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kazuistiky

Úvod
Epidemiologické štúdie naznačujú, že hematologické, 
pľúcne a  gastrointestinálne malignity sú najviac spo-
jené s  rizikom venózneho tromboembolizmu (VTE). 
V roku 1999 prebiehala štúdia, ktorej cieľom bolo zade-
finovať malignity s najväčším rizikom vzniku VTE. Ako 
ukazuje tab. 1, s najvyššou mierou HVT a pľúcnej embó-
lie (PE) je spojená rakovina obličiek, žalúdka, pankreasu, 
mozgu, vaječníkov a  lymfómy. Naproti tomu najnižšia 
miera rizika HVT/PE sú nádory hlavy a krku, močového 

mechúra, prsníka, pažeráka, maternice a  krčka mater-
nice [3]. Lavitan et al dokonca vo svojej štúdii zistili, že 
riziko úmrtia na VTE počas hospitalizácie pacienta s ná-
dorovým ochorením stúpa a je vyššie ako riziko úmrtia 
na samotné nádorové ochorenie (graf) [3].

Patofyziologický mechanizmus VTE 
a nádorové ochorenie
Nádorové bunky môžu aktivovať viaceré cesty trombo-
genézy (napr. tvorba prokoagulačných mediátorov, in-
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Súhrn
Vzťah medzi nádorovým ochorením a venóznym tromboembolizmom (VTE) je známy už takmer 2 storočia. V roku 1823 
Bouillaud predpokladal u 3 svojich pacientov s nádorom a súčasnou hlbokou venóznou trombózou (HVT), že periférny 
opuch na dolných končatinách vzniká dôsledkom „upchatia“ žíl „fibrínovou zrazeninou“ (caillot fibrineux), ktorá bola na-
vodená prítomnosťou nádorového ochorenia. Francúzsky lekár Armand Trousseau píše o tomto vzťahu vo svojej knihe 
,,Phlegmasia alba dolens” opäť až v roku 1865. Od dôb Bouillauda a Trousseaua bolo vypracovaných množstvo štúdií, 
ktoré len potvrdili existenciu vzťahu medzi nádorom a  VTE. Onkologické ochorenie predstavuje významný rizikový 
faktor vzniku VTE. Terajšie odporúčania favorizujú použitie nízkomolekulárneho heparínu (LMWH) v dlhodobej antiko
agulačnej liečbe pacientov s onkologickým ochorením. V súčasnosti máme len málo klinických údajov o účinnosti a bez-
pečnosti priamych perorálnych antikoagulancií (direct oral anticoagulants – DOAC) u onkologických pacientov, avšak 
mnohé metaanalýzy klinických štúdií preukázali benefit terapie DOAC voči konvenčnej liečbe.

Kľúčové slová: onkológia – priame perorálne antikoagulanciá (DOAC) – venózny tromboembolizmus

Direct oral anticoagulants in oncology in clinical praxis
Summary
Relation between oncological diseases and venous thrombo-embolism (VTE) is well known for almost 2 centuries. In 1823 
Bouillaud assumed by three patients with tumor and recent deep vein thrombosis (DVT), that peripheral edema of lower 
limbs emerges as a result of „obturation“ of veins by „fibrinous coagulum“ (caillot fibrineux), which was induced by oncolog-
ical disease. French physician Armand Trousseau wrote about this relation in his book „Phlegmasia alba dolens” again in the 
year 1865. Many studies were developed in times of Bouillaud a Trousseau, which just confirmed existence of relation be-
tween tumor and VTE. Oncological disease presents a significant risk factor of formation of VTE. Recent references favorising 
the use of light molecular weight heparin (LMWH) in long-term anticoagulation therapy of patients with cancer. Recently we 
have just few clinical data about efficiency and safety of direct oral anticoagulants (DOACs) in oncological patients, however 
many meta-analysis of clinical studies has shown benefit of therapy with DOACs towards conventional therapy.

Key words: direct oral anticoagulants (DOACs) – oncology – venous thromboembolism
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hibícia fibrinolýzy, stimulácia proagregačnej aktivity a uvoľ-
nenie prozápalových cytokínov a ďalšie). Prokoagulačný 
stav organizmu je navodený vzájomnými interakciami 
medzi nádorom a hemostatickým systémom (schéma). Ná-
dorová masa uvoľňuje napr. tkaninový faktor (TF) a proko-
agulačný proteín nádoru (cancer procoagulant – CP), ktoré 

priamo aktivujú koagulačný systém. Nádor môže priamo 
poškodzovať cievy, čím sa odhalí do lúmenu cievy suben-
dotelová vrstva, čo opäť aktivuje koagulačný systém. Ko
agulácia môže byť aktivovaná aj nepriamo cez cytokíny 
zápalovej reakcie.

TF je 48  kDa transmembránový proteín, ktorý tvorí 
komplex s  faktorom VIIa. Spoločne aktivujú faktory IX 
a  X (vonkajšia cesta zrážania krvi  – cesta tkanivového 
faktora). TF tak zohráva významnú úlohu v koagulačnej 
kaskáde a je exprimovaný len na fibroblastoch cievnej 
adventície, epitelových bunkách, stromálnych bunkách 
a  monocytoch. Pod vplyvom zápalových cytokínov 
môže byť exprimovaný na makrofágoch a  endotelo-
vých bunkách spojených s  nádorom. Navyše jeho ex-
presia je zvýšená pri hypoxii, čo je častá situácia práve 
v nádorovom tkanive.

CP je 68 kDa cysteín proteáza, ktorá priamo aktivuje 
faktor X nezávisle od faktora VIIa. Existujú dôkazy, ktoré 
naznačujú, že CP môže aktivovať krvné doštičky cez re-
ceptor aktivovaný proteázou 1 (PAR1) [4].

Okrem toho nádorové bunky môžu poskytnúť povrch 
bohatý na fosfolipidy pre komplex koagulačných fakto-
rov Xa, Va a  protrombín. Niekoľko štúdii preukázalo aj 
zníženie hladín inhibítorov koagulácie, ako sú inhibítory 
TF, antitrombínu, proteínu C a S. Toto zníženie hladín in-
hibítorov je spôsobené buď ich zvýšenou spotrebou, 
alebo ich nedostatočnou pečeňovou syntézou [5].

Nádorové bunky aktivujú krvné doštičky a produkujú 
mediátory, ktoré stimulujú expresiu prokoagulačných 
látok v  makrofágoch a  endotelových bunkách. Počet 
doštičiek môže byť zvýšený cez sekréciu interleukínu 
(IL) IL6, IL11  a  trombopoetínu. Doštičky sú aktivované 
sekréciou ADP (adenozíndifosfát) alebo látkami podob-
ným katepsínu. Znižuje sa aj citlivosť doštičiek na pros-
tacyklíny a  aktivuje sa tvorba trombínu [6]. Nádorové 
bunky sú ďalej zodpovedné aj za tvorbu cytokínov, 
chemokínov, faktora nekrotizujúceho tumory (TNF) 
a vaskulárneho endotelového rastového faktora (VEGF). 

Tab. 1. �Miera rizika HVT/PE pri rozdielnych 
malignitách, analýza viac ako 1,2 milióna 
pacientov (≥ 65 rokov) hospitalizovaných pre 
malígne ochorenie. Upravené podľa [3]

miesto miera HVT/PE na 10 000 pacientov

hlava/krk 16

močový mechúr 22

prsník 22

pažerák 43

maternica 44

krček maternice 49

prostata 55

pľúca 61

rektum 62

pečeň 69

hrubé črevo 76

leukémia 81

obličky 84

žalúdok 85

lymfóm 96

pankreas 110

mozog 117

ovária 120

HVT – hlboká venózna trombóza PE – pľúcna embólia

HVT – hlboká venózna trombóza PE – pľúcna embólia

Graf. Pravdepodobnosť úmrtia do 183 dní od úvodu hospitalizácie. Upravené podľa [3]
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Všetky tieto látky podporujú prokoagulačný stav a angio
genézu. VEGF ,,konvertuje“ normálnu antikoagulačnú 
endotelovú vrstvu na vrstvu prokoagulačnú. TNF, ILα a ILβ 
indukujú expresiu TF a inhibítora aktivácie plazminogénu 1 
(PAI1) v endotelových bunkách, a zároveň znižujú expre-
siu trombomodulínu. Zároveň podporujú expresiu TF aj 
v monocytoch a makrofágoch [6]. Neutrofily môžu uvoľniť 
reaktívne formy kyslíka a proteázy, ktoré môžu aktivovať 
doštičky a endotelové bunky. Zvýšené hladiny protrom-
bínu generujú fibrín a aktivujú doštičky, hladké svalstvo, 
fibroblasty, mezangliálne bunky a makrofágy [7]. Rizikové 
faktory VTE u onkologických pacientov sa zásadne neod-
lišujú od rizikových faktorov u pacientov s inými ochore-
niami. Zohľadňujúc špecifiká malignít môžeme rizikové 
faktory u onkologických chorých rozdeliť do 3 skupín: fak-
tory vo vzťahu k pacientovi, faktory vo vzťahu k onkolo-
gickému ochoreniu a faktory vo vzťahu k liečbe (tab. 2).

Akútny manažment VTE u pacientov 
s nádorovým ochorením
Nástupom DOAC sa pravdepodobne už o pár rokov zmení 
aj klinická prax prevencie a  liečby trombózy u  onko
logických pacientov. Cieľom liečby akútneho VTE je pre-
vencia šírenia HVT, ako aj prevencia fatálnej PE. V posled-
nom období sa veľký dôraz kladie aj na predchádzanie 
vzniku opakovaného VTE a na zabránenie vzniku dlho
dobých komplikácií (posttrombotického syndrómu 
a  chronickej tromboembolickej pľúcnej hypertenzie) 
[8,23]. Súčasné odporúčania favorizujú použitie LMWH 
v  dlhodobej antikoagulačnej liečby pacientov s  rakovi-
nou [9–12]. Údaje, ktoré by podporili použitie DOAC v ru-
tinnej praxi v rámci prevencie alebo liečby VTE, sú limi-
tované. V tab. 3 prinášame prehľad 6 randomizovaných 
a kontrolovaných štúdií klinickej fázy skúšania III, v kto-
rých prebehlo porovnávanie použitia DOAC s konvenč-

nou antikoagulačnou liečbou [13–17]. Do týchto štúdií 
bolo zaradených 2,5–6  % pacientov s  onkologickým 
ochorením. Preto výsledky subanalýz z  týchto štúdií 
v  skutočnosti neodrážajú komplexnosť antikoagulač-
nej liečby používanej u pacientov s rakovinou a mali by 
byť brané len s veľkou opatrnosťou [8]. V týchto štúdi-
ách bol ako komparátor použitý LMWH a následne war-

Tab. 2. �Rizikové faktory VTE u onkologických  
pacientov. Upravené podľa [12]

faktory 
vo vzťahu 
k pacientovi

vek

rasa (vyšší výskyt u Afroameričanov)

komorbidity (obezita, infekcie, renálne alebo 
pľúcne ochorenie, PE)

anamnéza prekonaného VTE

trombocytóza pred chemoterapiou 
(> 350 × 109/l)

vrodený trombofilný stav

faktory vo 
vzťahu k onko
logickému 
ochoreniu

primárne miesto postihnutia

obdobie 3–6 mesiacov po stanovení diagnózy

prítomnosť metastáz

faktory vo 
vzťahu k liečbe

predchádzajúci veľký chirurgický zákrok

súčasná hospitalizácia

prebiehajúca chemoterapia

hormonálna terapia

súčasná alebo nedávna antiangiogénna liečba 
(talidomid, lenalidomid a ďalší)

podávanie liečiv stimulujúcich erytropoézu

zavedený centrálny venózny katéter

VTE – venózny tromboembolizmus PE – pľúcna embólia

PAR-2 – receptor aktivovaný proteázou TF – tkaninový faktor VEGF – Vascular Endothelial Growth Factor

Schéma. Vplyv nádorovej bunky na koagulačný systém organizmu. Upravené podľa [6]

aktivácia koagulácie

FVII/FVIIa

VEGF

TFPAR2

endotelové bunky

angiogenéza

angiogenéza

�brín

nádorová 
bunka

trombín

IL8

TF
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farín. U pacientov s nádorovým ochorením sa jedná o ne-
vhodný komparátor, pretože u týchto pacientov je liečba 
LMWH bezpečnejšia a  účinnejšia ako pri liečbe warfarí-
nom [24].

Nedávno bola publikovaná metaanalýza 6 randomizo-
vaných a kontrolovaných štúdií, v ktorých bola skúmaná 
účinnosť a bezpečnosť DOAC v porovnaní s antagonis-
tami vitamínu K  (VKA) u  onkologických pacientov [18]. 
Ide o  dobre známe štúdie AMPLIFY, EINSTEIN-DVT, 
EINSTEIN-PE, HOKUSAI, RECOVER I a RECOVER II. Do meta
analýzy bolo zaradených 1 132  onkologických pacien-
tov. Incidencia výskytu opakovaného VTE bola 3,9  % 
v ramene s DOAC a 6,0 % v ramene s konvenčnou lieč-
bou (OR 0,63; 95 % CI 0,37–1,10). Veľké krvácanie sa vy-
skytlo u  3,2  % pacientov na liečbe DOAC vs 4,2  % pa-
cientov na konvenčnej liečbe (OR 0,77; 95 % CI 0,41–1,44). 
Autori metaanalýzy v závere uvádzajú, že liečba DOAC je 
aspoň tak účinná a bezpečná ako konvenčná liečba VTE 
u onkologických pacientov. Ale zároveň dodávajú, že vý-
sledky tejto štúdie musia byť potvrdené ďalšími klinic-
kými štúdiami, ktoré budú skúmať VTE asociovaný s ná-
dorovým ochorením. Hlavným limitom metaanalýzy je 
heterogénna populácia pacientov. Veľkým problémom 
bola aj nedostupnosť údajov o  type a  štádiu rakoviny. 
Ďalej zo štúdií nebolo jasné, či pacienti mali stále aktívne 
nádorové ochorenie. Problémom je aj malé percento pa-
cientov s nádorovým ochorením, ktorí boli zaradení do 
všetkých 6 štúdií.

Profylaxia VTE u hospitalizovaného 
onkologického pacienta, ktorý nepodstupuje 
chirurgický zákrok
Hospitalizovaní onkologickí pacienti sa považujú za kan-
didátov na prevenciu VTE pomocou preventívnej antiko-
agulačnej liečby, ak nie je prítomné krvácanie alebo iná 
kontraindikácia takejto liečby [9,11,12]. Štúdia MAGELLAN 
[19] bola randomizovaná, dvojito zaslepená klinická 
štúdia, do ktorej boli zaradení hospitalizovaní pacienti vo 
veku ≥ 40 rokov s ≥ 3 rizikovými faktormi pre rozvoj VTE 
a očakávanou redukovanou mobilitou. Pacienti boli ran-
domizovaní do 2 ramien: enoxaparín 40 mg 1-krát denne 
po dobu 10 ± 4 dni s perorálnym placebom po dobu 35 ± 
4 dni alebo rivaroxaban 10 mg 35 ± 4 dni so subkután-
nym placebom po dobu 10 ± 4 dni. Z 8 101 randomizova-
ných pacientov bolo 584 (7 %) onkologických pacientov. 
Asymptomatická HVT, symptomatická HVT, symptoma-
tická nefatálna PE alebo úmrtie asociované s  VTE sa 
v dňoch 1–10 vyskytlo v 2,7 % prípadov v oboch rame-
nách. V 35. deň štúdie bol výskyt trombotických kompli-
kácií 4,4 % v ramene s predĺženým podávaním rivaroxa-
banu vs 5,7  % v  ramene s  placebom. V  závere autori 
konštatujú, že rivaroxaban bol non-inferiórny ku enoxa-
parínu počas kratšej doby profylaxie (10 ± 4 dni) a supe-
riórny pri podávaní enoxaparínu, resp. neskôr už len pla-
ceba. V oboch študovaných ramenách bolo zaradených 
296 pacientov s aktívnym nádorovým ochorením. Chýba 
analýza práve tejto podskupiny pacientov.

Tab. 3. �Prehľad štúdií, v ktorých bola testovaná účinnosť a bezpečnosť DOAC v porovnaní s VKA.  
Upravené podľa [8]
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RE-COVER I 2009
(Schulman S et al. 2009)

akútna 
VTE

dabigatran 150 mg 2-krát 
denne

VKA 2 539 121 
(4,8 %)

6 1,6 vs 1,7 2,7 vs 2,5 5,6 vs 8,8

RE-COVER II 2013
(Schulman S et al. 2013)

akútna 
VTE

dabigatran 150 mg 2-krát 
denne

VKA 2 589 100 
(3,9 %)

6 2,0 vs 1,9 2,3 vs 2,2 5,0 vs 7,9

EINSTEIN-DVT 2010
(Bauersachs R et al. 2010)

akútna 
HVT

rivaroxaban 15 mg 2-krát 
denne počas 3 týždňov 
následne 20 mg 1-krát denne

VKA 3 449 207 
(6 %)

12 2,2 vs 2,9 2,1 vs 3,0 8,1 vs 8,1

EINSTEIN-PE 2012
(Buller H et al. 2012)

akútna 
PE

rivaroxaban 15 mg 2-krát 
denne počas 3 týždňov 
následne 20 mg 1-krát denne

VKA 4 832 223 
(4,6 %)

12 2,4 vs 2,1 2,1 vs 1,8 10,3 vs 11,4

AMPLIFY 2013
(Agnelli G et al. 2013)

akútna 
VTE

apixaban 10 mg 2-krát denne 
počas 7 dní následne 5 mg 
2-krát denne

VKA 5 395 169 
(3,1 %)

6 1,5 vs 1,9 2,3 vs 2,7 4,3 vs 9,7

HOKUSAI 2013
(Büller HR et al. 2013)

akútna 
VTE

edoxaban 60 mg 1-krát 
denne alebo 30 mg 1-krát 
denne

VKA 8 240 208 
(2,5 %)

12 3,2 vs 3,1 3,2 vs 3,5 8,5 vs 10,3

CRB – klinicky relevantné krvácanie DOAC – nové priame perorálne antikoagulancium HVT – hlboká venózna trombóza PE – pľúcna embólia  
VKA – antagonisti vitamínu K VTE – venózny tromboembolizmus
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Štúdia ADOPT [20] bola muticentrická, placebom 
kontrolovaná štúdia, do ktorej boli zaradení hospitali-
zovaní pacienti vo veku ≥ 40 rokov, u ktorých sa predpo-
kladal pobyt v nemocnici aspoň 3 dni. Pacienti boli rando-
mizovaní do 2 ramien: apixaban 2,5 mg 2-krát denne po 
dobu 30 dní, alebo enoxaparín 40 mg 1-krát denne mini-
málne 6 dní. Kontrolné návštevy boli uskutočnené 2-krát, 
a to 30. ± 2 deň a 90. ± 7 deň. Celkovo bolo do štúdie za-
radených 6 528  pacientov, z  toho malo anamnézu rako-
viny 632  (9,7  %). Výskyt úmrtia asociovaného s  VTE, PE, 
symptomatická forma HVT alebo asymptomatická proxi-
málna HVT dolnej končatiny sa v ramene s apixabanom 
vyskytla v  2,71  % vs 3,06  % v  ramene s  enoxaparínom. 
Veľké krvácanie a klinicky významné krvácanie (Clinically 
Relevant Bleeding – CRB) sa v ramene s apixabanom vy-
skytlo 2,67 % a v ramene s enoxaparínom 2,08 %. Nenašiel 
sa signifikantný rozdiel v mierach úmrtí medzi ramenami. 
Autori v  závere štúdie uvádzajú, že tromboprofylaxia 
apixabanom nebola superiórna voči enoxaparínu. Navyše 
profylaxia apixabanom bola asociovaná s vyššou mierou 
výskytu krvácavých komplikácií. Do štúdie boli zaradení 
len pacienti so srdcovým zlyhávaním (39 %), akútnym res-
piračným infektom (37,1 %), sepsou (21,5 %), akútnym reu
matickým ochorením (1,2  %) a  zápalovým ochorením 
čreva (0,8 %). Teda do štúdie neboli zaradení pacienti s ak-
tívnym nádorovým ochorením.

Doposiaľ existuje jediná a prvá štúdia, ktorá porovnala 
LMWH a DOAC u pacientov s malignitou, do ktorej bolo 
zaradených 1 046  pacientov [25]. Pacienti s  rakovinou 
s VTE boli zaradení do 2 ramien: prvých 5 dní bol apliko-
vaný LMWH, po ktorom bol podávaný edoxaban 60 mg 
1-krát denne po dobu 6–12 mesiacov. V druhej skupine 
bol aplikovaný dalteparín v  dávkovaní 200  IU/kg teles-
nej hmotnosti 1-krát denne po dobu 1 mesiaca, potom 
pokračovali v  dávkovaní 150  IU/kg telesnej hmotnosti 
1-krát denne po dobu 6–12 mesiacov. Rekurencia VTE 
sa vyskytla u 41 pacientov (7,9 %) v skupine s edoxaba-
nom a  u  59  pacientov (11,3  %) u  pacientov s  daltepa-
rínom. Závažné krvácanie sa potvrdilo u 36 pacientov 
(6,9 %) v skupine s edoxabanom a u 21 pacientov (4,0 %) 
u  pacientov s  dalteparínom. Edoxaban bol non-infe-
riórny k dalteparínu, výskyt rekurentného VTE bol nižší, 
avšak výskyt závažného krvácania vyšší.

Štúdia MEDENOX, od ktorej sa doposiaľ odvíjajú platné 
odporúčania, sa zaoberala rizikom VTE u  akútne cho-
rých imobilných pacientov a  účinnosťou enoxaparínu 
a  LMWH v  prevencii VTE [26]. K  sledovaným rizikovým 
faktorom boli zaradené vek, imobilita, chronické srdcové 
a respiračné zlyhanie, anamnéza VTE a malignita. V jed-
notlivých podskupinách (srdcové a  respiračné zlyháva-
nie, infekcia, reumatické ochorenie, zápalové ochore-
nia tráviaceho traktu) bol podávaný enoxaparín v dávke 
40 mg a sledoval sa výskyt VTE medzi 1.-14. dňom. Jed-
notlivé podskupiny boli rozdelené do 3 ramien. V analýze 
podskupín boli porovnávané 2 z týchto troch ramien – 
pacienti liečení enoxaparínom v dávke 40 mg a pacienti 
so subkutánnym placebom, pretože rameno s podaním 
enoxaparínu v dávke 20 mg malo rovnaké výsledky ako 

podanie placeba. V podskupine s malignitou došlo k re-
dukcii výskytu VTE 0,5 (95 % CI 0,14–1,72).

Kazuistika
60-ročný polymorbídny pacient s chronickou obštrukč-
nou chorobou pľúc, artériovou hypertenziou, ischemic-
kou chorobou srdca, bol vyšetrený cestou urgentného 
príjmu pre bolesti pravej dolnej končatiny. Sonogra-
ficky bola verifikovaná hlboká venózna trombóza pravej 
dolnej končatiny (flebotrombóza v. poplitea a parciálna 
flebotrombóza v. femoralis superficialis). Bola doplnená 
počítačová angiografia za účelom vylúčenia pľúcnej em-
bólie, ktorá sa nepotvrdila. 

Pacient bol v  dispenzári onkológa pre karcinóm pro
staty. Diagnóza bola stanovená pred 4  rokmi a bola lie-
čená chirurgicky (radikálna prostatektómia). Pacient bol 
bez známok recidívy onkologického ochorenia, posledná 
hladina prostatického špecifického antigénu (PSA) bola 
0,10 ng/ml.

U  pacienta bola zahájená parenterálna antikoagu-
lačná liečba nízkomolekulárnym heparínom po dobu 
5 dní, s prechodom na perorálnu antikoagulačnú tera-
piu. Pred jej nastavením bolo doplnené gastrofibrosko-
pické vyšetrenie, ktoré nepotvrdilo vredovú chorobu 
gastroduodena. Pacient bol bez kontraindikácie k  na-
staveniu na perorálnu antikoagulačnú terapiu.

Počas hospitalizácie boli doplnené vyšetrenia za 
účelom verifikácie zdroja venózneho tromboemboliz-
mu (VTE). Doplnené vyšetrenia nepotvrdili zdroj VTE 
z etiologického hľadiska. Pacient bol v stabilizovanom 
klinickom stave prepustený do domácej ošetrovateľskej 
starostlivosti. U  pacienta prevažovala okrem rizikové-
ho faktora veku aj onkologická diagnóza. Po dohovore 
s hematológom bol pacient nastavený na edoxaban. Na 
liečbe bol pacient sledovaný 12 mesiacov, počas doby 
sledovania došlo k  rekanalizácii hlbokého venózneho 
systému pravej dolnej končatiny bez recidívy VTE. Po-
dobne nebolo zaznamenané akékoľvek krvácanie.

Diskusia
Pacienti s nádorovým ochorením majú riziko VTE zvý-
šené až 7-násobne v  porovnaní s  bežnou populáciou, 
najvyššie riziko majú pacienti s  hematologickou ma-
lignitou (28-krát), karcinómom pľúc (22-krát), rakovi-
nou gastrointestinálneho traktu (20-krát) a pacienti so 
vzdialenými metastázami, ktorí majú riziko vzniku VTE 
zvýšené až 19,8-krát [21]. Riziko VTE bolo do 3  mesia-
cov od stanovenia diagnózy zvýšené až 54-krát, potom 
rýchlo klesá: 3.-12. mesiac 14-krát, 1.-3. rok 3,6-krát. Po-
zoruhodné je, že riziko VTE zostáva zvýšené aj 15 rokov 
od stanovenia diagnózy [21].

Záver
Napriek tomu, že sa ukázalo, že podávanie LMWH signi-
fikantne redukuje riziko VTE v  porovnaní s  VKA [11,22], 
denné podávanie subkutánnych injekcií nie je medzi pa-
cientmi obľúbené. V  súčasnosti máme len málo klinic-
kých údajov o účinnosti a bezpečnosti DOAC u onkolo-
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gických pacientov. Metaanalýzy podskupín pacientov 
s  rakovinou preukázali benefit terapie DOAC voči kon-
venčnej liečbe. Avšak zlatým štandardom stále ostáva 
terapia LMWH, nakoľko sa vyžadujú randomizované 
štúdie, ktoré by potvrdili výsledky týchto metaanalýz.

Táto práca bola podporená grantami VEGA 1/0187/17 
a APVV-17-0054.
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