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Antracykliny sg wykorzystywane od wie-
lu lat w leczeniu nowotworéw ztosli-
wych. Ze wzgledu na dtuzsze przezycie
chorych poddawanych leczeniu cytosta-
tykami, obecnie czesciej obserwuje sie
polekowe uszkodzenie miokardium, kté-
re prowadzi do kardiomiopatii, a w kon-
sekwencji do niewydolnosci serca (CHF).
Na oddziatach chemioterapii lekarze on-
kolodzy staja sie odpowiedzialni za oce-
ne ryzyka wystapienia CHF u chorych
planowanych do leczenia antracyklina-
mi, a takze za szybka identyfikacje
pacjentéw we wczesnym stadium cho-
roby serca spowodowanej lekami prze-
ciwnowotworowymi. Istotnym elemen-
tem prowadzenia leczenia preparatami
potencjalnie kardiotoksycznymi staje sie
monitorowanie wydolnosci miesnia ser-
cowego. Inhibitory enzymu konwertuja-
cego angiotensyne, antagonisci recep-
tora ATY, diuretyki, betaadrenolityki oraz
digoksyna sa lekami z wyboru w lecze-
niu CHE.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia poan-
tracyklinowa, kardiotoksycznos¢, antra-
cykliny.
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W dobie coraz to nowszych lekéw stosowanych w onkologii antracykliny
zachowaty wysoka pozycje jako niezwykle skuteczne cytostatyki —zostato to
udowodnione w wielu badaniach klinicznych z randomizacja. Sa nadal jedna
z najczesciej stosowanych grup lekéw, bedacych podstawa wielu schema-
toéw terapeutycznych. Obecnie sposrod antracyklin stosuje sie doksorubicy-
ne, daunorubicyne, epirubicyne, idarubicyne, mitoksantron. Wszystkie zna-
ne antracykliny wykazuja dziatanie toksyczne w stosunku do miokardium,
jednak najnowszej generacji leki, czyli liposomalne doksorubicyny, wykazu-
ja mniejsze dziatania uboczne w stosunku do miesnia sercowego [1, 2].

Obecnie wysitki badaczy zmierzajg do ustalenia standardu postepowania
z chorymi poddawanymi leczeniu schematami z antracyklinami oraz innymi
potencjalnie toksycznymi dla serca lekami, takimi jak np. cyklofosfamid, flu-
orouracy! czy trastuzumab.

Podstawowym celem tych badan jest okreslenie grupy chorych o zwiekszonym
ryzyku wystapienia kardiotoksycznosci, u ktérych powinno sie zastosowac
kosztowne leki nowszej generacji. Uszkodzenie serca moze przebiegac
pod postacia zapalenia miesnia, osierdzia, zawatu serca, rozwoju kardiomiopatii
i arytmii.

Kardiomiopatia poantracyklinowa to toksyczne polekowe uszkodzenie
miesnia sercowego, ktére wystepuje po leczeniu antybiotykami antracykli-
nowymi. W kwietniu 2006 r. w czasopismie Circulation, American Heart
Association zaprezentowano nowa definicje i kryteria rozpoznawania kardio-
miopatii [3]. Poprzednie wytyczne, opracowane przez Swiatowg Organizacje
Zdrowia (WHO), pochodzity sprzed 11 lat [4]. Obecna definicja okresla kardio-
miopatie jako chorobe serca, charakteryzujaca sie pierwotnym lub wtérnym
zaburzeniem funkcji mechanicznej lub elektrycznej miokardium.

Kardiomiopatia poantracyklinowa sklasyfikowana jest w grupie kardiomio-
patii wtérnych. Chorobe te definiuje sie jako uposledzenie kurczliwosci lewej
lub obu komoér — frakcja wyrzucania lewej komory mniejsza niz 40-45% z za-
zwyczaj towarzyszacym powiekszeniem (rozstrzen) koncowo-rozkurczowe-
go wymiaru lewej komory (LVEDD) powyzej 2,7 cm/m?, przy jednoczesnym
wykluczeniu innych znanych przyczyn kardiomiopatii. Choroba ta moze prze-
biegac bezobjawowo lub pod postacig ostrej i/lub przewlektej niewydolno-
Sci serca, zaburzen rytmu i nagtego zgonu sercowego [3, 5].

Toksycznosé antracyklin zwigzana jest bezposrednio z dawka i wrazliwo-
Scig osobnicza danego chorego, zwigzana m.in. z polimorfizmem genetycz-
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For many years, anthracyclines have
been used in chemotherapy. Nowadays,
cytostatic therapy prolongs survival of
patients, but in some it produces
a cardiotoxic effect, which leads to
iatrogenic myocardial injury and cardio-
myopathy with symptoms of heart
failure. In chemotherapy departments,
the oncologist has become responsible
for cardiotoxicity risk stratification in
patients undergoing/planned for anthra-
cycline therapy and early recognition of
cardiac complications. Monitoring of left
ventricular function is now an essential
part of oncological procedures using
cardiotoxic drugs. ACE inhibitors, AT1
receptor blockers, betablockers, diuretics
and digoxin are drugs of choice in heart
failure therapy.

Key words: anthracycline-induced
cardiomyopathy, cardiotoxicity,
anthracyclines.

nym transportu leku i metabolizmu wolnych rodnikéw, a takze z uznanymi
czynnikami ryzyka wystapienia tego zespotu chorobowego. Zalicza sie do nich
wiek chorego (ponizej 4 lat i powyzej 65 lat), wczesniejsze leczenie cytostaty-
kami uwazanymi za kardiotoksyczne (m.in. antracykliny, paklitaksel, trastu-
zumab, cyklofosfamid, fluorouracyl), chorobe wiencowa w wywiadzie, wady
zastawkowe, nadcisnienie tetnicze, cukrzyce, wczesniejsze lub planowane na-
promienianie srédpiersia, przynaleznosc do rasy czarnej, zespét Downa [6-9].
W pismiennictwie istnieja sprzeczne dane co do dawki kumulacyjnej dokso-
rubicyny, przy ktérej istnieje wysokie prawdopodobienstwo wystapienia nieod-
wracalnego uszkodzenia komorek miesnia sercowego. Von Hoff podaje, iz u 18%
chorych wystapi objawowa niewydolnos¢ serca przy dawkach 700 mg/m?,
a u 7% przy dawce 550 mg/m?[10]. Jest to jednak praca z 1979 r,, kiedy diagno-
styka kardiologiczna nie byta jeszcze na tak wysokim poziomie, jak obecnie.
Inne dane przytacza Giannini, poréwnujacy schemat AT z CME W bada-
niu obejmujacym 657 pacjentek z zaawansowanym rakiem piersi wykazano,
ze objawowa niewydolnos¢ serca rozwineta sie u ponad 25% chorych
przy dawce kumulacyjnej >440 mg/m?*. U tych chorych stosowano jednak
dwa kardiotoksyczne cytostatyki [11]. Hequet zaobserwowat natomiast sub-
kliniczng p6Zna kardiomiopatie u 20,5% chorych leczonych z powodu chto-
niakéw [12]. Zaskakujace dane przytacza Swain, ktéry na podstawie 3 badan
klinicznych stwierdzit, iz u 48% chorych otrzymujacych antracykliny w daw-
ce 700 mg/m? wystapita objawowa niewydolnos¢ serca, przy dawce kumu-
lacyjnej 550 mg/m? u 26% [13]. Oznacza to, ze teoretycznie u 1/4 chorych,
u ktérych zastosowane zostang antracykliny, wystapi objawowa niewydol-
nosc serca, ktérej konsekwencja moze by¢ kardiomiopatia. Doyle i wsp. wy-
kazali zwigkszone o 55% ryzyko wystgpienia kardiomiopatii u kobiet w wie-
ku powyzej 65 lat, otrzymujacych doksorubicyne z powodu raka piersi. Ana-
lizie poddano ponad 5,5 tys. kobiet [14].
W zaleznosci od czasu wystgpienia wyrdznia sie:
* toksycznosé ostra lub podostra, wystepujaca w trakcie leczenia antracykli-
nami (po pojedynczej dawce leku lub po catym kursie leczenia),
* toksycznos¢ przewlekta, ktéra ujawnia sie w ciagu 12 mies. po ostatniej
dawce leku,
* toksycznos¢ przewlekta op6Zniona — pojawiajaca sie od roku do 5 lat po le-
czeniu [7].

Mechanizm kardiotoksycznosci cytostatykéw antracyklinowych nie zostat
jeszcze w petni poznany — prawdopodobnie jest wieloczynnikowy. Najczescie]
przytaczanym mechanizmem jest powstawanie wolnych rodnikéw, ktére na-
silajg stres oksydacyjny i prowadza do uszkodzen i Smierci komaorek. Innymi
postulowanymi mechanizmami uszkodzenia komdérek miesnia sercowego
jest aktywacja sciezek sygnatowych, zaburzenia ekspresji genéw, hamowa-
nie pomp jonowych (doksorubicinol), powodujace zaburzenia gospodarki ze-
lazem, przetadowanie miocytéw wapniem, dysfunkcje mitochondriéw, zaha-
mowanie produkcji biatek i zaburzenia w uktadzie wspétczulnym serca. Ko-
lejny mechanizm zwigzany jest z indukowaniem kaskady apoptozy. Badania
na zwierzetach wykazuja, ze nawet pojedyncza dawka antracykliny powodu-
je dramatyczne nasilenie apoptozy kardiomiocytéw. Efekt ten zalezy zaréw-
no od wielkosci dawki pojedynczej, jak i dawki sumarycznej [15-19].

Objawy i diagnostyka

Objawowa niewydolnos¢ serca pojawia sie najczesciej w kilka miesiecy
lub nawet kilka lat od zaprzestania leczenia antracyklinami [20]. Obecnie ten
zespo6t chorobowy definiuje sie jako wspbétistnienie typowych objawéw w spo-
czynku lub podczas wysitku (dusznos¢, obrzeki obwodowe i meczliwosg),
obiektywnych wyktadnikéw dysfunkcji skurczowej i/lub rozkurczowej serca
oraz (opcjonalnie) pozytywnej odpowiedzi na celowane leczenie niewydol-
nosci serca [3]. Badanie EKG i RTG klatki piersiowej stanowi rutynowa czes¢
postepowania w kardiologii. Wykazano, ze zmiany w EKG towarzyszace nie-



206

wspétczesna onkologia

wydolnosci serca moga byc niespecyficzne, obejmowac za-
burzenia repolaryzacji, powiekszenie przedsionkéw i komér,
tachykardie zatokowa oraz zaburzenia rytmu pod postacia
arytmii nadkomorowych i komorowych oraz blokéw odnég
peczka Hisa. Nieprawidtowosci w zapisach elektrokardiogra-
ficznych moga sugerowac przebyty zawat Sciany przedniej
miesnia sercowego [21]. Badanie radiologiczne klatki pier-
siowej moze m.in. ujawni¢ powiekszenie sylwetki serca
i obecnosc zastoju w krazeniu matym.

Badania laboratoryjne wykorzystywane sa w ocenie przy-
czyn i zaawansowania uszkodzenia miokardium i innych na-
rzadow (nalezy m.in. oznaczy¢ morfologie krwi, elektrolity,
parametry nerkowe, glukoze, wapn, biatko, poziomy hormo-
now tarczycy, wykonac badanie ogélne moczuiin.) [3, 5].
W ostrym okresie uszkodzenia miokardium uzyteczne sg bio-
chemiczne markery martwicy, takie jak troponina T, I i CKMB.
Cardinale i wsp. mierzyli poziom troponiny | u pacjentek le-
czonych duzymi dawkami cytostatykéw i stwierdzili, ze
wzrost poziomu troponiny w surowicy korelowat z péZniej-
szym spadkiem frakcji wyrzutowej serca [22]. Podwyzszone
poziomy markeréw martwicy stwierdza sie we wczesnym
okresie uszkodzenia, czesto tylko po pierwszym podaniu an-
tracyklin i dlatego nie znajduja one zastosowania w diagno-
styce przewlektego uszkodzenia miesnia sercowego [23].

Obecnie bardzo obiecujgce s3 badania prowadzone
z peptydem natriuretycznym typu B (BNP) oraz N-koncowy-
mi jego fragmentami (NT-proBNP) — uwalnianym z mie-
Snidwki komor pod wptywem napiecia Scian przy wzroscie
obcigzenia wstepnego i/lub nastepczego.

Stezenia tych oligopeptydowych neurohormonéw kore-
luja z frakcjg wyrzutowa lewej komory oraz cisnieniem za-
klinowania w tetnicy ptucnej. Nie spetniaja one wymogow
dla testow przesiewowych, jednak ich poziom zawierajacy
sie w granicach normy pozwala w ponad 90% wykluczy¢
niewydolnos¢ serca [24, 25]. Nowym, badanym od kilku lat
markerem biochemicznym w diagnostyce niewydolnosci
serca jest CA 125, uzywany obecnie gtéwnie do oceny wy-
nikéw leczenia raka jajnika. Jego podwyzszony poziom
stwierdza sie takze w endometriozie i stanach zapalnych,
zwiaszcza potaczonych z zajeciem bton surowiczych [26, 27].
Na ostatnim Kongresie Niewydolnosci Serca w Helsinkach
w 2006 r. przedstawiono doniesienie, iz poziom CA 125 po-
wyzej 27 U/ml w potaczeniu z nieprawidtowym wynikiem
BNP koreluje z nasileniem niewydolnosci serca. Niemniej
jednak potaczenie powyzszych markeréw w diagnostyce
wymaga jeszcze wielu badan i nie jest obecnie rutynowo
stosowane [28]. Badania obrazowe wraz z oceng frakgji wy-
rzucania lewej komory stanowia kolejny etap diagnostyki.
Najbardziej dostepna w naszym kraju oceng efektu kardio-
toksycznego jest echokardiografia. Przy uzyciu tej metody
mozna ocenic zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej komo-
ry serca, ktora jest najwczesniej uchwytng ultrasonograficz-
nie manifestacja uszkodzenia miokardium. W dalszej kolej-
nosci pojawia sie zmiana geometrii lewej komory serca (roz-
strzen) i zaburzenia jej kurczliwosci. Nalezy podkresli¢, ze
echokardiograficzna ocena funkgji rozkurczowej jest doktad-
na i powtarzalna w przeciwienstwie do oceny kurczliwosci
serca. Pomiar frakcji wyrzucania lewej komory serca (LVEF)
zalezy od warunkow technicznych (echogennosc), geome-

trii lewej komory, od doswiadczenia osoby wykonujacej ba-
danie, jakosci aparatu i stosowanego algorytmu, dlatego
rozbieznosci uzyskanych wynikéw moga byc¢ znaczne [29].
Nadzieje na poprawe doktadnosci i powtarzalnosci oceny
tego parametru budza echokardiografia tréjwymiarowa
i ocena odksztatcenia miokardium (technika strain, strain
rate czyli analiza odksztatcenia i tempa odksztatcenia mio-
kardium) [30]. Doktadniejszg i powtarzalng metoda oceny
LVEF jest mato dostepna w Polsce wentrykulografia izoto-
powa oraz tomografia rezonansu magnetycznego serca, be-
daca obecnie ztotym standardem oceny jego funkgji. Dodat-
kowych informacji dostarczajg badania SPECT i PET, ktore
uwidaczniajg obszary martwicy, zwtdknienia i zmniejszone-
go metabolizmu. Jednym z bardziej obiecujacych badan okre-
Slajacych stopien utraty aktywnego miokardium jest immu-
noscyntygrafia z monoklonalnymi przeciwciatami antymio-
zynowymi znakowanymi indem ™In. Umozliwia ona
wczesng detekcje uszkodzenia, ocene jego nasilenia oraz
poréwnanie rozlegtosci zmian w czasie [31-34].

Najczulszym sposobem oceny efektu kardiotoksycznego
na poziomie komaérkowym jest biopsja miesnia sercowego.
Metoda ta jest jednak mato dostepna ze wzgledu na inwazyj-
nosc i trudnosci w ocenie histopatologicznej (wymagane
duze doswiadczenie osoby oceniajgcej, mata liczba mikrosko-
pow elektronowych). Wprowadzenie technik nieinwazyjnych
(ECHO, G-SPECT) spowodowato, ze jest ona obecnie rzadko
wykonywana [35, 36]. W dostepnym pismiennictwie ocenia-
no zmiany zachodzace w kardiomiopatii poantracyklinowe;j
wg skali Billingham w mikroskopie elektronowym. Nie stwier-
dzono liniowej zaleznosci pomiedzy stopniem zmian w bada-
niu histopatologicznym a dysfunkcja serca. Znacznie czesciej
wystepowaty nieprawidtowosci histologiczne, bez towarzy-
szacych objawéw jawnej niewydolnosci serca w badaniu
przedmiotowym — dotyczyto to ponad 50% chorych, ktérzy
otrzymali dawke kumulacyjna 550 mg/m’. Spowodowane jest
to rezerwa miokardium i uruchomieniem mechanizméw kom-
pensacyjnych [37].

Monitorowanie chorych leczonych antracyklinami

Obecnie nie ma oficjalnych zalecer postepowania towa-
rzystw onkologicznych z chorymi leczonymi cytostatykami
kardiotoksycznymi. W pismiennictwie mozna znalez¢ kilka
schematoéw. Szczegblnie interesujacy wydaje sie algorytm
zaproponowany przez D. Keefe, w ktérym proponuje ona po-
dziat chorych na dwie grupy: wysokiego ryzyka wystapie-
nia istotnej poantracyklinowej kardiotoksycznosci (obecna
choroba serca, przebyte/planowane leczenie energig pro-
mienistg, nadcisnienie tetnicze) i niskiego ryzyka. U wszyst-
kich chorych nalezy wykona¢ wyjsciowa i koncowa (3 mies.
po zakonczeniu leczenia) ocene echokardiograficzna lub
scyntygraficzng (RNV). U chorych wysokiego ryzyka ocene
nalezy powtarzac po osiggnieciu dawki 200 mg/m?, nastep-
nie 300 mg/m’ co 2 cykle i po 400 mg/m’ po kazdym cyklu.
W grupie niskiego ryzyka Echo/RNV powinno sie wykonac¢
po dawce 300 mg/m?, a po 400 mg/m? co 2 cykle. Wskaza-
niem do przerwania leczenia jest obnizenie sie frakcji wy-
rzucania lewej komory serca ponizej 45-50% [21]. Starszy
i czesciej cytowany jest algorytm Schwartza i Zareta, opar-
ty na ocenie RNV [38]. W tym schemacie ocene wyjsciowa
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wykonuje sie przed leczeniem lub przed osiggnieciem daw-
ki 100 mg/m’. Kolejne oceny przeprowadza sie 3 tyg.
po ostatniej dawce leku, przed kolejnym podaniem —u cho-
rych z wyjsciowa LVEF >50% po dawce 250-300 mg/m’, na-
stepnie po dawce 400 mg/m? u chorych zwiekszonego ry-
zyka (obecna choroba serca, nadcisnienie tetnicze, leczenie
energig promienista, zmiany w EKG, leczenie takze cyklo-
fosfamidem) lub 450 mg/m* u pozostatych, nastepnie
po kazdej dawce. Wskazaniem do przerwania leczenia jest
obnizenie sie LVEF 0 >10% do poziomu <50%. U chorych
z wyjsciowo LVEF <50%, ale >30% kontrole nalezy wykony-
wac po kazdej dawce. Leczenie trzeba przerwac, jesli LVEF
obnizy sie 0 210% i/lub <30%. U chorych z LVEF <30% nie
nalezy prowadzi¢ leczenia antracyklinami.

Leczenie i zapobieganie niewydolnosci serca
wystepujacej po antracyklinach

Zgodnie z wytycznymi postepowania opracowanymi
przez ESC, celami terapii niewydolnosci serca jest zapobie-
gnie powstaniu dysfunkcji serca i jej progresji do jawnej nie-
wydolnosci, poprawa jakosci zycia i zmniejszenie Smiertel-
nosci. Pierwszy cel mozna zrealizowac przez identyfikacje
chorych zagrozonych rozwojem niewydolnosci serca i roz-
wazyc¢ u nich mniej kardiotoksyczny schemat terapii prze-
ciwnowotworowej lub zastosowanie innych opcji terapeu-
tycznych (chirurgia, radioterapia, hormonoterapia). Wazne
jest réowniez wczesne wykrycie jatrogennej bezobjawowej
dysfunkcji serca oraz leczenie choréb wspétistniejacych, be-
dacych czynnikami ryzyka uszkodzenia miokardium. Przez
ostatnie 20 lat kardiolodzy intensywnie badali mozliwosci
zapobiegania rozwojowi objawowej niewydolnosci serca
u chorych ze stanami predysponujgcymi do jej wystapienia,
tj. z nadcisnieniem tetniczym czy choroba wieficowa. W wy-
niku tych badan udowodniono, ze stosowanie ACE-inhibi-
toréw oraz beta-adrenolitykow daje bardzo dobre efekty, co
znalazto odzwierciedlenie w zaleceniach ESC [5]. W ostat-
nich latach podjeto réwniez badania z zastosowaniem tych
lekow w zapobieganiu kardiomiopatii poantracyklinowej.
Wyniki pierwszych badan z zastosowaniem enalaprylu, kar-
wedilolu i walsartanu w niepetnych dawkach sa obiecuja-
ce, niemniej wymagaja dalszego potwierdzenia [39-41].
Od wielu lat spore nadzieje poktada sie w deksrazoksanie,
ktory w Polsce jest zarejestrowany do stosowania w celu
zapobiegania powiktaniom kardiotoksycznym. Lek ten zo-
stat zalecony do stosowania w kardioprotekcji przez ASCO
w 1999 1., i panel ekspertéw w 2004 r. [42]. Badane s3 tak-
ze inne, potencjalnie kardioprotekcyjne substancje, tj.
antyoksydanty, erytropoetyna, trombopoetyna, iloprost, tri-
metazydyna, jednak jest jeszcze za wczesnie na formuto-
wanie wnioskéw dotyczacych ich stosowania [43-46].

Probowano zmniejszy¢ kardiotoksycznos¢ przez wydtu-
zanie czasu podawania leku. W jednym z badan poréwny-
wano 2 sposoby podawania doksorubicyny u pacjentek
z przerzutowym rakiem piersi i jajnika. Czes¢ chorych otrzy-
mywata cytostatyk w krétkim wlewie dozylnym (15-20 min),
a druga grupa we wlewie trwajacym 6 godz. Przy dawce 300
mg/m? Sredni spadek frakcji wyrzutowej (LVEF) wynosit 17%
w | grupie i tylko 4,1% w grupie, ktéra otrzymata cytostatyk
w 6-godzinnym wlewie. [47].

W innym badaniu wyzszos¢ wlewu 48-96-godzinnego
nad konwencjonalnym, szybkim podaniem, potwierdzono
biopsja wsierdzia. Zmiany morfologiczne w bioptatach
stwierdzono u 14 z 30 pacjentdw, ktérym podano cytosta-
tyk w szybkim wlewie i u 2 sposrod 21 pacjentow, ktérzy
otrzymali lek we wlewie ciggtym [48].

Inne badania nie potwierdzity wiekszego bezpieczehstwa
dtugotrwatych wlewoéw. Lipshultz i wsp. podawali doksoru-
bicyne w bolusie i w 48-godzinnym wlewie dzieciom leczo-
nym z powodu ostrej biataczki limfoblastycznej, nie wyka-
zali réznic istotnych statystycznie w tych dwéch grupach co
do wystgpienia choroby serca [49]. Réwniez w innym bada-
niu przeprowadzonym u dzieci (daunorubicyna w bolusie
lub w 6-godzinnym wlewie) nie stwierdzono korzysci z mo-
dyfikowania sposobu podawania leku [50].

Kolejne dwa cele leczenia niewydolnosci serca realizuje
sie za pomocg metod niefarmakologicznych oraz farmako-
terapii. Do pierwszej grupy zalicza sie edukacje chorych i ich
rodzin, kontrole masy ciata, diete (ograniczenie zawartosci
sodu, ptynéw), niefarmakologiczng kontrole modyfikowal-
nych czynnikow ryzyka (palenie papieroséw) oraz dostoso-
wanga do mozliwosci chorego aktywnos¢ fizyczna.

Standardowa farmakoterapia niewydolnosci serca opie-
ra sie na inhibitorach enzymu konwertujacego angiotensy-
ne i/lub antagonistach receptora AT], diuretykach (petlowe,
tiazydowe, antagonisci receptora aldosteronu), beta-adre-
nolitykach oraz digoksynie. W okreslonych grupach chorych
nalezy dodatkowo stosowac takze leki przeciwzakrzepowe,
antyarytmiczne oraz nowe leki o dodatnim dziataniu ino-
tropowym. W przypadku chorych dobrze rokujacych,
w szczegdlnych sytuacjach klinicznych mozna siegna¢ do no-
woczesnych metod zabiegowych, takich jak stata stymula-
Cja, resynchronizacja i wszczepienie kardiowertera-defibry-
latora (jesli oczekiwany czas przezycia w dobrym statusie
funkcjonalnym wynosi co najmniej rok), a nawet transplan-
tacja serca (okres remisji catkowitej choroby nowotworo-
wej powyzej 5 lat).

Podsumowanie

Dotychczas uwazano, iz toksycznosé antracyklin w od-
niesieniu do miesnia sercowego nie stanowi istotnego pro-
blemu klinicznego, poniewaz wystepuje rzadko. Jednak
wzrost zachorowalnosci na nowotwory ztosliwe powoduje
koniecznos¢ szerszego stosowania wyzszych dawek cyto-
statykow, krétszych odstepéw miedzy kursami, podawania
kilku potencjalnie kardiotoksycznych lekdw w kolejnych rzu-
tach leczenia, co zwieksza ryzyko uszkodzenia serca.

Obecnie czas przezycia chorych na nowotwory ztosliwe
wydtuza sie, wiec kardiomiopatia i objawowa niewydolnos¢
serca po stosowaniu antracyklin bedzie coraz czesciej ob-
serwowana w leczeniu onkologicznym. Powiktanie to cze-
sto bedzie uniemozliwiato kontynuacje leczenia przeciwno-
wotworowego, totez planujac leczenie antracyklinami, war-
to zastanowic sie, jaka dawke kumulacyjna otrzyma chory
i czy nalezy on do grupy zwiekszonego ryzyka powiktan kar-
diologicznych. Nalezy dazy¢ wéwczas do stosowania mniej
toksycznych lekéw, np. antracyklin liposomalnych. Bardzo
istotna jest rowniez identyfikacja chorych uprzednio leczo-
nych cytostatykami, u ktérych wystepuja prodromalne ob-
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jawy choroby serca. Wczesne rozpoznanie choroby przy pra-
widtowym postepowaniu kardiologicznym moze tym oso-
bom zapewni¢ lepsza jakos¢ zycia i jego przedtuzenie. Do-
tyczy to gtéwnie mtodych ludzi, leczonych w dziecifstwie
z powodu choroby nowotworowej. Niestety, w Polsce pa-
cjent z choroba nowotworowa lub po leczeniu cytostatyka-
mi, bez wzgledu na prezentowane objawy kliniczne zwykle
odsytany jest do onkologa, ktéry staje sie odpowiedzialny
za wczesne rozpoznanie kardiomiopatii poantracyklinowej.
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