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STRESZCZENIE

Wspotwystepowanie choréb nowotworowych i choréb serco-
wo-naczyniowych dotyczy okofo 1,9-4,2% pacjentéw z tymi
schorzeniami. Ze wzgledu na staty wzrost wystgpowania obu
tych chordb, aktualna wiedza z zakresu kardioonkologii jest
powszechnie oczekiwana. W niniejszym opracowaniu zostaty
przedstawione wybrane zagadnienia dotyczace tego tematu,
w tym mechanizmy ostrych zespotéw wieficowych (0ZW)
spowodowanych choroba nowotworowa, a takze mechanizmy
toksycznego wptywu chemioterapii i radioterapii na ukfad
sercowo-naczyniowy, zwtaszcza na tetnice wiencowe i ich
zwigzek z 0ZW u pacjentéw poddawanych takiemu leczeniu.
Przedstawiono réwniez problem powiktan krwotocznych lub
niedokrwisto$ci indukowanej lekami przeciwptytkowymi lub
przeciwzakrzepowymi po 0ZW zwigzanych z chorobg nowo-
tworowa. Na koncu zostaty zamieszczone wskazéwki dotyczace
postepowania z pacjentem z powiktaniem krwotocznym lub
niedokrwisto$cig z powodu choroby nowotworowej i 0ZW.

Stowa kluczowe: choroba nowotworowa, ostry zespot
wiencowy, kardioonkologia
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ABSTRACT

Cancers and cardio-vascular diseases occur concomitantly
in 1.9-4.2% of patients with these diseases. Due to a rising
number of these cases, insight into cardiooncology seems to
be obligatory nowadays. In this paper we sought to describe
selected issues concerning this topic including mechanisms
of acute coronary syndrome (ACS) primarily caused by cancer
as well as toxic influence of chemotherapy and radiotherapy
on cardio-vascular system, especially on coronary arteries
and their correlation with ACS. Also bleeding complications
and anemia secondary to cancer disease in patients using
anticoagulants and antiplatelet drugs as a treatment after ACS
have been discussed. Finally, management in case of bleeding
complications and anemia in patients with ACS and cancer
has been presented.
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Wstep

Schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego, przede
wszystkim ostre zespoty wiencowe (0ZW) oraz
choroby nowotworowe stanowig obecnie gtéwne
przyczyny zgonu (tab. 1). Czesto$¢ ich wystepowania
stale wzrasta. Rosnie takze prawdopodobienstwo
wspotwystepowania obu tych jednostek chorobo-
wych. W literaturze szacuje sig, ze jest to zjawisko
czeste i moze siegac 1,9-4,2% [1]. Prawdopodobnie
wynika to miedzy innymi z tego, ze obie grupy choréb
majg podobne czynniki ryzyka, takie jak podeszty
wiek, pteé, otytos$é, cukrzyce czy palenie papiero-
sow [2]. Biorac pod uwage powyzsze informacje,
zjawisko to staje sig istotnym problemem z punktu
widzenia catej wspotczesnej medycyny, w ktore



Tabela 1. Najczestsze przyczyny zgonu (na 1 min oséb) (wg Office of National Statistics)

zaangazowani sg, lub bedga, lekarze podstawowej
opieki zdrowotnej, internisci, kardiolodzy, onkolo-
dzy kliniczni, a takze lekarze innych specjalizaciji.
Swiadomosé tak znacznego rozpowszechnienia
tej ztozonej patologii moze odegraé istotng role
w wyksztatceniu ,czujnosci onkologicznej” i jak
najwczesniejszym wykrywaniu wielu nowotworéw,
co w konsekwencji moze pomaoc w jak najszybszym
doborze odpowiednich metod leczenia. Pacjenci
chorujacy jednoczes$nie z przyczyn kardiologicz-
nych i onkologicznych niejednokrotnie wymagajg
indywidualnego i niestandardowego postepowania.
Takie wspotwystepowanie czesto stawia lekarzy
przed trudnymi, a czasami wrecz dramatycznymi
wyborami. W ponizszym artykule autorzy analizujg
wybrane sytuacje kliniczne dotyczace pacjentéw
zjednoczesnym ostrym zespotem wieficowym i cho-
robg nowotworows.

Ostry zespot wiencowy jako pierwszy
objaw choroby nowotworowej

W zdecydowanej wiekszosci przypadkéw podtozem
OZW jest pekniecie blaszki miazdzycowej w naczy-
niach wiencowych. Jednak w okoto 5% przypad-
kéw stwierdzana jest inna przyczyna OZW. Wsrod
tych przyczyn bardzo wazng role odgrywa choroba
nowotworowa [3]. Niejednokrotnie OZW jest pierw-
szym objawem nieraz bardzo zaawansowanego,
ale jednoczesnie wczesniej bezobjawowego nowo-
tworu. W tych sytuacjach OZW petni role papierka
lakmusowego choroby nowotworowej. Poprawnie
zinterpretowany moze pozwoli¢ na wczesne posta-
wienie diagnozy choroby nowotworowej, rozpocze-
cie odpowiedniego leczenia i wyleczenie chorego.

Chorobe nowotworowg nalezy zazwyczaj traktowacé
jako schorzenie systemowe. Bardzo dobrze zbada-
ny jest wptyw nowotwordéw ztosliwych na uktad
krzepniecia krwi. Sg one uznawane w wiekszos$ci
za czynnik prozakrzepowy, ktéry moze doprowa-
dzié do ciezkich powiktan zakrzepowo-zatorowych,
gfownie w uktadzie zylnym, ale zdarzajg sie réwniez
zatory w systemie tetniczym. Problem ten znalazt
odzwierciedlenie miedzy innymi w umieszczeniu
nowotworow ztosliwych w skalach oceny ryzyka
zakrzepowo-zatorowego, na przyktad w skali Capri-
niego. Ponadto warto zauwazy¢, ze nalezg one do
najwyzej punktowanych czynnikow.

Wielu autoréw starato sie wyjasni¢ powigzanie cho-
roby nowotworowej ze zwigkszong gotowoscia
zakrzepowa. Obecnie powszechnie akceptowana
jest teoria wieloczynnikowa. Pacjenci z nowotworami
ztosliwymi to szczegodlna grupa chorych obcigzonych
wieloma czynnikami ryzyka, ktére przyczynity sie do
rozwoju tej choroby, jak na przyktad uzywki, otytosé,
niezdrowy tryb zycia, ekspozycja na karcinogeny
chemiczne i fizyczne. W trakcie dfugiego leczenia
przeciwnowotworowego ryzyko zakrzepowo-zato-
rowe dodatkowo wzrasta. W koncowym stadium
choroby wiekszos$¢ pacjentow jest wtasciwie catko-
wicie unieruchomiona. Wystepuje wtedy wyjatkowo
wysokie ryzyko tego typu powiktfan.

Kolejnym waznym czynnikiem jest aktywno$¢ meta-
boliczna samego guza [4]. Komérki nowotworowe
produkujg szerokg game substanc;ji, ktére zwiekszajg
gotowos¢ zakrzepowa. W zwigzku z tym, pacjenci
z chorobg nowotworowag majg zwiekszone ryzyko
zakrzepowo-zatorowe, ktére moze takze doprowadzié
do zatorowosci systemowej, w tym do OZW.

Oproécz oméwionych powyzej mechanizmmoéw cho-
roba nowotworowa moze doprowadzi¢ do OZW
w inny sposob. Na przyktad:

1. Biataczki, choroby mieloproliferacyjne i mielo-
dysplastyczne, prowadzg do zaburzenia ilosci
sktadnikéw morfotycznych krwi, takich jak leuko-
cytoza, nadkrwistos¢ lub niedokrwistosé, a takze
zwiekszonej lepkosci, ktére mogg zwiekszaé
ryzyko OZW, bedgcego pierwszym objawem
choroby nowotworowej [5, 6].

2. Nowotwory aktywne hormonalnie, takie jak na
przyktad guz chromochtonny rdzenia nadnerczy,
produkujgcy katecholaminy, mogg prowadzié¢
do obkurczenia naczyn wiencowych, a przez to
do OZW [7].

3. Zdarza sig, ze pierwszym objawem pierwotne-
go guza serca, na przyktad sluzaka jest OZW
wywofany na drodze mechanicznego zamknig-
cia $wiatta tetnicy wiencowej [8] lub generacji
materiatu zatorowego, zamykajgcego swiatto
tetnicy wiencowe;j [9].

4. Przerzuty do serca nalezg do rzadkosci, nie-
mniej ich wystepowanie zawsze wigze sig z po-
waznym rokowaniem. W literaturze opisano
przypadki przerzutow raka przetyku, raka ptuca,
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Tabela 2. Mechanizmy prowadzace do pierwszego objawu choroby nowotworowej jako OZW

leyomyosarcoma macicy oraz migsaka piersi
objawiajgcych sie jako OZW.

Biorgc pod uwage powyzsze informacje, warto za-
uwazy¢, ze na podtoze nowotworowe OZW moze
wskazywac przede wszystkim jego nietypowy ob-
jaw, jak na przyktad mtody wiek pacjenta czy OZW
wystepujgcy u pacjentdéw bez czynnikéw ryzyka.
Mechanizmy prowadzace do OZW jako pierwszego
objawu choroby nowotworowej zostaty zebrane
w tabeli 2.

Ostry zespot wiencowy jako
powiktanie radio-chemioterapii
przeciwnowotworowej

Wspobtczesna terapia pacjentéw onkologicznych
opiera sie na trzech podstawowych metodach po-
stepowania: chemioterapii, radioterapii oraz chirur-
gii. Dzieki intensywnemu rozwojowi kazdej z tych
dziedzin, przezycie pacjentow z postawionym roz-
poznaniem choroby nowotworowej znacznie sie
poprawifo. Niestety, wigze sig to takze z coraz czest-
szym i coraz bardziej intensywnym stosowaniem
powyzszych metod, a to z kolei przektada sie na
coraz czestsze wystepowanie powaznych dziatan
niepozadanych. Z punktu widzenia kardiologii naj-
istotniejsze sg dziatania niepozgdane chemioterapii
i radioterapii. Wage tego problemu podkreslajg takze
ubiegtoroczne wytyczne Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego [10].

Ukfad sercowo-naczyniowy jest szczegoélnie narazony
na toksyczne dziatanie terapii przeciwnowotworo-
wej, a leki przeciwnowotworowe stosowane we
wspoiczesnej onkologii sg zaliczane do $srodkow
bardzo toksycznych. Zaréwno chemioterapia, jak
i radioterapia mogg szkodliwie wptywaé na kazdg
cze$¢ uktadu sercowo-naczyniowego [10, 11].

Chemioterapia

Wprowadzanie nowych i coraz bardziej skutecznych
lekéw przeciwnowotworowych wiagze sig z ciggtym
wydtuzaniem listy lekéw uszkadzajgcych uktad ser-
cowo-naczyniowy. Jednak uszkodzenie migsnia

sercowego przez nowe leki charakteryzuje sie zu-
petnie innymi cechami klinicznymi. Inne sg réwniez
mechanizmy doprowadzajgce do tych uszkodzen.
Z tych powodéw wyodrebniono dwa typy kardio-
toksycznosci lekdw przeciwnowotworowych, typ
| charakterystyczny dla antracyklin i cisplatyny, gdzie
dawka sie kumuluje, a uszkodzenie jest nieodwra-
calne i typ Il wystepujacy na przyktad po bewacy-
zumabie, gdzie uszkodzenie jest odwracalne i nie
wystepuje zalezno$¢ od dawki leku.

Chemioterapeutyki uszkadzajg tetnice wiencowe,
gtéwnie ich $rédbtonek. Mogag w ten sposéb do-
prowadzié¢ do ostrej zakrzepicy lub do przebudowy
Scian tetnic, co w przyszto$ci moze doprowadzié¢
do ich zamkniecia. Cze$¢ z nich moze powodowaé
skurcz naczyn wiencowych [10]. Klinicznie sytuacje
te manifestujg sie jako OZW. Do lekéw szczegdlnie
czesto mogacych prowadzi¢ do OZW zaliczamy:

— fluoropirymidyny: b-fluorouracyl, kapecytabina,
gemcytabina [12],

— pochodne platyny: cisplatyna [13],

— inhibitory czynnika VEGF: bewacizumab, sorafe-
nib, sunitynib [14].

W literaturze opisano réwniez bardzo rzadkie wyste-
powanie OZW zwigzanego ze stosowaniem miedzy
innymi paklitakselu [15], inhibitoréw kinazy tyro-
zynowej [16] czy carfilzomibu [17]. Warto réwniez
podkresli¢, ze taczenie w trakcie chemioterapii lekow
z kilku réznych grup, zwtaszcza wymienionych po-
wyzej, znacznie zwigksza ryzyko wystapienia OZW
u pacjentéw [18]. Mechanizmy uszkodzenia naczyh
wiencowych po chemioterapeutykach i czestosé
wystepowania OZW podsumowano w tabelach 3i 4.

Radioterapia

Podobnie jak chemioterapia, rowniez radioterapia
moze uszkadza¢ w zasadzie kazdg strukture ser-
cowga. Gtéwnym mechanizmem toksycznosci jest
uszkodzenie srodbtonka. Na naczynia wiencowe
negatywnie wptywa zwtaszcza napromienianie okolic
sgsiednich, $rédpiersia i piersi. Toksyczny wptyw na
naczynia wiencowe notowano réwniez w przypad-
ku napromieniania okolic odlegtych [11]. W takich



Tabela 3. Mechanizmy uszkodzenia naczyn wiericowych wraz
z przyktadowymi grupami lekéw [16]

Grupa lekow Mechanizm uszkodzenia
tetnic wiencowych

Tabela 4. Czestos¢ wywotywania OZW przez leki
przeciwnowotworowe [17]

T

sytuacjach wptyw radioterapii na naczynia wiencowe
jest widoczny dopiero po wielu latach od aplikacji
radioterapii, opisano jednak takze przypadki OZW [19].

Leczenie przeciwzakrzepowe lub
przeciwptytkowe po OZW jako czynnik
ujawniajgcy chorobe nowotworowg

Tkanka nowotworowa charakteryzuje sie wyzszym
potencjatem tworzenia naczyn, czyli angiogenezy,
niz pozostate tkanki organizmu. W gtéwnej mierze
odpowiedzialny jest za to czynnik wzrostu $réodbtonka
VEGF (vascular endothelial growth factor) produko-
wany w odpowiedzi na niedotlenienie, onkogeny oraz
inne cytokiny. Podwyzszony poziom VEGF w wielu
nowotworach powigzany jest z gorszym rokowa-
niem [20], ponadto zwieksza on prawdopodobien-
stwo krwawien poprzez zwigkszenie przepuszczalno-
$ci i kruchosci naczyn i kapilar, a takze indukowanie
powstawania fenestracji w srédbtonku naczyn [21].
Drugim czynnikiem jest glikoproteina CD34, wyste-
pujaca na powierzchni komoérek krwiotwoérczych i ko-
morkach naczyn, wraz z VEGF petnig kluczowa role
w angiogenezie i waskulogenezie [22]. W przypadku
pacjentow, ktérzy przeszli OZW przy wspotistniejgce;j
chorobie nowotworowej potencjat angiogenezy

wedtug Fu i wsp. jest dodatkowo zwigkszony. Bada-
cze ttumaczg to zjawiskiem mobilizacji leukocytéw
posiadajgcych na swojej btonie komorkowej specy-
ficzne markery dla angiogenezy, ktére bezposrednio
pobudzajg tworzenie nowych naczyn, stad niektore
nowotwory lite w takich przypadkach sg mocniej
unaczynione [23]. Jest to potencjalny mechanizm
odpowiedzialny za zwigkszone ryzyko krwawienia
u pacjentow po OZW leczonych przeciwptytkowo
i/lub przeciwzakrzepowo.

Krwawienia migedzy innymi z przewodu pokarmo-
wego, drég moczowych i drég rodnych jeszcze
przed wystgpieniem innych objawéw, mogg byé
sygnatem pozwalajgcym na wczesniejsze wykrycie
nowotworu. Przez wiele lat znaczenie stosowania
lekéw przeciwptytkowych lub przeciwzakrzepowych
we wczesniejszym wykrywaniu nowotworéw byto
niejasne, a taki scenariusz potwierdzaty jedynie
pojedyncze doniesienia. W eksperymentalnym mo-
delu przeprowadzonym na myszach z mutacjg Apc
(min/+) podatnych na rozwéj mnogich gruczolakow
w przewodzie pokarmowym Wei H i wsp. udowod-
nili, ze leki przeciwkrzepliwe istotnie zwigkszaty
ryzyko krwawienia w przypadku nowotwordw jelita
grubego [24].

Analiza wynikéw badania GUSTO obejmujgca po-
nad 9300 os6b wskazuje, ze w grupie pacjentow
po OZW przyjmujgcych prasugrel lub klopidogrel
w potgczeniu z kwasem acetylosalicylowym ogdlne
ryzyko krwawienia wyniosto 1,7%, w tym wsrod
pacjentéw, ktérzy zachorowali na nowotwor ztosliwy
prawdopodobienstwo to wynosito 11,2%, a w grupie
bez nowotworu — 1,5%. W analizie uwzgledniano
powazne krwawienia, zagrazajgce zyciu oraz o $red-
nim stopniu zaawansowania, niezwigzane z pomo-
stowaniem aortalno-wiencowym. Nie wykazano
za$ istotnej réznicy w czestosci wystegpowaniem
raka jelita grubego w grupie leczonej prasugrelem
w poréwnaniu do klopidogrelu, natomiast nowo-
twory w tej pierwszej grupie wykrywane byty na
wyzszym stopniu zaawansowania w momencie
wykrycia. Wskazaniem do testéw przesiewowych lub
procedur diagnostycznych byty gtéwnie krwawienia
lub niedokrwistosé (tab. b) [25].

Terapia prasugrelem powodowata najczesciej krwa-
wienia z przewodu pokarmowego lub niedokrwi-
stos$é, zas klopidogrel wywotywat krwiomocz [25].
Inne badania wskazujg, ze przy stosowaniu nowych
doustnych lekéw przeciwzakrzepowych (NOAC, new
oral anticoagulants) prawdopodobienstwo krwawie-
nia z przewodu pokarmowego waha sie od 1,42 do
3,52% i w kazdym przypadku jest wyzsze, niz przy
stosowaniu warfaryny. Asiimwe i wsp. wykazali, ze
jezeli pacjenci przyjmujacy warfaryne lub klopidogrel
doswiadczajg krwawienh z przewodu pokarmowego,
majg 6 razy wieksze szanse, aby by¢ zdiagnozowani
w kierunku nowotworu przewodu pokarmowego, niz
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Tabela 5. Przyczyny diagnostyki onkologicznej u pacjentéw po OZW z powiktaniami krwotocznymi lub niedokrwistoscia
podczas leczenia przeciwptytkowego, wczesniej nie leczonych z powodu choroby nowotworowej oraz czestos¢ wykrywanych
w ten sposob nowotwordw ztosliwych (tab. zaadaptowana z artykutu [25])

Przyczyny diagnostyki w kierunku nowotworéw ztosliwych

u pacjentéw po OZW leczonych kwasem acetylosalicylowym
i klopidogrelem lub prasugrelem (n =3108)

pacjenci bez krwawienia [26]. Najwigksze prawdopo-
dobienstwo postawienia takiej diagnozy notowane
jest w pierwszych 6 miesigcach od pierwszego
epizodu krwawienia [27]. Niedokrwistos¢ u tych pa-
cjentdéw wigze sig z diagnostykg w kierunku raka jelita
grubego, natomiast warto zachowa¢é szeroko pojetg
czujno$¢ onkologiczng, na co wskazuje przypadek
pacjenta, u ktérego przy poszerzeniu diagnostyki
wykryto réwniez poza rakiem jelita grubego, raka
drég zoétciowych oraz GIST (gastrointestinal stromal
tumors) umiejscowionego w jelicie cienkim [28].
Innym wartym uwagi przypadkiem byt pacjent z wie-
loletnim wywiadem krwawien z przewodu pokarmo-
wego indukowanych kwasem acetylosalicylowym,
u ktérego dopiero bardzo szczegétowa diagnostyka
pozwolita na wykrycie nowotworu. Typowe metody
diagnostyki endospokopowej i angiograficznej nie
pozwolity zdiagnozowaé¢ duzych rozmiaréw GIST.
Dopiero sprowokowanie krwawienia przy uzyciu
kwasu acetylosalicylowego pozwolito zlokalizowa¢é
20-centymetrowy guz. Przypadek ten pokazuje jak
wazna jest wnikliwa i czasami wymagajgca niestan-
dardowego podejscia diagnostyka krwawien w celu
wykluczenia nowotworu [29]. W dostepne;j literaturze
najwiecej dowodow na to, ze leki przeciwptytkowe
i przeciwkrzepliwe umozliwiajg wczesniejsze wykry-
cie nowotworu ztosliwego dotyczy raka jelita grube-
go, natomiast takie opracowania dotyczg takze raka
pecherza moczowego. Czynniki ryzyka OZW i raka
pecherza moczowego cze$ciowo pokrywaja sie. Sg
nimi starszy wiek, pte¢ meska i palenie papierosow.
Leki przeciwptytkowe lub przeciwzakrzepowe sag
powszechnie uzywane w grupie ryzyka dla tego
nowotworu i hipotetycznie przyczyniajg sie do krwio-
moczu, ktory jest gtdwnym objawem prowadzacym
do poszerzenia diagnostyki. Badania wykazaty, ze
wséréd pacjentdow przyjmujacych dtugoterminowo
warfaryne lub heparyne epizod krwiomoczu wyste-
puje u 2 do 24% pacjentow, natomiast w przypadku

Grupa pacjentéw z rozpoznang choroba
nowotworowa podczas badan (n = 160)

stosowania kwasu acetylosalicylowego u 30%, a przy
uzyciu klopidogrelu u 10%. Sposrod pacjentéw
zgtaszajgcych sie z makroskopowym krwiomoczem
ryzyko nowotworu ztosliwego jest wieksze w grupie,
ktora przyjmowata leki przeciwptytkowe lub prze-
ciwzakrzepowe. Co ciekawe, krwiomocz w trakcie
stosowania tych lekéw byt zwigzany z wczesniejszym
wykryciem nowotworu o nizszym stopniu ztosliwo-
Sci histologicznej i klinicznej, niz w grupie, ktéra nie
przyjmowata takich lekéw [30].

Odrebnym zagadnieniem pozostaje krwawienie
po zastosowaniu fibrynolizy podczas leczenia za-
watu migénia sercowego lub udaru mézgu. Warto
podkresli¢, iz aktywna choroba nowotworowa jest
wzglednym przeciwwskazaniem do tego typu lecze-
nia, niemniej jednak w warunkach ratowania zycia
nawet w tej grupie pacjentdéw leczenie fibrynolitycz-
ne jest stosowane. Brak jest wiekszych opracowan
w tym temacie, a dostepna wiedza pochodzi z opi-
sow przypadkow klinicznych. Przyktadem moze
by¢ pacjent, ktéry po podane;j fibrynolizie podczas
leczenia zawatu STEMI rozwinat wewnagtrzczaszko-
we krwawienie. Doktadna diagnostyka wykazata, ze
zrédtem krwawienia byt oponiak, ktéry wczesniej
pozostawat bezobjawowy [31]. W innej sytuacji, pa-
cjent po podaniu leczenia fibrynolitycznego rozwinat
masywny krwotok do jamy brzusznej, z objawami
wstrzgsu hipowolemicznego. Poszerzona diagno-
styka ujawnita, ze zrodtem krwawienia byt pekniety
nowotwaor nadnerczy. Powyzsze przypadki wskazuja
na mozliwo$é zaistnienia krwawienia po fibrynolizie,
ujawniajgce podstepnie toczacy sie proces nowo-
tworowy, jednakze brak badan w tym zakresie nie
pozwala stwierdzi¢ czestosci i okolicznosci takich
zdarzen.

Ze wzgledu na pokrywajace sie czynniki ryzyka OZW
i cze$ci nowotworéw warto pamiegtaé, ze choroby
te moga ze sobg wspodtistnieé. Stosowane leki prze-
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TIMI risk score > 3
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Diagnostyka inwazyjna**

Leczenie zachowawcze

-

DES lub BMS***
DAPT gdy ptytki > 3 x 10*

CABG
gdy ptytki > 5x 10*

Leczenie zachowawcze,
aspiryna gdy ptytki > 10%

Rycina 1. Decyzje dotyczace strategii postepowania u pacjentéw z chorobg nowotworowa, u ktérych wystapit OZW (na podstawie [11]).
TIMI — Thrombolysis in Myocardial Infarction, DES — stent pokryty cytostatykiem, BMS — stent metalowy, DAPT — podwadjna terapia
przeciwptytkowa, CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe; *gdy czas przezycia <1 roku, interwencja wskazana gdy STEMI lub wysokiego
ryzyka NSTEMI, **dostep promieniowy, lekiem przeciwzakrzepowym z wyboru biwalirudyna, ***BMS lub angioplastyka balonowa, gdy czas
opdznienia leczenia onkologicznego nie moze by¢ dtuzszy od 1 miesiaca.

OZW i liczba ptytek krwi*, bez aktywnego krwawienia

Czas przezycia > 1 roku

.

.

<5x10* 3-5x10*
DAPT przez: DAPT z klopidogrelem**
. ,
2 tyg. bez stentu ‘ ’ 4 tyg.z BMS ‘ 3-6 m gdy DES Il lub Ill generadji,

czas zalezy od ryzyka
niedokrwienia/krwawienia***

Rycina 2. Zalecenia dotyczace stosowania podwajnej terapii przeciwptytkowej u pacjentéw z choroba nowotworowa. Objasnienia jak na
rycinie 1; *gdy ptytki krwi < 3 x 10% decyzja o interwencji i DAPT powinna by¢ przedyskutowana przez zespét specjalistéw, **nie nalezy
stosowac prasugrelu, tikgreloru jako terapii w DAPT, a okotozabiegowo nie powinny by¢ stosowane inhibitory receptora ptytkowego llb/llla,
***optymalnie jesli potwierdzono prawidtowa implantacje stentu przy pomocy obrazowania wewnatrznaczyniowego

ciwkrzepliwe lub przeciwptytkowe mogg poméc we
wczesniejszej diagnostyce, dlatego tez nie wolno
bagatelizowa¢ krwawien po zastosowaniu tych pre-
paratow. W kazdym takim przypadku powinna by¢
przeprowadzona szczegotowa diagnostyka w celu
identyfikacji zrédta krwawienia.

Ogodlne zasady postepowania z pacjentem
z matoptytkowoscig, niedokrwistoscig

lub powiktaniem krwotocznym z powodu
choroby nowotworowej i OZW

Trombocytopenia jest czestym skutkiem ubocznym
chemioterapii, wystepuje u 10 do 25% pacjentow
chorych na nowotwory lite i u wiekszos$ci oséb choru-
jacych na ostre biataczki i chtoniaki. Jest potencjalng
przyczyng krwawien po leczeniu OZW w sposdb
inwazyjny. Zalecenia dotyczgce postepowania w ta-
kim przypadku podsumowuje rycina 1 [11]. Dostep
promieniowy jest technikg z wyboru w tej sytuaciji
klinicznej, w ktérej ryzyko duzych powiktan krwo-
tocznych jest minimalne [11, 32].

U pacjentéw z trombocytopenig profilaktyczna trans-
fuzja ptytek nie jest wskazana, z wyjgtkiem, gdy
liczbie ptytek krwi < 20 000/ml towarzyszy jedna

z cech: wysoka gorgczka, leukocytoza, szybki spadek
liczby ptytek, inne zaburzenia krzepniecia lub gdy
liczbie ptytek < 20 000/ml towarzyszy nowotwor lity,
a pacjent otrzymuje terapie w celu zahamowania
rozrostu nowotworu pecherza moczowego, drog
rodnych, jelita grubego lub czerniaka. Wskazaniem
do leczniczej transfuzji ptytek jest krwawienie, ktore
rozwija sie w trakcie lub po cewnikowaniu serca.
Terapia kwasem acetylosalicylowym moze by¢ roz-
poczeta przy poziomie ptytek krwi > 10 000/ml. Co
ciekawe, nie ma minimalnego poziomu ptytek krwi,
ktéry bytaby przeciwskazaniem do diagnostycznej
angiografii.

Pacjenci, u ktérych liczba ptytek przed przezskérng
interwencjg wiencowa wynosi < 50 000/m| powin-
ni otrzymac¢ wstepng dawke 30-50 U/kg heparyny
niefrakcjonowanej. Przy liczbie ptytek < 30 000/ml
pofaczonej z ryzykiem krwawienia srodczaszkowego
zaleca sie wykonanie tromboelastografii, ktéra po-
zwala oceni¢ zaréwno funkcje ptytek, jak i globalng
funkcje uktadu krzepnigcia. Technika ta moze pomaoc
podjaé decyzje, czy przed zabiegiem konieczna jest
transfuzja preparatéw ptytek lub krwi [11]. Niemniej,
do tej pory niewiele jest dostepnych badan na ten
temat [33, 34]. Zalecenia dotyczgce stosowania
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podwdjnej terapii przeciwptytkowej u pacjentéw
z chorobg nowotworowg zawiera rycina 2 [11].

Inng sytuacjg sg powiktania krwotoczne i/lub nie-
dokrwisto$¢ u pacjentéw cierpigcych na chorobe
nowotworowa, ktére poprzedzajg OZW. Poniewaz
dotychczasowe badania w tej populacji nie przy-
niosty jednoznacznych wnioskow, zalecenia w tym
temacie nie sg $cisle okreslone. Ankietowe badanie
wsrod lekarzy réznych specjalnosci wykazato, ze
najczesciej wybierane odpowiedzi przy zapytaniu
o wskazania do przetoczenia preparatéw krwi wéréd
tych chorych, to poziom hemoglobiny < 7 mg/dl,
aktywne krwawienie (ostre lub ukryte), pogorszenie
stanu funkcjonalnego pacjenta, niedokrwisto$¢ jako
skutek chemioterapii, objawy dtawicowe, dusznosé
lub zaostrzenie zastoinowej niewydolnosci serca [35].
W wiekszos$ci badan najczestszym wskazaniem do
przetoczenia krwi w tej grupie chorych jest stezenie
hemoglobiny ponizej 7 mg/dl. Pacjenci o znacznym
stopniu niedokrwistos$ci przed cewnikowaniem ser-
ca powinni by¢ skonsultowani z hematologiem lub
onkologiem [11].
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