
8

Онкологічні захворювання і венозний тромбоемболізм: 
від оцінювання ризику до оптимальної фармакотерапії

Асоційований із раком тромбоз (АРТ) – один із поширених факторів, що впливає на зростання 
захворюваності та смертності в онкологічних хворих. Пацієнти з АРТ належать до групи високого ризику 
розвитку як венозного тромбозу, так і геморагічних ускладнень. Зараз активно проводяться клінічні 
дослідження, метою яких є вдосконалення методів діагностики, профілактики тромбоемболії та вибору 
оптимальної лікувальної стратегії для пацієнтів онкологічного профілю. 
Невирішені питання, що стосуються оцінювання ризику й оптимальної фармакотерапії хворих з АРТ, було 
обговорено в рамках вебінару, який відбувався за участю групи міжнародних експертів на чолі 
з професором Анною Фалангю (м. Бергамо, Італія).

Першим спікером стала доцент 
 кафедри гематології Університету 
Вашингтона (м. Сент-Луїс, США), 
доктор медичних наук Крістен 
Санфіліппо, яка розповіла про оціню-
вання ризиків і персоналізований 
підхід до ведення онкохворих.

– Венозний тромбоемболізм (ВТЕ) 
є другою за значимістю причиною 
смерті хворих на рак. АРТ втричі під-
вищує імовірність розвитку повторних 

випадків ВТЕ, вдвічі збільшує ризик розвитку масивних 
кровотеч, а у 27% випадків стає причиною відтермінування 
лікування раку (P. Prandoni et al., 2002). За даними Датського 
медичного реєстру, поширеність ВТЕ в онкологічних хворих 
неухильно зростає та на сьогодні є у 9 разів вищою, ніж у за-
гальній популяції. На момент оцінювання даних у 2017 р. 
поширеність ВТЕ у когорті хворих на рак зросла до 3,4% 
(95% довірчий інтервал – ДІ – 2,9-4,0) порівняно з 1,0% 
(95% ДІ 0,9-1,2) у 1997 р. (F.I. Mulder et al., 2021). 

Таким чином, важливе значення слід надавати оцінюван-
ню факторів ризику тромботичних ускладнень у хворих 
на рак. Зокрема, ступінь ризику формування венозних 
тромбозів у амбулаторних хворих, які отримують хіміотера-
пію, найчастіше визначається за шкалою Хорана (Khorana). 
При цьому оцінка пацієнтів за шкалою Хорана не допома-
гала стратифікувати хворих із раком легені на основі ризи-
ку ВТЕ, проте серед осіб з іншими типами раку високий 
ризик за шкалою Хорана був пов’язаний із триразовим 
зростанням ризику розвитку ВТЕ порівняно з пацієнтами 
груп від низького до середнього ризику (A.A. Khorana et al., 
2008). У дослідженні F.I. Mulder та співавт. (2019) протягом 
6 міс ВТЕ розвивався у 5,5% (95% ДІ 4,5-6,9) пацієнтів 
із ≤1 ба лом за шкалою Хорана та 8,9% (95% ДІ 7,3-10,8) хво-
рих із оцінкою ≥2 бали (відношення ризиків – ВР – 1,5; 
95% ДІ 1,3-1,8). Доведено, що ризик виникнення ВТЕ знач-
но варіює залежно від первинної локалізації пухлинного 
процесу. Так, вищий ризик розвитку ВТЕ мають хворі 
з множинною мієломою, лімфомою та раком легені, таким 
пацієнтам рекомендована тромбопрофілактика (F.I. Mulder 
et al., 2021). Оцінювання ризику формування ВТЕ та виз-
начення потреби у профілактиці у хворих на множинну 
мієлому проводиться на основі шкал SAVED (ВТЕ-3; A. Li 
et al., 2019) та IMPEDE VTE (ВТЕ-4; K.M. Sanfilippo et al., 
2019), а при раку легені може бути використана шкала 
COMPASS-CAT (G.T. Gerotziafas et al., 2017). 

Ефективність медикаментозної профілактики ВТЕ є до-
веденою для онкопацієнтів, які входять до групи високого 
ризику виникнення тромботичних ускладнень (госпіталізо-
вані пацієнти онкологічного профілю, хворі із фібри ляцією 
передсердь і пацієнти, яким проводили ендо протезування 
суглобів; F. Dentali et al., 2007; Lip et al., 2006; Eikelboom 
et al., 2001). Проте ініціація медикаментозної тромбопрофі-
лактики вимагає ретельного оцінювання індивідуального 
ризику тромботичних та геморагічних ускладнень. 

Безпеку й ефективність медикаментозної тромбопрофі-
лактики в онкологічних пацієнтів, які отримували хіміоте-
рапію в амбулаторних умовах, вивчали у дослідженнях 
AVERT (апіксабан у дозі 2,5 мг проти плацебо) та CASSINI 
(ривароксабан у дозі 10 мг проти плацебо). Застосування 
апіксабану та ривароксабану на початку курсу хіміотерапії 
в амбулаторних онкопацієнтів з оцінкою ≥2 бали за шкалою 
Хорана дозволило знизити частоту ВТЕ (M. Carrier et al., 
2019; A.A. Khorana et al., 2019). 

Метааналіз 6 рандомізованих контрольованих дослі-
джень, у яких брали участь 4626 хворих на рак, засвідчив 
ефективність тромбопрофілактики прямими пероральни-
ми антикоагулянтами (ПОАК) і низькомолекулярним ге-
парином (НМГ) у пацієнтів із проміжним і високим ризи-
ком. Істотної різниці у частоті розвитку значних кровотеч 
(ВР 1,06; 95% ДІ 0,69-1,67) або смерті від усіх причин (ВР 
0,90; 95% ДІ 0,82-1,01) між групами проміжного та високо-
го ризику не було (F.T.M. Bosch et al., 2020). 

Згідно з рекомендаціями Американського товариства ге-
матологів та Американського товариства клінічної онколо-
гії (ASCO), проведення тромбопрофілактики з вико-
ристанням НМГ може бути запропоноване амбулаторним 

онкохворим із помірним або високим ризиком ВТЕ 
при оцінці за шкалою Хорана перед початком нового режи-
му системної хіміотерапії ≥2 бали. Пацієнтам із множинною 
мієломою, які отримують лікування за схемами на основі 
талідоміду або леналідоміду разом з хіміотерапією та/або 
дексаметазоном, слід пропонувати фармакологічну тром-
бопрофілактику: пацієнтам з низьким ризиком – ацетилса-
ліцилову кислоту або НМГ, пацієнтам із високим ризиком 
ВТЕ – НМГ (G.H. Lyman et al., 2021; N.S. Key et al., 2020).

Порівняно з хворими без раку, онкологічні пацієнти ма-
ють втричі вищий ризик першого та повторного епізоду 
ВТЕ (P. Prandoni et al., 2002). Дані дослідження CLOT свід-
чать про перевагу НМГ при профілактиці повторних тром-
ботичних ускладнень порівняно з непрямими антикоагу-
лянтами у хворих із злоякісними новоутвореннями без 
підвищеного ризику геморагічних ускладнень (A.Y.Y. Lee 
et al., 2003). Ефективним методом лікування пацієнтів із ра-
ком та активним ВТЕ може бути використання ПОАК, 
проте їх слід призначати з обережністю пацієнтам із висо-
ким ризиком виникнення кровотечі. Так, у 2018 р. були 
оприлюднені результати двох рандомізованих досліджень 
(Hokusai VTE Cancer і SELECT-D), у яких продемонстро-
вано перевагу едоксабану порівняно з дальтепарином щодо 
профілактики рецидивів ВТЕ в онкологічних хворих. Проте 
застосування едоксабану асоціювалось із ризиком розвит-
ку масивних кровотеч (G.E. Raskob et al., 2018; A.M. Young 
et al., 2018). У дослідженні ADAM-VTE при застосуванні 
НМГ великі кровотечі спостерігалися в 1,4% пацієнтів, при 
використанні апіксабану були відсутні; ризик рецидивів 
ВТЕ у групі апіксабану був значно нижчим порівняно 
з НМГ (ВР 0,099; 95% ДІ 0,013-0,780; McBane et al., 2020). 

У дослідженні CARAVAGGIO, в якому взяли участь 
1170 пацієнтів, апіксабан не поступався НМГ за ефективніс-
тю та безпекою у лікуванні онкоасоційованих ВТЕ (Agnelli 
et al., 2020). Проведений метааналіз вищеназваних дослі-
джень, який охоплював 2607 пацієнтів, продемонстрував, що 
ризик повторного епізоду ВТЕ був недостовірно нижчим 
на фоні застосування ПОАК порівняно з НМГ (ВР 0,68; 
95% ДІ 0,39-1,17), ризик розвитку великої кровотечі був не-
достовірно вищим (ВР 1,36; 95% ДІ 0,55-3,35). Комбінований 
показник, що включав рецидив ВТЕ та серйозні кровотечі, 
був нижчим, але не достовірно, на фоні прийому ПОАК (ВР 
0,86; 95% ДІ 0,60-1,23), а смертність – зіставною в обох гру-
пах (ВР 0,96; 95% ДІ 0,68-1,36; F.I. Mulder et al., 2020). Згідно 
з рекомендаціями ASCO, пацієнтам в активній клінічній 
стадії онкозахворювання рекомендоване короткочасне 
(впродовж 6 міс) лікування НМГ або ПОАК, які мають пе-
ревагу над застосуванням антагоністів вітаміну К. Для три-
валої антикоа гуляції перевага також надається НМГ або 
ПОАК над антагоністами вітаміну К. Однак на тлі прийому 
ПОАК відмічається підвищення ризику виникнення масив-
них кровотеч, особливо при злоякісних новоутвореннях 
шлунково- кишкового тракту та сечостатевої системи 
(G.H. Lyman et al., 2021; N.S. Key et al., 2020).

Доповідь «Нові дані щодо ракасоці-
йованого тромбозу: аналіз реєстрів 
реальної клінічної практики» пред-
ставив доцент кафедри онкології 
шлунково- кишкового тракту госпіталю 
Загального університету Грегоріо 
Мараньона (м. Мадрид, Іспанія), док-
тор медичних наук Андрес Муньос. 

– Довгострокову ефективність 
і безпеку еноксапарину з тинзапари-
ном або дальтепарином для вторинної 

профілактики ВТЕ у дорослих хворих на рак порівнювали 
в обсерваційному ретроспективному когортному досліджен-
ні, проведеному з використанням даних реєстру RIETE 
(Registro Informatizado Enfermedad Thrombo Embolica). У до-
слідження були включені пацієнти віком ≥18 років з актив-
ним раком, котрі мали зафіксовані епізоди симптоматич-
ного ВТЕ від січня 2009 по червень 2018 р., з приводу чого 
отримували лікування повними дозами еноксапарину, тин-
запарину або дальтепарину, призначене в перші 48 год від 
моменту діагностики ВТЕ. Оцінку рецидивів ВТЕ та кро-
вотеч проводили впродовж 6 міс лікування. 

Загалом у дослідження було включено 4451 пацієнта 
із раком і ВТЕ, з яких 3526 отримували терапію енокса-
парином, 754 – тинзапарином та 171 – дальтепарином. 
Повторний епізод ВТЕ виник у 70 (2,0%) пацієнтів у гру-
пі еноксапарину та 23 (2,5%) у групі тинзапарину/дальте-
парину (ВР 0,79; 95% ДІ 0,49-1,28; р=0,343). Відмінностей 
між групами щодо частоти розвитку рецидивів тромбозу 
глибоких вен, тромбоемболії легеневої артерії та тромбо-
емболії легеневої артерії з летальним результатом не було. 
Масивна кровотеча виникла у 111 (3,1%) пацієнтів у гру-
пі еноксапарину та у 18 (1,9%) осіб у групі тинзапарину/
дальтепарину (ВР 1,64; 95% ДІ 0,99-2,71; р=0,052). Рівень 
смертності від усіх причин у групах не відрізнявся 
(18,9 проти 17,0%; ВР 1,14; 95% ДІ 0,94-1,38; р=0,182). 
Не спостерігалось відмінностей між групами щодо ризи-
ку розвитку рецидивів ВТЕ (кориговане ВР (кВР) 0,81; 
95% ДІ 0,48-1,38), масивної кровотечі (кВР 1,41; 95% ДІ 
0,80-2,46; p=0,235) та смерті від усіх причин (кВР 1,07; 
95% ДІ 0,88-1,30; p=0,476). Таким чином, у клінічній 
практиці в онкологічних хворих із ВТЕ ефективність 
і профіль безпеки еноксапарину ставні з такими тинзапа-
рину/дальтепарину (M. Monreal et al., 2021; J. Trujillo-
Santos et al., 2021).

Проспективне обсерваційне дослідження GARFIELD 
об’єднало 10 684 пацієнти з об’єктивно діагностованим 
ВТЕ (1075 пацієнтів з активним раком, 674 особи з раком 
в анамнезі та 8935 пацієнтів без раку) з 415 центрів 
у 28 країнах. Пацієнти з активним раком і раком в анам-
незі були старшими за осіб без раку, середній вік склав 
64,8; 68,9 та 58,4 року відповідно. Пацієнти з активним 
раком мали вищу частоту тромбозу верхніх кінцівок і по-
рожнистої вени (9,0 проти 4,8% і 5,1 проти 1,4% відповід-
но), і вони частіше отримували парентеральну антикоа-
гулянтну терапію, ніж особи без раку (57,8 проти 12,1%), 
та рідше ПОАК (14,2 проти 50,6%). Частота смерті, по-
вторних епізодів ВТЕ та великих кровотеч була вищою 
у пацієнтів з активним раком, ніж в осіб без раку (95% ДІ 
14,2 (12,1-16,6); 1,6 (1,2-2,0) і 3,8 (2,9-5,0) відповідно). 
ВТЕ був другою за поширеністю причиною смерті у паці-
єнтів з активним раком або раком в анамнезі. У хворих 
із ВТЕ й активним раком ризик смерті, рецидиву та вели-
кої кровотечі вищий, ніж у пацієнтів без раку (J.I. Weitz 
et al., 2020).

Реєстр тромбозу та емболії Іспанського товариства ме-
дичної онкології (TESEO) було створено у 2018 р. для 
виявлення нових епідеміологічних тенденцій АРТ та ана-
лізу результатів у клінічній практиці. Найпоширенішими 
пухлинами, що увійшли до цього реєстру, стали колорек-
тальний рак (n=201; 21,4%), недрібноклітинний рак ле-
гені (n=181; 19,2%) та рак молочної залози (n=105; 
11,1%). Більшість тромботичних подій (n=663; 70,6%) 
виникали в осіб із аденокарциномою. Медіана часу 
до розвитку ВТЕ після діагностики раку становила від 
3,8 міс (95%ДІ 0,8-202,0) для стадії I до 10 міс (95% ДІ 
0-163) для стадії IV. Крім цього, прогноз залежав від виду 
пухлини. Дванадцяти місячна кумулятивна частота роз-
витку масивної або клінічно значущої кровотечі стано-
вила 9,6% (95% ДІ 6,1-14,0) в осіб із наявними факторами 
ризику проти 6,3% (95% ДІ 4,2-9,2) у пацієнтів без відо-
мих факторів ризику виникнення кровотечі.

При медіані спостереження 5,7 міс (95% ДІ 5,2-6,3) 
найпоширенішою причиною смерті були власне рак 
(n=197; 73%), поєднані причини з можливим залученням 
ВТЕ (n=44; 16,3%), інфекція (n=9; 3,3%), ВТЕ (n=9; 
3,3%), кровотеча (n=6; 2,2%) та інші супутні захворю-
вання (n=5; 1,8%).

У пацієнтів із прогнозованим і клінічно непрогнозова-
ним ВТЕ медіана загальної виживаності становила 9,9 
(95% ДІ 7,3 – не досягнуто) та 14,4 міс (95% ДІ 12,6 – не до-
сягнуто) відповідно. Шестимісячна загальна виживаність 
становила 80,9; 55,9 і 55,5% для непрогнозованої ТЕЛА, 
непрогнозованої ТЕЛА при госпіталізації з іншої причини 
та прогнозованої ТЕЛА.

Таким чином, необхідні різні підходи до лікування ВТЕ 
у пацієнтів з активним раком, онкологічним захворюван-
ням в анамнезі та осіб без раку. Призначення паренте-
ральних антикоагулянтних препаратів як початкового 
та тривалого лікування є опцією вибору у пацієнтів з ак-
тивним раком (J.I. Weitz et al., 2020). 

Найбільший вплив на розвиток ВТЕ у хворих на рак 
мають фактори, асоційовані з онкологічним захворюван-
ням, зокрема це варіант раку та хіміотерапевтичне ліку-
вання (A. Carmona-Bayonasa et al., 2020). У клінічній прак-
тиці в онкологічних хворих із ВТЕ еноксапарин має зі-
ставну ефективність і профіль безпеки з такими тинзапа-
рину/дальтепарину (M. Monreal et al., 2021).

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
ФАХОВА ШКОЛА
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Про злоякісні захворювання сис-
теми крові і ВТЕ розповів директор 
Інституту гематології та трансплантації 
кісткового мозку Медичного центру 
«Рамбам», професор кафедри внутріш-
ньої медицини Ізраїльського техноло-
гічного інституту Техніон (м. Хайфа) 
Бенжамін Бреннер. 

– Як відомо, онкогематологічні па-
цієнти мають підвищений ризик роз-
витку ВТЕ. Так, ще у 2005 р. De Stefano 

та співавт. повідомляли, що частота виникнення тромбозу 
у хворих з лейкозом становила 6,3%, із них венозний тром-
боз зустрічався у 80,0% випадків, артеріальний – у 20,0%. 
На момент встановлення діагнозу тромбоз у 3,4% хворих мав 
усі клінічні ознаки маніфестації: 1,4% – при гострому лім-
фоїдному лейкозі (ГЛЛ); 9,6% – при гострому промієлоци-
тарному лейкозі; 3,2% – при гострому мієлоїдному лейкозі 
(ГМЛ; De Stefano et al., 2005). 

За даними Каліфорнійського реєстру, частота розвитку 
тромбозів у хворих на ГМЛ протягом двох років складає 5,2%. 
64% всіх випадків тромботичних ускладнень виникали впро-
довж перших 3 міс після встановлення діагнозу ГМЛ, а фак-
торами ризику розвитку тромбозів були визнані жіноча стать, 
похилий вік, велика кількість супутніх захворювань і вста-
новлений центральний венозний катетер. Наявність тром-
бозу не впливала на виживаність пацієнтів з ГМЛ. У хворих 
на ГЛЛ частота розвитку тромбозу у перші два роки складала 
4,5%, а його наявність була пов’язана з 40% збільшенням 
рівня смертності впродовж року (G.H. Ku et al., 2008). 

Патогенез пухлиноасоційованої гіперкоагуляції є комп-
лексним і мультифакторним. Пухлинні клітини мають 
здатність активувати систему гемостазу шляхом експресії 
прокоагулянтних білків, таких як тканинний фактор, 
на фоні низького рівня інгібіторів тканинної ланки згор-
тання. Окрім цього, спостерігається збільшення експресії 
рецепторів урокінази (uPAR), які здатні модулювати фібри-
нолітичну систему. У разі гострого промієлоцитарного лей-
козу лейкемічні клітини експресують всі компоненти фіб-
ринолітичного каскаду, продукують протеолітичні фермен-
ти та вивільняють прозапальні цитокіни, що мають про-
тромботичний потенціал (A. Falanga et al., 2003).

У нещодавно проведеному популяційному когортному 
дослідженні, яке включало 32 141 онкогематологічного па-
цієнта, 10-річний абсолютний ризик виникнення будь-яких 
тромбоемболічних або геморагічних ускладнень  становив 
19% (5,2% для ВТЕ, 8,5% для кровотечі, 3,3% для інфаркту 

міокарда, 3,5% для ішемічного інсульту). Найвищий ризик 
кровотеч був характерний для пацієнтів з мієлоїдним лей-
козом, ГЛЛ і мієлодиспластичним синдромом (K. Adelborg 
et al., 2019). Враховуючи аномальні показники крові в онко-
гематологічних хворих, використання шкали Хорана 
в цій групі є обмеженим. Нещодавно була розроблена 
 модель прогнозування ризику розвитку ВТЕ у пацієнтів 
з лімфомою – шкала ThroLy (Thrombosis Lymphoma; D. An-
tic et al., 2016).

Іще однією причиною гіперкоагуляції в онкологічних 
пацієнтів є призначене лікування, зокрема, пошкодження 
ендотелію. Провокувати виникнення тромботичних 
ускладнень може терапія фторпіримідинами, препаратами 
платини, блокаторами фактора росту ендотелію, інгібіто-
рами тирозинкіази та протеасом, в основному за рахунок 
ендотеліальної дисфункції, пошкодження ендотелію, вазо-
спазму та прокоагулянтної дії (D. Aronson et al., 2018).

До чинників, що сприяють виникненню ВТЕ, належать 
фактори, асоційовані з онкологічним захворюванням, такі 
як первинна локалізація та гістологічний підтип пухлини, 
стадія та час після діагностування раку, чинники, пов’яза-
ні з пацієнтом, такі як коморбідність, ВТЕ в анамнезі, 
вроджені фактори ризику тощо, чинники, пов’язані з ліку-
вальними процедурами, зокрема застосування хіміотера-
певтичних, гормональних, антиангіогенних засобів і сти-
муляторів еритропоезу, хірургічне втручання, встановлен-
ня катетера центральної вени, госпіталізація чи тривалий 
постільний режим. Біохімічні показники, що асоціюються 
з підвищеним ризиком ВТЕ, включають підвищену кіль-
кість тромбоцитів і ле йкоцитів перед проведенням хіміо-
терапії, зниження рівня гемоглобіну, підвищення рівнів 
D-димера, С-реактивного білка, розчинного Р-селектину 
та тромбопластину тощо (C. Ay et al., 2017).

Як відомо, мієлопроліферативні новоутворення асо-
ціюються із підвищеним ризиком розвитку артеріальних 
і венозних тромбозів у незвичній лока лізації, таких як це-
ребральні та вісцеральні вени. Препаратом вибору для 
первинної профілактики тромботичних подій у пацієнтів 
з істинною поліцитемією та есенціальною тромбоцито-
пенією є ацетилсаліцилова кислота (АСК) у дозі 75-
100 мг/добу. Провідними факторами ризику виникнення 
тромбозів у цієї категорії пацієнтів вважаються вік ≥60 ро-
ків, попередні тромбози в анамнезі та наявність мутації 
JAK2V617F (T. Barbui et al., 2021). Необхідно пам’ятати, що 
АСК може підвищити ризик розвитку кровотечі, особ ливо 
у пацієнтів із мутаціями CALR. АСК раніше активно ви-
користовувалась з метою зниження ризику артеріальних 

і венозних тромбозів при істинній поліцитемії, проте без-
пека подвійної антикоагулянтної терапії не була підтвер-
джена. Натомість подвійна ант икоагуляція з використан-
ням АСК та антикоагулянту значно підвищувала ризик 
виникнення кровотечі порівняно лише з АСК (ВР загаль-
ної кількості крововиливів 5,83; 95% ДІ 3,36-10,11; 
p<0,001; ВР тяжкої кровотечі 49; 95% ДІ 3,02-18,62; 
р<0,001; J.I. Zwicker et al., 2021).

За результатами рандомізованого дослідження 
THROMBOTECT, у якому порівнювали НМГ, анти-
тромбін і нефракційований гепарин для тромбопрофілак-
тики під час індукційної терапії гострого лімфобластного 
лейкозу у дітей і підлітків, у 42 (4,4%) пацієнтів виникла 
тромбоемболія. Пацієнти, яким було призначено нефрак-
ційований гепарин, мали вищий ризик тромбоемболії 
(8,0%) порівняно з особами, які були рандомізовані для 
прийому еноксапарину (3,5%; p=0,011) або антитромбіну 
(1,9%; p <0,001; J. Greiner et al., 2019). 

Антикоагулянтна профілактика НМГ у дозі 0,79 (0,39-
1,20) мг/кг маси тіла знижує частоту ВТЕ у дорослих із ГЛЛ, 
які отримують терапію на основі аспарагінази. Так, згідно 
з даними ретроспективного когортного дослідження, ВТЕ 
розвинувся у 13,6% пацієнтів групи еноксапарину 
та у 27,3% пацієнтів контрольної групи (ВР 0,42; 95% ДІ 
0,21-0,83; H. Sibai et al., 2020).

У нещодавно проведеному дослідженні CARAVAGGIO, 
в якому взяли участь 1170 пацієнтів, частота рецидивів ВТЕ 
та клінічно значущих кровотеч була нижчою при прийомі 
НМГ порівняно з апіксабаном. Проте це дослідження 
включало лише 7% онкогематологічних пацієнтів, серед 
яких не було хворих із гострим лейкозом та тромбоцитопе-
нією (Agnelli et al., 2020). Враховуючи високий ризик роз-
витку геморагічних ускладнень при призначенні ПОАК 
хворим на гострий лейкоз, профілактику ВТЕ таким особам 
зазвичай проводять НМГ.

Таким чином, в онкогематологічних пацієнтів високим є 
як ризик тромбозу, так і ризик кровотечі, що зумовлює не-
обхідність персоналізованого підходу до профілактики 
у них ВТЕ. Більша доказова база застосування НМГ по-
рівняно з ПОАК дозволяє ширше призначати ці препарати 
з метою профілактики ВТЕ в онкологічних хворих групи 
високого ризику.
Після завершення доповідей відбулася дискусія, під час 
якої спікери відповіли на запитання учасників вебінару. 
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