatment.
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Already in 1865, Armand Trousseau noticed a correlation be-
tween coagulation disorders and neoplastic process, suggest-
ing that activation of coagulation cascade may play a role in 
tumor biology(11). Later on, this phenomenon has been thor-
oughly studied by other investigators(12,13) and the exact mech-
anism thereof proved to be multidirectional.
In 1856, German pathologist Rudolf Virchow described the 
three basic factors responsible for venous thrombosis, i.e. al-
tered blood composition, compromised blood flow and dam-
aged vessel wall. Pathogenesis of thrombosis in neoplastic dis-
ease is explained by the theory modifying the Virchow triad(14). 
It also takes into account three basic factors, i.e. standstill of 
blood caused by prolonged immobilization or exogenous com-
pression of blood vessels by tumor; vascular factors, i.e. direct 
invasion of vessel wall by tumor, prolonged use of intravenous 
catheter, damage of endothelium by chemotherapeutic agents 
and effect of tumor-related cytokines on vascular endothelium; 
and factors favoring hypercoagulation, i.e. tumor-associated 
procoagulants and cytokines (tissue factor, CP, TNF-α, IL-1β, 
VEGF), compromised endothelial cellular defense mechanisms 
(deficit of APC, AT, protein C and S) as well as enhancement 
of selectin/integrin-dependent interactions between tumor cells, 
endothelium, platelets and macrophages. Furthermore, patients 
with malignant tumors have often elevated levels of some coag-
ulation factors (e.g. V, VII, IX, fibrinogen), while over 60% of 
them present elevated platelet count.
Molecular interactions between cancer and thrombosis have 
been extensively studied(15-17). The main factor responsible for 
hypercoagulation state is the tissue factor and cancer proco-
agulant. Tissue factor is a  glycoprotein produced by epithe-
lial cells as a response to tissue damage. It is produced con-
tinuously by tumor cells, tumor-associated epithelial cells and 
macrophages. The second factor responsible for enhanced  
coagulation processes is cancer procoagulant (CP), which is 
essentially a cysteine proteinase secreted only by tumor cells. 
Other factors favoring enhanced coagulation in persons har-
boring a neoplasm are: inflammatory response to the mere 
presence of tumor, activation and aggregation of blood plate-
lets and inhibition of fibrinolysis(16,18,19).
Incidence of venous thromboembolic disease differs depend-
ing on tumor location, being most frequent in mucous tumors 
of the gastrointestinal tract, lung cancer, ovarian cancer, endo-
metrial cancer, breast cancer and leukemias.
Risk factors favoring the development of venous thromboem-
bolic disease in oncologic patients may be classified as: pa-
tient-dependent, tumor-dependent and treatment-dependent. 
The first group includes: elderly age, race (highest prevalence 
in Afro-Americans, lowest – in Asians and Pacific islanders), 
comorbidities (obesity, infection, renal diseases, lung diseases, 
preexisting thrombosis and pulmonary embolism), a history of 
venous thromboembolism, elevated thrombocytosis prior to ini-
tiation of chemotherapy, congenital and inherited mutations 
favoring thrombosis (deficit of protein C, protein S, antithrom-
bin III, plasminogen, factor XII, dysfibrinogenemia, increased 
activity of factor VIII, blood group A). Congenital factors fa-
voring venous thromboembolism include reduced fibrinolytic 

leczenia(3,9,10). Proces ten tłumaczy się uwalnianiem przez ko-
mórki nowotworowe związków prozakrzepowych, co powoduje 
obniżoną wrażliwość w tej grupie pacjentów na standardowe 
leczenie antykoagulacyjne oraz trudniejszą kontrolę leczenia 
przeciwzakrzepowego.
Już w 1865 roku Armand Trousseau znalazł związek między 
zaburzeniami krzepnięcia a procesem nowotworowym, przy-
puszczając, że aktywacja kaskady krzepnięcia odgrywa rolę 
w biologii nowotworów(11). W latach późniejszych zjawisko to 
zostało dogłębnie poznane przez innych badaczy(12,13), a me-
chanizm zespołu Trousseau okazał się wielokierunkowy.
W 1856 roku niemiecki patolog Rudolf Virchow opisał 3 podsta-
wowe czynniki odpowiedzialne za powstawanie zakrzepicy żyl-
nej, mianowicie zaburzenia składu krwi, zaburzenia przepływu 
krwi oraz uszkodzenie ściany naczynia. Patogenezę zakrzepicy 
w chorobie nowotworowej tłumaczy teoria modyfikująca triadę  
Virchowa(14). Obejmuje ona również 3 czynniki, mianowicie za-
stój spowodowany przedłużonym unieruchomieniem czy też 
peryferyjnym uciskiem naczyń krwionośnych przez guz; czyn-
niki naczyniowe, a więc bezpośrednią inwazję przez guz, prze-
dłużone stosowanie centralnego cewnika żylnego, uszkodzenie 
nabłonka endotelialnego przez leki stosowane w chemoterapii 
oraz działanie cytokin guza na śródbłonek naczyniowy; czyn-
niki sprzyjające hiperkoagulacji, a więc prokoagulanty związane 
z guzem i cytokiny (m.in. czynnik tkankowy, CP, TNF-α, IL-1β, 
VEGF), osłabienie endotelialnych mechanizmów komórkowej 
obrony (oporność APC, niedobór AT, białko C i S), a także 
wzmocnienie zależnych od selektyn/integryn interakcji pomię-
dzy komórkami guza, naczyniowymi komórkami endothelium, 
płytkami krwi i makrofagami gospodarza. Ponadto u chorych 
na nowotwory złośliwe obserwuje się zwiększenie poziomu nie-
których czynników krzepnięcia (m.in. V, VII, IX, fibrynogen), 
a u ponad 60% podwyższenie liczby płytek krwi.
Molekularna zależność pomiędzy nowotworami złośliwymi 
a zakrzepicą została dobrze poznana(15-17). Głównymi czynnika-
mi odpowiedzialnymi za mechanizmy prokoagulacyjne są czyn-
nik tkankowy i prokoagulant nowotworowy. Czynnik tkankowy 
jest glikoproteiną produkowaną przez komórki nabłonka w od-
powiedzi na jego uszkodzenie. Jego produkcja odbywa się nie-
przerwanie przez komórki nowotworowe, komórki nabłonka 
związane z guzem oraz makrofagi. Drugi czynnik odpowie-
dzialny za wzmożone procesy krzepnięcia stanowi prokoagulant 
nowotworowy (cancer procoagulant, CP), będący proteinazą 
cysteinową i wytwarzany jedynie przez komórki nowotworowe. 
Pozostałe czynniki odpowiedzialne za wzmożone procesy krzep-
nięcia w przypadkach procesu nowotworowego to: odpowiedź 
zapalna na obecność guza, wzmożona aktywacja i  agregacja 
płytek krwi oraz hamowanie procesu fibrynolizy(16,18,19).
Zapadalność na ŻChZZ różni się w zależności od umiejsco-
wienia procesu nowotworowego, a powikłanie to towarzyszy 
najczęściej guzom układu pokarmowego typu śluzowego, ra-
kowi płuc, jajnika, błony śluzowej trzonu macicy, piersi oraz 
białaczkom.
Wśród czynników ryzyka wystąpienia ŻChZZ u chorych na no-
wotwory złośliwe można wyróżnić: czynniki związane z cho-
rym, czynniki związane z nowotworem złośliwym oraz czynniki 
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związane z leczeniem. W pierwszej grupie wyróżniamy: starszy 
wiek, rasę (większa zapadalność u Afroamerykanów, mniejsza 
u osób pochodzących z wysp Azji i Pacyfiku), choroby współ-
istniejące (otyłość, zakażenia, choroby nerek, choroby płuc, 
zakrzepica lub zatorowość tętnicza), ŻChZZ w wywiadzie, 
trombocytozę przed rozpoczęciem chemioterapii oraz wro-
dzone i dziedziczne mutacje sprzyjające występowaniu zakrze-
picy (niedobór białka C, białka S, antytrombiny III, plazmi-
nogenu, czynnika XII, dysfibrynogenemia, wzrost aktywności 
czynnika VIII, grupa krwi A). Wśród czynników wrodzonych 
sprzyjających wystąpieniu ŻChZZ wyróżniamy ponadto: obni-
żoną aktywność fibrynolityczną, wzrost aktywności czynnika IX 
i XI, polimorfizm pojedynczych nukleotydów w genach kodują-
cych antytrombinę (SERPINC 1), glikoproteinę VI oraz w ge-
nie CYP4V2. Polimorfizmy te zwiększają ryzyko zakrzepowe 
1,15-1,29-krotnie. Do wrodzonych czynników ryzyka wystąpie-
nia ŻChZZ zalicza się także mutację genu F5 czynnika V Lei
den, która występuje u 5% populacji, oraz mutację protrombi-
ny 20210A, występującą u 2% populacji ogólnej. W przypadku 
wystąpienia tych mutacji u pacjentów chorujących na raka ryzy-
ko wystąpienia zakrzepicy żylnej wzrasta 12-17 razy(3).
Wśród czynników ryzyka wystąpienia ŻChZZ związanych z no-
wotworem złośliwym należy wymienić: pierwotną lokalizację 
guza (przewód pokarmowy, mózg, płuco, narząd płciowy, ner-
ka, układ krwiotwórczy), okres pierwszych 3-6 miesięcy od roz-
poznania choroby, obecność przerzutów odległych, niedawno 
przebytą dużą operację, długi czas hospitalizacji bądź unieru-
chomienia, stosowanie chemioterapii i hormonoterapii, lecze-
nie antyangiogenne (talidomid, lenalidomid, bewacizumab), 
stosowanie leków pobudzających erytropoezę oraz obecność 
cewników w żyłach centralnych.
Warto zaznaczyć, że czynniki ryzyka wystąpienia ŻChZZ 
w przypadku pacjentek z rakiem jajnika są zależne od czasu po-
między postawieniem diagnozy raka a zdiagnozowaniem samej 
ŻChZZ. Mianowicie wczesne przypadki wystąpienia ŻChZZ 
są związane z  leczeniem operacyjnym i  chemioterapią, nato-
miast późne ze starszym wiekiem chorych, wcześniejszym wy-
wiadem w  kierunku ŻChZZ oraz stopniem zaawansowania 
FIGO IIC-IV, a  także obecnością guza po pierwotnym lecze-
niu operacyjnym(19).
Wykazano, że w  przypadku nawrotowego raka jajnika jedy-
nym niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia ŻChZZ jest 
wodobrzusze, odzwierciedlające rozsiew i zaawansowanie 
procesu nowotworowego(20). Z kolei BMI >30 kg/m2 oraz za-
awansowany wiek chorych, które są niezależnymi czynnikami 
ryzyka ŻChZZ w przypadku pierwotnego raka jajnika, w po-
staci nawrotowej nie mają wpływu na częstość występowania 
tego powikłania, nie wpływają również na całkowite przeży-
cie pacjentek(19,20).
Ryzyko wystąpienia ŻChZZ wśród pacjentek z rakiem jest  
4-6 razy wyższe aniżeli u kobiet bez choroby nowotworowej(21). 
Wśród pacjentek z  rakiem narządu płciowego najczęściej po-
wikłania zakrzepowo-zatorowe towarzyszą rakowi jajnika i ra-
kowi błony śluzowej trzonu macicy, jako że są to często guzy 
gruczołowe typu śluzowego. Częstość występowania klinicz-
nie jawnej ŻChZZ w przypadku raka jajnika sięga 2,8-6,1%, 

activity, elevated level of factors IX and XI, polymorphism of sin-
gle nucleotides in genes encoding antithrombin (SERPINC 1), 
glycoprotein VI and within the CYP4V2 gene. Such polymor-
phisms increase the risk of thrombosis 1.15-fold to 1.29-fold. 
Congenital risk factors for venous thromboembolism include 
also mutation of the F5 gene encoding the Leiden factor V, 
which is present in about 5% of the population and mutation of  
prothrombin 20210A, present in 2% of general population. Pres-
ence of such mutation in oncologic patients causes a 12-17-fold 
increase of venous thrombosis risk(3).
Tumor-related risk factors for venous thromboembolism in-
clude: primary tumor location (gastrointestinal tract, brain, 
lung, genitals, kidney, hematopoietic system), initial 3-6 months 
of disease, presence of distant metastases, a history of recent 
major surgery, prolonged hospital stay or immobilization, use 
of chemotherapy and hormonal therapy, antiangiogenic treat-
ment (thalidomide, lenalidomide, bewacizumab), use of eryth-
ropoiesis-stimulating agents and in-dwelling central venous 
catheters.
Noteworthy is that in patients with ovarian cancer, risk factors 
for venous thromboembolism depend on time interval between 
diagnosis of tumor and diagnosis of thrombotic events. Early 
thromboembolic episodes are usually associated with surgery 
and chemotherapy, while delayed ones – with elderly age, a his-
tory of thromboembolic events, FIGO stages IIC-IV and resid-
ual tumor after initial surgical treatment(19).
In recurrent ovarian cancer, the only independent risk factor 
for venous thromboembolic disease is ascites, reflecting tumor 
spread and advancement of the neoplastic process(20). Further-
more, BMI-value exceeding 30 kg/m2 and elderly age, which 
are independent risk factors for thromboembolism in primary 
ovarian cancer, do not affect the incidence of this complication 
in recurrent disease neither do they compromise the patients’ 
overall survival(19,20).
The risk of venous thromboembolism in female cancer patients 
is 4-6-fold greater than in women not harboring a tumor(21). In 
patients with gynecologic malignancy, thromboembolic com-
plications are most often associated with ovarian cancer and 
endometrial cancer, as these are frequently adenomatous tu-
mors of the mucous type. The incidence of symptomatic venous 
thromboembolism in ovarian cancer is estimated at 2.8-6.1%, 
thereof 70% occurring during the first 2 months after initiation 
of chemotherapy(20,22). Women with endometrial cancer suffer  
an 11-fold greater risk of developing venous thromboembolism 
compared with comparable tumor-free population. In early-stage 
cervical cancer, the risk of venous thromboembolism reaches 
2-8%(23). In the paper by Derlatka(24), analyzing 34 patients with 
endometrial cancer, pulmonary artery embolus was found at 
autopsy in 10 cases (29.4%).
Patients affected with genital malignancy are at a high risk of 
developing venous thromboembolic disease not only because 
of the disease itself, but also due to the fact that pelvic sur-
gery are second only to orthopedic procedures as to the risk of 
eliciting thromboembolic complications. In the study by Mor-
gan et al.(25), venous thromboembolic disease has been docu-
mented in 38% of patients operated on for genital malignancy. 
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z czego 70% występuje w pierwszych 2 miesiącach po rozpo
czętej chemioterapii(20,22). Kobiety z  rakiem błony śluzowej 
trzonu macicy obarczone są 11-krotnie większym ryzykiem wy-
stąpienia ŻChZZ w porównaniu z populacją kobiet bez nowo-
tworu. W przypadku raka szyjki macicy we wczesnym stopniu 
zaawansowania ryzyko ŻChZZ sięga 2-8%(23). W pracy Der-
latki(24), gdzie analizie poddano grupę 34 chorych z rakiem bło-
ny śluzowej trzonu macicy, zator tętnicy płucnej w badaniach 
sekcyjnych stwierdzono w 10 (29,4%) przypadkach.
Pacjentki cierpiące na raka narządu płciowego znajdują się 
w grupie podwyższonego ryzyka wystąpienia ŻChZZ nie tylko 
z powodu samej choroby nowotworowej, ale również ze wzglę-
du na fakt, że operacje przeprowadzane w miednicy mniejszej 
są drugą po operacjach ortopedycznych grupą zabiegów obar-
czonych największym ryzykiem wystąpienia powikłań zakrzepo-
wych. W pracy Morgan i wsp.(25) ŻChZZ wystąpiła u 38% pacjen-
tek operowanych z powodu nowotworów złośliwych narządów 
płciowych. Szacuje się, że operacja metodą Wertheima-Meigsa 
wiąże się z 26% ryzykiem ŻChZZ. Dlatego też u pacjentek cho-
rujących na nowotwory złośliwe narządu płciowego w okresie 
okołooperacyjnym zasadne jest stosowanie wyższych dawek he-
paryny niefrakcjonowanej lub niskocząsteczkowej w porówna-
niu z innymi procedurami chirurgicznymi. W prospektywnych 
badaniach Benedetti i wsp.(26) nie zaobserwowano różnic w czę-
stości występowania zakrzepicy żył głębokich pomiędzy grupami 
chorych na nowotwory narządu płciowego poddanych histerek-
tomii radykalnej oraz limfadenektomii miedniczej pozaotrzew-
nowej, przezotrzewnowej czy laparoskopowej. Całkowite ryzyko 
zakrzepicy żył głębokich wyniosło 6%.
Istnieje wiele wspólnych czynników ryzyka dla nowotworów 
narządu płciowego i dla ŻChZZ. W przypadku raka błony ślu-
zowej trzonu macicy są nimi: starszy wiek (>60 lat), otyłość, 
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca i zaburzenia równowagi estro-
genowo-progesteronowej. Ponadto metodą leczenia z wyboru 
w przypadku zarówno raka błony śluzowej trzonu macicy, jak 
i raka jajnika jest leczenie chirurgiczne. Zabiegi te w zdecydo-
wanej większości trwają stosunkowo długo (>30 minut) i obej-
mują swoim zasięgiem rozległy obszar jamy brzusznej i mied-
nicy mniejszej, co powoduje długotrwałe unieruchomienie, 
często uszkodzenie ściany naczyń żylnych i uwalnianie do krwi 
czynników aktywujących krzepnięcie.
Wieloczynnikowa analiza przeprowadzona przez Rodriguez 
i wsp.(27) wykazała, iż pacjentki z rakiem jajnika poddane lecze-
niu operacyjnemu mają 30% niższe ryzyko wystąpienia ŻChZZ 
aniżeli pacjentki nieoperowane. Według opinii autorów pracy 
wynikać to może z faktu, że w tej ostatniej grupie takie czynniki, 
jak przerzuty odległe i ogólny stan zdrowia pacjentek, nie po-
zwoliły zakwalifikować chorych do operacji. Ponadto pacjentki 
operowane znacznie częstej otrzymują profilaktykę przeciwza-
krzepową. W przypadku raka jajnika 30% przypadków ŻChZZ 
występuje w ciągu pierwszych 91 dni od operacji(27). W badaniu 
obejmującym 253 kobiety z rakiem jajnika, które zostały pod-
dane leczeniu chirurgicznemu oraz chemioterapii i które obser-
wowano średnio przez 2,6 roku, incydent wystąpienia ŻChZZ 
odnotowano w 16,6% przypadków, w tym u 15% wystąpiła za-
krzepica żylna głęboka, a u 1,6% zator płucny(19).

As estimated, the Wertheim-Meigs procedure is associated 
with a 26% risk of thromboembolism. Therefore, patients af-
fected with a genital malignancy require higher doses of non-
fractionated or low-molecular-weight heparin compared with 
those subjected to other types of surgical procedures. Prospec-
tive studies by Benedetti et al.(26) did not reveal any differences 
in the incidence of deep vein thrombosis among groups of pa-
tients with genital malignancy undergoing radical hysterectomy  
with pelvic retroperitoneal, transperitoneal or laparoscopic 
lymphadenectomy. Overall risk of deep vein thrombosis was 
6% in this study.
Several risk factors are common for genital malignancy and 
venous thromboembolic disease. In endometrial cancer, these 
are: elderly age (over 60 years old), obesity, arterial hyperten-
sion, diabetes and estrogen-progesterone imbalance. Further-
more, the treatment of choice in both endometrial cancer and 
ovarian cancer is surgical excision. In a large majority of cases, 
these procedures are relatively long-lasting (over 30 minutes) 
and extend over vast areas of abdomen and pelvis, resulting 
in prolonged immobilization, frequent damage of venous ves-
sel walls and liberation of coagulation-activating factors to the 
bloodstream.
Multivariate analysis performed by Rodriguez et al.(27) revealed 
that patients with ovarian cancer undergoing surgical treat-
ment have a 30% lower risk of developing venous thromboem-
bolic disease than their non-operated peers. In these authors’ 
opinion, this may stem from the fact that in the latter group 
such factors as distant metastases and general poor condition 
of patients made surgical treatment impractical in the latter 
group. Furthermore, patients operated on receive anticoagu-
lation prophylaxis much more often. In ovarian cancer, 30% of 
venous thromboembolic events occur during the first 91 post-
operative days(27). In a  study encompassing 253 women with 
ovarian cancer, undergoing surgical treatment and chemother-
apy and followed-up for a mean of 2.6 years, episodes of ve-
nous thromboembolism were noticed in 16.6%, thereof deep 
vein thrombosis developed in 15% and pulmonary embolism 
– in 1.6%(19).
Rodriguez et al.(27) analyzed a population of 13 031 women with 
ovarian cancer, where cumulative risk o venous thromboembo-
lism during the first 2 years after diagnosis was 5.2% (1.4% for 
pulmonary embolism and 3.7% for deep vein thrombosis); for 
comparison, this risk for colorectal cancer is 3.1%(28). A directly  
proportional correlation was found between clinical stage of 
ovarian cancer and risk of venous thromboembolic disease, 
which is not the case in endometrial cancer. Gaducci et al.(29) 
noticed a positive correlation between serum level of D-dimers 
and clinical stage of ovarian cancer, which is particularly notice-
able in FIGO stages III and IV.
Significant risk factors for venous thromboembolism in pa-
tients with ovarian cancer include clinical stage, coexistence 
of other diseases (two or more), obesity, elderly age, a history 
of venous thromboembolism and residual tumor after primary 
surgery(27).
Chemo- and radiotherapy are other significant risk factors for 
venous thromboembolic disease(30-34). In the study by Derlatka(24) 
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Rodriguez i wsp.(27) poddali analizie grupę 13 031 kobiet z ra-
kiem jajnika, skumulowane ryzyko wystąpienia ŻChZZ w ciągu 
pierwszych 2 lat od postawienia diagnozy wyniosło 5,2% (1,4% 
dla zatoru płucnego oraz 3,7% dla zakrzepicy głębokiej); dla 
porównania, ryzyko to w przypadku raka jelita grubego sięga 
3,1%(28). W przypadku raka jajnika znaleziono wprost propor-
cjonalną zależność pomiędzy stopniem zaawansowania klinicz-
nego nowotworu a ryzykiem wystąpienia ŻChZZ, czego nie 
obserwuje się w przypadku raka błony śluzowej trzonu macicy. 
Gadduci i wsp.(29) stwierdzili, że istnieje dodatnia korelacja po-
między stężeniem D-dimerów w surowicy krwi u chorych na 
raka jajnika a stopniem zaawansowania choroby, co w szcze-
gólności odnosi się do stopni III i IV wg FIGO.
Wśród istotnych czynników ryzyka wystąpienia ŻChZZ u pa-
cjentek z rakiem jajnika wymienia się stopień zaawansowa-
nia procesu nowotworowego, obciążenia pacjentek chorobami 
przewlekłymi (dwie lub więcej), otyłość, starszy wiek, ŻChZZ 
w wywiadzie oraz obecność guza po operacji pierwotnej(27).
Istotnymi czynnikami ryzyka ŻChZZ są chemio- i  radiotera-
pia(30-34). W  badaniu Derlatki(24) przeprowadzonym w  grupie  
pacjentek chorujących na raka błony śluzowej trzonu macicy  
przyczyną zgonu w 29,4% był zator tętnicy płucnej, z czego 
30% kobiet operowano, u pozostałych stosowano teleradio- 
i brachyterapię.
Więcej danych naukowych dokumentuje negatywny wpływ che-
mioterapii na występowanie ŻChZZ – wiąże się ona z 4-krot-
nym wzrostem ryzyka pojawienia się tego powikłania(30). 
W pracy Morgana i wsp.(25) częstość powikłań zakrzepowo-za-
torowych w grupie kobiet z rakiem narządów płciowych pod-
danych radioterapii do 3 miesięcy od rozpoczęcia naświetlania 
wyniosła 43%. Odsetek ten wyniósł 34% w odniesieniu do che-
mioterapii. U pacjentek poddanych chemioterapii stwierdza się 
wyższe stężenie prokoagulanta nowotworowego, obniżone stę-
żenia naturalnych czynników antykoagulacyjnych, zahamowa-
nie procesu fibrynolizy, wzmożoną agregację i aktywację płytek 
krwi, nasilone uwalnianie cytokin i czynników prokoagulacyj-
nych z rozpadających się komórek nowotworowych oraz zaha-
mowanie szlaku proteiny C(19). Z kolei radioterapia powoduje  
uszkodzenie śródbłonka naczyń, a tym samym przyczynia się 
do uwalniania cytokin prozapalnych, wzmożonej agregacji pły-
tek krwi oraz akumulacji leukocytów(35,36). W pracy analizują-
cej wpływ radioterapii u pacjentek z rakiem szyjki macicy i ra-
kiem endometrium stwierdzono ponadto podwyższone stężenie 
trombiny(37).
Powikłania zakrzepowo-zatorowe w istotny sposób wpływają  
na pogorszenie rokowania dla pacjentów z nowotworami. Jak 
wykazano w pracy Sorrensen i wsp.(38), u pacjentów z rakiem 
zdiagnozowanym w momencie wystąpienia ŻChZZ lub do 
roku od jej pierwszego epizodu częściej stwierdza się przerzu-
ty odległe, a odsetek przeżycia w pierwszym roku jest niższy 
w porównaniu z pacjentami z rakiem bez obecności ŻChZZ. 
Obserwacje te potwierdzają inni badacze, wykazując krótszy 
czas przeżycia wśród pacjentów z rakiem i zakrzepicą żyl-
ną(25,39). Wiele danych wskazuje, że aktywacja procesów krzep-
nięcia sprzyja angiogenezie i przerzutom(19,40-42), co tłumaczy-
łoby powyższe obserwacje. Rodriguez i wsp.(27) wykazali, iż 

recruiting a group of patients with endometrial cancer, pulmo-
nary embolism was the cause of death in 29.4%. Thereof, 30% 
women have been operated on and the rest underwent telera-
dio- and brachytherapy.
There is also a large body of evidence documenting negative ef-
fect of chemotherapy on the incidence of venous thromboem-
bolism, resulting in a 4-fold greater risk of this complication(30). 
In the paper by Morgan et al.(25), the incidence of thromboem-
bolic complications in a group of women affected with geni-
tal cancer within 3 months since initiation of radiotherapy was 
43%. A corresponding proportion was 34% in the case of che-
motherapy. Patients undergoing chemotherapy usually have 
higher levels of tumor procoagulant, reduced level of natural 
anticoagulation factors, inhibited fibrinolysis mechanisms, en-
hanced aggregation and activation of blood platelets, increased 
secretion of cytokines and procoagulation factors from disinte-
grating tumor cells as well as blocked pathways of protein C(19). 
On the other hand, radiotherapy damages vascular endothe-
lium, thereby contributing to liberation of proinflammatory 
cytokines, enhanced aggregation of platelets and accumulation 
of leukocytes(35,36). In a paper exploring the effect of radiother-
apy in patients with cervical cancer and endometrial cancer, an 
elevated level of thrombin was noticed(37).
Thromboembolic complications significantly deteriorate prog-
nosis in oncologic patients. As shown in the paper by Sorrens-
en et al.(38), patients with cancer diagnosed during a throm-
boembolic episode or within a year since a first such episode, 
usually already have distant metastases and one-year-survival 
rate is worse than in cancer patients free of thromboembolic 
symptoms. Such observations were confirmed by other investi-
gators, documenting shorter survival time in patients with can-
cer and venous thrombosis(25,39). A lot of evidence indicates that 
activation of coagulation processes favors angiogenesis and 
formation of metastases(19,40-42), possibly explaining these ob-
servations. Rodriguez et al.(27) demonstrated that patients with 
ovarian cancer at local or regional stage complicated by venous 
thromboembolism have a 3.2-fold and 4.7-fold higher mortality  
rate, respectively, than thromboembolism-free patients. Further-
more, the more time elapsed since cancer diagnosis and first 
thromboembolic episode, the more apparent was the impact of 
thromboembolism on reduction of survival.
The impact of venous thromboembolic disease on survival is 
particularly noticeable in the group of patients with cervical 
cancer(25). In an analysis by Mark et al.(25) encompassing pa-
tients with genital malignancy, the mean survival since the first 
thromboembolic episode was 7.8 months and only 20% of pa-
tients obtained a 5-year survival(34). Jacobson et al.(34) noticed 
that 5-year survival rate in patients with cervical cancer free of 
venous thromboembolic disease was 80% compared with less 
than 40% in a similar group of patients with thromboembolic 
complications.
The authors emphasize that patients’ deaths in the latter group 
was mostly associated with progress of the neoplastic disease 
and not with thromboembolic complications, possibly indicat-
ing that this phenomenon might reflect greater biological ag-
gressiveness of the tumor. It would appear that implementation 
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w przypadku pacjentek z rakiem jajnika i ŻChZZ umieralność 
jest 3,2 razy wyższa w stopniu zaawansowania lokalnym i 4,7 
razy wyższa w stopniu zaawansowania regionalnym w porów-
naniu z pacjentami bez ŻChZZ. Ponadto badacze stwierdzili, 
że im więcej czasu upłynęło od diagnozy raka jajnika i wystą-
pienia ŻChZZ, tym silniejszy był wpływ ŻChZZ na obniżenie 
przeżywalności.
Stwierdzono, iż wpływ ŻChZZ na przeżycie jest szczegól-
nie zauważalny w grupie chorych z rakiem szyjki macicy(25). 
W analizie Mark i wsp.(25) uwzględniającej pacjentki z nowotwo-
rem narządu płciowego średni czas przeżycia od momentu wy-
stąpienia ŻChZZ wynosił 7,8 miesiąca i jedynie u 20% pacjen-
tek odnotowano pięcioletnie przeżycie(34). Jacobson i wsp.(34)  
stwierdzili, że pięcioletnie przeżycie w grupie pacjentek z rakiem 
szyjki macicy bez ŻChZZ wynosi 80%, natomiast w grupie 
chorych z ŻChZZ spada ono poniżej 40%.
Autorzy zaznaczają, że śmierć pacjentek w tej ostatniej grupie 
wiązała się w większości przypadków z postępem choroby no-
wotworowej, a nie samym wystąpieniem ŻChZZ, co mogłoby  
oznaczać, że powikłanie to świadczy o większej agresywności 
biologicznej guza. Wydaje się więc, że włączenie pierwotnej 
lub wtórnej profilaktyki przeciwzakrzepowej może korzystnie 
wpływać na wydłużenie życia chorych. Eksperymentalne dane 
sugerują, iż antykoagulanty mogą się przyczyniać do zahamo-
wania powstawania przerzutów(43).
W ostatnich latach przywiązuje się dużą wagę do zagadnienia 
ŻChZZ w nowotworach złośliwych, chociażby ze względu na 
włączenie do terapii nowych leków – czynników stymulujących 
erytropoetynę czy środków hamujących angiogenezę, które są 
istotnymi czynnikami ryzyka wystąpienia ŻChZZ(44,45). W pracy 
Thomas i wsp.(44) analizującej wpływ preparatów stymulujących 
erytropoetynę wśród pacjentek z rakiem szyjki macicy podda-
nych chemio- lub radioterapii częstość występowania ŻChZZ 
w tej grupie wyniosła 19,3% w porównaniu z 7,7% w grupie cho-
rych niestosujących czynników stymulujących erytropoetynę, 
jednak wyniki nie osiągnęły znamienności statystycznej. W in-
nych badaniach częstość występowania ŻChZZ u pacjentek 
z rakiem szyjki macicy stosujących czynniki stymulujące erytro-
poetynę mieściła się w zakresie 13-54%(46-48). Podwyższone ry-
zyko ŻChZZ u pacjentów z anemią indukowaną chemioterapią 
i otrzymujących czynniki stymulujące erytropoetynę wykazano 
w badaniach Bennett i wsp.(49) Niekorzystne działanie tych leków 
może być spowodowane obecnością receptorów dla erytropo-
etyny (EPO) na powierzchni komórek nowotworowych(50). Jed-
nak wyniki badań w odniesieniu do wpływu EPO na procesy 
prokoagulacyjne nie są jednoznaczne. Fotopoulou i wsp.(20) nie 
wykazali związku między zastosowaniem EPO a ŻChZZ ani 
w przypadku pierwotnego, ani nawrotowego raka jajnika. Obser-
wacje te potwierdza również praca Westin i wsp.(51)

ŻChZZ jest istotnym problemem szczególnie z tego względu, 
że zatorowość płucna stanowi jedną z głównych przyczyn 
zgonów wśród pacjentek operowanych z powodu nowotworów 
złośliwych(52). Częstość występowania głębokiej zakrzepicy żyl-
nej w grupie pacjentek operowanych z powodu nowotworów 
złośliwych narządu płciowego sięga 6%(26). Za mechanizm, któ-
ry sprzyja procesom krzepnięcia w tej grupie, odpowiedzialne 

of primary or secondary anticoagulation prophylaxis might 
improve the patients’ survival rates. Experimental data sug-
gest that anticoagulants may slow-down the formation of 
metastases(43).
Over the recent years, much interest has been focused on throm-
boembolic disease in malignant tumors, even if only because  
of introduction of novel therapies – erythropoiesis-stimulating  
or angiogenesis-blocking agents, which are important risk 
factors for venous thromboembolism(44,45). In the paper by 
Thomas et al.(44), studying the effect of erythropoiesis-stimulat-
ing agents in patients with cervical cancer undergoing chemo- 
or radiotherapy, the incidence of venous thromboembolic disease 
was 19.3% vs. 7.7% in patients not receiving erythropoiesis stim-
ulants, even if the results did not reach statistical significance. 
In other publications, the incidence of venous thromboembol-
ic disease in patients with cervical cancer treated with erythro-
poiesis-stimulating agents ranged from 13% to 54%(46-48). En-
hanced risk of thromboembolic complications in patients with 
chemotherapy-induced anemia and treated with erythropoie-
sis-stimulating drugs has been confirmed in a  study by Ben-
nett et al.(49). Unfavorable effects of these agents may be attrib-
utable to the presence of erythropoietin receptors (EPO) on 
the surface of tumor cells(50). Nevertheless, results of studies of 
the effect of EPO on coagulation-enhancing processes are not 
clear-cut. Fotopoulou et al.(20) could not show any correlation 
between administration of EPO and venous thromboembolic 
disease, both in primary and recurrent ovarian cancer. These 
observations were supported by the work of Westin et al.(51).
Venous thromboembolic disease is an important clinical issue, 
because pulmonary embolism is one of leading causes of mor-
tality in patients operated on for malignant tumors(52). The in-
cidence of deep venous thrombosis in patients operated on for 
gynecologic malignancy may reach 6%(26). In this population, 
coagulation-inducing processes depend mainly on damaged 
vessel wall, exposing subendothelial tissue and tissue factor, 
which in turn enhance liberation of cytokines(16,52,53).
Concerning cervical cancer, the incidence of thromboembolic 
complications may reach 11.7-13.8%, thereof 70% may occur 
during the first 4 months after diagnosis(34,54). Rick factors for 
venous thromboembolism in this group of patients are clinical 
stage, radio-, brachy- and chemotherapy(34).
Analysis of histological type of ovarian cancer revealed that 
the greatest risk of venous thromboembolism is associated 
with clear cell carcinoma (42% vs. 22% in the case of other 
types)(21). In the paper by Lim et al.(55), the incidence of venous 
thromboembolic disease among patients with clear cell cancer 
was lower and equal to 18.6%.
Familiarity with risk factors for venous thromboembolic dis-
ease is vital for a reliable assessment of clinical situation of each 
patient and implementation of appropriate antithrombotic pro-
phylaxis. The risk of venous thromboembolism increases in pa-
tients over 40, with a history of thromboembolic events, immo-
bilized, obese, operated on, with cardiovascular comorbidity, 
using oral contraceptives, affected by venous disorders, preg-
nant, puerperal, affected by thrombophilia, after serious injury, 
undergoing chemotherapy, affected by neurological diseases 
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jest uszkodzenie ściany naczynia, co eksponuje tkankę pod-
śródbłonkową i czynnik tkankowy powodujący uwalnianie 
cytokin(16,52,53).
W odniesieniu do raka szyjki macicy częstość występowania 
powikłań zakrzepowo-zatorowych sięga 11,7-13,8%, z czego 
ponad 70% pojawia się w pierwszych 4 miesiącach od posta-
wienia diagnozy(34,54). Czynnikami ryzyka ŻChZZ w tej gru-
pie pacjentek są: stopień zaawansowania nowotworu, radio-, 
brachy- i chemioterapia(34).
Z analizy typu histologicznego raka jajnika wynika, że najwięk-
szym ryzykiem wystąpienia ŻChZZ obciążony jest rak jasno-
komórkowy (clear cell carcinoma) – 42% w porównaniu z 22% 
częstością ŻChZZ w przypadku pozostałych typów(21). W pracy 
Lim i wsp.(55) częstość ŻChZZ wśród pacjentek z rakiem jasno-
komórkowym była niższa i wyniosła 18,6%.
Znajomość czynników ryzyka ŻChZZ jest konieczna do oceny 
sytuacji klinicznej danego pacjenta oraz włączenia odpowied-
niej profilaktyki przeciwzakrzepowej. Zagrożenie wystąpie-
niem ŻChZZ rośnie w przypadku pacjentów >40. roku życia, 
z ŻChZZ w wywiadzie, unieruchomionych, otyłych, operowa-
nych, cierpiących na choroby układu sercowo-naczyniowego, 
stosujących doustną antykoncepcję, z chorobami żył, pacjen-
tek w ciąży, połogu, chorujących na trombofilię, pacjentów po 
urazach, poddawanych chemioterapii, z chorobami neurolo-
gicznymi, którym towarzyszy porażenie kończyn, oraz w przy-
padku pacjentów z cewnikami w żyłach głównych(7,30). Złośli-
wy proces nowotworowy jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
wystąpienia powikłań zakrzepowych. W chirurgii ginekologicz-
nej wyróżniono 3 grupy ryzyka wystąpienia powikłań zakrze-
powo-zatorowych: niskiego, umiarkowanego oraz wysokiego 
(tabela 1).

associated with limb paralysis and those with indwelling cen-
tral venous catheters(7,30). Malignant tumor is an independent 
risk factor for thromboembolic complications. In gynecologic 
surgery, three groups of thromboembolic risk have been defined: 
low, moderate and high (table 1).
Prevention of venous thromboembolic disease includes physical 
measures (elastic stocking with graded compression, repeated 
pneumatic compression of lower extremities, use of plantar arte-
riovenous pump), pharmacological measures (oral anticoag-
ulants, non-fractionated heparins, low-molecular-weight hep-
arins, factor Xa inhibitors, direct thrombin inhibitors) as well 
as combined used of physical and pharmacological methods. 
However, in spite of implementation of antithrombotic prophy-
laxis, in the group of patients with malignant tumors, the in-
cidence of thrombotic complications has decreased noticeably 
over the past few years. Studies are underway, assessing the 
effectiveness of particular modalities, as their efficacy may vary 
depending on particular clinical situation. In patients with 
gynecologic malignancy subjected to surgical treatment, malig-
nant tumor, age over 60 and a history of venous thromboem-
bolism are risk factors predicting failure of external pneumatic 
compression as primary prophylactic measure(56).
Randomized trials in a group of patients with genital malig-
nancies and comparing those treated with EPC or low-molecu-
lar-weight heparins did not show any significant differences in 
the incidence of hemorrhagic complications(57). Clarke-Pearson 
et al.(58) noticed significantly higher incidence of postoperative 
transfusions in a group of patients receiving non-fractionated 
heparins compared with those treated with EPC.
There are reports assessing the effectiveness of simultaneous 
administration of EPC and low-molecular-weight heparins in 

Grupa wysokiego ryzyka
High-risk group

• epizody żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w wywiadzie
• a history of venous thromboembolic episodes
• wiek >40 lat
• age over 40
• choroba nowotworowa
• active neoplastic disease
• wrodzony lub nabyty defekt w zakresie układu krzepnięcia
• congenital or acquired defect of hemostasis

Grupa umiarkowanego ryzyka
Moderate-risk group

• duży zabieg chirurgiczny u kobiet w wieku >40 lat
• extensive surgery in women over 40
• zabieg jw. u kobiet w wieku <40 lat przyjmujących doustne środki antykoncepcyjne
• extensive surgery in women under 40 taking oral contraceptives

Grupa niskiego ryzyka
Low-risk group

• niepowikłany zabieg operacyjny u kobiet w wieku <40 lat bez dodatkowych czynników ryzyka
• non-complicated surgery in women under 40 with no additional risk factors
• drobne zabiegi chirurgiczne trwające krócej niż 30 minut u kobiet w wieku >40 lat bez dodatkowych czynników ryzyka
• minor surgery (lasting less than 30 minutes) in women over 40 with no additional risk factors

Tabela 1. Grupy ryzyka w chirurgii ginekologicznej
Table 1. Risk groups in gynecologic surgery
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Działania zapobiegające występowaniu ŻChZZ obejmują: me-
tody fizykalne (pończochy elastyczne o stopniowym ucisku, po-
wtarzany pneumatyczny ucisk kończyn dolnych, wykorzystanie 
tętniczo-żylnej pompy stóp), metody farmakologiczne (doustne 
antykoagulanty, heparyny niefrakcjonowane, heparyny drobno-
cząsteczkowe, inhibitory czynnika Xa, bezpośrednie inhibitory 
trombiny) oraz łączne stosowanie metod fizykalnych i farmako-
logicznych. Jednak mimo wdrożenia profilaktyki przeciwzakrze-
powej w grupie pacjentek z nowotworami złośliwymi częstość 
powikłań zakrzepowych nie uległa znaczącej redukcji w ostat-
nich latach. Wciąż prowadzone są badania oceniające skutecz-
ność poszczególnych metod, jak się bowiem okazuje, cechują 
się one różną skutecznością w zależności od danej sytuacji kli-
nicznej. Wykazano, że w przypadku pacjentek z nowotworem 
narządu rodnego poddanych leczeniu operacyjnemu nowotwór 
złośliwy, wiek >60 lat oraz ŻChZZ w wywiadzie są czynnika-
mi ryzyka niepowodzeń zastosowania EPC (external pneumatic 
compression) jako profilaktyki pierwotnej(56).
W randomizowanych badaniach prowadzonych w grupie cho-
rych na nowotwory złośliwe narządu płciowego nie wykazano 
różnicy w występowaniu powikłań krwotocznych między gru-
pą pacjentek stosujących EPC oraz przyjmujących heparyny 
drobnocząsteczkowe(57). Z  kolei Clarke-Pearson i  wsp.(58) od-
notowali znacząco wyższą częstość pooperacyjnych transfuzji 
w grupie pacjentek otrzymujących heparyny niefrakcjonowane 
w porównaniu z pacjentkami stosującymi EPC.
Istnieją doniesienia oceniające skuteczność równoczesnego sto-
sowania EPC oraz heparyn drobnocząsteczkowych w grupie 
pacjentów poddanych zabiegom neurochirurgicznym i ortope-
dycznym, a więc również obciążonych wysokim ryzykiem powi-
kłań zakrzepowych. Udowodniono, że ta podwójna profilaktyka 
cechuje się większą skutecznością w porównaniu z zastosowa-
niem chociażby samych heparyn drobnocząsteczkowych(59,60). 
Przeprowadzono tę samą analizę(61) w grupie pacjentek z no-
wotworami złośliwymi narządu rodnego, wykazując, iż zasto-
sowanie profilaktyki złożonej z heparyn drobnocząsteczkowych 
i EPC w porównaniu z samym zastosowaniem EPC pozwoliło 
zredukować częstość powikłań zakrzepowych o 75% (z 7% do 
1,9%). Autorzy tej pracy podkreślają, że do momentu ustalenia 
wytycznych należy rozważyć wdrożenie u pacjentek z nowotwo-
rami złośliwymi narządu płciowego profilaktykę opartą na hepa-
rynach drobnocząsteczkowych oraz EPC.
Obecnie w grupie chorych na nowotwory złośliwe poddanych 
hospitalizacji zaleca się profilaktykę ŻChZZ z użyciem leków  
przeciwzakrzepowych (HNF, HDCz lub fondaparynuksu – Arix
tra), jeżeli nie występuje u nich krwawienie ani inne przeciw-
wskazanie do leczenia przeciwzakrzepowego. Z kolei u chorych 
na nowotwory poddawanych systemowej chemioterapii w wa-
runkach ambulatoryjnych bez ŻChZZ nie zaleca się rutynowej 
profilaktyki z użyciem leków przeciwzakrzepowych z wyjątkiem  
chorych na szpiczaka leczonych talidomidem lub lenalido-
midem, w połączeniu z chemioterapią lub deksametazonem. 
U wszystkich pacjentów poddawanych poważnym operacjom 
z powodu nowotworu złośliwego należy rozpocząć profilak-
tykę przeciwzakrzepową jak najwcześniej i kontynuować ją 
przynajmniej przez 7-10 dni.

patients undergoing neurosurgical and orthopedic procedures, 
therefore also running a considerable risk of thrombotic com-
plications. They demonstrate that this double prophylaxis is 
more effective compared with the use of low-molecular-weight 
heparin(59,60). The same analysis(61) was performed in a group 
of patients with gynecologic malignancies, indicating that use 
of prophylaxis based on low-molecular-weight heparins and 
EPC vs. EPC alone resulted in a 75% reduction of incidence of 
thrombotic complications (7% vs. 1.9%). The authors empha-
size that until development of pertinent guidelines for pa-
tients with gynecologic malignancies, antithrombotic prophy-
laxis based on EPC and low-molecular-weight heparins should 
be considered.
Current recommendations include prophylactic use of anti-
thrombotic agents (HNF, low-molecular-weight heparin or 
fondaparinux – Arixtra) in hospitalized oncologic patients, if 
they do not present bleeding nor any other contraindication 
for anticoagulant use. In oncologic patients subjected to sys-
temic chemotherapy in an outpatient setting not at risk of ve-
nous thromboembolism, any routine prophylaxis using antico-
agulants is not warranted, except for myeloma patients treated 
with thalidomide combined with chemotherapy and dexame-
thasone. All patients undergoing extensive surgery for malig-
nant tumors, antithrombotic prophylaxis should be instituted 
as early as possible and continued for 7-10 days.
In a very high-risk group, mechanical measures combined 
with pharmacological prophylaxis are warranted, even if they 
should not be used as the sole form of therapy. After extensive 
abdominal/pelvic non-radical procedures, in obese patients 
and those with a history of thromboembolic events, low-mo-
lecular-weight heparin should be administered up to 4 weeks 
post-surgery. According to some authors, patients with a ma-
lignant tumors should continue antithrombotic prophylaxis for 
at least 6 months or as long, as there are signs of an active 
neoplastic process(62).
Standards of management of antithrombotic prophylaxis in 
patients with gynecologic malignancies are urgently needed, 
as this group of patients is subjected to a  particularly high 
risk of venous thromboembolic disease, and to date there is 
no consensus as to optimal ways of preventing such compli-
cations. We must not wait until clinical signs of venous throm-
boembolic disease to implement diagnosis and treatment at 
that time, as not infrequently the first manifestation of the dis-
ease is sudden death caused by pulmonary embolus. Further-
more, non-detected and non-treated deep vein thrombosis 
may have delayed sequels such as post-thrombotic syndrome, 
thereby putting these patients at risk of recurrent thromboem-
bolic events and in some cases resulting in chronic pulmo-
nary hypertension. Furthermore, benefits stemming from 
the use of prophylactic doses of antithrombotic drugs large-
ly outweigh the clinical risk of clinically significant bleeding. 
Large-scale randomized trials are warranted, enabling deter-
mination of the most appropriate prophylactic management, 
which in turn will contribute to reduced mortality. The latter 
is still unacceptably high, particularly in the case of thrombot-
ic complications.
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W grupie bardzo dużego ryzyka należy stosować metody me-
chaniczne w połączeniu z profilaktyką farmakologiczną (nie 
powinno się ich jednak stosować jako wyłącznej formy lecze-
nia). Po dużych operacjach w obrębie jamy brzusznej/miednicy 
mniejszej u pacjentów, którym nowotwór wycięto niedoszczęt-
nie, otyłych lub też z epizodem ŻChZZ w wywiadzie należy sto-
sować HDCz do 4 tygodni po operacji. Według niektórych ba-
daczy w przypadku pacjentów z nowotworem złośliwym terapia 
przeciwzakrzepowa powinna być kontynuowana co najmniej 
przez 6 miesięcy lub tak długo, jak długo aktywna jest choroba 
nowotworowa(62).
Istnieje potrzeba opracowania standardów postępowania w od-
niesieniu do profilaktyki przeciwzakrzepowej w grupie pacjen-
tek chorujących na nowotwory złośliwe narządu płciowego, jest 
to bowiem grupa chorych obciążona szczególnie dużym ryzy-
kiem wystąpienia ŻChZZ, a do tej pory nie ma zgodności co 
do idealnej terapii zapobiegającej tym powikłaniom. Nie należy 
czekać, aż wystąpią objawy ŻChZZ, i dopiero wtedy przepro-
wadzać postępowanie diagnostyczne i wdrażać leczenie, gdyż 
w wielu przypadkach pierwszym objawem choroby jest nagły 
zgon spowodowany zatorem płucnym. Ponadto nierozpozna-
na i nieleczona zakrzepica żył głębokich może mieć odległe na-
stępstwa w  postaci zespołu pozakrzepowego, a  tym samym 
chorzy narażeni są na nawroty ŻChZZ, a w części przypad-
ków na wystąpienie nadciśnienia płucnego. Co więcej, korzyści 
ze stosowania profilaktycznych dawek leków przeciwkrzepli-
wych zdecydowanie przeważają nad ryzykiem klinicznie istot-
nego krwawienia. Konieczne jest przeprowadzenie randomizo-
wanych badań, które pozwolą ustalić właściwe postępowanie 
profilaktyczne, co z kolei wpłynie na obniżenie śmiertelności, 
w przypadku powikłań zakrzepowych wciąż bardzo wysokiej.
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