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HOVEDBUDSKABER

o Lavmolekylaert heparin (LMH) har tidligere vaeret fgrstevalgsbehandling ved cancerassocieret trombose (CAT).
« Direkte orale antikoagulantia (DOAK) er mindst lige sa effektive som LMH til at forebygge ny vengs trombose efter CAT.

* DOAK er fgrstevalg i behandlingen af hovedparten af patienter med CAT.

Cancerassocieret trombose (CAT) omfatter vengs tromboemboli (VTE), hyppigst lungeemboli (LE) og dyb
venetrombose (DVT), hos patienter med cancer. Trombose og cancer er tet forbundne; 20% af patienterne med
nydiagnosticeret VTE har eksisterende cancer [1], og blandt patienter med VTE uden oplagte udlgsende
risikofaktorer vil knap 5% fa diagnosticeret cancer det folgende ar [2]. Antikoagulationsbehandling (AK-
behandling) af patienter med cancer er derfor en hyppig problemstilling. Grundet udfordringer med vitamin K-
antagonist (VKA)-behandling til patienter med cancer [3, 4] har man i de seneste 10-15 ar anbefalet behandling
med lavmolekyleert heparin (LMH) ved CAT. Nyere randomiserede studier har dog vist mindst ligeveerdig effekt
og sikkerhed af direkte orale antikoagulantia (DOAK) af typen orale faktor Xa-haemmere (dvs. apixaban,
edoxaban og rivaroxaban) og LMH hos patienter med CAT [5-7]. Trombinheemmeren dabigatran er
utilstreekkeligt undersegt i denne population, og i det folgende anvendes akronymet DOAK som samlebetegnelse
for faktor Xa-haemmerne alene. I flere nationale og internationale guidelines anbefales nu DOAK som forstevalg
ved CAT [8-12]. Siden 2023 har DOAK pa lige fod med LMH kunnet udleveres vederlagsfrit fra hospitalerne til
patienter med CAT [13].

Formaélet med denne artikel er at gennemga baggrunden for de opdaterede anbefalinger for AK-behandling af
CAT og bidrage til implementering af anbefalingerne i klinisk praksis. Artiklen deekker ikke cancerudredning
ved uprovokeret VTE og forebyggelse af VTE hos patienter med cancer. Her henvises til den nationale CAT-
retningslinje fra Dansk Selskab for Trombose og Heemostase [11]. Hverken DOAK eller LMH er undersegt i
Kkliniske studier med patienter med cancer og indikation for AK-behandling pga. atrieflimren eller atrieflagren.
Understottet af guidelines [8, 11] og den tilgaengelige evidens pa omréadet [14] finder forfatterne det dog
acceptabelt at ekstrapolere viden om sikkerhed af DOAK-behandling ved CAT til patienter med cancer og

atrieflimren eller atrieflagren.
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Evidens for brug af direkte orale antikoagulantia ved cancerassocieret trombose

Effekt og sikkerhed af DOAK er sammenlignet med LMH hos patienter med aktiv cancer og akut VTE i en reekke
randomiserede, ublindede multicenterstudier (Tabel 1) [5-7, 15-17]. Samlet er der i studierne randomiseret knap
4.000 patienter til behandling med enten DOAK eller LMH, overvejende apixaban og dalteparin. Omkring en
tredjedel af de inkluderede VTE-tilfaelde var incidentelle. Patienterne blev fulgt i 6-12 mdr. mht. udvikling af
blgdning og ny VTE, vurderet separat eller kombineret og overvejende analyseret ift. non-inferiority.
Studieresultaterne fremgar af Tabel 1. I en nylig metaanalyse fandtes samlet en signifikant bedre effekt af DOAK
end af LMH ved behandling af CAT i form af 33% lavere relativ risiko (RR) for at udvikle ny VTE inden for 6 mdr.
(RR 0,67; 95% konfidensinterval (KI): 0,52-0,85) [18]. Mens risikoen for alvorlig bledning er sammenlignelig for
DOAK og LMH (RR 1,17; 95% KI: 0,82-1,67), er risikoen for klinisk relevant ikkealvorlig bledning starst ved
behandling med DOAK (RR 1,66; 95% KI: 1,31-2,09) [18].

TABEL 1 Randomiserede studier der har undersegt effekt og sikkerhed af
direkte orale antikoagulantia vs. lavmolekylaere hepariner hos patienter med
aktiv cancer og venas tromboemboali.

Resultater: intervention vs. komparator, n (%)
Studiekarakteristika HR (95% KI)

sikkerhed: bledning

Reference intervention vs. opfelgningstid, hyppigste cancertyper  ekskluderede effekt: alvorlig klinisk relevant

Akronym kemparator (n) mdr. (% af total) cancertyper ny trombose bledning ikkealvorlig bledning

Young et al [6] Rivaroxaban (203) 6 Kolorektal (25), NMHC 8 (4) vs. 18 (9) 11 (5) vs. 6 (3) 25 (12) vs. 7 (3)

SELECT-D vs. dalteparin (203) lunge (12), bryst (10) 10 10 10

Raskob et al [7] Edoxaban (522) 12 Kolorektal (15), NMHC 41 (8) vs. 59 (11) 36 (7)vs. 21 (4) 76 (15) vs. 58 (11)

HOKUSAI VTE vs. dalteparin (524) lunge (15), 0,71 (0,48-1,06) 1,77 (1,03-3,04) 1,38 (0,98-1,94)

Cancer urogenital (13)

McBane et al [17] Apixaban (150) 6 Lunge (17), kolorektal NMHC 1 (1) vs. 8 (6) 0(0)vs. 2(1) 9 (6) vs. 9 (6)

ADAM-VTE vs. dalteparin (150) (18). pancreas (16) 0,1(0,01-0,78) 10 10

Agnelli et al [5] Apixaban (576) 6 Kolorektal (20), NMHC, intrakranielle 32 (6) vs. 46 (8) 22 (4) vs. 23 (4) 52 (9) vs. 35 (6)

CARAVAGGIO vs. dalteparin (579) lunge (17), bryst (13) tumorer inkl. metastaser, 0,63 (0,37-1,07) 0,82 (0,40-1,69) 1,42 (0,88-2,30)
akut leukasmi

Schrag et al [15] DOAK (330) ] Gastrointestinal (35), Akut leukami 10 (6) vs. 10 (9) 10 (5) vs. 10 (8) 10 (8) vs. 10 (3)

CANVAS vs. heparin (308)* lunge (18), bryst (15) 10 [o] 10

DOAK = direkte orale antikoagulatia; HR = hazard ratio; 10 = ikke oplyst; Kl = konfidensinterval; NMHC = nonmelanomhudcancer.
a) Blandt de randomiserede til DOAK var fordelingen mellem praeparaterne: apixaban 58%, rivaroxaban 37 %, dabigatran 2,5% og edoxaban 2%; blandt de randomiserede til heparin var
fordelingen mellem preeparater: enoxaparin 90%, fondaparinux 7,5% og dalteparin 2,5%.

Overvejelser ved valg af antikoagulationsbehandling ved cancerassocieret trombose

De fleste patienter med CAT vil kunne behandles med DOAK. Visse karakteristika relateret til patienten og

cancersygdommen, som uddybet herunder, kan dog gere, at é&t DOAK-preeparat er mere attraktivt end de gvrige,

eller at LMH foretrakkes frem for DOAK, vedvarende eller i en periode. Patientens preeferencer skal ligeledes

tages i betragtning.

Tabel 2 beskriver de forskellige DOAK- og LMH-praeparater, der kan anvendes ved CAT, og et forslag til valg af

behandlingsstrategi ved CAT er givet i Figur 1. VKA frarédes grundet inferior effekt og oget risiko for mindre

blgdninger sammenlignet med LMH [3, 4]. VKA er dog ikke kontraindiceret ved cancer eller pidgéende

antineoplastisk behandling og kan anvendes ved absolut indikation for VKA (oftest mekanisk hjerteklap).
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TABEL 2 Antikoagulantia til behandling af cancerassocieret trombose.
Indholdet er baseret p& laegemidiernes produktresuméer samt den nationale

kardiologiske behandlingsvejledning i antikoagulationsbehandling.

Direkte orale antikoagulantia

Lavmelekylsere hepariner

apixaban edoxaban
Dosering
Standard 10mg x 2dgl.i 7 60 mg x 1 dgl.,
dage, herefter 5 forudgéet af LMH i
mg x 2 dgl. 5 dage

rixaroxaban

15 mgx 2dgl. i
3 uger, herefter 20 mg
x 1 dgl.

Vaegt = 60 kg, brug af
potent P-gp haammer:

30 mg x 1 dgl.
Nedsat nyrefunktion GFR < 30 ml/min: GFR < 50 ml/min:
2,5 mg x 2 dgl. 30 mg x 1 dgl.

Trombocytopeni

Interagerende laegemidler

Ber undgés Steerke inhibitorer/ -
induktorer af bide

CYP3A4 og P-gp

Kan anvendes med forsigtighed -

Steerke P-gp-

hammere:

30 mg x 1 dgl.
Induktorer af P-gp

Varighed af pause inden
procedurer ved GFR
=50 ml/min

1-3 degn, afheengigt
af procedurens
bledningsrisiko

Tilgeengelighed af antidot

1-3 degn, afhangigt
af procedurens.
bledningsrisiko

GFR < 50 ml/min: evt.
15 mg x 1 dgl.

Trombocyttal < 50 x 10%|; frarides

Steerke inhibitorer af
bide CYP3A4 og P-gp
Steerke induktorer af
CYP3A4

Steerke og moderate
inhibitorer af CYP3A4

1-2 degn, afhaengigt
af procedurens
bledningsrisiko

Der findes ingen direkte antidot

Protrombinkomplekskoncentrat er »indirekte« antidot

Seerlige opmzerksomheds- - =
punkter:

Kan anvendes ved veegt Ja Nej
> 120 kg eller BMI > 40 kg/m??

CYP3A4 = cytokrom P450 3A4; GFR = glomerulzer filtrationsrate; |E = internationale enheder; LMH = lavmolekylaert heparin; P-gp = P-glykoprotein;

Indtages i forbindelse
med et maltid

Ja

dalteparin

200 IE/kg s.c. x 1
dgl., maks. 18.000 IE/
degn i 30 dage,

enoxaparin tinzaparin

100 IE/kg s.c. x 2 dgl.
i10 dage, herefter
150 IE/kg s.c. x 1 dgl.

175 IE/kg s.c. x 1 dgl.

herefter 150 IE/kg
s.c. x 1dgl.

GFR < 20 ml/min:
dosis reduceres med
50%, gives s.c. x

1dgl.

GFR 15-30 ml/min:
100 IE/kg s.c. x 1 dgl.  dosis reduceres med
GFR < 15 ml/min: 50%, gives s.c. x 1
kentraindiceret dgl.

GFR < 30 ml/min:

Trombocyttal 30-50 x 10%I: dosis halveres, ved livstruende trombose,
dog fuld dosis og trombogyttransfusion til trembocyttal > 50 x 10%/1

Nej

Trombocyttal < 30 x 10%1: pauser behandlingen,
ved nylig trombose inden for 30 dage optransfunderes til
trombocyttal > 30 x 10%1 og der gives halv dosis LMH

Ingen kendte farmakokinetiske interaktioner

12-24 1, afhsengigt af procedurens bledningsrisiko

Protaminsulfat

Antitrombinafhaengig virkningsmekanisme,
antitrombinsubstitution kan veere nedvendig
Kontrol af trombocytter p dag 0, 7 og 30 pga. risiko for
heparininduceret trombocytopeni kan overvejes
Heparininduceret trombacytopeni kan overvejes

Ja Ja

= subkutant.

FIGUR 1 Overvejelser ved valg af antikoagulerende behandling

ved cancerassocieret trombose.

Cancer

og VTE meget hej bledningsrisiko?

Kontraindikation mod AK-behandling/

Absolut eller relativ
kontraindikation mod DOAK?

[

I

Aktiv bledning
Nylig/recidiverende
transfusionskraevende bledning

Udbredte hjernemetastaser
Svaer trombocytopeni

(Tre < 25 x 10%/1)

Nylig apopleksi

Sveer nyreinsufficiens
(GFR < 15 ml/min)

Leverfunktionsnedseettelse
(Child-Pugh-klasse B og C)

Vedvarende trombocytopeni
(Tre < 50 x 10%/1)

Mekanisk hjerteklap

Tripelpositivt antifosfolipidsyndrom

Nej

Er der grund til at veslge ét DOAK frem for et andet?

[

Gl- eller urotelial cancer? Veelg apixaban eller LMH
—> g ap
Ja
LNej
Interagerende Vaelg DOAK uden
medikamina? ? interaktion
Ja

[

[+

J{N ej

LMH/ingen AK-behandling

LMH

Apixaban, edoxaban eller rivaroxaban

AK = antikoagulations; DOAK = direkte orale antikoagulantia; GFR = glomerulzer filtrationsrate; Gl = gastrointestinal; LMH = lavmolekylaert heparin; Trc = trombocyttal; VTE = venes

tromboemboli.

Lokalisation af primaertumoren

Fraset nonmelanom hudcancer indgik alle cancertyper, herunder heematologiske, i de randomiserede studier

(Tabel 1) [5-7, 15-17]. De sjeeldnere cancertyper (f.eks. primaer hjernecancer og malignt melanom) var dog kun

repraesenterede med fa inkluderende patienter. Mens effekten af DOAK vs. LMH ved CAT synes konsistent pa
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tveers af cancertyper, har subgruppeanalyser fra studierne vist gget risiko for alvorlig bledning hos patienter,
som havde gastrointestinal (GI)-cancer eller urotelialcancer og var blevet behandlet med rivaroxaban eller
edoxaban. I SELECT-D [6] og HOKUSAI VTE Cancer [7, 18] var hyppigheden af alvorlig bledning i
opfelgningstiden blandt patienter, som havde GI-cancer og var blevet behandlet med rivaroxaban eller edoxaban
hhv. 9% (8/91) og 13% (21/165) mod 6% (5/86) og 4% (5/140) i studiernes dalteparinarme. Blandt patienter med
urotelialcancer var risikoen for alvorlig bledning 10% (1/10) og 13% (2/16) ved behandling med hhv. rivaroxaban
og edoxaban vs. 0% (0/4) og 0% (0/14) i dalteparinarmene. I CARAVAGGIO [5, 19] observerede man ikke en gget
risiko for alvorlig bledning blandt patienter med GI- eller urotelialcancer behandlet med apixaban
sammenlignet med dalteparin (hhv. 5% (9/188) og 5% (9/187) ved GI-cancer og 8% (1/13) og 6% (1/17) ved

urotelialcancer).

Den hgjere risiko for klinisk relevant ikkealvorlig bledning ved behandling med DOAK viser sig klinisk som en

hejere forekomst af GI-bledning, heematuri og epistaxis [5, 6, 18].

Der er ingen cancertyper, hvor behandling med DOAK er kontraindiceret, men pga. ovenstadende anbefales
apixaban eller LMH frem for edoxaban og rivaroxaban ved GI-cancer og urotelial cancer. Ved recidiverende

mindre bladninger (seerligt heematuri og epistaxis) pa apixaban anbefales skift til LMH [19].
Patientkarakteristika

Trombocytopeni, nyreinsufficiens og leverfunktionspévirkning kan pavirke valg og dosis af AK-praeparat ved

CAT. De specifikke anbefalinger er angivet i Figur 1 og Tabel 2 og er beskrevet i detaljer i [20].

Hvis opkastning og diarré under antineoplastisk behandling har et omfang, der vurderes at kompromittere

absorptionen af perorale leegemidler, herunder DOAK, anbefales LMH.
Patienter med gget bladningsrisiko

Patienter med cancer har to-tre gange hgjere risiko for bledning, end patienter uden cancer har [21]. Optimering
af modificerbare risikofaktorer for bledning er derfor seerligt vigtig, dvs. seponering af NSAID og
trombocytheemmere, hvis muligt, samt behandling af hypertension. Fraset forskellene beskrevet i ovenstdende
afsnit om cancertyper, er den ggede bladningsrisiko ved cancer uafhaengig af typen af AK-behandling. DOAK
frarades ved trombocytopeni under 50 x 10%/1 [8, 11], og hos udvalgte patienter med szerlig stor risiko for alvorlig
bledning kan LMH veere at foretraekke frem for DOAK pga. kortere halveringstid og tilgeengeligheden af en
antidot (Tabel 2). Dette geelder patienter med nylig apopleksi, udbredte hjernemetastaser og nylig alvorlig
bladning. Hos patienter med recidiverende transfusionskreevende bledning ber dosisreduktion eller opher af
AK-behandling overvejes under hensyntagen til tidspunkt og sveerhedsgrad af VTE-tilfeeldet. Brug af vena cava-
filter frarades [10, 12].

Leaegemiddelinteraktioner

Bekymring for leegemiddelinteraktion (DDI) mellem DOAK og den antineoplastiske behandling har udfordret
implementeringen af DOAK til behandling af CAT [22]. Viden pa omréadet er dog eget de seneste ar, og risikoen
for klinisk betydende DDI ved behandling af patienter med cancer med DOAK vurderes generelt lav. I Tabel 2
angives de leegemiddelegenskaber, der potentielt kan fore til DDI med DOAK. Kun fé laegemidler har de omtalte
egenskaber. I en nylig gennemgang vurderede man, at 18 ud af 100 udvalgte antineoplastiske leegemidler (Figur
2) havde potentiale for klinisk relevant DDI med DOAK (overvejende rivaroxaban), og heraf var der blot ét
leegemiddel (ciclosporin) med risiko for DDI med alle tre DOAK [23]. I subgruppeanalyser af de randomiserede
studier, hvor 60-70% fik aktiv behandling i studieperioden, fandt man ligeledes sammenlignelig effekt og
sikkerhed af DOAK og LMH hos patienter i behandling med potentielt interagerende antineoplastisk behandling
(7, 24].
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FIGUR 2 Risiko for klinisk relevant lazgemiddelinteraktion mellem antineoplastiske
lsegemidler og DOAK klassificeret som sandsynlig (M), mindre sandsynlig men mulig
(") og usandsynlig (). Vurderingen er baseret p4 de listede antineoplastiske
leegemidlers egenskaber som angivet i produktresuméerne [21].

Laegemiddelegenskaber Sandsynlighed for interaktion med DOAK®
Laagemiddel CYP3A4 P-gp apixaban rivaroxaban edoxaban
Abirateron Mulig inhibitor Ingen effekt
Apalutamid Steerk induktor Mild induktor
Bortezomib Mulig inhibitor Ingen effekt
Ceritinib Staerk inhibitor Mulig inhibitor
Ciclosporin Steerk inhibitor Staerk inhibitor
Crizotinib Moderat inhibitor Mulig inhibitor
Encorafenib Mulig inhibitor og induktor Mulig inhibitor
Enzalutamid Steerk induktor Mild inhibitor
Idelalisib Moderat inhibitor Ingen effekt
Imatinib Moderat inhibitor Mulig inhibitor
Lorlatinib Moderat induktor Moderat induktor
Mitotan Staerk induktor Ingen effekt
Nilotinib Moderat inhibitor Mulig inhibitor
Olaparib Mulig inhibitor og induktor Mulig inhibitor
Ribociclib Moderat inhibitor Ingen effekt
Tacrolimus Mulig inhibitor Mulig inhibitor
Tamoxifen Mulig inhibitor Ingen effekt
Temsirolimus Mulig inhibitor Mulig inhibitor

CYP3A4 = cytokrom P450 3A4; DOAK = direkte orale antikeagulatia, P-gp = P-glykoprotein.

a) Undersegte antineoplastiske lzzgemidler, der ikke vurderes at kunne forirsage klinisk relevant lsegemiddelinteraktion med hverken apixaban, edoxaban
eller rivaroxaban: abemaciclib, afatinib, alectinib, acalabrutinib, anastrozol, axitinib, bendamustin, bicalutamid, binimetinib, bleomycin, bosutinib, brigatinib,
busulfan, cabozantinib, capecitabin, carboplatin, carfilzomib, carmustin, chlorambucil, cisplatin, cobimetinib, cyclophosphamid, cytarabin, dabrafenib,
dacarbazin, dactinomycin, dasatinib, daunorubicin, dexamethason, docetaxel, doxorubicin, erlotinib, etoposid, everolimus, fluoruracil, flutamide,
fulvestrant, gefitinib, gilteritinib, ibrutinib, idarubicin, ifosfamid, irinotecan, lapatinib, larotrectinib, lenvatinib, letrozol, leuprorelin, lomustin, mephalan,
mercaptopurin, methotrexate, mitomycin, mitoxantron, neratinib, nintedanib, niraparib, osimertinib, oxaliplatin, paclitaxel, palbociclib, pemetrexed,
ponatinib, prednisolon, procarbazin, regorafenib, ruxolitinib, sirolimus sorafenib, sunitinib, talazoparib, temozolomid, tivozanib, topotecan, trametinib,
vandetanib, vemurafenib, venetoclax, vinblastin, vincristin, vinorelbin.

Der findes flere digitale vaerktgjer, der kan anvendes som stette i vurderingen af DDI-risikoen ved behandling af

patienter med cancer med DOAK, herunder CAT-app.dk.

Seerlige udfordringer under antikoagulationsbehandling af cancerassocieret trombose

Nedenfor gennemgas udvalgte erfaringsmaessigt udfordrende problemstillinger ved behandling af patienter med

cancer med savel DOAK som LMH. Der gives overordnede anbefalinger for handtering, men ikke sjeeldent vil der

vaere behov for case by case-dreftelse i multidisciplineere team.

Recidiv af vengs tromboemboli under igangveerende antikoagulationsbehandling

I de randomiserede studier, hvor man sammenlignede DOAK og LMH ved CAT, var hyppigheden af recidiv af

VTE i opfelgningstiden (6-12 mdr.) pa hhv. 5,4% og 8,3% [25]. Hvis et recidiv kan forklares af nylig pausering,

underdosering eller suboptimal komplians, optimeres den vanlige AK-behandling. Handteringen af et uforklaret

recidiv athaenger af patientens aktuelle AK-behandling. Anbefalingerne er baseret pa observationelle studier af
patienter med CAT med recidiv VTE trods LMH- eller VKA-behandling [26]. For patienter i behandling med

dalteparin 150 IE/kg gges dosis til 200 IE/kg. Ved andre doser eller andre typer LMH anbefales dosisggning til

125% af aktuelle dosis i 4-6 uger alt efter patientens blgdningsrisiko. Ved recidiv af VTE under DOAK-behandling
anbefales skift til LMH i terapeutisk dosis i 4-6 uger, hvorefter DOAK kan genoptages [12, 25, 27].

Recidiv af VTE trods igangvaerende AK-behandling er ofte et darligt prognostisk tegn [28] relateret til en

hejtrombogen tilstand fordrsaget af faktorer som stor tumorbyrde, aktiv kraeftbehandling og intravengse katetre.
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Hos patienter, hvor man ikke finder nogen forklaring, ber underliggende recidiv eller progression af

cancersygdommen overvejes [27, 28].
Varighed af antikoagulationsbehandlingen

Aktiv cancer og igangvarende antineoplastisk behandling er staerke risikofaktorer for recidiv, og patienter med
cancer anbefales at fortseette AK-behandlingen frem til de anses som frie for cancer og er ophert med
antineoplastisk behandling [11, 12]. Forleenget AK-behandling ud over 6 mdr. er som udgangspunkt ikke
indiceret ved incidentel VTE eller trombose i relation til et intravengst kateter, ofte centralt venekateter. Ved

sidstnaevnte gives minimum 3 mdr.s AK-behandling med forleengelse hvis kateteret lades in situ [11].

Der er begranset erfaring med dosisreduktion af DOAK efter 6 mdr. hos patienter med cancer, hvorfor det som
udgangspunkt anbefales, at terapeutisk dosering fastholdes ved forlaeenget behandling efter CAT [10].
Dosisreduktion af apixaban til 2,5 mg x 2 dagl. efter 6 mdr. medferte i et mindre randomiseret klinisk studie
ueendret forebyggelse af ny VTE og let nedsat risiko for ikkealvorlig bledning i de efterfglgende 12 mdr. [29].
Dette regime kan derfor overvejes hos patienter med hgj bledningsrisiko, herunder patienter med blgdning

under DOAK i terapeutisk dosering.
Incidentel vengs tromboemboli

Tilfaeldigt opdaget eller incidentel VTE, pa billeddiagnostiske undersggelser udfert af anden arsag end mistanke
om VTE, udger en betydelig del af VTE-tilfzeldene, seerligt LE, blandt cancerpatienter. Patienter med cancer og
incidentel VTE behandles pa lige fod med symptomatiske patienter med VTE, dvs. i 6 mdr. [11, 12]. I modseetning
til symptomatiske patienter, anbefales patienter med incidentel VTE som udgangspunkt at ophere med AK-
behandling efter 6 mdr., seerligt ved mindre og helt asymptomatiske VTE-tilfzelde (f.eks. perifer LE) [12, 30]. Hvis
de incidentelle VTE-tilfaelde er et recidiv, enten pa eller efter ophert AK-behandling, anbefales AK-behandling,

sd laenge patienten har aktiv cancer.

Konklusion

DOAK (apixaban, rivaroxaban og edoxaban) er mindst lige sa effektive som LMH til behandling af VTE hos
patienter med cancer. DOAK anbefales derfor som forstevalgsbehandling, og storstedelen af patienter med CAT
vil veere egnet til DOAK-behandling. Valg af DOAK-preeparat afhaenger af cancerlokalisation og eventuelt
interagerende farmaka. Apixaban eller LMH anbefales ved GI-cancer og uroteliale tumorer. LMH anbefales ved
kontraindikationer mod DOAK og ber overvejes hos patienter med seerlig hej bledningsrisiko. Hos de fleste

patienter med cancer og VTE anbefales langvarig AK-behandling.
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SUMMARY

Direct oral anticoagulants for the treatment of cancer-associated thrombosis

Cancer-associated thrombosis (CAT) remains a challenging aspect of managing patients with cancer. This review
discusses evidence regarding anticoagulants in the treatment of CAT, with particular emphasis on direct oral
anticoagulants (DOAC). Apixaban, rivaroxaban and edoxaban have proven attractive alternatives to low-
molecular weight heparins, and interactions with medical cancer treatment does not pose a major challenge.
The majority of guidelines have endorsed the use of DOAC, and we highlight points to consider when choosing

the optimal anticoagulant for the individual patient.
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