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Με τον όρο «φλεβικός θρομβοεμβολισμός» (ΦΘΕ) αναφερόμαστε σε δυο κυρίως καταστάσεις α) την εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση (ΕΒΦΘ) και β) την πνευμονική εμβολή (ΠΕ), που η δεύτερη είναι απότοκος της πρώτης.
Η σχέση του καρκίνου με τον ΦΘΕ έγινε αντιληπτή εδώ και δυο αιώνες. Ήδη από το 1823 ο Bouillaud περιέγραψε 3 ασθενείς με θρόμβο που προκλήθηκε από συμπαγή όγκο.1 Το 1865 ο Trousseau σε σειρά ασθενών, τεκμηρίωσε τη σχέση υποτροπιάζουσας θρομβοφλεβίτιδας και καρκίνου στομάχου και παγκρέατος. Ο ίδιος εισήγαγε τον όρο Phlegmasia alba dolens για να περιγράψει την λευκή επώδυνη φλεγμονή του θρομβωμένου άκρου, το δε σύνδρομο Trousseau αντιστοιχεί στην συνοδεύουσα τον καρκίνο θρόμβωση.2,3 Το 1935 οι Illtyd & Matheson παρουσίασαν σειρά ασθενών με ΦΘΕ μετά από την διάγνωση γαστρικού καρκίνου.4
Οι καρκινοπαθείς αποτελούν μια ομάδα ασθενών υψηλού κινδύνου για ΦΘΕ και οι ερευνητές διαπιστώνουν σημαντικές διαφορές στην επίπτωση του σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Αναφέρεται ότι σε ασθενείς με καρκίνο, ο κίνδυνος ΦΘΕ είναι 6-7 φορές υψηλότερος συγκριτικά με τους υπόλοιπους ασθενείς.5,6 Ένας στους 7 νοσηλευόμενους ασθενείς με νεοπλασία, πεθαίνει από πνευμονική εμβολή.7 Το 60% των ασθενών που πεθαίνουν από μαζική πνευμονική εμβολή έχουν εντοπισμένο καρκίνο ή περιορισμένη μεταστατική νόσο.7
Πέραν της σημαντικής επίπτωσης έχει παρατηρηθεί επίσης ότι σε διάρκεια ενός χρόνου πριν τη διάγνωση του καρκίνου, παρατηρείται αυξημένη συχνότητα ιδιοπαθούς φλεβικής θρόμβωσης.8 Ανακοινώθηκε ακόμη ότι πολλές από τις περιπτώσεις ιδιοπαθών θρομβωτικών επεισοδίων, συνοδεύονται από τη διάγνωση καρκίνου σε μεταστατικό στάδιο, μέσα στους επόμενους 4 μήνες από την εμφάνιση του επεισοδίου.9  Έχει εκτιμηθεί ότι ο ΦΘΕ κατά τον πρώτο χρόνο μετά την διάγνωση του καρκίνου είναι προγνωστικός δείκτης επιβίωσης10 και ότι στους καρκινοπαθείς ο ΦΘΕ έχει βαρύτερη κλινική εικόνα.11
Η επίπτωση του ΦΘΕ είναι διαφορετική σε σχέση με τον τύπο του καρκίνου. Ο Bloom το 2006 ανακοίνωσε τις παρακάτω συχνότητες:12
Καρκίνος οστών: 37,7/000 ασθενείς/0,5 έτη

Καρκίνος ωοθηκών:32,6/000 ασθενείς/0,5 έτη

Καρκίνος εγκεφάλου:32.1/000/0,5 έτη

Καρκίνος παγκρέατος:22,7/000/0,5 έτη 
Οι παθογενετικοί μηχανισμοί που οδηγούν στο σχηματισμό θρόμβων σε ασθενείς με καρκίνο μπορούν να εξηγηθούν από την τριάδα του Virchow που περιλαμβάνει τους εξής τρεις παράγοντες.13
1) ανώμαλη ροή του αίματος,

2) ανώμαλη σύσταση του αίματος και

3) ανωμαλία του αγγειακού τοιχώματος
Η ανώμαλη ροή του αίματος στους καρκινοπαθείς εμφανίζεται κυρίως λόγω αφ’ ενός της αναγκαστικής ακινησίας της ασθενούς με αποτέλεσμα τη στάση του αίματος, από πολύωρες και εργώδεις επεμβάσεις κυρίως σε κοιλία και πύελο που τους αναγκάζουν να αργούν να κινητοποιηθούν και αφ’ ετέρου λόγω βεβαρημένης γενικής κατάστασης σε ασθενείς σε προχωρημένα στάδια, που παραμένουν επί μακρόν κλινήρεις.
Η ανώμαλη σύσταση του αίματος ειδικά στους ογκολογικούς ασθενείς μπορεί να οφείλεται κατά πρώτον στην παραγωγή παρανεοπλασματικών ουσιών στο πλαίσιο της κακοήθους νόσου και κατά δεύτερον στην ανεπιθύμητη δράση της χορηγούμενης ενδοκρινικής, αλλά και της συστηματικής κυτταροτοξικής και/ή υποστηρικτικής θεραπείας.14 Η ανώμαλη σύσταση του αίματος οδηγεί τελικά σε θρόμβωση, μέσω της αυξημένης ενεργοποίησης και συγκόλλησης των αιμοπεταλίων, της αύξησης των παραγόντων που ευνοούν την πήξη και της ελάττωσης διάφορων αντιπηκτικών και ινοδωλυτικών παραγόντων.15
Η ανωμαλία του αγγειακού τοιχώματος στον καρκινοπαθή μπορεί να προκληθεί από:
· α) καταστροφή του τοιχώματος αγγείων σε άμεση γειτνίαση με τον όγκο (από τον όγκο ή ιατρογενώς)

· β) ουσίες που παράγονται από τον όγκο και έχουν τοπική και συστηματική τοξική δράση στο ενδοθήλιο16
· γ) βλάβες του ενδοθηλίου από ιονίζουσα ακτινοβολία στο πλαίσιο της ακτινοθεραπείας

· δ) βλάβες του ενδοθηλίου, είτε από τη χρήση κυτταροτοξικών φαρμάκων, είτε από φλεβικούς καθετήρες που χρησιμοποιούνται για τη χορήγηση των φαρμάκων αυτών,

· ε) τον μηχανισμό της αγγειογένεσης.17
Οι παράγοντες κινδύνου που επαυξάνουν την επέλευση του ΦΘΕ είναι παρόμοιοι με εκείνους στον γενικό πληθυσμό και παρακάτω αναφέρονται οι σημαντικότεροι:
	1. Ηλικία >60 ετών
	7. Oι κιρσοί 

	2. Προηγούμενο επεισόδιο ΦΘΕ
	8. Η παχυσαρκία

	3. Ο προχωρημένος καρκίνος
	9. Οι κληρονομούμενες θρομβοφιλίες

	4. Αναισθησία > 2 ωρών
	10. Η υπέρταση 

	5 Κλινοστατισμός >3 ημερών,
	11. Η αφυδάτωση

	6. Οι διακοιλιακές επεμβάσεις 
	12. Η λήψη ορμονών 


Για να εντοπισθεί η υποομάδα των καρκινοπαθών που βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο για ΦΘΕ προτείνεται ο κανόνας των 4T+S.18
Tumor: Η παρουσία όγκου αυξάνει τον κίνδυνο κατά 6-7 φορές.

Type of cancer: Καρκίνος του γαστρεντερικού ή παγκρέατος έχουν υψηλότερο κίνδυνο. Πνεύμονες (ιδίως αδενο Ca), αιματολογικές κακοήθειες, καρκίνος οστών, ωοθηκών και εγκεφάλου έχουν επίσης υψηλό κίνδυνο.

Time since diagnosis: Κατά τους 3 πρώτους μήνες από την διάγνωση ο κίνδυνος αυξάνει κατά 53 φορές σε σχέση με τους υγιείς, στα 2 έτη μειώνεται αρκετά και στα 15 εξισώνεται.

Treatment: Η χημειοθεραπεία, η ορμονοθεραπεία και οι αντιαγγειογενετικοί παράγοντες αυξάνουν ιδιαίτερα τον κίνδυνο.

Stage: Οι απομακρυσμένες μεταστάσεις αυξάνουν τον κίνδυνο κατά 58 φορές σε σχέση με τους υγιείς και κατά 4 φορές σε σχέση με μη μεταστατικούς ασθενείς.
Έχει εκτιμηθει19, 10 ότι ο κίνδυνος για ΦΘΕ αυξάνει κατά 1,9 φορές στις μεταστάσεις, κατά 2,2 στη χημειοθεραπεία, κατά 1,6 στη ορμονοθεραπεία, κατά 1,7 φορές λόγω ερυθροποιητίνης και κατά 2 φορές στην ακτινοβολία.
Η σχέση Χημειοθεραπείας και ΦΘΕ εξηγείται από το γεγονός ότι οι χορηγούμενες ουσίες επηρεάζουν την πήξη όπως αναλύεται παρακάτω: 20
· Η L-ασπαραγινάση, η καρμουστίνη, η πλατίνα, η 5-φθοριουρακίλη, η μιτομυκίνη –C και τα αλκαλοειδή τη vinca σχετίζονται με υπερπηκτικότητα του αίματος.21
· Το σχήμα CMF αυξάνει την πηκτικότητα του αίματος λόγω αναστολής των πρωτεϊνών C και S.21
· Το 2% των ασθενών που παίρνουν θαλιδομίδη εμφανίζουν ΦΘΕ και το ποσοστό ανέρχεται σε 10-17% σε συγχορήγηση με dexamethasone.21 

· Το 13% των ασθενών που παίρνουν αναστολείς του VEGF (vascular endothelial growth factor) όπως η bevacizumab παρουσιάζουν ΦΘΕ.22
Η ορμονοθεραπεία και η αύξηση του ΦΘΕ έχει μελετηθεί και έχουν επισημανθεί οι παρακάτω παρατηρήσεις:
· Η χορήγηση ταμοξιφένης για 5 χρόνια αυξάνει κατά 2,26 τον σχετικό κίνδυνο για συμπτωματική ΦΘΕ.23 

· Η χορήγηση ραλοξιφένης αυξάνει από 1,44 έως 1,7 φορές τον κίνδυνο για συμπτωματική ΦΘΕ.24
· Θρομβοεμβολικά επεισόδια εκδήλωσαν ποσοστό 1,6%  των ασθενών που λάμβαναν αναστολέα αρωματάσης.25
Δεδομένου ότι ο κίνδυνος για ΦΘΕ στο γενικό πληθυσμό είναι 1,12% για ένα χρόνο στους άνδρες και 0.09% στις γυναίκες και στις γυναίκες με πρώιμο καρκίνο του μαστού άνευ επικουρικής θεραπείας είναι 0,4% την πενταετία (NSABP B-14 placebo arm)26, τα προαναφερθέντα ποσοστά για τους αναστολείς αρωματάσης είναι υψηλότερα των αναμενόμενων σε γυναίκες παρόμοιου πληθυσμού.
Η μελέτη NSABP B-14, μια τυχαιοποιημένη μελέτη σε 2800 γυναίκες με καρκίνο μαστού, έδειξε επίπτωση 0,4% ΦΘΕ σε 5 χρόνια στην ομάδα με placebo και 1,7% στην ομάδα με ταμοξιφένη.26 Μια τυχαιοποιημένη μελέτη από τον Καναδά σε γυναίκες με καρκίνο μαστού stage I & II διαπιστώθηκε επίπτωση ΦΘΕ 1,4% στην ομάδα με ταμοξιφένη και 10,8% στην ομάδα με χημειοθεραπεία και ταμοξιφένη.27
Οι αναστολείς της αρωματάσης, έχουν παρεκτοπίσει την ταμοξιφένη ως επικουρική ορμονοθεραπεία στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, και φαίνεται ότι δεν συνοδεύονται από την αυξημένη επίπτωση του ΦΘΕ των αντιοιστρογόνων. Οι μεγάλες μελέτες ATAC28, BIG I-9829 και IES30 παρουσιάζουν ποσοστά ΦΘΕ 1,1%, 1,5% και 1,3% αντίστοιχα, που είναι ωστόσο μεγαλύτερα εκείνα του γενικού πληθυσμού. 
Η σχέση Ακτινοβολίας και ΦΘΕ μελετήθηκε και διαπιστώθηκε ότι σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία η συχνότητα της ΦΘΕ μέσα σε 3 μήνες μετά την θεραπεία είναι 2 φορές υψηλότερη σε σχέση με αυτούς που δεν υποβάλλονται σε ακτινοβολία (7,5-3,5% αντίστοιχα. p<0.05)12
Δεν υπάρχουν ωστόσο μελέτες που συστήνουν την κατά ρουτίνα θρομβοπροφύλαξη επί ακτινοθεραπείας.
Σε χειρουργικούς ασθενείς με καρκίνο έχουν γίνει μελέτες και ανακοινώθηκαν ότι:
· Χωρίς θρομβοπροφύλαξη παρουσιάζουν διπλάσιο κίνδυνο ΦΘΕ από τους μη καρκινοπαθείς.31
· Ο κίνδυνος ΦΘΕ παραμένει υψηλός και με θρομβοπροφύλαξη.32
· Ο κίνδυνος ΦΘΕ παραμένει σημαντικά αυξημένος μέχρι τουλάχιστον 1 μήνα μετά την επέμβαση.

Η μελέτη ARISTOS32 σε 2.373 καρκινοπαθείς που χειρουργήθηκαν και ήταν υπό συστηματική αντιπηκτική αγωγή, διαπίστωσε ότι παρουσίασαν ΦΘΕ σε συχνότητα διαφορετική αναλόγως του είδους της επέμβασης :
· 2,8% επεμβάσεις κοιλίας και θώρακα

· 2% γυναικολογικές επεμβάσεις

· 0,7% ουρολογικές επεμβάσεις

Παρατηρήθηκε επίσης συνολική θνητότητα σε 35 ημέρες 1,72% και ότι οι μισοί περίπου θάνατοι οφειλόταν σε πνευμονική εμβολή.
Δεν υπάρχουν κλινικές μελέτες, που ερευνούν την αποτελεσματικότητα και ασφάλεια της θρομβοπροφύλαξης σε μη χειρουργικούς ασθενείς με καρκίνο. Οι μελέτες για τη θρομβοπροφύλαξη MEDENOX με enoxaparin33, PREVENT με dalteparin34 και ARTEMIS με fondaparinux,35 έγιναν σε παθολογικούς ασθενείς, και συμπεριέλαβαν ομάδες ασθενών με καρκίνο. Η post-hoc ανάλυση των αποτελεσμάτων των υπο-ομάδων των καρκινοπαθών, χρησιμοποιήθηκε για την διατύπωση των συστάσεων.
Τo 2007 oι Leonardi et al36 σε πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση, ανακοίνωσαν ότι χειρουργικοί ασθενείς με καρκίνο χωρίς θρομβοπροφύλαξη παρουσίασαν ΕΒΦΘ σε ποσοστό 35%, με χαμηλές δόσεις ΜΚΗ ή ΜΜΒΗ σε 13%, και με συνδυασμό ηπαρίνης και μηχανικής προφύλαξης η συχνότητα της ΕΒΦΘ ήταν 5%.
Η λαπαροσκοπική χειρουργική για καρκίνο (παγκρέατος και προστάτη) δεν προκαλεί επιπλέον κίνδυνο ΦΘΕ,37  θα πρέπει ωστόσο να χορηγείται θρομβοπροφύλαξη.38
Σχετικά με την διάρκεια της θρομβοπροφύλαξης σε χειρουργικούς ασθενείς με καρκίνο, η μελέτη Aristos32 έδειξε ότι το 40% των επεισοδίων ΦΘΕ συνέβησαν την 21η ημέρα και στη μελέτη ENOXACAN-II όσοι ασθενείς έλαβαν enoxaparin 40mgX1 για 21 ημέρες (μετά τις 10 μετεγχ/κες) είχαν μόνον 4,8% ΦΘΕ έναντι 12%  όσων έλαβαν placebo.39
Για τους ασθενείς με κεντρικό φλεβικό καθετήρα, παρόλο που φαίνεται ότι βρίσκονται σε κίνδυνο φλεβοθρόμβωσης, τα δεδομένα ωστόσο είναι αντικρουόμενα και δεν μπορούν να γίνουν συστάσεις αλλά η χορήγηση θρομβοπροφύλαξης θα πρέπει να γίνεται βάσει του θρομβοεμβολικού κινδύνου κάθε ασθενούς.18
Κατευθυντήριες οδηγίες είναι συστάσεις που στηρίζονται στην ανάλυση επιστημονικών δεδομένων που προέρχονται από πρόσφατες ελεγμένες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες, μετα-αναλύσεις και μελέτες παρατήρησης ομάδων ασθενών και εγκρίθηκαν ομόφωνα από ειδικούς. Οι συστάσεις βαθμονομούνται σε 4 επίπεδα ως ακολούθως:

Στο επίπεδο Α οι συστάσεις βασίζονται σε δεδομένα που προέρχονται από καλής ποιότητας τυχαιοποιημένες, κλινικές μελέτες που παρουσίασαν μη αντικρουόμενα αποτελέσματα ή/και σε μετα-αναλύσεις και συστηματικές ανασκοπήσεις (κυρίως αυτές που έχουν δημοσιευθεί στην Cochrane Library) που έγιναν σε ομάδες ασθενών και αφορούν ένα συγκεκριμένο κλινικό ερώτημα και  επιβεβαιώνουν τα αποτελέσματα των κλινικών μελετών. Οι κατευθυντήριες οδηγίες επιπέδου Α είναι υποχρεωτικό να εφαρμόζονται στις ομάδες ασθενών για τις οποίες έχουν διαμορφωθεί.
Στο επίπεδο Β οι συστάσεις είναι βασισμένες σε δεδομένα που προέρχονται από μία μόνο τυχαιοποιημένη ελεγμένη μελέτη ή από περισσότερες από μια τυχαιοποιημένες μελέτες που όμως έδωσαν διαφορετικά ή αντικρουόμενα αποτελέσματα ή έχουν χαμηλή στατιστική δύναμη ή άλλα μεθοδολογικά προβλήματα. Συστάσεις που στηρίζονται σε μελέτες που έχουν αναλυθεί σε συστηματικές ανασκοπήσεις, αλλά χωρίς να έχει χρησιμοποιηθεί ή μεθοδολογία της μετα-ανάλυσης και δεν έχουν δημοσιευθεί στην Cochrane Library έχουν βαθμονομηθεί ως Επίπεδο Β.
Στο επίπεδο Γ οι συστάσεις βασίζονται σε δεδομένα που προέρχονται από καλής ποιότητας μελέτες παρατήρησης oμάδων ασθενών (cohort studies), τυχαιοποιημένες, ελεγμένες κλινικές μελέτες που παρουσιάζουν ποιοτικά προβλήματα ως προς τη ομοιογένεια των ομάδων ασθενών και τη στατιστική τους δύναμη, τη μέθοδο τυχαιοποίησης, την ποιότητα παρακολούθησης των ασθενών (follow up) και τη σαφήνεια διατύπωσης του τελικού σημείου ελέγχου της αποτελεσματικότητας.
Στο επίπεδο Δ τα δεδομένα που στηρίζουν την προτεινόμενη οδηγία προέρχονται μόνο από δημοσιευμένες μικρές σειρές ασθενών ή μεμονωμένες περιπτώσεις. Σε ορισμένα κλινικά ερωτήματα η προτεινόμενη οδηγία στηρίζεται μόνο στη γνώμη των ειδικών. Στις οδηγίες Επιπέδου Δ χρησιμοποιείται ο όρος «προτείνεται» και η σύσταση αντανακλά τη γνώμη των ειδικών.
Οι παρακάτω πηγές χρησιμοποιήθηκαν για να αντληθούν οι συστάσεις.
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Τα παρακάτω είδη παρεντερικής αντιπηκτικής αγωγής χρησιμοποιούνται στην καθημέρα πράξη, με τις εμπορικές τους ονομασίες και τις συνήθεις δοσολογ
Μη Κλασματοποιημένη Ηπαρίνη δηλαδή η κλασσική ηπαρίνη (ΜΚΗ) 5.000 iuX1ή 2
Μικρού Μοριακού Βάρους Ηπαρίνη (ΜΜΒΗ)
Bemiparin (ivor) 2.500-3.500 iuΧ1 

Nadroparin (fraxiparin) 7.500 iuΧ1
Tinzaparin (innohep) 3.500 iuX1
Dalteparin (fragmin) 5000 iuX1
Enoxaparin (clexan) 40mgX1 

FONTAPARINUX (arixtra) 2.5 mgΧ1
Οι συστάσεις της ASCO για την θρομβοπροφύλαξη42 συνοψίζονται στα κάτωθι:
· Όλοι οι νοσηλευόμενοι (κλινήρεις) καρκινοπαθείς θεωρούνται υποψήφιοι να λάβουν αντιπηκτική προφυλακτική αγωγής εκτός εάν υπάρχει αιμορραγία ή αντένδειξη

· Οι περιπατητικοί καρκινοπαθείς δεν χρήζουν θρομβοπροφύλαξης εκτός εάν λαμβάνουν θαλιδομίδη ή λεναλιδομίδη

· Οι υποβαλλόμενοι σε μείζονες επεμβάσεις (διάρκειας άνω των 30΄) χρήζουν αντιπηκτικής προφυλακτικής φαρμακευτικής αγωγής.

· Η θρομβοπροφύλαξη θα πρέπει να αρχίζει προ της επεμβάσεως και να διαρκεί 7-10 ημέρες μετεγχειρητικά και ειδικά σε μείζονες επεμβάσεις πυέλου και κοιλίας να συνεχίζει για 4 εβδομάδες ιδίως σε ασθενείς υψηλού κινδύνου.

· Η μηχανική θρομβοπροφύλαξη συστήνεται να συνδυάζεται με την φαρμακευτική . 

· Οι MΜΒΗ είναι κατάλληλες τόσον για την έναρξη όσον και για την συνέχιση της θεραπείας ενός εγκατεστημένου ΦΘΕ

· Η συμβολή της αντιπηκτικής αγωγής στην επιβίωση χρήζει περαιτέρω μελέτης και δεν μπορεί να δοθεί σύσταση.

· Επί εγκατεστημένης ΕΒΦΘ χορηγούνται ΜΜΒΗ για 5-10 ημέρες και η αντιπηκτική αγωγή συνεχίζεται για 6 μήνες με ΜΜΒΗ ή χορηγούνται ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ ώστε το ΙΝR να βρίσκεται μεταξύ 2-3. Μετά το 6μηνο αντιπηκτική αγωγή χορηγείται μόνον σε επιλεγμένους ασθενείς υψηλού κινδύνου. Φίλτρο κάτω κοίλης συστήνεται επί αντένδειξης αντιπηκτικής ή επί ΠΕ παρόλη την χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής.
· Προσοχή για αιμορραγία ειδικά στους νευροχειρουργικούς και ηλικιωμένους ασθενείς.
Το ACCP (Αμερικανικό Κολλέγιο των Πνευμονολόγων) ανά τριετία συντάσσει τις κατευθυντήριες οδηγίες για την θρομβοπροφύλαξη. Τελευταία, τον Ιούνιο του 2008, διατύπωσε τις συστάσεις για θρομβοπροφύλαξη σε ασθενείς με καρκίνο  που χωρίς να διαφέρουν από τις προαναφερθείσες της ASCO, είναι βαθμονομημένες και τονίζουν τις περιπτώσεις που δεν απαιτείται η κατά ρουτίνα χρήση της.41

· Οι νοσηλευόμενοι (κλινήρεις) καρκινοπαθείς θα πρέπει να λαμβάνουν θρομβοπροφύλαξη εκτός εάν κινδυνεύουν από αιμορραγία. (Grade 1A).

· Σε περιπατητικούς καρκινοπαθείς δεν συστήνεται θρομβοπροφύλαξη (Grade 1C).
· Σε καρκινοπαθείς δεν χορηγούμε κατά ρουτίνα θρομβοπροφύλαξη για βελτίωση της επιβίωσης. (Grade 1B).
· Σε περιπατητικούς ασθενείς με καρκίνο και Κεντρικό Φλεβικό Καθετήρα δεν συστήνεται κατά ρουτίνα θρομβοπροφύλαξη (Grade 1B).
· Ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική κοιλίας ή θώρακα, βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο και συστήνεται μηχανική αντιθρομβωτική προφύλαξη και φαρμακευτικά σκευάσματα. (Grade 1A) 

· Συστήνονται ΜΚΗ, ΜΜΒΗ και fontaparinux έως την έξοδο από το νοσοκομείο. Grade 1A)

· Σε ασθενείς με βαριές επεμβάσεις για καρκίνο συστήνεται συνέχιση της θρομβοπροφύλαξης για 28 ημέρες.(Grade 2A).
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ

Σημειώστε την σωστή απάντηση στις παρακάτω ερωτήσεις πολλαπλών επιλογών.

Σωστή απάντηση είναι μια.

1.Οι περιπατητικοί καρκινοπαθείς:

α) δεν χρήζουν θρομβοπροφύλαξης 
β) χρήζουν θρομβοπροφύλαξης εκτός αν υπάρχει αντένδειξη 

γ) χρήζουν θρομβοπροφύλαξης γιατί αυξάνει την επιβίωση

δ) δεν χρήζουν θρομβοπροφύλαξης εκτός εάν λαμβάνουν θαλιδομίδη ή λεναλιδομίδη
2. Οι καρκινοπαθείς που χειρουργούνται χρήζουν αντιπηκτικής προφυλακτικής φαρμακευτικής αγωγής: 
α) σε κάθε επέμβαση

β) όταν υποβάλλονται σε μείζονες επεμβάσεις (διάρκειας άνω των 30΄) 
γ) επί ιστορικού φλεβοθρόμβωσης

δ) επί επεμβάσεων πυέλου και κοιλίας

3. Επί καρκίνου του μαστού

α)  οι αναστολείς αρωματάσης έχουν ως παρενέργεια θρομβώσεις
β) τα αντιοιστρογόνα είναι προτιμότερα γιατί έχουν μικρότερα ποσοστά θρομβώσεων

γ) οι αναστολείς αρωματάσης έχουν μικρότερα ποσοστά θρομβώσεων των αντιοιστρογόνων
δ) οι αναστολείς αρωματάσης έχουν μικρότερα ποσοστά θρομβώσεων στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες

4. Η αντιπηκτική αγωγή στις μείζονες επεμβάσεις σε καρκινοπαθείς υψηλού κινδύνου πρέπει να χορηγείται:

α) όσο διαρκεί ο κλινοστατισμός,

β) από την προηγουμένη της επεμβάσεως έως 21 ημέρες
γ) από την προηγουμένη της επεμβάσεως και για 28 ημέρες μετά την επέμβαση
δ) έως την έξοδο από το νοσοκομείο

Σωστές απαντήσεις: 1δ, 2β, 3γ, 4γ
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