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ksyindolooctowy
ABC Atrial fibrillation Better Care
ABI (ankle–brachial index), wskaźnik kostkowo- 

-ramienny
AC (anthracycline chemotherapy), chemiotera-

pia antracyklinami
ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitor), 

inhibitor enzymu konwertującego angio-
tensynę

ACS (acute coronary syndrome), ostry zespół 
wieńcowy

ADT (androgen deprivation therapy), terapia 
deprywacji androgenów

ADVANCE Action in Diabetes and Vascular Disease: Prete-
rax and Diamicron-MR Controlled Evaluation

AF (atrial fibrillation), migotanie przedsionków
AI (aromatase inhibitor), inhibitor aromatazy
AL-CA (amyloid light-chain cardiac amyloidosis), 

zajęcie serca w przebiegu amyloidozy 
łańcuchów lekkich

ALK (anaplastic lymphoma kinase), kinaza chło-
niaka anaplastycznego

ANS (autonomic nervous system), autonomiczny 
układ nerwowy

ARB (angiotensin receptor blocker), antagonista 
receptora angiotensynowego

ARISTOTLE Apixaban for Reduction in Stroke and Other 
Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation

ASCVD AtheroSclerotic Cardiovascular Disease
ASPIRE Carfilzomib, Lenalidomide, and Dexametha-

sone vs. Lenalidomide and Dexamethasone 
for the Treatment of Patients with Relapsed 
Multiple Myeloma

ASTCT (American Society for Transplantation and 
Cellular Therapy), Amerykańskie Towarzy-
stwo Transplantacji i Terapii Komórkowej 

ATAC ‘Arimidex’ and Tamoxifen Alone or in Com-
bination

ATE (arterial thromboembolism), tętniczy incy-
dent zakrzepowo-zatorowy

AV (atrioventricular), przedsionkowo-komorowy
BB (beta-blocker), beta-adrenolityk
BCR-ABL breakpoint cluster region–Abelson oncogene 

locus
BIG Breast International Group
BMI (body mass index), wskaźnik masy ciała
BNP (B-type natriuretic peptide), peptyd natriu-

retyczny typu B
BP (blood pressure), ciśnienie tętnicze
BRAF B-type rapidly accelerated fibrosarcoma
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BTK (Bruton tyrosine kinase), kinaza tyrozynowa 
Brutona

C (chemotherapy cycle), cykl chemioterapii
Ca2+ wapń
CABG (coronary artery bypass graft), pomostowa-

nie tętnic wieńcowych
CAD (coronary artery disease), choroba wieńcowa
CARDIOTOX Cardiovascular Toxicity Induced by Can-

cer-Related Therapies
CAR-T (chimeric antigen receptor T cell), limfocyty T 

z chimerycznym receptorem antygenowym
CCB (calcium channel blocker), antagonista 

wapnia
CCS (chronic coronary syndrome), przewlekły 

zespół wieńcowy
CCTA (coronary computed tomography angio-

graphy), angiotomografia komputerowa 
tętnic wieńcowych

CDK 4/6 (cyclin-dependent kinase), kinaza 4/6 zależ-
na od cyklin

CHA2DS2-VASc (Congestive heart failure, Hypertension, 
Age ≥75 years [2 points], Diabetes mellitus, 
Stroke [2 points] — Vascular disease, Age 
65–74 years, Sex category [female]), zasto-
inowa niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 punkty), cukrzyca, 
udar mózgu (2 punkty) – choroba naczyń, 
wiek 65–74 lat, płeć żeńska (skala)

CIED (cardiac implantable electronic device), 
wszczepialne urządzenie do elektroterapii 
serca

CML (chronic myeloid leukemia), przewlekła 
białaczka szpikowa

CMR (cardiac magnetic resonance), rezonans 
magnetyczny serca

COMPASS-CAT Prospective Comparison of Methods for 
Thromboembolic Risk Assessment with Cli-
nical Perceptions and Awareness in Real-life 
Patients—Cancer Associated Thrombosis

CPET (cardiopulmonary exercise testing), spiroer-
gometryczna próba wysiłkowa

CPG (ESC Clinical Practice Guidelines Committee), 
Komisja ESC ds. Wytycznych dotyczących 
Praktyki Klinicznej

CRF (cardiorespiratory fitness), wydolność krą-
żeniowo-oddechowa

CRS (cytokine release syndrome), zespół wyrzutu 
cytokin (burza cytokinowa)

CT (computed tomography), tomografia kom-
puterowa

CTLA-4 (cytotoxic T lymphocyte-associated anti-
gen-4), antygen typu 4 związany z limfo-
cytami T cytotoksycznymi

cTn (cardiac troponin), troponina sercowa
CTRCD (cancer therapy-related cardiac dysfunction), 

dysfunkcja serca związana z leczeniem 
onkologicznym

CTR-CVT (cancer therapy-related cardiovascular toxi-
city), toksyczność sercowo-naczyniowa 
leczenia onkologicznego

CVD (cardiovascular disease), choroba układu 
sercowo-naczyniowego

CVRF (cardiovascular risk factors), czynniki ryzyka 
sercowo-naczyniowego

CYP3A4 izoenzym 3A4 cytochromu P450
DAPT (dual antiplatelet therapy), podwójne lecze-

nie przeciwpłytkowe
DASISION Dasatinib vs. Imatinib Study In Treatment- 

-Naïve Chronic Myeloid Leukemia Patients
DVT (deep vein thrombosis), zakrzepica żył głę-

bokich
E wczesnorozkurczowa prędkość napływu 

mitralnego w badaniu dopplerowskim 
w trybie fali pulsacyjnej

e’ wczesnorozkurczowa prędkość ruchu pier-
ścienia mitralnego w tkankowej echokar-
diografii dopplerowskiej

EACTS (European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery), Europejskie Stowarzyszenie Chi-
rurgii Serca i Klatki Piersiowej 

ECV (extracellular volume fraction), frakcja obję-
tości pozakomórkowej

eGFR (estimated glomerular filtration rate), osza-
cowany współczynnik przesączania kłębu-
szkowego

EGFR (epidermal growth factor receptor), receptor 
naskórkowego czynnika wzrostu

EKG elektrokardiogram
EMA (European Medicines Agency), Europejska 

Agencja Leków
EMB (endomyocardial biopsy), biopsja endomio-

kardialna
ENGAGE Effective Anticoagulation with Factor Xa Next 
AF-TIMI 48  Generation in Atrial Fibrillation–Thromboly-

sis in Myocardial Infarction 48
ENOXACAN Enoxaparin and Cancer
ERK kinaza regulowana sygnałem zewnątrz-

komórkowym
ERS (European Respiratory Society), Europejskie 

Towarzystwo Chorób Układu Oddechowego 
ESC (European Society of Cardiology), Europej-

skie Towarzystwo Kardiologiczne
ESC-CCO (ESC Council of Cardio-Oncology), Rada 

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego ds. Kardioonkologii

ESH (European Society of Hypertension), Euro-
pejskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętni-
czego 

EuroSCORE European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation

FAC (fractional area change), procentowa zmia-
na pola powierzchni

FDA (Food and Drug Administration), Agencja 
Żywności i Leków
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FLT3 (FMS-like tyrosine kinase 3), FMS-podobna 
kinaza tyrozynowa 3

FWLS (free wall longitudinal strain), odkształcenie 
podłużne wolnej ściany

GLS (global longitudinal strain), globalne od-
kształcenie podłużne

GnRH (gonadotropin-releasing hormone), gonado-
liberyna

GVHD (graft vs. host disease), choroba przeszczep 
przeciwko gospodarzowi

Gy grej
HAS-BLED (Hypertension, Abnormal renal and liver 

function, Stroke, Bleeding Labile internatio-
nal normalized ratio, Elderly, Drugs or alco-
hol), nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa 
czynność nerek lub wątroby, przebyty 
udar mózgu, skłonność do krwawień lub 
krwawienie w wywiadach, chwiejne war-
tości międzynarodowego współczynnika 
znormalizowanego czasu protrombinowe-
go, podeszły wiek, przyjmowanie leków 
zwiększających ryzyko krwawienia lub 
nadużywanie alkoholu (skala)

HbA1c hemoglobina A1c
HDL (high-density lipoprotein), lipoproteiny 

o wysokiej gęstości
HER2 (human epidermal receptor 2), receptor 

typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika 
wzrostu

HF (heart failure), niewydolność serca
HFA (Heart Failure Association), Asocjacja Niewy-

dolności Serca Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego

HFmrEF (heart failure with mildly reduced ejection 
fraction), niewydolność serca z łagodnie 
obniżoną frakcją wyrzutową

HFpEF (heart failure with preserved ejection frac-
tion), niewydolność serca z zachowaną 
frakcją wyrzutową

HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction), 
niewydolność serca z obniżoną frakcją 
wyrzutową

HIIT (high-intensity interval training), trening 
interwałowy o dużej intensywności

HSCT (hematopoietic stem cell transplantation), 
przeszczepienie krwiotwórczych komórek 
macierzystych

hs-cTn (high-sensitivity cardiac troponin), tropo-
nina sercowa oznaczana metodą o dużej 
czułości

HTN (hypertension), nadciśnienie tętnicze
i.v. (intravenous), dożylnie
ICD (implantable cardioverter defibrillator), 

wszczepialny kardiowerter-defibrylator
ICI (immune checkpoint inhibitor), inhibitor 

immunologicznych punktów kontrolnych 

ICOS (International Cardio-Oncology Society), Mię-
dzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii 

ICU (intensive care unit), oddział intensywnej 
opieki

IHD (ischemic heart disease), choroba niedo-
krwienna serca

IMiD (immunomodulatory drugs), leki immuno-
modulujące

IVC (inferior vena cava), żyła główna dolna
IVS (intraventricular septum), przegroda mię-

dzykomorowa
JAK (Janus kinase), kinaza janusowa typu 2
K+ potas
KRAS wirusowy onkogen mięsaka szczurzego 

Kirstena
LAA (left atrial appendage), uszko lewego przed-

sionka
LAV (left atrial volume), objętość lewego przedsionka
LGE (late gadolinium enhancement), późne 

wzmo c nienie po podaniu gadolinu
LIMA (left internal mammary artery), lewa tętnica 

piersiowa wewnętrzna
LMWH (low-molecular-weight heparin), heparyna 

drobnocząsteczkowa
LQTS (long QT syndrome), zespół wydłużonego 

odstępu QT
LV (left ventricular), lewa komora
LVEDD (left ventricular end diastolic diameter), wy-

miar końcoworozkurczowy lewej komory
LVEF (left ventricular ejection fraction), frakcja 

wyrzutowa lewej komory
LVV (left ventricular volume), objętość lewej 

komory
MACE (major adverse cardiovascular event), po-

ważny niepożądany incydent sercowo- 
-naczyniowy

MCS (mechanical circulatory support), mecha-
niczne wspomaganie krążenia

MDT (multidisciplinary team), multidyscyplinarny 
zespół

MedDRA Medical Dictionary for Regulatory Activities
MEK (mitogen-activated extracellular signal- 

-regulated kinase), kinazy aktywowane 
mitogenami

Mg2+ magnez
MHD (mean heart dose), średnia dawka pochło-

nięta przez serce
MI (myocardial infarction), zawał mięśnia ser-

cowego
MUGA (multigated acquisition nuclear imaging), 

wentrykulografia radioizotopowa metodą 
bramkowanej scyntygrafii zbioru krwi

MV megawolt
NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagu-

lant), doustny lek przeciwkrzepliwy niena-
leżący do grupy antagonistów witaminy K
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NP (natriuretic peptides), peptydy natriuretyczne
NSTE-ACS (non-ST-segment elevation acute coronary 

syndrome), ostry zespół wieńcowy bez 
uniesienia odcinka ST

NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide), 
N-końcowy fragment propeptydu natriu-
retycznego typu B

OIOK oddział intensywnej opieki kardiologicznej
OIT oddział intensywnej terapii
PAD (peripheral artery disease), choroba tętnic 

obwodowych
PAH (pulmonary arterial hypertension), tętnicze 

nadciśnienie płucne
PAP (pulmonary arterial pressure), ciśnienie 

w tętnicy płucnej
PCI (percutaneous coronary intervention), prze-

zskórna interwencja wieńcowa
PD-1 (programmed death-1), białko programo-

wanej śmierci komórek typu 1
PD-L1 (programmed death-ligand 1), ligand pro-

gramowanej śmierci komórek typu 1
PE (pulmonary embolism), zatorowość płucna
PET (positron emission tomography), pozytono-

wa tomografia emisyjna
PH (pulmonary hypertension), nadciśnienie 

płucne
PI (proteasome inhibitor), inhibitor proteasomu
PRECISE-DAPT Predicting Bleeding Complications in Pa-

tients Undergoing Stent Implantation and 
Subsequent Dual Anti Platelet Therapy

PVD (peripheral vascular disease), choroba na-
czyń obwodowych

PW (left ventricular posterior wall), ściana tylna 
lewej komory

QTc (corrected QT interval), skorygowany odstęp QT
QTc↑ (corrected QT interval prolongation), wydłu-

żenie skorygowanego odstępu QT
QTcF (corrected QT interval using Fridericia correc-

tion), odstęp QT skorygowany z użyciem 
wzoru Fridericii

RA (right atrial), prawy przedsionek
RAF (rapidly accelerated fibrosarcoma), gwałtow-

nie nasilający się włókniakomięsak
RCT (randomized controlled trial), randomizo-

wane badanie kliniczne z grupą kontrolną
RIMA (right internal mammary artery), prawa 

tętnica piersiowa wewnętrzna
ROCKET AF Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa 

Inhibition Compared with Vitamin K Antago-
nism for Prevention of Stroke and Embolism 
Trial in Atrial Fibrillation

RV (right ventricular), prawa komora
RVEF (right ventricular ejection fraction), frakcja 

wyrzutowa prawej komory
RVV (right ventricular volume), objętość prawej 

komory

s’ skurczowa prędkość ruchu pierścienia trój-
dzielnego w tkankowej echokardiografii 
dopplerowskiej

SBP (systolic blood pressure), skurczowe ciśnie-
nie tętnicze

SCORE2 Systematic Coronary Risk Estimation 2
SCORE2-OP Systematic Coronary Risk Estimation 2 —  

Older Persons
SEER Surveillance, Epidemiology, and End Results
SMART Second Manifestations of ARTerial Disease
sPAP (systolic pulmonary artery pressure), skur-

czowe ciśnienie w tętnicy płucnej 
STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction), 

zawał mięśnia sercowego z uniesieniem 
odcinka ST

STIR (short-tau inversion recovery), sekwencja 
obrazowania w rezonansie magnetycznym

STS PROM Society of Thoracic Surgeons–Predicted Risk 
of Mortality

SVT (supraventricular tachycardia), tachyarytmia 
nadkomorowa

SYNTAX Synergy Between Percutaneous Coronary 
Intervention with Taxus and Cardiac Surgery

TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion), 
amplituda skurczowego ruchu pierścienia 
trójdzielnego

TAVI (transcatheter aortic valve implantation), 
przezcewnikowa implantacja zastawki 
aortalnej

TBIP (Thromboembolic risk, Bleeding risk, drug– 
–drug Interactions, Patient preferences), ry-
zyko zakrzepowo-zatorowe, ryzyko krwa-
wienia, interakcje lekowe oraz dostępność 
leków i preferencje pacjenta

TdP (torsade de pointes), wielokszałtny często-
skurcz komorowy typu torsade de pointes

TIA (transient ischemic attack), incydent prze-
mijającego niedokrwienia ośrodkowego 
układu nerwowego

TIL (tumour-infiltrating lymphocytes), limfocyty 
naciekające guz

TKI  (tyrosine kinase inhibitor), inhibitor kinazy 
tyrozynowej

TRV (tricuspid regurgitation velocity), prędkość 
fali zwrotnej trójdzielnej

TTE (transthoracic echocardiography), echokar-
diografia przezklatkowa

TTS (takotsubo syndrome), zespół takotsubo
VA (ventricular arrhythmia), arytmia komorowa
VEGF (vascular endothelial growth factor), czynnik 

wzrostu śródbłonka naczyniowego
VHD (valvular heart disease), wada zastawkowa 

serca
VKA (vitamin K antagonist), antagonista witaminy K
VTE (venous thromboembolism), żylna choroba 

zakrzepowo-zatorowa
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Słowa kluczowe: antracykliny, biomarkery, chemioterapia, 
choroba niedokrwienna serca, choroba wieńcowa, choroby 
osierdzia, echokardiografia, fluoropirymidyny, guz serca, 
immunoterapia, inhibitory czynnika wzrostu śródbłonka 
naczyniowego, inhibitory proteasomu, kardioonkologia, 
kardiotoksyczność, leczenie hormonalne, migotanie 
przedsionków, nadciśnienie płucne, nadciśnienie tętnicze, 
niewydolność serca, nowotwór złośliwy, odkształcenie mięśnia 
sercowego, osoby po przebytej chorobie nowotworowej, 
przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych, 
radioterapia, rezonans magnetyczny serca, stratyfikacja 
ryzyka, terapia deprywacji androgenów, trastuzumab, wady 
zastawkowe serca, wydłużenie skorygowanego odstępu QT, 
wytyczne, zaburzenia rytmu serca, zajęcie serca w amyloidozie 
łańcuchów lekkich, zakrzepica, zapalenie mięśnia sercowego, 
zespół rakowiaka, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa

1. PREAMBUŁA
Wytyczne są dokumentami podsumowującymi i oce-
niającymi dostępne dowody, a ich celem jest ułatwienie 
lekarzom wyboru najlepszych strategii postępowania 
u poszczególnych pacjentów z danym stanem. Wytyczne 
i zawarte w nich zalecenia powinny pomagać lekarzom 
w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce. Wytyczne 
nie zastępują jednak relacji pacjent–lekarz. Ostateczne 
decyzje dotyczące indywidualnych pacjentów muszą być 
podejmowane przez lekarza lub lekarzy odpowiedzialnych 
za leczenie na podstawie tego, co uważają oni za najbar-
dziej odpowiednie w danych okolicznościach. Decyzje 

te podejmuje się po konsultacji z pacjentem lub w razie 
potrzeby — jego opiekunem.

Wytyczne są przeznaczone dla personelu medycznego. 
W celu zapewnienia wszystkim użytkownikom dostępu do 
najnowszych zaleceń Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (ESC, European Society of Cardiology) udostępnia 
swoje wytyczne bez ograniczeń i nieodpłatnie. Europejskie 
Towarzystwo Kardiologiczne ostrzega czytelników, że 
techniczny język wytycznych może być błędnie interpre-
towany, za co ESC nie może ponosić odpowiedzialności.

W ostatnich latach ESC wydało wiele wytycznych. Ze 
względu na wpływ wytycznych na praktykę kliniczną 
opracowano kryteria jakości odnoszące się do opracowy-
wania wytycznych, aby wszystkie decyzje stały się przej-
rzyste dla użytkowników tych dokumentów. Zalecenia 
dotyczące formułowania i wydawania wytycznych ESC 
można znaleźć na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines). Niniejsze wytyczne ESC wyrażają 
oficjalne stanowisko ESC na dany temat i są systematycz-
nie uaktualniane.

Oprócz publikowania wytycznych dotyczących prak-
tyki klinicznej ESC prowadzi program europejskich badań 
obserwacyjnych (EURObservational Research Programme), 
obejmujący międzynarodowe rejestry dotyczące chorób 
układu krążenia i interwencji, które są niezbędne w celu 
oceny procesów diagnostycznych i terapeutycznych, 
wykorzystania zasobów oraz przestrzegania wytycz-
nych. Celem tych rejestrów jest lepsze poznanie praktyki  

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa  

zaleceń

Definicja Proponowany sposób sformułowania zalecenia

Klasa I
Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, 
że określona metoda leczenia lub zabieg są korzystne, użyteczne, 
skuteczne

Jest zalecane lub jest wskazane

Klasa II Dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

Klasa IIa
Dane naukowe lub opinie przemawiają za użyteczno-
ścią/skutecznością określonej metody leczenia lub zabiegu

Należy rozważyć

Klasa IIb
Użyteczność lub skuteczność określonej metody leczenia 
lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez dane naukowe 
lub opinie

Można rozważyć

Klasa III
Dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że 
określona metoda leczenia lub zabieg nie są użyteczne ani skutecz-
ne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziom wiarygodności danych naukowych

Poziom A Dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych badań bez randomizacji

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów
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medycznej w Europie i na świecie na podstawie wysokiej 
jakości danych zebranych w warunkach rutynowej prak-
tyki klinicznej.

Co więcej, ESC opracowuje zestawy wskaźników ja-
kości, które są narzędziami do oceny stopnia wdrażania 
wytycznych i mogą być wykorzystywane przez ESC, 
szpitale, świadczeniodawców w opiece zdrowotnej oraz 
personel medyczny do oceny praktyki klinicznej, a także 
znajdować zastosowanie w programach edukacyjnych, 
wraz z głównymi wnioskami z wytycznych, w celu poprawy 
jakości opieki i klinicznych wyników leczenia.

Członkowie Grupy Roboczej, która przygotowała ni-
niejsze wytyczne, zostali wybrani przez ESC jako reprezen-
tanci fachowego personelu zaangażowanego w leczenie 
pacjentów z omawianymi chorobami. Celem procedury 
wyboru członków Grupy Roboczej było uzyskanie repre-
zentatywnego składu jej członków, pochodzących głównie 
z całego obszaru krajów członkowskich ESC oraz z odpo-
wiednich subspecjalistycznych agend ESC. Wzięto pod 
uwagę odpowiednią różnorodność i integrację, zwłaszcza 
pod względem płci oraz krajów pochodzenia członków 
Grupy Roboczej. Dokonano krytycznej oceny procedur 
diagnostycznych i terapeutycznych, w tym oceny stosunku 
korzyści do ryzyka. Poziom wiarygodności danych nauko-
wych i siłę zaleceń odnoszących się do poszczególnych 
sposobów postępowania wyważono i skategoryzowano, 
posługując się uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, 
które przedstawiono niżej. Grupa Robocza postępowała 
zgodnie z procedurami głosowania przyjętymi przez ESC. 
Wszystkie zalecenia poddane głosowaniu uzyskały co 
najmniej 75% głosów na „tak” wśród głosujących członków 
Grupy Roboczej.

Eksperci wchodzący w skład zespołów piszących 
i recenzujących wytyczne wypełnili formularze deklaracji 
interesów dla wszystkich powiązań, które mogłyby być 
postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne źródła kon-
fliktów interesów. Te deklaracje konfliktów interesów zosta-
ły przeanalizowane zgodnie z regułami przyjętymi przez 
ESC w odniesieniu do deklarowania konfliktów interesów 
i są dostępne na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines). Zostały one zebrane w jednym 
raporcie i opublikowane jako uzupełniający dokument 
jednocześnie z wytycznymi.

Ten proces zapewnia przejrzystość i zapobiega poten-
cjalnej nierzetelności podczas opracowywania i recenzo-
wania wytycznych. Wszelkie zmiany deklaracji interesów, 
które nastąpiły w okresie przygotowywania wytycznych, 
zostały zgłoszone do ESC, a formularze odpowiednio uak-
tualnione. Grupa Robocza otrzymała wsparcie finansowe 
wyłącznie od ESC, bez żadnego zaangażowania przemy-
słu medycznego.

Komisja ESC do spraw Wytycznych dotyczących Prakty-
ki Klinicznej (CPG, ESC Clinical Practice Guidelines Committee) 
nadzoruje i koordynuje przygotowywanie nowych wy-
tycznych. Komisja jest również odpowiedzialna za proces 
uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne ESC są 

dokładnie analizowane i recenzowane przez CPG oraz 
zewnętrznych ekspertów, w tym pochodzących z całego 
obszaru krajów członkowskich ESC oraz z odpowiednich 
subspecjalistycznych agend ESC i krajowych towarzystw 
kardiologicznych. Po wprowadzeniu odpowiednich zmian 
wytyczne są akceptowane przez wszystkich ekspertów 
będących członkami Grupy Roboczej. Ostateczna wersja 
dokumentu zostaje zaakceptowana przez CPG do publi-
kacji w czasopiśmie „European Heart Journal”. Wytyczne 
opracowano po uważnym rozważeniu wiedzy naukowej 
i medycznej oraz dowodów dostępnych w momencie 
opracowywania tego dokumentu.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje 
również tworzenie narzędzi edukacyjnych oraz programów 
wdrażania zaleceń, w tym skróconych wersji kieszon-
kowych, podsumowujących zestawów przeźroczy, kart 
podsumowujących dla nie-specjalistów, a także wersji 
elektronicznych do użytku w urządzeniach cyfrowych 
(smartfonach itd.). Te wersje są skrócone i w związku z tym 
w razie potrzeby należy zawsze odnosić się do pełnego 
tekstu wytycznych, który jest dostępny bezpłatnie i bez 
ograniczeń za pośrednictwem strony internetowej ESC 
oraz na stronie internetowej czasopisma „European Heart 
Journal”. Krajowe towarzystwa naukowe należące do ESC 
zachęca się do propagowania, przyjmowania, tłumaczenia 
oraz wdrażania wszystkich wytycznych ESC. Programy 
wdrażania wytycznych są potrzebne, ponieważ wykazano, 
że dokładne wykorzystywanie zaleceń może wywierać 
korzystny wpływ na kliniczne wyniki leczenia.

Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej, aby w peł-
ni uwzględniali te wytyczne ESC, kiedy dokonują oceny 
klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne 
strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Niniejsze 
wytyczne ESC nie znoszą jednak w żaden sposób indywi-
dualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowot-
nej za podejmowanie właściwych i dokładnych decyzji 
z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po 
konsultacji z danym pacjentem lub opiekunem pacjenta, 
jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne. Na pracownikach 
opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za 
weryfikację obowiązujących w każdym kraju zasad i prze-
pisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie 
ich przepisywania/stosowania oraz, jeżeli jest to właściwe, 
za przestrzeganie etycznych zasad ich zawodu.

Stosowanie leków poza wskazaniami rejestracyjnymi 
może zostać przedstawione w tych wytycznych, jeżeli 
uzyskano odpowiednie dowody, że takie postępowanie 
można w danej sytuacji uważać za właściwe pod względem 
medycznym, oraz jeżeli pacjenci mogą odnieść korzyści 
z zalecanego leczenia. Ostateczne decyzje u indywi-
dualnych pacjentów muszą być jednak podejmowane 
przez lekarza odpowiedzialnego za leczenie ze szczegól-
nym uwzględnieniem:
• sytuacji występującej u danego pacjenta. Uznaje się 

przy tym, że o ile nie jest to regulowane inaczej przez 
krajowe przepisy, stosowanie leków poza wskazaniami 
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rejestracyjnymi powinno być ograniczone do sytuacji, 
w których jest to w interesie pacjenta, biorąc pod uwa-
gę jakość, bezpieczeństwo i skuteczność leczenia, oraz 
jedynie po odpowiednim poinformowaniu pacjenta 
oraz uzyskaniu jego zgody;

• a także przepisów zdrowotnych w danym kraju, wska-
zań ustalonych przez rządowe agencje rejestrujące 
leki oraz zasad etycznych, którymi musi kierować się 
personel medyczny, jeżeli jest to właściwe w da-
nym przypadku.

2. WPROWADZENIE
Są to pierwsze wytyczne ESC dotyczące kardioonkologii. 
Celem niniejszych wytycznych jest ułatwienie personelowi 
medycznemu opieki nad pacjentami z chorobą nowotwo-
rową przed leczeniem, w trakcie leczenia oraz po leczeniu 
nowotworu złośliwego w kontekście stanu zdrowia układu 
krążenia. W wytycznych przedstawiono wskazówki dotyczą-
ce definicji, rozpoznania, leczenia i prewencji toksyczności 
sercowo-naczyniowej związanej z leczeniem onkologicz-
nym (CTR-CVT, cancer therapy-related cardiovascular toxicity) 
oraz leczenia chorób układu sercowo-naczyniowego (CVD, 
cardiovascular disease) wywoływanych bezpośrednio lub 
pośrednio przez nowotwór. W tej dziedzinie medycyny 
dostępne są ograniczone próby kliniczne oraz dowody, 
na których można opierać podejmowanie decyzji. W przy-
padkach, w których dowody są ograniczone, w wytycznych 
przedstawiono opinie zespołu ekspertów, które będą wska-
zówkami dla pracowników opieki zdrowotnej.

W wytycznych zamieszczono definicje CTR-CVT 
(rozdz. 3) [1] i przedstawiono spersonalizowane podejście 
do opieki na podstawie wyjściowej oceny ryzyka toksycz-
ności sercowo-naczyniowej (rozdz. 4) oraz nowych proto-
kołów nadzoru układu krążenia w trakcie leczenia onkolo-
gicznego (rozdz. 5). Leczenie ostrej CTR-CVT przedstawio-
no w rozdziale 6, w którym pacjentów z aktywną chorobą 
nowotworową definiuje się jako tych, którzy otrzymują 
leczenie onkologiczne. W tych rozdziałach wytycznych 
proponowane podejście do podejmowania decyzji opiera 
się na stosunku korzyści do ryzyka uwzględniającym sku-
teczność leczenia onkologicznego oraz ciężkość i następ-
stwa CTR-CVT. Przedstawiono wskazówki dla pierwszych 
12 miesięcy po zakończeniu kardiotoksycznego leczenia 
(rozdz. 7), kiedy może ujawnić się podostra CVD, a także 
kiedy ocenia się ponownie pacjentów, u których w trakcie 
leczenia wystąpiła CTR-CVT. Rozpoznawanie i leczenie 
długoterminowych sercowo-naczyniowych powikłań 
wcześniejszego leczenia onkologicznego, po upływie 
ponad 12 miesięcy od zakończenia kardiotoksycznego 
leczenia, oraz integrację tych kwestii w ramach ogólnej 
strategii postępowania u pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej przedstawiono w rozdziale 8 wraz z nowy-
mi zaleceniami dotyczącymi długoterminowego nadzoru 
nad pacjentami z grupy dużego ryzyka.

W rozdziale 9 omówiono szczególne populacje, w któ-
rych CVD jest wywołana bezpośrednio przez nowotwór 

lub w których konieczne jest uwzględnienie szczególnych 
kwestii. W rozdziale 10 przedstawiono informacje doty-
czące angażowania pacjentów w opiekę. Ostatni rozdział 
podkreśla rolę ESC oraz Rady ESC ds. Kardioonkologii 
(ESC-CCO, ESC Council of Cardio-Oncology).

Ryzyko CTR-CVT jest dynamiczną zmienną, a wielkość 
tego ryzyka zmienia się w obrębie szlaku opieki (ryc. 1, 
wideo 1). Bezwzględne ryzyko CTR-CVT wymaga oceny 
i zestawienia z bezwzględną korzyścią z leczenia onko-
logicznego zarówno przed tym leczeniem, jak i w jego 
trakcie. Na ryzyko CTR-CVT może jednak wpływać kilka 
zmiennych, w tym wdrażanie metod leczenia z zakresu 
prewencji pierwotnej; optymalizacja leczenia uprzednio 
występującej CVD; odpowiednie dostosowywanie dawki, 
częstotliwości i długości okresu leczenia onkologicznego; 
pojawienie się powikłań sercowo-naczyniowych i ich cięż-
kość; a u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej 
takie czynniki, jak skumulowane zastosowane leczenie, 
czas od leczenia oraz interakcje z innymi CVD.

2.1. Nowotwory a problemy sercowo-naczyniowe 
pacjentów z chorobą nowotworową
Od lat 90. XX wieku obserwuje się stałe zmniejszanie się 
śmiertelności w nowotworach, co znajduje odzwierciedle-
nie w stałym wzroście liczby pacjentów, którzy przeżyli 
nowotwór [2, 3]. Powoduje to, że działania niepożądane 
związane z leczeniem stały się bardziej istotne. Leczenie 
CTR-CVT ma ogromny wpływ na to, jakie rodzaje leczenia 
onkologicznego można stosować u pacjentów, a także na 
odległą chorobowość i umieralność u pacjentów z chorobą 
nowotworową. Skuteczne leczenie pacjentów, u których 
występuje zarówno nowotwór, jak i CVD, wymaga szcze-
gólnego zainteresowania i kompetencji personelu opieki 
zdrowotnej, co doprowadziło do wytworzenia się nowej 
dyscypliny — kardioonkologii [4, 5]. W niedawno opubliko-
wanym dokumencie opisano kryteria właściwej organizacji 
i wdrażania świadczeń z zakresu kardioonkologii [5]. 

2.2. Rola opieki z zakresu kardioonkologii
Nadrzędnym celem kardioonkologii jest umożliwienie 
bezpiecznego stosowania najlepszego możliwego leczenia 
onkologicznego u pacjentów z chorobą nowotworową 
poprzez minimalizację CTR-CVT w obrębie całego spek-
trum opieki onkologicznej [5]. Przed wdrożeniem terapii 
onkologicznej o znanym toksycznym profilu w odniesieniu 
do układu krążenia, zespół kardioonkologiczny powinien 
zidentyfikować czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego 
i uprzednio występujące CVD, zastosować leczenie, a także 
określić właściwy plan prewencji i nadzoru w celu wcze-
snego wykrywania i leczenia potencjalnych powikłań ser-
cowo-naczyniowych (ryc. 2). Innym ważnym aspektem jest 
uczestnictwo w interdyscyplinarnych dyskusjach dotyczą-
cych korzyści i ryzyka w związku z określonymi metodami 
leczenia onkologicznego oraz ich kontynuacji lub przery-
wania w przypadku wystąpienia działań niepożądanych. 
Po zakończeniu leczenia onkologicznego ciężar uwagi 
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przesuwa się na koordynację długoterminowej obserwacji 
i leczenia. U pacjentów otrzymujących długoterminowe 
leczenie związane z ryzykiem toksyczności sercowo- 
-naczyniowej nadzór należy kontynuować aż do zakoń-
czenia leczenia [6–8]. Istnieje również potrzeba ponownej 
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów, którzy 
wymagają leczenia z powodu wtórnych nowotworów.

2.3. Ogólne zasady kardioonkologii
Podstawową zasadą kardioonkologii jest integracja 
dyscyplin klinicznych. Świadczeniodawcy w dziedzinie 
kardioonkologii muszą mieć szeroką wiedzę na temat 
postępowania w kardiologii, onkologii i hematologii [5]. 
Zalecenia są formułowane w odniesieniu do najbardziej 
dopuszczalnego (z perspektywy wpływu na układ krą-
żenia) oraz najskuteczniejszego (z perspektywy onkolo-

gicznej) leczenia nowotworu. Innym ważnym aspektem 
praktyki kardioonkologii jest potwierdzanie występowania 
incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów otrzymu-
jących aktywne leczenie [1, 3]. Następuje to w połączeniu 
z zaleceniami dotyczącymi najlepszych praktyk leczenia 
i postępowania. Postępowanie obejmuje pełny zakres 
leczenia kardiologicznego, w tym promocję zdrowego 
stylu życia, farmakoterapię, leczenie za pomocą urządzeń 
oraz leczenie chirurgiczne [4, 9, 10]. 

Podstawową zasadą leżącą u podłoża dynamicznego 
przebiegu rozwoju CTR-CVT u pacjentów z chorobą no-
wotworową jest to, że bezwzględne ryzyko zależy od wyj-
ściowego ryzyka u danego pacjenta oraz następujących 
z czasem zmian ekspozycji na leczenie kardiotoksyczne 
(ryc. 3) [11]. Zostało to uwzględnione w modelach koncep-
tualnych i narzędziach stratyfikacji ryzyka, których celem 

Rycina 1. Wideo 1. Centralna ilustracja. Dynamika ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej u pacjentów z chorobą nowotworową uwzględ-
niająca ciągłość prowadzonego leczenia onkologicznego
Ryzyko CTR-CVT jest dynamiczną zmienną, a wielkość tego ryzyka zmienia się w obrębie szlaku opieki. Wpływają na nie takie czynniki jak 
wiek, wywiad wcześniejszych chorób nowotworowych, obecność CVRF lub CVD, a także wcześniejsze kardiotoksyczne leczenie onkologicz-
ne. Ryzyko CTR-CVT zmienia się w trakcie leczenia i po jego zakończeniu w zależności od rodzaju, dawki, częstotliwości i długości lecze-
nia onkologicznego (ciągła linia niebieska). Uprzednio obecne CVRF, CVD lub wcześniejsze leczenie onkologiczne mogą zwiększać ostre 
i długoterminowe ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej (ciągła linia fioletowa). Ryzyko CTR-CVT pozostaje zmienne podczas leczenia 
onkologiczne i może, ale nie musi stopniowo zwiększać się z czasem (linie przerywane). Strategia kardioonkologii może ograniczać CTR-CVT 
poprzez: (1) optymalizację leczenia CVD i CVRF (zielone strzałki); (2) rozważanie strategii kardioprotekcji u pacjentów z grupy dużego ryzyka 
(zielone strzałki); (3) organizację nadzoru podczas leczenia onkologicznego; oraz (4) wdrażanie wczesnej kardioprotekcji po wykryciu sub-
klinicznej CTR-CVT (fioletowe strzałki). Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego w ciągu 1. roku od zakończenia kardiotoksycznego leczenia 
onkologicznego pozwala zidentyfikować tych pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej, którzy wymagają długoterminowej obser-
wacji. W celu minimalizacji długoterminowych niekorzystnych następstw w układzie krążenia zaleca się programy opieki nad pacjentami po 
przebytej chorobie nowotworowej obejmujące coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego i leczenie CVRF/CVD (brązowe strzałki)
Skróty: CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki 
ryzyka sercowo-naczyniowego

Programy opieki nad pacjentami 
po przebytej chorobie nowotworowej

Wyjściowe ryzyko Długoterminowa obserwacja po leczeniu onkologicznymPodczas kardiotoksycznego 
leczenia onkologicznego

Ryzyko CTR-CVT Strategie prewencji 
pierwotnej i wtórnej

Nadzór w trakcie 
leczenia onkologicznego 

Wczesne leczenie 
CTR-CVT

Małe ryzyko

Duże ryzyko

Czas
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jest stratyfikacja pacjentów z chorobą nowotworową do 
grup małego, umiarkowanego, dużego i bardzo dużego 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych, dokonywana 
przed rozpoczęciem leczenia. Zostały one opublikowane 
przez Asocjację Niewydolności Serca (HFA, Heart Failure 

Association) ESC we współpracy z Międzynarodowym 
Towarzystwem Kardioonkologii (ICOS, International Car-
dio-Oncology Society) (patrz rozdz. 4) [12, 13]. Ciężkość, 
czas trwania oraz rodzaj manifestacji CTR-CVT różnią się 
w zależności od rodzaju nowotworu oraz jego leczenia. 

Rycina 2. Szlaki opieki kardioonkologicznej 
aNadzór kardiologiczny w zależności od wyjściowego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej, rodzaju nowotworu, stadium jego zaawan-
sowania i leczenia onkologicznego; bOcenę ryzyka CTR-CVT zaleca się w ciągu 1. roku po kardiotoksycznym leczeniu onkologicznym w celu 
określenia planu długoterminowej obserwacji i opieki; cU pacjentów z chorobą nowotworową, u których planuje się kardiotoksyczne leczenie 
onkologiczne, należy rozważyć wykorzystanie narzędzi do oceny ryzyka opracowanych przez HFA-ICOS. U wszystkich pacjentów z chorobą 
nowotworową przed leczeniem zaleca się ocenę kliniczną i EKG, natomiast echokardiografię, oznaczenia biomarkerów sercowych lub inne 
badania obrazowe serca zaleca się u wybranych pacjentów w zależności od wyjściowego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej oraz ro-
dzaju leczenia onkologicznego (patrz ryc. 7); dSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie świadczenia są dostępne; 
alternatywnie pacjenci powinni być kierowani do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą 
nowotworową; eCoroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego (w tym ocenę kliniczną, pomiar ciśnienia tętniczego, ocenę profilu lipido-
wego, stężenia hemoglobiny A1c i peptydów natriuretycznych oraz EKG) oraz leczenie CVRF zaleca się u pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej, u których zastosowano potencjalnie kardiotoksyczny lek onkologiczny lub radioterapię na pole obejmujące serce
Skróty: CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki 
ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca;  
ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii; TTE, echokardiografia przezklatkowa

Skierowanie do kardiologad w przypadku nowych objawów podmiotowych/przedmiotowych CVD lub wystąpienia CTR-CVT

Szlaki opieki kardioonkologicznej

Nowe rozpoznanie 
nowotworu

Podczas leczenia onkologicznegoa Pierwszy rok po leczeniu 
onkologicznymb Długoterminowa obserwacja
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ocena ryzyka 
toksyczności 

sercowo-
-naczyniowejc 

Promocja zdrowego stylu życia — informowanie i wspieranie pacjentów

Leczenie CVRF i CVD zgodnie z wytycznymi ESC
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małego ryzyka

Pacjenci 
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umiarkowanego 
ryzyka
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z grupy dużego 
i bardzo dużego 
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leczenia onkologicznego

Coroczna ocena CVRFe

Ponowna ocena w przypadku 
nowych objawów podmiotowych/
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od zakończenia 

leczenia onkologicznego

Coroczna ocena CVRFe 
Re-stratyfikacja ryzyka toksyczności 

sercowo-naczyniowej po 5 latach

TTE co 5 lat

Skierowanie do kardiologad 
Prewencja CVD

Ocena po 3 miesiącach 
i 1 roku od zakończenia 
leczenia onkologicznego

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

Coroczna ocena CVRFe

TTE po 1, 3 i 5 latach, a następnie co 5 lat
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Samo ryzyko może być rozumiane dwojako: 1) prawdopo-
dobieństwo wystąpienia powikłania, a także 2) jego cięż-
kość (ryc. 4). Na przykład, u danego pacjenta wystąpienie 
CTR-CVT może być bardzo prawdopodobne, ale jeżeli 
ten incydent jest mało nasilony, leczenie onkologiczne 
powinno być kontynuowane. Odwrotnie, u pacjenta 
z małym prawdopodobieństwem wystąpienia CTR-CVT 
ryzyko może być wciąż duże ze względu na ciężkość in-
cydentu, która będzie prowadzić do przerwania leczenia 
onkologicznego, na przykład istotne zmniejszenie frakcji 
wyrzutowej lewej komory (LVEF, left ventricular ejection 
fraction) do <40% podczas chemioterapii antracykli-
nami. Moment wystąpienia powikłania również może 

być różny. Po zakończeniu kardiotoksycznego leczenia 
onkologicznego, zaleca się ponowną ocenę ryzyka w celu 
określenia różnych długoterminowych trajektorii stanu 
zdrowia układu krążenia. Na te trajektorie wpływają takie 
czynniki, jak trwały toksyczny wpływ niektórych metod 
leczenia onkologicznego na układ krążenia lub wywo-
łane nim trwałe uszkodzenie serca lub naczyń, czynniki 
ryzyka sercowo-naczyniowego występujące u danego 
pacjenta, czynniki środowiskowe oraz bodźce stresowe 
(np. ostre zakażenia wirusowe). Celem powinna być per-
sonalizacja postępowania w celu minimalizacji CTR-CVT 
oraz poprawy rokowania, zarówno onkologicznego, jak 
i sercowo-naczyniowego.

Rycina 3. Lista kontrolna oceny ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej przed leczeniem onkologicznym
aW tym ciśnienie tętnicze, częstość rytmu serca, wzrost, masa ciała i wskaźnik masy ciała; bBiomarkery sercowe (troponina i peptydy natriure-
tyczne) powinny być oznaczane u pacjentów z grupy ryzyka CTRCD, jeżeli takie oznaczenia są dostępne, a ich wyniki powinny być inter-
pretowane z uwzględnieniem stanu klinicznego pacjenta, rodzaju leczenia onkologicznego oraz czynności nerek; cRozważyć inne badania 
dodatkowe w celu oceny układu krążenia u wybranych pacjentów: rezonans magnetyczny serca, angiotomografia komputerowa tętnic 
wieńcowych, spiroergometryczna próba wysiłkowa (u wybranych pacjentów w celu przedoperacyjnej stratyfikacji ryzyka — nowotwory 
płuca i jelita grubego). Patrz rozdz. 4.6.
Skróty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; CVD, choroba układu  
sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego;  
EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; TTE, echokardiografia przezklatkowa 

Ocena kliniczna

Czynniki ryzyka 
CTR-CVT

CVRF
Uprzednio 

stwierdzona CVD

Czynniki ryzyka związane 
ze stylem życia

Nieprawidłowości 
w badaniach dodatkowych 

(EKG, TTE, biomarkery sercowe)

Wcześniejsze 
kardiotoksyczne leczenie

Wiek, płeć, 
czynniki genetyczne

• Wywiad leczenia nowotworu
• Wywiad dotyczący CVD
• CVRF
• Badanie przedmiotowe
• Parametry życiowea

Badania dodatkowe

• BNP lub NT-proBNPb 
• Troponina sercowab 
• EKG
• Glukoza w osoczu na czczo/HbA1c
• Czynność nerek/eGFR
• Profil lipidowy
• TTEc

Lista kontrolna oceny ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej przed leczeniem onkologicznym



17

Wytyczne ESC 2022 dotyczące kardioonkologii

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

3. DEFINICJE TOKSYCZNOŚCI 
SERCOWO-NACZYNIOWEJ LECZENIA 

ONKOLOGICZNEGO
W przeszłości do opisania spektrum CTR-CVT proponowa-
no różne terminy i definicje, co prowadziło do rozbieżności 
rozpoznań i postępowania. Często wyrażano i dostrzegano 
potrzebę ujednolicenia tych definicji, co doprowadziło do 
niedawnego opracowania międzynarodowych definicji 
CTR-CVT [1], które zostały przyjęte również w niniejszych 
wytycznych (tab. 3; tab. S1). W niniejszym dokumencie 
skoncentrowano się na uzgodnionych definicjach kardio-
miopatii i niewydolności serca (HF, heart failure), zapalenia 
mięśnia sercowego, toksycznego wpływu na naczynia, 

nadciśnienia tętniczego, zaburzeń rytmu serca oraz wy-
dłużenia skorygowanego odstępu QT (QTc, corrected QT 
interval). Definicje innych rodzajów CTR-CVT, w tym chorób 
osierdzia i wad zastawkowych serca (VHD, valvular heart 
disease), są takie same jak u innych pacjentów kardiolo-
gicznych. W przypadku uszkodzenia serca, kardiomiopatii 
i HF zaleca się opisowy termin „dysfunkcja serca związana 
z leczeniem onkologicznym” (CTRCD, cancer therapy-rela-
ted cardiac dysfunction), ponieważ obejmuje on szerokie 
spektrum możliwych prezentacji klinicznych oraz związek 
etiologiczny z szerokim zakresem różnych metod leczenia 
nowotworów, w tym chemioterapii, stosowania leków 
celowanych, immunoterapii oraz radioterapii. 

Rycina 4. Różne wymiary ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej oraz ciężkości choroby 
Ryzyko jest ostatecznie kombinacją prawdopodobieństwa (na podstawie opisywanej częstości występowania) oraz nasilenia (ciężkości lub 
stopnia) danego zdarzenia niepożądanego. Najbardziej narażone grupy pacjentów to te, w których istnieje duże prawdopodobieństwo wy-
stąpienia poważnego zdarzenia niepożądanego. Odpowiednio zmienia się również poziom uwagi, którą należy poświęcać tym pacjentom. 
Ryzyko i rodzaj CTR-CVT, a także potencjał jego odwracalności zależą od różnych czynników wymienionych na rycinie 3, które należy brać 
pod uwagę w celu zdefiniowania globalnego rokowania sercowo-naczyniowego i onkologicznego oraz indywidualizacji nadzoru służącego 
wykrywaniu CTR-CVT. Do dodatkowych czynników, które zwiększają złożoność oceny ryzyka CTR-CVT, należą rodzaj nowotworu, związane 
z nim rokowanie, a także rodzaj, długość oraz intensywność leczenia onkologicznego.
Skróty: CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego

Kliniczna ciężkość CTR-CVT

Prawdopodobieństwo CTR-CVT

Łagodna Umiarkowana Ciężka i bardzo ciężka

Duże

Umiarkowane

Małe
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Tabela 3. Definicje toksyczności sercowo-naczyniowej leczenia onkologicznego

CTRCD

Objawowa CTRCD 
(HF)a,b

Bardzo ciężka HF wymagająca leków inotropowych, mechanicznego wspomagania krążenia lub 
rozważenia przeszczepienia serca

Ciężka Hospitalizacja z powodu HF
Umiarkowana Potrzeba intensyfikacji leczenia diuretycznego i innego leczenia HF w trybie ambula-

toryjnym
Łagodna Niewielkie objawy HF, bez potrzeby intensyfikacji leczenia

Bezobjawowa CTRCD Ciężka Nowe zmniejszenie LVEF do <40%
Umiarkowana Nowe zmniejszenie LVEF o ≥10 punktów procentowych do LVEF 40%–49%

LUB
Nowe zmniejszenie LVEF o <10 punktów procentowych do LVEF 40%–49% ORAZ 
albo nowe względne zmniejszenie GLS o >1% w porównaniu z wartością zmierzo-
ną przed leczeniem, LUB nowy wzrost stężenia biomarkerów sercowychc 

Łagodna LVEF ≥50%
ORAZ nowe względne zmniejszenie GLS o >15% w porównaniu z wartością zmie-
rzoną przed leczeniem ORAZ/LUB nowy wzrost stężenia biomarkerów sercowychc 

Zapalenie mięśnia sercowego wywołane przez ICI (rozpoznanie histopatologiczne lub kliniczne)

Rozpoznanie histopa-
tologiczne (EMB)

Wieloogniskowe nacieki z komórek zapalnych z jawną utratą kardiomiocytów w mikroskopii świetlnej

Rozpoznanie kliniczned Wzrost stężenia cTn (nowy lub istotna zmiana w porównaniu z wartością zmierzoną przed leczeniem)e w po-
łączeniu z 1 kryterium dużym lub 2 kryteriami małymi, po wykluczeniu ACS oraz ostrego infekcyjnego 
zapalenia mięśnia sercowego, jeżeli można je podejrzewać klinicznief

Kryterium duże:
• Obraz w CMR diagnostyczny dla ostrego zapalenia mięśnia sercowego (zmodyfikowane kryteria z Lake Louise)g

Kryteria małe:
• Zespół kliniczny (w tym dowolne z następujących: męczliwość, bóle mięśniowe, ból w klatce piersiowej, 

podwójne widzenie, opadanie powieki, duszność, obrzęki kończyn dolnych, uczucie pustki w głowie/zawroty 
głowy, omdlenie, osłabienie mięśni, wstrząs kardiogenny)

• Komorowe zaburzenia rytmu (w tym nagłe zatrzymanie krążenia) i/lub nowa choroba układu bodźcoprzewo-
dzącego

• Pogorszenie czynności skurczowej LV, z odcinkowymi zaburzeniami czynności skurczowej (ale nieodpowiadają-
cymi obrazowi kardiomiopatii takotsubo) lub bez nich

• Inne immunologiczne zdarzenia niepożądane, w szczególności zapalenie mięśni, miopatia, miastenia
• Sugestywny obraz w CMRh 

Ciężkość zapalenia 
mięśnia sercowego

• Piorunujące: niestabilność hemodynamiczna, HF wymagająca nieinwazyjnej lub inwazyjnej wentylacji, całko-
wity lub wysokiego stopnia blok przedsionkowo-komorowy i/lub istotna arytmia komorowa

• Nie-piorunujące: w tym objawowi, ale hemodynamicznie i elektrycznie stabilni pacjenci, a także przypad-
ki wykryte przygodnie przy okazji innych immunologicznych zdarzeń niepożądanych. Pacjenci mogą mieć 
zmniejszoną LVEF, ale nie ma cech ciężkiej choroby

• Oporne na steroidy: nieustępujące lub pogarszające się zapalenie mięśnia sercowego (pogorszenie kliniczne 
lub utrzymujące się zwiększone stężenie troponiny po wykluczeniu innych etiologii) pomimo zastosowania 
metyloprednizolonu w dużej dawce

Poprawa po zapaleniu 
mięśnia sercowego

• Całkowita poprawa: Pacjenci, u których doszło do całkowitego ustąpienia ostrych objawów oraz norma-
lizacji stężenia biomarkerów i LVEF oraz przerwano już leczenie immunosupresyjne. W CMR wciąż można 
stwierdzać LGE lub wydłużenie czasu T1 z powodu włóknienia, ale nie powinno być danych sugerujących 
ostry obrzęk

• W trakcie poprawy: Trwająca poprawa pod względem objawów podmiotowych i przedmiotowych, bio-
markerów oraz parametrów obrazowania, ale jeszcze bez normalizacji, w trakcie stosowania zmniejszanych 
dawek leków immunosupresyjnych

Æ
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Toksyczny wpływ na naczynia (ogólne definicje kardiologiczne — patrz Suplement, tab. S1)

Bezobjawowy toksycz-
ny wpływ na naczynia

CAD Objawowy toksyczny 
wpływ na naczynia 

Udar mózgu

PAD TIA
Choroba tętnic szyj-
nych

MI

Zakrzepica żylna ACS
Zakrzepica tętnicza CCS
Nieprawidłowa 
reaktywność naczyń 
obwodowych

PAD

Nieprawidłowa  
reaktywność nasier-
dziowych tętnic  
wieńcowych

Dławica naczynioskurczowa

Nieprawidłowa 
reaktywność naczyń 
mikrokrążenia wieńco-
wego

Dławica mikronaczyniowa
Objaw Raynauda

Nadciśnienie tętnicze

Wartości progowe 
dla leczenia nadci-
śnienia przed lecze-
niem onkologicznym, 
w jego trakcie oraz po 
zakończeniu leczenia 
onkologicznego

U pacjentów z dużym ryzykiem sercowo-naczyniowymi: ciśnienie skurczowe ≥130 mm Hg i/lub ciśnienie 
rozkurczowe ≥80 mm Hg
Pozostali pacjenci: ciśnienie skurczowe ≥140 mm Hg i/lub ciśnienie rozkurczowe ≥90 mm Hg

Wartości progowe dla 
wstrzymania leczenia 
onkologicznego

Ciśnienie skurczowe ≥180 mm Hg i/lub ciśnienie rozkurczowe ≥110 mm Hg

Nadciśnieniowy stan 
nagły 

(Bardzo duży) wzrost BP związany z ostrymi powikłaniami narządowymi (serce, siatkówka, mózg, nerki, duże 
naczynia) wymagającymi natychmiastowego obniżenia ciśnienia w celu ograniczenia szerzenia się powikłań 
narządowych lub ułatwienia ich regresji

Zaburzenia rytmu serca

Wydłużenie odstępu 
QT

Definicja: QTcF >500 msj 

Bradykardia
Częstoskurcz nadko-
morowy
Komorowe zaburzenia 
rytmu
AF

Ogólne definicje kardiologiczne — patrz Suplement, tab. S1

Rozszerzone definicje — patrz Suplement, tab. S1
aWartości LVEF i uzupełniających diagnostycznych biomarkerów zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącymi rozpoznawania i leczenia ostrej i przewlekłej HF [14]; 
bObjawowa CTRCD oznacza HF, która jest zespołem klinicznym charakteryzującym się występowaniem głównych objawów podmiotowych (np. duszność, obrzmienie 
w okolicy kostek i męczliwość), którym mogą towarzyszyć objawy przedmiotowe (np. objawy zwiększonego ciśnienia w żyłach szyjnych, trzeszczenia nad polami płucny-
mi i obrzęki obwodowe), i którą tradycyjnie dzieli na odrębne fenotypy na podstawie pomiaru LVEF: ≤40% = HFrEF; 41%–49% = HFmrEF; ≥50% = HFpEF; ccTnI/cTnT >99. 
centyla, BNP ≥35 pg/ml, NT-proBNP ≥125 pg/ml lub nowy istotny wzrost w stosunku do początkowo zmierzonej wartości przekraczający biologiczną i analityczną zmienność 
zastosowanej metody; dRozpoznania kliniczne powinny być potwierdzane za pomocą rezonansu magnetycznego lub EMB, jeżeli jest to możliwe i nie powoduje opóźnienia 
leczenia. U objawowych pacjentów leczenie immunosupresyjne powinno być rozpoczynane niezwłocznie, w trakcie oczekiwania na dalsze potwierdzające badania; eMożna 
posługiwać się zarówno troponiną I, jak i troponiną T, ale obserwacje kliniczne wskazują, że stężenie troponiny T może być fałszywie zwiększone u pacjentów ze współist-
niejącym zapaleniem mięśni bez zapalenia mięśnia sercowego [15–17]; fZgodnie z lokalnymi protokołami; gDiagnostyczny obraz w CMR: na podstawie zmodyfikowanych 
kryteriów z Lake Louise [18]: kryterium oparte na T2 + kryterium oparte na T1 + dodatkowe kryteria (kryteria oparte na T2: regionalny lub globalny wzrost natywnego T2 
lub intensywności sygnału T2; kryteria oparte na T1: regionalny lub globalny wzrost natywnego T1, albo regionalny lub globalny wzrost ECV, albo obecność LGE; dodatkowe 
kryteria: zapalenie osierdzia i/lub regionalna lub globalna dysfunkcja skurczowa LV); hSugestywny obraz w CMR: spełniający niektóre, ale nie wszystkie zmodyfikowane kry-
teria z Lake Louise. W odpowiedniej sytuacji klinicznej spełnienie kryteriów opartych na T2 lub T1 może przemawiać za rozpoznaniem ostrego zapalenia mięśnia sercowego; 
iW ocenie za pomocą skali SCORE2 (wiek <70 lat), SCORE2-OP (wiek ≥70 lat) lub innej równoważnej skali [19]. Stratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego: wiek <50 lat: małe 
ryzyko <2,5%, umiarkowane ryzyko 2,5% do <7,5%, duże ryzyko ≥7,5%; wiek 50–69 lat: małe ryzyko <5%; umiarkowane ryzyko 5% do <10%; duże ryzyko ≥10%; wiek ≥70 lat: 
małe ryzyko <7,5%, umiarkowane ryzyko 7,5% do <15%, duże ryzyko ≥15%; jQTcF 480–500 ms: skorygować inne odwracalne przyczyny, zminimalizować stosowanie innych 
leków wydłużających odstęp QT, ściśle monitorować QTcF. Zaleca się posługiwanie wzorem Fridericii (QTcF = QT/3√RR) [20] 
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; AF, migotanie przedsionków; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; BP, ciśnienie tętnicze; CAD, choroba wieńcowa; CCS, przewlekły zespół 
wieńcowy; CMR, rezonans magnetyczny serca; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; ECV, frakcja objętości pozakomórko-
wej; EMB, biopsja endomiokardialna; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HF, niewydolność serca; HFmrEF, niewydolność 
serca z łagodnie obniżoną frakcją wyrzutową; HFpEF, niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową;  
ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; LGE, późne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MI, zawał 
serca; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; PAD, choroba tętnic obwodowych; QTcF, odstęp QT skorygowany z użyciem wzoru Fridericii; SCORE2, Systematic 
Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2 — Older Persons; TIA, incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego
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4. STRATYFIKACJA RYZYKA TOKSYCZNOŚCI 
SERCOWO-NACZYNIOWEJ PRZED 

LECZENIEM ONKOLOGICZNYM
Optymalnym momentem rozważenia strategii prewencji 
CVD u pacjentów z chorobą nowotworową jest moment 
rozpoznania nowotworu, przed rozpoczęciem leczenia 
onkologicznego [4, 5]. Umożliwia to zespołowi onkologicz-
nemu rozważenie ryzyka sercowo-naczyniowego w mo-
mencie, kiedy dokonuje się wyboru leczenia onkologicz-
nego, a także pozwala na edukację pacjentów w kwestii 
ich ryzyka sercowo-naczyniowego, personalizację strategii 
nadzoru i dalszej obserwacji kardiologicznej, a także wła-
ściwe kierowanie pacjentów z grupy dużego ryzyka do 
ośrodków kardioonkologicznych. Te strategie są potrzebne 
w celu zmniejszenia ryzyka CVD oraz zwiększenia częstości 
stosowania skutecznego leczenia onkologicznego i łącznej 
przeżywalności. 

Strategie prewencji CVD wymagają spersonalizowa-
nego podejścia. Ocena ryzyka jest trudnym zadaniem, 
dlatego zasadnicze znaczenie ma to, aby lekarze postę-
powali w systematyczny sposób bez opóźnienia leczenia 
onkologicznego [12, 21, 22]. Wszechstronne podejście do 
oceny ryzyka przedstawiono na rycinie 5. Wybór metod 
diagnostyki kardiologicznej (elektrokardiogram [EKG], 
biomarkery, badania obrazowe) powinien być indywidu-
alizowany w zależności od ryzyka sercowo-naczyniowego 
oraz planowanego leczenia onkologicznego.

4.1. Ogólna ocena ryzyka toksyczności sercowo- 
-naczyniowej u pacjentów z chorobą nowotworową
Oceny ryzyka CTR-CVT przed leczeniem najlepiej doko-
nywać za pomocą uznanej metody stratyfikacji ryzyka, 
uwzględniającej wiele czynników ryzyka w celu określenia 
ryzyka specyficznego dla danego pacjenta [23]. Opubliko-
wano jedynie niewiele retrospektywnie opracowanych skal 
ryzyka przeznaczonych dla pacjentów z chorobą nowotwo-
rową. Większość z tych skal opracowano dla określonych 
grup pacjentów z chorobą nowotworową i nie można ich 
bezpośrednio odnosić do innych rodzajów nowotworów 
[24–29]. Mimo, że potrzebna jest dalsza walidacja w celu 
określenia ryzyka CTR-CVT przed leczeniem, należy 
rozważyć posługiwanie się narzędziami oceny ryzyka 
opracowanymi przez HFA-ICOS, ponieważ są one łatwe 
w użyciu i zastosowaniu na oddziałach onkologicznych 
i hematologicznych (tab. 4; tab. S2–S7) [12, 13]. W celu oceny 
wyjściowego ryzyka sercowo-naczyniowego można roz-
ważyć stosowanie innych kalkulatorów tego ryzyka, np. Se-
cond Manifestations of ARTerial disease (SMART), Action in 
Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron-MR 
Controlled Evaluation (ADVANCE), Systematic Coronary Risk 
Estimation 2 (SCORE2), Systematic Coronary Risk Estimation 
2 — Older Persons (SCORE2-OP), AtheroSclerotic Cardio-
vascular Disease (ASCVD), U-Prevent, a także kalkulatorów 
ryzyka w ciągu całego życia, ale trzeba brać pod uwagę to, 
że sam nowotwór może zwiększać prawdopodobieństwo 
wystąpienia CVD [19, 23, 30, 31]. 

Ocena wyjściowego ryzyka powinna być dokonywana 
przez leczący zespół onkologiczny lub hematologicz-
ny — lub też przez kardiologa, jeżeli jest to właściwe 
— u wszystkich pacjentów z rozpoznaniem nowotworu, 
u których planuje się zastosowanie leczenia onkologicz-
nego związanego z klinicznie istotnym ryzykiem CRT-CVT. 
Jeżeli rozważana jest chemioterapia antracyklinami, istotna 
jest również planowana łączna dawka antracyklin, a dawkę 
≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnik należy 
traktować jako wskaźnik większego ryzyka (tab. 5) [32]. 

Wyniki stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego po-
winny zostać przedyskutowane z pacjentem i odnotowane 
w dokumentacji klinicznej. Ten proces umożliwi również 
przyszłą walidację tych narzędzi.

Zaleca się, aby pacjentów, u których wyjściowo stwier-
dzi się duże lub bardzo duże ryzyko CTR-CVT (tab. 4), 
kierować do kardiologa (program/ośrodek kardioonkolo-
giczny lub kardiolog mający odpowiednie kompetencje 
w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą nowotworową) 
w celu wdrożenia strategii służących zmniejszeniu ryzyka 
[33]. Pacjenci z grupy pośredniego ryzyka mogą odnosić 
korzyści z dokładniejszego monitorowania kardiologicz-
nego i rygorystycznego leczenia tradycyjnych czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego, a wybrani pacjenci z grupy 
pośredniego ryzyka mogą również odnosić korzyści ze 
skierowania do ośrodka kardioonkologicznego (ryc. 6). 
Pacjenci z grupy małego ryzyka mogą być obserwowa-
ni w ramach programu leczenia onkologicznego, a do 
ośrodka kardioonkologicznego kierowani w przypadku 
wystąpienia CTR-CVT lub nowych bądź niekontrolowanych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.

4.2. Wywiad i badanie przedmiotowe
W ramach oceny ryzyka przed leczeniem zaleca się 
dokładny wywiad i badanie przedmiotowe. Pacjentów 
z chorobą nowotworową można podzielić na dwie grupy 
w zależności od tego, czy stwierdzono u nich uprzednio 
CVD. U pacjentów bez wcześniejszej CVD lub CTR-CVT 
można rozważać strategię prewencji pierwotnej, natomiast 
prewencja wtórna obejmuje interwencje u pacjentów 
z wcześniejszą lub aktywną CVD, a także pacjentów, u któ-
rych już wcześniej stwierdzono CTR-CVT [12]. 

Zaleca się analizę tradycyjnych czynników ryzyka CVD. 
Jeżeli są one obecne, należy określić skuteczność leczenia 
i kontroli poddających się modyfikacji czynników ryzyka 
w celu zapewnienia ich optymalnej kontroli w trakcie le-
czenia onkologicznego [4, 34]. Mimo że najnowsze tablice 
ryzyka SCORE2 i SCORE2-OP [19] nie są sprofilowane dla 
pacjentów z chorobą nowotworową, zaleca się wyjściowe 
obliczanie ryzyka u pacjentów w wieku >40 lat z chorobą 
nowotworową (chyba, że zostają oni automatycznie zali-
czeni do kategorii dużego lub bardzo dużego ryzyka na 
podstawie udokumentowanej CVD, cukrzycy, choroby 
nerek lub bardzo nasilonego pojedynczego czynnika ryzy-
ka) w celu optymalizacji celów terapeutycznych w leczeniu 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego [19, 31, 35]. 
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Należy brać pod uwagę przedwczesną CVD w wywiadach 
rodzinnych, ponieważ nieprawidłowości genetyczne zwią-
zane z CVD mogą sprzyjać większemu ryzyku CTR-CVT 
u pacjentów z chorobą nowotworową [36–38]. Takie czyn-
niki ryzyka, jak palenie tytoniu, spożycie alkoholu, siedzący 

tryb życia, ekspozycja na zanieczyszczenia środowiskowe 
oraz kruchość, są ważnymi wspólnymi czynnikami ryzyka 
zarówno nowotworów, jak i CVD. Należy zebrać wywiad 
dotyczący wcześniej występujących nowotworów i kar-
diotoksycznego leczenia onkologicznego, w tym jego 

Rozważyć strategie prewencji pierwotnej lub wtórnej w zależności od ryzyka toksyczności 
sercowo-naczyniowej, uprzednio stwierdzonych CVD i rodzaju leczenia onkologicznego

Wyjściowa ocena ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej

Ocena ryzyka według HFA-ICOS:

Uprzednio stwierdzona CVD 
lub ryzyko CTRCDcOcena fizykalna i metabolicznab EKG (klasa I)

Zaburzenia rytmu 
Wydłużenie QTcF Podejrzenie CVD

Nowe, nieleczone lub 
źle kontrolowane CVRF

Zwiększone 
stężenie cTn i peptydów 

natriuretycznychd 

TTE (zmniejszenie 
LVEF i GLS)e 

Skontrolować 
i skorygować czynniki 
wyzwalającef (klasa I)

Skierować do kardiologag (klasa I)Skierować do 
kardiologag (klasa I) Agresywne leczenie CVRF 

i uprzednio stwierdzonych CVD 
zgodnie z wytycznymi ESC  

Promocja zdrowego 
stylu życia (klasa I)

• CVRFa 
• Wywiad CVD
• Wywiad chorób nowotworowych
• Wywiad leczenia onkologicznego

Rycina 5. Wyjściowa ocena ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej przed rozpoczęciem leczenia onkologicznego
aPrzy ocenie CVRF, należy uwzględnić informacje na temat niezdrowego stylu życia, w tym siedzącego trybu życia, palenia tytoniu oraz spo-
życia alkoholu; bPatrz Rycina 3; cW zależności od leczenia onkologicznego i oceny ryzyka według HFA-ICOS; dcTnI/T >99. centyla,  
BNP ≥35 pg/ml, NT-proBNP ≥125 pg/ml; ePacjenci z wyjściową LVEF <50% lub w zakresie niskich wartości prawidłowych (50%–54%) powinni 
być kierowani do odpowiednio wyspecjalizowanego kardiologa lub kardioonkologa. Jeżeli wykorzystuje się TTE, idealnie należy dokonywać 
pomiarów LVEF w badaniu trójwymiarowym oraz pomiarów GLS. Jeżeli pomiary GLS nie są dostępne, należy rozważyć inne wskaźniki po-
dłużnej czynności mięśnia sercowego (np. prędkość ruchu pierścienia zastawki w ocenie dopplerowskiej. Należy rozważyć rezonans magne-
tyczny serca, jeżeli jakość obrazowania echokardiograficznego jest niediagnostyczna; fNiedokrwistość, zakażenia, zaburzenia elektrolitowe, 
problemy metaboliczne, stosowanie innych leków wydłużających QTc; gSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie 
świadczenia są dostępne; alternatywnie pacjenci powinni być kierowani do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD 
u pacjentów z chorobą nowotworową
Skróty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym;  
CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europejskie To-
warzystwo Kardiologiczne; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo 
Kardioonkologii; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; QTc, skorygowany odstęp QT; 
QTcF, odstęp QT skorygowany za pomocą wzoru Fridericii; TTE, echokardiografia przezklatkowa
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Tabela 4. Stratyfikacja wyjściowego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej według HFA-ICOS

Wyjściowe czynniki ryzyka tok-

syczności sercowo-naczyniowej

Chemioterapia 

antracyklinami

Leki celowane 

na receptor 

HER2

Inhibitory 

VEGF

Inhibitory 

BCR-ABL

Leczenie szpi-

czaka plazmo-

cytowego

Inhibitory 

RAF i MEK

Uprzednio stwierdzona CVD

HF/kardiomiopatia/CTRCD VH VH VH H VH VH
Ciężka VHD H H – – – H
MI lub PCI lub CABG H H VH – – H
Stabilna dławica piersiowa H H VH – – H
Choroba tętnic – – VH VH VH –
Nieprawidłowy wskaźnik kostkowo- 
-ramienny ciśnienia tętniczego

– – – H – –

PH – – – H – –
Zakrzepica tętnicza podczas  
stosowania TKI

– – – VH – –

Zakrzepica żylna (DVT/PE) – – H M2 VH –
Zaburzenia rytmu sercaa – M2 M2 M2 M2 M1
QTc ≥480 ms – – H H – –
450 ≤QTc <480 ms (mężczyźni); 
460 ≤QTc <480 ms (kobiety)

– – M2 M2 – –

Wcześniejsza toksyczność  
sercowo-naczyniowa PI

– – – – VH –

Wcześniejsza toksyczność  
sercowo-naczyniowa IMiD

– – – – H –

Obrazowanie serca

LVEF <50% H H H H H H
LVEF 50%–54% M2 M2 M2 – M2 M2
Przerost LV – – – – M1 –
Amyloidoza serca – – – – VH –

Biomarkery sercowe

Zwiększoneb stężenie cTn przed  
leczeniem onkologicznym

M1 M2 M1 – M2 M2

Zwiększoneb stężenie NP przed  
leczeniem onkologicznym

M1 M2 M1 – H M2

Wiek i CVRF

Wiek ≥80 lat H H – – – M1
Wiek 65–79 lat M2 M2 – – – M1
Wiek ≥75 lat – – H H H M1
Wiek 65–74 lata – – M1 M2 M1 M1
Wiek ≥60 lat – – – M1 – –
10-letnie ryzyko CVD >20% – – – H – –
Nadciśnienie tętniczec M1 M1 H M2 M1 M2
Przewlekła choroba nerekd M1 M1 M1 M1 M1 M1
Białkomocz – – M1 – – –
Cukrzycae M1 M1 M1 M1 M1 M1
Hiperlipidemiaf – – M1 M1 M1 –
Trombofilia w wywiadach rodzinnych – – – M1 M1 –

Obecne leczenie nowotworu

Deksametazon >160 mg/miesiąc – – – – M1 –
Antracyklina przed leczeniem celowa-
nym na receptor HER2

– M1g – – – –

Æ
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zastosowanych dawek. Należy pytać pacjentów o typowe 
objawy chorób serca (np. ból w klatce piersiowej w trakcie 
aktywności, duszność wysiłkowa, orthopnoe, kołatania 
serca i obrzęki obwodowe), co może ukierunkować dalszą 
ocenę kliniczną i badania dodatkowe. W badaniu przed-
miotowym należy udokumentować parametry życiowe 
i poszukiwać potencjalnych wskaźników nierozpoznanej 
CVD, takiej jak HF, choroby osierdzia, VHD i zaburzenia 
rytmu serca [39–42]. 

Drugą sytuacją jest prewencja wtórna u pacjentów 
z CVD w wywiadach. U tych pacjentów z chorobą no-
wotworową istnieje potencjalnie duże lub bardzo duże 
ryzyko przyszłych incydentów sercowo-naczyniowych 
[12] i wymagają oni dokładniejszej oceny CVD, jej cięż-
kości oraz wcześniejszego i obecnego leczenia. W za-
leżności od rodzaju i ciężkości CVD w celu określenia 
wielkości ryzyka wskazane mogą być dalsze badania, 
w tym echokardiografia spoczynkowa lub obciążeniowa, 
rezonans magnetyczny serca (CMR, cardiac magnetic 
resonance), radioizotopowe obrazowanie perfuzji oraz 

angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych (CCTA, 
coronary computed tomographic angiography). Stwierdze-
nie wcześniejszej CVD nie powinno być automatycznym 
powodem wstrzymywania leczenia onkologicznego, ale 
należy traktować to jako okazję do optymalizacji ryzyka 
sercowo-naczyniowego przed leczeniem i w trakcie le-
czenia. W dyskusje dotyczące stosunku korzyści do ryzyka 
powinien być zaangażowany pacjent, onkolog lub hema-
tolog oraz, tam gdzie jest to możliwe, wyspecjalizowany 
ośrodek/specjalista kardioonkologii.

Dodatkowymi czynnikami, które zwiększają złożoność 
wyjściowej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego, są rodzaj 
nowotworu i związane z nim rokowanie, a także forma, 
długość i intensywność leczenia onkologicznego (ryc. 1) 
[4, 12, 43]. Dane z wywiadu i badania przedmiotowego oraz 
czynniki ryzyka związane z leczeniem, które przyczyniają 
się do CTR-CVT w przypadku różnych rodzajów leczenia 
onkologicznego, podsumowano w tabeli S2 Suplementu. 
Informacje na temat tych czynników ryzyka powinny 
być zbierane i uwzględniane razem z wyjściowym EKG, 

Wcześniejsza ekspozycja na:

Antracykliny H M2h H – H H
Trastuzumab – VH – – – –
Radioterapię obejmującą lewą poło-
wę klatki piersiowej lub śródpiersie

H M2 M1 – M1 M2

Chemioterapię bez użycia antracyklin M1 – – – – –

Czynniki ryzyka związane ze stylem życia

Obecne palenie tytoniu lub istotny 
wywiad palenia

M1 M1 M1 H M1 M1

Otyłość (BMI >30 kg/m2) M1 M1 M1 M1 M1 M1

Rozszerzoną wersję tej tabeli zamieszczono w Suplemencie, tabele S2–S7
Poziom ryzyka: Małe ryzyko = bez czynników ryzyka lub 1 czynnik umiarkowanego ryzyka; umiarkowane ryzyko (M) = czynniki umiarkowanego ryzyka dające w sumie 2–4 
punkty (M1 = czynnik umiarkowanego ryzyka – 1 pkt.; M2 czynnik umiarkowanego ryzyka – 2 pkt.); duże ryzyko (H) = czynniki umiarkowanego ryzyka dające w sumie ≥ 5 punk-
tów LUB dowolny czynnik dużego ryzyka; bardzo duże ryzyko (VH) = dowolny czynnik bardzo dużego ryzyka
aAF, trzepotanie przedsionków, częstoskurcz komorowy lub migotanie komór; bPowyżej górnej granicy zakresu wartości referencyjnych w lokalnym laboratorium; cCiśnienie 
skurczowe >140 mm Hg lub ciśnienie rozkurczowe >90 mm Hg lub leczenie hipotensyjne; deGFR <60 ml/min/1,73 m2; eStężenie HbA1c >7,0% lub >53 mmol/mol lub leczenie 
cukrzycy; fStężenie cholesterolu nie-HDL >3.8 mmol/l (>145 mg/dl) lub leczenie hipolipemizujące; gDuże ryzyko, jeżeli chemioterapia antracyklinami i trastuzumab stosowane 
jednocześnie; hWcześniejszy nowotwór złośliwy (nieobecny protokół leczenia)
Skróty: AF, migotanie przedsionków; BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; BMI, wskaźnik masy ciała; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CABG, pomosto-
wanie tętnic wieńcowych; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego;  
CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; DVT, zakrzepica żył głębokich; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; HbA1c, hemoglobina A1c;  
HDL, lipoproteiny o wysokiej gęstości; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu; HF, niewydolność serca; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca;  
ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii; IMiD, leki immunomodulujące; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MEK, kinazy aktywowane mito-
genami; MI, zawał serca; NP, peptydy natriuretyczne (w tym BNP i NT-proBNP); NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa;  
PE, zatorowość płucna; PH, nadciśnienie płucne; PI, inhibitory proteasomu; QTc, skorygowany odstęp QT; RAF, gwałtownie nasilający się włókniakomięsak; TKI, inhibitory 
kinazy tyrozynowej; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego; VHD, wada zastawkowa serca

Tabela 5. Równoważne dawki antracyklin

Doksorubicyna Epirubicyna Daunorubicyna Mitoksantron Idarubicynaa 

Współczynnik sercowo-naczyniowej 
toksyczności dawki

1 0,8 0,6 10,5 5

Dawka równoważna 100 mg/m2 125 mg/m2 167 mg/m2 9,5 mg/m2 20 mg/m2 

Tabela przedstawia równoważne dawki antracyklin przy założeniu, że lekiem referencyjnym jest doksorubicyna. Dawki równoważne określono na podstawie danych uzyska-
nych u pacjentów, którzy przeżyli nowotwór w dzieciństwie
aDane dla idarubicyny opierają się na oszacowanym współczynniku skuteczności przeciwnowotworowej, a nie danych dotyczących kardiotoksyczności. Współczynnik sercowo- 
-naczyniowej toksyczności dawki to wartość, przez którą należy przemnożyć dawkę danej antracykliny, aby uzyskać równoważną dawkę doksorubicyny, np. aby przeliczyć 
dawkę 125 mg/m2 epirubicyny na równoważną dawkę doksorubicyny, należy pomnożyć ją przez 0,8 (125 mg/m2 × 0,8 = 100 mg/m2 doksorubicyny)
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Przekazanie wyników oceny ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej (klasa I)
Edukacja pacjentów w kwestii ryzyka oraz ochronnego, zdrowego stylu życia (klasa I)

Leczenie CVRF i CVD zgodnie z wytycznymi ESC (klasa I)

Pacjent z chorobą nowotworową

Stratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego 
przed leczeniem onkologicznym (klasa I)

Wyjściowa ocena ryzyka według HFA-ICOS (klasa IIa)

Wynik oceny według HFA-ICOS

Małe ryzyko Umiarkowane ryzyko Duże/bardzo duże ryzyko

Rutynowa obserwacja onkologiczna Ściślejsza obserwacja onkologiczna Skierowanie do kardiologaa (klasa I)

ORAZ ORAZ ORAZ 

Skierowanie do kardiologaa, 
jeżeli wystąpi toksyczność 

sercowo-naczyniowa (klasa I)

Skierowanie do kardiologaa, 
jeżeli wystąpi toksyczność 

sercowo-naczyniowa (klasa I)

Rozważenie stosunku korzyści 
do ryzyka w związku 

ze stosowaniem kardiotoksycznego 
leczenia onkologicznego (klasa I)

ORAZ ORAZ 

Skierowanie do kardiologaa 
(klasa IIb)

Strategie kardioprotekcji 
(klasa IIa)

Rycina 6. Ogólny schemat postępowania kardioonkologicznego po ocenie ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej według HFA-ICOS
aSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie świadczenia są dostępne; alternatywnie pacjenci powinni być kierowa-
ni do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą nowotworową
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europej-
skie Towarzystwo Kardiologiczne; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii

oznaczeniami biomarkerów sercowych w surowicy oraz 
wynikami badań obrazowych serca (które podsumowa-
no na ryc. 7) w celu dokonania pełnej wyjściowej oceny 
ryzyka CTR-CVT.

4.3. Elektrokardiogram
Wyjściowe 12-odprowadzeniowe EKG jest łatwo dostępnym 
badaniem, które może dostarczyć ważnych wskazówek 
na temat już obecnej CVD. Elektrokardiograficzne cechy 
powiększenia jam serca, zaburzenia przewodzenia, zabu-

rzenia rytmu serca, cechy niedokrwienia lub przebytego 
zawału serca (MI, myocardial infarction) oraz mała amplitu-
da załamków powinny być interpretowane w kontekście 
obrazu klinicznego. Zaleca się rejestrację wyjściowego 
EKG przed rozpoczęciem leczenia onkologicznego, które 
wiąże się z wydłużeniem QTc [44–49]. Do obliczania QTc 
zaleca się stosowanie wzoru Fridericii (QTcF, corrected QT 
interval using Fridericia correction) [44–48]. Jeżeli stwierdza 
się wydłużenie QTcF w wyjściowym EKG, zaleca się skorygo-
wanie odwracalnych przyczyn wydłużenia odstępu QT oraz 
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Tabela zaleceń 1 — Zalecenia dotyczące ogólnego podejścia do kategoryzacji ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się stratyfikację ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowejc 
przed rozpoczęciem potencjalnie kardiotoksycznego leczenia onkologicznego [12, 14, 19, 21, 25, 28, 31]

I B

Zaleca się przekazywanie wyników oceny ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej pacjentowi i innemu właściwemu 
personelowi opieki zdrowotnej

I C

Należy rozważyć stosowanie metody zaproponowanej przez HFA-ICOS do stratyfikacji ryzyka toksyczności sercowo-na-
czyniowej u pacjentów z chorobą nowotworową, u których planuje się potencjalnie kardiotoksyczne leczenie onkolo-
giczne [12] 

IIa C

Zaleca się, aby u pacjentów zaliczonych do grupy małego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej niezwłocznie roz-
poczynać leczenie onkologiczne

I C

U pacjentów zaliczonych do grupy umiarkowanego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej można rozważyć skiero-
wanie do kardiologad,e 

IIb C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się skierowanie do kardiologad przed rozpoczęciem leczenia 
onkologicznegof 

I C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie stosunku korzyści 
do ryzyka w związku z kardiotoksycznym leczeniem onkologicznym przed rozpoczęciem tego leczenia

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową i uprzednio stwierdzoną CVD lub nieprawidłowymi wynikami wyjściowej oceny 
ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowejg, którzy wymagają potencjalnie kardiotoksycznego leczenia onkologicznego, 
zaleca się skierowanie do kardiologad 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cObejmującą wywiad i badanie przedmiotowe, EKG, podstawowe badania krwi, stężenie HbA1c, profil lipidowy, biomarkery 
sercowe w surowicy i/lub TTE (w zależności od rodzaju leku onkologicznego oraz ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej); dSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego 
zaleca się, kiedy takie świadczenia są dostępne; alternatywnie pacjenci powinni być kierowani do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjen-
tów z chorobą nowotworową; eBez opóźniania leczenia onkologicznego; fChyba że występuje onkologiczny stan nagły wymagający natychmiastowego leczenia; gUprzednio 
stwierdzona umiarkowana lub ciężka CVD bądź nowe nieprawidłowe wyniki badań (biomarkery sercowe w surowicy powyżej górnej granicy normy, LVEF ≤50%, GLS poniżej 
wartości prawidłowych według lokalnych norm, uprzednio nierozpoznana umiarkowana lub ciężka choroba mięśnia sercowego, osierdzia lub wada zastawkowa, nieprawi-
dłowe wyjściowe EKG)
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HbA1c, hemoglobina A1c; HFA, Asocjacja Niewydolno-
ści Serca; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; TTE, echokardiografia przezklatkowa

identyfikację stanów uwarunkowanych genetycznie, które 
wiążą się z wydłużeniem odstępu QT (patrz rozdz. 6.4.2) [45]. 

Wykazano, że powiększenie lewego przedsionka 
w wyjściowym EKG przed leczeniem ibrutynibem jest 
wskaźnikiem predykcyjnym wystąpienia migotania przed-
sionków (AF, atrial fibrillation) w trakcie chemioterapii 
[50, 51]. Obecność zaburzeń przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego (AV, atrioventricular) i przedwczesnych 
pobudzeń przedsionkowych wiąże się z występowaniem 
tachyarytmii przedsionkowych u pacjentów poddawanych 
przeszczepieniu autologicznych krwiotwórczych komórek 
macierzystych [52]. 

4.4. Biomarkery sercowe w surowicy
Piśmiennictwo dotyczące wykorzystywania biomarkerów 
do stratyfikacji ryzyka CTR-CVT przed leczeniem onko-
logicznym jest ograniczone, a zalecenia są w większości 
oparte na opinii ekspertów [12, 43, 53–55]. W czterech 
niedawnych stanowiskach ekspertów Cardio-Oncology 
Study Group działającej w ramach HFA ESC, ESC-CCO 
i ICOS wyrażono pogląd, że oznaczanie stężenia biomar-
kerów sercowych w surowicy — sercowej troponiny (cTn, 
cardiac troponin) I lub T oraz peptydów natriuretycznych 
(np. peptydu natriuretycznego typu B [BNP, B-type natriu-
retic peptide] lub N-końcowego fragmentu propeptydu 
BNP [NT-proBNP, N-terminal pro-B-type natriuretic pep-
tide]) — jest pomocne w wyjściowej stratyfikacji ryzyka 
sercowo-naczyniowego u pacjentów, u których planuje 

się leczenie onkologiczne, w tym antracyklinami, lekami 
celowanymi molekularnie na receptor typu 2 ludzkiego 
naskórkowego czynnika wzrostu (HER2, human epidermal 
growth factor receptor 2), inhibitorami czynnika wzrostu 
śródbłonka naczyniowego (VEGF, vascular endothelial 
growth factor), inhibitorami proteasomu (PI, proteasome 
inhibitors) i inhibitorami immunologicznych punktów 
kontrolnych (ICI, immune checkpoint inhibitors), a także 
terapie wykorzystujące limfocyty T z chimerycznym re-
ceptorem antygenowym (CAR-T, chimeric antigen receptor 
T cell) i limfocyty naciekające guz (TIL, tumour-infiltrating 
lymphocytes), ponieważ oznaczanie biomarkerów umoż-
liwia identyfikację tych pacjentów, którzy mogą odnieść 
korzyść z leczenia kardioprotekcyjnego [12, 43, 53, 54]. 
Wyjściowe oznaczenia biomarkerów sercowych w surowicy 
są wymagane, jeżeli wielkość zmiany stężenia biomarkera 
ma być wykorzystywana do wykrywania subklinicznego 
uszkodzenia serca podczas leczenia onkologicznego.

W kilku badaniach u pacjentów pediatrycznych i osób 
dorosłych wymagających chemioterapii antracyklinami 
stwierdzono, że wystąpienie dysfunkcji serca związanej 
z terapią nowotworową (CTRCD, cancer therapy-related 
cardiac dysfunction) było bardziej prawdopodobne u tych 
pacjentów z chorobą nowotworową, u których stężenie cTn 
przed leczeniem było zwiększone [56–58]. Większość opu-
blikowanych badań nie raportowała jednak wartości pro-
gnostycznej oznaczeń stężenia cTn przed leczeniem, być 
może z powodu małego odsetka pacjentów z uprzednio 
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Uprzednio stwierdzona CVD 

Wyjściową ocenę kliniczną układu krążenia, badanie przedmiotowe i EKG zaleca się 
u wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową, u których planuje się kardiotoksyczne leczeniea 

Antracykliny

Poziom ryzyka u pacjenta TTEb NP cTn

Leki celowane na receptor HER2c

Fluoropirymidyny

Bardzo duże 
ryzyko 

Umiarkowane 
ryzyko

Małe 
ryzyko Inne stany Klasa I Klasa IIbKlasa IIa

Wszyscy
pacjenciHSCT

Uprzednio 
stwierdzona 

CVD
Radioterapia na pole obejmujące serce

Wszyscy
pacjenci

Uprzednio 
stwierdzona 

CVD
Leczenie za pomocą CAR-T i TIL 

Wszyscy
pacjenci

Wszyscy inni
pacjenci

Ozymertynib

ICI

Inhibitory RAF i MEK

PIe 

TKI BCR-ABL drugiej i trzeciej generacjid

Inhibitory VEGF

Uprzednio 
stwierdzona 

CVD

Wszyscy
pacjenci

Rycina 7. Zalecenia dotyczące wyjściowej przesiewowej oceny u pacjentów z chorobą nowotworową leczonych potencjalnie kardiotoksycz-
nymi lekami
aW tym u pacjentów, u których planuje się terapię deprywacji androgenów w leczeniu raka prostaty, a także stosowanie inhibitorów kinaz 
4/6 zależnych od cyklin, leczenie hormonalne w raku piersi oraz stosowanie inhibitorów kinazy chłoniaka anaplastycznego; bTTE jest zalecana 
jako metoda pierwszego rzutu w celu oceny czynności serca. W celu pomiaru LVEF zaleca się echokardiografię trójwymiarową. U wszystkich 
pacjentów z chorobą nowotworową, u których wykonuje się echokardiografię, zaleca się pomiar GLS, jeżeli ta technika jest dostępna. CMR 
należy rozważyć, jeżeli echokardiografia jest niedostępna lub niediagnostyczna; cNależy rozważyć (klasa IIa, poziom A) wyjściowy pomiar 
stężenia cTn u osób z grupy małego i umiarkowanego ryzyka po chemioterapii antracykliną, a przed rozpoczęciem leczenia celowanego na 
receptor HER2. Można rozważyć (klasa IIb, poziom C) wyjściowy pomiar stężenia NP i cTn u wszystkich innych pacjentów z grupy małego 
i umiarkowanego ryzyka; dZaleca się (klasa I, poziom C) wyjściową echokardiografię u pacjentów, u których planuje się leczenie dasatynibem; 
eZaleca się (klasa I, poziom B) wyjściowe pomiary stężenia NP i cTn u pacjentów z zajęciem serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich
Skróty: BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; BTK, kinaza tyrozynowa Brutona; 
CAR-T, limfocyty T z chimerycznym receptorem antygenowym; CMR, rezonans magnetyczny serca; cTn, troponina sercowa; CVD, choroba 
układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórko-
wego czynnika wzrostu, HSCT, przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontro-
lnych; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MEK, kinazy aktywowane mitogenami; NP, peptydy natriuretyczne (w tym BNP i NT-proBNP); 
NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; PI, inhibitory proteasomu; RAF, gwałtownie nasilający się włókniakomięsak; TIL, limfocyty 
naciekające guz; TKI, inhibitory kinazy tyrozynowej; TTE, echokardiografia przezklatkowa; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego
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rozpoznaną CVD lub małej częstości występowania czynni-
ków ryzyka sercowo-naczyniowego w tych badaniach [55, 
59, 60]. W badaniu przeprowadzonym w grupie 251 kobiet 
otrzymujących trastuzumab z powodu wczesnego raka 
piersi wykazującego ekspresję HER2 stwierdzono, że 
u 19% pacjentek, u których w trakcie leczenia trastuzuma-
bem wystąpiła dysfunkcja serca, stężenie troponiny I na 
początku obserwacji oznaczane ultraczułą metodą było 
zwiększone (>80 ng/l) [61]. Co więcej, wyjściowo zwięk-
szone stężenie cTnI było wskaźnikiem predykcyjnym braku 
poprawy czynności serca pomimo optymalnego leczenia 
HF [61]. Te wyniki zostały potwierdzone w późniejszym 
badaniu u 533 pacjentek z rakiem piersi, u których doko-
nywano seryjnych oznaczeń cTn I i cTn T metodą o dużej 
czułości (hs-cTn, high-sensitivity cTn) podczas leczenia 
trastuzumabem [62]. Zwiększone wyjściowe stężenie cTn 
(hs-cTnI >40 ng/l, hs-cTnT >14 ng/l) wiązało się z 4-krotnym 
wzrostem ryzyka rozwoju dysfunkcji lewej komory (LV, left 
ventricular) [62]. Biorąc jednak pod uwagę duży odsetek 
pacjentek z wcześniejszą ekspozycją na antracykliny w obu 
badaniach, to zwiększone stężenie cTn nie było rzeczywi-
stym wyjściowym stężeniem, ponieważ odzwierciedlało 
stan po chemioterapii antracyklinami, a przed podaniem 
trastuzumabu. Nie jest jasne, czy stężenie cTn przed lecze-
niem pozwala przewidywać dysfunkcję LV u pacjentek, 
u których nie zastosowano jeszcze żadnego leczenia, 
czy też pacjentek z rakiem piersi, u których stosuje się 
trastuzumab bez wcześniejszego leczenia antracyklinami.

Innym potencjalnym biomarkerem mogącym służyć 
do stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego są peptydy 
natriuretyczne. W kilku badaniach wykazano rolę oznaczeń 
peptydów natriuretycznych przed leczeniem lub zmian 
stężenia peptydów natriuretycznych jako wskaźnika pre-
dykcyjnego CTR-CVT [63–65]. U pacjentów ze szpiczakiem 
plazmocytowym stężenie peptydu natriuretycznego przez 
leczeniem może być wskaźnikiem predykcyjnym później-

szych niepomyślnych incydentów sercowo-naczyniowych. 
U 109 pacjentów z nawrotem szpiczaka plazmocyto-
wego stężenie BNP >100 pg/ml lub stężenie NT-proBNP 
>125 pg/ml przed rozpoczęciem leczenia karfilzomibem 
wiązało się z ilorazem szans późniejszego niepomyślnego 
incydentu sercowo-naczyniowego wynoszącym 10,8 [66]. 
Przed leczeniem PI zaleca się więc oznaczanie stężenia 
peptydów natriuretycznych u pacjentów z grup dużego 
i bardzo dużego ryzyka, natomiast u pacjentów z grup 
małego i umiarkowanego ryzyka należy to rozważyć.

Wyjściowo zwiększone stężenie peptydów będących 
markerami czynności układu krążenia (w tym NT-proBNP) 
oraz hs-cTnT wykazywało silny związek z umieralnością 
ogólną u 555 pacjentów z różnymi rodzajami nowotworów, 
co wskazuje, że obecność subklinicznego uszkodzenia mię-
śnia sercowego może być bezpośrednio powiązana z pro-
gresją choroby [67]. Natomiast w rejestrze Cardiovascular 
Toxicity Induced by Cancer-Related Therapies (CARDIOTOX) 
u 855 pacjentów otrzymujących różnego rodzaju leczenie 
onkologiczne, w tym radioterapię, zwiększone stężenie 
NT-proBNP i cTn przed leczeniem nie wiązało się z rozwojem 
ciężkiej CTRCD (LVEF <40% lub jawna klinicznie HF) [68]. 

Zainteresowanie budzą również inne nowe biomarkery, 
które mogłyby znaleźć zastosowanie do stratyfikacji ryzyka 
CTR-CVT przed leczeniem, ale dostępne piśmiennictwo 
jest ograniczone. Do kandydatów należą mieloperoksy-
daza, białko C-reaktywne, galektyna-3, metabolity szlaku 
arginina–tlenek azotu, czynnik różnicowania wzrostu typu 
15, łożyskowy czynnik wzrostu, fms-podobna kinaza tyro-
zynowa 1, mikrocząsteczki kwasu rybonukleinowego oraz 
immunoglobulina E [60, 69–71]. Obecnie nie ma dowodów, 
które uzasadniałyby rutynowe oznaczanie tych nowych 
biomarkerów, i potrzebne są dalsze badania naukowe.

4.5. Obrazowanie układu krążenia
Obrazowanie układu krążenia odgrywa ważną rolę w iden-
tyfikacji pacjentów z subkliniczną CVD, pozwalając na 
określenie zaawansowania współistniejących chorób serca 
przed decyzjami dotyczącymi leczenia onkologicznego, 
a także służąc jako punkt odniesienia dla wykrywania 
zmian w trakcie leczenia i długoterminowej obserwacji [12, 

Tabela zaleceń 2 — Zalecenia dotyczące oceny elektrokardiogra-
ficznej przed leczeniem onkologicznym

Zalecenia Klasaa Poziomb 

W ramach wyjściowej oceny ryzyka serco-
wo-naczyniowego zaleca się EKG u wszyst-
kich pacjentów rozpoczynających leczenie 
onkologiczne

I C

U pacjentów z nieprawidłowym wyjściowym 
EKGc zaleca się skierowanie do kardiologa

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cZaawansowane zaburzenia 
przewodzenia (blok lewej odnogi pęczka Hisa, blok prawej odnogi pęczka Hisa, 
blok przedsionkowo-komorowy II stopnia, nasilony blok przedsionkowo-komorowy 
I stopnia z odstępem PQ >300 ms); załamki Q w ≥2 sąsiednich odprowadzeniach; 
przerost LV lewej komory; uprzednio nierozpoznane migotanie/trzepotanie przed-
sionków; wydłużenie QTc po korekcji za pomocą wzoru Fridericii (QTcF = QT/3√RR) 
>450 ms u mężczyzn i >460 ms u kobiet lub inne niepokojące nieprawidłowości 
w EKG; dSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie 
świadczenia są dostępne; alternatywnie pacjenci powinni być kierowani do kardio-
loga mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą 
nowotworową
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram;  
QTc, skorygowany odstęp QT; QTcF, odstęp QT skorygowany z użyciem wzoru 
Fridericii

Tabela zaleceń 3 — Zalecenia dotyczące oceny biomarkerów 
sercowych przed potencjalnie kardiotoksycznym leczeniem

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się wyjściowe pomiary stężenia pepty-
dów natriuretycznychc i/lub cTnd u wszystkich 
pacjentów z grupy ryzyka CTRCD, jeżeli te 
biomarkery będą oznaczane podczas lecze-
nia w celu wykrycia CTRCDe [53, 55] 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cW tym peptydu natriuretycznego 
typu B (BNP) lub N-końcowego fragmentu propeptydu BNP; dTroponina I, troponina 
T lub hs-cTnT; eSzczegółowe zalecenia dotyczące wyjściowych oznaczeń biomar-
kerów u pacjentów z chorobą nowotworową z grupy małego, umiarkowanego, 
dużego lub bardzo dużego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej zamieszczo-
no w rozdz. 5
Skróty: cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem 
onkologicznym; hs-cTnT, sercowa troponina T oznaczana metodą o dużej czułości
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54, 72–74]. Preferowaną metodą obrazowania na potrzeby 
stratyfikacji ryzyka przed leczeniem jest echokardiografia 
przezklatkowa (TTE, transthoracic echocardiography), po-
nieważ umożliwia ona ilościową ocenę czynności LV i pra-
wej komory (RV, right ventricular), powiększenia jam serca, 
przerostu LV, odcinkowych zaburzeń czynności skurczowej, 
czynności rozkurczowej, VHD, ciśnienia w tętnicy płucnej 
(PAP, pulmonary arterial pressure) oraz chorób osierdzia, 
a te informacje mogą wpływać na decyzje terapeutyczne 
[22, 72]. Propozycje elementów składowych wyjściowej 
oceny echokardiograficznej przedstawiono na rycinie 8.

Obecne definicje CTRCD są oparte na zmniejszeniu 
LVEF i/lub względnych zmianach globalnego odkształ-
cenia podłużnego (GLS, global longitudinal strain) (tab. 3). 
Preferowaną techniką echokardiograficzną do oceny LVEF 
i objętości serca jest echokardiografia trójwymiarowa (3D) 
[54, 75–79]. Jeżeli echokardiografia 3D nie jest możliwa 
(np. jest niedostępna lub nie można uzyskać odpowiedniej 

jakości obrazów), zaleca się zmodyfikowaną dwupłasz-
czyznową metodę Simpsona w echokardiografii dwu-
wymiarowej (2D) [80, 81]. U pacjentów z niedostateczną 
jakością obrazów w TTE w celu poprawy oceny czynności 
i objętości LV należy stosować środki kontrastowe popra-
wiające wizualizację ultrasonograficzną, jeżeli nie udało się 
dobrze uwidocznić dwóch lub więcej segmentów mięśnia 
LV [82]. Alternatywnie, u osób ze słabą jakością okien 
akustycznych należy rozważyć CMR, jeżeli ta metoda jest 
dostępna (ryc. 8) [14, 72, 83, 84]. Jeżeli nie ma możliwości 
oceny LVEF ani za pomocą TTE, ani za pomocą CMR, jako 
metodę trzeciego rzutu można rozważyć wentrykulografię 
radioizotopową metodą bramkowanej scyntygrafii zbioru 
krwi (MUGA, multigated acquisition nuclear imaging). O ile 
jest to możliwe, należy jednak unikać stosowania MUGA 
ze względu na ekspozycję na promieniowanie oraz nie-
możność uzyskania innych ważnych informacji (np. ocena 
VHD, PAP i GLS).

TTE TTE

• LVV i masa LV
• LVEF w badaniu 3D (2D, jeżeli 
   obrazowanie 3D nie jest dostępne)
• Echokardiografia kontrastowa, 
   jeżeli niewystarczająca jakość 
   obrazów TTE
• GLS
• E/e´, LAV

• RVV
• RVEF

CMR

Prawa komora i prawy przedsioneka 

• LVV i masa LV
• LVEF
• Odkształcenie podłużne i okrężne, 
   jeżeli dostępne

CMR

• Choroby zastawek i osierdzia• Średnica IVS i jej zmiany 
   podczas oddychania
• Choroby zastawek i osierdzia

TTE CMR

Lewa komora i lewy przedsioneka

• Wymiary RV
• S’
• TAPSE
• FAC
• RV-FLWS
• Pole powierzchni RA
• Szczytowa TRV

Ocena charakterystyki mięśnia 
sercowego T2w (STIR), 

mapy T1, T2, LGE

Inne parametry

Rycina 8. Zalecane parametry w echokardiografii przezklatkowej i rezonansie magnetycznym serca w ocenie pacjentów z chorobą nowo-
tworową
aZmiany ciśnienia tętniczego w krążeniu systemowym i warunków napełniania serca mogą wpływać na pomiary czynności serca
Skróty: 2D, (echokardiografia) dwuwymiarowa; 3D, (echokardiografia) trójwymiarowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; E, wczesnorozkur-
czowa prędkość napływu mitralnego w badaniu dopplerowskim w trybie fali pulsacyjnej; e’, wczesnorozkurczowa prędkość ruchu pierścienia 
mitralnego w tkankowej echokardiografii dopplerowskiej; FAC, procentowa zmiana pola powierzchni (fractional area change);  
FWLS, odkształcenie podłużne wolnej ściany; GLS, globalne odkształcenie podłużne; IVC, żyła główna dolna; LAV, objętość lewego przedsion-
ka; LGE, późne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVV, objętość lewej komory;  
RA, prawy przedsionek; RV, prawa komora; RVEF, frakcja wyrzutowa prawej komory; RVV, objętość prawej komory; S’, skurczowa prędkość 
ruchu pierścienia trójdzielnego w tkankowej echokardiografii dopplerowskiej; STIR, sekwencja obrazowania w rezonansie magnetycznym 
(short-tau inversion recovery); TAPSE, amplituda skurczowego ruchu pierścienia trójdzielnego; TTE, echokardiografia przezklatkowa;  
TRV, prędkość fali zwrotnej trójdzielnej
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U wszystkich pacjentów, u których wykonuje się TTE 
przed rozpoczęciem kardiotoksycznego leczenia onkolo-
gicznego, zaleca się ocenę LVEF i GLS w celu stratyfikacji 
ryzyka CTR-CVT oraz umożliwienia wykrycia późniejszych 
zmian tych parametrów podczas leczenia [8, 64]. Podczas 
chemioterapii dochodzi często do zmian warunków 
obciążenia serca (np. zwiększenie objętości wewnątrz-
naczyniowej z powodu dożylnego podawania płynów, 
utrata płynów z powodu wymiotów lub biegunki, zmiany 
ciśnienia tętniczego [BP, blood pressure] i częstości rytmu 
serca spowodowane bólem lub stresem), które mogą 
wpływać na objętość jam serca oraz ilościową ocenę LVEF 
i GLS. Podczas spoczynkowej TTE zawsze zaleca się pomiar 
BP i odnotowanie tego parametru w opisie TTE, ponieważ 
może on wpływać na pomiary czynności serca. Graniczna 
(50%–54%) lub zmniejszona (<50%) LVEF przed leczeniem 
jest czynnikiem ryzyka CTR-CVT w przypadku większości 
rodzajów kardiotoksycznego leczenia onkologicznego, 
w szczególności antracyklinami lub trastuzumabem [12, 24, 
74]. Zwiększony wskaźnik objętości końcoworozkurczowej 
LV przed leczeniem może być wskaźnikiem predykcyjnym 
poważnych incydentów sercowo-naczyniowych (objawo-
wa HF lub zgon z przyczyn sercowych) podczas chemiote-
rapii antracyklinami u pacjentów z zachowaną LVEF [85]. 

Prawidłowa LVEF nie wyklucza CTRCD, a parametry 
odkształcenia pozwalają na wykrywanie wczesnego 
upośledzenia czynności skurczowej z wystarczającą 
wiarygodnością metody [86–89]. Zaleca się, aby przed 
leczeniem określić GLS, posługując się techniką śledzenia 
markerów akustycznych w trzech projekcjach koniusz-
kowych [90], zwłaszcza u pacjentów z grupy umiarko-
wanego i dużego ryzyka. Wartość GLS przed leczeniem 
pozwala przewidywać dysfunkcję LV [89–94] u pacjentów 
otrzymujących antracykliny i/lub trastuzumab. Pomiary 
odkształcenia mogą być podatne na zmienność między 
urządzeniami różnych producentów [95] i zaleca się, aby 
seryjnych pomiarów GLS u danego pacjenta dokonywać 
z użyciem tego samego urządzenia/oprogramowania. 
Mediana zmiany GLS o 13,6% pozwalała przewidywać 
przyszły spadek LVEF, a w tym badaniu górna granica 95% 
przedziału ufności odpowiadała zmniejszeniu GLS o 15% 
[93]. Przyjęcie wartości progowej 15% zwiększa swoistość 
i dlatego jest ona zalecana w czasie monitorowania GLS 
podczas leczenia onkologicznego. Donoszono, że glo-
balne odkształcenie okrężne [96] pozwala identyfikować 
pacjentów z grupy ryzyka CTRCD, ale dostępne dane 
są obecnie niewystarczające, aby można było zalecić 
rutynowe wykorzystywanie tego parametru. Wyjściowa 
dysfunkcja rozkurczowa LV może być związana z małym 
ryzykiem późniejszej dysfunkcji skurczowej, zwłaszcza 
w przypadku stosowania antracyklin i trastuzumabu, ale 
dostępne dowody nie są jednoznaczne [97, 98] Tomografia 
komputerowa (CT, computed tomography) klatki piersiowej 
lub CMR mogą być pomocne w wykrywaniu subklinicznej 
CVD, takiej jak zwapnienia w tętnicach wieńcowych, lub 
nieprawidłowych mas wewnątrzsercowych widocznych 

w rutynowych badaniach obrazowych wykonywanych 
w celu oceny zaawansowania nowotworu [99]. 

W ramach prewencji wtórnej u pacjentów z objawami 
podmiotowymi lub przedmiotowymi uprzednio wystę-
pującej CVD dokładna ocena powinna rozpoczynać się od 
szczegółowej TTE [73]. Jej celem jest zarówno wyjściowa 
ocena, jak w przypadku prewencji pierwotnej, jak i określe-
nie ciężkości już obecnej CVD. W przypadku słabej jakości 
lub nienadających się do interpretacji obrazów TTE, a także 
w przypadku stwierdzenia określonych rodzajów CVD 
(np. kardiomiopatia przerostowa) należy rozważyć CMR 
w celu dalszej oceny ryzyka.

Czynnościowe badania obrazowe służące wykrywaniu 
niedokrwienia mięśnia sercowego — w tym echokardio-
grafia obciążeniowa, ocena perfuzji za pomocą CMR lub 
radioizotopowe obrazowanie perfuzji mięśnia sercowego 
— powinny być wykonywane w celu oceny niedokrwienia 
u objawowych pacjentów (stabilna dławica piersiowa, 
duszność ograniczająca aktywność), jeżeli istnieje kliniczne 
podejrzenie choroby wieńcowej (CAD, coronary artery dise-
ase), zwłaszcza przed leczeniem onkologicznym wiążącym 

Tabela zaleceń 4 — Zalecenia dotyczące metod obrazowania serca 
u pacjentów z chorobą nowotworową

Zalecenia ogólne Klasaa Poziomb 

Jako metodę pierwszego rzutu w celu oceny 
czynności serca u pacjentów z chorobą 
nowotworową zaleca się echokardiografię 
[4, 12, 54, 94]

I C

Jako preferowaną echokardiograficzną 
metodę pomiaru LVEF zaleca się echokardio-
grafię trójwymiarową [77–79, 89]

I B

Zaleca się pomiar GLS, jeżeli jest on dostępny, 
u wszystkich pacjentów z chorobą nowotwo-
rową, u których wykonuje się echokardiogra-
fię [75, 80, 81, 89, 90, 92, 93, 102, 103] 

I C

Należy rozważyć CMR w celu oceny czynno-
ści serca, jeżeli echokardiografia jest niedo-
stępna lub niediagnostyczna [83, 104, 105]

IIa C

MUGA można rozważyć, jeżeli TTE jest 
niediagnostyczna, a CMR nie jest dostępny 
[106–108]

IIb C

Wyjściowe obrazowanie serca przed potencjalnie  

kardiotoksycznym leczeniemc 

Zaleca się wyjściową szczegółową TTE przed 
rozpoczęciem leczenia onkologicznego 
u wszystkich pacjentów z chorobą nowotwo-
rową z grup dużego i bardzo dużego ryzyka 
toksyczności sercowo-naczyniowejd [54] 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cSzczegółowe zalecenia dotyczące 
wyjściowego obrazowania układu sercowo-naczyniowego u pacjentów z chorobą 
nowotworową z grupy małego lub umiarkowanego ryzyka CTR-CVT zamieszczono 
w rozdz. 5; dZ wyjątkiem bezobjawowych pacjentów kierowanych na leczenie inhibi-
torem BCR-ABL, u których należy rozważyć wyjściową TTE (patrz ryc. 7 i rozdz. 5.5.5)
Skróty: BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; CMR, rezonans 
magnetyczny serca; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkolo-
gicznego; GLS, globalne odkształcenie podłużne; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej ko-
mory; MUGA, wentrykulografia radioizotopowa metodą bramkowanej scyntygrafii 
zbioru krwi; TTE, echokardiografia przezklatkowa
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się z toksycznym wpływem na naczynia (np. fluoropirymi-
dyny, inhibitory VEGF, inhibitory kinazy tyrozynowej [TKI, 
tyrosine kinase inhibitors] onkogenu BCR-ABL (breakpoint 
cluster region-Abelson oncogene locus]). Alternatywnie, u pa-
cjentów z małym lub pośrednim prawdopodobieństwem 
CAD przed testem, wiarygodną metodą charakteryzującą 
się dużą czułością w wykluczaniu CAD z istotnymi zwęże-
niami jest CCTA [100, 101]. 

4.6. Ocena wydolności krążeniowo-oddechowej
Maksymalna spiroergometryczna próba wysiłkowa (CPET, 
cardiopulmonary exercise test) pozwala na ocenę zintegro-
wanej zdolności układu krążenia do transportu tlenu i sub-
stratów energetycznych do mięśni szkieletowych podczas 
wysiłku fizycznego [109], co określa się mianem wydolności 
krążeniowo-oddechowej (CRF, cardiorespiratory fitness). 
Spiroergometryczna próba wysiłkowa może w związku 
z tym pozwalać na bardziej globalną ocenę stanu zdrowia 
układu krążenia niż narzędzia swoiste dla poszczególnych 
narządów. Wydolność krążeniowo-oddechowa oceniana 
za pomocą CPET — typowo mierzona jako maksymalne 
zużycie tlenu podczas wysiłku [110, 111] lub wyrażana 
w równoważnikach metabolicznych [111, 112] — jest 
jednym z najpewniejszych wskaźników predykcyjnych 
zdrowia układu krążenia i długowieczności [113, 114], a jej 
ocena poprawia klasyfikację ryzyka [115–121]. Dowody 
dotyczące wykonywania CPET przed leczeniem są ograni-
czone do przedoperacyjnej stratyfikacji ryzyka, zwłaszcza 
u pacjentów z nowotworami płuc [122], okrężnicy [123] i od-
bytnicy [124]. Nie wiadomo, czy CPET wykonywana przed 
kardiotoksycznym leczeniem onkologicznym ma wartość 
prognostyczną w odniesieniu do przyszłych incydentów 
sercowo-naczyniowych.

4.7. Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego  
przed operacją z powodu nowotworu
Leczenie chirurgiczne pozostaje głównym sposobem 
leczenia wielu nowotworów. Zespoły kardioonkologiczne 
powinny angażować się w przedoperacyjną stratyfikację 
ryzyka sercowo-naczyniowego w celu identyfikacji poten-
cjalnych czynników ryzyka, wdrażania ich odpowiedniego 
leczenia oraz prowadzenia dalszego nadzoru [5]. 

U pacjentów poddawanych operacjom onkologicznym 
powikłania sercowe w okresie okołooperacyjnym zależą 
od czynników ryzyka związanych z pacjentem, rodzaju 
nowotworu, innego równolegle stosowanego leczenia 
onkologicznego oraz oczekiwanego ryzyka chirurgiczne-
go. W celu zapewnienia bezpieczeństwa operacji onko-
logicznych konsultacje powinny być ukierunkowane na: 
1) pacjentów z wcześniejszą istotną lub objawową CVD; 
2) pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka tok-
syczności sercowo-naczyniowej na podstawie wyjściowej 
oceny ryzyka za pomocą narzędzi opracowanych przez 
HFA-ICOS [12], kiedy planowane jest adjuwantowe lecze-
nie onkologiczne (po operacji); oraz 3) pacjentów, którzy 
otrzymali potencjalne kardiotoksyczne neoadjuwantowe 
leczenie onkologiczne (przed operacją). Przedoperacyjna 
ocena kliniczna nie powinna opóźniać operacji. Uzu-
pełniające badania wymagane u pacjentów w grupach 
1 i 2 powinny być zgodne z ogólnymi wytycznymi ESC 
[125], natomiast w grupie 3 celem oceny przedoperacyjnej 
powinno być potwierdzenie, że podczas monitorowania 
kardiologicznego w trakcie dotychczasowego leczenia 
onkologicznego nie wystąpiły istotne incydenty (rozdz. 5). 
W tabeli 6 podsumowano czynniki, które mogą wpływać 
na ryzyko w okresie okołooperacyjnym u pacjentów pod-
dawanych operacjom onkologicznym.

Tabela 6. Czynniki, które mogą wpływać na ryzyko w okresie okołooperacyjnym u pacjentów operowanych z powodu nowotworu,  
oraz strategie prewencji

Czynniki, które mogą wpływać na ryzyko w okresie okołooperacyjnym 

u pacjentów operowanych z powodu nowotworu

Strategie prewencji

Czynniki zwią-
zane z pacjen-
tem

• Czynniki ryzyka związane ze stylem życia: palenie tytoniu, otyłość, siedzący tryb 
życia

• Źle kontrolowane CVRF: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca
• Uprzednio stwierdzona CVD, w tym CTR-CVT
• Leki kardiologiczne zwiększające ryzyko krwawienia w okresie okołooperacyjnym 

(np. przeciwpłytkowe i przeciwkrzepliwe)
• Przebyta choroba nowotworowa
• Obecny rodzaj, stadium zaawansowania i umiejscowienie nowotworu

• Optymalne leczenie CVRF 
i CVD (rozdz. 5)

• Optymalizacja strategii pre-
wencji VTE i ATE (rozdz. 6)

Leczenie neo-
adjuwantowe

• Kardiotoksyczne leczenie neoadjuwantowe (patrz rozdz. 5; zwłaszcza chemiote-
rapia antracyklinami i/lub trastuzumab, ICI, inhibitory VEGF, fluoropirymidyny oraz 
radioterapia obejmująca klatkę piersiową)

• Leki onkologiczne zwiększające ryzyko krwawienia w okresie okołooperacyjnym 
(np. inhibitory VEGF, inhibitory BTK)

• Małopłytkowość wywołana przez leczenie onkologiczne

• Zapewnienie optymalnego 
monitorowania układu ser-
cowo-naczyniowego podczas 
leczenia neoadjuwantowego 
(rozdz. 5)

• Optymalizacja strategii pre-
wencji VTE i ATE (rozdz. 6)

Skróty: ATE, tętniczy incydent zakrzepowo-zatorowy; BTK, kinaza tyrozynowa Brutona; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; CVD, choroba 
układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka 
naczyniowego; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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4.8. Badania genetyczne
Badania genów kandydatów i asocjacji w obrębie całego 
genomu doprowadziły do identyfikacji 40 genów kan-
dydatów i polimorfizmów pojedynczych nukleotydów 
wykazujących związek z dysfunkcją serca związaną ze 
stosowaniem antracyklin [37, 126–128]. Należy zauważyć, 
że wraz z wprowadzeniem immunoterapii predyspozycja 
genetyczna do CTR-CVT może nie ograniczać się do genów 
w komórkach linii zarodkowych. W badaniu u pacjentów 
z zapaleniem mięśnia sercowego związanym z ICI stwier-
dzono, że selektywne, klonalne populacje komórek T nacie-
kające mięsień sercowy były identyczne z tymi obecnymi 
w guzach i mięśniach szkieletowych, a sekwencjonowanie 
kwasów rybonukleinowych ujawniło ekspresję genów 
swoistych dla serca w guzie [129], co wskazuje na intrygu-
jącą możliwość, że mutacje somatyczne obecne w guzie 
mogłyby przyczyniać się do CTR-CVT. W wytycznych 
zamieszczono listę wariantów genetycznych związanych 
z występowaniem CVD podczas leczenia onkologicznego 
(Suplement, tab. S9), a zagadnienie to było przedmiotem 
niedawnego przeglądu [38]. 

Obecnie nie zaleca się rutynowego wykorzystywania 
badań genetycznych do oceny ryzyka CTR-CVT przed 
rozpoczęciem leczenia onkologicznego. W przyszłości 
spersonalizowane podejście do diagnostyki genetycznej 
może ułatwić zdefiniowanie indywidualnej podatności na 
CVD wśród pacjentów z chorobą nowotworową i koniecz-
ne są dalsze badania dotyczące tych zagadnień.

5. PREWENCJA I MONITOROWANIE 
POWIKŁAŃ SERCOWO-NACZYNIOWYCH 
PODCZAS LECZENIA ONKOLOGICZNEGO

5.1. Zasady ogólne
Ryzyko CTR-CVT może różnić się w zależności od rodzaju 
i stadium zaawansowania nowotworu, stosowanych le-
ków przeciwnowotworowych, ich dawek, a także chorób 
współistniejących. Niektóre skojarzenia metod leczenia 
(lek–lek lub lek–radioterapia) mogą wywierać synergistycz-
ny toksyczny wpływ na serce, być może w zależności od 
momentu stosowania tych metod leczenia (sekwencyjnie 
lub jednocześnie) oraz wcześniejszych chorób współistnie-
jących. Omówienie patofizjologii CTR-CVT wykracza poza 
zakres tematyki niniejszych wytycznych, a zagadnienia te 
zostały szczegółowo przedstawione w podręczniku ESC 
CardioMed [130]. 

Choroby układu krążenia i nowotwory mają wspólne 
czynniki ryzyka, zarówno modyfikowalne jak i niemo-
dyfikowalne (ryc. 3) [4, 131, 132]. Pierwszym krokiem jest 
optymalizacja czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
związanych ze stylem życia, w tym zaprzestanie palenia 
tytoniu, ograniczenie spożycia alkoholu do maksymalnie 
100 g tygodniowo oraz utrzymywanie odpowiedniej 
aktywności fizycznej [30]. Leczenie wysiłkiem fizycznym 
wydaje się obiecującym sposobem przeciwdziałania 
efektom niepożądanym leczenia przeciwnowotworowe-

go, a podczas leczenia onkologicznego można zalecać 
różnego rodzaju trening w zależności od indywidualnej 
charakterystyki pacjenta [133]. Zdrowy styl życia zmniejsza 
ryzyko nowotworów, CVD oraz przejścia od rozpoznanego 
nowotworu do późniejszej CVD [134, 135]. 

Obniżona CRF wiąże się z większą częstością występo-
wania ostrej i przewlekłej CTR-CVT, a wysiłek fizyczny wy-
wiera korzystny wpływ na CRF podczas chemioterapii, cho-
ciaż w niedawnej metaanalizie uzyskano niejasne wyniki 
w kwestii możliwości zapobiegania CTRCD poprzez wysiłek 
fizyczny [136, 137]. Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego 
muszą być korygowane, co obejmuje intensywne leczenie 
nadciśnienia tętniczego [138], cukrzycy [139] i zaburzeń 
lipidowych [140], a współistniejące CVD i inne poddające 
się modyfikacji choroby współistniejące powinny być le-
czone zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącymi 
prewencji CVD w praktyce klinicznej (ryc. 9) [19]. 

Szczególną uwagę należy również zwrócić na po-
lipragmazję, którą obserwuje się często u pacjentów 
z chorobą nowotworową. Stosowanie leków, które 
mogą interferować z leczeniem onkologicznym, należy 
ograniczać do niezbędnego minimum, a także aktywnie 
monitorować sercowo-naczyniowe działania niepożądane 
leczenia onkologicznego oraz interakcje lekowe [141]. Na-
leży wyrównywać zaburzenia elektrolitowe, takie jak hipo-
kalemia i hipomagnezemia. Plan działań mających na celu 
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego powinien 
zostać uzgodniony z zespołem prowadzącym leczenie no-
wotworu, lekarzem podstawowej opieki zdrowotnej oraz 
samym pacjentem w celu koordynacji strategii leczenia.

5.2. Strategie prewencji pierwotnej
Celem prewencji pierwotnej CTR-CVT jest unikanie lub 
minimalizacja rozwoju uszkodzenia układu krążenia spo-
wodowanego leczeniem onkologicznym u pacjentów 
bez CVD [12, 142], a u złożonych pacjentów z chorobą 
nowotworową i wieloma chorobami współistniejącymi 
działania te wymagają multidyscyplinarnego, zespołowe-
go przedyskutowania w gronie onkologów i kardiologów 
[4, 21, 22, 43, 143, 144]. 

5.2.1. Pierwotna prewencja toksyczności 
sercowo-naczyniowej podczas chemioterapii 
antracyklinami
Leczenie neurohormonalne podczas chemioterapii antra-
cyklinami (połączonej lub niepołączonej z późniejszym 
leczeniem trastuzumabem) ograniczyło ryzyko istotnego 
zmniejszenia LVEF podczas obserwacji w kilku małych 
randomizowanych, kontrolowanych próbach klinicznych 
(RCT, randomized controlled trial) (Suplement, tab. S10) 
[145–154]. W niedawnych metaanalizach obejmujących 
pacjentów z chorobą nowotworową otrzymujących an-
tracykliny i leki celowane na receptor HER2 stwierdzono, 
że inhibitory układu renina–angiotensyna–aldosteron, 
beta-adrenolityki i antagoniści receptora mineralokor-
tykoidowego przynoszą istotne korzyści pod względem 
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zapobiegania redukcji LVEF, ale nie wykazano statystycznie 
istotnych różnic częstości występowania jawnej klinicznie 
HF lub innych klinicznych wyników leczenia (Suplement, 
tab. S11) [155–160]. Może to częściowo wynikać z tego, że do 
większości prób klinicznych włączano pacjentów z małym 
wyjściowym ryzykiem CTRCD, a więc potrzebne są większe 
RCT w populacjach dużego ryzyka.

Z perspektywy onkologicznej badano strategie 
postępowania służące zmniejszeniu toksyczności antra-
cyklin poprzez modyfikacje długości wlewu i intensyw-
ności dawkowania [161]. Deksrazoksan i antracykliny 
liposomalne są obecnie zarejestrowane do stosowania 
u pacjentów z dużym i bardzo dużym ryzykiem CTRCD, 
a także pacjentów, którzy otrzymali już dużą skumulo-

waną dawkę antracyklin [158, 162–167]. Deksrazoksan 
chroni przed CTRCD wywoływaną przez antracykliny. Lek 
ten jest obecnie formalnie dopuszczony do stosowania 
u dorosłych pacjentek z zaawansowanym lub przerzu-
towym rakiem piersi, którym podano już skumulowaną 
dawkę antracyklin wynoszącą 300 mg/m2 doksorubicyny 
lub jej równoważnik (tab. 5; Suplement, tab. S12) [163]. 
W praktyce klinicznej wlew deksrazoksanu (stosunek 
dawki deksrazoksanu do doksorubicyny wynosi 10:1, 
np. 500 mg/m2 deksrazoksanu dla dawki 50 mg/m2 dok-
sorubicyny) powinien być rozważany (co najmniej 30 min 
przed każdym podaniem dawki antracykliny) u dorosłych 
pacjentek z chorobą nowotworową, u których planuje 
się podanie dużej łącznej dawki antracykliny jako lecze-

Pierwszy nowotwór wymagający kardiotoksycznego leczenia onkologicznego

Drugi nowotwór wymagający kardiotoksycznego leczenia onkologicznego

CVD

CTR-CVT

Strategie pierwotnej i wtórnej prewencji toksyczności sercowo-naczyniowej

Strategia pierwotna lub wtórna Leczenie CVD i CVRF zgodnie z wytycznymi ESC

Wyjściowa ocena 
ryzyka CTR-CVT

Prewencja pierwotna

Prewencja wtórna

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka CTRCD

Minimalizacja stosowania kardiotoksycznych leków

ACEI/ARB i beta-adrenolityki

Deksrazoksan/liposomalne antracykliny 
(u pacjentów leczonych antracyklinami)

Klasa IIaKlasa I

Statyny

Rycina 9. Pierwotna i wtórna prewencja toksyczności sercowo-naczyniowej
Po lewej stronie przedstawiono przykłady pięciu różnych strategii prewencji pierwotnej lub wtórnej w zależności od wywiadów uprzed-
nio stwierdzonej CVD i/lub wcześniejszej CTR-CVT. Po prawej stronie opisano ogólne strategie zmniejszania ryzyka CTR-CVT u pacjentów 
z grup dużego i bardzo dużego ryzyka CTRCD
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; CVD, choroba układu  
sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologiczne-
go; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne [12]
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prawidłową bądź obniżoną LVEF), u których chemiotera-
pię antracyklinami uważa się za konieczną [163]. 

Zastosowanie pegylowanej lub niepegylowanej lipo-
somalnej doksorubicyny [164, 165, 168] umożliwia mody-
fikację farmakokinetyki i dystrybucji tkankowej tego leku 
bez pogorszenia jego skuteczności przeciwnowotworowej. 
Pegylowana i niepegylowana liposomalna doksorubicyna 
jest zarejestrowana do stosowania w przerzutowym raku 
piersi, a pegylowana liposomalna doksorubicyna została 
również zarejestrowana do stosowania w zaawansowanym 
raku jajnika, mięsaku Kaposiego związanym z zespołem 
nabytego niedoboru odporności oraz w szpiczaku plazmo-
cytowym. W niedawnej metaanalizie 19 prób klinicznych, 
w których liposomalną doksorubicynę stosowano zarówno 
jako leczenie adjuwantowe, jak i leczenie przerzutowego 
nowotworu, stwierdzono, że lek ten był mniej kardiotok-
syczny niż konwencjonalna doksorubicyna [165]. Dostępna 
jest również liposomalna daunorubicyna, która może być 
stosowana zamiast daunorubicyny u pacjentów z ostrą 
białaczką i dysfunkcją LV występującą już przed leczeniem 
[164, 165]. 

5.2.2. Pierwotna prewencja toksyczności sercowo- 
-naczyniowej wywołanej przez radioterapię
Pierwotna prewencja uszkodzenia układu krążenia wywo-
łanego przez radioterapię zależy od postępu technologicz-
nego, który umożliwia lepsze celowanie radioterapii, dzięki 
czemu można utrzymać lub zwiększyć jej skuteczność on-
kologiczną, jednocześnie zmniejszając CTR-CVT [169, 170]. 
Celem nowoczesnych technik jest minimalizacja średniej 
dawki pochłoniętej przez serce (MHD, mean heart dose) 
albo poprzez odpowiednie kształtowanie rozkładu dawki 
(radioterapia z modulacją intensywności), albo poprzez 
sterowanie czynnością oddechową (bramkowanie lub 
wstrzymywanie oddechu) [171, 172]. Terapia protonowa 
stwarza potencjał dalszego zmniejszenia ekspozycji są-
siednich zdrowych narządów [173]. Całkowite uniknięcie 
ekspozycji serca nie zawsze jest jednak możliwe ze względu 
na bliskość guza (np. centralnie umiejscowione guzy płuca, 
chłoniaki śródpiersia, napromienianie węzłów wewnętrz-
nego łańcucha piersiowego w raku piersi). U pacjentów, 
u których radioterapia odgrywa jedynie rolę konsolida-
cyjną, a ryzyko uszkodzenia układu krążenia wywołanego 
przez radioterapię jest bardzo duże (np. ze względu na 
czynniki ryzyka obecne przed leczeniem), konieczna jest 
multidyscyplinarna zespołowa ocena w celu rozważenia 
stosunku korzyści do ryzyka w związku z radioterapią 
[171, 174]. 

Nie ma żadnych sposobów leczenia zachowawczego 
o udowodnionej korzyści w prewencji toksyczności serco-
wo-naczyniowej wywołanej przez radioterapię. Jednym 
z elementów składowych uszkodzenia układu krążenia wy-
wołanego przez radioterapię jest przyspieszenie rozwoju 
uprzednio obecnej CAD, a więc zaleca się ścisłą kontrolę 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.

Tabela zaleceń 5 — Zalecenia dotyczące pierwotnej prewencji 
toksyczności sercowo-naczyniowej leczenia onkologicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Przed leczeniem onkologicznymc, w jego 
trakcie oraz po zakończeniu leczenia 
onkologicznego zaleca się leczenie CVRF 
zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku 
dotyczącymi prewencji CVD w praktyce 
klinicznej [19] 

I C

Należy rozważyć deksrazoksan u doro-
słych pacjentów z chorobą nowotworową 
z grup dużego i bardzo dużego ryzyka 
toksyczności sercowo-naczyniowej, jeżeli 
wskazana jest chemioterapia antracykli-
namid [158] 

IIa B

Należy rozważyć liposomalne antracykliny 
u dorosłych pacjentów z chorobą nowo-
tworową z grup dużego i bardzo dużego 
ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej, 
jeżeli wskazana jest chemioterapia antra-
cyklinamie [164, 165, 168]

IIa B

ACEI lub ARB oraz beta-adrenolityki za-
lecane w HFf należy rozważać w ramach 
prewencji pierwotnej u pacjentów z grup 
dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymu-
jących antracykliny i/lub leki celowane na 
receptor HER2 [145, 150, 155–157, 159, 
160, 175] 

IIa B

ACEI lub ARB oraz beta-adrenolityki za-
lecane w HFf należy rozważać w ramach 
prewencji pierwotnej u pacjentów z grup 
dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymu-
jących celowane leki onkologiczne, które 
mogą wywoływać HFg 

IIa C

Statyny należy rozważać w ramach pre-
wencji pierwotnej u dorosłych pacjentów 
z chorobą nowotworową z grup dużego 
i bardzo dużego ryzyka toksyczności 
sercowo-naczyniowejh [149, 176–185] 

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cBez opóźniania leczenia onko-
logicznego; dWedług Europejskiej Agencji Leków (European Medicines Agency): 
≥350 mg/m2 doksorubicyny lub dawka równoważna; według amerykańskiej 
Agencji Żywności i Leków: ≥300 mg/m2 doksorubicyny lub dawka równoważna; 
eOmówienie typów liposomalnej doksorubicyny i nowotworów — patrz rozdz. 
5.2.1; fKarwedilol (preferowany beta-adrenolityk w celu kardioprotekcji, jeżeli nie 
ma przeciwwskazań) [186], bisoprolol, bursztynian metoprololu o przedłużonym 
uwalnianiu oraz nebiwolol; gInhibitory VEGF i bewacyzumab, inhibitory RAF, inhi-
bitory MEK, PI, dasatynib, ponatynib i ozymertynib; hW ocenie za pomocą narzędzi 
opracowanych przez HFA-ICOS (rozdz. 4.1, tab. 4)
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista 
receptora angiotensynowego; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego;  
CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; ESC, Europejskie Towarzystwo  
Kardiologiczne; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu;  
HF, niewydolność serca; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca; ICOS, Międzynarodo-
we Towarzystwo Kardioonkologii; MEK, kinazy aktywowane mitogenami;  
PI, inhibitory proteasomu; RAF, gwałtownie nasilający się włókniakomięsak;  
VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego

nia umożliwiającego wyleczenie nowotworu, a także 
u pacjentek z dużym lub bardzo dużym ryzykiem CTRCD 
(w tym pacjentek z uprzednio występującą HF lub niską 
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Tabela zaleceń 6 — Zalecenie dotyczące wtórnej prewencji tok-
syczności sercowo-naczyniowej leczenia onkologicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Przed leczeniem onkologicznymc, w jego 
trakcie oraz po zakończeniu leczenia 
onkologicznego zaleca się leczenie CVD 
zgodnie z odpowiednimi wytycznymi ESC

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cBez opóźniania leczenia onkolo-
gicznego
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; ESC, Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne

5.3. Strategie prewencji wtórnej
Pojęcie prewencji wtórnej odnosi się do interwencji u pa-
cjentów z uprzednio obecną CVD, w tym wcześniejszą 
CTR-CVT, a także nową CTR-CVT pojawiającą się podczas 
leczenia onkologicznego. Choroby układu krążenia i cho-
roby współistniejące powinny być optymalnie leczone 
zarówno przed leczeniem onkologicznym, jak i w jego 
trakcie, jak omówiono we wcześniejszych rozdziałach. 
U pacjentów, u których stosuje się określone metody 
kardiotoksycznego leczenia onkologicznego, zaleca się 
systematyczną ocenę kliniczną, badanie przedmiotowe 
oraz badania dodatkowe w celu oceny układu krążenia 
(w tym 12-odprowadzeniowe EKG, TTE i oznaczenia bio-
markerów sercowych), a częstotliwość nadzoru zależy od 
wyjściowego ryzyka oraz wystąpienia nowej CTR-CVT [5, 
12, 33, 53, 54, 187–190]. 

5.4. Nadzór kardiologiczny podczas leczenia 
onkologicznego
Podczas leczenia onkologicznego zaleca się uważną oce-
nę kliniczną i badanie przedmiotowe w celu wykrywania 
wczesnych objawów podmiotowych i przedmiotowych 
CTR-CVT. Monitorowanie EKG jest wymagane u pacjentów 
zagrożonych zaburzeniami rytmu serca, zgodnie z proto-
kołami postępowania dla poszczególnych leków.

5.4.1. Oznaczanie biomarkerów sercowych 
w surowicy
Podczas leczenia onkologicznego należy wykorzystywać 
oznaczenia peptydów natriuretycznych i cTn do przesiewo-
wego wykrywania i rozpoznawania CTRCD, a oznaczenia te 
mogą również być przydatne przy podejmowaniu decyzji 
terapeutycznych [55, 63, 191–194]. Uwalnianie cTn i pep-
tydów natriuretycznych jest różne w przypadku różnych 
metod leczenia onkologicznego. Wzrost stężenia biomar-
kerów powinien więc być interpretowany w kontekście 
sytuacji klinicznej u danego pacjenta (moment leczenia 
onkologicznego i choroby współistniejące).

Należy zauważyć, że nie ustalono powszechnie akcep-
towanych progowych i referencyjnych wartości biomar-
kerów sercowo-naczyniowych dla pacjentów z chorobą 
nowotworową lub pacjentów otrzymujących leczenie 
onkologiczne. Ponadto stężenia peptydów natriuretycz-
nych i cTn mogą różnić się między lokalnymi laboratoriami 
i mogą być modyfikowane przez wiele czynników, w tym 

wiek, płeć, czynność nerek, otyłość, zakażenia oraz cho-
roby współistniejące, takie jak AF i zatorowość płucna  
(PE, pulmonary embolism) [53, 63, 195–197].

5.4.2. Obrazowanie serca
Obrazowanie serca odgrywa krytyczną rolę w podejmowaniu 
decyzji klinicznych w trakcie leczenia onkologicznego [72, 
198]. Metody obrazowania — a zwłaszcza zaawansowane 
techniki echokardiograficzne i CMR — ułatwiają wczesne 
rozpoznawanie i leczenie CTR-CVT [22, 54, 94]. Częstotliwość 
monitorowania serca za pomocą badań obrazowych w trakcie 
leczenia onkologicznego powinna być dostosowana do ry-
zyka oszacowanego przed leczeniem [12] oraz oczekiwanych 
przejawów CTR-CVT [54]. Zastosowana metoda obrazowania 
serca powinna być zależna od lokalnych kompetencji i do-
stępności, ale zaleca się stosowanie tej samej metody obrazo-
wania (tj. 3D TTE, 2D TTE, CMR) w ciągu całego leczenia w celu 
zmniejszenia wpływu zmienności między metodami [94, 199, 
200]. Obrazowanie serca powinno być wykonywane zawsze 
wtedy, kiedy u pacjentów otrzymujących kardiotoksyczne 
leczenie wystąpią nowe objawy ze strony serca.

Nowe definicje CTRCD przedstawiono w rozdziale 3 [1]. 
Wczesne wykrycie bezobjawowej CTRCD umożliwia klini-
cystom zastosowanie leczenia kardioprotekcyjnego, zanim 
dojdzie do istotnego zmniejszenia LVEF, które może, ale nie 
musi być odwracalne, a także zmniejsza ryzyko przerwania 
leczenia onkologicznego, co mogłoby wpłynąć na przeży-
walność pacjentów [22, 43, 72, 94]. W celu rozpoznawania 
i leczenia bezobjawowej CTRCD podczas leczenia onkolo-
gicznego preferowaną metodą wykrywania i potwierdzania 
dysfunkcji serca jest TTE, w tym ocena LVEF w badaniu 3D 
oraz ocena GLS [72, 83, 93, 102]. Ocena GLS jest szczególnie 
ważna u pacjentów z niską prawidłową LVEF w celu potwier-
dzenia lub wykluczenia bezobjawowego uszkodzenia mię-
śnia sercowego [201]. Zaleca się, aby do oceny GLS podczas 
leczenia onkologicznego stosować sprzęt tego samego pro-
ducenta, aby możliwe było dokładne porównanie wartości 
uzyskanych w kolejnych badaniach [73]. Ocena względnej 
zmiany GLS jest w związku z tym proponowana jako idealne 
narzędzie do wykrywania bezobjawowej łagodnej CTRCD [1, 
4, 94]. W ostatnich latach w piśmiennictwie rozważano różne 
wartości progowe [93, 202, 203]. Obecnie zalecaną wartością 
progową jest względne zmniejszenie GLS o >15% w porów-
naniu z wartością zmierzoną przed leczeniem, ponieważ 
odpowiada to górnej granicy 95-procentowego przedziału 
ufności w metaanalizie, w której oceniano GLS jako wskaźnik 
predykcyjny istotnego zmniejszenia LVEF w trakcie dalszej 
obserwacji [93]. Posługiwanie się wartością progową 15% 
umożliwi maksymalizację swoistości i minimalizację nadroz-
poznawania CTRCD, co pozwoli na trafniejsze podejmowanie 
decyzji dotyczących leczenia kardioprotekcyjnego [1, 4, 93]. 

U pacjentów ze słabą jakością obrazów w TTE lub kiedy 
TTE jest niediagnostyczna, należy rozważyć CMR, w tym 
z użyciem techniki fast strain-encoded CMR, jeżeli ta tech-
nika jest dostępna [105, 204–206]. MUGA można rozważać 
jako metodę obrazową trzeciego rzutu.
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5.5. Protokoły monitorowania toksyczności 
sercowo-naczyniowej leczenia onkologicznego

5.5.1. Chemioterapia antracyklinami
Dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym 
wywołana przez antracykliny jest zależnym od dawki, ku-
mulującym się procesem o zmiennym początku, który może 
ujawnić się jako objawowa lub bezobjawowa CTRCD [4]. 

Na rycinie 10 podsumowano zalecany protokół moni-
torowania podczas leczenia antracyklinami w zależności 
od ryzyka CTRCD przed leczeniem (tab. 4). Ocena kliniczna 
połączona z oznaczaniem biomarkerów sercowych (cTn 
i peptydy natriuretyczne) oraz TTE (w tym oceną LVEF 
w badaniu 3D oraz oceną GLS) może pozwolić na iden-
tyfikację zarówno objawowej, jak i bezobjawowej CTRCD 
z odpowiednio dużą ujemną wartością predykcyjną prawi-

Wyjściowo C4 C5 C6
3 mies.

po leczeniu
12 mies.

po leczeniuC1 C2 C3

Protokół nadzoru podczas chemioterapii antracyklinami

TTE a

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

EKG

cTnb/NPb

TTEb

TTE a

ECGEKG

cTnb/NPb

TTE a

ECGEKG

cTn/NP 

TTEa

Duże 
i bardzo 

duże 
ryzyko

Umiarko-
wane ryzyko

Małe 
ryzyko

TTEa

Rycina 10. Monitorowanie toksyczności sercowo-naczyniowej u pacjentów otrzymujących chemioterapię antracyklinami
aNależy rozważyć rezonans magnetyczny serca w celu oceny czynności serca, jeżeli TTE jest niedostępna lub niediagnostyczna. U pacjentów 
z grupy umiarkowanego ryzyka należy rozważyć TTE po podaniu łącznej dawki ≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnika. U pacjen-
tów z grupy małego ryzyka można rozważyć TTE po podaniu łącznej dawki ≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnika; bOznaczenia 
stężenia NP i/lub cTn zaleca się u wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową, jeżeli te biomarkery będą wykorzystywane podczas 
monitorowania leczenia. U pacjentów z grupy małego ryzyka można rozważyć monitorowanie stężenia cTn i NP co dwa cykle podczas 
chemioterapii antracyklinami oraz w ciągu 3 miesięcy od zakończenia leczenia (klasa IIb, poziom C). U pacjentów z grupy pośredniego ryzyka 
oraz pacjentów z grupy małego ryzyka, którym podaje się łączną dawkę ≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnik, należy rozważyć 
monitorowanie stężenia cTn i NP co dwa cykle podczas chemioterapii antracyklinami oraz w ciągu 3 miesięcy od zakończenia leczenia (kla-
sa IIa, poziom C)
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dłowych wyników tej oceny. To zagadnienie zostało szcze-
gółowo omówione w dwóch niedawnych stanowiskach 
ekspertów receptor HFA [53, 54]. Klasyfikowanie pacjentów 
w zależności od ryzyka toksyczności sercowo-naczynio-
wej wywołanej przez antracykliny umożliwiło wczesne 
wprowadzanie personalizowanych strategii prewencji 
(rozdz. 5.2.1) [14]. U pacjentów z uprzednio obecną CVD 
należy stosować leczenie zachowawcze zgodnie z wy-
tycznymi [14, 19, 207]. 

5.5.2. Leki celowane na receptor typu 2 ludzkiego 
naskórkowego czynnika wzrostu
Leki celowane na receptor HER2 są kluczowym elemen-
tem leczenia u pacjentek z inwazyjnym rakiem piersi 
wykazującym ekspresję HER2, zarówno we wczesnym, jak 
i przerzutowym stadium. Do stosowania jako leczenie neo-
adjuwantowe i/lub adjuwantowe zarejestrowane są obec-
nie trastuzumab, pertuzumab, koniugat trastuzumab-em-
tanzyna oraz neratynib. Do leczenia przerzutowego raka 
zarejestrowane są obecnie trastuzumab, pertuzumab, ko-
niugat trastuzumab-emtanzyna, tukatynib oraz koniugat 
trastuzumab-derukstekan [214–216]. Trastuzumab może 
być również stosowany w połączeniu z chemioterapią 
opartą na związkach platyny oraz kapecytabiną lub 5-flu-
orouracylem (5-FU) u pacjentów z przerzutowym gruczo-
lakorakiem żołądka wykazującym ekspresję HER2. Uważa 

się, że leki celowane na receptor HER2 mogą prowadzić do 
dysfunkcji LV nawet u 15%–20% pacjentów, a następnie do 
jawnej HF, jeżeli nie prowadzi się odpowiedniego nadzoru, 
a także u pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka 
[217–220]. W ramach nadzoru zaleca się monitorowanie 
czynności LV poprzez ocenę LVEF i GLS przed leczeniem 
oraz co 3 miesiące podczas leczenia celowanego na recep-
tor HER2 (ryc. 11) [22]. Ten pojedynczy algorytm nie został 
jednak oddzielnie zbadany u pacjentów z grupy małego 
lub dużego ryzyka i u pacjentów z grupy dużego ryzyka 
zaleca się większą częstotliwość oceny (w zależności od 
lokalnej dostępności).

Wykorzystywanie oznaczeń biomarkerów sercowych 
w surowicy do wykrywania CTRCD podczas leczenia 
celowanego na receptor HER2 zostało słabiej zdefinio-
wane [217]. Należy rozważyć oznaczenie cTn u pacjentek 
z rakiem piersi po chemioterapii opartej na podawaniu 
antracykliny, ale przed leczeniem trastuzumabem, 
ponieważ zwiększone stężenie cTn identyfikuje grupę 
większego ryzyka CTRCD wywołanej przez trastuzumab. 
Seryjne oznaczenia peptydów natriuretycznych były 
bardziej czułe niż oznaczenia cTn jako wskaźnik predyk-
cyjny późniejszego zmniejszenia LVEF podczas leczenia 
trastuzumabem [74]. 

U pacjentek wymagających adjuwantowej chemiote-
rapii oraz leczenia celowanego na receptor HER2 należy 

Tabela zaleceń 7 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas chemioterapii antracyklinami oraz w ciągu 
pierwszych 12 miesięcy po leczeniu

Zalecenia Klasaa Poziomb 

TTE

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową przed chemioterapią antracyklinami zaleca się wyjściowe badanie 
echokardiograficznec [12, 24, 208–210]

I B

U wszystkich osób dorosłych, u których zastosowano chemioterapię antracyklinami, zaleca się echokardiografię 
w ciągu 12 mies. od zakończenia leczenia [208] 

I B

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się echokardiografię co dwa cykle chemioterapii oraz 
w ciągu 3 mies. od zakończenia leczenia [24, 208–210]

I C

U pacjentów z grupy pośredniego ryzyka należy rozważyć dodatkową ocenę echokardiograficzną po podaniu łącz-
nej dawki ≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnika [7]

IIa C

U pacjentów z grupy małego ryzyka można rozważyć dodatkową ocenę echokardiograficzną po podaniu łącznej 
dawki ≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnika [7]

IIb C

Biomarkery sercowe w surowicy

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka przed chemioterapią antracyklinami zaleca się wyjściowe ozna-
czenia stężenia NP i cTn [55, 65, 211]

I B

U pacjentów z grup małego i pośredniego ryzyka przed chemioterapią antracyklinami należy rozważyć wyjściowe 
oznaczenia stężenia NP i cTn [211]

IIa C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się monitorowanie stężenia cTn i NP przez każdym 
cyklem podczas chemioterapii antracyklinami oraz po 3 i 12 mies. od zakończenia leczenia [55, 175, 211] 

I B

U pacjentów z grupy pośredniego ryzyka oraz pacjentów z grupy małego ryzyka, którym podaje się łączną dawkę 
≥250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnik, należy rozważyć monitorowanie stężenia cTn i NP co dwa cykle 
podczas chemioterapii antracyklinami oraz w ciągu 3 mies. od zakończenia leczenia [55, 59, 212, 213] 

IIa C

U pacjentów z grupy małego ryzyka można rozważyć monitorowanie stężenia cTn i NP co dwa cykle podczas che-
mioterapii antracyklinami oraz w ciągu 3 mies. od zakończenia leczenia [55, 59, 212, 213] 

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cJeżeli echokardiografia jest niedostępna lub niediagnostyczna, należy postępować zgodnie z ogólnymi zaleceniami dotyczą-
cymi wyboru metod obrazowania serca (patrz rozdz. 4.5)
Skróty: cTn, troponina sercowa; NP, peptydy natriuretyczne; TTE, echokardiografia przezklatkowa
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multidyscyplinarnie rozważyć chemioterapię bez użycia 
antracyklin w zależności od ryzyka nawrotu, ryzyka serco-
wego oraz po przedyskutowaniu tej kwestii z onkologiem 
prowadzącym leczenie [217]. Jeżeli chemioterapia antra-
cykliną jako leczenie neoadjuwantowe lub adjuwantowe 
jest konieczna, wykazano, że sekwencyjne stosowanie 
leków (najpierw antracyklin, a następnie taksanów i le-
ków celowanych na receptor HER2) wiązało się z istotnym 
zmniejszeniem częstości występowania CTRCD w kilku 
próbach klinicznych dotyczących leczenia adjuwantowego 

w porównaniu z jednoczesnym stosowaniem tych leków 
we wcześniejszych próbach klinicznych [220–224].

5.5.3. Fluoropirymidyny
Fluoropirymidyny, takie jak 5-FU i jego prolek podawany 
doustnie, kapecytabina, są stosowane głównie w nowo-
tworach przewodu pokarmowego i zaawansowanym 
raku piersi. Najczęstszymi przejawami CTR-CVT są dławica 
piersiowa, zmiany niedokrwienne w EKG, nadciśnienie 
tętnicze, zespół takotsubo oraz MI (nawet u pacjentów 

Rycina 11. Monitorowanie toksyczności sercowo-naczyniowej u osób otrzymujących leczenie celowane na receptor HER2
Ten protokół odnosi się do monitorowania toksyczności sercowo-naczyniowej u osób otrzymujących neoadjuwantowe lub adjuwantowe 
leczenie celowane na receptor HER2 z powodu choroby nieprzerzutowej lub w ciągu pierwszego roku choroby przerzutowej. Oceny stężenia 
biomarkerów najlepiej jest dokonywać przed danym cyklem leczenia trastuzumabem. TTE należy wykonywać w drugim lub trzecim tygodniu 
3-tygodniowego cyklu leczenia trastuzumabem
aU osób z grupy małego ryzyka z wczesnym rakiem piersi wykazującym ekspresję HER2, które są bezobjawowe i których wynik oceny po 
3 miesiącach był prawidłowy, można rozważyć zmniejszenie częstotliwości monitorowania za pomocą TTE do raz na 4 miesiące (klasa IIb, 
poziom C). W przypadku przerzutowej choroby wykazującej ekspresję HER2 w grupach małego i umiarkowanego ryzyka można zmniejszyć 
częstotliwość nadzoru za pomocą TTE do raz na 6 miesięcy po pierwszym roku u bezobjawowych osób z prawidłowymi wynikami oceny za 
pomocą TTE (klasa I, poziom C); bW przypadku przerzutowej choroby wykazującej ekspresję HER2 w grupach dużego i bardzo dużego ryzyka 
można rozważyć monitorowanie za pomocą TTE co 2–3 cykle w zależności od bezwzględnego ryzyka i lokalnej dostępności TTE; cNależy roz-
ważyć rezonans magnetyczny serca w celu oceny czynności serca, jeżeli TTE jest niedostępna lub niediagnostyczna; dOznaczenia stężenia NP 
i/lub cTn zaleca się u wszystkich osób z chorobą nowotworową, jeżeli te biomarkery będą wykorzystywane podczas monitorowania leczenia; 
eNależy rozważyć wyjściowe oznaczenie stężenia cTn w celu przewidywania ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej u osób z grup małego 
i umiarkowanego ryzyka po chemioterapii antracyklinami, ale przed rozpoczęciem leczenia celowanego na receptor HER2
Skróty: cTn, troponina sercowa; EKG, elektrokardiogram; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu; NP, peptydy 
natriuretyczne; TTE, echokardiografia przezklatkowa

9 mies. 12 mies.3 mies. 6 mies.

e

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

Protokół nadzoru podczas leczenia celowanego na receptor HER2

Wyjściowo 3 mies.
po leczeniu

12 mies.
po leczeniu

Duże 
i bardzo 

duże 
ryzykob

Małe 
i umiarko-

wane 
ryzykoa

EKG

cTnd/NPd

TTEc

EKG

cTn/NP

TTEc
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z prawidłowymi tętnicami wieńcowymi) [1, 4, 10, 43, 229, 
230], natomiast rzadziej występują zapalenie mięśnia ser-
cowego, zaburzenia rytmu serca oraz toksyczny wpływ na 
tętnice obwodowe (zjawisko Raynauda i udar niedokrwien-
ny mózgu) [231]. Częstość występowania niedokrwienia 
mięśnia sercowego jest różna w zależności od dawki, 
schematu oraz drogi podawania leku, ale może wynosić 
nawet 10% [232]. Do mechanizmów odpowiedzialnych za 
niedokrwienie mięśnia sercowego wywołane przez 5-FU 
należą skurcz naczyń wieńcowych i uszkodzenie śródbłon-
ka [233]. Ból w klatce piersiowej i zmiany w EKG występują 

zwykle w spoczynku (mniej typowo podczas wysiłku 
fizycznego) w ciągu dni od podania leku i czasami utrzy-
mują się nawet po przerwaniu leczenia. Ryzyko CTR-CVT 
zwiększa się znacznie u pacjentów z chorobą nowotworo-
wą i uprzednio obecną CAD. Przed leczeniem oraz w trakcie 
leczenia zaleca się agresywną kontrolę modyfikowalnych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego zgodnie z wy-
tycznymi ESC z 2021 roku dotyczącymi prewencji CVD 
w praktyce klinicznej [19]. U pacjentów z objawową CVD 
zaleca się TTE przed leczeniem w celu potwierdzenia obec-
ności uprzednio występujących regionalnych zaburzeń 

Tabela zaleceń 8 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia celowanego na receptor HER2  
oraz w ciągu pierwszych 12 miesięcy po leczeniu

Zalecenia Klasaa Poziomb 

TTE

U wszystkich osób przed leczeniem celowanym na receptor HER2 zaleca się wyjściowe badanie echokardiograficznec 
[225]

I B

U osób otrzymujących neoadjuwantowe lub adjuwantowe leczenie celowane na receptor HER2 zaleca się echokardio-
grafię co 3 mies. oraz w ciągu 12 mies. od zakończenia leczenia [225, 226 ]

I B

U osób z grupy małego ryzyka z wczesnym rakiem piersi wykazującym ekspresję HER2d, które są bezobjawowe i których 
wynik oceny po 3 mies. był prawidłowy, można rozważyć zmniejszenie częstotliwości monitorowania do raz na 4 mies.

IIb C

U osób z grup dużego i bardzo dużego ryzyka z wczesnym rakiem piersi wykazującym ekspresję HER2d należy rozważyć 
częstsze monitorowanie echokardiograficznee podczas leczenia

IIa C

W przerzutowej chorobie wykazującej ekspresję HER2 echokardiografię zaleca się co 3 mies. w ciągu pierwszego roku; 
jeżeli dana osoba pozostaje bezobjawowa bez toksyczności sercowo-naczyniowej, to częstotliwość nadzoru podczas 
przyszłego leczenia można zmniejszyć do raz na 6 mies.f 

I C

U osób z grup dużego i bardzo dużego ryzyka z przerzutową chorobą wykazującą ekspresję HER2 można rozważyć 
częstsze monitorowanie echokardiograficznee 

IIb C

Biomarkery sercowe

U osób z grup dużego i bardzo dużego ryzyka przed leczeniem celowanym na receptor HER2 zaleca się wyjściowe 
oznaczenia stężenia NP i cTn [227, 228]

I C

U osób z grup dużego i bardzo dużego ryzyka z wczesnym rakiem piersi wykazującym ekspresję HER2d należy rozważyć 
monitorowanie stężenia cTn i NP co 2–3 cykle podczas leczenia oraz po 3 i 12 mies. od zakończenia leczenia [55] 

IIa C

Należy rozważyć wyjściowe oznaczenie stężenia cTn u osób z grup małego i umiarkowanego ryzyka po chemioterapii 
antracyklinami, ale przed rozpoczęciem leczenia celowanego na receptor HER2 [55, 62]

IIa A

U osób z grup małego i umiarkowanego ryzyka z wczesnym rakiem piersi wykazującym ekspresję HER2d można rozwa-
żyć monitorowanie stężenia cTn i NP wyjściowo, co 3 mies. oraz po 12 mies. od leczenia [55]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cJeżeli echokardiografia jest niedostępna lub niediagnostyczna, należy postępować zgodnie z ogólnymi zaleceniami dotyczą-
cymi wyboru metod obrazowania serca (patrz rozdz. 4.5); dTe zalecenia odnoszą się również do pacjentów z innymi nowotworami niż rak piersi wykazującymi ekspresję HER2; 
eCo 2–3 cykle w zależności od bezwzględnego ryzyka i lokalnej dostępności; fU osób z grup małego i umiarkowanego ryzyka
Skróty: cTn, troponina sercowa; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu; NP, peptydy natriuretyczne; TTE, echokardiografia przezklatkowa

Tabela zaleceń 9 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka i monitorowania podczas leczenia fluoropirymidynami

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Przed rozpoczęciem leczenia fluoropirymidynami zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym 
pomiar BP, EKG, ocenę profilu lipidowego, pomiar stężenia HbA1c oraz ocenę ryzyka w skali SCORE2/SCORE2-OPc lub 
innej równoważnej skali [19] 

I C

U pacjentów z wywiadami objawowej CVD przed rozpoczęciem leczenia fluoropirymidynami zaleca się wyjściowe 
badanie echokardiograficzne

I C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka CADc przed rozpoczęciem leczenia fluoropirymidynami można 
rozważyć przesiewową diagnostykę w kierunku CADd 

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cStratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego za pomocą skali SCORE2 (wiek <70 lat) lub SCORE2-OP (wiek ≥70 lat): wiek 
<50 lat: małe ryzyko <2,5%, umiarkowane ryzyko 2,5% do <7,5%, duże ryzyko ≥7,5%; wiek 50–69 lat: małe ryzyko <5%; umiarkowane ryzyko 5% do <10%; duże ryzyko ≥10%; 
wiek ≥70 lat: małe ryzyko <7,5%, umiarkowane ryzyko 7,5% do <15%, duże ryzyko ≥15%; dW zależności od wcześniejszego rozpoznania CVD oraz lokalnych protokołów [234]
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; CAD, choroba wieńcowa; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; SCORE2, Systematic 
Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2 — Older Persons



39

Wytyczne ESC 2022 dotyczące kardioonkologii

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

czynności skurczowej lub innego rodzaju dysfunkcji LV. 
Przesiewowe wykrywanie CAD przed podaniem tych leków 
można rozważyć u wybranych pacjentów z grup dużego 
i bardzo dużego ryzyka, zgodnie z lokalnymi protokołami 
i obecnymi zaleceniami [12, 234, 235].

5.5.4. Inhibitory czynnika wzrostu śródbłonka 
naczyniowego
Nieprawidłowa aktywacja kinaz odgrywa krytyczną 
rolę zarówno w rozwoju wielu typów nowotworów, jak 

i w homeostazie układu krążenia i metabolizmu. Hamo-
wanie szlaku sygnałowego VEGF uzyskuje się za pomocą 
przeciwciał monoklonalnych (podawanych dożylnie) 
przeciwko krążącemu VEGF lub drobnocząsteczkowych 
TKI (podawanych doustnie) działających na receptory VEGF 
[236]. Inhibitory VEGF są stosowane w leczeniu różnych 
rodzajów nowotworów, w tym raka nerki, raka tarczycy 
i raka wątrobowokomórkowego. Ich stosowanie wiąże się 
jednak z szerokim zakresem powikłań sercowo-naczynio-
wych, w tym nadciśnieniem tętniczym, HF, wydłużeniem 

Aksytynib

Cabozantynib

Lenwatynib

Pazopanib

Regorafenib

Sorafenib

Sunitynib

Wandetanib

Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów VEGF

Bardzo rzadko: częstość występowania <0,1%Często: częstość występowania 1% do <10%

Rzadko: częstość występowania 0,1% do <1%Bardzo często: częstość występowania ≥10%

HTN HF ↑QTc� VTE ATE MI

Przeciwciała monoklonalne

Aflibercept

Bewacyzumaba 

Ramucirumaba

TKI działające na receptory VEGF

Rycina 12. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów VEGF
Działania niepożądane zgłaszane w wielu próbach klinicznych lub po wprowadzeniu leku na rynek uporządkowano według kategorii 
w MedDRA i częstości występowania. Jeżeli częstość występowania jest nieznana lub nie można jej oszacować na podstawie dostępnych 
danych, pozostawiono puste miejsce
aBewacyzumab: częstość występowania HTN 5%–42% (EMA); 60%–77% pacjentów otrzymujących bewacyzumab w połączeniu z erlotyni-
bem. Uprzednio obecne HTN powinno być odpowiednio kontrolowane przed rozpoczęciem leczenia. Ramucirumab: częstość występowania 
HTN 16%–26% (EMA/FDA); u pacjentów leczonych kombinacją ramucirumabu i erlotynibu częstość występowania HTN wynosiła 24%–45%. 
Pacjenci ze źle kontrolowanym HTN byli wykluczani z prób klinicznych. Rycina opracowana na podstawie charakterystyk produktów leczni-
czych według EMA [252] i FDA [253]
Skróty: ATE, tętniczy incydent zakrzepowo-zatorowy; EMA, Europejska Agencja Leków; FDA, Agencja Żywności i Leków; HF, niewydolność 
serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; MedDRA, Medical Dictionary for Regulatory Activities; MI, zawał serca; ↑QTc, wydłużenie skorygowanego 
odstępu QT; TKI, inhibitory kinazy tyrozynowej; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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QTc oraz ostrymi incydentami naczyniowymi (ryc. 12) 
[131, 237–240]. Ocena rokowania u pacjentów, u których 
występują poważne sercowo-naczyniowe działania nie-
pożądane, może być trudna, ponieważ leki te są często 
stosowane u pacjentów z zaawansowanymi nowotwo-
rami. Celem musi być jak najdłuższe utrzymanie leczenia 
inhibitorem VEGF, z rozpoczęciem i optymalizacją leczenia 
kardiologicznego, jeżeli jest ono wskazane.

Wzrost ciśnienia tętniczego jest efektem klasy i naj-
częściej zgłaszanym zdarzeniem niepożądanym podczas 
leczenia inhibitorami VEGF. Występuje ono w ciągu godzin 
lub dni, zależy od dawki i zwykle ustępuje po przerwaniu 
podawania inhibitora VEGF [131, 239, 241–243]. Ryzyko jest 
większe u pacjentów z uprzednio występującym nadci-
śnieniem lub CVD, wcześniej leczonych antracyklinami, 
w zaawansowanym wieku, z wywiadem palenia tytoniu, 
hiperlipidemią i/lub otyłością (tab. 4) [4, 244]. Dysfunkcja 
LV i HF występują u mniejszości pacjentów uczestniczą-
cych w RCT [245], ale są częściej zgłaszane w rutynowej 
praktyce klinicznej [246] i często są odwracalne [247]. 
Ostre incydenty tętnicze (rozwarstwienie aorty, udar 
mózgu, zakrzepica tętnicza, ostre incydenty wieńcowej, 
skurcz naczyń) oraz żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 
(VTE, venous thromboembolism) również mogą wikłać 
leczenie inhibitorami VEGF [248]. Wydłużenie QTc opisy-
wano w przypadku sunitynibu, sorafenibu i wandetanibu 
[249], ale rzadko wiąże się ono z poważnymi incydentami 
arytmicznymi, z wyjątkiem wandetanibu [250]. Niektóre 
drobnocząsteczkowe TKI (np. sorafenib i sunitynib) mogą 
wywoływać AF [251] oraz HF [43, 129, 247]. 

Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego przed leczeniem 
obejmuje ocenę kliniczną, pomiar BP oraz EKG z pomiarem 
QTcF (patrz rozdz. 4) [20]. Przed rozpoczęciem leczenia inhi-
bitorem VEGF należy upewnić się, że BP jest odpowiednio 
kontrolowane, zwłaszcza u pacjentów z uprzednio rozpo-
znanym nadciśnieniem. Echokardiografię przezklatkową 
przed leczeniem zaleca się u pacjentów z grup dużego 
i bardzo dużego ryzyka [14]. Pacjentów z upośledzoną 
czynnością LV i/lub pacjentów z grupy dużego lub bardzo 
dużego ryzyka rozwoju HF należy kierować do kardiologa 
przed rozpoczęciem leczenia inhibitorem VEGF [14]. 

Monitorowanie w trakcie i po leczeniu jest wskazane 
u wszystkich pacjentów leczonych inhibitorami VEGF 
i opiera się na ścisłej obserwacji klinicznej z wykorzy-
staniem seryjnej oceny EKG, oznaczeń biomarkerów 
i echokardiografii. Wczesne rozpoznawanie i leczenie nad-
ciśnienia tętniczego jest konieczne w celu zapobiegania 
innym powikłaniom sercowo-naczyniowym, a zwłaszcza 
HF. Zaleca się domowe pomiary BP codziennie w ciągu 
pierwszego cyklu leczenia, po każdym zwiększeniu dawki 
leku przeciwnowotworowego, a następnie co 2–3 tygo-
dnie [138, 254, 255]. Po przerwaniu leczenia inhibitorem 
VEGF, należy spodziewać się spadku BP i odpowiednio 
zmniejszyć intensywność leczenia hipotensyjnego lub je 
przerwać (rozdz. 6).

U pacjentów z grupy ryzyka wydłużenia QTc zaleca się 
systematyczne monitorowanie QTc po zwiększeniu dawki, 
dołączeniu innych leków wydłużających odstęp QT lub 
w przypadku wystąpienia zaburzeń elektrolitowych (rozdz. 6).

Pacjenci leczeni inhibitorami VEGF wymagają również 
systematycznej przesiewowej oceny w poszukiwaniu obja-
wów podmiotowych i przedmiotowych HF. Systematyczne 
oznaczenia peptydów natriuretycznych i echokardiografia 
mogą być przydatne w wykrywaniu CTRCD, ale dostępne 
dowody są słabe (ryc. 13) [138, 254, 255]. 

5.5.5. Inhibitory kinazy tyrozynowej BCR-ABL
Przewlekła białaczka szpikowa (CML, chronic myeloid leuke-
mia) wynika z nieprawidłowej aktywacji kinazy ABL1 spo-
wodowanej translokacją chromosomalną. Wykazano, że 
drobnocząsteczkowe TKI BCR-ABL — w tym imatynib, 
bosutynib, dasatynib, nilotynib i ponatynib — są skuteczne 
w leczeniu CML. Toksyczność związana ze stosowaniem 
tych TKI jest specyficzna i wynika z pobocznych celów dzia-
łania każdego z tych leków. Stosowanie dasatynibu wiąże 
się z nadciśnieniem płucnym (PH, pulmonary hypertension) 
grupy 1, HF oraz płynem w jamach opłucnej i osierdzia, 
natomiast stosowanie nilotynibu i ponatynibu wiąże się 
zasadniczo z incydentami naczyniowymi (ryc. 14) [131, 
256–259]. Inhibitory kinazy tyrozynowej drugiej generacji 
BCR-ABL mogą wywoływać wydłużenie QTc (patrz rozdz. 
6.4.2). Ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej jest 
większe u pacjentów w wieku >65 lat (ryzyko względne 1,8), 
a także u pacjentów ze współistniejącą cukrzycą (ryzyko 
względne 2,5), nadciśnieniem tętniczym (ryzyko względne 
3,2) lub CAD (ryzyko względne 2,6) [256–258, 260]. Przed 
rozpoczęciem podawania TKI BCR-ABL konieczne jest 
określenie wyjściowego ryzyka toksyczności sercowo-na-
czyniowej, ze szczególnym uwzględnieniem BP, stężenia 
glukozy i profilu lipidowego. U wszystkich pacjentów 
zaleca się wykonanie EKG przed leczeniem, a u pacjentów 
leczonych TKI BCR-ABL drugiej generacji zaleca się moni-
torowanie QTc. W zależności od zastosowanego leku, po 
rozpoczęciu leczenia należy wykonywać określone bada-
nia w celu oceny układu krążenia (ryc. 15) [256]. 

5.5.6. Inhibitory kinazy tyrozynowej Brutona
Inhibitory kinazy tyrozynowej Brutona (BTK, Bruton tyro-
sine kinase) są coraz częściej wykorzystywane w leczeniu 
nowotworów złośliwych układu chłonnego. Ibrutynib, 
doustny nieodwracalny inhibitor BTK będący pierwszym 
przedstawicielem tej klasy leków, okazał się bardzo sku-
teczny w leczeniu przewlekłej białaczki limfocytowej 
i pokrewnych nowotworów z komórek B, w tym chłoniaka 
z komórek płaszcza, makroglobulinemii Waldenströma 
oraz chłoniaków strefy brzeżnej [262]. Te choroby są zwykle 
rozpoznawane u pacjentów w podeszłym wieku, u których 
w momencie rozpoznania często występują choroby współ-
istniejące zwiększające ryzyko CTR-CVT [263, 264]. Stoso-
wanie ibrutynibu może wiązać się ze skazą krwotoczną, 
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zakażeniami oraz zwiększonym ryzykiem nadciśnienia tęt-
niczego, AF i HF [265–267]. Ibrutynib może również wywo-
ływać komorowe zaburzenia rytmu bez wydłużania QT [267, 
268]. Akalabrutynib jest inhibitorem BTK drugiej generacji 
o większej selektywności działania na BTK. W niedawnym, 
wieloośrodkowym, otwartym badaniu III fazy z randomi-
zacją w celu wykazania braku niższości leczenia wykazano, 
że w porównaniu z ibrutynibem w grupie leczonej aka-
labrutynibem uzyskano porównywalną przeżywalność 

bez progresji choroby u pacjentów z uprzednio leczoną 
przewlekłą białaczką limfocytową, natomiast częstość wy-
stępowania objawowych zdarzeń sercowo-naczyniowych 
była mniejsza [269]. Natomiast częstość występowania AF 
o nasileniu stopnia ≥3 (objawowe AF, w którym wskazana 
jest pilna interwencja) [270] oraz AF u pacjentów w wieku 
≥75 lat lub z wywiadami wcześniejszego AF była podobna 
w obu grupach, podobnie jak ryzyko incydentów ser-
cowo-naczyniowych u pacjentów z czynnikami ryzyka 

6 mies. 8 mies. 9 mies. 12 mies.3 mies. 4 mies.

EKGa

NPc

TTEb

EKGa

TTEb

EKGa

TTEb, d

NPc, d

Wyjściowo

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

co 6–12 mies.

Duże 
i bardzo 

duże 
ryzykob

Umiarko-
wane 
ryzyko

Małe 
ryzyko

Protokół nadzoru podczas leczenia inhibitorami VEGF

Rycina 13. Monitorowanie toksyczności sercowo-naczyniowej u pacjentów otrzymujących inhibitory VEGF
aU wszystkich pacjentów leczonych inhibitorami VEGF z grup umiarkowanego i dużego ryzyka wydłużenia QTc zaleca się EKG (klasa I, poziom 
C) co miesiąc w ciągu pierwszych 3 miesięcy, a potem co 3–6 miesięcy (rozdz. 6.4). Rozważyć EKG po 2 tygodniach od rozpoczęcia leczenia 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka oraz nowe monitorowanie w każdym przypadku zwiększenia dawki (patrz rozdz. 6.4.2); bNależy rozważyć 
rezonans magnetyczny serca w celu oceny czynności serca, jeżeli TTE jest niedostępna lub niediagnostyczna; cOznaczenia stężenia NP zaleca 
się u wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową, jeżeli te biomarkery będą wykorzystywane podczas monitorowania leczenia; dU pacjen-
tów z grupy bardzo dużego ryzyka należy rozważyć TTE i oznaczenie stężenia NP po 4 tygodniach od rozpoczęcia leczenia
Skróty: EKG, elektrokardiogram; NP, peptydy natriuretyczne; QTc, skorygowany odstęp QT; TTE, echokardiografia przezklatkowa; VEGF, czyn-
nik wzrostu śródbłonka naczyniowego
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sercowo-naczyniowego lub uprzednio stwierdzoną CVD 
[271]. Obecnie nie ma więc wystarczających danych, aby 
stosować odmienne strategie monitorowania u pacjentów 
leczonych tymi lekami.

Ze względu na brak dowodów, na których można 
by oprzeć zalecenia, postępowanie w tych incydentach  
sercowo-naczyniowych stwarza trudności [264]. Rozpo-
częcie leczenia hipotensyjnego wiązało się z mniejszym 
ryzykiem poważnych niepożądanych incydentów sercowo- 
-naczyniowych (MACE, major adverse cardiovascular events) 
[264]. Podczas każdej wizyty klinicznej w trakcie leczenia 
inhibitorem BTK zaleca się przesiewowe poszukiwanie AF 
poprzez ocenę tętna lub rejestrację co najmniej 1-odpro-
wadzeniowego EKG [272]. 

Ze względu na zwiększone ryzyko krwawienia po-
dawanie ibrutynibu powinno być czasowo przerywane 
u pacjentów wymagających podwójnego leczenia prze-
ciwpłytkowego (DAPT, dual antiplatelet therapy) oraz na 
3–7 dni przez inwazyjnymi zabiegami. W przypadku in-
terwencji w trybie nagłym należy rozważyć przetoczenie 
płytek w celu minimalizacji ryzyka krwawienia [262]. 

5.5.7. Leki stosowane w leczeniu szpiczaka 
plazmocytowego
Do leczenia szpiczaka plazmocytowego zarejestrowano 
wiele klas leków, które stosuje się w różnych kombinacjach. 
Należą do nich leki immunomodulujące, deksametazon, 
PI oraz przeciwciała monoklonalne (np. daratumumab). 
Inhibitory proteasomu, w tym bortezomib, karfilzomib i ik-
sazomib, stały się podstawą leczenia nowo rozpoznanego 
szpiczaka plazmocytowego, a także nawrotów choroby 
[276, 277]. W kilku dużych badaniach, w których oceniano 
skojarzone leczenie szpiczaka plazmocytowego, wykazano 
zwiększone ryzyko MACE [278–281]. U pacjentów ze szpi-
czakiem plazmocytowym, którzy otrzymują PI, stwierdza 
się dużą częstość występowania współistniejących CVD 
i wyjściowo zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe 
[282, 283]. Stosowanie PI wiąże się z różnymi przejawami 
toksyczności sercowo-naczyniowej, w tym nadciśnieniem 
tętniczym, HF [284], ostrymi zespołami wieńcowymi (ACS, 
acute coronary syndrome) [66], zaburzeniami rytmu serca 
[285], PH [286] oraz VTE (ryc. 16) [287, 288]. Oznaczenia bio-
markerów sercowych i TTE podczas leczenia tymi lekami są 

Tabela zaleceń 10 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka i monitorowania podczas leczenia inhibitorami VEGF

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Monitorowanie BP

Zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty klinicznej u pacjentów leczonych inhibitorami VEGF, bewacyzumabem 
lub ramucirumabem 

I C

Zaleca się codzienne pomiary BP przez pacjentów leczonych inhibitorami VEGF podczas 1. cyklu leczenia, po każ-
dym zwiększeniu dawki inhibitora VEGF, a potem co 2–3 tyg.

I C

Monitorowanie EKG

U pacjentów leczonych inhibitorami VEGF z grup umiarkowanego i dużego ryzyka wydłużenia QTc zaleca się moni-
torowanie QTcc co miesiąc w ciągu pierwszych 3 mies., a potem co 3–6 mies.d 

I C

Echokardiografia

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka leczonych inhibitorem VEGF lub bewacyzumabem zaleca się 
wyjściowe badanie echokardiograficzne

I C

U pacjentów z grup małego i umiarkowanego ryzyka leczonych inhibitorem VEGF lub bewacyzumabem należy 
rozważyć wyjściowe badanie echokardiograficzne

IIa C

U pacjentów z grupy umiarkowanego ryzyka otrzymujących inhibitor VEGF lub bewacyzumab można rozważyć 
echokardiografię co 4 mies. w ciągu 1. roku

IIb C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymujących inhibitor VEGF lub bewacyzumab należy rozwa-
żyć echokardiografię co 3 mies. w ciągu 1. rokue 

IIa C

U pacjentów z chorobą nowotworową z grup umiarkowanego i dużego ryzyka, którzy wymagają długoterminowe-
go leczenia inhibitorem VEGF, należy rozważyć echokardiografię co 6–12 mies.

IIa C

Biomarkery sercowe

U pacjentów z grupy umiarkowanego ryzyka otrzymujących inhibitor VEGF można rozważyć oznaczenia stężenia NP 
wyjściowo, a następnie co 4 mies. w ciągu 1. roku

IIb C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymujących inhibitor VEGF należy rozważyć oznaczenia 
stężenia NP wyjściowo, po 4 tyg. od rozpoczęcia leczenia, a następnie co 3 mies. w ciągu 1. roku

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPreferowaną metodą jest obliczanie QTc z użyciem wzoru Fridericii (QTcF = QT/3√RR); dRozważyć EKG po 2 tyg. od rozpoczęcia 
leczenia u pacjentów z grupy dużego ryzyka oraz nowe monitorowanie w każdym przypadku zwiększenia dawki (patrz rozdz. 6.4.2); eU wybranych pacjentów z grup dużego 
i bardzo dużego ryzyka należy rozważyć dodatkowe badanie echokardiograficzne po 4 tygodniach od rozpoczęcia leczenia w zależności od lokalnej dostępności, zwłaszcza 
jeżeli nie ma możliwości nadzoru za pomocą oznaczeń biomarkerów sercowych
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; EKG, elektrokardiogram; NP, peptydy natriuretyczne; QTc, skorygowany odstęp QT; QTcF, odstęp QT skorygowany za pomocą wzoru Fridericii; 
VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego
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ważnymi narzędziami diagnostycznymi i prognostycznymi, 
które mogą ułatwić podejmowanie decyzji klinicznych 
(ryc. 17) [66]. 

Niewydolność serca — a zwłaszcza HF z zachowaną 
frakcją wyrzutową (HFpEF, heart failure with preserved 
ejection fraction) — jest częstą manifestacją kliniczną amy-
loidozy serca, ale również ważnym niepożądanym następ-
stwem stosowania PI, szczególnie HF de novo. W analizie 
bezpieczeństwa obejmującej pacjentów ze szpiczakiem 
plazmocytowym leczonych karfilzomibem de novo HF 
stwierdzono u 7,2% pacjentów [284]. W innym badaniu 
jawna klinicznie HF i/lub dysfunkcja LV wystąpiła u 23% 
pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym leczonych kar-
filzomibem [289]. Mechanizm rozwoju HF nie został dobrze 
poznany, ale może być związany ze stresem oksydacyjnym 
wywoływanym przez PI w miocytach, hamowaniem pro-
teasomu lub przejściową dysfunkcją śródbłonka [281, 283]. 
Mimo że dotychczas w żadnym badaniu nie oceniano kwe-
stii optymalnego schematu dalszej obserwacji u pacjentów 

ze szpiczakiem plazmocytowym leczonych za pomocą 
PI, często wykorzystywany protokół obejmuje wizyty co 
3–6 miesięcy z nadzorem obejmującym EKG, badania krwi 
(w tym oznaczenia peptydów natriuretycznych i cTn) oraz 
echokardiografię [290]. W niedawnym prospektywnym 
badaniu u pacjentów z nawrotem szpiczaka plazmocy-
towego potwierdzono przydatność oznaczeń peptydów 
natriuretycznych w stratyfikacji ryzyka, a także leczeniu 
powikłań sercowo-naczyniowych podczas terapii PI [66]. 
Nadciśnienie tętnicze, będące innym niepożądanym na-
stępstwem stosowania PI, również może przyczyniać się 
do rozwoju HFpEF.

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym istnieje 
zwiększone ryzyko zakrzepicy z powodu zarówno czynni-
ków związanych z pacjentem, jak i czynników związanych 
ze szpiczakiem i jego leczeniem, szczególnie kombinacją PI 
i leku immunomodulującego (ryc. 18) [279, 287, 291–297]. 
W badaniu Carfilzomib, Lenalidomide, and Dexamethasone 
vs. Lenalidomide and Dexamethasone for the Treatment of 

Rycina 14. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów kinazy tyrozynowej BCR-ABL
aUdar mózgu, zawał serca, choroba tętnic obwodowych. Działania niepożądane zgłaszane w wielu próbach klinicznych lub po wprowadzeniu 
leku na rynek uporządkowano według kategorii w MedDRA i częstości występowania. Jeżeli częstość występowania jest nieznana lub nie 
można jej oszacować na podstawie dostępnych danych, pozostawiono puste miejsce [261]. Rycina opracowana na podstawie charakterystyk 
produktów leczniczych według EMA [252] i FDA [253] 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; EMA, Europejska Agencja Leków; FDA, Agen-
cja Żywności i Leków; HF, niewydolność serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; MedDRA, Medical Dictionary for Regulatory Activities; PH, nadciśnie-
nie płucne; ↑QTc, wydłużenie skorygowanego odstępu QT; TKI, inhibitory kinazy tyrozynowej

HTN ↑QTc� AF HF

Bardzo rzadko: częstość występowania <0,1%Często: częstość występowania 1% do <10%

Rzadko: częstość występowania 0,1% do <1%Bardzo często: częstość występowania ≥10%

TKI BCR-ABL 
trzeciej generacji

TKI BCR-ABL 
drugiej generacji

Ponatynib

Nilotynib

Dasatynib

Bosutynib

TKI BCR-ABL 
pierwszej generacji

Imatynib

Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem TKI BCR-ABL

Hiperglikemia Toksyczny 
wpływ na 
naczyniaa 

Dyslipidemia Płyn 
w osierdziu

Płyn 
w opłucnej

PH
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Patients with Relapsed Multiple Myeloma (ASPIRE) u pacjen-
tów leczonych kombinacją karfilzomibu, lenalidomidu 
i deksametazonu częstość występowania VTE była większa 
niż u pacjentów leczonych lenalidomidem i deksameta-
zonem (6,6% w porównaniu z 3,9%) [279]. W wytycznych 
z chorobą nowotworową zaleca się stosowanie kwasu 
acetylosalicylowego lub heparyny drobnocząsteczkowej 
(LMWH, low-molecular-weight heparin) w dawce profilak-
tycznej u pacjentów z grupy małego ryzyka otrzymujących 
leczenie oparte na podawaniu talidomidu lub lenalidomi-
du [298]. U pacjentów z grupy dużego ryzyka VTE zaleca się 
terapeutyczne dawki LMWH [299]. Rola doustnych leków 
przeciwkrzepliwych nienależących do grupy antagonistów 
witaminy K (NOAC, non-vitamin K antagonist oral anti-

coagulant) u pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym 
wymaga dalszego potwierdzenia w większych próbach 
klinicznych, ale niedawne małe badania potwierdziły 
skuteczność i bezpieczeństwo małych dawek apiksabanu 
i rywaroksabanu w prewencji VTE [300–302]. 

5.5.8. Leczenie inhibitorami kinaz RAF i MEK
Inhibitory kinaz RAF (rapidly accelerated fibrosarcoma) 
— wemurafenib, dabrafenib i enkorafenib — są zareje-
strowane do leczenia przerzutowego czerniaka z mutacją 
V600 genu kinazy BRAF (B-type RAF). Inhibitory kinaz 
aktywowanych mitogenami (MEK, mitogen-activated 
extracellular signal-regulated kinase) — trametynib, kobi-
metynib, binimetynib i selumetynib — również wykazują 

Wyjściowo 12 mies. co 6–12 mies.

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

EKG

9 mies.6 mies.3 mies.

TTE

ABI

Profil lipidowy/HbA1c

BP

Badanie przedmiotowea

Protokół nadzoru podczas leczenia TKI BCR-ABL drugiej i trzeciej generacji

Bosutynib
Dasatynib 
Nilotynib 
Ponatynib

Bosutynib
Dasatynib 
Nilotynib 
Ponatynib

Nilotynib 
Ponatynib

Nilotynib
Ponatynib

Nilotynib 
Ponatynib

Nilotynib 
Ponatynib

Nilotynib 
Ponatynib

Bosutynib
Nilotynib 
Ponatynib

Dasatynib 

Pacjenci z grup dużego i bardzo dużego ryzyka 
leczeni dasatynibem lub ponatynibem

Rycina 15. Protokół nadzoru podczas leczenia inhibitorami kinazy tyrozynowej BCR-ABL drugiej i trzeciej generacji 
aOcena uwapnienia tętnic wieńcowych może pozwolić na reklasyfikację ryzyka sercowo-naczyniowego w górę lub w dół w stosun-
ku do oceny na podstawie konwencjonalnych czynników ryzyka i można ją rozważyć u mężczyzn i kobiet, u których obliczone ryzyko 
sercowo-naczyniowe jest bliskie progów decyzyjnych [19] 
Skróty: ABI, wskaźnik kostkowo-ramienny; BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; BP, ciśnienie tętnicze; EKG, elektrokar-
diogram; HbA1c, hemoglobina A1c; TKI, inhibitory kinazy tyrozynowej; TTE, echokardiografia przezklatkowa
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istotną aktywność kliniczną u pacjentów z czerniakiem, 
u których guz zawiera mutację V600 genu BRAF, i są obec-
nie stosowane na ogół w połączeniu z inhibitorami kinaz 
RAF. Główne sercowo-naczyniowe efekty niepożądane, 
które trzeba brać pod uwagę, to nadciśnienie tętnicze, PE 
i CTRCD, związane ze stosowaniem wszystkich kombinacji 
inhibitorów kinaz RAF i MEK, oraz wydłużenie QTc, związa-
ne wyłącznie z jednoczesnym podawaniem kobimetynibu 
i wemurafenibu (ryc. 19) [12, 308, 309]. Stosowanie samego 
inhibitora kinaz RAF lub jego połączenia z inhibitorem MEK 
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem MI i AF [308]. 

U pacjentów z chorobą nowotworową i rozpoznaną 
CVD częstość występowania incydentów sercowo- 
-naczyniowych podczas leczenia inhibitorami kinaz RAF 
i MEK jest zwiększona, a więc zaleca się stratyfikację 
ryzyka przed leczeniem [12]. Wydaje się, że większość 
powikłań sercowych wywołanych przez podawanie in-
hibitorów kinaz RAF i MEK można przypisać inhibitorom 
MEK, natomiast inhibitor kinaz RAF nasila toksyczne 
działania inhibitora MEK [310–313]. Częstość wystę-
powania nadciśnienia tętniczego i dysfunkcji LV była 
2-krotnie większa, kiedy inhibitory kinazy RAF i MEK 

Tabela zaleceń 11 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia inhibitorami kinazy tyrozynowej 
BCR-ABL drugiej i trzeciej generacji

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegoc u pacjentów, którzy wymagają TKI BCR-ABL drugiej 
lub trzeciej generacji [256, 261] 

I C

U pacjentów leczonych nilotynibem lub ponatynibem zaleca się ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegoc co 
3 mies. w ciągu pierwszego roku, a potem co 6–12 mies. [256, 261] 

I C

Należy rozważyć pomiar QTcd wyjściowo, po 2 i 4 tygodniach od rozpoczęcia leczenia nilotynibem oraz po 
2 tyg. od każdego zwiększenia dawki [259] 

IIa C

U wszystkich pacjentów przed rozpoczęciem podawania TKI BCR-ABL drugiej lub trzeciej generacji należy roz-
ważyć wyjściowe badanie echokardiograficzne

IIa C

U pacjentów, u których planuje się podawanie dasatynibu, zaleca się wyjściowe badanie echokardiograficzne I C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymujących dasatynib lub ponatynib należy rozważyć 
echokardiografię co 3 mies. w ciągu pierwszego roku

IIa C

U pacjentów wymagających długoterminowego (>12 mies.) podawania ponatynibu lub dasatynibu można 
rozważyć echokardiografię co 6–12 mies.

IIb C

Można rozważyć seryjną ocenę wskaźnika kostkowo-ramiennego ciśnienia tętniczego w celu wykrywania subkli-
nicznej choroby naczyń obwodowych

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cBadanie przedmiotowe, pomiar BP, EKG, ocena profilu lipidowego i pomiar stężenia HbA1c. Ocena uwapnienia tętnic wień-
cowych może pozwolić na reklasyfikację ryzyka sercowo-naczyniowego w górę lub w dół w stosunku do oceny na podstawie konwencjonalnych czynników ryzyka i można 
ją rozważyć wyjściowo u pacjentów z grup małego i umiarkowanego ryzyka w ocenie za pomocą narzędzi opracowanych przez HFA-ICOS [19]; dPreferowaną metodą jest 
obliczanie QTc z użyciem wzoru Fridericii (QTcF = QT/3√RR)
Skróty: BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; BP, ciśnienie tętnicze; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; HFA, Asocjacja Niewydolności 
Serca; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii ; QTc, skorygowany odstęp QT; QTcF, odstęp QT skorygowany za pomocą wzoru Fridericii; TKI, inhibitory kinazy 
tyrozynowej

Tabela zaleceń 12 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia inhibitorami BTK

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Monitorowanie BP

Zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty klinicznej u pacjentów leczonych inhibitorami BTK [264] I B

Zaleca się cotygodniowe pomiary BP przez pacjentów leczonych inhibitorami BTK w ciągu pierwszych 3 mies., a potem 
co miesiąc

IIa C

Echokardiografia

U pacjentów z grupy dużego ryzykac, u których planuje się podawanie inhibitorów BTK, zaleca się wyjściowe badanie 
echokardiograficzne [267, 268] 

I C

Zaleca się TTE u wszystkich pacjentów, u których w trakcie leczenia inhibitorem BTK wystąpiło AF I C

AF

Podczas każdej wizyty klinicznej w trakcie leczenia inhibitorem BTK zaleca się przesiewowe poszukiwanie AF poprzez 
ocenę tętna lub rejestrację co najmniej 1-odprowadzeniowego EKG [273] 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPłeć męska, wiek ≥65 lat, nadciśnienie tętnicze w wywiadach, cukrzyca, QTc ≥480 ms, AF, HF, kardiomiopatia lub ciężka wada 
zastawkowa serca [263, 274, 275]
Skróty: AF, migotanie przedsionków; BP, ciśnienie tętnicze; BTK, kinaza tyrozynowa Brutona; EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolność serca; QTc, skorygowany odstęp QT; 
TTE, echokardiografia przezklatkowa
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Toksyczność sercowo-naczyniowa związana z lekami stosowanymi w leczeniu szpiczaka plazmocytowego

Bardzo rzadko: częstość występowania <0,1%Często: częstość występowania 1% do <10%

Rzadko: częstość występowania 0,1% do <1%Bardzo często: częstość występowania ≥10%

Przeciwciała monoklonalne

Daratumumab

Elotuzumab

Isatuksymab

Bortezomib

Karfilzomib

Inhibitory proteasomua

Lenalidomid

Pomalidomid

Talidomid

Leki immunomodulujące

Cyklofosfamid

Melfalan

Leki alkilujące

HTN Hiperglikemia/ HF AF MI VTE PH ATE
 /cukrzyca

Rycina 16. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana z lekami stosowanymi w leczeniu szpiczaka plazmocytowego
Działania niepożądane zgłaszane w wielu próbach klinicznych lub po wprowadzeniu leku na rynek uporządkowano według kategorii 
w MedDRA i częstości występowania. Jeżeli częstość występowania jest nieznana lub nie można jej oszacować na podstawie dostępnych 
danych, pozostawiono puste miejsce aIksazomib wywołuje obrzęki obwodowe nawet u 18% pacjentów, a hiperglikemię w skojarzeniu 
z lenalidomidem lub pomalidomidem i deksametazonem. Rycina opracowana na podstawie charakterystyk produktów leczniczych według 
EMA [252] i FDA [253]
Skróty: AF, migotanie przedsionków; ATE, tętniczy incydent zakrzepowo-zatorowy; EMA, Europejska Agencja Leków; FDA, Agencja Żywności 
i Leków; HF, niewydolność serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; MedDRA, Medical Dictionary for Regulatory Activities; MI, zawał serca; PH, nadci-
śnienie płucne; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 

stosowano razem niż podczas leczenia tylko inhibitorem 
kinaz RAF [314].

Dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym 
może ujawnić się w dowolnym momencie od pierwszego 
miesiąca leczenia do 2 lat po zakończeniu leczenia onko-
logicznego [315]. U pacjentów z grupy umiarkowanego do 
dużego ryzyka CTR-CVT zaleca się TTE przed leczeniem. 
Podczas leczenia należy mierzyć BP podczas każdej wizyty 
i rozważyć cotygodniową ocenę domowych pomiarów BP, 
w ciągu pierwszych 3 miesięcy, a następnie co miesiąc. 
U pacjentów leczonych kombinacją kobimetynibu i we-

murafenibu zaleca się rejestrację EKG po 2 i 4 tygodniach 
od rozpoczęcia leczenia, a następnie co 3 miesiące. U pa-
cjentów z grupy dużego ryzyka należy rozważyć okresowe 
monitorowanie czynności komór za pomocą echokardio-
grafii wykonywanej co 6–12 miesięcy.

Leki kardioprotekcyjne, takie jak inhibitory enzymu kon-
wertującego angiotensynę (ACEI, angiotensin-converting  
enzyme inhibitor), antagoniści receptora angiotensynowe-
go (ARB, angiotensin receptor blocker) i beta-adrenolityki, 
nie były oceniane u pacjentów leczonych inhibitorami 
kinaz RAF i MEK, ale z perspektywy patofizjologicznej 
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Duże 
i bardzo 

duże 
ryzyko

Małe 
i umiarko-

wane 
ryzyko

Amyloidoza 
serca

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

Protokół nadzoru podczas leczenia inhibitorami proteasomu

Wyjściowo Podczas leczenia

TTE co 3 cykleTTE i CMR

NP i cTn co 3–6 miesięcy NP i cTN

Ocena klinicznaOcena kliniczna

Domowe 
pomiary BP

BP podczas 
każdej wizyty

BP i EKG

Ocena klinicznaOcena kliniczna

Ocena klinicznaOcena kliniczna

TTE

NP

BP i EKG

BP i EKG

TTE

NP

Domowe 
pomiary BP

BP podczas 
każdej wizyty

Domowe 
pomiary BP

BP podczas 
każdej wizyty

NP co cykl w ciągu pierwszych 6 cykli leczenia 
karfilzomibem lub bortezomibema

TTE co 3 cykle w trakcie leczenia karfilzomibem

NP co cykl w ciągu pierwszych 6 cykli leczenia 
karfilzomibem lub bortezomibema

TTE co 3 cykle w trakcie leczenia karfilzomibem

Rycina 17. Monitorowanie kardiologiczne u pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym otrzymujących inhibitory proteasomu
aCo 2 miesiące u pacjentów leczonych iksazomibem
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; CMR, rezonans magnetyczny serca; cTn, troponina sercowa; EKG, elektrokardiogram; NP, peptydy natriuretyczne; 
TTE, echokardiografia przezklatkowa

beta-adrenolityki mogłyby zapobiegać CTCRD wywo-
ływanej przez inhibitory MEK. Szlak MEK/ERK wywiera 
działanie kardioprotekcyjne regulowane szlakiem sygna-
łowym receptora beta-adrenergicznego, który również 
kontroluje szlak kinaz białkowych aktywowanych mi-
togenem p38, związany z efektami kardiotoksycznymi. 
Beta-adrenolityki mogłyby wywierać działanie kardio-
protekcyjne poprzez hamowanie szlaku sygnałowego 
zależnego od p38 [315]. 

5.5.9. Inhibitory immunologicznych punktów 
kontrolnych
Immunoterapia, która polega na angażowaniu układu 
immunologicznego w niszczenie komórek nowotworo-

wych, może mieć różną postać, ale najczęściej stosowane 
są ICI [316]. Immunologiczne punkty kontrolne (immune 
checkpoints) to białka ulegające ekspresji w komórkach 
T, które hamują ich aktywację w kontakcie z komórkami 
organizmu. Do kategorii ICI należą przeciwciała monoklo-
nalne, które blokują czynniki hamujące lub regulujące 
układ immunologiczny, w tym antygen typu 4 związany 
z limfocytami T cytotoksycznymi (CTLA-4, cytotoxic T 
lymphocyte antigen 4) (ipilimumab, tremelimumab), białko 
programowanej śmierci komórek typu 1 (PD-1, program-
med death receptor 1) (niwolumab, cemiplimab, pembro-
lizumab) oraz ligand programowanej śmierci komórek 
typu 1 (PD-L1, programmed death-ligand 1) (atezolizumab, 
awelumab, durwalumab) ulegające ekspresji w komórkach 
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nowotworowych, czego konsekwencją jest cytotoksycz-
na odpowiedź immunologiczna. Poprzez blokowanie 
wiązania odpowiednich białek przez immunologiczne 
punkty kontrolne ICI hamują sygnał hamujący, w rezul-
tacie aktywując komórki T i sprzyjając zabijaniu komórek 
nowotworowych. Mimo że patofizjologia tych procesów 
nie została w pełni poznana, ICI mogą również powodo-
wać nadmierną aktywację komórek T przeciwko tkankom 
nienowotworowymi, co prowadzi do uwarunkowanych 
immunologicznie działań niepożądanych [317]. Takie dzia-
łania niepożądane w układzie krążenia mogą prowadzić 
do zagrażających życiu powikłań sercowo-naczyniowych, 
jak piorunujące zapalenie mięśnia sercowego, zapalenie 
mięśnia sercowego i osierdzia, dysfunkcja serca, zaburzenia 
rytmu serca lub MI, które często prowadzą do przerwania 
podawania ICI [318, 319]. 

W największej serii przypadków 122 pacjentów z za-
paleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem 
ICI początek objawów był wczesny (mediana 30 dni od 
początku ekspozycji na ICI), a aż 50% pacjentów zmarło 
[320]. Późne incydenty sercowo-naczyniowe (po upływie 
>90 dni) są gorzej scharakteryzowane, ale zasadniczo 
obserwuje się zwiększone ryzyko niezapalnej HF, postępu-
jącej miażdżycy, nadciśnienia tętniczego oraz zgonu [321]. 
Do innych przejawów toksyczności sercowo-naczyniowej 
opisywanych podczas leczenia za pomocą ICI należą MI, 
blok AV, nadkomorowe i komorowe zaburzenia rytmu, na-
gły zgon, zespół takotsubo, niezapalna HF, hipercholeste-
rolemia, zapalenie osierdzia, płyn w worku osierdziowym, 
udar niedokrwienny mózgu i VTE [322]. W metaanalizie 
obejmującej 32 518 pacjentów leczonych za pomocą 
ICI stwierdzono zwiększone ryzyko zapalenia mięśnia 

• Zaawansowana choroba

• Leki stymulujące erytropoezę

• Duże dawki deksametazonu

• Stan nadlepkości

• Talidomid/lenalidomid/ponalidomid

Czynniki ryzyka związane z pacjentem

• Wcześniejsza VTE

• Ostre zakażenia

• Choroby autoimmunologiczne

• Cewnik w żyle centralnej

• Przewlekła choroba nerek

• Palenie papierosów

• CVD

• Cukrzyca

• Operacja z zakresu chirurgii ogólnej

• Dziedziczna trombofilia w wywiadach

• Unieruchomienie, operacja, uraz

• Otyłość (BMI >30 kg/m2)

Czynniki ryzyka związane ze szpiczakiem

Czynniki ryzyka żylnych incydentów zakrzepowo-zatorowych u pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym

Rycina 18. Czynniki ryzyka żylnych incydentów zakrzepowo-zatorowych u pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym
Skróty: BMI, wskaźnik masy ciała; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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sercowego, chorób osierdzia, HF, zaburzeń lipidowych, 
MI oraz niedokrwienia mózgu spowodowanego chorobą 
tętnic [323]. Do stanów związanych z dużym wyjściowym 
ryzykiem toksyczności sercowo-naczyniowej ICI należą: 
leczenie dwoma ICI (np. ipilimumabem i niwolumabem), 
skojarzenie ICI z innymi kardiotoksycznymi sposobami 
leczenia, wcześniejsze wystąpienie incydentu nieserco-
wo-naczyniowego związanego z leczeniem ICI, a także 
wcześniejsza CTRCD lub CVD (ryc. 20) [324, 325]. U wszyst-
kich pacjentów, którzy mają otrzymać ICI, należy przed 
leczeniem wykonać EKG i oznaczyć stężenie troponiny 
(ryc. 20) [326–329]. U pacjentów z grupy dużego ryzyka 
przed leczeniem należy również wykonać TTE. Ze względu 
na brak dowodów, na których można by oprzeć zalecenia, 
ustalenie protokołu monitorowania leczenia za pomocą 
ICI stwarza trudności. W trakcie leczenia należy kontrolo-
wać EKG oraz stężenie cTn i peptydów natriuretycznych 
[330–332]. W badaniu JAVELIN, w którym oceniano kom-
binację awelumabu i aksytynibu w porównaniu z sunity-

nibem, nie stwierdzono klinicznej wartości rutynowego 
monitorowania za pomocą TTE w trakcie leczenia u bezob-
jawowych pacjentów [333]. Monitorowanie za pomocą TTE 
można natomiast rozważyć u pacjentów z grupy dużego 
ryzyka, a także pacjentów ze zwiększonym stężeniem cTn 
przed leczeniem. U pacjentów, u których w dowolnym 
momencie wystąpią nieprawidłowości w EKG, nowe 
zmiany stężenia biomarkerów lub nowe objawy ze strony 
serca, zdecydowanie zaleca się niezwłoczną konsultację 
kardioonkologiczną, włącznie z TTE w celu oceny LVEF 
i GLS, a także CMR, jeżeli podejrzewa się zapalenie mięśnia 
sercowego (tab. 3) [334]. 

5.5.10. Terapia deprywacji androgenów  
w raku gruczołu krokowego
Terapię deprywacji androgenów (ADT, androgen deprivation 
therapy) stosuje się u 40% mężczyzn z rakiem gruczołu 
krokowego jako leczenie neoadjuwantowe i/lub adjuwan-
towe uzupełniające radioterapię bądź też w przypadku 

Tabela zaleceń 13 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia szpiczaka plazmocytowego

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Monitorowanie BP

U pacjentów otrzymujących PI zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty I C

U pacjentów otrzymujących PI należy rozważyć cotygodniową ocenę domowych pomiarów BP w ciągu pierwszych 3 mies., 
a potem co miesiąc

IIa C

Biomarkery sercowe w surowicy

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się oznaczenie stężenia NP przed leczeniem za pomocą PI [66, 303] I C

U pacjentów z grup małego i umiarkowanego ryzyka należy rozważyć oznaczenie stężenia NP przed leczeniem za pomocą 
PI [66]

IIa C

U pacjentów otrzymujących karfilzomib lub bortezomib należy rozważyć oznaczenia stężenia NP wyjściowo oraz co cykl 
w ciągu pierwszych 6 cykli leczeniac [66]

IIa B

U pacjentów z AL-CA zaleca się oznaczenia stężenia NP i cTn wyjściowo i co 3–6 mies.d [290] I B

TTE

U wszystkich pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym, u których planuje się podawanie PI, zaleca się wyjściowe bada-
nie echokardiograficzne, w tym ocenę w kierunku AL-CA

I C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymujących karfilzomib należy rozważyć nadzór echokardiograficz-
ny co 3 cykle leczenia [280]

IIa B

U pacjentów z grup małego i umiarkowanego ryzyka otrzymujących karfilzomib można rozważyć nadzór echokardiogra-
ficzny co 3 cykle leczenia

IIb C

U pacjentów z AL-CA otrzymujących PI należy rozważyć nadzór echokardiograficzny co 3–6 mies.d [290] IIa C

Profilaktyka VTE

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym po przebytej VTE zaleca się terapeutyczne dawki LMWH [296, 298, 302, 
304, 305] 

I B

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym z czynnikami ryzyka VTEe (z wyłączeniem wcześniejszej VTE) zaleca się profi-
laktyczne dawki LMWH, co najmniej w ciągu pierwszych 6 mies. leczenia [296, 304, 305] 

I A

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym bez czynników ryzyka lub z jednym czynnikiem ryzyka VTEe (z wyłączeniem 
wcześniejszej VTE) należy rozważać kwas acetylosalicylowy jako alternatywny w stosunku do LMWH, co najmniej w ciągu 
pierwszych 6 mies. leczenia [296, 304–307] 

IIa B

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym z czynnikami ryzyka VTEe (z wyłączeniem wcześniejszej VTE) można rozwa-
żać małe dawki apiksabanu lub rywaroksabanuf jako alternatywne w stosunku do LMWH lub kwasu acetylosalicylowego, 
co najmniej w ciągu pierwszych 6 mies. leczenia [300–302] 

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cCo 2 miesiące u pacjentów leczonych iksazomibem doustnie; dW zależności od ciężkości niewydolności serca i jej leczenia 
ePatrz ryc. 18 [295, 296, 299]; fMałe dawki apiksabanu (2,5 mg dwa razy dziennie) lub rywaroksabanu (10 mg raz na dobę)
Skróty: AL-CA, zajęcie serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich; BP, ciśnienie tętnicze; cTn, troponina sercowa; LMWH, heparyny drobnocząsteczkowe; NP, peptydy 
natriuretyczne; PI, inhibitory proteasomu; TTE, echokardiografia przezklatkowa; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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Bardzo rzadko: częstość występowania <0,1%Często: częstość występowania 1% do <10%

Rzadko: częstość występowania 0,1% do <1%Bardzo często: częstość występowania ≥10%

Binimetynib

Kobimetynib

Trametynibb

Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów RAF i inhibitorów MEK

HTN HF Hiperglikemia/ SVT/bradykardia ↑QTc� Krwawienia VTE/PE
  /cukrzyca zatokowaa

Inhibitory RAF

Dabrafenib

Enkorafenib

Wemurafenibb

Inhibitory MEK

Rycina 19. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów RAF i inhibitorów MEK
Działania niepożądane zgłaszane w wielu próbach klinicznych lub po wprowadzeniu leku na rynek uporządkowano według kategorii 
w MedDRA i częstości występowania. Jeżeli częstość występowania jest nieznana lub nie można jej oszacować na podstawie dostępnych 
danych, pozostawiono puste miejsce
aStosowanie dabrafenibu wiąże się z bradykardią zatokową. Stosowanie enkorafenibu wiąże się z SVT. Wemurafenib rzadko wywołuje migo-
tanie przedsionków. W niektórych doniesieniach po wprowadzeniu leku na rynek stosowanie trametynibu wiązało się z bradykardią; bObrzę-
ki obwodowe są bardzo częste. Rycina opracowana na podstawie charakterystyk produktów leczniczych według EMA [252] i FDA [253]
Skróty: EMA, Europejska Agencja Leków; FDA, Agencja Żywności i Leków; HF, niewydolność serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; MedDRA, 
Medical Dictionary for Regulatory Activities; MEK, kinazy aktywowane mitogenami; PE, zatorowość płucna; ↑QTc, wydłużenie skorygowanego 
odstępu QT; RAF, gwałtownie nasilający się włókniakomięsak; SVT, tachyarytmia nadkomorowa; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Tabela zaleceń 14 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas skojarzonego leczenia inhibitorami RAF 
i inhibitorami MEK

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty oraz cotygodniowe domowe pomiary BP w ciągu pierwszych 
3 mies. leczenia, a potem co miesiąc

I C

U pacjentów leczonych kombinacją kobimetynibu i wemurafenibu zaleca się EKG po 2 i 4 tyg. od rozpoczęcia 
leczenia, a potem co 3 mies.c 

I C

U wszystkich pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka, u których planuje się skojarzone leczenie inhibito-
rami RAF i inhibitorami MEK, zaleca się wyjściowe badanie echokardiograficzne

I C

U pacjentów z grup małego i umiarkowanego ryzyka, u których planuje się skojarzone leczenie inhibitorami RAF 
i inhibitorami MEK, można rozważyć wyjściowe badanie echokardiograficzne

IIb C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka otrzymujących skojarzone leczenie inhibitorami RAF i inhibito-
rami MEK należy rozważyć echokardiografię co 4 mies. w ciągu 1. roku leczenia

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cRozważyć EKG i dalsze monitorowanie od nowa w każdym przypadku zwiększenia dawki (patrz rozdz. 6.4.2)
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; EKG, elektrokardiogram; MEK, kinazy aktywowane mitogenami; RAF, gwałtownie nasilający się włókniakomięsak
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biochemicznego nawrotu choroby po operacji raka gru-
czołu krokowego. W ramach ADT najczęściej przepisuje się 
agonistów gonadoliberyny (GnRH, gonadotropin-releasing 
hormone), ale ich stosowanie wiąże się ze zwiększeniem 
ryzyka sercowo-naczyniowego i umieralności z tego powo-
du, zwłaszcza wśród pacjentów z rakiem prostaty w wieku 
>60 lat [337, 338]. Stratyfikacja ryzyka przed leczeniem u pa-
cjentów wymagających agonistów GnRH zależy od ryzyka 
chorób naczyń (ryc. 21) [339, 340]. Nie opracowano oddziel-
nych kalkulatorów ryzyka toksyczności sercowo-naczynio-
wej u pacjentów otrzymujących ADT. Autorzy niniejszych 

wytycznych zalecają wykorzystywanie skali SCORE2 lub 
SCORE2-OP do stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego 
u pacjentów bez wcześniejszej CVD otrzymujących ADT [19]. 

Alternatywnym sposobem leczenia raka prostaty jest 
stosowanie antagonistów GnRH, a dane z badań przed-
klinicznych i klinicznych (badanie HERO) [341] wskazują, 
że stosowanie antagonistów GnRH wiąże się z istotnie 
mniejszą umieralnością ogólną i ryzykiem incydentów 
sercowo-naczyniowych w porównaniu z agonistami GnRH 
[342]. Potrzeba jednak więcej badań w tej dziedzinie. 
W badaniu PRONOUNCE nie stwierdzono różnicy częstości 

co 3 CcC2Wyjściowo co 6–12 
mies.d

C3 C4

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

Protokół nadzoru kardiologicznego podczas leczenia inhibitorami immunologicznych punktów kontrolnych

Duże 
ryzyko

Małe 
ryzyko

EKGa

TTE

cTn

NP

Ocena układu krążeniaa 

EKGa

TTE

cTn

NP

Ocena układu krążeniaa 

Rycina 20. Nadzór kardiologiczny u pacjentów leczonych inhibitorami immunologicznych punktów kontrolnych
aW tym badanie przedmiotowe, pomiar BP, ocena profilu lipidowego i pomiar stężenia HbA1c; bLeczenie dwoma ICI, połączenie ICI z innym 
kardiotoksycznym leczeniem, incydenty inne niż sercowo-naczyniowe związane ze stosowaniem ICI, wcześniejsza CTRCD lub CVD; cCo 3 cy-
kle aż do końca leczenia w celu wykrywania subklinicznej toksyczności sercowo-naczyniowej związanej ze stosowaniem ICI; dU pacjentów 
wymagających długoterminowego (>12 miesięcy) leczenia za pomocą ICI
Skróty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; BP, ciśnienie tętnicze; C, cykl chemioterapii; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca  
związana z leczeniem onkologicznym; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c;  
ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; NP, peptydy natriuretyczne (w tym BNP i NT-proBNP); NT-proBNP, N-końcowy frag-
ment propeptydu BNP; TTE, echokardiografia przezklatkowa
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występowania MACE w ciągu roku między degareliksem 
(antagonista GnRH) a leuprolidem (agonista GnRH), cho-
ciaż ta próba kliniczna została przedwcześnie przerwana 
[343]. Obserwowano mniejszą częstość występowania 
incydentów sercowo-naczyniowych w porównaniu 
z wcześniejszymi badaniami, a w momencie włączenia do 
badania wszyscy pacjenci byli oceniani przez kardiologa 
(co prowadziło do optymalnego leczenia czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego) [343]. 

Główne efekty w układzie krążenia, które należy brać 
pod uwagę, to nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, choroba 
niedokrwienna serca i CTRCD [339, 344]. Terapia depry-
wacji androgenów nie wiąże się typowo z wydłużeniem 
QTc i rzadko wywołuje torsade de pointes (TdP) poprzez 
hamowanie wpływu testosteronu na repolaryzację 
komór [345, 346]. Zaleca się monitorowanie EKG i kory-
gowanie czynników wywołujących wydłużenie odstępu 
QT (patrz rozdz. 6.4.2, tab. 9; Suplement, tab. S13) [340, 
347, 348] podczas leczenia raka prostaty, jeżeli przed 
leczeniem stwierdzono wydłużenie QTc [49, 339, 340, 
347, 349, 350]. 

5.5.11. Leczenie hormonalne w raku piersi
Leczenie hormonalne w raku piersi jest często stosowanym 
leczeniem, ponieważ u 65%–70% wszystkich pacjentek 
z wczesnym lub przerzutowym rakiem piersi rozwija się 
choroba z ekspresją receptorów hormonalnych [22]. Se-
lektywne modulatory receptora estrogenowego (tamo-
ksyfen, toremifen) lub inhibitory aromatazy (AI) (letrozol, 
anastrozol lub eksemestan) zaleca się we wczesnym raku 
piersi w zależności od statusu menopauzalnego, chorób 
współistniejących oraz ryzyka nawrotu choroby. Stosowa-
nie AI w połączeniu z inhibitorami kinaz 4/6 zależnych od 
cyklin (CDK 4/6) jest zalecane jako leczenie pierwszego 
lub drugiego rzutu u pacjentek z przerzutowym rakiem 

piersi z ekspresją receptorów hormonalnych, a bez eks-
presji HER2.

Stosowanie AI powoduje zwiększenie ryzyka zaburzeń 
lipidowych, zespołu metabolicznego, nadciśnienia tętni-
czego, HF i MI [339]. W badaniu Arimidex and Tamoxifen 
Alone or in Combination (ATAC) wśród pacjentek z uprzed-
nio rozpoznaną CAD, które były leczone anastrozolem, 
wystąpiło więcej incydentów sercowo-naczyniowych (17% 
w porównaniu z 10%) i częściej stwierdzono wzrost stęże-
nia cholesterolu (9% w porównaniu z 5%) niż u pacjentek 
leczonych tamoksyfenem [351, 352]. W badaniu Breast 
International Group (BIG) 1–98 HF była istotnie częstsza 
w grupie leczonej letrozolem niż w grupie leczonej ta-
moksyfenem [353]. Dłuższy okres leczenia za pomocą 
AI wiązał się ze zwiększonym prawdopodobieństwem 
wystąpienia CVD w dwóch dużych metaanalizach [354, 
355]. Podczas stosowania tamoksyfenu zgodnie wykazano 
istotnie zwiększone ryzyko VTE [351, 353] i nie zaleca się 
stosowania tego leku u pacjentek z czynnikami ryzyka 
zakrzepicy. Stwierdzono, że toremifen oraz tamoksyfen 
w dużej dawce wydłużają QTc [339, 340], natomiast nie 
opublikowano danych dotyczących ryzyka u pacjentek 
leczonych standardową dawką tamoksyfenu stosowaną 
w raku piersi (20 mg/d.).

Ryzyko VTE, hipercholesterolemii i CVD wymaga 
przedyskutowania z pacjentkami, ale trzeba zdawać 
sobie sprawę z tego, że bezwzględne korzyści z zapo-
biegania nawrotowi raka piersi zwykle przeważają nad 
ryzykiem sercowo-naczyniowym [339]. U osób w wieku 
<70 lat bez klinicznych przejawów choroby o etiologii 
miażdżycowej zaleca się szacowanie 10-letniego ryzyka 
śmiertelnej lub nieprowadzącej do zgonu CVD za pomo-
cą skali SCORE2 (lub SCORE2-OP u osób w wieku ≥70 lat) 
[19]. U pacjentek otrzymujących AI należy systematycznie 
monitorować stężenie cholesterolu i BP [356]. Zaleca się 

Tabela zaleceń 15 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas immunoterapii

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U wszystkich pacjentów przed rozpoczęciem leczenia za pomocą ICI zaleca się EKG oraz oznaczenie stężenia NP 
i cTn [333] 

I B

U pacjentów z grupy dużego ryzykac przed rozpoczęciem leczenia za pomocą ICI zaleca się wyjściowe badanie 
echokardiograficzne [333] 

I B

U wszystkich pozostałych pacjentów przed rozpoczęciem leczenia za pomocą ICI można rozważyć wyjściowe bada-
nie echokardiograficzne

IIb C

Należy rozważyć seryjną rejestrację EKG i oznaczenia stężenia cTn przed drugą, trzecią i czwartą dawką ICI, a jeżeli 
wyniki tych badań są prawidłowe, powtarzanie oceny EKG i stężenia cTn co trzy dawki aż do końca leczenia w celu 
wykrywania subklinicznej toksyczności sercowo-naczyniowej związanej ze stosowaniem ICI [333]

IIa B

U pacjentów z grupy dużego ryzykac, którzy wymagają długoterminowego (>12 mies.) leczenia za pomocą ICI, 
zaleca się ocenę układu sercowo-naczyniowegod co 6–12 mies. [321–323, 335, 336]

I C

U wszystkich pozostałych pacjentów, którzy wymagają długoterminowego (>12 mies.) leczenia za pomocą ICI, 
można rozważyć ocenę układu sercowo-naczyniowegod co 6–12 mies.

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cLeczenie dwoma ICI, połączenie ICI z innym kardiotoksycznym leczeniem, incydenty inne niż sercowo-naczyniowe związane 
ze stosowaniem ICI, wcześniejsza CTRCD lub CVD; dBadanie przedmiotowe, pomiar BP, oznaczenie stężenia NP (BNP lub NT-proBNP), ocena profilu lipidowego, pomiar stęże-
nia HbA1c i EKG
Skróty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; BP, ciśnienie tętnicze; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; CVD, choroba układu 
sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; NP, peptydy natriuretyczne;  
NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP
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Abirateronb

Bardzo rzadko: częstość występowania <0,1%Często: częstość występowania 1% do <10%

Rzadko: częstość występowania 0,1% do <1%Bardzo często: częstość występowania ≥10%

Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem terapii deprywacji androgenów

HTN Hiperglikemia/ HF IHD/MI AF ↑QTca

 /cukrzyca

Agoniści GnRH

Goserelina

Histrelina

Leuprorelina

Tryptorelina

Bikalutamid

Flutamid

Nilutamid

Antagoniści GnRH

Degareliks

Relugoliks

Leki antyandrogenowe 1. generacji

Leki antyandrogenowe 2. generacji

Apalutamid

Darolutamid

Enzalutamid

Inhibitor metabolizmu androgenów

Rycina 21. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem terapii deprywacji androgenów
Działania niepożądane zgłaszane w wielu próbach klinicznych lub po wprowadzeniu leku na rynek uporządkowano według kategorii 
w MedDRA i częstości występowania. Jeżeli częstość występowania jest nieznana lub nie można jej oszacować na podstawie dostępnych 
danych, pozostawiono puste miejsce
aADT może wydłużać QTc. U pacjentów z wywiadem czynników ryzyka wydłużenia odstępu QT oraz pacjentów otrzymujących jednocześnie 
inne produkty lecznicze, które mogą wydłużać odstęp QT, lekarze powinni oceniać stosunek korzyści do ryzyka, w tym potencjał wystąpienia 
torsade de pointes, przed rozpoczęciem leczenia; bZwiększone ryzyko wydłużenia QTc w przypadku stosowania w połączeniu z ADT [49, 339, 
340, 349, 350]. Rycina opracowana na podstawie charakterystyk produktów leczniczych według EMA [252] i FDA [253] 
Skróty: ADT, terapia deprywacji androgenów; AF, migotanie przedsionków; EMA, Europejska Agencja Leków; FDA, Agencja Żywności i Leków; 
GnRH, gonadoliberyna; HF, niewydolność serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; IHD, choroba niedokrwienna serca; MedDRA, Medical Dictionary 
for Regulatory Activities; MI, zawał serca; QTc, skorygowany odstęp QT; ↑QTc, wydłużenie skorygowanego odstępu QT
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również aktywność fizyczną i zdrowy sposób odżywiania 
się w celu zmniejszenia masy ciała i stężenia cholesterolu. 
Zdecydowanie zaleca się zaprzestanie palenia tytoniu 
w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego 
(np. ryzyka CAD podczas leczenia za pomocą AI oraz VTE 
podczas leczenia tamoksyfenem).

5.5.12. Inhibitory kinaz 4/6 zależnych od cyklin
Stosowanie inhibitorów CDK 4/6 (palbocyklib, rybocyklib 
i abemacyklib) w połączeniu z leczeniem hormonalnym 
jest zarejestrowane do leczenia pacjentek z przerzutowym 
rakiem piersi z ekspresją receptorów hormonalnych, a bez 
ekspresji HER2. Ta kombinacja spowodowała poprawę 
przeżywalności bez progresji choroby, a w niektórych pró-
bach klinicznych również łącznej przeżywalności [357–359]. 
Inhibitory CDK 4/6 mogą wydłużać odstęp QT [339, 360], 
a zwłaszcza dotyczy to rybocyklibu. W próbach klinicznych 
III fazy z użyciem rybocyklibu rutynowo oceniano EKG 
[361–368]. Zaleca się rejestrację EKG przed leczeniem, 
w 14. dniu pierwszego cyklu, przed drugim cyklem, przy 

każdym zwiększeniu dawki oraz kiedy jest to wskazane 
klinicznie [357]. 

U pacjentek, u których występuje już wydłużenie 
odstępu QT lub istnieje istotne ryzyko jego wystąpienia 
(rozdz. 6.4.2), stosunek korzyści do ryzyka w związku ze sto-
sowaniem rybocyklibu powinien zostać przedyskutowany 
przez multidyscyplinarny zespół. Co szczególnie ważne, 
należy unikać stosowania rybocyklibu w połączeniu z le-
kami wydłużającymi odstęp QT i/lub silnymi inhibitorami 
izoform 3A cytochromu P450 [357]. 

W charakterystyce produktu leczniczego stwierdzono, 
że nie zaleca się stosowania rybocyklibu w połączeniu 
z tamoksyfenem ze względu na większe ryzyko wydłużenia 
QTc [252, 367].

5.5.13. Inhibitory kinazy chłoniaka 
anaplastycznego
U pacjentów z chorobą nowotworową leczonych inhibitora-
mi kinazy chłoniaka anaplastycznego (ALK, anaplastic lym-
phoma kinase) mogą występować niepożądane zdarzenia 

Tabela zaleceń 16 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas terapii deprywacji androgenów w leczeniu 
raka prostaty

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U pacjentów bez uprzednio stwierdzonej CVD, u których stosuje się ADT, zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo- 
-naczyniowegoc i oszacowanie 10-letniego ryzyka śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu incydentów CVD za 
pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OPd [19, 341, 342]

I B

U pacjentów z grupy ryzyka wydłużenia QTce podczas ADT zaleca się wyjściową i seryjną ocenę EKG [339–342] I B

U pacjentów z uprzednio stwierdzoną objawową CADf, którzy wymagają ADT, należy rozważyć antagonistę GnRH 
[341, 342]

IIa B

W trakcie ADT zaleca się coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegoc [19, 339, 341, 342] I B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cZaleca się pomiar BP, stężenia lipidów, glukozy na czczo i HbA1c oraz EKG, a także edukację pacjentów dotyczącą zdrowego 
stylu życia i kontroli czynników ryzyka związanych ze stylem życia; dStratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego za pomocą skali SCORE2 (wiek <70 lat) lub SCORE2-OP (wiek 
≥70 lat): wiek <50 lat: małe ryzyko <2,5%, umiarkowane ryzyko 2,5% do <7,5%, duże ryzyko ≥7,5%; wiek 50–69 lat: małe ryzyko <5%; umiarkowane ryzyko 5% do <10%; duże 
ryzyko ≥10%; wiek ≥70 lat: małe ryzyko <7,5%, umiarkowane ryzyko 7,5% do <15%, duże ryzyko ≥15%; ePatrz tab. 9; fPrzewlekły lub ostry zespół wieńcowy
Skróty: ADT, terapia deprywacji androgenów; BP, ciśnienie tętnicze; CAD, choroba wieńcowa; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram;  
GnRH, gonadoliberyna; HbA1c, hemoglobina A1c; QTc, skorygowany odstęp QT; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk  
Estimation 2 — Older Persons

Tabela zaleceń 17 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia hormonalnego z powodu raka 
piersi

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U pacjentek z rakiem piersi bez uprzednio stwierdzonej CVD, u których stosuje się leczenie hormonalne, zaleca się 
wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegoc i oszacowanie 10-letniego ryzyka śmiertelnych i nieprowadzących 
do zgonu incydentów CVD za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OPd,e [19]

I C

U pacjentek z rakiem piersi z dużym 10-letnim ryzykiem śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu incydentów CVD 
oszacowanym za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OPd,e zaleca się coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegoc 

I C

U pacjentek z rakiem piersi z małym lub umiarkowanym 10-letnim ryzykiem śmiertelnych i nieprowadzących do 
zgonu incydentów CVD oszacowanym za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OPd,e należy rozważyć ocenę ryzyka 
sercowo-naczyniowegoc co 5 lat

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPomiar BP, stężenia lipidów, glukozy na czczo i HbA1c oraz EKG, a także edukacja pacjentek dotycząca zdrowego stylu życia 
i kontroli czynników ryzyka związanych ze stylem życia; dLub za pomocą innej zweryfikowanej skali ryzyka sercowo-naczyniowego; eStratyfikacja ryzyka sercowo-naczynio-
wego za pomocą skali SCORE2 (wiek <70 lat) lub SCORE2-OP (wiek ≥70 lat): wiek <50 lat: małe ryzyko <2,5%, umiarkowane ryzyko 2,5% do <7,5%, duże ryzyko ≥7,5%;  
wiek 50–69 lat: małe ryzyko <5%; umiarkowane ryzyko 5% do <10%; duże ryzyko ≥10%; wiek ≥70 lat: małe ryzyko <7,5%, umiarkowane ryzyko 7,5% do <15%, duże ryzyko 
≥15% [19] 
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2;  
SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2 — Older Persons
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sercowo-naczyniowe, w tym bradykardia zatokowa, blok 
AV, wydłużenie QTc, nadciśnienie tętnicze, hiperglikemia 
i zaburzenia lipidowe [370, 371]. W trakcie stosowania 
kryzotynibu rzadko opisywano ACS i HF [372]. Zaleca się 
rejestrację EKG przed rozpoczęciem leczenia inhibitorem 
ALK, zwłaszcza kryzotynibem, następnie można rozważyć 
EKG po 4 tygodniach od rozpoczęcia leczenia, a potem co 
3–6 miesięcy, zwłaszcza jeżeli początkowy zapis EKG jest 
nieprawidłowy. U pacjentów leczonych brygatynibem 
lub lorlatynibem należy rozważyć domowe pomiary BP. 
U pacjentów leczonych lorlatynibem lub kryzotynibem 
należy kontrolować stężenie cholesterolu co 3–6 miesięcy, 
a w przypadku jego wzrostu stosować odpowiednie le-
czenie.

5.5.14. Inhibitory receptora naskórkowego 
czynnika wzrostu
Ozymertynib jest doustnym nieodwracalnym inhibitorem 
receptorowej kinazy tyrozynowej, receptora naskórko-
wego czynnika wzrostu (EGFR, epidermal growth factor 
receptor), który został zarejestrowany do stosowania 
u pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca 
wykazującym ekspresję zmutowanego EGFR. Najnowsze 
dane dowodzą, że stosowanie ozymertynibu wiąże się ze 

zwiększonym ryzykiem wydłużenia QTc, AF, VTE, dysfunk-
cji LV i HF (ryc. 22) [373, 374]. W badaniu u 123 pacjentów 
z niedrobnokomórkowym rakiem płuca wykazującym 
ekspresję zmutowanego EGFR, którzy byli leczeni ozymer-
tynibem, częstość występowania HF lub MI wyniosła 4,9%, 
a nadzór za pomocą TTE ujawnił istotne zmniejszenie LVEF 
(do <53%) u 11% pacjentów [375]. Uprzednio występujące 
nadciśnienie tętnicze i starszy wiek są czynnikami ryzyka 
dysfunkcji LV i HF (częstość występowania odpowiednio 
3,9% i 2,6%) [376]. Dysfunkcja LV i HF były częstsze w ciągu 
pierwszego roku leczenia [376]. 

Przed rozpoczęciem leczenia ozymertynibem zaleca 
się stratyfikację ryzyka sercowo-naczyniowego, EKG i TTE. 
W trakcie leczenia należy rozważyć wykonywanie echokar-
diografii co 3 miesiące w celu wykrycia nowej dysfunkcji LV. 
Zaleca się również ścisłe monitorowanie stężenia magnezu 
w celu minimalizacji ryzyka hipomagnezemii i wydłużenia 
QTc pod wpływem ozymertynibu.

5.5.15. Terapie wykorzystujące limfocyty T 
z chimerycznym receptorem antygenowym 
i limfocyty naciekające guz
Leczenie za pomocą CAR-T wykorzystuje się w ostrej 
białaczce limfocytowej oraz agresywnych chłoniakach 

Tabela zaleceń 18 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia inhibitorami kinaz 4/6 zależnych 
od cyklin

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową otrzymujących rybocyklib zaleca się monitorowanie QTcc,d wyjścio-
wo oraz po 14 i 28 dniach [361, 365, 367, 368]

I A

U pacjentów leczonych rybocyklibem zaleca się monitorowanie QTcc,d po każdym zwiększeniu dawki leku [361, 365, 367, 368] I B

U pacjentów leczonych palbocyklibem lub abemacyklibem, u których wyjściowo stwierdza się QTc powyżej górnej 
granicy zakresu wartości prawidłowychc lub występują inne stany, które mogą powodować wydłużenie QTce, należy 
rozważyć monitorowanie QTcc 

IIa C 

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cU pacjentów z chorobą nowotworową preferowaną metodą jest obliczanie QTc z użyciem wzoru Fridericii (QTcF = QT/3√RR). 
Górna granica prawidłowych wartości QTc na poziomie 99. centyla w populacji ogólnej wynosi 450 ms u mężczyzn i 460 ms u kobiet [369]; dWedług Europejskiej Agencji 
Leków: 1) leczenie rybocyklibem należy przerwać, jeżeli QTcF >480 ms; 2) jeżeli QTcF ulegnie skróceniu do <481 ms, można powrócić do leczenia w tej samej dawce; 3) jeżeli 
ponownie stwierdzi się QTcF ≥481 ms, należy przerwać podawanie leku do czasu, aż QTcF ulegnie skróceniu do <481 ms, a następnie można powrócić do podawania rybocy-
klibu w dawce zmniejszonej o jeden poziom dawkowania; ePatrz rozdz. 6.4.2 i tab. 8
Skróty: QTc, skorygowany odstęp QT; QTcF, odstęp QT skorygowany z użyciem wzoru Fridericii

Tabela zaleceń 19 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania podczas leczenia inhibitorami kinazy chłoniaka 
anaplastycznego i inhibitorami receptora naskórkowego czynnika wzrostu

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U wszystkich pacjentów przed leczeniem inhibitorami ALK i inhibitorami EGFR zaleca się wyjściową ocenę ryzyka  
sercowo-naczyniowegoc 

I C 

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową przed rozpoczęciem podawania ozymertynibu zaleca się wyjściowe 
badanie echokardiograficzne [376] 

I B 

U pacjentów leczonych brygatynibem, kryzotynibem lub lorlatynibem należy rozważyć domowe monitorowanie BP IIa C

U pacjentów leczonych kryzotynibem lub lorlatynibem należy rozważyć ocenę profilu lipidowego co 3–6 mies. IIa C 

W trakcie leczenia ozymertynibem należy rozważyć echokardiografię co 3 mies. [376] IIa B

Podczas leczenia inhibitorem ALK należy rozważyć EKG po 4 tyg. od rozpoczęcia leczenia, a potem co 3–6 mies. IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cBadanie przedmiotowe, pomiar BP, EKG, ocena profilu lipidowego i pomiar stężenia HbA1c
Skróty: ALK, kinaza chłoniaka anaplastycznego; BP, ciśnienie tętnicze; EGFR, receptor naskórkowego czynnika wzrostu; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c
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z komórek B [377]. Mimo że opisywano różną częstość 
występowania powikłań sercowo-naczyniowych, coraz 
częściej zwraca się uwagę na związek między leczeniem 
za pomocą CAR-T a CTR-CVT, w tym dysfunkcją LV, HF, 
zaburzeniami rytmu serca, płynem w worku osierdzio-
wym, zespołem takotsubo oraz nagłym zatrzymaniem 
krążenia [378–383]. Wykazano, że większość opisanych 
toksycznych oddziaływań na układ krążenia wiąże się 
z występowaniem zespołu wyrzutu cytokin (CRS, cytokine 
release syndrome [inaczej burza cytokinowa]) [377, 384]. 
U wszystkich pacjentów zaleca się ocenę układu krążenia 
przed leczeniem, w tym EKG oraz oznaczenia peptydów 
natriuretycznych i cTn. Należy również rozważyć TTE 
przed leczeniem, zwłaszcza u pacjentów z czynnikami 
ryzyka sercowo-naczyniowego lub już obecną CVD. Po 
zastosowaniu leczenia za pomocą CAR-T u pacjentów 
może wystąpić zespół ogólnoustrojowej reakcji zapalnej 
[385]. Zespół wyrzutu cytokin należy podejrzewać, kiedy 
u pacjenta wystąpi gorączka, która może być połączona ze 

Ozymertyniba 

Bardzo rzadko: częstość występowania <0,1%Często: częstość występowania 1% do <10%

Rzadko: częstość występowania 0,1% do <1%Bardzo często: częstość występowania ≥10%

Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów kinazy chłoniaka anaplastycznego 
i inhibitorów receptora naskórkowego czynnika wzrostu

HTN Hiperglikemia/ Dyslipidemia HF Bradykardia AF ↑QTc� VTE
 cukrzyca    zatokowa

Inhibitory ALK

Inhibitory EGFR

Alektynib

Brygatynib

Cerytynib

Kryzotynib

Lorlatynib

Rycina 22. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów kinazy chłoniaka anaplastycznego i inhibitorów recep-
tora naskórkowego czynnika wzrostu
Działania niepożądane zgłaszane w wielu próbach klinicznych lub po wprowadzeniu leku na rynek uporządkowano według kategorii 
w MedDRA i częstości występowania. Jeżeli częstość występowania jest nieznana lub nie można jej oszacować na podstawie dostępnych 
danych, pozostawiono puste miejsce
aOzymertynib zwiększa ryzyko hipomagnezemii. Rycina opracowana na podstawie charakterystyk produktów leczniczych według EMA [252] 
i FDA [253] 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; ALK, kinaza chłoniaka anaplastycznego; EGFR, receptor naskórkowego czynnika wzrostu; EMA, Euro-
pejska Agencja Leków; FDA, Agencja Żywności i Leków; HF, niewydolność serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; MedDRA, Medical Dictionary  
for Regulatory Activities; ↑QTc, wydłużenie skorygowanego odstępu QT; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 

zwiększeniem częstości oddechów, tachykardią, hipoten-
sją, hipoksją i/lub dysfunkcją innych narządów po upływie 
godzin do dni po leczeniu [385]. Rozpoznawanie CRS 
i odróżnianie go od innych stanów występujących w tej 
sytuacji (zakażenia, HF, reakcje polekowe i PE) wymaga 
dużej czujności klinicznej [378, 386]. U osób dorosłych 
stwierdzono związek między CRS a incydentami serco-
wo-naczyniowymi. U pacjentów z CRS często obserwuje 
się wzrost stężenia cTn, który wiąże się ze zwiększonym ry-
zykiem późniejszych incydentów sercowo-naczyniowych 
[378]. W niedawnym retrospektywnym badaniu w celu 
monitorowania bezpieczeństwa leczenia za pomocą 
CAR-T stwierdzono, że wiązało się ono z tachyarytmiami 
(najczęściej AF, a następnie komorowymi zaburzeniami 
rytmu), kardiomiopatią oraz chorobami opłucnej i osier-
dzia [379]. Na całym świecie śmiertelność w przebiegu 
niepożądanych incydentów sercowo-naczyniowych 
i płucnych wyniosła 30,9% [378, 379, 387]. Wczesna ocena 
kardiologiczna u pacjentów ze wzrostem stężenia cTn 
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powinna obejmować oznaczenie peptydów natriuretycz-
nych, EKG oraz echokardiografię (postępowanie — patrz 
rozdz. 6.1.4) [388]. 

Terapia komórkowa z wykorzystaniem TIL została 
wprowadzona jako skuteczna metoda leczenia niepod-
dającego się resekcji, przerzutowego czerniaka w stadium 
III/IV. Wydaje się, że toksyczność sercowo-naczyniowa TIL 
ma charakter bezpośredniego toksycznego wpływu na 
mięsień sercowy i naczynia [380]. Ocena przed leczeniem 
i nadzór kardiologiczny podczas leczenia powinny być 
prowadzone według takiego samego schematu, jaki zaleca 
się dla leczenia za pomocą CAR-T.

5.5.16. Radioterapia
Radioterapia zwiększa ryzyko późniejszego wystąpienia 
CVD, w tym choroby tętnic obwodowych (PAD, peripheral 
artery disease) [173, 389–394]. Trwają dyskusje na temat 
najbezpieczniejszej dawki promieniowania; tego, które 
struktury serca są najbardziej wrażliwe na uszkodzenie 
spowodowane radioterapią; a także najwłaściwszych 
strategii minimalizacji rozwoju CVD związanych z radio-
terapią [395, 396]. Serce uważa się za narząd podatny na 
uszkodzenie podczas radioterapii i jego ekspozycja na 
promieniowanie powinna być jak najmniejsza, ponieważ 
nie ma „bezpiecznej” dawki (ryc. 23) [389, 390]. Zaleca się, 
aby ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej wywołanej 
przez radioterapię kategoryzować na podstawie MHD [389, 
397], a nie podanej dawki promieniowania, która może 
nie odzwierciedlać dokładnie ekspozycji serca na pro-
mieniowanie (np. dawka 35 grejów [Gy] podana do mniej 
więcej 70% objętości serca odpowiada MHD wynoszącej 
w przybliżeniu 25 Gy, natomiast dawka 35 Gy podana do 
mniej więcej 40% objętości serca odpowiada MHD wyno-
szącej w przybliżeniu 15 Gy). Średnia dawka pochłonięta 
przez serce również nie jest jednak idealnym parametrem, 
ponieważ u niektórych pacjentów bardzo mała część serca 
może zostać napromieniowana bardzo dużą dawką, co 

wciąż stwarza znaczne ryzyko pomimo małej MHD [398]. 
Dlatego też, w zależności od rozkładu dawki, ekspozycji 
określonych struktur serca oraz obecności czynników ry-
zyka sercowo-naczyniowego zespół prowadzący leczenie 
onkologiczne może uznać, że pacjent należy do wyższej 
kategorii ryzyka [397, 399–401]. 

Strategie prewencji i ograniczania sercowo-naczynio-
wych powikłań radioterapii koncentrują się na zmniej-
szaniu ekspozycji serca i jego poszczególnych struktur 
podczas leczenia onkologicznego i obejmują:
• modyfikacje leczenia onkologicznego w celu unik-

nięcia radioterapii. Podkreśla to znaczenie zintegro-
wanej, personalizowanej oceny kardioonkologicznej 
[402–404]; 

• modyfikacje dawki i objętości obszaru poddawanego 
radioterapii, jeżeli jest to możliwe. W ramach protoko-
łów radioterapii należy dążyć do napromieniania jak 
najmniejszej objętości minimalną dawką, która jest 
potrzebna do uzyskania pożądanej korzyści klinicznej;

• modyfikacje technik aplikacji radioterapii w celu 
zmniejszenia ekspozycji serca na promieniowanie, co 
powinno prowadzić do znacznego zmniejszenia ryzy-
ka. Współczesne metody radioterapii z oszczędzeniem 
serca obejmują optymalne stosowanie nowoczesnych 
technik radioterapii fotonowej z modulowaniem in-
tensywności wiązki; stosowanie technik radioterapii 
podczas zatrzymania oddechu na głębokim wdechu 
lub bramkowanych czynnością oddechową w leczeniu 
raka piersi [405], chłoniaków [406] i raka płuca [407]; 
a także radioterapię pod kontrolą badań obrazowych 
w celu zwiększenia dokładności aplikacji wiązki oraz 
napromienianie wiązką protonów [408].
Częstość występowania incydentów sercowych po 

radioterapii może być różna w zależności od czynników 
ryzyka występujących u pacjenta oraz synergistycznego 
działania radioterapii w połączeniu z innymi kardiotok-
sycznymi sposobami leczenia onkologicznego [12, 173]. 

Tabela zaleceń 20 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka oraz monitorowania u pacjentów, u których stosuje się terapie wykorzy-
stujące limfocyty T z chimerycznym receptorem antygenowym i limfocyty naciekające guz

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową przed rozpoczęciem leczenia za pomocą CAR-T i TIL zaleca się 
wyjściowe EKG oraz oznaczenie stężenia NP i cTn [388]

I C

U wszystkich pacjentów z uprzednio stwierdzoną CVD przed rozpoczęciem leczenia za pomocą CAR-T i TIL zaleca się 
wyjściowe badanie echokardiograficzne [388]

I C

Należy rozważyć wyjściowe badanie echokardiograficzne przed rozpoczęciem leczenia za pomocą CAR-T i TIL [388] IIa C

U pacjentów, u których wystąpi CRS stopnia ≥2c w klasyfikacji ASTCT, zaleca się oznaczenie stężenia NP i cTn oraz 
echokardiografię [378, 388]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cOkreślić stopień CRS według klasyfikacji ASTCT: stopień 1.: gorączka; stopień 2.: gorączka ORAZ hipotensja niewymaga-
jąca podawania leków naczynioskurczowych ORAZ/LUB hipoksja wymagająca podawania tlenu z małym przepływem przez cewnik donosowy; stopień 3.: gorączka ORAZ 
hipotensja wymagająca podawania jednego leku naczynioskurczowego ± wazopresyny ORAZ/LUB hipoksja wymagająca podawania tlenu z dużym przepływem przez cewnik 
donosowy, maskę prostą, maskę bezzwrotną (z rezerwuarem) lub maskę Venturiego; stopień 4.: gorączka ORAZ hipotensja wymagająca podawania wielu leków naczynioskur-
czowych (bez uwzględniania wazopresyny) ORAZ/LUB hipoksja wymagająca oddychania pod dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych
Skróty: ASTCT, Amerykańskie Towarzystwo Transplantacji i Terapii Komórkowej; CAR-T, limfocyty T z chimerycznym receptorem antygenowym; CRS, zespół wyrzutu cytokin 
(burza cytokinowa); cTn, troponina sercowa; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; NP, peptydy natriuretyczne; TIL, limfocyty naciekające guz
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Tabela zaleceń 21 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka u pacjentów przed radioterapią na pole obejmujące serce

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegoc i oszacowanie 10-letniego ryzyka śmiertelnych i nie-
prowadzących do zgonu incydentów CVD za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OPd [19, 389]

I B

U pacjentów z uprzednio stwierdzoną CVD przed radioterapią na pole obejmujące serce należy rozważyć wyjścio-
we badanie echokardiograficzne

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPomiar BP, stężenia lipidów, glukozy na czczo i HbA1c oraz EKG, a także edukacja pacjentów dotycząca zdrowego stylu życia 
i kontroli czynników ryzyka związanych ze stylem życia; dStratyfikacja ryzyka sercowo-naczyniowego za pomocą skali SCORE2 (wiek <70 lat) lub SCORE2-OP (wiek ≥70 lat): 
wiek <50 lat: małe ryzyko <2,5%, umiarkowane ryzyko 2,5% do <7,5%, duże ryzyko ≥7,5%; wiek 50–69 lat: małe ryzyko <5%; umiarkowane ryzyko 5% do <10%; duże ryzyko 
≥10%; wiek ≥70 lat: małe ryzyko <7,5%, umiarkowane ryzyko 7,5% do <15%, duże ryzyko ≥ 15% [19]
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2;  
SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2 — Older Persons

• MHDe <5 Gy

Umiarkowane ryzyko Małe ryzyko

• MHDd 5–15 Gy
• MHDe <5 Gy + łączna dawka 
   doksorubicynyc ≥100 mg/m2

Bardzo duże ryzyko

• MHDb >25 Gy
• MHDb >15 Gy + łączna dawka 
   doksorubicynyc �≥100 mg/m2

Duże ryzyko

Ryzyko toksyczności 
sercowo-naczyniowej 
w zależności od dawki 

radioterapiia 

• MHDb >15 do 25 Gy
• MHDd 5–15 Gy + łączna dawka 
   doksorubicynyc �≥100 mg/m2 

Rycina 23. Średnia dawka pochłonięta przez serce podczas radioterapii i związane z tym ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej
aZaleca się kategoryzację ryzyka na podstawie MHD, a nie podanej dawki promieniowania, która może nie odzwierciedlać dokładnie 
ekspozycji serca na promieniowanie. W zależności od rozkładu dawki i ekspozycji określonych struktur serca (a także obecności klinicznych 
czynników ryzyka) zespół prowadzący leczenie może uznać, że pacjent należy do wyższej kategorii ryzyka. Pacjent może również zostać 
zaliczony do kategorii mniejszego ryzyka, jeżeli tylko mała część serca była narażona na stosunkowo małą podaną dawkę promieniowania 
[397, 399–401]; bLub dawka ≥35 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna. Należy zauważyć, 
że w takim przypadku ograniczona informacja na temat ekspozycji serca nie pozwala na rozróżnienie między kategoriami dużego i bardzo 
dużego ryzyka; cLub równoważna dawka; dLub dawka 15–34 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest 
dostępna; eLub dawka <15 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna
Skróty: MHD, średnia dawka pochłonięta przez serce
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Nieznane są żadne środki w ramach prewencji wtórnej 
swoiste dla radioterapii (np. farmakoterapia), które zmniej-
szałyby ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych po 
radioterapii. Biorąc jednak pod uwagę znaczenie konwen-
cjonalnych czynników ryzyka dla występowania incydentów 
związanych z radioterapią, u wszystkich pacjentów zaleca 
się optymalizację poddających się modyfikacji czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego zarówno przed radioterapią, 
jak i po niej.

5.5.17. Przeszczepienie krwiotwórczych  
komórek macierzystych
Przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych 
(HSCT, hematopoietic stem cell transplantation) jest meto-
dą potencjalnie umożliwiającą wyleczenie wielu nowo-
tworów hematologicznych. Udoskonalenia w zakresie 
technik HSCT i strategii wspomagających spowodowały 
znaczne zmniejszenie śmiertelności związanej z tym le-
czeniem (Suplement, tab. S14) [409, 410]. Coraz większą 
uwagę zwraca na toksyczność sercowo-naczyniową zwią-
zaną z HSCT, a pacjenci, którzy przeżyli HSCT, stanowią 
populację dużego ryzyka sercowo-naczyniowego w przy-
szłości. Do ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej 
związanej z HSCT przyczynia się kilka czynników, w tym 
rodzaj HSCT (większe ryzyko po HSCT z użyciem komó-
rek allogenicznych), obecność wielu niekontrolowanych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, uprzednio 
obecne problemy dotyczące układu krążenia (AF lub 
trzepotanie przedsionków, zespół chorego węzła zato-
kowego, komorowe zaburzenia rytmu, CAD, MI, umiar-
kowana lub ciężka VHD oraz HF lub LVEF <50%) [411], 
bezpośrednie kardiotoksyczne działanie innego leczenia 
onkologicznego zastosowanego przed lub podczas HSCT 
(leczenie indukcyjne z użyciem antracyklin, radioterapia 
śródpiersia, napromienianie całego ciała lub kondycjono-
wanie z użyciem cyklofosfamidu) (Suplement, tab. S14) 
oraz rozwój choroby przeszczep przeciwko gospoda-
rzowi (GVHD, graft-versus-host disease), mikroangiopatii 
zakrzepowej lub posocznicy [410, 412]. We wczesnej 
fazie po HSCT (<100 dni) najczęstszym zdarzeniem ser-
cowo-naczyniowym jest AF, ale u niektórych pacjentów 
może wystąpić HF, nadciśnienie tętnicze, hipotensja, 
płyn w worku osierdziowym lub VTE [413, 414]. Do póź-
nych efektów toksycznych należą: cukrzyca, zaburzenia 
lipidowe, zespół metaboliczny, nadciśnienie tętnicze, 
HF, CAD, zaburzenia przewodzenia oraz płyn w worku 
osierdziowym [410]. Ostra GVHD wiąże się z zakrzepicą 
i zapalnym uszkodzeniem mięśnia sercowego (zapalenie 
mięśnia sercowego, HF, zaburzenia przewodzenia, zabu-
rzenia rytmu oraz płyn w worku osierdziowym), natomiast 
przewlekła GVHD została powiązana ze wzrostem ryzyka 
nadciśnienia tętniczego, cukrzycy i zaburzeń lipidowych 
[415, 416]. 

Wszechstronna ocena układu krążenia, włącznie 
z oznaczeniem stężenia peptydów natriuretycznych, EKG 

oraz TTE, jest zasadniczym elementem oceny przed HSCT 
[409, 410] w celu wykrycia nierozpoznanej CVD, stratyfikacji 
ryzyka CTR-CVT oraz optymalizacji leczenia już obecnych 
problemów dotyczących układu krążenia [411, 417–420]. 
W ramach wczesnego nadzoru u pacjentów z grupy duże-
go ryzyka poddawanych HSCT zaleca się TTE po 2 i 12 mie-
siącach, ponieważ po transplantacji może dochodzić do 
zmniejszenia LVEF i GLS (patrz rozdz. 7). Do niezależnych 
czynników ryzyka związanych z występowaniem CVD 
w długoterminowej obserwacji u pacjentów, którzy prze-
żyli HSCT, należą: HSCT z użyciem allogenicznych komó-
rek, uprzednio obecna CVD lub wiele niekontrolowanych 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, leczenie on-
kologiczne w wywiadzie (napromienianie śródpiersia lub 
układu chłonnego nadprzeponowego techniką „płaszcza”, 
środki alkilujące, podanie dawki >250 mg/m2 doksorubi-
cyny lub jej równoważnika), schematy kondycjonowania 
związane z dużym ryzykiem (napromienianie całego ciała, 
środki alkilujące) oraz GVHD [410]. Na rycinie 24 przedsta-
wiono podsumowanie strategii prewencji i ograniczania 
powikłań sercowo-naczyniowych u pacjentów poddawa-
nych HSCT.

5.5.18. Inne metody leczenia onkologicznego
Kilka innych metod leczenia onkologicznego również 
może wywoływać klinicznie istotne incydenty serco-
wo-naczyniowe. Cyklofosfamid, cisplatyna, ifosfamid 
i taksany (paklitaksel i docetaksel) mogą wywoływać 
dysfunkcję mięśnia sercowego i HF [4]. Toksyczność ser-
cowo-naczyniową cyklofosfamidu obserwuje się głównie 
u pacjentów otrzymujących duże dawki (>140 mg/kg) 
przed HSCT i typowo występuje ona w ciągu dni od po-
dania leku [410]. 

Chemioterapia związkami platyny (cisplatyna, karbopla-
tyna, oksaliplatyna) może wywoływać choroby naczyń 
(skurcz naczyń, MI oraz zakrzepica żylna i tętnicza). Incyden-
ty te mogą występować podczas leczenia, ale uszkodzenie 
naczyń może również przyczyniać się do zwiększonego 
długoterminowego ryzyka CAD u pacjentów, którzy prze-
żyli. U pacjentów z nowotworem jądra leczonych cisplatyną 
stwierdza się większe ryzyko chorób naczyń w odległej 
obserwacji [421]. Wciąż trudno jest przewidywać ryzyko 
u poszczególnych pacjentów, ale zaleca się modyfikacje 
stylu życia, dużą czujność kliniczną u pacjentów, u których 
wystąpi ból w klatce piersiowej, oraz ścisłe monitorowanie 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego w trakcie lecze-
nia i po jego zakończeniu [422]. Cisplatyna [422] rzadko 
wywołuje HF, ale ponieważ leczenie wymaga podawania 
dużych objętości płynów dożylnie w celu uniknięcia 
toksycznego wpływu na nerki, u pacjentów z uprzednio 
obecną CVD może rozwinąć się objawowa HF.

Trójtlenek arsenu jest stosowany w leczeniu niektórych 
białaczek i szpiczaków. Trójtlenek arsenu często wydłuża 
odstęp QT (u 26%–93% pacjentów) i opisywano zagraża-
jące życiu tachyarytmie komorowe [45, 259]. Wydłużenie 
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QTc obserwowano po 1–5 tygodniach od wlewu trójtlenku 
arsenu, a normalizacja odstępu QT następowała w ciągu 
8 tygodni. U pacjentów leczonych trójtlenkiem arsenu 
zaleca się cotygodniową ocenę EKG w ciągu pierwszych 
8 tygodni leczenia. Konieczne jest również monitorowanie 

stężenia elektrolitów, ponieważ trójtlenek arsenu może 
wywoływać hipokalemię, hipomagnezemię i dysfunkcję 
nerek. Przed leczeniem, w trakcie leczenia i po leczeniu 
onkologicznym należy kontrolować inne czynniki ryzyka 
wydłużenia odstępu QT (rozdz. 6.4.2).

Duże ryzykob

Małe ryzyko

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb

Nadzór kardiologiczny u pacjentów kierowanych na przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych

>12 mies. 
(corocznie)

Przed 
HSCT

3 mies. 
po HSCT

12 mies. 
po HSCT

EKG

EKG

TTE

TTE

NP

NP

CPET

Ocena układu 
krążeniaa

Ocena układu 
krążeniaa

W dowolnym momencie, jeśli 
są nowe objawy ze strony serca

W dowolnym momencie, jeśli 
są nowe objawy ze strony serca

U wybranych 
pacjentów

U wybranych 
pacjentów

• HSCT z użyciem komórek 
   allogenicznych
• Uprzednio stwierdzona CVD
• Wiele niekontrolowanych CVRF
• Leczenie onkologiczne 
   w wywiadachb 
• Schematy kondycjonowaniac 
• GVHD

Rycina 24. Czynniki ryzyka i nadzór kardiologiczny u pacjentów kierowanych na przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych
aW tym badanie przedmiotowe, pomiar BP, ocena profilu lipidowego i pomiar stężenia HbA1c; bNapromienianie śródpiersia lub układu chłon-
nego nadprzeponowego techniką „płaszcza”, leki alkilujące, >250 mg/m2 doksorubicyny lub równoważna dawka; cNapromienianie całego 
ciała, leki alkilujące
Skróty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; BP, ciśnienie tętnicze; CPET, spiroergometryczna próba wysiłkowa; CVD, choroba układu serco-
wo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; GVHD, choroba przeszczep przeciwko gospoda-
rzowi; HbA1c, hemoglobina A1c; HSCT, przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych; NP, peptydy natriuretyczne (w tym BNP 
i NT-proBNP); NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; TTE, echokardiografia przezklatkowa

Tabela zaleceń 22 — Zalecenia dotyczące wyjściowej oceny ryzyka u pacjentów poddawanych przeszczepieniu krwiotwórczych komórek 
macierzystych

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów poddawanych HSCT zaleca się wyjściową i seryjną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego (po 3 i 12 mies., 
a następnie co rok), w tym pomiar BP, EKG, ocenę profilu lipidowego i pomiar stężenia HbA1c

I C

U wszystkich pacjentów przed HSCT zaleca się echokardiografię I C

Przed HSCT należy rozważyć wyjściowe oznaczenie stężenia NP [417, 418] IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; HSCT, przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych; NP, peptydy natriuretyczne
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Kilka inhibitorów FMS-podobnej kinazy tyrozynowej 
3 (FLT3, FMS-like tyrosine kinase 3) (pierwsza generacja: 
midostauryna; druga generacja: gilterytynib) było oce-
nianych w leczeniu ostrych białaczek szpikowych. Zespół 
różnicowania wywołany przez gilterytynib (gorączka, 
duszność, płyn w jamach opłucnej i osierdzia, obrzęk 
płuc, obrzęki obwodowe, hipotensja, dysfunkcja nerek 
i wysypka) wymaga wczesnego leczenia kortykosteroidami 
i monitorowania hemodynamicznego do czasu ustąpienia 
objawów. Midostauryna i gilterytynib mogą wydłużać QTc 
i wymagana jest ścisła kontrola stężenia elektrolitów oraz 
minimalizacja interakcji lekowych (patrz rozdz. 6.4.2; tab. 9; 
Suplement, tab. S15 i S16) [423]. 

6. ROZPOZNAWANIE I LECZENIE 
OSTREJ I PODOSTREJ TOKSYCZNOŚCI 

SERCOWO-NACZYNIOWEJ U PACJENTÓW 
OTRZYMUJĄCYCH LECZENIE 

ONKOLOGICZNE
Zaleca się skoordynowaną zespołową ocenę w celu 
przedyskutowania postępowania u pacjentów z chorobą 
nowotworową, u których wystąpią ostre sercowo-naczy-
niowe powikłania leczenia onkologicznego [5]. Zaleca się, 
aby pacjentów, u których stwierdzi się nową CTR-CVT 
podczas leczenia onkologicznego lub po nim, kierować 
do wyspecjalizowanego ośrodka kardioonkologicznego 
[12]. Prewencja i leczenie CVD u pacjentów z chorobą 
nowotworową powinny być zasadniczo zgodne z opubli-
kowanymi wytycznymi ESC dotyczącymi poszczególnych 
CVD. W niniejszym rozdziale przedstawiono wskazówki 
na temat postępowania w przypadku wystąpienia 
CTR-CVT podczas leczenia onkologicznego, ze szcze-
gólnym uwzględnieniem różnic w postępowaniu między 
pacjentami z chorobą nowotworową a pacjentami bez 
niej. Podejmując decyzje o rozpoczęciu leczenia kardio-
logicznego (leki, urządzenia), trzeba uwzględnić szereg 
czynników, w tym nasilenie zarówno nowotworu, jak 
i objawów ze strony układu krążenia, rokowanie związane 
z samym nowotworem, wymogi związane z prowadzo-
nym leczeniem onkologicznym, w tym alternatywne 
metody leczenia, możliwe niepożądane działania leków, 
interakcje lekowe oraz preferencje pacjenta. Szczegółową 
listę interakcji lekowych przedstawiono w Suplemencie, 
tab. S15–S17.

6.1. Dysfunkcja serca związana z leczeniem 
onkologicznym

6.1.1. Dysfunkcja serca związana z chemioterapią 
antracyklinami
Dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym 
podczas chemioterapii antracyklinami może ujawnić się 
klinicznie lub zostać wykryta u bezobjawowych pacjen-
tów w trakcie prowadzonego nadzoru (ryc. 10; tab. 3) [4]. 
Rozpoznanie dysfunkcji serca związanej z chemioterapią 
antracyklinami wymaga stwierdzenia nowych objawów ze 
strony układu krążenia, nowych zaburzeń czynności serca 
w badaniu obrazowym oraz/lub nowego wzrostu stężenia 
biomarkerów sercowych (tab. 3). U pacjentów, których 
wystąpi nowa CTRCD, zaleca się multidyscyplinarne ze-
społowe przedyskutowanie stosunku korzyści do ryzyka 
w związku z kontynuacją chemioterapii antracyklinami.

Przerwanie chemioterapii antracyklinami zaleca się 
u tych pacjentów z chorobą nowotworową, u których 
wystąpi ciężka objawowa CTRCD [22]. Istnieją rzadkie 
wyjątki, kiedy można wówczas rozważać ponowną próbę 
chemioterapii antracyklinami po multidyscyplinarnym 
zespołowym przedyskutowaniu tej kwestii, z wykorzysta-
niem strategii prewencji opisanych niżej oraz w warunkach 
ścisłego monitorowania podczas każdego cyklu chemio-
terapii antracyklinami. Czasowe przerwanie chemioterapii 
antracyklinami zaleca się u pacjentów, u których wystąpi 
umiarkowana objawowa CTRCD, a także pacjentów, 
u których wystąpi umiarkowana lub ciężka bezobjawowa 
CTRCD. U pacjentów, u których wystąpi łagodna obja-
wowa CTRCD, zaleca się multidyscyplinarne zespołowe 
przedyskutowanie decyzji o przerwaniu lub kontynuacji 
chemioterapii antracyklinami.

U pacjentów, u których podczas chemioterapii antra-
cyklinami wystąpi objawowa CTRCD lub bezobjawowa 
umiarkowana lub ciężka CTRCD, zaleca się leczenie HF 
zgodnie z wytycznymi. Zaleca się zastosowanie ACEI/ARB 
lub połączenia ARB z inhibitorem neprylizyny, beta-adre-
nolityku, inhibitora kotransportera sodowo-glukozowego 
typu 2 oraz antagonisty receptora mineralokortykoido-
wego, chyba że te leki są przeciwwskazane lub nie są 
tolerowane. Zaleca się stopniowe zwiększanie dawek tych 
leków do dawek docelowych opisanych w wytycznych ESC 
z 2021 roku dotyczących rozpoznawania i leczenia ostrej 

Tabela zaleceń 23 — Zalecenie dotyczące leczenia chorób układu sercowo-naczyniowego i toksyczności sercowo-naczyniowej u pacjentów 
otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się specjalistyczną ocenę układu sercowo-naczyniowegoc w celu optymalizacji diagnostyki i leczenia u pacjentów 
z chorobą nowotworową, u których w trakcie leczenia onkologicznego lub po nim stwierdzono nową toksyczność 
sercowo-naczyniową [5] 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie świadczenia są dostępne; alternatywnie pacjenci 
powinni być kierowani do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą nowotworową
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego
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i przewlekłej HF [14]. W przypadku łagodnej bezobjawo-
wej CTRCD, kiedy nie przerywa się chemioterapii antra-
cyklinami, należy rozważać stosowanie ACEI, ARB i/lub 
beta-adrenolityków (ryc. 25) [1, 14, 102, 424]. Wykazano 
korzystne efekty aerobowych wysiłków fizycznych przed 
chemioterapią antracyklinami oraz w jej trakcie i zaleca się 
takie wysiłki fizyczne u pacjentów z chorobą nowotworo-
wą, u których rozwinęła się CTRCD [11]. 

Po poprawie czynności LV po zastosowaniu leczenia 
HF zaleca się multidyscyplinarne zespołowe przedys-

kutowanie powrotu do chemioterapii antracyklinami, 
u których wystąpiła niewielka lub umiarkowana obja-
wowa CTRCD bądź też umiarkowana lub ciężka bezob-
jawowa CTRCD. Jeżeli istnieje przekonujący powód, aby 
kontynuować chemioterapię antracyklinami, możliwe 
są jeszcze trzy inne strategie postępowania oprócz 
kontynuacji stosowania ACEI/ARB i beta-adrenolityków 
w dawkach docelowych zalecanych w HF [14]. Po pierw-
sze, można zminimalizować dawkę stosowanej chemio-
terapii antracyklinami. Po drugie, można zastosować 

Leczenie HF 
(klasa I)

Postępowanie u pacjentów z dysfunkcją serca związaną z AC

Objawowa CTRCDa Bezobjawowa CTRCDa

Bardzo ciężka/ciężka Umiarkowana Łagodna ŁagodnaCiężka/umiarkowana

Strategia 
onkologiczna

Przerwać AC 

(klasa I)

Przerwać AC 

(klasa I)

Ocena przez MDT 

dotycząca przerwania 

lub kontynuacji AC 

(klasa I)

Przerwać AC 

(klasa I)

Kontynuować AC 

z monitorowaniem 

układu krążenia 

(klasa I)
ORAZ ORAZ ORAZ 

Ocena przez MDTb Ocena przez MDTc Ocena przez MDTc 

Strategia 
sercowo-naczyniowa

Zmniejszenie GLS o >15% 
lub wzrost stężenia cTn Wzrost stężenia NP

ACEI/ARB i/lub BB 
(klasa IIb)

ACEI/ARB i/lub BB 
(klasa IIa)

Rycina 25. Postępowanie w dysfunkcji serca związanej z chemioterapią antracyklinami
aPełne definicje, patrz tab. 3 (rozdz. 3) (objawowa CTRCD: potwierdzony zespół objawowej HF; bezobjawowa ciężka CTRCD: LVEF <40%; bez-
objawowa umiarkowana CTRCD: LVEF 40%–49%; bezobjawowa łagodna CTRCD: LVEF >50%); bW wyjątkowych przypadkach można powrócić 
do chemioterapii antracyklinami po poprawie czynności LV po zastosowaniu optymalnego leczenia HF; cZaleca się ocenę przez MDT przed 
powrotem do chemioterapii antracyklinami po poprawie czynności LV
Skróty: AC, chemioterapia antracyklinami; ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensyno-
wego; BB, beta-adrenolityk; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; GLS, globalne odkształ-
cenie podłużne; HF, niewydolność serca; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MDT, multidyscyplinarny zespół;  
NP, peptydy natriuretyczne
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liposomalne preparaty antracyklin. Po trzecie, można 
stosować wstępne leczenie deksrazoksanem przed 
każdym kolejnym cyklem chemioterapii antracyklinami 
(rozdz. 5.2.1).

Zaleca się ścisłe monitorowanie kardiologiczne co 
1–2 cykle u pacjentów, u których powrócono do che-
mioterapii antracyklinami po epizodzie CTRCD, a także 
u pacjentów z łagodną bezobjawową CTRCD, u których 
kontynuuje się chemioterapię antracyklinami.

6.1.2. Dysfunkcja serca związana z leczeniem 
celowanym na receptor typu 2 ludzkiego 
naskórkowego czynnika wzrostu
Rozpoznanie CTRCD związanej z leczeniem celowanym na 
receptor HER2 można postawić na podstawie kombinacji 
nowych objawów ze strony układu krążenia, wyników ba-
dań obrazowych i oznaczeń biomarkerów. Dysfunkcja serca 
związana z leczeniem onkologicznym może być objawowa 
lub bezobjawowa [426]. Zaleca się wczesne leczenie obja-
wowej i bezobjawowej ciężkiej CTRCD (LVEF <40%) zgodnie 
z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącym rozpoznawania 
i leczenia ostrej i przewlekłej HF [14] w celu zapobiega-
nia pogorszeniu HF [425], zwłaszcza kiedy kontynuuje 
się celowane leczenie onkologiczne [427]. U pacjentów, 
u których rozwinie się CTRCD, zaleca się multidyscyplinar-
ne zespołowe podejmowanie decyzji klinicznych. Zaleca 
się czasowe przerwanie leczenia u pacjentów, u których 
podczas leczenia celowanego na receptor HER2 rozwinie 
się umiarkowana lub ciężka objawowa CTRCD bądź ciężka 
bezobjawowa CTRCD (LVEF <40%). U pacjentów z łagodną 
objawową CTRCD zaleca się multidyscyplinarne zespoło-
we rozważenie decyzji, czy kontynuować, czy przerwać 
leczenie celowane na receptor HER2. U pacjentów z bezo-
bjawową umiarkowaną CTRCD (LVEF 40%–49%) leczenie 
celowane na receptor HER2 należy kontynuować i zaleca się 
leczenie kardioprotekcyjne (ACEI/ARB i beta-adrenolityki) 
w połączeniu z częstym monitorowaniem kardiologicznym 
[22, 33, 189]. U pacjentów z bezobjawową łagodną CTRCD 
(LVEF ≥50% z istotnym nowym zmniejszeniem GLS i/lub 
wzrostem stężenia biomarkerów sercowych) zaleca się 
kontynuację leczenia celowanego na receptor HER2 i należy 
rozważyć leczenie kardioprotekcyjne (ACEI/ARB i beta-ad-
renolityki) [22, 211, 428, 429]. 

Zaleca się częsty nadzór kardiologiczny z obrazo-
waniem serca i oznaczaniem biomarkerów sercowych 
w surowicy u wszystkich pacjentów z CTRCD, u których 
kontynuuje się leczenie celowane na receptor HER2, 
a także tych pacjentów, u których powrócono do tego 
leczenia po przerwie, kiedy ustąpiły objawy podmiotowe 
i przedmiotowe HF, a LVEF zwiększyła się do ≥40% (a ideal-
nie do ≥50%) (ryc. 26) [22, 33, 189]. Zaleca się echokardio-
grafię i oznaczanie biomarkerów sercowych w surowicy 
co dwa cykle w ciągu pierwszych czterech cykli leczenia 
po ponownym rozpoczęciu leczenia celowanego na 
receptor HER2. Następnie częstotliwość tej oceny można 

zmniejszyć, jeżeli czynność serca i stężenie biomarkerów 
pozostają stabilne.

6.1.3. Zapalenie mięśnia sercowego i niezapalna 
niewydolność serca związane ze stosowaniem 
inhibitorów immunologicznych punktów 
kontrolnych
Zapalenie mięśnia sercowego jest ciężkim powikłaniem le-
czenia za pomocą ICI, związanym z dużą śmiertelnością, które 
najczęściej rozwija się w ciągu pierwszych 12 tygodni leczenia, 
chociaż możliwe są też późne przypadki (po 20 tygodniach) 
[386]. Do innych przejawów toksyczności sercowo-naczynio-
wej ICI należą zaburzenia lipidowe, ACS, zapalenie naczyń, 
blok AV, nadkomorowe i komorowe zaburzenia rytmu serca, 
nagły zgon, zespół takotsubo, niezapalna dysfunkcja LV, 
zapalenie osierdzia, płyn w worku osierdziowym oraz nie-
dokrwienny udar mózgu. Największy wzrost ryzyka dotyczy 
zapalenia mięśnia sercowego (iloraz szans 4,42) i zaburzeń 
lipidowych (iloraz szans 3,68) (ryc. 27) [323, 325]. 

Rozpoznanie zapalenia mięśnia sercowego związa-
nego z leczeniem za pomocą ICI stawia się początkowo 
na podstawie obecności objawów, nowego wzrostu 
stężenia troponiny (związanego albo z objawami ze 
strony układu krążenia, albo immunologicznie uwarun-
kowanymi zdarzeniami niepożądanymi poza układem 
krążenia) oraz nieprawidłowości w EKG (zaburzenia 
przewodzenia AV lub śródkomorowego, bradykardia, 
tachyarytmie) (patrz rozdz. 3; tab. 3) [17, 434, 435]. Każde 
nieprawidłowe znalezisko powinno prowadzić do pilnego 
obrazowania serca, a ponadto należy wykluczyć inne 
przyczyny uszkodzenia mięśnia sercowego (np. ACS, ostre 
infekcyjne zapalenie mięśnia sercowego). U pacjentów 
niestabilnych hemodynamicznie (w tym z komorowymi 
zaburzeniami rytmu lub całkowitym blokiem AV) należy 
niezwłocznie rozpocząć leczenie metyloprednizolo-
nem w dużej dawce w czasie oczekiwania na dalsze 
potwierdzające badania [436]. U wszystkich pacjentów 
z podejrzeniem zapalenia mięśnia sercowego związa-
nego z leczeniem za pomocą ICI zaleca się TTE i CMR. 
Obecnie nie ma dobrze zdefiniowanych kryteriów roz-
poznawania zapalenia mięśnia sercowego związanego 
z leczeniem za pomocą ICI na podstawie CMR i zaleca się 
stosowanie zmodyfikowanych kryteriów z Lake Louise 
(tab. 3) [18]. Można rozważyć obrazowanie serca metodą 
pozytonowej tomografii emisyjnej (PET, positron emission 
tomography) z użyciem fluorodeoksyglukozy [437, 438], 
jeżeli CMR nie jest dostępny lub jest przeciwwskazany, 
ale czułość PET jest mała, a badanie to wymaga ścisłej 
głodówki z wyłączeniem węglowodanów przez 18 godzin 
przed badaniem [439]. Biopsję endomiokardialną (EMB, 
endomyocardial biopsy) należy rozważyć w przypadkach, 
w których podejrzewa się rozpoznanie, ale nie można go 
potwierdzić w badaniach nieinwazyjnych (np. sprzeczne 
wyniki obrazowania serca i oznaczeń biomarkerów lub 
u klinicznie niestabilnych pacjentów) [440]. Wszystkie 
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przypadki zapalenia mięśnia sercowego związanego 
z leczeniem za pomocą ICI powinny być klasyfikowane 
w zależności od ciężkości zapalenia mięśnia sercowego 
(piorunujące lub niepiorunujące, w tym objawowi, ale 
hemodynamicznie i elektrycznie stabilni pacjenci oraz 
przypadki wykryte przypadkowo w momencie wystąpie-
nia innych immunologicznie uwarunkowanych zdarzeń 
niepożądanych) w celu ułatwienia decyzji dotyczących 
wyboru postępowania (ryc. 28) [331]. 

We wszystkich przypadkach podejrzenia zapalenia 
mięśnia sercowego związanego z leczeniem za pomocą 
ICI (każdy pacjent otrzymujący ICI w ciągu poprzednich 
12 tygodni, u którego wystąpiły nowe objawy ze strony ser-
ca, nowe zaburzenia rytmu serca, nowy blok AV lub nowy 
wzrost stężenia troponiny) zaleca się przerwanie leczenia 
za pomocą ICI na czas dalszej diagnostyki. W przypadku 
gdy obserwowane nieprawidłowości ustąpią, u pacjentów 
z podejrzewanym, ale nie potwierdzonym zapaleniem 
mięśnia sercowego zaleca się multidyscyplinarne ze-

społowe przedyskutowanie stosunku korzyści do ryzyka 
w przypadku trwałego przerwania leczenia za pomocą ICI 
lub powrotu do tego leczenia.

U pacjentów z chorobą nowotworową i piorunują-
cym lub niepiorunującym zapaleniem mięśnia serco-
wego związanym z leczeniem za pomocą ICI zaleca się 
przerwanie leczenia za pomocą ICI, a pacjent wymaga 
ciągłego monitorowania EKG i powinien zostać przyjęty 
do szpitala na oddział intensywnej opieki (ICU, poziom 
2 lub 3). Powikłania sercowo-naczyniowe powinny być 
leczone zgodnie z odpowiednimi wytycznymi ESC (HF 
[14], tachyarytmie [441, 442], blok AV [443], płyn w worku 
osierdziowym [444]).

Leczenie zarówno piorunującego, jak i niepiorunu-
jącego zapalenia mięśnia sercowego związanego z le-
czeniem za pomocą ICI za pomocą metyloprednizolonu 
(bolus 500–1000 mg dożylnie raz na dobę przez pierwsze 
3–5 dni) należy rozpocząć jak najszybciej, kiedy rozpo-
znanie to zostanie uznane za prawdopodobne, w celu 

Tabela zaleceń 24 — Zalecenia dotyczące postępowania w dysfunkcji serca podczas chemioterapii antracyklinami

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Objawowa CTRCD wywołana przez chemioterapię antracyklinami

Zaleca się leczenie HF u pacjentów, u których w trakcie chemioterapii antracyklinami wystąpi objawowa CTRCDc [208, 
425]

I B

Zaleca się przerwanie chemioterapii antracyklinami u pacjentów, u których wystąpi objawowa ciężka CTRCDc I C

U pacjentów, u których wystąpi objawowa umiarkowana CTRCDc, zaleca się czasowe przerwanie chemioterapii antracykli-
nami i multidyscyplinarne podejmowanie decyzji o powrocie do tego leczenia

I C

U pacjentów, u których wystąpi łagodna objawowa CTRCDc, zaleca się multidyscyplinarne podjęcie decyzji o przerwaniu 
lub kontynuacji chemioterapii antracyklinami

I C

Bezobjawowa CTRCD wywołana przez chemioterapię antracyklinami

U pacjentów, u których wystąpi bezobjawowa umiarkowana lub ciężka CTRCDc, zaleca się czasowe przerwanie chemiote-
rapii antracyklinami i rozpoczęcie leczenia HF [22]

I C

U wszystkich pacjentów z bezobjawową umiarkowaną lub ciężką CTRCDc zaleca się multidyscyplinarne podejmowanie 
decyzji dotyczącej tego, kiedy powrócić do leczenia [22] 

I C

U bezobjawowych pacjentów z LVEF ≥50%, u których nastąpił istotny spadek GLSc bądź wzrost stężenia troponiny lub NP 
do wartości powyżej górnej granicy normy, zaleca się kontynuację chemioterapii antracyklinami

I C

U bezobjawowych pacjentów z LVEF ≥50%, u których nastąpił istotny spadek GLSc, należy rozważyć stosowanie ACEI/ARB 
i/lub beta-adrenolitykówd [75, 93, 102]

IIa B

U bezobjawowych pacjentów z LVEF ≥50%, u których nastąpił wzrost stężenia troponiny do wartości powyżej górnej 
granicy normy, należy rozważyć stosowanie ACEI/ARB i/lub beta-adrenolitykówd [147, 211]

IIa B

U bezobjawowych pacjentów z LVEF ≥50%, u których nastąpił wzrost stężenia NP do wartości powyżej górnej granicy 
normy, można rozważyć stosowanie ACEI/ARB i/lub beta-adrenolitykówd [211]

IIb C

Strategie ponownego rozpoczynania chemioterapii antracyklinami u pacjentów z CTRCD

U wszystkich pacjentów z umiarkowaną lub ciężką objawową bądź bezobjawową CTRCDc, którzy wymagają dalszej 
chemioterapii antracyklinami, można rozważyć liposomalną antracyklinęe w celu zmniejszenia ryzyka dalszej toksyczności 
sercowo-naczyniowej

IIb C

U wszystkich pacjentów z umiarkowaną lub ciężką objawową bądź bezobjawową CTRCDc, którzy wymagają dal-
szej chemioterapii antracyklinamif, można rozważyć deksrazoksan w celu zmniejszenia ryzyka dalszej toksyczności 
sercowo-naczyniowej

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPatrz tab. 3. Istotny spadek GLS = względne zmniejszenie o >15%; dNależy unikać hipotensji; eOmówienie typów liposomalnej 
doksorubicyny i nowotworów — patrz rozdz. 5.2; fWedług Europejskiej Agencji Leków: ≥350 mg/m2 doksorubicyny lub dawka równoważna; według amerykańskiej Agencji 
Żywności i Leków: ≥300 mg/m2 doksorubicyny lub dawka równoważna
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicz-
nym; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HF, niewydolność serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NP, peptydy natriuretyczne
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Rycina 26. Postępowanie w dysfunkcji serca związanej z leczeniem celowanym na receptor HER2
aPatrz tab. 3 (rozdz. 3) (objawowa CTRCD: potwierdzony zespół objawowej HF; bezobjawowa ciężka CTRCD: LVEF <40%; bezobjawowa 
umiarkowana CTRCD: LVEF 40%–49%; bezobjawowa łagodna CTRCD: LVEF >50%); bU osób, u których po przerwaniu leczenia celowanego na 
receptor HER2 objawy podmiotowe i przedmiotowe HF nie ustąpiły i/lub LVEF pozostaje <40%, powrót do leczenia celowanego na receptor 
HER2 można rozważać, jeżeli nie ma alternatywnych możliwości leczenia. W zaawansowanym nowotworze, który odpowiada dobrze tylko 
na trastuzumab, stosunek korzyści do ryzyka może uzasadniać kontynuację leczenia, jeżeli inne możliwości leczenia pozostają ograniczone 
[22]; cU osób, u których po przerwaniu leczenia celowanego na receptor HER2 nastąpił wzrost LVEF do ≥40% i które są obecnie bezobjawo-
we, należy rozważyć powrót do leczenia celowanego na receptor HER2, z kontynuacją leczenia HF oraz oceną obejmującą echokardiografię 
i oznaczanie stężenia biomarkerów sercowych co dwa cykle w ciągu pierwszych czterech cykli ponownie rozpoczętego leczenia, a następnie 
częstotliwość tej oceny można zmniejszyć [22]
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BB, beta-adrenolityk;  
cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HER2, recep-
tor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu; HF, niewydolność serca; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory;  
MDT, multidyscyplinarny zespół; NP, peptydy natriuretyczne

Objawowa CTRCDa Bezobjawowa CTRCDa

Ciężka UmiarkowanaŁagodna Łagodna

Strategia 
onkologiczna

Przerwać leczenie 
anty-HER2

(klasa I)

ORAZ 

Ocena przez MDTb, c 

Strategia 
sercowo-naczyniowa

Leczenie HF
 (klasa I)

Postępowanie w dysfunkcji serca związanej z leczeniem celowanym na receptor HER2 (anty-HER2)

Umiarkowana do 
bardzo ciężkiej

Ocena przez MDT 
dotycząca przerwania 

lub kontynuacji leczenia 
anty-HER2 AC 

(klasa I)c 

Przerwać leczenie 
anty-HER2

(klasa I)

ORAZ 

Ocena przez MDTb, c 

Kontynuować leczenie 
anty-HER2 

z monitorowaniem 
układu krążenia 

(klasa IIa)

Kontynuować leczenie 
anty-HER2 

z monitorowaniem
 układu krążenia 

(klasa I)

• Zmniejszenie GLS o >15%
• Wzrost stężenia cTn i NP

ACEI/ARB i/lub BB 
(klasa IIa)

zmniejszenia częstości występowania MACE, w tym zgo-
nów [386, 436]. Jeżeli obserwuje się poprawę kliniczną 
(zmniejszenie stężenia cTn w ciągu 24–72 godzin o >50% 
w stosunku do maksymalnej wartości oraz ustąpienie 

dysfunkcji LV, bloku AV i zaburzeń rytmu serca), zaleca się 
zamianę metyloprednizolonu na prednizolon podawany 
doustnie, początkowo w dawce 1 mg/kg (maksymalnie 
80 mg/d.). Mimo że nie ustalono, jaki jest najwłaściwszy 
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schemat zmniejszania dawki prednizolonu podawanego 
doustnie, należy rozważyć zmniejszanie dawki co tydzień 
(najczęściej o 10 mg) pod kontrolą obrazu klinicznego, EKG 
i stężenia cTn (ryc. 28). Należy rozważyć ponowną ocenę 
czynności LV i stężenia cTn, kiedy dawka prednizolonu zo-
stanie zmniejszona do 20 mg/d., a następnie kontynuować 
zmniejszanie dawki prednizolonu o 5 mg tygodniowo do 
dawki 5 mg/d., a końcowe zmniejszanie dawki od 5 mg/d. 
powinno następować o 1 mg na tydzień.

Jeżeli stężenie troponiny nie ulegnie istotnemu 
zmniejszeniu (spadek o >50% w stosunku do maksymalnej 
wartości) i/lub blok AV, komorowe zaburzenia rytmu lub 
dysfunkcja LV utrzymują się pomimo podawania metylo-
prednizolonu dożylnie przez 3 dni w połączeniu z innym 
leczeniem kardiologicznym, należy rozpoznać oporne na 
steroidy zapalenie mięśnia sercowego związane z lecze-
niem za pomocą ICI i rozważyć leczenie immunosupresyjne 
drugiego rzutu [22, 445, 446]. Nie ma danych, na podstawie 
których można by zalecać określony schemat leczenia 
immunosupresyjnego drugiego rzutu i zaleca się multi-
dyscyplinarne zespołowe przedyskutowanie tej kwestii. 
Obecnie ocenia się kilka leków, dla których uzyskano obie-

cujące wyniki w seriach przypadków, w tym mykofenolan 
mofetylu podawany dożylnie, globulinę antytymocytową 
(przeciwciała anty-CD3), immunoglobuliny podawane 
dożylnie, plazmaferezę, tocilizumab, abatacept (agonista 
CTLA-4), alemtuzumab (przeciwciało anty-CD52) i tofacyty-
nib. Przestrzega się przed stosowaniem infliksymabu w le-
czeniu zapalenia mięśnia sercowego i HF w przypadkach 
oporności na steroidy [447, 448]. Pacjenci z piorunującym 
zapaleniem mięśnia sercowego związanym z leczeniem za 
pomocą ICI powikłanym niestabilnością hemodynamiczną 
i/lub elektryczną wymagają przyjęcia do ICU, a wstrząs 
kardiogenny powinien być leczony zgodnie z wytycznymi 
ESC z 2021 roku dotyczącymi rozpoznawania i leczenia 
ostrej i przewlekłej HF [14]. U klinicznie niestabilnych pa-
cjentów z chorobą nowotworową, u których w momencie 
wystąpienia objawów klinicznych podejrzewa się zapalenie 
mięśnia sercowego związane z leczeniem za pomocą ICI, 
należy rozważyć podanie jednej dawki metyloprednizo-
lonu dożylnie, zanim będzie można definitywnie potwier-
dzić rozpoznanie.

Po ustąpieniu zapalenia mięśnia sercowego związa-
nego z leczeniem za pomocą ICI i odstawieniu steroidu 

Tabela zaleceń 25 — Zalecenia dotyczące postępowania w dysfunkcji serca podczas leczenia celowanego na receptor HER2

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Objawowa CTRCD wywołana przez leczenie celowane na receptor HER2

Zaleca się leczenie HF u osób, u których w trakcie leczenia celowanego na receptor HER2 wystąpi objawowa, umiar-
kowana do ciężkiej CTRCD z LVEF <50%c [14, 61, 430, 431] 

I B

U osób, u których wystąpi objawowa umiarkowana lub ciężka CTRCDc, zaleca się czasowe przerwanie leczenia 
celowanego na receptor HER2, a decyzja o powrocie do leczenia powinna być oparta na multidyscyplinarnej ocenie 
po poprawie czynności LV i ustąpieniu objawówd 

I C

U osób, u których wystąpi łagodna objawowa CTRCDc, zaleca się leczenie HF i multidyscyplinarne podjęcie decyzji 
o przerwaniu lub kontynuacji leczenia celowanego na receptor HER2d [431, 432] 

I C

Bezobjawowa CTRCD wywołana przez leczenie celowane na receptor HER2

U osób, u których wystąpi bezobjawowa ciężka CTRCDc, zaleca się czasowe przerwanie leczenia celowanego na 
receptor HER2 i rozpoczęcie leczenia HF

I C

U osób z bezobjawową ciężką CTRCDc zaleca się multidyscyplinarne podejmowanie decyzji dotyczącej tego, kiedy 
powrócić do leczenia celowanego na receptor HER2

I C

U osób, u których wystąpiła bezobjawowa umiarkowana (LVEF 40%–49%) CTRCDc, należy rozważyć kontynuację 
leczenia celowanego na receptor HER2 z częstszym monitorowaniem kardiologicznym [33, 189, 428, 433]

IIa B

U osób, u których wystąpiła bezobjawowa łagodna (LVEF ≥50%) CTRCDc, zaleca się kontynuację leczenia celowane-
go na receptor HER2 z częstszym monitorowaniem kardiologicznym [428]

I C

U osób, u których w trakcie leczenia celowanego na receptor HER2 wystąpiła bezobjawowa umiarkowana (LVEF 
40%–49%) CTRCDc, zaleca się stosowanie ACEI/ARB i/lub beta-adrenolitykówe [189] 

I C

U bezobjawowych osób otrzymujących leczenie celowane na receptor HER2, u których LVEF wynosi ≥50%, ale pod-
czas kontynuacji leczenia celowanego na receptor HER2 nastąpił istotny spadek GLSc, należy rozważyć stosowanie 
ACEI/ARB i/lub beta-adrenolitykówe [22, 428] 

IIa B

U bezobjawowych osób otrzymujących leczenie celowane na receptor HER2, u których LVEF wynosi ≥50%, ale 
podczas kontynuacji leczenia celowanego na receptor HER2 nastąpił nowy wzrost stężenia troponiny lub NP, należy 
rozważyć stosowanie ACEI/ARB i/lub beta-adrenolitykówe [22, 211, 428] 

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPatrz tab. 3; dU osób, u których po przerwaniu leczenia celowanego na receptor HER2 nastąpił wzrost LVEF do ≥40% i które są 
obecnie bezobjawowe, należy rozważyć powrót do leczenia celowanego na receptor HER2, z kontynuacją leczenia HF oraz oceną obejmującą echokardiografię i oznaczanie 
stężenia biomarkerów sercowych co dwa cykle w ciągu pierwszych czterech cykli ponownie rozpoczętego leczenia, a następnie częstotliwość tej oceny można zmniejszyć; 
eNależy unikać hipotensji
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkolo-
gicznym; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu; HF, niewydolność serca; LV, lewa komora; LVEF, frakcja 
wyrzutowa lewej komory; NP, peptydy natriuretyczne
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podawanego doustnie zaleca się multidyscyplinarne 
zespołowe przedyskutowanie decyzji, czy powrócić do 
leczenia za pomocą ICI. Zależy to od różnych czynników, 
w tym ciężkości zapalenia mięśnia sercowego związanego 
z leczeniem za pomocą ICI (piorunujące, niepiorunujące lub 
bezobjawowe), możliwości alternatywnego leczenia onko-
logicznego, wskazań do leczenia za pomocą ICI (choroba 
przerzutowa czy leczenie adjuwantowe/neoadjuwantowe), 
a także możliwości zastosowania jednego ICI zamiast 
leczenia dwoma ICI, jeżeli zapalenie mięśnia sercowego 
wystąpiło w trakcie leczenia skojarzonego [449]. 

U pacjentów leczonych za pomocą ICI obserwowano 
również zespoły niezapalnej HF. Może to być zespół ta-
kotsubo, niezapalna HF lub dysfunkcja LV [450], a także 
HF występująca po MI [451, 452]. Niezapalna HF występuje 
zwykle późno i diagnostyka powinna być ukierunkowana 
na określenie fenotypu HF oraz wykluczenie zapalenia 
mięśnia sercowego, zespołu takotsubo i ACS [14]. Uzyska-
no również dowody wskazujące na to, że po leczeniu za 
pomocą ICI mogą występować zapalenie naczyń i CAD 
[335]. Wskazane jest leczenie HF zgodnie z wytycznymi 
ESC z 2021 roku dotyczącymi rozpoznawania i leczenia 

Bezpośrednia toksyczność sercowo-naczyniowa

Pośrednia toksyczność sercowo-naczyniowa

Zaburzenia rytmu serca Niezapalna HFZapalenie mięśnia sercowego

Zespół takotsubo Powikłania naczynioweZapalenie osierdzia

Tarczyca Przysadka mózgowaNadnercza

Trzustka Zatorowość 

Rycina 27. Bezpośrednia i pośrednia toksyczność sercowo-naczyniowa związana ze stosowaniem inhibitorów immunologicznych punktów 
kontrolnych
Skróty: HF, niewydolność serca
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ostrej i przewlekłej HF [14], ale nie ma wskazań do lecze-
nia immunosupresyjnego, jeżeli wykluczono zapalenie 
mięśnia sercowego. Przerwanie lub kontynuacja leczenia 
za pomocą ICI zależą od ciężkości HF i każdy przypadek po-
winien być analizowany przez zespół multidyscyplinarny. 
Zaburzenia rytmu serca, takie jak AF, mogą występować 
u pacjentów leczonych za pomocą ICI również wtedy, 

kiedy nie ma zapalenia mięśnia sercowego (np. zapalenie 
tarczycy związane z leczeniem za pomocą ICI, przebie-
gające z nadczynnością tarczycy, zapalenie osierdzia 
związane z leczeniem za pomocą ICI lub ciężkie zespoły 
ogólnoustrojowej reakcji zapalnej związane z leczeniem za 
pomocą ICI). Leczenie za pomocą ICI można kontynuować 
po wykluczeniu zapalenia mięśnia sercowego.

Leczenie immunosupresyjne 
drugiego rzutu (klasa IIa) 

Postępowanie u pacjentów z definitywnym rozpoznaniem zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI

Ciężkość (piorunujące lub nie-piorunujące)a 

Przerwać podawanie ICI; hospitalizacja; monitorowanie EKG (klasa I)

Metyloprednizolon bolus 500–1000 mg i.v. raz na dobę (co najmniej 3 dni) (klasa I)

W trakcie poprawyb 

Całkowita poprawa

Zamiana na prednizon 
doustnie (1 mg/kg/d) 

(klasa IIa)

ORAZ

Zmniejszanie dawki o 10 mg/tydzień 
z monitorowaniem stężenia troponiny 

(klasa IIa)

ORAZ

ORAZ

Oporne na steroidy
Hemodynamicznie niestabilne, 

piorunujące zapalenie mięśnia sercowego

Leczenie immunosupresyjne 
drugiego rzutu (klasa IIa)

Hospitalizacja w ICU (poziom 3) 
(klasa I)

Optymalne leczenie kardiologiczne, 
w tym MCS (klasa I)

Rycina 28. Rozpoznanie i leczenie zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem inhibitorów immunologicznych punktów 
kontrolnych
aPiorunujące: niestabilność hemodynamiczna, niewydolność serca wymagająca nieinwazyjnej lub inwazyjnej wentylacji, całkowity lub 
wysokiego stopnia blok przedsionkowo-komorowy i/lub istotna arytmia komorowa. Nie-piorunujące: w tym objawowi, ale hemodynamicz-
nie i elektrycznie stabilni pacjenci, a także przypadki wykryte przypadkowo przy okazji innych immunologicznych zdarzeń niepożądanych. 
Pacjenci mogą mieć zmniejszoną LVEF, ale nie ma cech ciężkiej choroby; bW trakcie poprawy: Trwająca poprawa pod względem objawów 
podmiotowych i przedmiotowych, biomarkerów oraz parametrów obrazowania, ale jeszcze bez normalizacji, w trakcie stosowania zmniej-
szanych dawek leków immunosupresyjnych. Całkowita poprawa: Pacjenci, u których doszło do całkowitego ustąpienia ostrych objawów 
oraz normalizacji stężenia biomarkerów i LVEF oraz przerwano już leczenie immunosupresyjne. W CMR wciąż można stwierdzać LGE lub 
wydłużenie czasu T1 z powodu włóknienia, ale nie powinno być danych sugerujących ostry obrzęk
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; ICU, oddział 
intensywnej opieki; i.v., dożylnie; LGE, późne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MCS, mechaniczne 
wspomaganie krążenia
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6.1.4. Terapie wykorzystujące limfocyty T 
z chimerycznym receptorem antygenowym 
i limfocyty naciekające guz a dysfunkcja serca
Mimo że nie przeprowadzono dużych badań dotyczących 
różnych powikłań sercowo-naczyniowych u dorosłych pa-
cjentów leczonych za pomocą CAR-T, w małych badaniach 
i doniesieniach kazuistycznych wykazano, że powikłania 
sercowo-naczyniowe stanowią około 20% zdarzeń niepo-
żądanych [378]. Powikłania sercowo-naczyniowe wiążą 
się z dużą śmiertelnością i są wtórne do CRS i zespołu 
neurotoksyczności związanego z immunologicznymi 
komórkami efektorowymi. Najczęstszymi powikłaniami 
sercowo-naczyniowymi u pacjentów leczonych za pomocą 
CAR-T są zaburzenia rytmu serca (77,6%), w tym wydłużenie 
QTc, komorowe zaburzenia rytmu i AF; HF (14,3%); a także 
MI i VTE (0,5%) [455]. Jeżeli podejrzewa się powikłania 

sercowo-naczyniowe, wskazane są spoczynkowe 12-od-
prowadzeniowe EKG, ciągłe monitorowanie EKG, TTE oraz 
oznaczenia cTn i peptydów natriuretycznych. W ciężkich 
przypadkach zaleca się przyjęcie do ICU (poziom 3) ze 
względu na ryzyko złośliwych zaburzeń rytmu serca, 
dekompensacji krążenia i niewydolności wielonarządo-
wej. Zasadniczo rzecz biorąc, wielkość wzrostu stężenia 
cytokin koreluje z ciężkością CRS. Białko C-reaktywne nie 
jest swoiste dla CRS, a zmiany jego stężenia mogą być 
opóźnione w stosunku do zmian klinicznych o ≥12 godzin. 
Za rozpoznaniem CRS przemawia znaczny wzrost stężenia 
interleukiny 6. Leczenie poszczególnych powikłań serco-
wo-naczyniowych powinno być zgodne z wytycznymi 
ESC, w połączeniu z dodatkowym leczeniem CRS (np. to-
cilizumab, będący przeciwciałem przeciwko receptorowi 
interleukiny-6 oraz deksametazon) [381]. 

Tabela zaleceń 26 — Zalecenia dotyczące rozpoznawania i leczenia zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem inhibitorów 
immunologicznych punktów kontrolnych

Zalecenia Klasaa Poziomb 

W celu rozpoznania zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI zaleca się oznaczenie stężenia cTn, 
EKG i obrazowanie serca (echokardiografia i CMR) [320, 434, 435, 453] 

I B

U pacjentów z podejrzeniem zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI zaleca się czasowe przerwa-
nie leczenia za pomocą ICI do czasu potwierdzenia lub wykluczenia tego rozpoznania

I C

Należy rozważyć EMB w celu potwierdzenia rozpoznania zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI, 
jeżeli po obrazowaniu serca i oznaczeniach biomarkerów to rozpoznanie jest podejrzewane, ale nie potwierdzonec 

IIa  C 

U pacjentów z potwierdzonym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI zaleca się przerwanie 
leczenia za pomocą ICI

I C

U wszystkich pacjentów z objawowym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI zaleca się ciągłe 
monitorowanie EKG w celu wykrywania nowego bloku AV i tachyarytmii w ostrej fazie choroby

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową i potwierdzonym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI 
zaleca się wczesne leczenie kortykosteroidami w dużej dawced [22, 436, 454]

I C

W leczeniu zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI zaleca się kontynuację podawania kortykoste-
roidów w dużej dawce do czasu ustąpienia objawów, dysfunkcji skurczowej LV i zaburzeń przewodzenia oraz istotnego 
zmniejszenia stężenia cTne 

I C

Po uzyskaniu poprawy klinicznej (ustąpienie objawów, dysfunkcji skurczowej LV i zaburzeń przewodzenia oraz istotne 
zmniejszenie stężenia cTne)f należy rozważyć zamianę dożylnego leczenia na prednizolon doustnie

IIa C

U pacjentów z opornym na steroidy zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICIg należy rozważyć 
leczenie immunosupresyjne 2. rzutu

IIa C

U pacjentów z piorunującym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI zaleca się hospitalizację 
w ICU (poziom 3), dożylne leczenie metyloprednizolonem oraz optymalne leczenie kardiologiczne, w tym mechaniczne 
wspomaganie krążenia (jeżeli jest ono wskazane) [14] 

I C

U niestabilnychh pacjentów z chorobą nowotworową, u których podejrzewa się zapalenie mięśnia sercowego związane 
ze stosowaniem ICI, należy rozważyć pojedynczą dawkę metyloprednizolonu dożylnied

IIa C

Zaleca się multidyscyplinarną ocenę przed powrotem do leczenia za pomocą ICI u wybranych pacjentów z wcześniej-
szym niepowikłanym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cDefinicje zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI — patrz tab. 3. EMB należy rozważyć u niestabilnych 
pacjentów lub kiedy CMR jest przeciwwskazany; dWczesne: ≤24 godz.; duża dawka kortykosteroidu: metyloprednizolon 500–1000 mg/d); eZmniejszenie stężenia cTn o >50% 
w stosunku do maksymalnej wartości; fCałkowita poprawa: Przyjmuje się, że całkowita poprawa nastąpiła u pacjentów, u których doszło do całkowitego ustąpienia ostrych 
objawów oraz normalizacji stężenia biomarkerów (lub zmniejszenia stężenia cTn o >50% w stosunku do maksymalnej wartości) i LVEF oraz przerwano już leczenie immuno-
supresyjne. W CMR wciąż można stwierdzać LGE lub wydłużenie czasu T1 z powodu włóknienia, ale nie powinno być danych sugerujących ostry obrzęk. Niecałkowita popra-
wa: 1) wzrost nasilenia objawów lub stężenia biomarkerów mięśnia sercowego bądź niemożność zmniejszenia intensywności leczenia immunosupresyjnego bez klinicznego 
nasilenia choroby lub wzrostu stężenia biomarkerów; 2) pacjenci z utrzymującą się dysfunkcją LV pomimo ustąpienia ostrych objawów w trakcie leczenia immunosupresyjne-
go; gOporność na steroidy: nieustępujące lub pogarszające się zapalenie mięśnia sercowego (pogorszenie kliniczne lub utrzymujące się zwiększone stężenie troponiny po 
wykluczeniu innych etiologii) pomimo zastosowania metyloprednizolonu w dużej dawce (tab. 3; Suplement, tab. S1); hNiestabilność: pacjenci z objawową niewydolnością 
serca, komorowymi zaburzeniami rytmu lub nowym całkowitym blokiem AV 
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; CMR, rezonans magnetyczny serca; cTn, troponina sercowa; EKG, elektrokardiogram; EMB, biopsja endomiokardialna; ICI, inhibitory 
immunologicznych punktów kontrolnych; ICU, oddział intensywnej opieki; LGE, późne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej 
komory
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Mimo że powikłania sercowo-naczyniowe są częste 
podczas terapii z wykorzystaniem TIL, nie wydaje się, aby 
miały one istotny wpływ na przeżywalność pacjentów. 
Najczęstszymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi są: 
hipotensja, która może wymagać leczenia płynami i lekami 
presyjnymi podawanymi dożylnie, AF oraz w mniejszym 
stopniu wzrost stężenia cTn wskazujący na uszkodzenie 
mięśnia sercowego [380]. Potrzebne są dalsze badania 
w celu określenia mechanizmów i potencjalnych strategii 
prewencji, aby ułatwić klinicystom postępowanie w przy-
padku wystąpienia tych zdarzeń sercowo-naczyniowych.

6.1.5. Niewydolność serca podczas przeszczepiania 
krwiotwórczych komórek macierzystych
Powikłania sercowo-naczyniowe podczas HSCT, w tym 
zastoinowa HF [456], incydenty tętnicze, tamponada ser-
ca oraz zaburzenia rytmu (AF, trzepotanie przedsionków 
i częstoskurcz nadkomorowy) [457], są rzadkie, ale istotne 
klinicznie i powinny być leczone zgodnie z odpowiednimi 
wytycznymi ESC (HF [14], tachyarytmie [273, 441], płyn 
w worku osierdziowym [444], ACS [458]). Badania dotyczą-
ce leczenia, które można by stosować podczas HSCT w celu 
zapobiegania zarówno ostrej, jak i odległej toksyczności 
sercowo-naczyniowej, są ograniczone [145]. Inhibitory ACE 
i beta-adrenolityki mogą być skuteczne, ale wymaga to 
dalszego potwierdzenia. Programy ambulatoryjnej i domo-
wej rehabilitacji fizycznej oraz edukacji wdrażane po HSCT 
mogą zwiększać wydolność fizyczną i poprawiać jakość 
życia [459]. Obecnie badana jest również rola prehabilitacji 
opartej na wysiłkach fizycznych przed HSCT [460, 461]. 

6.1.6. Zespół takotsubo a nowotwory
Nowotwór złośliwy występuje często u pacjentów z ze-
społem takotsubo i jest czynnikiem ryzyka gorszego ro-
kowania. Sam nowotwór, niektóre leki onkologiczne (5-FU, 
ICI, inhibitory VEGF) oraz stres związany z rozpoznaniem, 
diagnostyką i leczeniem nowotworu są uznanymi czyn-
nikami wyzwalającymi zespół takotsubo lub mu sprzyja-
jącymi [462–466]. Zaleca się posługiwanie się ogólnymi 
kryteriami rozpoznawania zespołu takotsubo [467, 468]. 
Ocena pacjenta z chorobą nowotworową, u którego podej-
rzewa się zespół takotsubo, powinna obejmować badanie 
kliniczne, EKG, TTE, oznaczenia biomarkerów sercowych 
(cTn i peptydy natriuretyczne) oraz CMR (ryc. 29) [468, 
469]. Większość pacjentów wymaga koronarografii w celu 
wykluczenia świeżego MI. U pacjentów z zaawansowanym 
nowotworem lub istotną małopłytkowością, u których 
koronarografia jest przeciwwskazana, zaleca się CCTA. 
Jeżeli podejrzewa się zespół takotsubo, badania obrazowe 
serca powinny zostać wykonane jak najwcześniej, ponie-
waż dysfunkcja LV może być przemijająca, a jeżeli wykryje 
się istotną dysfunkcję LV, to później zaleca się ponowne 
obrazowanie w celu potwierdzenia poprawy czynności LV.

U pacjentów z zespołem takotsubo zaleca się prze-
rwanie podawania leku onkologicznego, który wywołał 
ten zespół. Należy unikać leków wydłużających odstęp QT 

[467]. W przypadkach zespołu takotsubo związanego ze 
stosowaniem ICI rola immunosupresji jest nieznana i jeżeli 
u pacjenta z zespołem takotsubo stwierdzi się zapalenie 
mięśnia sercowego w CMR, to wówczas zaleca się dożylne 
podanie metyloprednizolonu ze względu na nakładanie się 
zespołu takotsubo wywołanego przez ICI oraz zapalenia 
mięśnia sercowego wywołanego przez ICI. Dostępne są 
ograniczone informacje na temat możliwości powrotu do 
leczenia za pomocą ICI po przebyciu zespołu takotsubo 
i poprawie czynności LV.

Po ustąpieniu ostrej fazy zespołu takotsubo zaleca się 
multidyscyplinarne przedyskutowanie dalszego postępo-
wania, a jeżeli z perspektywy onkologicznej wymagany 
jest powrót do podawania leku, który wywołał zespół ta-
kotsubo, zaleca się systematyczne monitorowanie stężenia 
biomarkerów sercowych (np. oznaczenia stężenia cTn i pep-
tydów natriuretycznych przed każdym cyklem leczenia za 
pomocą ICI oraz TTE w przypadku wystąpienia nowego 
wzrostu stężenia biomarkerów sercowych) (ryc. 29).

6.2. Choroba wieńcowa

6.2.1. Ostre zespoły wieńcowe
U pacjentów z chorobą nowotworową istnieje zwiększone 
ryzyko CAD ze względu na wspólne czynniki ryzyka serco-
wo-naczyniowego [34] oraz toksyczny wpływ leczenia on-
kologicznego na układ krążenia [12], do czego przyczynia 
się również stan prozapalny i prozakrzepowy wywoływany 
przez nowotwór (tab. 7) [467, 468, 470–473]. 

Obecna wiedza na temat ACS u pacjentów z chorobą 
nowotworową opiera się na danych z badań obserwa-
cyjnych i rejestrów, w których wykazano, że zwłaszcza 
w ciągu roku od rozpoznania nowotworu istnieje u nich 
zwiększone ryzyko poważnych incydentów sercowo-na-
czyniowych, krwawień oraz zgonów z przyczyn sercowych 
i innych niż sercowe [474–480]. Odsetek pacjentów z ACS 
z rozpoznaniem nowotworu rośnie i w dużych próbach 
wynosi około 3% [475]. 

Rozpoznanie ACS opiera się na tych samych zasadach 
jak u pacjentów bez nowotworu, to znaczy na objawach 
klinicznych, wczesnym 12-odprowadzeniowym EKG oraz 
seryjnych oznaczeniach stężenia hs-cTn u pacjentów, 
u których może występować ACS bez uniesienia odcinka ST 
(NSTE-ACS, non-ST-segment elevation ACS) [458]. Obraz 
kliniczny może być nietypowy [481] lub zamaskowany 
przez nowotwór lub efekty niepożądane jego leczenia, 
a więc czujność diagnostyczna powinna być zwiększona 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka sercowo-naczynio-
wego lub otrzymujących leczenie wywierające toksyczny 
wpływ na układ krążenia (tab. 7). Echokardiografia zwięk-
sza dokładność diagnostyczną u pacjentów z nietypowymi 
objawami i umożliwia ocenę w kierunku innych sercowych 
przyczyn bólu w klatce piersiowej.

Leczenie ACS u pacjentów z chorobą nowotworową 
może być trudne z powodu kruchości, zwiększonego 
ryzyka krwawień, małopłytkowości, zwiększonego ryzyka 
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zakrzepowego, a także potencjalnej potrzeby leczenia 
chirurgicznego/interwencji w przyszłości [482]. Lecze-
nie onkologiczne powinno zostać czasowo przerwane 
i wskazana jest pilna multidyscyplinarna ocena [5] w celu 
zaplanowania zindywidualizowanego postępowania zgod-
nie z wytycznymi, z uwzględnieniem statusu nowotworu, 
rokowania oraz preferencji pacjenta w kwestii leczenia 
inwazyjnego. Podobnie jak u pacjentów bez nowotworu, 
wskazane jest przyjęcie na oddział umożliwiający mo-
nitorowanie oraz rozpoczęcie odpowiedniego leczenia 
przeciwniedokrwiennego i przeciwzakrzepowego, jeżeli 
nie ma do niego przeciwwskazań.

W dużej retrospektywnej analizie z doborem pacjen-
tów z wykorzystaniem skali skłonności stwierdzono, że 
przezskórne interwencje wieńcowe (PCI, percutaneous 
coronary interventions), pomimo ich rzadszego wykonywa-
nia, wiązały się silnie z mniejszą skorygowaną częstością 
występowania MACE i umieralnością ogólną u pacjentów 
z chorobą nowotworową (chłoniaki Hodgkina i nie-hodgki-
nowskie oraz nowotwory piersi, płuca, okrężnicy i prostaty) 
[483]. Zaleca się więc natychmiastową koronarografię i PCI 
u pacjentów z chorobą nowotworową i ACS, jeżeli prze-
widywane przeżycie w związku z chorobą nowotworową 
wynosi ≥6 miesięcy lub jeżeli wystąpiły ostre powikłania 

Ocena przez MDT w kwestii 
możliwości powrotu 

do podawania leku onkologicznego, 
który wywołał TTS

Diagnostyka i postępowanie w zespole takotsubo związanym z chorobą nowotworową

• Ocena kliniczna
• EKG
• TTE
• Biomarkery sercowe w surowicy

Unikanie stosowania leków 
wydłużających odstęp QT (klasa III)

ORAZ ORAZ

Ocena przez MDT (klasa I)

Tak Nie

Rozważenie powrotu do leczenia 
onkologicznego w warunkach 

ścisłego monitorowania 
(klasa I)

Angiografia wieńcowa 
(koronarografia lub CCTA) 
w celu wykluczenia ACS 

(klasa I)

• Przyjęcie do ICU (OIOK/OIT)
• Monitorowanie EKG

ORAZ ORAZ

Przerwanie podawania 
leku onkologicznego, 
który wywołał TTS 

(klasa I)

Poprawa czynności serca

CMR w celu wykluczenia 
zapalenia mięśnia sercowego i MI

TTS związany 
ze stosowaniem ICI: 
metyloprednizolon 

(1000 mg i.v.)

Rycina 29. Diagnostyka i postępowanie w zespole takotsubo związanym z chorobą nowotworową
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; CCTA, angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych; CMR, rezonans magnetyczny serca;  
EKG, elektrokardiogram; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; ICU, oddział intensywnej opieki; i.v., dożylnie; MDT, multi-
dyscyplinarny zespół; MI, zawał serca; OIOK, oddział intensywnej opieki kardiologicznej; OIT, oddział intensywnej terapii; TTE, echokardiogra-
fia przezklatkowa; TTS, zespół takotsubo
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ACS (wstrząs kardiogenny, obrzęk płuc, tachyarytmie ko-
morowe), w których PCI może posłużyć jako paliatywne 
leczenie objawowe [483]. Jeżeli wskazane jest stentowanie, 
preferowane są stenty uwalniające lek trzeciej generacji ze 
względu na mniejsze ryzyko zakrzepicy w stencie. Angio-
plastyka balonowa wiąże się z gorszymi wynikami leczenia 
[474] i powinna być wykonywana jedynie w przypadku 
ciężkiej małopłytkowości lub potrzeby pilnej operacji. 
Eksperci zalecają pomiary cząstkowej rezerwy przepływu 
lub rozkurczowego gradientu ciśnienia (instantaneous 
wave-free ratio) [484] w celu uniknięcia niepotrzebnych 
interwencji, natomiast ultrasonografia wewnątrznaczy-
niowa i tomografia optyczna mogą być wykorzystywane 
do zapewnienia optymalnego przylegania i rozprężenia 
stentu, co pozwala unikać powikłań zakrzepowych [485]. 

Retrospektywne dane wskazują na rzadsze wykorzy-
stywanie leczenia inwazyjnego u pacjentów z chorobą 
nowotworową i MI z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-seg-
ment elevation MI), ale lepsze wyniki leczenia u pacjentów 
leczonych inwazyjnie [475, 480, 483]. Nie wykazano, aby PCI 
zmniejszały umieralność u pacjentów z zaawansowanym 
nowotworem i NSTE-ACS w porównaniu z optymalnym 
leczeniem zachowawczym [479]. Można więc decydować 
się na leczenie nieinwazyjne u pacjentów z NSTE-ACS 
z grupy małego ryzyka (bez objawów podmiotowych ani 
przedmiotowych utrzymującego się niedokrwienia lub 
niestabilności hemodynamicznej), u których rokowanie 
związane z chorobą nowotworową jest złe (przewidywane 
przeżycie <6 miesięcy).

Ze względu na potencjalnie większe ryzyko krwawienia 
(zwłaszcza u pacjentów z aktywną chorobą nowotworową 
przewodu pokarmowego) [477] preferowaną strategią 
leczenia przeciwzakrzepowego po implantacji stentu 
uwalniającego lek jest DAPT za pomocą kwasu acetylosa-
licylowego i klopidogrelu zamiast nowszych inhibitorów 
P2Y12. Długość okresu stosowania DAPT powinna być jak 

najkrótsza (1–3 miesiące) [458]. U pacjentów, którzy wyma-
gają zarówno terapeutycznej antykoagulacji, jak i leczenia 
przeciwpłytkowego, standardową strategią postępowania 
jest stosowanie NOAC oraz jednego leku przeciwpłytko-
wego (najlepiej klopidogrelu) po krótkim okresie potrój-
nego leczenia przeciwkrzepliwego (do tygodnia w trakcie 
pobytu pacjenta w szpitalu) [458]. Pomostowanie tętnic 
wieńcowych (CABG, coronary artery bypass graft) można 
rozważać u pacjentów z zaawansowaną CAD, która nie 
poddaje się leczeniu za pomocą PCI, po multidyscypli-
narnym zespołowym przedyskutowaniu postępowania 
oraz jeżeli przewidywane przeżycie w związku z chorobą 
nowotworową wynosi >12 miesięcy.

Małopłytkowość (liczba płytek <100 000/μl) występuje 
u około 10% pacjentów z chorobą nowotworową i może 
utrudniać leczenie ACS. Na podstawie małej serii pacjen-
tów koronarografia może być bezpiecznie wykonywana 
w tej grupie, jeżeli zastosowane zostaną odpowiednie 
środki zapobiegawcze w celu uniknięcia krwawienia: 
przetoczenie płytek przed koronarografią (w przypadku 
liczby płytek <20 000/μl), dostęp przez tętnicę promie-
niową, staranna hemostaza oraz zastosowanie mniejszej 
dawki heparyny (30–50 j./kg) [486]. Nie należy odstawiać 
leków przeciwpłytkowych, chyba że liczba płytek wynosi 
<10 000/μl dla kwasu acetylosalicylowego lub <30 000/μl 
dla klopidogrelu. Aby można było wykonać PCI lub CABG, 
eksperci zalecają minimalną liczbę płytek wynoszącą od-
powiednio 30 000/μl oraz 50 000/μl [484]. 

W przypadku MI bez istotnych zwężeń w tętnicach 
wieńcowych można rozważyć CMR w celu wykrycia innych 
przyczyn uszkodzenia mięśnia sercowego, a zwłaszcza 
zapalenia mięśnia sercowego i zespołu takotsubo.

Jeżeli ostre niedokrwienie zostało sprowokowane 
przez leczenie onkologiczne, należy rozważyć alternatyw-
ne metody leczenia po multidyscyplinarnym zespołowym 
przedyskutowaniu tej kwestii. W przypadku skurczu na-

Tabela zaleceń 27 — Zalecenia dotyczące rozpoznawania i leczenia zespołu takotsubo u pacjentów z chorobą nowotworową

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się angiografię wieńcową (koronarografię lub CCTA) w celu wykluczenia ACS I C

Zaleca się CMR w celu wykluczenia zapalenia mięśnia sercowego i MI [458] I B

W ostrej fazie TTSc nie zaleca się stosowania leków wydłużających odstęp QT III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cDo czasu pełnej poprawy i normalizacji czynności lewej komory i QTc
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; CCTA, angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych; CMR, rezonans magnetyczny serca; MI, zawał serca; QTc, skorygowany odstęp 
QT; TTS, zespół takotsubo

Tabela 7. Leczenie onkologiczne sprzyjające występowaniu ostrych zespołów wieńcowych

Przyspieszony rozwój miażdżycy 
i pękanie blaszek miażdżycowych 

ADT (agoniści GnRH), ICI, nilotynib, ponatynib, radioterapia, inhibitory VEGF

Skurcz naczyń Bleomycyna, fluoropirymidyny, taksany, inhibitory VEGF, alkaloidy Vinca
Zakrzepica wieńcowa Leki alkilujące (cisplatyna, cyklofosfamid), erlotynib, ICI, IMiD (lenalidomid, talidomid), przeciwciała mo-

noklonalne (inhibitory VEGF, leki anty-CD20), nilotynib, związki platyny, PI, ponatynib, inhibitory VEGF

Skróty: ADT, terapia deprywacji androgenów; GnRH, gonadoliberyna; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; IMiD, leki immunomodulujące; PI, inhibitory 
proteasomu; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego



73

Wytyczne ESC 2022 dotyczące kardioonkologii

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

czyń wieńcowych wywołanego przez fluoropirymidyny, 
jeżeli nie ma możliwości zastosowania alternatywnego 
leczenia, mimo że jest to kontrowersyjne, można rozwa-
żyć ponowne podanie leku na oddziale umożliwiającym 
odpowiednie monitorowanie po wykluczeniu ciężkiej CAD 
(na podstawie CCTA lub koronarografii) i po rozpoczęciu 
profilaktycznego leczenia długodziałającymi azotanami 
i antagonistami wapnia [487–489]. 

Po przebyciu ACS zaleca się analizę przyjmowanych 
przez pacjenta leków onkologicznych, a podawanie wszel-
kich leków onkologicznych, których stosowanie wiąże się 
z zakrzepicą i MI, należy przerwać. Ponowne rozpoczęcie 
podawania leków onkologicznych wiążących się z ostrą 
zakrzepicą i MI u pacjenta po ACS (tab. 7) powinno nastę-
pować wyłącznie po multidyscyplinarnym zespołowym 
przedyskutowaniu możliwości innego leczenia onkologicz-
nego, a także po przeprowadzeniu odpowiedniej edukacji 
pacjenta i uzyskaniu jego zgody. Do leczenia onkologicz-
nego, które nie wiąże się z występowaniem MI, można 
powrócić, kiedy zakończono rewaskularyzację, jeżeli była 
ona wskazana, oraz uzyskano stabilizację stanu pacjenta 
w trakcie niepowikłanego zachowawczego leczenia ACS.

6.2.2. Przewlekłe zespoły wieńcowe
Kilka metod leczenia onkologicznego wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem stabilnej dławicy piersiowej 
i przewlekłych zespół wieńcowych (CCS, chronic coronary 
syndrome) [491]. 5-FU i kapecytabina mogą w niektórych 
przypadkach wywoływać wysiłkową dławicę [4, 482, 492]. 
Niedokrwienie wywołane przez chemioterapię związkami 
platyny występuje zwykle po jednym z pierwszych trzech 
cykli i u pacjentów z uprzednio obecną CAD [493]. Częstość 

występowania niedokrwienia serca wynosi 1%–5% w przy-
padku leków antymikrotubularnych, 2%–3% w przypadku 
drobnocząsteczkowych TKI działających na receptory VEGF 
oraz 0,6%–1,5% w przypadku przeciwciał monoklonalnych 
przeciwko VEGF [492]. Nilotynib, ponatynib [494] i ICI [335] 
również przyspieszają rozwój miażdżycy, co może prowa-
dzić do stabilnej dławicy piersiowej.

U pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne, 
u których stwierdza się nową stabilną dławicę piersio-
wą, wskazana jest uważna ocena kliniczna, agresywna 
modyfikacja czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
oraz początkowe zachowawcze leczenie objawów [484]. 
Diagnostyka i leczenie CAD powinny być zgodne z wy-
tycznymi ESC z 2019 roku dotyczącymi rozpoznawania 
i leczenia CCS [100]. 

Postępowanie w CCS jest podobne u pacjentów z cho-
robą nowotworową i bez niej, zgodnie z zaleceniami zawar-
tymi w wytycznych [100]. Decyzje dotyczące rewaskulary-
zacji wieńcowej w CCS powinny być jednak podejmowane 
po multidyscyplinarnym zespołowym przedyskutowaniu 
postępowania przez kardioonkologów, kardiologów 
inwazyjnych i onkologów [5]. PCI u pacjentów z chorobą 
nowotworową wiąże się ze zwiększonym ryzykiem krwa-
wienia, większą częstością ponownych hospitalizacji z po-
wodu świeżego MI w ciągu 90 dni, większą śmiertelnością 
wewnątrzszpitalną i długoterminową, a także częstszą po-
trzebą ponownej rewaskularyzacji. Wielkość ryzyka zależy 
zarówno od rodzaju, jak i stadium nowotworu [495, 496]. 
Zwiększone ryzyko krwawienia powinno być ograniczane 
poprzez jak największe skrócenie okresu stosowania DAPT 
[497, 498]. Ryzyko jest większe u pacjentów z rozpoznaniem 
nowotworu w ciągu poprzedzającego roku [477]. 

Tabela zaleceń 28 — Zalecenia dotyczące postępowania w ostrych zespołach wieńcowych u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się strategię inwazyjną u pacjentów z chorobą nowotworową, u których wystąpił STEMI lub NSTE-ACS zwią-
zany z dużym ryzykiem, a oczekiwana długość dalszego życia wynosi ≥6 mies. [475, 479, 483]

I B

Należy rozważyć strategię zachowawczą (nieinwazyjną) u pacjentów ze złym rokowaniem związanym z chorobą 
nowotworowąc (oczekiwana długość dalszego życia <6 mies.) i/lub bardzo dużym ryzykiem krwawienia, u których 
wystąpił STEMI lub NSTE-ACS [479] 

IIa C

Zaleca się czasowe przerwanie leczenia onkologicznego, jeżeli podejrzewa się, że leczenie onkologiczne mogło 
przyczynić się do wystąpienia ACSd [10, 490]

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową i bardzo dużym ryzykiem krwawieniae, u których wykonano PCI w leczeniu 
ACS, należy rozważyć strategię krótkiego DAPT

IIa C

U pacjentów z chorobą nowotworową, małopłytkowością i ACS nie zaleca się stosowania kwasu acetylosalicylowe-
go, jeżeli liczba płytek wynosi <10 000/μl

III C

U pacjentów z chorobą nowotworową, małopłytkowością i ACS nie zaleca się stosowania klopidogrelu, jeżeli liczba 
płytek wynosi <30 000/μl, a prasugrelu lub tikagreloru, jeżeli liczba płytek wynosi <50 000/μl

III C

Można rozważyć stosowanie tikagreloru lub prasugrelu u pacjentów z chorobą nowotworową oraz małym ryzykiem 
krwawienia i dużym ryzykiem zakrzepowym, u których wykonano PCI w leczeniu ACS

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cZwiązanym z zaawansowanym stadium nowotworu i/lub ciężkimi nieodwracalnymi chorobami układu sercowo-naczyniowe-
go; dLeki onkologiczne związane z dużym ryzykiem ACS (bardzo często, tj. >10%): kapecytabina, paklitaksel, cisplatyna, karfilzomib, bewacyzumab, ramucirumab, aflibercept, 
aksytynib, sorafenib, pazopanib, kabozantynib, lenwatynib, ponatynib, erlotynib; eDuże ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego lub układu moczowo-płciowego, 
istotne interakcje lekowe, ciężka dysfunkcja nerek (klirens kreatyniny <30 ml/min), istotna choroba wątroby (aktywność aminotransferazy alaninowej/asparaginowej powyżej 
2-krotności górnej granicy normy) lub istotna małopłytkowość (liczba płytek <50 000/μl)
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; DAPT, podwójne leczenie przeciwpłytkowe; NSTE-ACS, ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST; PCI, przezskórna interwencja 
wieńcowa; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST
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6.3. Wady zastawkowe serca
Nowa lub pogarszająca się VHD u pacjentów z chorobą 
nowotworową może być związana ze współistniejącymi 
problemami, takimi jak CTRCD, ACS, PH, zapalenie wsier-
dzia, guz serca oraz zakrzepica mechanicznej protezy 
zastawkowej [499, 500]. 

Uprzednio obecna ciężka VHD wiąże się ze zwiększo-
nym ryzykiem CTRCD [12, 501–503], a także może stwarzać 
ryzyko pogorszenia wyników chirurgicznego leczenia no-
wotworu. U pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową 
należy dokonywać starannego bilansu ryzyka zakrzepicy 
i krwawienia podczas chemioterapii. U pacjentów, u któ-
rych wyjściowa ocena wykaże ciężką VHD, przed leczeniem 
onkologicznym konieczna jest multidyscyplinarna zespo-
łowa ocena w celu wyboru najlepszego sposobu leczenia. 
Operacja serca u pacjentów z chorobą nowotworową jest 
często trudna ze względu na choroby współistniejące, kru-
chość, włóknienie śródpiersia spowodowane wcześniejszą 
radioterapią, gorsze gojenie się ran oraz potrzebę pilnego 
leczenia onkologicznego (operacja, chemioterapia, celo-
wane leczenie onkologiczne wpływające na gojenie się 
ran). Przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej (TAVI, 
transcatheter aortic valve implantation) może być rozsądną 
możliwością u pacjentów z chorobą nowotworową i ciężką 
stenozą aortalną, pozwalającą skrócić rekonwalescencję 
i ograniczyć opóźnienie rozpoczęcia leczenia onkologicz-
nego [504–506]. 

U pacjentów z chorobą nowotworową, u których po-
dejrzewa się nową lub pogarszającą się VHD, na przykład 
z powodu duszności lub nowego szmeru nad serca, a także 
u pacjentów z gorączką i dodatnimi wynikami posiewów 
krwi wskazana jest przesiewowa ocena w kierunku zapale-
nia wsierdzia i dalsze postępowanie zgodnie z zaleceniami 

zawartymi w wytycznych ESC i Europejskiego Stowarzy-
szenia Chirurgii Serca i Klatki Piersiowej (EACTS, European 
Association for Cardio-Thoracic Surgery) z 2021 roku doty-
czących postępowania w VHD [507], z uwzględnieniem 
rokowania związanego z chorobą nowotworową. Jeżeli 
u pacjenta otrzymującego leczenie onkologiczne wskaza-
na jest operacja zastawki lub przezskórna interwencja na 
zastawce, zaleca się multidyscyplinarną zespołową ocenę 
w celu wyboru sposobu leczenia VHD oraz określenia po-
stępowania onkologicznego w okresie okołozabiegowym.

6.4. Zaburzenia rytmu serca

6.4.1. Migotanie przedsionków
Migotanie przedsionków u pacjentów z chorobą nowo-
tworową może występować w różnych okolicznościach: 
może to być wskaźnik rodzaju nowotworu lub utajonego 
nowotworu, a także może ono wystąpić u pacjentów pod-
dawanych leczeniu chirurgicznemu, chemioterapii lub ra-
dioterapii [508, 509]. Wszystkie rodzaje nowotworów wiążą 
się ze zwiększonym ryzykiem AF w porównaniu z grupą 
kontrolną, ale ryzyko AF zależy od rodzaju i stadium nowo-
tworu [510, 511]. Migotanie przedsionków podczas leczenia 
onkologicznego może zostać wywołane przez określone 
leczenie lub interakcję z uprzednio występującym subs-
tratem u starszych pacjentów z chorobą nowotworową.

Podczas leczenia onkologicznego AF może wystę-
pować z częstością 2%–16% w zależności od różnych 
czynników [4, 490, 508, 512–514], zarówno jako AF rozpo-
znane po raz pierwszy, jak i jako nawrót napadowego AF. 
Ryzyko wystąpienia AF jest większe u pacjentów w wieku 
powyżej 65 lat i/lub z uprzednio obecną CVD [4, 509, 
512, 515]. Operacje z powodu nowotworu wiążą się ze 

Tabela zaleceń 29 — Zalecenie dotyczące postępowania w przewlekłych zespołach wieńcowych u pacjentów otrzymujących leczenie 
onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się indywidualizację długości okresu DAPT po rewaskularyzacji u pacjentów z chorobą nowotworową i CCS, 
w zależności od ryzyka zakrzepowego/niedokrwiennego i ryzyka krwawienia, rodzaju i stadium zaawansowania nowo-
tworu, a także aktualnego leczenia onkologicznego [100, 498]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CCS, przewlekły zespół wieńcowy; DAPT, podwójne leczenie przeciwpłytkowe

Tabela zaleceń 30 — Zalecenia dotyczące leczenia wad zastawkowych serca u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U pacjentów z chorobą nowotworową i uprzednio stwierdzoną ciężką VHD zaleca się postępowanie zgodnie z wy-
tycznymi ESC/EACTS z 2021 roku dotyczącymi postępowania w VHD [507], z uwzględnieniem rokowania związanego 
z chorobą nowotworową oraz preferencji pacjenta

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową, u których podczas leczenia onkologicznego wystąpiła nowa VHD, zaleca się po-
stępowanie zgodnie z wytycznymi ESC/EACTS z 2021 roku dotyczącymi postępowania w VHD [507], z uwzględnieniem 
rokowania związanego z chorobą nowotworową oraz preferencji pacjenta

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: EACTS, Europejskie Stowarzyszenie Chirurgii Serca i Klatki Piersiowej; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; VHD, wada zastawkowa serca
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zróżnicowaną częstością występowania AF. Największą 
częstość występowania, wynoszącą 6%–32%, opisywano 
dla operacji płuc, ale AF występuje również w przypadku 
operacji poza klatką piersiową (np. 4%–5% po resekcji jelita 
grubego) [509]. 

Wiele leków onkologicznych zostało powiązanych ze 
zwiększeniem ryzyka AF, zarówno jeżeli chodzi o pierwsze 
incydenty, jak i nawroty AF (Suplement, tab. S18) [251]. Mi-
gotanie przedsionków może wystąpić wkrótce po leczeniu 
[516] bądź po upływie tygodni lub miesięcy od rozpoczęcia 
leczenia [517, 518]. Patofizjologia AF związanego z chorobą 
nowotworową jest złożona i została szczegółowo omówio-
na gdzie indziej (ryc. 30) [509]. 

Wystąpienie AF u pacjentów z chorobą nowotwo-
rową wiąże się z 2-krotnym wzrostem ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych w krążeniu systemowym/udaru 
mózgu oraz 6-krotnym wzrostem ryzyka HF [4, 509, 512]. 
Współistnienie nowotworu zwiększa ryzyko zgonu z do-
wolnej przyczyny, poważnego krwawienia oraz krwawienia 
wewnątrzczaszkowego u pacjentów z AF. Związek między 
nowotworem a udarem niedokrwiennym jest zróżnico-
wany w zależności od rodzaju nowotworu i wydaje się, 
że w przypadku niektórych typów ryzyko krwawienia 
przeważa nad ryzykiem zakrzepowo-zatorowym [519]. Le-
czenie AF u pacjentów z chorobą nowotworową powinno 
być zgodne z wytycznymi ESC z 2020 roku dotyczącymi 
rozpoznawania i leczenia AF [273] oraz schematem Atrial 
fibrillation Better Care (ABC; A — leczenie przeciwkrzepliwe 
w celu zapobiegania udarom mózgu/zatorowości w krąże-
niu systemowym, B — lepsza kontrola objawów za pomocą 
leków i interwencji w ramach strategii kontroli częstości 
rytmu komór i kontroli rodzaju rytmu serca, C — leczenie 
chorób współistniejących i czynników ryzyka sercowo- 
-naczyniowego, w tym zmiany stylu życia) [273, 520]. 

W ramach doraźnego leczenia AF u pacjentów z choro-
bą nowotworową należy rozważyć kardiowersję elektrycz-
ną w przypadkach niestabilności hemodynamicznej [521], 
natomiast u innych pacjentów wybór między strategią 
kontroli częstości rytmu komór a strategią kontroli rodza-
ju rytmu serca jest zależny od kilku ważnych czynników 
swoistych dla pacjentów z chorobą nowotworową. Leki 
wykorzystywane do kontroli rodzaju rytmu serca mogą 
powodować wydłużenie QTc [369], często wchodzą w in-
terakcje lekowe z lekami onkologicznymi, a także mogą 
mieć ograniczoną skuteczność, jeżeli przyczyną AF jest 
samo leczenie onkologiczne [508]. Wśród leków wykorzy-
stywanych do kontroli częstości rytmu komór preferowane 
są beta-adrenolityki, zwłaszcza jeżeli leczenie onkologicz-
ne wiąże się z potencjalnym ryzykiem CTRCD, natomiast 
stosowania diltiazemu i werapamilu należy w miarę 
możliwości unikać ze względu na ich interakcje lekowe 
i ujemne działanie inotropowe [508]. U wybranych pacjen-
tów z HF/dysfunkcją LV i/lub niekontrolowanymi objawami 
możliwość ablacji AF powinna zostać przedyskutowana 
przez multidyscyplinarny zespół z uwzględnieniem statusu 
nowotworu oraz związanego z nim rokowania [522]. 

Złożonym zagadnieniem u pacjentów z chorobą nowo-
tworową i nowym AF jest stratyfikacja ryzyka udaru mó-
zgu/zatorowości w krążeniu systemowym, która według 
wytycznych powinna być oparta na skali CHA2DS2-VASc 
(zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat [2 punkty], cukrzyca, udar mózgu [2 punkty] 
— choroba naczyń, wiek 65–74 lat, płeć żeńska) [273, 523, 
524]. Skala CHA2DS2-VASc nie została poddana dokładnej 
walidacji u pacjentów z chorobą nowotworową [525]. 
W dużej grupie pacjentów z AF wartość predykcyjna 
skali CHA2DS2-VASc była mniejsza u pacjentów z choro-
bą nowotworową niż u pacjentów bez nowotworu, ale 
również u pacjentów z chorobą nowotworową stwier-
dzono stopniowy wzrost ryzyka udaru niedokrwiennego 
wraz ze wzrostem liczby punktów w skali CHA2DS2-VASc 
(0,9%–8,9% rocznie) [519]. Celem tej skali nie jest jednak 
identyfikacja pacjentów z grupy dużego ryzyka, ale ra-
czej identyfikacja osób z grupy małego ryzyka, u których 
można uniknąć leczenia przeciwkrzepliwego. W badaniu, 
w którym wykorzystano bazę danych z duńskiego systemu 
opieki zdrowotnej, stwierdzono, że wynik 0 i 1 punktów 
w skali CHA2DS2-VASc u pacjentów z niedawno stwierdzo-
nym nowotworem wiązał się z większym ryzykiem udaru 
mózgu/incydentu zakrzepowo-zatorowego w ciągu 2 lat 
obserwacji niż u pacjentów bez niedawno stwierdzonego 
nowotworu [526]. Należy uwzględnić te wyniki, kiedy 
określa się stosunek korzyści do ryzyka w związku z lecze-
niem przeciwkrzepliwym u poszczególnych pacjentów 
z chorobą nowotworową. Podejmując decyzje dotyczące 
leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z aktywną 
chorobą nowotworową, należy więc brać pod uwagę 
zwiększone ryzyko zakrzepowe i/lub ryzyko krwawienia, 
a także inne skale służące do przewidywania ryzyka w ogól-
nych populacjach pacjentów z AF [509]. W celu oceny 
ryzyka krwawienia można rozważyć wykorzystanie skali 
HAS-BLED (nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność 
nerek lub wątroby, przebyty udar mózgu, skłonność do 
krwawień lub krwawienie w wywiadach, chwiejne wartości 
międzynarodowego współczynnika znormalizowanego 
czasu protrombinowego, podeszły wiek, przyjmowanie 
leków zwiększających ryzyko krwawienia lub nadużywa-
nie alkoholu). Proponowane podejście do leczenia prze-
ciwkrzepliwego u pacjentów z chorobą nowotworową, 
z uwzględnieniem ryzyka zakrzepowo-zatorowego, ryzyka 
krwawienia, interakcji lekowych oraz dostępności leków 
i preferencji pacjenta (akronim TBIP), przedstawiono na 
rycinie 31 [519, 527]. 

Długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się 
u dorosłych pacjentów z ≥2 punktami w skali CHA2DS2-VASc 
u mężczyzn oraz ≥3 punktami w skali CHA2DS2-VASc u ko-
biet, a trzeba je rozważyć u mężczyzn z 1 punktem oraz 
kobiet z 2 punktami [273]. Kliniczna charakterystyka AF 
(tj. wykryte po raz pierwszy, napadowe, przetrwałe, dłu-
gotrwale przetrwałe, utrwalone, występujące po operacji) 
nie powinna wpływać na wskazania do leczenia przeciw-
krzepliwego [273]. Takie samo podejście można zapropo-
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nować u pacjentów z chorobą nowotworową i AF, biorąc 
również pod uwagę to, że skala CHA2DS2-VASc prawdo-
podobnie zaniża ich ryzyko zakrzepowo-zatorowe [530]. 
W sytuacji nowotworu przy podejmowaniu decyzji doty-
czących długoterminowego doustnego leczenia przeciw-
krzepliwego należy również uwzględnić rodzaj i stadium 
nowotworu, rokowanie oraz potencjalnie zmieniające się 
ryzyko zakrzepowo-zatorowe lub ryzyko krwawienia [508, 
509]. Stosowanie antagonistów witaminy K (VKA, vitamin 
K antagonist) u pacjentów z chorobą nowotworową ma 
ograniczenia, ale pozostają one jedynymi zalecanymi 
lekami przeciwkrzepliwymi u pacjentów z umiarkowaną 
bądź ciężką stenozą mitralną lub mechaniczną protezą 
zastawkową. Heparyna drobnocząsteczkowa może być 
stosowana jako krótkoterminowe leczenie przeciw-

krzepliwe, zwłaszcza u hospitalizowanych pacjentów 
z niedawnym rozpoznaniem nowotworu, zaawansowaną 
chorobą nowotworową lub podczas niektórych rodza-
jów leczenia onkologicznego (np. pacjenci otrzymujący 
mielosupresyjną chemioterapię lub po niedawnym ak-
tywnym krwawieniu). Skuteczność LMWH w prewencji 
udaru mózgu lub zatorowości w krążeniu systemowym 
w AF nie została jednak potwierdzona i stosowanie tych 
leków opiera się jedynie na ich wykazanej skuteczności 
i bezpieczeństwie w VTE. Stosowanie NOAC w AF nie 
było oceniane w odrębnych RCT u pacjentów z chorobą 
nowotworową. Wtórne analizy danych z przełomowych 
prób klinicznych z użyciem NOAC, w których oceniano 
bezpośrednie inhibitory czynnika Xa (badania Rivaroxa-
ban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared 

• Zapalenie 
• Hipoksja 
• Zaburzenie równowagi ANS 
• Objawy paranowotworowe

Patofizjologia AF związanego z chorobą nowotworową

Starzenie się

Leczenie onkologicznea 
Współistniejące CVD 

i choroby metaboliczneb 

AF w nowotworach

Naciekanie przez nowotwór

Chirurgiczne leczenie 
nowotworu 

Rycina 30. Patofizjologia migotania przedsionków związanego z chorobą nowotworową
aSuplement, tab. S18; bOtyłość, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, CVD (niewydolność serca, wady zastawkowe serca, choroba niedokrwienna 
serca, kardiomopatie, amyloidoza serca), choroby tarczycy, obturacyjny bezdech senny, przewlekła obturacyjna choroba płuc, przewlekła 
choroba nerek, dysfunkcja autonomiczna, spożywanie alkoholu, predyspozycje genetyczne
Skróty: AF, migotanie przedsionków; ANS, autonomiczny układ nerwowy; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego
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LMWH (klasa IIa)

Usystematyzowane podejście do leczenia przeciwkrzepliwego z powodu AF u pacjentów z chorobą nowotworową

• Ryzyko związane z chorobą nowotworową (rodzaj i stadium zaawansowania 
   nowotworu, leczenie onkologiczne)

Ocena ryzyka zakrzepowo-zatorowego:

Ocena ryzyka krwawienia:
• Małopłytkowość
• Nowotwór przewodu pokarmowego/układu moczowo-płciowego, 
   choroby współistniejące lub toksyczność w przewodzie pokarmowym
• Niedawna lub ewoluująca zmiana wewnątrzczaszkowa
• Aktywne krwawienie lub niedawne poważne krwawienie
• Ciężka dysfunkcja nerek (eGFR <30 ml/min/1,73 m2)
• Skale ryzyka krwawienia (np. HAS-BLED)

• Stratyfikacja ryzyka na podstawie skali CHA2DS2-VASc (klasa IIa)a

Ocena interakcji lekowych (glikoproteina P, CYP3A4):
• Leki onkologiczne
• Leczenie wspomagające

Ocena preferencji pacjenta i dostępności leków

Długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe w zależności 
od liczby punktów w skali CHA2DS2-VASc

≥2 (mężczyźni) lub ≥3 (kobiety) (klasa I)
1 (mężczyźni) lub 2 (kobiety) (klasa IIa)
0 (mężczyźni) lub 1 (kobiety) (klasa IIb)

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Bardzo duże ryzyko krwawieniab 
Ponowna ocena ryzyka zakrzepowo-

-zatorowego i ryzyka krwawienia 
(klasa I)

Bez leczenia przeciwkrzepliwego

Rodzaj leczenia przeciwkrzepliwego Zamknięcie LAAc 
(klasa IIb)

VKA (klasa IIa)Umiarkowana/ciężka stenoza mitralna 
lub mechaniczna proteza zastawkowa

Pacjent nadaje się do NOACd NOAC (klasa IIa)

T

B

I

P

Rycina 31. Usystematyzowane podejście do leczenia przeciwkrzepliwego z powodu migotania przedsionków u pacjentów z chorobą nowo-
tworową
aU wybranych pacjentów należy rozważyć parametry obrazowania serca związane ze zwiększonym ryzykiem zakrzepowo-zatorowym 
(skrzeplina w LAA, znaczne powiększenie LA, znaczne zmniejszenie odkształcenia LA [528]); bBardzo duże ryzyko krwawienia: aktywne 
krwawienie lub niedawne poważne krwawienie (w ciągu <1 miesiąca), niedawna lub ewoluująca zmiana wewnątrzczaszkowa, liczba płytek 
<25 000/μl. Według Międzynarodowego Towarzystwa Zakrzepicy i Hemostazy [529] poważne krwawienie definiuje się jako spadek stężenia 
hemoglobiny o ≥2 g/dl i/lub przetoczenie ≥2 jednostek krwinek czerwonych i/lub śmiertelne krwawienie i/lub krwawienie w krytycznej 
okolicy (wewnątrzczaszkowe, w obrębie kanału kręgowego, w obrębie gałki ocznej, do worka osierdziowego, dostawowe, domięśniowe 
z zespołem ciasnoty wewnątrzpowięziowej lub zaotrzewnowe); cPrzezskórne zamknięcie LAA można rozważać u pacjentów z oczekiwaną 
długością dalszego życia > 1 roku, u których występuje duże ryzyko zakrzepowo-zatorowe i duże ryzyko krwawienia, a leczenie przeciw-
krzepliwe jest przeciwwskazane; dStany przemawiające za stosowaniem LMWH: niezoperowany nowotwór w przewodzie pokarmowym 
lub układzie moczowo-płciowym, choroby współistniejące lub toksyczność w przewodzie pokarmowym, ciężka dysfunkcja nerek (klirens 
kreatyniny <15 ml/min); poważne interakcje lekowe NOAC, liczba płytek <50 000/μl
Skróty: AF, migotanie przedsionków; CHA2DS2-VASc (skala), zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 punkty), 
cukrzyca, udar mózgu (2 punkty), choroba naczyń, wiek 65–74 lat, płeć żeńska; CYP3A4, izoenzym 3A4 cytochromu P450; eGFR, oszacowany 
współczynnik przesączania kłębuszkowego; HAS-BLED (skala), nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność nerek lub wątroby, przebyty 
udar mózgu, skłonność do krwawień lub krwawienie w wywiadach, chwiejne wartości międzynarodowego współczynnika znormalizowa-
nego czasu protrombinowego, podeszły wiek, przyjmowanie leków zwiększających ryzyko krwawienia lub nadużywanie alkoholu; LA, lewy 
przedsionek; LAA, uszko lewego przedsionka; LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; NOAC, doustny lek przeciwkrzepliwy nienależący do 
grupy antagonistów witaminy K; VKA, antagonista witaminy K
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with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and 
Embolism Trial in Atrial Fibrillation [ROCKET AF] Apixaban 
for Reduction in Stroke and Other Thromboembolic Events in 
Atrial Fibrillation [ARISTOTLE] oraz Effective Anticoagulation 
with Factor Xa Next Generation in Atrial Fibrillation-Throm-
bolysis in Myocardial Infarction 48 [ENGAGE AF-TIMI 48]), 
a także dane obserwacyjne wskazują jednak na większe 
bezpieczeństwo i co najmniej podobną skuteczność NOAC 
w porównaniu z VKA u pacjentów z AF i aktywnym nowo-
tworem [531–538]. Stosowanie NOAC w nowotworach jest 
ograniczane przez interakcje lekowe [508], ciężką dysfunk-
cję nerek, zwiększone ryzyko krwawienia u pacjentów 
z nieoperacyjnym lub resztkowym nowotworem przewo-
du pokarmowego lub układu moczowo-płciowego, a tak-
że zaburzenia wchłaniania w przewodzie pokarmowym.

W obecnej praktyce klinicznej urządzenia do zamykania 
uszka lewego przedsionka (LAA, left atrial appendage) są 
stosowane u ściśle wyselekcjonowanych pacjentów z cho-
robą nowotworową. Rozważając takie leczenie, należy brać 
pod uwagę potencjalne powikłania związane z okluderem 
— w tym zakrzepicę związaną z urządzeniem — oraz brak 
prospektywnych danych odnoszących się do pacjentów 
z chorobą nowotworową. W niedawnej retrospektywnej 
analizie pacjentów zakwalifikowanych do zamknięcia 
LAA, ryzyko udaru niedokrwiennego/incydentu przemi-
jającego niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego 
w okresie wewnątrzszpitalnym było większe u pacjentów 
z aktywną chorobą nowotworową niż u pacjentów bez 
aktywnej lub przebytej choroby nowotworowej. Częstość 
występowania złożonego punktu końcowego w okresie 
wewnątrzszpitalnym (zgon wewnątrzszpitalny, udar 
niedokrwienny/incydent przemijającego niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego, zatorowość w krążeniu 
systemowym, krwawienie wymagające przetoczenia krwi, 
płyn w worku osierdziowym/tamponada serca leczone 
nakłuciem osierdzia lub chirurgicznie oraz usunięcie 
urządzenia, które uległo embolizacji), a także częstość 
ponownych hospitalizacji w ciągu 30 i 180 dni nie różniły 
się istotnie między grupami [539]. 

Wystąpienie AF może być związane z przemijającymi 
czynnikami, takimi jak okres okołooperacyjny lub wpływ 
leków wywierających znane działanie sprzyjające wystę-
powaniu AF. Tradycyjne założenie, że w takich przypad-
kach AF może występować jako izolowane zdarzenie, 
bez nawrotów arytmii, może nie być słuszne, ponieważ 
wystąpienie AF może być często związane z uprzednio 
obecnym substratem przedsionkowym będącym przy-
czyną skłonności do występowania AF [540]. Migotanie 
przedsionków w okresie pooperacyjnym wiązało się z 4- do 
5-krotnie większym ryzykiem nawrotu AF w ciągu następ-
nych 5 lat, a także podobnym długoterminowym ryzykiem 
zakrzepowo-zatorowym jak AF niezwiązane z operacją 
[273, 540, 541]. Leczenie przeciwkrzepliwe wiązało się z po-
dobnym zmniejszeniem ryzyka incydentów zakrzepowo- 
-zatorowych i zgonów z dowolnej przyczyny w obu gru-
pach [541]. Wobec braku bezpośrednich dowodów należy 

rozważać leczenie przeciwkrzepliwe w celu zapobiegania 
incydentom zakrzepowo-zatorowym u pacjentów z grupy 
ryzyka udaru mózgu, u których po operacji z powodu 
nowotworu wystąpiło AF, uwzględniając przewidywaną 
korzyść kliniczną netto oraz preferencje poinformowanego 
pacjenta [273]. Podobnie u pacjentów AF z pozoru związa-
nym z przemijającymi czynnikami — takimi jak chemiote-
rapia, inne leki lub zaburzenia elektrolitowe — zaleca się 
uważną kliniczną ocenę skłonności do występowania AF 
w przyszłości, a po 3 miesiącach należy ponownie ocenić 
stosunek korzyści do ryzyka w związku z długotermino-
wym leczeniem przeciwkrzepliwym.

U pacjentów z chorobą nowotworową i nowo wykry-
tym AF lub jego nawrotem decyzje dotyczące leczenia 
onkologicznego powinny być podejmowane na podstawie 
multidyscyplinarnej zespołowej oceny kardioonkologicz-
nej [5], z uwzględnieniem tego, że ani sama obecność, ani 
ryzyko AF nie są przeciwwskazaniami do leczenia onkolo-
gicznego [508, 517]. 

6.4.2. Wydłużenie skorygowanego odstępu QT 
i komorowe zaburzenia rytmu
Komorowe zaburzenia rytmu u pacjentów z chorobą 
nowotworową nie są rzadkie, a częstość ich występowa-
nia zwiększa się u pacjentów z zaawansowaną chorobą 
nowotworową i współistniejącymi CVD [49, 259, 516, 542]. 
Do proponowanych mechanizmów wyjaśniających aryt-
mię komorową wywołaną przez leczenie onkologiczne 
należą: 1) bezpośredni wpływ leków onkologicznych na 
aktywność/ekspresję kanałów jonowych, które regulują 
potencjał czynnościowy w komorach [4, 369, 442, 516, 542, 
543]; oraz 2) obecność trwałego substratu arytmogennego 
oraz układowego zapalenia wywołanych przez nowotwór, 
wcześniejsze współistniejące CVD i/lub nową CTR-CVT 
[4, 9, 259, 369, 442, 516, 542, 543]. 

Leczenie komorowych zaburzeń rytmu wywoła-
nych przez leczenie onkologiczne powinno być zgodne 
z ogólnymi wytycznymi [22, 442, 544]. U pacjentów 
z bezobjawową samoograniczającą się arytmią komoro-
wą przerwanie podawania leków onkologicznych nie jest 
konieczne, chyba że występują dodatkowe czynniki ryzyka 
sercowo-naczyniowego lub utrzymujące się nieprawidło-
wości w EKG [270]. Objawowa arytmia komorowa wymaga 
zmniejszenia dawek leków onkologicznych lub przerwania 
ich podawania, a pacjent powinien zostać skierowany do 
kardiologa w celu dalszej oceny i leczenia [4, 442]. 

Nawracająca objawowa, zagrażająca życiu arytmia 
komorowa wymaga pilnej interwencji [4, 270, 442, 544]. 
Możliwości stosowania leków antyarytmicznych klas IA, IC 
i III są ograniczane przez ryzyko interakcji lekowych i wy-
dłużenie QTc. Beta-adrenolityki i leki klasy IB rzadziej wy-
wołują interakcje lekowe lub wydłużenie QTc. Beta-adreno-
lityki są preferowanymi lekami, jeżeli stosowanie leku 
onkologicznego wiąże się również z CTRCD. Amiodaron 
jest lekiem antyarytmicznym z wyboru u pacjentów ze 
strukturalną chorobą serca i niestabilnością hemody-
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namiczną. Podejmując decyzje dotyczące stosowania 
leków antyarytmicznych lub leczenia za pomocą urządzeń  
(kardiowerter-defibrylator, ablacja przezcewnikowa), nale-
ży brać pod uwagę oczekiwaną długość życia, jego jakość 
oraz ryzyko powikłań [349]. 

Większość przypadków arytmii komorowej wywołanej 
przez leczenie onkologiczne jest związana z wydłużeniem 
QTc, które prowadzi do wystąpienia TdP [259, 516, 542]. 
Czynniki ryzyka wydłużenia QTc i występowania TdP pod-
sumowano w tabeli 8 [4, 22, 45, 48, 516, 543]. 

Górna granica prawidłowych wartości QTc na poziomie 
99. centyla w populacji ogólnej wynosi 450 ms u mężczyzn 
i 460 ms u kobiet [545]. Mimo że nie ma żadnej wartości 

progowej QTc dla występowania TdP, QTc ≥500 ms wiąże 
się z 2- do 3-krotnie większym ryzykiem TdP, natomiast TdP 
rzadko występuje, kiedy QTc wynosi <500 ms [442]. Mimo 
że częstość występowania wydłużenia QTc do ≥500 ms 
i TdP podczas leczenia onkologicznego jest mała, częściej 
zdarza się wydłużenie QTc do wartości, które wymagają 
ściślejszego monitorowania (≥480 ms) (tab. 9) [4, 9, 22, 45, 
48, 49, 259, 369, 516, 543, 546]. Zmiany odstępu QT o >60 ms 
w stosunku do wartości przed leczeniem nie powinny 
rutynowo wpływać na decyzje terapeutyczne, jeżeli QTc 
utrzymuje się poniżej 500 ms [1]. Zaleca się konsultację 
kardiologiczną u pacjentów z nieprawidłowym odstępem 
QTc przed leczeniem, pacjentów otrzymujących leki wydłu-

Tabela zaleceń 31 — Zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

W celu stratyfikacji ryzyka udaru mózgu/incydentów zakrzepowo-zatorowych w krążeniu systemowym należy rozważyć 
posługiwanie się skalą CHA2DS2-VASc, biorąc pod uwagę to, że może ona niedoszacowywać rzeczywiste ryzyko zakrze-
powo-zatorowe [519, 526]

IIa C

Zaleca się długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe w celu zapobiegania udarom mózgu/incydentom zakrzepowo- 
-zatorowym w krążeniu systemowym u pacjentów z chorobą nowotworową, AF i ≥2 punktami (mężczyźni) lub 
≥3 punktami (kobiety) w skali CHA2DS2-VASc, zgodnie z wytycznymi ESC z 2020 roku dotyczącym rozpoznawania 
i leczenia AF [273] 

I C

Należy rozważyć długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe w celu zapobiegania udarom mózgu/incydentom  
zakrzepowo-zatorowym w krążeniu systemowym u pacjentów z chorobą nowotworową, AF i 1 punktem (mężczyźni) 
lub 2 punktami (kobiety) w skali CHA2DS2-VASc, zgodnie z wytycznymi ESC z 2020 roku dotyczącym rozpoznawania 
i leczenia AF [273] 

IIa C

U pacjentów z chorobą nowotworowąc, AF i 0 punktów (mężczyźni) lub 1 punktem (kobiety) w skali CHA2DS2-VASc 
ryzyko zakrzepowe może być większe niż u pacjentów bez nowotworu i można u nich rozważać terapeutyczną anty-
koagulację po uwzględnieniu ryzyka krwawienia [525]

IIb C

W trakcie obserwacji pacjentów z chorobą nowotworową i AF zaleca się dokonywanie ponownej oceny ryzyka zakrze-
powo-zatorowego i ryzyka krwawieniad [273] 

I C

Należy rozważać NOAC w celu zapobiegania udarom mózgu jako leki preferowane w stosunku do LMWH i VKA 
(z wyłączeniem pacjentów z mechanicznymi protezami zastawek serca lub stenozą mitralną o nasileniu umiarkowanym 
do ciężkiego) u pacjentów bez dużego ryzyka krwawienia, istotnych interakcji lekowych ani ciężkiej dysfunkcji nerek 
[531–537] 

IIa B

Należy rozważać LMWH u pacjentów z aktywną chorobą nowotworowąe i AF, którzy nie są odpowiednimi kandydatami 
do stosowania NOACf [525] 

IIa C

Można rozważyć zamknięcie LAA w celu zapobiegania udarom mózgu u pacjentów z chorobą nowotworową, AF 
i przeciwwskazaniami do długoterminowego leczenia przeciwkrzepliwego, u których oczekiwana długość dalszego 
życia wynosi >12 mies. [273, 539] 

IIb C

Nie zaleca się leczenia przeciwpłytkowego ani stosowania LMWH w dawkach profilaktycznych w celu zapobiegania 
udarom mózgu/incydentom zakrzepowo-zatorowym w krążeniu systemowym w przebiegu AF u pacjentów z chorobą 
nowotworową [273] 

III C

U pacjentów, u których w trakcie leczenia aktywnej choroby nowotworowej wystąpiło dobrze tolerowane AF, należy 
rozważyć strategię kontroli częstości rytmu komór, najlepiej za pomocą beta-adrenolitykówg 

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cDo czynników, które mogą zwiększać ryzyko zakrzepowo-zatorowe u pacjentów z chorobą nowotworową, należą choroby 
współistniejące (białkomocz >150 mg/24 godz., eGFR <45 ml/min/1,73 m2, BMI ≥30 kg/m2, trombofilia), rodzaj nowotworu (trzustka, żołądek, jajnik, mózg, płuco, szpiczak pla-
zmocytowy), stadium zaawansowania nowotworu (choroba przerzutowa), a także leki onkologiczne: środki alkilujące, aflibercept, bewacyzumab, antracykliny, kapecytabina, 
5-fluorouracyl, gemcytabina, metotreksat, inhibitory EGFR, bleomycyna, aksytynib, lenwatynib, pazopanib, sorafenib, sunitynib, karfilzomib, irinotekan, taksany, tazonermina, 
tretinoina; dRyzyko udaru mózgu i ryzyko krwawienia mogą zmieniać się zarówno w trakcie leczenia onkologicznego, jak i w przebiegu choroby podstawowej; ponowna 
ocena jest ważna w celu podejmowania świadomych decyzji terapeutycznych oraz przeciwdziałania potencjalnie poddającym się modyfikacji czynnikom ryzyka krwawienia; 
ePacjenci otrzymujący leczenie onkologiczne, pacjenci z rozpoznaniem nowotworu w ciągu poprzedzających 6 mies., a także pacjenci z postępującą lub zaawansowaną 
chorobą; fDuże ryzyko krwawienia, ciężka dysfunkcja nerek (klirens kreatyniny <15 ml/min), poważne interakcje lekowe z NOAC; gPacjenci bezobjawowi lub z mało nasilonymi 
objawami, bez objawów podmiotowych ani przedmiotowych niewydolności serca i bez pogorszenia czynności lewej komory. Optymalna docelowa częstość rytmu komór 
u pacjentów z AF jest niejasna. Jako początkową docelową częstość rytmu komór w ramach strategii kontroli częstości rytmu komór należy rozważać częstość rytmu komór 
w spoczynku <110 uderzeń na minutę (tj. mniej rygorystyczną kontrolę częstości rytmu komór). W momencie zakończenia leczenia onkologicznego należy dokonać ponow-
nej oceny w celu wyboru między strategią kontroli częstości rytmu komór a strategią kontroli rodzaju rytmu serca [273] 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; BMI, wskaźnik masy ciała; CHA2DS2-VASc (skala), zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 punkty), cukrzyca, 
udar mózgu (2 punkty), choroba naczyń, wiek 65–74 lat, płeć żeńska; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; EGFR, receptor naskórkowego czynnika 
wzrostu; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; LAA, uszko lewego przedsionka; LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; NOAC, doustny lek przeciwkrzepliwy nienale-
żący do grupy antagonistów witaminy K; VKA, antagonista witaminy K
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żające odstęp QT, pacjentów, u których wystąpiły objawy 
ze strony serca (omdlenie lub zasłabnięcie, kołatanie serca) 
lub wydłużenie QTc z nową bradykardią bądź wysokiego 
stopnia blokiem AV, oraz/lub pacjentów z rozpoznaną 
dziedziczną chorobą arytmogenną [4, 45, 48, 442, 544]. 
Wyzwaniami dla zespołów kardioonkologicznych są: iden-
tyfikacja pacjentów bardziej podatnych na występowanie 
arytmii komorowej, określenie, czy arytmia komorowa 
wynika bezpośrednio z CTR-CVT, indywidualizacja strategii 
leczenia oraz optymalizacja monitorowania klinicznego 
podczas leczenia.

Na rycinie 32 przedstawiono algorytm postępowania 
w przypadku wydłużenia QTc podczas leczenia onkolo-
gicznego. U pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się 
stosowanie wzoru Fridericii, który daje mniejszy błąd niż 
inne metody korekcji, takie jak wzór Bazetta, zarówno przy 
dużej, jak i małej częstości rytmu serca [44]. U pacjentów 
otrzymujących leki wydłużające QTc należy ściśle moni-
torować stężenie elektrolitów w surowicy i inne czynniki 
ryzyka, korygując nieprawidłowości, a także w miarę moż-
liwości unikając jednoczesnego stosowania innych leków 
wydłużających QTc [4, 22, 45, 369, 543]. Dla wybranych 
leków onkologicznych istnieją swoiste zalecenia produ-
centów dotyczące monitorowania EKG podczas leczenia, 

Tabela 8. Czynniki ryzyka polekowego wydłużenia odstępu QT 
i torsade de pointes

Poddające  

się korekcji

Niepoddające  

się korekcji

Leki wydłużające odstęp QTa

• Leki antyarytmiczne
• Antybiotyki
• Leki przeciwdepresyjne
• Leki przeciwgrzybicze
• Leki przeciwwymiotne
• Leki przeciwhistaminowe
• Leki przeciwpsychotyczne
• Diuretyki pętlowe
•  Opioidy (metadon)
Bradyarytmia
Zaburzenia elektrolitowe
• Hipokalemia (≤3,5 mmol/l)
• Hipomagnezemia (≤1,6 mmol/l)
• Hipokalcemia (≤8,5 mmol/l)
Brak odpowiedniej modyfikacji 
dawkowania leków wydłużających 
odstęp QT wydalanych przez nerki 
lub metabolizowanych wątrobowo

Świeże niedokrwienie mię-
śnia sercowego
Wiek >65 lat
Wyjściowe wydłużenie QTcb 
Nagły zgon w wywiadach 
rodzinnych (wrodzony LQTS 
lub polimorfizm genetyczny) 
Płeć żeńska
Upośledzona czynność 
nerek (dla leków wydalanych 
przez nerki)
Choroby wątroby (dla leków 
metabolizowanych wątro-
bowo)
Omdlenie lub polekowe TdP 
w wywiadach osobistych
Uprzednio obecna CVD 
(CAD, HF, przerost LV)

aPatrz https://www.crediblemeds.org; bU pacjentów z chorobą nowotworową zaleca 
się obliczanie QTc z użyciem wzoru Fridericii (QTcF = QT/3√RR)
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego;  
HF, niewydolność serca; LQTS, zespół wydłużonego odstępu QT; LV, lewa komora; 
QTc, skorygowany odstęp QT; TdP, torsade de pointes

Tabela 9. Klasyfikacja wydłużenia skorygowanego odstępu QT 
wywołanego przez leki onkologiczne

Klasyfikacja Leki

Duże ryzyko: wydłużenie 
QTcF o ≥10 ms i ryzyko TdP

• Aklarubicyna
• Trójtlenek arsenu
• Glasdegib
• Nilotynib
• Oksaliplatyna
• Pazopanib
• Rybocyklib
• Sunitynib
• Toremifen
• Wandetanib

Umiarkowane ryzyko: 
wydłużenie QTcF o ≥10 ms 
i małe ryzyko lub bez ryzyka 
TdP (bądź ryzyko niepewne)

• Abareliks
• Belinostat
• Brygantynib
• Kabozantynib
• Cerytynib
• Kryzotynib
• Dowitynib
• Entrektynib
• Eribulina
• Gilteritynib
• Iwosidenib
• Lapatynib
• Lenwatynib
• Ozymertynib
• Panobinostat
• Rukaparib
• Selperkatynib
• Sorafenib
• Tipiracyl/triflurydyna
• Wemurafenib

Małe ryzyko: wydłużenie 
QTcF o <10 msa 

• ADT
• Afatynib
• Aksytynib
• Binimetynib
• Bortezomib
• Bosutynib
• Karfilzomib
• Dabrafenib
• Dasatynib
• Enkorafenib
• Midostauryna
• Pertuzumab
• Ponatynib
• Romidepsyna
• Chizartynib
• Tamoksyfen
• Worinostat

Opracowane na podstawie charakterystyk produktów leczniczych według EMA [252]  
i FDA [253] oraz AZCERT [547] 
aADT może wydłużać QTc (agoniści GnRH, antagoniści GnRH, bikalutamid, flutamid, 
apalutamid, darolutamid, enzalutamid i abirateron) (patrz ryc. 21)
Skróty: ADT, terapia deprywacji androgenów; GnRH, gonadoliberyna; QTcF, odstęp 
QT skorygowany z użyciem wzoru Fridericii; TdP, torsade de pointes

https://www.crediblemeds.org
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modyfikacji dawkowania lub przerywania leczenia w przy-
padku wydłużenia QTc [548]. 

Mimo że nie ma takich z a l e ce ń ,  p a c j e n c i 
z chorobą nowotworową i wydłużeniem QTc związanym 
z ciężką bradykardią lub pauzami zatokowymi mogą 
odnosić korzyści z wlewu izoprenaliny lub czasowej sty-
mulacji serca. Pomimo obecnych ograniczeń, poprawa 
rokowania w wielu nowotworach powoduje, że zwiększa 
się liczba pacjentów z chorobą nowotworową, którzy są 
kandydatami do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora 
(ICD, implantable cardioverter-defibrillator), zwłaszcza kiedy 

oczekiwana długość dalszego życia wynosi >1 rok (dotyczy 
to również pacjentów, u których wystąpiło zresuscytowane 
nagłe zatrzymanie krążenia lub ciężka arytmia komorowa 
spowodowana lekiem wydłużającym QTc, jeżeli nie ma 
możliwości alternatywnego leczenia).

6.4.3. Bradyarytmie
Zaburzenia przewodzenia AV mogą być wywoływane 
przez ICI zarówno w sytuacji zapalenia mięśnia sercowego, 
jak i bez zapalenia mięśnia sercowego. Jeżeli nastąpiło wy-
dłużenie odstępu PQ (nowy blok AV I stopnia) u pacjenta 

Ocena przez MDT w celu omówienia 
alternatywnego leczenia onkologicznego 

(klasa I) 

Monitorowanie QTc przed leczeniem i w trakcie stosowania leków onkologicznych wydłużających QTca 

• Skorygować wyjściowe czynniki ryzyka wydłużenia QTcb 
• Unikać/przerwać podawanie innych leków wydłużających QTcb 
• Uzyskać stężenie K+ >4,0 mmo/l, Mg2+ >2,0 mg/dl (>1,1 mmol/l) oraz prawidłowe skorygowane stężenie Ca2+ 

Wyjściowe 12-odprowadzeniowe EKG: QTcF

≤480 ms Wartość QTcF >480 ms

Rozpocząć leczenie 
Monitorowanie EKGc

• Ocena kardioonkologiczna 
• Skorygować odwracalne przyczynyb

Wartość QTcF Wartość QTcF

Wartość QTcF

≤480 ms >480 ms, 
ale <500 ms

≥500 ms TdP lub 
utrwalona VA

>480 ms, 
ale <500 ms

≥500 ms

Monitorowanie 
QTcF zgodnie 
z protokołem 

dla danego leku

• Skorygować 
   odwracalne 
   przyczynyb

• Cotygodniowe 
   monitorowanie EKG

• Wstrzymać 
   podawanie leku
• Skorygować 
   odwracalne 
   przyczynyb

• Odstawić lek
• Skorygować 
   odwracalne 
   przyczynyb

Alternatywne 
leczenie

Rozważyć 
alternatywne 

leczenie

EKG po każdym zwiększeniu 
dawki leku wydłużającego QTc 

(klasa I)
≤480 ms

>480 ms, 
ale <500 ms

≥500 ms

Powrócić do leczenia w tej samej 
lub zmniejszonej dawce zgodnie 

z protokołem dla danego leku

Rozważyć powrót do leczenia 
w zmniejszonej dawce (klasa IIb)Jeżeli QTcF <500 ms

Kontynuować leczenie w tej samej 
lub zmniejszonej dawce zgodnie 

z protokołem dla danego leku
(klasa I) 

(klasa I) (klasa I)
(klasa I)

Rycina 32. Monitorowanie skorygowanego odstępu QT przed leczeniem i w trakcie stosowania leków onkologicznych wydłużających odstęp QT
U pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się obliczanie QTc z użyciem wzoru Fridericii (QTcF = QT/3√RR). Górna granica prawidłowych 
wartości QTc na poziomie 99. centyla w populacji ogólnej wynosi 450 ms u mężczyzn i 460 ms u kobiet [369] 
aTab. 9; bTab. 8 i https://www.crediblemeds.org; cKontrola EKG wyjściowo, po uzyskaniu stanu równowagi stężenia leku onkologicznego, po 
każdej modyfikacji dawki oraz po każdej przerwie w leczeniu na >2 tygodnie; co miesiąc w ciągu pierwszych 3 miesięcy, a następnie okreso-
wo w trakcie leczenia w zależności od czynników ryzyka związanych z pacjentem oraz stosowanego leczenia onkologicznego
Skróty: Ca2+, wapń; EKG, elektrokardiogram; K+, potas; MDT, multidyscyplinarny zespół; Mg2+, magnez; QTc, skorygowany odstęp QT;  
QTcF, odstęp QT skorygowany z użyciem wzoru Fridericii; TdP, torsade de pointes; VA, arytmia komorowa
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otrzymującego ICI, zaleca się seryjne monitorowanie EKG, 
a jeżeli odstęp PQ wydłuży się do >300 ms, pacjent wymaga 
hospitalizacji ze ścisłym monitorowaniem EKG i zaleca się 
dożylne podanie metyloprednizolonu [550]. 

Stosowanie leków immunomodulujących (talidomid, 
pomalidomid) [285] i inhibitorów ALK (kryzotynib, alekty-
nib, brygatynib lub cerytynib) [551] wiąże się z występo-
waniem bradykardii zatokowej. U objawowych pacjentów 
zaleca się monitorowanie EKG metodą Holtera w celu 
wykluczenia istotnych pauz zatokowych. U bezobjawo-
wych pacjentów z prawidłową czynnością LV bradykardia 
zatokowa jest zwykle dobrze tolerowana i można konty-
nuować leczenie. Jeżeli pacjenci są objawowi (omdlenia, 
zasłabnięcia lub pogorszenie tolerancji wysiłków fizycz-
nych z powodu niewydolności chronotropowej), zaleca się 
próbę odstawienia leku onkologicznego w celu potwier-
dzenia związku przyczynowego z objawami. Potrzebna 
jest multidyscyplinarna zespołowa ocena w celu przeana-
lizowania stosunku korzyści do ryzyka w przypadku sto-
sowania alternatywnych metod leczenia onkologicznego 
lub powrotu do leczenia onkologicznego, które wywołało 
bradyarytmię, ale w mniejszej dawce i z monitorowaniem 
częstości rytmu serca. W wybranych przypadkach, kiedy 
nie ma możliwości zastosowania alternatywnego leczenia 
onkologicznego, wskazana jest stymulacja.

6.5. Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie tętnicze u pacjentów z chorobą nowo-
tworową może być wywołane przez leki onkologiczne 
(np. inhibitory VEGF, TKI BCR-ABL drugiej i trzeciej 
generacji, brygatynib, ibrutynib, fluoropirymidyny, 
cisplatyna, abirateron, bikalutamid, enzalutamid), leki 
nieonkologiczne (np. kortykosteroidy, niesteroidowe 
leki przeciwzapalne) oraz inne czynniki, w tym stres, ból, 
nadmierne spożycie alkoholu, upośledzenie czynności 
nerek, nieleczony bezdech senny, otyłość oraz ogranicze-
nie aktywności fizycznej [552]. U wszystkich pacjentów 
z chorobą nowotworową, których ocenia się z powodu 
nowego nadciśnienia tętniczego, skorygowanie tych 
innych czynników jest ważne, zanim będzie się rozważać 
przerwanie leczenia onkologicznego.

Nieleczone nadciśnienie [344] jest potwierdzonym 
czynnikiem ryzyka HF podczas leczenia antracyklinami 
[553], ibrutynibem [264] i inhibitorami VEGF [554]. Biorąc 
pod uwagę to, że wiele leków onkologicznych, które wywo-
łują nadciśnienie tętnicze, wywołuje również CTRCD, w celu 
zmniejszenia ryzyka CTRCD zaleca się leczenie nadciśnienia 
za pomocą ACEI i ARB jako leków pierwszego rzutu. Skoja-
rzone leczenie za pomocą ACEI lub ARB oraz antagonisty 
wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny zaleca się 
u pacjentów ze skurczowym BP ≥160 mm Hg i rozkurczo-
wym BP ≥100 mm Hg ze względu na szybsze uzyskiwanie 
kontroli BP podczas leczenia skojarzonego w porównaniu 
z monoterapią za pomocą ACEI lub ARB (ryc. 33 i 34).

Jeżeli rozpoznano ciężkie nadciśnienie (skurczowe BP 
≥180 mm Hg lub rozkurczowe BP ≥110 mm Hg), należy 
dokonać multidyscyplinarnej zespołowej oceny konkuren-
cyjnych zagrożeń z tytułu ryzyka związanego z chorobą 
nowotworową i ryzyka sercowo-naczyniowego, a wszelkie 
leczenie onkologiczne związane z nadciśnieniem należy 
odroczyć lub czasowo wstrzymać do czasu obniżenia 
skurczowego BP do <160 mm Hg, a rozkurczowego BP do 
<100 mm Hg. Po uzyskaniu kontroli BP można powrócić 
do leczenia onkologicznego, które spowodowało wzrost 
BP, rozważając zmniejszenie dawki.

U pacjentów z opornym nadciśnieniem związanym z le-
czeniem onkologicznym należy rozważyć spironolakton, 
azotany podawane doustnie lub przezskórnie oraz/lub 
hydralazynę. U pacjentów z chorobą nowotworową i ce-
chami zwiększonej aktywności współczulnej, stresem i/lub 
bólem należy rozważyć beta-adrenolityk, w tym karwedilol 
lub nebiwolol. Diuretyki, najlepiej spironolakton, można 
rozważać u pacjentów z chorobą nowotworową, nadciśnie-
niem i cechami retencji płynów, monitorując BP, stężenie 
elektrolitów i czynność nerek podczas leczenia.

Decyzje dotyczące rozpoczynania leczenia hipoten-
syjnego i docelowych wartości BP podczas leczenia nad-
ciśnienia tętniczego wywołanego przez leki onkologiczne 
zależą od sytuacji klinicznej związanej z chorobą nowo-
tworową oraz rokowania (ryc. 34). Pacjenci, którzy przeżyli 
nowotwór, powinni być leczeni zgodnie z wytycznymi ESC 
i Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(ESH, European Society of Hypertension) z 2018 roku doty-
czącym leczenia nadciśnienia tętniczego [138]. 

6.6. Zakrzepica i incydenty zakrzepowo-zatorowe
Incydenty zakrzepowo-zatorowe, które występują w trak-
cie choroby nowotworowej i jej leczenia, to zarówno 
VTE, jak i tętnicze incydenty zakrzepowo-zatorowe, które 
określa się łącznie mianem zakrzepicy związanej z choro-
bą nowotworową. Występowanie zakrzepicy związanej 
z chorobą nowotworową zależy od stanu prozakrzepo-
wego wywołanego przez nowotwór, prozakrzepowych 
właściwości niektórych leków przeciwnowotworowych 
i wspomagających, a także czynników ryzyka związanych 
z pacjentem, w tym charakterystyki demograficznej, pre-
dyspozycji genetycznych oraz chorób współistniejących 
[513]. 

6.6.1. Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa, w tym zakrzepica 
żył głębokich (DVT, deep vein thrombosis) i PE, jest drugą 
pod względem częstości występowania przyczyną zgo-
nu pacjentów z chorobą nowotworową [558]. Obecność 
nowotworu wiąże się z 5-krotnym wzrostem ryzyka VTE, 
a VTE związana z chorobą nowotworową stanowi 30% 
wszystkich przypadków VTE [559, 560]. Ryzyko VTE zmie-
nia się w przebiegu choroby nowotworowej, a największe 
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ryzyko występuje w okresie bezpośrednio po rozpoznaniu 
nowotworu, podczas hospitalizacji i chemioterapii, a także 
po rozwoju choroby przerzutowej [561, 562]. Niesprowo-
kowana VTE może być pierwszym objawem klinicznym 
nowotworu złośliwego, a częstość rozpoznań nowotworu 
w ciągu następnych 12 miesięcy wynosi 5% [563]. 

Czynniki ryzyka VTE u pacjentów z chorobą nowotwo-
rową podsumowano na rycinie 35 [564, 565]. U pacjentów 
z objawami podmiotowymi lub przedmiotowymi suge-
rującymi VTE, takimi jak jednostronny obrzęk kończyny 
dolnej lub niewyjaśniona duszność, wskazana jest ocena 
w kierunku DVT za pomocą ultrasonografii żył kończyn 
dolnych lub CT z użyciem środka kontrastowego oraz 
w kierunku PE za pomocą angio-CT tętnic płucnych, 
zgodnie z wytycznymi ESC z 2019 roku dotyczącym 
rozpoznawania i leczenia ostrej PE [566] oraz drugim 
stanowiskiem ekspertów ESC dotyczącym rozpoznawania 
i leczenia ostrej DVT [567]. 

6.6.2. Tętnicze incydenty zakrzepowo-zatorowe
Nowotwory wiążą się z 2-krotnym wzrostem ryzyka tęt-
niczych incydentów zakrzepowo-zatorowych, w tym MI 
i niedokrwiennego udaru mózgu [568]. Ryzyko tętniczych 
incydentów zakrzepowo-zatorowych jest większe u męż-
czyzn, osób w zaawansowanym wieku, a także pacjentów 
z rakiem płuca lub nerki. Do chorób sprzyjających tętni-
czym incydentom zakrzepowo-zatorowym w przebiegu 

nowotworów należą: udar niedokrwienny spowodowany 
AF lub chorobą tętnic szyjnych wywołaną przez radio-
terapię, embolizacja przez komórki nowotworowe lub 
w przebiegu niebakteryjnego zakrzepowego zapalenia 
wsierdzia, incydenty zakrzepowo-zatorowe w mikrokrą-
żeniu obwodowym związane z zespołem wykrzepiania 
wewnątrznaczyniowego, paradoksalna zatorowość mó-
zgowa w przebiegu VTE oraz zakrzepica zatok żylnych 
mózgowia [569]. 

6.6.3. Skrzepliny wewnątrzsercowe
Skrzeplina wewnątrzsercowa u pacjentów z chorobą no-
wotworową może wynikać z prozakrzepowych właściwości 
nowotworu i jego leczenia, a także stosowania cewników 
wprowadzanych do żyły centralnej. Skrzeplina jest naj-
częstszą patologią wewnątrzsercową i może powstać 
w każdej jamie serca. Skrzepliny w prawym przedsionku 
są często związane z cewnikiem wprowadzonym do żyły 
centralnej, którego końcówka znalazła się nieprawidłowo 
w prawym przedsionku. Skrzepliny wewnątrzkomorowe 
powstają zwykle w sytuacji CTRCD. Skrzepliny w LAA są 
najczęściej związane z AF, które również może wiązać się 
z chorobą nowotworową lub jej leczeniem.

U pacjentów z zatorowością w krążeniu systemowym 
należy poszukiwać wewnątrzsercowego źródła skrzepliny, 
początkowo wykorzystując do tego TTE i/lub echokar-
diografię przezprzełykową [528]. Rezonans magnetyczny 

Tabela zaleceń 32 — Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku wydłużenia skorygowanego odstępu QT i komorowych zaburzeń 
rytmu serca u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Postępowanie w przypadku wydłużenia QTc u pacjentów z chorobą nowotworową

U pacjentów, u których w trakcie leczenia wystąpi TdP lub utrwalona tachyarytmia komorowa, zaleca się odstawienie 
leczenia onkologicznego wydłużającego QTc [549] 

I C

U pacjentów, u których wystąpi bezobjawowe wydłużenie QTcF do ≥500 ms, zaleca się czasowe przerwanie leczenia 
onkologicznego wydłużającego QTc, a następnie należy powtarzać EKG co 24 godz. aż do ustąpienia wydłużenia 
QTcF [549] 

I C 

U pacjentów z chorobą nowotworową, u których wystąpi wydłużenie QTcF do ≥500 ms, zaleca się natychmiastowe 
odstawienie każdego leku, który mógł to spowodować, oraz skorygowanie zaburzeń elektrolitowych i innych czynni-
ków ryzykac [349, 442, 546] 

I C

Zaleca się cotygodniowe monitorowanie EKG u bezobjawowych pacjentów z chorobą nowotworową i QTcF 
480–500 ms, którzy otrzymują leczenie onkologiczne wydłużające QTc [349, 442, 546]

I C

Zaleca się rejestrację 12-odprowadzeniowego EKG po każdym zwiększeniu dawki leku onkologicznego wydłużające-
go QTc [270, 442, 544]

I C

Powrót do leczenia onkologicznego wydłużającego QTc 

Przed ponownym rozpoczęciem podawania leków wydłużających QTc u pacjentów, u których doszło do istotnego 
wydłużenia QTcF, zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie alternatywnych metod leczenia onkologicznego  
[4, 22, 259, 349, 442, 546] 

I C

U pacjentów, u których doszło do istotnego wydłużenia QTcF, można rozważyć powrót do odpowiedzialnego za to 
leczenia onkologicznego wydłużającego QTc, idealnie w zmniejszonej dawce zgodnie z zaleceniami dla danego leku 
[45, 259, 349, 442, 546, 549] 

IIb C

Po ponownym rozpoczęciu leczenia onkologicznego wydłużającego QTc u pacjentów z chorobą nowotworową zale-
ca się cotygodniowe monitorowanie EKG w ciągu pierwszych 4–6 tygodni, a następnie co miesiąc [549] 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPatrz https://www.crediblemeds.org oraz tab. 8
Skróty: EKG, elektrokardiogram; QTc, skorygowany odstęp QT; QTcF, odstęp QT skorygowany z użyciem wzoru Fridericii; TdP, torsade de pointes
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serca jest bardziej czuły i swoisty w wykrywaniu skrzeplin 
wewnątrzsercowych niż TTE. Za metodę referencyjną 
uważa się obecnie CMR techniką długiego czasu inwersji 
z oceną późnego wzmocnienia po podaniu gadolinu (LGE, 
late gadolinium enhancement) [570, 571].

6.6.4. Leczenie przeciwkrzepliwe
U pacjentów z chorobą nowotworową często występuje 
zarówno zwiększone ryzyko zakrzepowe, jak i zwięk-
szone ryzyko krwawienia związane z pewnymi lokali-
zacjami nowotworu (np. w przewodzie pokarmowym 
lub wewnątrzczaszkowo), małopłytkowością lub innymi 
zaburzeniami krzepnięcia (wtórnie do nacieczenia szpiku 
kostnego, leczenia onkologicznego lub samego nowo-
tworu) oraz chorobami współistniejącymi (np. dysfunkcja 
nerek lub wątroby, patologie przewodu pokarmowego). 
Niektóre leki onkologiczne wchodzą w interakcje lekowe 
z lekami przeciwkrzepliwymi. Wszystkie te czynniki mogą 
powodować, że leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów 
z chorobą nowotworową może być dość problematyczne. 

Proponowane podejście do leczenia przeciwkrzepliwego 
w zakrzepicy żylnej związanej z chorobą nowotworową, 
z uwzględnieniem ryzyka zakrzepowo-zatorowego, ryzyka 
krwawienia, interakcji lekowych oraz dostępności leków 
i preferencji pacjenta (akronim TBIP), przedstawiono na 
rycinie 36 [527]. 

6.6.4.1. Leczenie i wtórna prewencja żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej
W kilku dużych RCT i ich metaanalizach wykazano, że 
LMWH zmniejszają ryzyko nawrotu VTE o 40% w porówna-
niu z VKA, przy podobnym ryzyku poważnego krwawienia 
[572–576]. Antagoniści witaminy K charakteryzują się po-
nadto nieprzewidywalnym działaniem przeciwkrzepliwym 
i niewielkim odsetkiem czasu w przedziale terapeutycznym 
u pacjentów z chorobą nowotworową ze względu na liczne 
interakcje lekowe, toksyczność w przewodzie pokarmo-
wym, niedożywienie oraz dysfunkcję wątroby [577]. 

Doustne leki przeciwkrzepliwe niebędące antago-
nistą witaminy K były oceniane jako potencjalne leki 

SBP w pomiarach 
domowych (mm Hg) 

Klasa IIbKlasa IIaKlasa I

Bez leczenia Bez leczenia Bez leczenia Bez leczenia

Bez leczeniaBez leczenia Bez leczenia

Bez leczenia

Bez leczeniaMożna leczyć

Można leczyć

Można leczyć

Można leczyć

<130

130–134

135–139

140–159

160+

Leczyć 

Leczyć Leczyć Leczyć 

Rozważyć leczenie

Rozważyć leczenie

Leczyć Leczyć Leczyć Leczyć Leczyć 

Bez leczenia

Zalecane wartości progowe dla leczenia bezobjawowego nadciśnienia tętniczego w różnych sytuacjach klinicznych

Nowotwór przerzutowy, 
rokowanie <1 roku

Nowotwór przerzutowy, 
rokowanie 1–3 lata

Nowotwór przerzutowy, 
rokowanie >3 lat

Wyleczalny nowotwór 
w trakcie leczenia

Pacjenci po przebytej 
chorobie nowotworowej

Rycina 33. Zalecane wartości progowe dla leczenia bezobjawowego nadciśnienia tętniczego w różnych sytuacjach klinicznych
Skróty: SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze
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alternatywne w stosunku do LMWH w VTE związanej 
z chorobą nowotworową i przeprowadzono RCT, w któ-
rych porównano edoksaban, rywaroksaban i apiksaban 
z dalteparyną [578–583]. Dowody uzyskane w tych 
próbach klinicznych i ich późniejszych metaanalizach 
[584–586] wskazują w sumie, że NOAC są nie gorsze niż 
dalteparyna pod względem zmniejszania ryzyka nawro-
tu VTE. Ryzyko poważnego krwawienia było podobne, 
chociaż stosowanie NOAC wiązało się ze wzrostem 
ryzyka klinicznie istotnych krwawień niespełniających 
kryteriów poważnego krwawienia, zwłaszcza u pacjen-
tów z nowotworami rosnącymi do światła przewodu 
pokarmowego i układu moczowo-płciowego [586]. 
W rezultacie dopuszcza się stosowanie edoksabanu, 
rywaroksabanu i apiksabanu w leczeniu VTE (DVT i PE) 
u pacjentów z chorobą nowotworową, u których nie ma 
żadnego z następujących czynników ryzyka krwawienia: 
nieoperacyjny nowotwór przewodu pokarmowego lub 
układu moczowo-płciowego, niedawne krwawienie, 
pierwsze 7 dni po poważnej operacji, istotna małopłyt-
kowość (liczba płytek <50 000/μl), ciężka dysfunkcja 
nerek (klirens kreatyniny <15 ml/min) lub współistniejąca 

choroba przewodu pokarmowego [582, 586]. Należy 
ponadto ocenić interakcje lekowe między NOAC a lecze-
niem onkologicznym i innym równolegle stosowanym 
leczeniem [587]. Obawy budzi również stosowanie NOAC 
u pacjentów z objawami toksycznego wpływu leczenia 
onkologicznego na przewód pokarmowy, takimi jak 
wymioty, pacjentów po gastrektomii lub rozległej re-
sekcji jelita, a także pacjentów ze znacznie upośledzoną 
czynnością nerek. Wybór rodzaju leku przeciwkrzepli-
wego powinien być wspólną decyzją z uwzględnieniem 
preferencji poinformowanego pacjenta.

Przypadkowo wykryta proksymalna DVT lub PE po-
winna być leczona tak samo jak objawowa VTE, ponieważ 
częstość nawrotów i ryzyko zgonu są podobne [588]. 

Minimalna długość okresu leczenia przeciwkrzepliwe-
go wynosi 6 miesięcy, a w przypadku aktywnego nowo-
tworu, choroby przerzutowej lub stosowania chemioterapii 
proponuje się przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego. 
W badaniach kohortowych wykazano, że przedłużone le-
czenie za pomocą LMWH powyżej 6 miesięcy, prowadzone 
przez okres do 12 miesięcy jest bezpieczne w VTE związanej 
z chorobą nowotworową [589, 590]. U pacjentów z cho-

Rycina 34. Leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobą nowotworową
aNadciśnienie oporne definiuje się jako niekontrolowane BP pomimo leczenia optymalnymi lub najlepiej tolerowanymi dawkami trzech lub 
więcej leków, w tym diuretyku, potwierdzone za pomocą ambulatoryjnego i domowego monitorowania BP; bNa dowolnym etapie leczenia 
rozważyć beta-adrenolityki (u pacjentów leczonych inhibitorami VEGF preferowane są nebiwolol lub karwedilol), jeżeli występuje szczególne 
wskazanie do ich stosowania, np. niewydolność serca, dławica piersiowa, stan po zawale serca lub migotanie przedsionków
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BP, ciśnienie tętnicze;  
CCB, antagonista wapnia; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego

Jeżeli nadciśnienie opornea:
• Beta-adrenolitykb 
• Spironolakton
• Azotan doustnie lub przezskórnie i/lub hydralazyna 
   (klasa IIa)

Leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobą nowotworową

Nadciśnienie wywołane przez leczenie onkologiczne

Skurczowe BP ≥160 mm Hg i rozkurczowe BP ≥100 mm Hg Docelowe BP w trakcie leczenia onkologicznego

Tak Nie

ACEI lub ARB 
(klasa I)

ACEI lub ARB 
(klasa I)

ORAZ

LUB

LUB

Docelowe skurczowe BP <140 mm Hg 
i rozkurczowe BP <90 mm Hg (klasa I)

Dihydropirydynowy CCB 
(klasa I)

Dihydropirydynowy CCB 
jako leczenie drugiego 

rzutu u pacjentów 
z niekontrolowanym BP 

(klasa I)

Docelowe skurczowe BP <130 mm Hg 
i rozkurczowe BP <80 mm Hg, 

jeżeli dobrze tolerowane (klasa IIb)

U wybranych bezobjawowych pacjentów z przerzutowym 
nowotworem skurczowe BP 140–160 mm Hg 
i rozkurczowe BP 90–100 mm Hg (klasa IIb)
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robą nowotworową istnieje jednak również duże ryzyko 
krwawienia podczas leczenia przeciwkrzepliwego i należy 
okresowo dokonywać oceny stosunku korzyści do ryzyka.

W przypadku nawrotu VTE podczas leczenia przeciw-
krzepliwego należy przeanalizować przestrzeganie zaleceń 
terapeutycznych przez pacjenta oraz ocenić, czy nie doszło 
do progresji lub nawrotu nowotworu, a jednocześnie 
zasadne jest zastosowanie innej strategii leczenia przeciw-
krzepliwego (np. zamiana NOAC na LMWH). Postępowanie 
u pacjentów z VTE i liczbą płytek <25 000/μl powinno być 
indywidualizowane na podstawie multidyscyplinarnej 
zespołowej oceny [299]. 

Długość okresu leczenia przeciwkrzepliwego u pacjen-
tów z zakrzepicą związaną z obecnością cewnika zależy 
od tego, czy cewnik usunięto, czy pozostawiono. Jeżeli 
cewnik został usunięty, leczenie przeciwkrzepliwe należy 
kontynuować przez co najmniej 3 miesiące, do czasu, aż 
kontrolne badanie obrazowe potwierdzi rozpuszczenie się 
skrzepliny. Jeżeli cewnik pozostawiono, należy stosować 
długoterminową terapeutyczną antykoagulację.

6.6.4.2. Pierwotna prewencja żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej
Pacjenci poddawani leczeniu chirurgicznemu, hospitali-
zowani, a także unieruchomieni przez dłuższy czas wy-
magają profilaktyki przeciwzakrzepowej za pomocą leku 
przeciwkrzepliwego w małej dawce [298, 299, 592–594]. 
W badaniu Enoxaparin and Cancer (ENOXACAN) II wyka-

zano korzystne wyniki stosowania LMWH w ramach pier-
wotnej profilaktyki przeciwzakrzepowej przez 4 tygodnie 
po dużej operacji z powodu nowotworu w jamie brzusznej 
lub miednicy [595]. U pacjentów ambulatoryjnych ryzyko 
VTE powinno być określane indywidualnie i pomocne 
mogą być zaproponowane skale, takie jak skala Khorany 
i skala z badania Prospective Comparison of Methods for 
Thromboembolic Risk Assessment with Clinical Perceptions 
and Awareness in Real-life Patients — Cancer Associated 
Thrombosis (COMPASS-CAT) [596, 597]. W dalszych pró-
bach klinicznych i metaanalizie wykazano, że stosowanie 
LMWH spowodowało istotne zmniejszenie częstości wy-
stępowania objawowej VTE u ambulatoryjnych pacjentów 
z chorobą nowotworową otrzymujących chemioterapię, 
z możliwym do zaakceptowania bezpieczeństwem takiej 
profilaktyki przeciwzakrzepowej [598–600]. W dwóch 
randomizowanych, kontrolowanych placebo, podwójnie 
zaślepionych próbach klinicznych oceniono rolę NOAC 
w pierwotnej prewencji VTE u ambulatoryjnych pacjen-
tów z grupy dużego ryzyka (≥2 punktów w skali Khorany), 
u których stosowano systemowe leczenie onkologiczne 
[601, 602]. W ciągu 180 dni obserwacji stosowanie apiksa-
banu (w dawce 2,5 mg dwa razy dziennie) [601] wiązało się 
z istotnie mniejszą częstością występowania VTE, chociaż 
częstość występowania poważnych krwawień była więk-
sza niż w grupie placebo. Stosowanie rywaroksabanu 
(10 mg raz na dobę) [602] spowodowało nieistotne zmniej-
szenie częstości występowania VTE lub zgonów z powodu 

Tabela zaleceń 33 — Zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zalecenia ogólne

Zaleca się skuteczne leczenie nadciśnienia tętniczego wywołanego przez leczenie onkologiczne w celu zapobiegania prze-
rwom w leczeniu onkologicznym i powikłaniom sercowo-naczyniowym

I C

W trakcie leczenia onkologicznego zaleca się docelowe skurczowe BP <140 mm Hg i rozkurczowe BP <90 mm Hg I C

W trakcie leczenia onkologicznego można rozważyć docelowe skurczowe BP <130 mm Hg i rozkurczowe BP <80 mm 
Hg, pod warunkiem, że leczenie hipotensyjne jest dobrze tolerowane

IIb C

U wybranych bezobjawowych pacjentów z przerzutowym nowotworem można rozważyć docelowe skurczowe BP 
140–160 mm Hg i rozkurczowe BP 80–90 mm Hg, pod warunkiem kontynuacji monitorowania BP

IIb C

Jeżeli skurczowe BP wynosi ≥180 mm Hg lub rozkurczowe BP wynosi ≥110 mm Hg, zaleca się ocenę konkurencyjnych 
zagrożeń z tytułu ryzyka związanego z chorobą nowotworową i ryzyka sercowo-naczyniowego, a wszelkie leczenie onko-
logiczne związane z nadciśnieniem należy opóźnić lub czasowo wstrzymać, dopóki nie uzyska się obniżenia skurczowego 
BP do <160 mm Hg, a rozkurczowego BP do <100 mm Hg

I C

Leczenie nadciśnienia tętniczego wywołanego przez leczenie onkologiczne

Lekami hipotensyjnymi 1. rzutu zalecanymi w celu leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobą nowotworo-
wą są ACEI lub ARBc [555–557] 

I B

Antagonistów wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny zaleca się jako leki hipotensyjne 2. rzutu u pacjentów z cho-
robą nowotworową i niekontrolowanym BP

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową oraz skurczowym BP ≥160 mm Hg i rozkurczowym BP ≥100 mm Hg zaleca się 
skojarzone leczenie za pomocą ACEI lub ARB oraz antagonisty wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny

I C

W leczeniu nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobą nowotworową nie zaleca się stosowania diltiazemu i werapa-
milu ze względu na ich interakcje lekowed 

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cChyba że są przeciwwskazane; dU wybranych pacjentów z chorobą nowotworową, którzy nie tolerują wielu innych leków 
hipotensyjnych, można rozważać diltiazem i werapamil, ściśle monitorując interakcje lekowe
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BP, ciśnienie tętnicze
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VTE z małym ryzykiem krwawienia (bez istotnych różnic 
w porównaniu z grupą placebo). Potrzebne są dalsze dane 
na temat stosowania NOAC w tej sytuacji. Rozważanie 
takiego leczenia powinno wiązać się z przedyskutowa-
niem z pacjentem związanego z tym stosunku korzyści 
do ryzyka, rokowania w związku z chorobą nowotworową, 
kosztu leku oraz długości okresu profilaktyki.

6.7. Powikłania krwotoczne
Powikłania krwotoczne są częstsze u pacjentów z chorobą 
nowotworową niż u pacjentów bez nowotworu. Mogą 
być one bezpośrednio związane z samym guzem lub też 
wynikać z osłabienia barier śluzówkowych przez chemio- 
lub radioterapię [530].

6.7.1. Pacjenci z grupy wysokiego ryzyka
Nowotwory przewodu pokarmowego i układu moczowo- 
-płciowego wiążą się z istotnym wzrostem ryzyka krwa-
wień w porównaniu z innymi guzami litymi [603]. Ma-
łopłytkowość i dysfunkcja płytek z powodu nowotworu 
hematologicznego lub supresji szpiku kostnego mogą 
nasilać krwawienie. Do innych czynników ryzyka należą 
zaawansowany wiek, upośledzenie czynności nerek lub 
wątroby, choroba przerzutowa, mały wskaźnik masy 
ciała oraz leczenie ibrutynibem, inhibitorami VEGF, 
cetuksymabem lub bewacizumabem [578, 603–605]. 
U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową 
otrzymujących DAPT [606, 607] lub leczenie przeciw-
krzepliwe [530] należy rozważyć rutynowe stosowanie 

Rycina 35. Czynniki ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u pacjentów z chorobą nowotworową
aOstre zakażenie, przewlekła choroba nerek (klirens kreatyniny <45 ml/min), choroby płuc, otyłość (BMI ≥30 kg/m2), tętniczy incydent zakrze-
powo-zatorowy; bCzynnik V Leiden, mutacja genu protrombiny; cChemioterapia (karboplatyna, cyklofosfamid, antracykliny, antymetabolity, 
irinotekan, taksany, tasonermina), leki anty-angiogenne (bewacyzumab, aksytynib, lenwatynib, pazopanib, sorafenib, sunitynib), leki immu-
nomodulujące (talidomid, lenalidomid), inhibitory proteasomu (karfilzomib), leczenie hormonalne, leki stymulujące erytropoezę
Skróty: BMI, wskaźnik masy ciała; JAK2, kinaza janusowa typu 2; KRAS, wirusowy onkogen mięsaka szczurzego Kirstena (Kirsten rat sarcoma 
virus); VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa

• Leczenie onkologicznec 

• Cewnik w żyle centralnej
• Hospitalizacja
• Poważna operacja

Czynniki ryzyka VTE u pacjentów z chorobą nowotworową

Czynniki związane z pacjentem

• Starzenie się
• Choroby współistniejącea 
• Płeć (żeńska)
• Dziedziczne zaburzenia krzepnięciab 
• Stan czynnościowy/sprawność pacjenta
• VTE w wywiadach

Czynniki związane z nowotworem

• Rodzaj nowotworu
• Charakterystyka genetyczna (mutacje genu JAK2 lub KRAS)
• Typ histologiczny (gruczolakorak)
• Początkowy okres po rozpoznaniu
• Ognisko pierwotne (trzustka, żołądek, jajnik, mózg, płuco, szpiczak)
• Stadium choroby (zaawansowana, przerzutowa)

Czynniki związane z leczeniem
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inhibitora pompy protonowej w celu ochrony błony 
śluzowej żołądka.

6.7.2. Leczenie przeciwpłytkowe
Leczenie przeciwpłytkowe, w szczególności DAPT, zwięk-
sza ryzyko krwawień u pacjentów z chorobą nowotworową 
[477]. Po ACS i/lub PCI ryzyko krwawienia jest w przybliże-
niu 1,6-krotnie większe u pacjentów z chorobą nowotwo-
rową niż u pacjentów bez nowotworu [477, 605]. Ryzyko 

jest największe u pacjentów z chorobą nowotworową 
rozpoznaną w ciągu poprzedzającego roku, natomiast 
wcześniej stwierdzone nowotwory wiążą się z mniejszym 
wzrostem ryzyka [477]. Wydaje się, że skala z badania 
Predicting Bleeding Complications In Patients Undergoing 
Stent Implantation and Subsequent Dual Anti Platelet Therapy 
(PRECISE-DAPT) nie pozwala dobrze przewidywać krwa-
wień u pacjentów z chorobą nowotworową [477]. W celu 
zmniejszenia ryzyka krwawienia należy minimalizować 

Rycina 36. Usystematyzowane podejście do leczenia przeciwkrzepliwego z powodu żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u pacjentów 
z aktywną chorobą nowotworową
aBardzo duże ryzyko krwawienia: aktywne krwawienie lub niedawne poważne krwawienie (w ciągu <1 miesiąca), niedawna lub ewoluują-
ca zmiana wewnątrzczaszkowa, liczba płytek <25 000/μl. Według Międzynarodowego Towarzystwa Zakrzepicy i Hemostazy [529] poważne 
krwawienie definiuje się jako spadek stężenia hemoglobiny o ≥2 g/dl i/lub przetoczenie ≥2 jednostek krwinek czerwonych i/lub śmiertelne 
krwawienie i/lub krwawienie w krytycznej okolicy (wewnątrzczaszkowe, w obrębie kanału kręgowego, w obrębie gałki ocznej, do worka 
osierdziowego, dostawowe, domięśniowe z zespołem ciasnoty wewnątrzpowięziowej lub zaotrzewnowe); bStany przemawiające za sto-
sowaniem LMWH: niezoperowany nowotwór w przewodzie pokarmowym lub układzie moczowo-płciowym, choroby współistniejące lub 
toksyczność w przewodzie pokarmowym, ciężka dysfunkcja nerek (klirens kreatyniny <15 ml/min); poważne interakcje lekowe NOAC, liczba 
płytek <50 000/μl
Skróty: CYP3A4, izoenzym 3A4 cytochromu P450; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; LMWH, heparyna drobno-
cząsteczkowa; NOAC, doustny lek przeciwkrzepliwy nienależący do grupy antagonistów witaminy K; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa

NOAC lub LMWH (klasa I)

Usystematyzowane podejście do leczenia przeciwkrzepliwego z powodu VTE u pacjentów z chorobą nowotworową

Ponowna ocena ryzyka 
zakrzepowo-zatorowego 

i ryzyka krwawienia 
(klasa I)

Ocena ryzyka zakrzepowo-zatorowego:
• Czynniki związane z pacjentem
• Czynniki związane z nowotworem
• Czynniki związane z leczeniem

Ocena preferencji pacjenta

Ocena interakcji lekowych (glikoproteina P, CYP3A4):
• Leki onkologiczne
• Leczenie wspomagające

Ocena ryzyka krwawienia:
• Małopłytkowość
• Nowotwór przewodu pokarmowego/układu moczowo-płciowego, 
   choroby współistniejące lub toksyczność w przewodzie pokarmowym
• Niedawna lub ewoluująca zmiana wewnątrzczaszkowa
• Aktywne krwawienie lub niedawne poważne krwawienie
• Ciężka dysfunkcja nerek (eGFR <30 ml/min/1,73 m2)

Bez leczenia przeciwkrzepliwego Bardzo duże ryzyko krwawieniaa Tak

Tak

Nie

Nie

LMWH (klasa I)
Stany przemawiające za preferencją 

LMWH względem NOACb

Preferencja pacjenta

T

B

I

P



89

Wytyczne ESC 2022 dotyczące kardioonkologii

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

długość okresu stosowania i intensywność DAPT [477, 607] 
oraz unikać potrójnego leczenia, jeżeli jest to możliwe. Jed-
nocześnie nie należy bez istotnego powodu rezygnować 
z DAPT, jeżeli jest ono wskazane. W niedawnym stanowisku 
ekspertów zaproponowano mniejsze wartości progowe 
liczby płytek dla leczenia przeciwpłytkowego, zalecając 
rozpoczynanie podawania kwasu acetylosalicylowego, je-
żeli liczba płytek wynosi >10 000/μl, a DAPT (kwasem acety-
losalicylowym i klopidogrelem), jeżeli liczba płytek wynosi 
>30 000/μl [608]. U pacjentów z liczbą płytek <50 000/μl 
klopidogrel jest preferowany w stosunku do prasugrelu 
lub tikagreloru i należy unikać stosowania inhibitorów 
glikoproteiny IIb/IIIa [608]. W celu ograniczenia krwawień 
w okresie okołozabiegowym preferowane powinno być 
wykonywanie PCI z dostępu przez tętnicę promieniową 
[484], a u pacjentów z liczbą płytek <20 000/μl można 
rozważyć profilaktyczne przetoczenie płytek [609]. 

6.7.3. Postępowanie w krwawieniach
Należy działać zgodnie z podstawowymi zasadami postę-
powania w krwawieniach, w tym dążyć do opanowania 
źródła krwawienia, jeżeli jest to możliwe. Podobnie jak 
w populacji ogólnej, potrzebne może być przetaczanie 
płytek z powodu istotnej małopłytkowości oraz przery-
wanie podawania i odwracanie działania leków przeciw-
krzepliwych w przypadku krwawienia zagrażającego życiu 
[530, 610]. Można rozważyć leki antyfibrynolityczne, takie 
jak kwas traneksamowy lub kwas ε-aminokapronowy. 
U pacjentów otrzymujących NOAC, u których wystąpiło 
krwawienie zagrażające życiu, konieczne może być nieswo-
iste wspomaganie hemostazy za pomocą koncentratów 
czynników krzepnięcia lub podanie swoistych środków 
odwracających działanie leku przeciwkrzepliwego [530]. 
Należy unikać stosowania rekombinowanego aktywne-
go czynnika VII lub koncentratu aktywnych czynników 

Tabela zaleceń 34 — Zalecenia dotyczące leczenia żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się stosowanie apiksabanu, edoksabanu lub rywaroksabanuc w leczeniu objawowej lub przypadkowo 
wykrytej VTE u pacjentów z chorobą nowotworową, u których nie ma przeciwwskazań do stosowania tych 
lekówd [578–581, 584, 585] 

I A

Zaleca się stosowanie LMWH w leczeniu objawowej lub przypadkowo wykrytej VTE u pacjentów z chorobą 
nowotworową i liczbą płytek >50 000/μl [298, 299, 578–581, 584, 585]

I A

U pacjentów z chorobą nowotworową i liczbą płytek 25 000–50 000/μl można rozważyć antykoagulację poło-
wą dawki LMWH po multidyscyplinarnym przedyskutowaniu postępowania [591] 

IIb C

U wybranych pacjentów z aktywną chorobą nowotworowąe, w tym chorobą przerzutową, należy rozważyć 
przedłużenie leczenia przeciwkrzepliwego powyżej 6 mies. [589, 590]

IIa A

VTE związana z cewnikiem

Zaleca się, aby u pacjentów z chorobą nowotworową i VTE związaną z cewnikiem leczenie przeciwkrzepliwe 
prowadzić przez co najmniej 3 mies., kontynuując je dłużej, jeżeli cewnik pozostaje in situ

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cLeki wymieniono w kolejności alfabetycznej; dDuże ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego lub układu moczo-
wo-płciowego, zaburzenia wchłaniania w przewodzie pokarmowym, istotne interakcje lekowe, ciężka dysfunkcja nerek (klirens kreatyniny <30 ml/min), istotna choroba 
wątroby (aktywność aminotransferazy alaninowej/asparaginowej powyżej 2-krotności górnej granicy normy) lub istotna małopłytkowość (liczba płytek <50 000/μl). Ponadto 
pacjentów z pierwotnymi guzami mózgu lub przerzutami do mózgu oraz ostrą białaczką wykluczono z kluczowej próby klinicznej z apiksabanem [580]; ePacjenci otrzymujący 
leczenie onkologiczne, pacjenci z rozpoznaniem nowotworu w ciągu poprzedzających 6 mies., a także pacjenci z postępującą lub zaawansowaną chorobą
Skróty: LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Tabela zaleceń 35 — Zalecenia dotyczące profilaktyki żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej podczas leczenia onkologicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U pacjentów z chorobą nowotworową poddawanych dużej otwartej lub laparoskopowej operacji w obrębie jamy brzusz-
nej, u których ryzyko krwawienia jest małe, a ryzyko VTE duże, zaleca się przedłużoną profilaktykę za pomocą LMWH 
przez 4 tyg. po operacjic [298, 299, 595]

I B

Profilaktyczne podawanie LMWH w celu pierwotnej prewencji VTE jest wskazane u hospitalizowanych pacjentów z cho-
robą nowotworową, a także w przypadku długotrwałego unieruchomienia lub ograniczonej mobilności, jeżeli nie ma 
krwawienia ani innych przeciwwskazań [298, 299, 592, 594]

I B

U ambulatoryjnych pacjentów z chorobą nowotworową z grupy dużego ryzyka zakrzepicy, u których stosuje się systemo-
we leczenied, można rozważyć pierwotną profilaktykę przeciwzakrzepową za pomocą NOAC (apiksaban lub rywaroksa-
ban) albo LMWH, jeżeli nie ma istotnych przeciwwskazańe [298, 593, 594, 601, 602]

IIb B

Przed profilaktycznym zastosowaniem antykoagulacji w celu pierwotnej prewencji VTE zaleca się przedyskutowanie z pa-
cjentem związanych z tym względnych korzyści i zagrożeń, rokowania w nowotworze, kosztu leku oraz długości okresu 
leczenia

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cOgraniczona mobilność, otyłość, VTE w wywiadach; dMiejscowo zaawansowany bądź przerzutowy rak trzustki lub rak płuca 
albo ≥2 pkt. w skali Khorany; eCzynniki ryzyka krwawienia, istotne interakcje lekowe lub ciężka dysfunkcja nerek
Skróty: LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; NOAC, doustny lek przeciwkrzepliwy nienależący do grupy antagonistów witaminy K; VTE, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa
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zespołu protrombiny u pacjentów po niedawnym incy-
dencie zakrzepowym.

6.8. Choroba tętnic obwodowych
Uzyskuje się coraz więcej dowodów wpływu leczenia onko-
logicznego na naczynia. W niedawnej metaanalizie wyka-
zano istotny wzrost sztywności tętnic zarówno po leczeniu 
antracyklinami, jak leczeniu bez użycia antracyklin [611]. 
Opisano występowanie paranowotworowego akralnego 
zespołu naczyniowego (acral vascular syndrome) po rozpo-
częciu podawania niwolumabu, z pierwszymi objawami po 
3 tygodniach od rozpoczęcia leczenia [612]. Stosowanie 
bleomycyny, cyklofosfamidu, związków platyny, alkalo-
idów Vinca i fluoropirymidyn wiąże się z występowaniem 
objawu Raynauda [491]. Zwykłe leczenie objawu Raynauda 
obejmuje stosowanie środków niefarmakologicznych 
w celu zapobiegania incydentom (unikanie czynników 
wywołujących, takich jak niska temperatura otoczenia i leki 
naczynioskurczowe) oraz długodziałających antagonistów 
wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny (amlodypi-
na, nifedypina o modyfikowanym uwalnianiu).

Leczenie nilotynibem lub ponatynibem może wiązać 
się ze zwiększonym ryzykiem naczyniowych zdarzeń nie-
pożądanych, w tym wzrostu sztywności tętnic i rozwoju 
PAD [494]. U części pacjentów te incydenty są poważne 
lub nawet zagrażające życiu [613]. Mimo że dokładne 
mechanizmy pozostają nieznane, zaleca się przesiewową 
ocenę w kierunku uprzednio obecnej PAD oraz czynników 
ryzyka naczyniowego, takich jak cukrzyca, u wszystkich 
pacjentów przed leczeniem bądź w trakcie leczenia nilo-
tynibem lub ponatynibem. Połączone dane z trzech prób 
klinicznych wskazują na to, że upośledzenie drożności 
tętnic u pacjentów leczonych ponatynibem jest związane 
z intensywnością dawkowania leku [614], ale nie oceniano 
oddzielnie PAD. Jeżeli po zastosowaniu TKI drugiej gene-
racji wystąpi PAD ulegająca szybkiej progresji, rozsądna 
może być zamiana na alternatywny TKI związany z mniej-
szym ryzykiem (np. imatynib). Należy rozważyć stosowanie 
inhibitorów agregacji płytek lub leków przeciwkrzepliwych 
oraz statyn. Mimo że nie ma dowodów, należy korygować 
wszystkie czynniki ryzyka [615]. 

6.9. Nadciśnienie płucne
U pacjentów z chorobą nowotworową może występować 
PH należące do wszystkich pięciu grup w klasyfikacji tego 
stanu. Niektóre leki onkologiczne mogą wywoływać PH 
grupy 1. (tętnicze nadciśnienie płucne [PAH, pulmonary 
arterial hypertension]), w tym karfilzomib, bosutynib, da-
satynib [616], ponatynib, interferon alfa oraz leki alkilujące 
(np. mitomycyna C i cyklofosfamid, które wywołują głów-
nie chorobę zarostową żył płucnych) [617]. Nadciśnienie 
płucne w przebiegu chorób lewej strony serca (grupa 2) 
wiąże się z lekami wywołującymi HF (np. antracykliny). 
Nadciśnienie płucne w przebiegu chorób płuc (grupa 
3) jest związane z leczeniem wywołującym włóknienie 
płuc (np. bleomycyna, napromienianie klatki piersiowej). 

Najczęstszą chorobą naczyń płucnych wikłającą nowo-
twór jest VTE, która może być przyczyną przewlekłego 
zakrzepowo-zatorowego PH (grupa 4). Ważną przyczyną 
PH grupy 4. wikłającego leczenie nowotworu jest obecność 
cewnika wprowadzonego do żyły centralnej. Do innych 
przyczyn PH grupy 4. z powodu upośledzenia drożności 
tętnic płucnych należą naczyniakomięsaki i inne złośliwe 
guzy (np. rak nerki, rak macicy oraz nowotwory germinalne 
jądra) [618].

Kategoria PH związanego z niejasnymi i/lub wie-
loczynnikowymi mechanizmami (grupa 5) obejmuje kilka 
stanów, które mogą być wikłane przez złożone i czasami 
nakładające się zajęcie naczyń płucnych. Nadciśnienie 
płucne związane z obecnością guza obejmuje mikro-
zatorowość płucną oraz mikroangiopatię zakrzepową 
w naczyniach płucnych w przebiegu nowotworu [619]. 
Wiele przyczyn PH opisywano u pacjentów z przewlekłymi 
chorobami mieloproliferacyjnymi. Powiększenie śledzio-
ny i niedokrwistość w CML mogą prowadzić do zespołu 
krążenia hiperkinetycznego. W czerwienicy prawdziwej 
i nadpłytkowości samoistnej istnieje zwiększone ryzyko 
VTE i przewlekłego zakrzepowo-zatorowego PH. Powsta-
wanie skrzeplin w żyłach wątrobowych może prowadzić do 
zespołu Budda-Chiariego, a wtórnie do niego nadciśnienia 
wrotno-płucnego. Hematopoeza pozaszpikowa w płucach 
wikłająca idiopatyczną lub wtórną mielofibrozę również 
może przyczyniać się do duszności i PH [620].

Objawy PH, takie jak duszność i męczliwość, są nie-
swoiste. W późniejszych stadiach mogą wystąpić objawy 
prawokomorowej HF. Należy zarejestrować EKG, w którym 
poszukuje się cech przerostu RV, ale prawidłowe EKG nie 
wyklucza PH. Echokardiografia jest metodą pierwszego 
wyboru w celu oceny prawdopodobieństwa PH u pacjen-
tów, u których podczas leczenia onkologicznego wystąpiły 
objawy podmiotowe i/lub przedmiotowe sugerujące PH. 
Jeżeli szczytowa prędkość fali zwrotnej trójdzielnej (TRV, 
tricuspid regurgitation velocity) wynosi ≤2,8 m/s (co odpowia-
da oszacowanemu skurczowemu PAP [sPAP] wynoszącemu 
≤35 mm Hg) i nie ma innych objawów przedmiotowych 
PH, to prawdopodobieństwo PH jest małe. Jeżeli nie ma 
fali zwrotnej trójdzielnej, inne objawy echokardiograficzne 
mogą zwiększać podejrzenie (np. stosunek średnicy RV 
do LV u podstawy serca >1, czas akceleracji w drodze od-
pływu RV <105 ms, średnica żyły głównej dolnej >21 mm 
z jej zmniejszonym zapadaniem się na wdechu) [620]. 
U pacjentów otrzymujących leki onkologiczne, które mogą 
wywoływać PH, należy rozważyć TTE przed leczeniem, 
ale w celu definitywnego rozpoznania PH i umożliwienia 
decyzji dotyczących leczenia PAH konieczne jest cewniko-
wanie prawej strony serca. W badaniu Dasatinib vs. Imatinib 
Study In Treatment-Naïve Chronic Myeloid Leukemia Patients 
(DASISION) PH rozpoznano u 5% pacjentów przypisanych 
losowo do podawania dasatynibu, w porównaniu z 0,4% 
pacjentów przypisanych do podawania imatynibu [621]. 
U pacjentów, u których rozwinęło się PH, należy przerwać 
leczenie dasatynibem i zastosować alternatywny TKI [616]. 
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Ogólne zasady leczenia PH u pacjentów z chorobą no-
wotworową powinny być oparte na wytycznych ESC i Eu-
ropejskiego Towarzystwa Chorób Układu Oddechowego 
(ERS, European Respiratory Society) z 2022 roku dotyczących 
rozpoznawania i leczenia PH [620]. Zaleca się kierowanie 
pacjentów do ośrodka diagnostyki i leczenia PH w celu 
zapewnienia multidyscyplinarnej opieki w porozumieniu 
z zespołem onkologicznym. U pacjentów z CML otrzy-
mujących leki wywołujące PH, u których wystąpiło PAH, 
zaleca się przerwanie potencjalnie odpowiedzialnego za 
to leczenia, jeżeli stwierdza się duże prawdopodobień-
stwo nowego PH (szczytowa TRV >3,4 m/s, co odpowiada 
oszacowanemu sPAP wynoszącemu ≥50 mm Hg), do 
czasu potwierdzenia lub wykluczenia tego rozpoznania 
podczas cewnikowania prawej strony serca. U pacjentów 
z CML otrzymujących dasatynib zaleca się alternatywny TKI 
BCR-ABL, jeżeli wystąpiło objawowe PAH lub bezobjawowy 
wzrost szczytowej TRV do >3,4 m/s. U pacjentów z CML, 
u których wystąpił nowy bezobjawowy wzrost szczytowej 
TRV do 2,9–3,4 m/s, należy rozważyć zmniejszenie dawki 
dasatynibu i ścisłe monitorowanie szczytowej TRV za po-
mocą TTE co 4 tygodnie [620]. Jeżeli w trakcie tego seryj-
nego monitorowania szczytowa TRV pozostaje prawidłowa 
lub tylko nieco zwiększona, można kontynuować leczenie 
dasatynibem, zmniejszając częstotliwość monitorowania 
za pomocą TTE do raz na 3 miesiące. Jeżeli szczytowa TRV 
dalej się zwiększa, należy wykonać cewnikowanie prawej 
strony serca, przerwać leczenie dasatynibem oraz rozwa-
żyć leki stosowane w leczeniu PAH, jeżeli potwierdzone 
zostanie rozpoznanie PAH.

6.10. Choroby osierdzia
Zapalenie osierdzia i płyn w worku osierdziowym mogą być 
związane z różnymi metodami leczenia onkologicznego, 
w tym napromienianiem klatki piersiowej, lekami cyto-
toksycznymi (antracykliny, bleomycyna, cyklofosfamid, 

cytarabina), lekami celowanymi (kwas all-trans retinowy, 
trójtlenek arsenu, dasatynib) oraz lekami immunologicz-
nymi (interleukina 2, interferon α, ICI). Leczenie skojarzone 
może wywierać synergistyczny wpływ na osierdzie. Te 
powikłania leczenia wymagają różnicowania z progresją 
nowotworu (miejscowe naciekanie, przerzuty, upośledze-
nie drenażu limfatycznego w obrębie śródpiersia) oraz 
przyczyn niezwiązanych z nowotworem, takich jak zaka-
żenie, zwłaszcza u pacjentów z upośledzeniem odporności 
[622]. Starannie zebrany wywiad i badanie przedmiotowe 
pomagają w ustaleniu przyczyny. Zasadniczą rolę w dia-
gnostyce i leczeniu odgrywa TTE. Dodatkowych informacji 
na temat zapalenia i konstrykcji osierdzia mogą dostarczyć 
CT i CMR. Zasady diagnostyki i leczenia powinny być 
zgodne z wytycznymi ESC z 2015 roku dotyczącymi rozpo-
znawania i leczenia chorób osierdzia [444], ale u pacjentów 
z chorobą nowotworową trzeba brać pod uwagę pewne 
szczególne kwestie [482].

6.10.1. Zapalenie osierdzia
Rozpoznanie zapalenia osierdzia u pacjentów z chorobą 
nowotworową stawia się na tych samych zasadach co 
u pacjentów bez nowotworu, ale objawy mogą być nie-
typowe [444]. Ostre zapalenie osierdzia spowodowane 
napromienianiem stało się rzadkie ze względu na stoso-
wanie mniejszych dawek i poprawę technik radioterapii. 
Występuje ono w ciągu dni do tygodni po leczeniu i ma 
zwykle samoograniczający charakter, ale może też ewolu-
ować w kierunku zaciskającego zapalenia osierdzia, które 
rozwija się wiele lat później (rozdz. 8.6). Zapalenie osierdzia 
wywołane przez konwencjonalne leczenie onkologiczne 
często ustępuje po zastosowaniu standardowego leczenia 
lub przerwaniu leczenia onkologicznego [444]. Przerwanie 
leczenia onkologicznego powinno zostać przedyskutowa-
ne z zespołem kardioonkologicznym. Zaleca się stosowanie 
leków przeciwzapalnych (np. ibuprofenu) i kolchicyny, 

Tabela zaleceń 36 — Zalecenie dotyczące postępowania w chorobie tętnic obwodowych podczas leczenia onkologicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów, u których rozwinie się nowa objawowa PAD, zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie decyzji o konty-
nuacji lub przerwaniu odpowiedzialnego za to leczenia onkologicznegoc 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cInhibitory VEGF, nilotynib, ponatynib, związki platyny itd.
Skróty: PAD, choroba tętnic obwodowych; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego

Tabela zaleceń 37 — Zalecenia dotyczące postępowania w nadciśnieniu płucnym w trakcie leczenia onkologicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U pacjentów, u których dojdzie do objawowego lub bezobjawowego wzrostu szczytowej TRV do >3,4 m/s, zaleca się 
cewnikowanie prawej strony serca i przerwanie podawania dasatynibu

I C

U pacjentów, u których dojdzie do nowego bezobjawowego wzrostu szczytowej TRV do 2,9–3,4 m/s, należy rozważyć 
zmniejszenie dawki dasatynibu i ścisłe echokardiograficzne monitorowanie szczytowej TRV

IIa C

U pacjentów z potwierdzonym PAHc wywołanym przez dasatynib lub nowym bezobjawowym wzrostem szczytowej TRV 
do >3,4 m/s zaleca się zastosowanie alternatywnego inhibitora BCR-ABL po spadku szczytowej TRV do <2,8 m/s

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cDefinitywne rozpoznanie PAH wymaga cewnikowania prawej strony serca
Skróty: BCL-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; PAH, tętnicze nadciśnienie płucne; TRV, prędkość fali zwrotnej trójdzielnej
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jeżeli nie ma do nich przeciwwskazań, ponieważ zmniejsza 
to częstość nawrotów wymagających ponownej interwen-
cji [623]. Steroidy w dawkach małych do umiarkowanych są 
wskazane jedynie w przypadku oporności na standardowe 
leczenie, z wyjątkiem zapalenia osierdzia związanego ze 
stosowaniem ICI [444]. 

Zapalenie osierdzia związane ze stosowaniem ICI 
stwierdzano w przekrojowych badaniach retrospektyw-
nych po medianie 30 dni leczenia i wiąże się ono ze złym 
rokowaniem, zwłaszcza w przypadku jednoczesnego 
zapalenia mięśnia sercowego [444, 624]. 

U pacjentów z ciężkim zapaleniem osierdzia związanym 
ze stosowaniem ICI, w którym stwierdza się umiarkowaną 
lub dużą ilość płynu w worku osierdziowym, zaleca się 
przerwanie podawania ICI oraz leczenie steroidami w dużej 
dawce (metyloprednizolon w dawce 1 mg/kg/d.) razem 
z kolchicyną lub bez niej, a w przypadku tamponady serca 
należy wykonać nakłucie worka osierdziowego [624, 625]. 
W przypadku opornego na leczenie zapalenia osierdzia 
należy rozważyć leki immunosupresyjne. W przypadku 
niepowikłanego zapalenia osierdzia związanego ze stoso-
waniem ICI dopuszczalna jest kontynuacja podawania ICI 
i można rozważyć zastosowanie kolchicyny lub niestero-
idowych leków przeciwzapalnych [326, 444]. U pacjentów 
wymagających przerwania podawania ICI powrót do tego 
leczenia można rozważać w ramach multidyscyplinarnej 
zespołowej oceny po ustąpieniu choroby osierdzia i w wa-
runkach ścisłego monitorowania.

6.10.2. Płyn w worku osierdziowym
Płyn w worku osierdziowym jest często obserwowany jako 
przypadkowe znalezisko u pacjentów z chorobą nowotwo-

rową. Leczenie onkologiczne jest przyczyną płynu w worku 
osierdziowym w <30% przypadków, chociaż odsetek ten 
może się zwiększać w związku z coraz częstszym stoso-
waniem ICI w leczeniu nowotworów. Płyn w worku osier-
dziowym związany z samym nowotworem, wynikający 
z bezpośredniego naciekania osierdzia (nowotwory płuca, 
przełyku i piersi) lub obecności przerzutów (nowotwory 
hematologiczne, guzy jajnika, czerniak) bądź upośledzenia 
odpływu chłonki w następstwie zajęcia węzłów chłonnych 
wiąże się zasadniczo ze złym rokowaniem.

Obraz kliniczny zależy od ilości płynu oraz szybko-
ści jego narastania [444]. Płyn w worku osierdziowym 
związany z nowotworem złośliwym występuje u >30% 
pacjentów z tamponadą serca [626] i zwykle gromadzi się 
powoli, co powoduje, że w momencie rozpoznania ilość 
płynu jest większa w porównaniu z płynem z przyczyn 
nienowotworowych. Postępowanie obejmuje określenie 
przyczyny płynu i ocenę jego znaczenia hemodynamicz-
nego. W przypadku małej do umiarkowanej ilości płynu 
(>4 i <20 mm) może on być monitorowany, z ponowną 
oceną po 7–14 dniach od rozpoznania, a następnie co 
4–6 tygodni [444, 627]. U niestabilnych pacjentów z obja-
wami tamponady natychmiastowe przezskórne nakłucie 
worka osierdziowego pod kontrolą echokardiograficzną 
jest preferowane w stosunku do chirurgicznej perikardio-
tomii w celu minimalizacji potencjalnych powikłań [628]. 
U pacjentów z tamponadą serca z powodu płynu o etiologii 
nowotworowej w celu poprawy klinicznych wyników lecze-
nia i zmniejszenia częstości ponownych interwencji przy-
datna może być kolchicyna [623]. Drenaż płynu w worku 
osierdziowym związanego ze stosowaniem ICI jest rzadko 
konieczny [629] i należy rozważyć kortykosteroidy [630]. 

Tabela zaleceń 38 — Zalecenia dotyczące postępowania w chorobach osierdzia u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zalecenia ogólne

W przypadku ostrego zapalenia osierdzia u pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się diagnostykę i postępowanie 
zgodnie z wytycznymi ESC z 2015 roku dotyczącymi diagnostyki i leczenia chorób osierdzia, a przerwanie leczenia onko-
logicznego wymaga multidyscyplinarnego przedyskutowania tej kwestii [444]

I C

Należy rozważyć chirurgiczne wykonanie okienka osierdziowego, jeżeli leczenie przezskórne nie jest możliwe, a także 
w przypadku nawracającego płynu w worku osierdziowym o etiologii nowotworowej

IIa C

W celu zapobiegania nawrotom można rozważyć doosierdziowe podanie podanie leków cytostatycznych lub obliterują-
cych

IIb C

Rozpoznanie i leczenie zapalenia osierdzia związanego ze stosowaniem ICI

Zaleca się multimodalne obrazowanie układu sercowo-naczyniowego (echokardiografia, CMR ± CT), EKG oraz oznacze-
nie biomarkerów sercowych w celu potwierdzenia rozpoznania, oceny hemodynamicznych następstw choroby osierdzia 
oraz wykluczenia towarzyszącego zapalenia mięśnia sercowego

I C

U pacjentów z zapaleniem osierdzia związanego ze stosowaniem ICI zaleca się prednizolon i kolchicynę  
[326, 624, 625, 630]

I C

U pacjentów z potwierdzonym zapaleniem osierdzia związanego ze stosowaniem ICI i umiarkowaną lub dużą ilością 
płynu w worku osierdziowym zaleca się przerwanie leczenia za pomocą ICI

I C

Przed powrotem do leczenia za pomocą ICI zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie tej kwestii I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; CT, tomografia komputerowa; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; ICI, inhibitory immunolo-
gicznych punktów kontrolnych
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Doosierdziowe podanie leków cytostatycznych/obliteru-
jących, kolchicyna [623] oraz napromienianie w przypadku 
guzów radiowrażliwych mogą ograniczać występowanie 
nawrotów po drenażu. W przypadku nawracającego 
płynu w worku osierdziowym o etiologii nowotworowej 
po nakłuciu osierdzia w trybie nagłym należy rozważyć 
wytworzenie okienka osierdziowo-opłucnowego lub 
osierdziowo-otrzewnowego za pomocą periokardiotomii 
balonowej lub chirurgicznie [444]. 

Chirurgiczne wytworzenie okienka osierdziowego 
należy rozważyć, jeżeli leczenie drogą przezskórną nie 
jest możliwe, a także u stabilnych pacjentów z dużą ilością 
płynu (≥20 mm) lub szybkim narastaniem płynu w worku 
osierdziowym o etiologii nowotworowej, zanim dojdzie 
do tamponady serca.

7. OCENA RYZYKA SERCOWO- 
-NACZYNIOWEGO PO ZAKOŃCZENIU 

LECZENIA ONKOLOGICZNEGO

7.1. Ocena kardiologiczna w ciągu pierwszego 
roku po kardiotoksycznym leczeniu 
onkologicznym
Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego po zakończeniu 
leczenia onkologicznego obejmuje okres pierwszych 
12 miesięcy po ostatnim kardiotoksycznym leczeniu on-
kologicznym. Te zalecenia dotyczą sytuacji, kiedy pomyśl-
nie ukończono kardiotoksyczne leczenie onkologiczne 
z dobrym rokowaniem odległym. Nie odnoszą się one 
do sytuacji, kiedy leczenie onkologiczne przerwano z po-
wodu progresji nowotworu i rokowanie jest złe lub kiedy 
wskazana jest opieka typowa dla końcowego okresu 
życia. U wybranych pacjentów z chorobą nowotworową 
stosuje się długoterminowe leczenie onkologiczne, na 
przykład u kobiet z wczesnym inwazyjnym rakiem piersi 
wykazującym ekspresję receptora estrogenów. W takiej 
sytuacji pojęcie oceny po zakończeniu leczenia odnosi się 
do zakończenia leczenia antracykliną lub trastuzumabem.

Pacjentów z grupy dużego ryzyka można identyfi-
kować w momencie zakończenia kardiotoksycznego 
leczenia onkologicznego na podstawie ich charakterystyki 
klinicznej, wywiadów CTR-CVT podczas leczenia, a także 
na podstawie zwiększonego stężenia biomarkerów ser-
cowych i/lub nieprawidłowych wyników obrazowania 
układu krążenia w trakcie obserwacji [53, 54, 92]. Ozna-
czenia biomarkerów sercowych w surowicy (peptydów 
natriuretycznych i cTn) są użyteczne ze względu na ich 
dużą ujemną wartość predykcyjną w odniesieniu do 
przyszłych incydentów sercowo-naczyniowych [197, 631]. 
W prospektywnym badaniu obejmującym 2625 dorosłych 
pacjentów z chorobą nowotworową, w którym oceniono 
LVEF po chemioterapii opartej na podawaniu antracyklin, 
łączna częstość występowania CTRCD wyniosła 9%; 98% 
przypadków można było wykryć w ciągu 12 miesięcy 
po chemioterapii, a mediana czasu od chemioterapii do 

wykrycia CTRCD wyniosła 3,5 miesiąca (rozstęp między-
kwartylowy 3–6 miesięcy) [208]. Odpowiedź na leczenie 
za pomocą ACEI zmniejszała się wraz z wydłużeniem 
czasu od końca chemioterapii do wykrycia CTRCD: nie 
obserwowano całkowitej normalizacji LVEF u pacjentów, 
u których leczenie było opóźnione o >6 miesięcy [425]. 

W ramach oceny po zakończeniu leczenia należy 
rozważyć oznaczenie cTn po zakończeniu chemioterapii 
antracykliną. Wzrost stężenia cTnI po chemioterapii antra-
cykliną identyfikuje pacjentów zagrożonych w przyszłości 
dysfunkcją serca, którzy następnie odnoszą korzyść z le-
czenia kardioprotekcyjnego [4]. Zaleca się informowanie 
pacjentów z chorobą nowotworową o ich potencjalnie 
zwiększonym ryzyku CVD i wspieranie ich w dokonywaniu 
właściwych wyborów zdrowego stylu życia. Pacjentom po 
przebytej chorobie nowotworowej należy również zalecać, 
aby niezwłocznie zgłaszali wczesne objawy podmiotowe 
i przedmiotowe mogące wskazywać na CVD, a także infor-
mowali personel medycznym o wcześniejszym kardiotok-
sycznym leczeniu onkologicznym. Obecność czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym nadciśnienia tętni-
czego, cukrzycy i zaburzeń lipidowych, koreluje z prawdo-
podobieństwem przyszłych incydentów sercowo-naczynio-
wych u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej 
i po zakończeniu leczenia onkologicznego czynniki ryzyka 
powinny być dobrze kontrolowane [31, 632, 633]. 

7.2. Którzy pacjenci po przebytej chorobie 
nowotworowej wymagają nadzoru 
kardiologicznego w ciągu pierwszego roku 
po leczeniu onkologicznym?
W idealnych warunkach ocena po zakończeniu leczenia 
onkologicznego identyfikuje tych pacjentów po przebytej 
chorobie nowotworowej z grupy dużego ryzyka, którzy 
wymagają długoterminowego nadzoru kardiologicznego, 
na podstawie następujących kryteriów (tab. 10):
• duże lub bardzo duże ryzyko przed leczeniem w ocenie 

za pomocą narzędzi opracowanych przez HFA-ICOS 
[12] (rozdz. 4);

• kardiotoksyczne leczenie onkologiczne związane z du-
żym długoterminowym ryzykiem powikłań sercowo- 
-naczyniowych [7, 21] (rozdz. 8);

• umiarkowana lub ciężka CTR-CVT rozpoznana podczas 
leczenia onkologicznego (tab. 3) [68];

• nowe nieprawidłowości czynności serca wykryte 
w badaniu echokardiograficznym, nowy wzrost stę-
żenia biomarkerów sercowych w surowicy lub nowe 
objawy ze strony układu krążenia wykryte podczas 
oceny po zakończeniu leczenia onkologicznego (po 
3 lub 12 miesiącach od zakończenia leczenia) [68, 208]. 
Moment pierwszej oceny kardiologicznej po kardio-

toksycznym leczeniu onkologicznym zależy od ryzyka 
sercowo-naczyniowego stwierdzonego podczas oceny 
przed leczeniem, rodzaju leczenia onkologicznego, a także 
tego, czy podczas leczenia rozpoznano CTR-CVT.
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U bezobjawowych pacjentów z grupy dużego ryzyka 
(tab. 10) zaleca się echokardiografię i oznaczenie bio-
markerów sercowych w surowicy po 3 i 12 miesiącach 
od zakończenia leczenia onkologicznego [53, 54, 59, 61, 
68, 148, 208, 425]. U bezobjawowych pacjentów z grupy 
umiarkowanego ryzyka (na podstawie wyjściowej straty-
fikacji ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej) należy 
rozważyć echokardiografię i oznaczenie biomarkerów 
sercowych w surowicy po 12 miesiącach od zakończenia 
leczenia onkologicznego [53, 54, 59, 61, 68, 148, 208]. 
U bezobjawowych pacjentów z grupy małego ryzyka (na 
podstawie wyjściowej stratyfikacji ryzyka toksyczności 
sercowo-naczyniowej) można rozważyć echokardiografię 
i oznaczenie biomarkerów sercowych w surowicy w ciągu 
12 miesięcy od zakończenia leczenia onkologicznego [634]. 

U wszystkich pacjentów, u których rozpoczęto leczenie 
kardiologiczne (ACEI/ARB/połączenie ARB z inhibitorem 
neprylizyny, beta-adrenolityki, antagoniści receptora 
mineralokortykoidowego, inhibitory kotransportera 
sodowo-glukozowego typu 2, leki hipotensyjne, leki an-
tyarytmiczne, leki przeciwpłytkowe, statyny) z powodu 
dowolnego rodzaju CTR-CVT (a zwłaszcza CTRCD), należy 
dokonywać oceny klinicznej w połączeniu z rejestracją 
EKG, echokardiografią oraz oznaczeniem biomarkerów 
sercowych w surowicy (jeżeli istnieje potencjalne ryzyko 
dysfunkcji skurczowej LV/HF) po 3, 6 i 12 miesiącach od 
zakończenia leczenia onkologicznego. Multidyscyplinarne 
zespołowe podejście do opieki paliatywnej i opieki w koń-
cowym okresie życia u pacjentów z chorobą nowotworową 
i HF lub innego rodzaju CTR-CVT powinno koncentrować 
się na łagodzeniu objawów zgodnie z ogólnymi wytycz-
nymi ESC.

7.3. Dysfunkcja serca związana z leczeniem 
onkologicznym — postępowanie po zakończeniu 
leczenia onkologicznego
Podczas oceny po zakończeniu leczenia onkologicznego 
zaleca się przegląd leków kardioprotekcyjnych, których 
podawanie rozpoczęto podczas leczenia onkologicznego 
w celu leczenia CTRCD (ryc. 37). U wybranych pacjentów 
z bezobjawową łagodną lub umiarkowaną CTRCD, u któ-
rych dysfunkcja serca ustąpiła całkowicie, z normalizacją 
obrazu w TTE i stężeń biomarkerów sercowych w suro-
wicy, należy rozważyć próbę stopniowego odstawienia 
leków kardiologicznych po przedyskutowaniu tego 
w ramach multidyscyplinarnej zespołowej oceny. Taka 
sytuacja dotyczy najczęściej bezobjawowej łagodnej lub 
umiarkowanej CTRCD wtórnej do leczenia trastuzuma-
bem, zwłaszcza u młodszych, poza tym zdrowych osób 
po przebyciu raka piersi wykazującego ekspresję HER2, 
u których nie stosowano chemioterapii antracyklinami. 
Po odstawieniu leków kardiologicznych u pacjentów po 
wcześniejszej CTRCD zaleca się dalszą ocenę czynności 
serca, obejmującą TTE i oznaczenia biomarkerów serco-
wych w surowicy, w celu upewnienia się, że czynność 
serca pozostaje prawidłowa.

U pacjentów z umiarkowaną lub ciężką objawową 
CTRCD, a także ciężką bezobjawową CTRCD zasadniczo 
zaleca się długoterminową kontynuację stosowania leków 
kardiologicznych ze względu na dużą częstość nawrotów 
HF. Długoterminowe leczenie zaleca się również u pacjen-
tów po przebytej chorobie nowotworowej z łagodną lub 
umiarkowaną CTRCD, jeżeli podczas oceny po zakończeniu 
leczenia onkologicznego stwierdzono, że czynność LV nie 
powróciła do normy (ryc. 37).

Tabela 10. Czynniki ryzyka wystąpienia choroby układu sercowo-naczyniowego w przyszłości, wymagające uwzględnienia podczas oceny 
ryzyka sercowo-naczyniowego po zakończeniu leczenia onkologicznego

Stany związane z dużym ryzykiem

Duże i bardzo duże wyjściowe ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej na podstawie oceny według HFA-ICOS
Określone leczenie onkologiczne związane z dużym długoterminowym ryzykiem powikłań sercowo-naczyniowycha 
Doksorubicynab ≥250 mg/m2 
Radioterapia z MHD >15 Gyc 
Zarówno doksorubicynab ≥100 mg/m2, jak i radioterapia z MHD 5–15 Gyd 
Pacjenci poddawani HSCT z grupy dużego ryzykae 
Umiarkowana lub ciężka CTR-CVT podczas leczenia onkologicznego (zwłaszcza CTRCD), zapalenie mięśnia sercowego związane ze stosowa-
niem ICI, zaburzenia rytmu serca lub ciężki toksyczny wpływ na naczynia (ACS, udar mózgu, PVD)
Nowe objawy sercowo-naczyniowe lub nowe bezobjawowe nieprawidłowości w echokardiografii i/lub oznaczeniach biomarkerów sercowych 
w surowicy podczas oceny po zakończeniu leczenia onkologicznego

aZaleca się kategoryzację ryzyka na podstawie MHD, a nie podanej dawki promieniowania, która może nie odzwierciedlać dokładnie ekspozycji serca na promieniowanie. 
W zależności od rozkładu dawki i ekspozycji określonych struktur serca (a także obecności klinicznych czynników ryzyka) zespół prowadzący leczenie może uznać, że pacjent 
należy do wyższej kategorii ryzyka. Pacjent może również zostać zaliczony do kategorii mniejszego ryzyka, jeżeli tylko mała część serca była narażona na stosunkowo małą 
podaną dawkę promieniowania (np. radioterapia celowana na lewy sutek lub lewą ścianę klatki piersiowej); bLub równoważna dawka; cLub dawka ≥35 Gy podana na pole 
obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna; dLub dawka 15–34 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest do-
stępna; ePacjenci poddawani HSCT z grupy dużego ryzyka: HSCT z użyciem allogenicznych komórek, uprzednio obecna CVD lub wiele niekontrolowanych czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego, leczenie onkologiczne w wywiadach (napromienianie śródpiersia lub układu chłonnego nadprzeponowego techniką „płaszcza”, środki alkilujące, 
podanie dawki >250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnika), schematy kondycjonowania związane z dużym ryzykiem (napromienianie całego ciała, środki alkilujące), 
rozwój GVHD
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; 
CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; GVHD, choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca; HSCT, przeszczepienie krwiotwór-
czych komórek macierzystych; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii; MHD, średnia dawka pochło-
nięta przez serce; PVD, choroba naczyń obwodowych
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Rozważyć odstawienie leczenia HF 
(klasa IIa)

Pacjenci, u których w trakcie leczenia onkologicznego wystąpiła CTRCD i rozpoczęto leczenie HF

CTRCD

Niewielka lub umiarkowana Ciężka lub bardzo ciężka

Nie

Tak

Poprawa Częściowa lub bez poprawya Kontynuować leczenie HF (klasa I)

Całkowitab 

Ocena przez MDT w celu rozważenia 
odstawienia leczenia HFc 

Ryzyko u pacjenta

Duże ryzykod Małe ryzykoe 

Kontynuować leczenie HF 
(klasa I)

Rycina 37. Postępowanie w dysfunkcji serca związanej z leczeniem onkologicznym po zakończeniu tego leczenia
aCzęściowa poprawa lub bez poprawy: pacjenci, którzy nie spełniają wszystkich kryteriów całkowitej poprawy; bCałkowita poprawa: bez 
objawów podmiotowych ani przedmiotowych HF + LVEF >50% + GLS w zakresie wartości prawidłowych lub zbliżone do wartości wyjścio-
wych + stężenie biomarkerów sercowych w surowicy w zakresie wartości prawidłowych lub zbliżone do wartości wyjściowych; cTrajekto-
ria CTRCD u każdego pacjenta jest unikatowa i dynamiczna, a odstawienie leczenia HF wymaga oceny przez MDT w celu uwzględnienia 
kilku zasadniczych kwestii, które ułatwiają stratyfikację pacjentów do kategorii małego lub dużego ryzyka. Główne kwestie, które należy 
uwzględnić podczas oceny przez MDT, to: wyjściowa ocena ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej według HFA-ICOS; uprzednio wystę-
pujące wskazania do stosowania leków kardiologicznych; kategoria leczenia onkologicznego, które wywołało CTRCD (wywołujące zasad-
niczo odwracalne lub zasadniczo nieodwracalne uszkodzenie serca); nasilenie i czas trwania CTRCD przed poprawą; intensywność leczenia 
HF wymaganego do poprawy czynności lewej komory; a także kardiomiopatia w wywiadach rodzinnych lub nosicielstwo genu kardiomio-
patii (patrz rozdz. 4.8); dPatrz tab. 10; eCharakterystyka pacjentów z grupy małego ryzyka: małe lub umiarkowane ryzyko toksyczności 
sercowo-naczyniowej w wyjściowej ocenie (według HFA-ICOS), bez wcześniejszych wskazań do stosowania leków kardiologicznych, leczenie 
onkologiczne zasadniczo wiążące się odwracalnym uszkodzeniem mięśnia sercowego, bezobjawowa łagodna CTRCD, wczesna poprawa 
czynności serca (3–6 miesięcy) w trakcie leczenia HF, bez kardiomiopatii w wywiadach rodzinnych
Skróty: CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HF, niewydolność serca;  
HFA, Asocjacja Niewydolności Serca; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory;  
MDT, multidyscyplinarny zespół
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7.4. Spiroergometryczna próba wysiłkowa 
i wydolność fizyczna — ocena po zakończeniu 
leczenia onkologicznego
Pogorszenie CRF jest silnym wskaźnikiem predykcyjnym 
rokowania po leczeniu onkologicznym oraz celem inter-
wencji u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej. 
Mała CRF wiąże się ze złą jakością życia, zwiększeniem 
chorobowości, gorszą czynnością serca podczas wysiłku 
i gorszym profilem ryzyka CVD, a także jest silnym nieza-
leżnym wskaźnikiem predykcyjnym umieralności ogól-
nej, zgonów związanych z chorobą nowotworową oraz 
umieralności związanej z CVD u pacjentów po przebytej 
chorobie nowotworowej [119, 120]. Najnowsze dowody 
wskazują, że ryzyko zgonu związanego z CVD u pacjen-
tów po przebytej chorobie nowotworowej zmniejsza się 
o 14% na każdy wzrost CRF o 1 równoważnik metaboliczny 
(3,5 ml O2/kg/min) [120].

U pacjentów z ograniczoną zdolnością wykonywania 
wysiłków fizycznych po przebyciu nowotworu, którzy 
mogą odnieść znaczną korzyść z rehabilitacji kardiologicz-
nej, można rozważyć CPET. Do kwalifikujących się do tego 
pacjentów należą osoby, które otrzymały większe dawki 
antracyklin i/lub radioterapię na pole obejmujące serce, 
pacjenci z większym wyjściowym ryzykiem toksyczności 
sercowo-naczyniowej, pacjenci, u których podczas lecze-
nia onkologicznego rozwinęła się CTRCD, a także pacjenci, 
u których podczas oceny po zakończeniu leczenia onkolo-
gicznego stwierdzono nowe nieprawidłowości czynności 
LV [11]. Spiroergometryczna próba wysiłkowa może być 
obiektywnym narzędziem rozpoznawania zmniejszonej 
wydolności fizycznej oraz różnicowania między jej przy-
czynami sercowo-naczyniowymi a przyczynami innymi 
niż sercowo-naczyniowe [635].

7.5. Rola rehabilitacji kardiologicznej
Wysiłek fizyczny jest silnie działającą, wielokierunkową 
opcją terapeutyczną, która umożliwia prewencję i le-
czenie wielu konkurencyjnych mechanizmów CTR-CVT 
u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej, 
w tym pogorszenia CRF [636], dysfunkcji układu krążenia 
oraz uprzednio obecnych i nowych czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego [137]. Sformalizowane zalecanie 
wysiłku fizycznego ułatwia realne wykonywanie terapeu-
tycznych wysiłków, które są dostosowane do poziomu 
wydolności danej osoby, z systematycznym zwiększaniem 
obciążenia w celu optymalizacji adaptacji fizjologicznej 
[637]. Obecnie dostępne dane dowodzą, że nadzorowane 
leczenie wysiłkiem fizycznym (w tym trening interwałowy 
o dużej intensywności [HIIT, high-intensity interval tra-
ining]) jest bezpieczne i dobrze tolerowane [638], zmniej-
sza ryzyko CTR-CVT oraz poprawia CRF. Co więcej HIIT 
kontroluje czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego [460] 
i zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe [639] u pacjentów 
z chorobą nowotworową przed leczeniem onkologicz-
nym, w jego trakcie oraz po jego zakończeniu. Korzystny 
wpływ HIIT na CRF, zachowania związane z aktywnością 

fizyczną, męczliwość i jakość życia utrzymuje się przez 
miesiące po interwencji [640, 641]. Trening interwałowy 
o dużej intensywności może nie być możliwy u pacjentów 
w podeszłym wieku i z zespołem kruchości [642]. Obecnie 
opracowywane są odrębne programy rehabilitacji kardio-
onkologicznej [11]. 

8. DŁUGOTERMINOWA OBSERWACJA 
I PRZEWLEKŁE POWIKŁANIA  

SERCOWO-NACZYNIOWE  
U PACJENTÓW PO PRZEBYTEJ  
CHOROBIE NOWOTWOROWEJ

8.1. Pacjenci po przebytej chorobie 
nowotworowej

8.1.1. Dorośli pacjenci po chorobie nowotworowej 
przebytej w dzieciństwie lub w wieku 
młodzieńczym
Przeżywalność dzieci i dorosłych z chorobą nowotworowa 
zwiększyła się znacznie w ostatnich dekadach i obecnie 
przeżywalność 5-letnia przekracza 80% [647]. Poważne 
obawy budzą jednak długoterminowe efekty zdrowotne 
w zwiększającej się populacji osób, które przeżyły chorobę 
nowotworową w dzieciństwie lub w wieku młodzieńczym 
[648]. Toksyczność sercowo-naczyniowa związana z le-
czeniem onkologicznym w następstwie leczenia antracy-
klinami, mitoksantronem i/lub radioterapii celowanej na 
klatkę piersiową może manifestować się jako CTRCD, ale 
również jako VHD, CAD, zaburzenia rytmu serca, dysfunkcja 
autonomiczna, choroba osierdzia lub przedwczesny zgon 
z przyczyn sercowo-naczyniowych, zależnie od rodzaju 
kardiotoksycznego leczenia [643, 649]. 

Dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym 
jest jednym z najczęstszych późnych efektów u osób po 
chorobie nowotworowej przebytej w dzieciństwie, u któ-
rych zastosowano kardiotoksyczne leczenie onkologiczne, 
i przyczynia się do istotnej chorobowości i umieralności 
z przyczyn niezwiązanych z chorobą nowotworową 
w późniejszym okresie życia [650]. Łączna zapadalność na 
CTRCD jest różna w zależności od stosowanych kryteriów 
diagnostycznych i badanych populacji i w wieku 40–45 lat 
wynosi 4,8%–10,6% [651]. Radioterapia celowana na pole 
obejmujące serce zwiększa ryzyko CTRCD oraz powikłań 
zastawkowych i naczyniowych [652]. 

Zaleca się obserwację pacjentów, którzy przebyli 
chorobę nowotworową w dzieciństwie, zgodnie ze stano-
wiskiem International Late Effects of Childhood Cancer Guide-
line Harmonization Group [653]. Obejmuje to stratyfikację 
ryzyka w zależności od łącznej dawki antracyklin oraz MHD 
(tab. 11). Zaleca się coroczną ocenę czynników ryzyka ser-
cowo-naczyniowego oraz edukację promującą zdrowy styl 
życia. Częstość dokonywania oceny kardiologicznej i wy-
konywania TTE zależy od ryzyka. Wśród osób dorosłych, 
które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub 
w wieku młodzieńczym, ocenę kardiologiczną należy roz-
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ważać co 5 lat u osób z grupy umiarkowanego ryzyka oraz 
co 2 lata u osób z grupy dużego ryzyka. W niedawnej re-
trospektywnej analizie wykazano, że ilościowa ocena LVEF 
po upływie >5 lat od rozpoznania nowotworu poprawia 
zdolność stratyfikacji długoterminowego ryzyka u osób, 
które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie. 
Frakcja wyrzutowa lewej komory wynosząca 40%–49% 
wiąże się z prawie 8-krotnie zwiększonym ryzykiem LVEF 
<40% po 10 latach w porównaniu z pacjentami z zachowa-
ną LVEF (≥50%) [654]. U pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej należących do grupy dużego ryzyka zaleca 
się dożywotni nadzór [7]. 

8.1.2. Pacjenci po chorobie nowotworowej 
przebytej w wieku dorosłym
Długoterminowa opieka nad osobami po przebytej cho-
robie nowotworowej jest rozwijającą się dziedziną badań. 
Wiele osób, które przeżyły chorobę nowotworową, do-
świadcza w ciągu dalszego życia różnych późnych efektów 

związanych z samym nowotworem lub jego leczeniem, 
w tym CTR-CVT. Oprócz wpływu na zdrowie fizyczne i psy-
chospołeczne może to powodować skrócenie oczekiwanej 
długości życia i pogorszenie jakości życia. Kwestia ta jest 
szczególnie istotna w niektórych rodzajach nowotworów, 
kiedy ryzyko zgonu z powodu CVD — a zwłaszcza CTRCD 
— jest większe niż ryzyko zgonu w związku z chorobą 
nowotworowa [658, 659]. U pacjentów, którzy przeżyli 
niektóre rodzaje guzów litych lub chłoniaków, ryzyko 
śmiertelnej choroby serca jest zwiększone ponad 2-krotnie 
w porównaniu z populacją ogólną [660–662]. 

Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego po zakończeniu 
leczenia onkologicznego (rozdz. 7) pozwala na identyfi-
kację tych pacjentów po przebytej chorobie nowotwo-
rowej, którzy wymagają długoterminowej obserwacji 
kardiologicznej, wykraczającej poza pierwsze 12 miesięcy 
po zakończeniu leczenia onkologicznego. Bezobjawowi 
pacjenci po przebytej chorobie nowotworowej, u których 
podczas oceny po zakończeniu leczenia onkologicznego 

Tabela zaleceń 39 — Zalecenia dotyczące oceny ryzyka sercowo-naczyniowego po zakończeniu leczenia onkologicznego

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się edukowanie i wspieranie pacjentów z chorobą nowotworową, aby mogli oni dokonywać właściwych 
wyborów zdrowego stylu życiac 

I C

Zaleca się edukowanie pacjentów z chorobą nowotworową w kwestii rozpoznawania wczesnych objawów podmio-
towych i przedmiotowych CVD

I C

Zaleca się ocenę CVRF w ciągu pierwszego roku po leczeniu onkologicznymc [12, 22, 31, 632, 643], a następnie 
zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącym prewencji CVD w praktyce klinicznej [19]

I B

U bezobjawowych pacjentów z grupy dużego ryzykad zaleca się echokardiografię i oznaczenie biomarkerów serco-
wych w surowicy po 3 i 12 mies. od zakończenia leczenia onkologicznego [53, 54, 59, 61, 68, 148, 208, 425]

I B

U bezobjawowych pacjentów z grupy umiarkowanego ryzykae należy rozważyć echokardiografię i oznaczenie 
biomarkerów sercowych w surowicy w ciągu 12 mies. od zakończenia leczenia onkologicznego [53, 54, 59, 61, 68, 
148, 208]

IIa B

U bezobjawowych pacjentów z grupy małego ryzykae można rozważyć echokardiografię i oznaczenie biomarkerów 
sercowych w surowicy w ciągu 12 mies. od zakończenia leczenia onkologicznego [634]

IIb C

Zaleca się, aby kierować do kardiologaf pacjentów z chorobą nowotworową i nowymi objawami ze strony serca lub 
nowymi bezobjawowymi nieprawidłowościami stwierdzonymi w echokardiografii i/lub oznaczeniach biomarkerów 
sercowych w surowicy podczas oceny po zakończeniu leczenia onkologicznego [11]

I C

U wybranych pacjentów ze złą tolerancją wysiłków fizycznych utrzymującą się po 12 mies. od leczenia onkologicz-
nego, u których wyniki spoczynkowej echokardiografii i oznaczeń biomarkerów sercowych są prawidłowe, można 
rozważyć echokardiograficzną próbę wysiłkową i/lub CPET

IIb C

U pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej z grupy dużego ryzyka sercowego naczyniowego należy rozwa-
żyć ukierunkowaną rehabilitację kardiologiczną [638–640]

IIa B

U pacjentów, u których podczas leczenia onkologicznego wystąpiła ciężka CTRCD, zaleca się długoterminową konty-
nuację stosowania leków kardiologicznych

I C

Zaleca się obserwację kardiologiczną i optymalizację leczenia u pacjentów, u których podczas leczenia onkologiczne-
go wystąpiło nadciśnienie związane ze stosowaniem TKI [644, 645]

I C

Zaleca się obserwację kardiologiczną i optymalizację leczenia u pacjentów, u których podczas leczenia onkologiczne-
go rozwinął się jego toksyczny wpływ na naczynia [10, 237]

I C

Zaleca się kontrolę EKG u pacjentów, u których podczas leczenia onkologicznego stwierdzono wydłużenie odstępu 
QT lub LQTS [646] 

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cObejmuje to kontrolę nadciśnienia tętniczego, cukrzycy i zaburzeń lipidowych, zaprzestanie palenia tytoniu, redukcję masy 
ciała w przypadku otyłości, a także odpowiednią aktywność fizyczną; dPacjenci z grupy dużego ryzyka: patrz tab. 10; ePacjenci z grup umiarkowanego lub małego ryzyka: 
zgodnie z wyjściową stratyfikacją ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej; fSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie świadczenia są dostępne; 
alternatywnie pacjenci powinni być kierowani do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą nowotworową
Skróty: CPET, spiroergometryczna próba wysiłkowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego;  
CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; LQTS, zespół wydłużonego odstępu QT; TKI, inhibitory 
kinazy tyrozynowej
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stwierdza się nowe lub utrzymujące się nieprawidłowości, 
zaliczają się do grupy dużego ryzyka incydentów serco-
wo-naczyniowych w przyszłości i wymagają długotermi-
nowego nadzoru.

Pewne rodzaje leczenia onkologicznego wiążą się 
z największym ryzykiem długoterminowej toksyczności 
sercowo-naczyniowej, w tym chemioterapia antracykli-
nami oraz radioterapia celowana na pole obejmujące 
serce. Postępujące uszkodzenie serca i naczyń związane 
z radioterapią typowo rozwija się po 5–10 latach od 
początkowego leczenia i może być przyczyną CAD i HF 
z zapadalnością, która może być nawet 6-krotnie zwięk-
szona w porównaniu z populacją ogólną. Zwiększenie 
umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych w porów-
naniu z populacją ogólną obserwowano w popromiennej 
chorobie serca związanej z leczeniem choroby Hodgkina, 
chłoniaków nie-hodgkinowskich, raka piersi oraz raka płu-
ca [663–665]. Częstość występowania i progresja powikłań 
sercowo-naczyniowych związanych z radioterapią zależy 
od dawki pochłoniętej przez tkanki układu krążenia, inne-
go równolegle stosowanego leczenia onkologicznego oraz 

charakterystyki pacjenta, takiej jak uprzednia obecność 
CVD, występowanie czynników ryzyka sercowo-naczy-
niowego oraz wiek [389, 400]. 

Późne powikłania sercowo-naczyniowe obserwuje się 
również u pacjentów po przebytej chorobie nowotwo-
rowej, którzy wymagali HSCT. Częstość występowania 
HF zwiększa się nawet do 14,5% u kobiet po 15 latach od 
HSCT. Do czynników ryzyka CVD po HSCT należą wiek, 
dawka antracyklin, ekspozycja klatki piersiowej na pro-
mieniowanie, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca oraz palenie 
tytoniu [666]. 

Długoterminowy nadzór w zależności od ryzyka 
toksyczności sercowo-naczyniowej (tab. 12) obejmuje 
edukację pacjentów i optymalizację czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego. U wszystkich osób, które prze-
były chorobę nowotworową w wieku dorosłym, zaleca 
się coroczną kliniczną ocenę ryzyka sercowo-naczynio-
wego w celu optymalizacji kontroli czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego, promocji zdrowego stylu życia 
oraz oceny objawów klinicznych. Może to następować we 
współpracy z lekarzem podstawowej opieki zdrowotnej 

Tabela 11. Kategorie ryzyka u bezobjawowych osób dorosłych, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym

Kategoria ryzyka Dawka  

radioterapiia 

(MHD w Gy)

Łączna dawka  

doksorubicynyb 

(mg/m2)

Leczenie skojarzone

Dawka radioterapiia 

(MHD w Gy)

Łączna dawka  

doksorubicynyb (mg/m2)

Bardzo duże ryzyko >25c ≥400 >15c ≥100
Duże ryzyko >15 do 25c 250–399 5–15d ≥100
Umiarkowane ryzyko 5–15d 100–249 <5e ≥100
Małe ryzyko <5e <100 –

aZaleca się kategoryzację ryzyka na podstawie MHD, a nie podanej dawki promieniowania, która może nie odzwierciedlać dokładnie ekspozycji serca na promieniowanie. 
W zależności od rozkładu dawki i ekspozycji określonych struktur serca (a także obecności klinicznych czynników ryzyka) zespół prowadzący leczenie może uznać, że pacjent 
należy do wyższej kategorii ryzyka. Pacjent może również zostać zaliczony do kategorii mniejszego ryzyka, jeżeli tylko mała część serca była narażona na stosunkowo małą 
podaną dawkę promieniowania; bLub równoważna dawka; cLub dawka ≥35 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna. Należy 
zauważyć, że w takim przypadku ograniczona informacja na temat ekspozycji serca nie pozwala na rozróżnienie między kategoriami dużego i bardzo dużego ryzyka; dLub 
dawka 15–34 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna; eLub dawka <15 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja 
na temat MHD nie jest dostępna
Skróty: MHD, średnia dawka pochłonięta przez serce

Tabela zaleceń 40 — Zalecenia dotyczące nadzoru kardiologicznego u bezobjawowych osób dorosłych, które przebyły chorobę nowotworo-
wą w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się, aby osoby dorosłe, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym i były leczo-
ne antracyklinami, mitoksantronem i/lub radioterapią na pole obejmujące serce, a także personel medyczny opiekujący się 
takimi osobami edukować w kwestii zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego w tej grupie [655–657] 

I B

U osób dorosłych, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym i były leczone antracy-
klinami, mitoksantronem i/lub radioterapią na pole obejmujące serce, zaleca się coroczną przesiewową ocenę CVRFc 

I C

U osób dorosłych, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym, zaleca się ocenę 
kardiologicznąd przed ciążą lub w pierwszym trymestrze

I C

U osób dorosłych z grupy dużego ryzykae, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzień-
czym, należy rozważyć nadzór echokardiograficzny co 2 lata [7] 

IIa B

U osób dorosłych z grupy umiarkowanego ryzykae, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku 
młodzieńczym, należy rozważyć nadzór echokardiograficzny co 5 lat [7, 654]

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cOtyłość, siedzący tryb życia, palenie papierosów, spożycie alkoholu, niezdrowy sposób odżywiania się, zaburzenia lipidowe, 
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca; dCiśnienie tętnicze, lipidy, glukoza na czczo, HbA1c, EKG i TTE; ePatrz tab. 11
Skróty: CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; TTE, echokardiografia przezklatkowa



99

Wytyczne ESC 2022 dotyczące kardioonkologii

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

lub specjalistą medycyny sercowo-naczyniowej mającym 
odpowiednie kompetencje w leczeniu czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Osoby po przebytej chorobie 
nowotworowej z dużym lub bardzo dużym ryzykiem 
CVD w przyszłości można podzielić na grupę wczesnego 
dużego ryzyka (w ciągu 5 lat od zakończenia leczenia 
onkologicznego) oraz grupę późnego dużego ryzyka (po 
>30 latach od zakończenia leczenia onkologicznego). Mo-
ment i częstotliwość wykonywania innych uzupełniających 
badań zależy od ryzyka CTR-CVT (ryc. 38).

Wczesne duże lub bardzo duże ryzyko, zwłaszcza w cią-
gu pierwszych 2 lat, występuje u pacjentów po przebytej 
chorobie nowotworowej z dużym lub bardzo dużym ryzy-
kiem stwierdzonym już przed leczeniem onkologicznym, 
a także pacjentów z nieprawidłową czynnością LV stwier-
dzoną podczas oceny po zakończeniu leczenia onkologicz-
nego [61, 667, 668]. U pacjentów, którzy przebyli nowotwór, 
zaleca się coroczną ocenę układu krążenia, obejmującą 
badanie kliniczne, EKG oraz oznaczenie peptydów natriu-
retycznych. U bezobjawowych osób po przebytej chorobie 
nowotworowej w wieku dorosłym z grup bardzo dużego 
ryzyka oraz wczesnego dużego ryzyka należy rozważyć 
TTE po 1, 3 i 5 latach od zakończenia kardiotoksycznego 
leczenia onkologicznego, a następnie co 5 lat.

U osób po przebytej w wieku dorosłym chorobie 
nowotworowej, którzy należą do grupy późnego dużego 
ryzyka CTR-CVT (np. u młodych osób dorosłych z chorobą 
Hodgkina lub mięsakiem, u których zastosowano dużą 
łączną dawkę antracykliny, a także pacjentów, u których 
podano dużą dawkę promieniowania na pole obejmujące 
serce, np. w przypadku radioterapii techniką „płaszcza”), 
obserwuje się postępujące ryzyko CTRCD [661, 669]. Zaleca 
się coroczną ocenę układu krążenia, obejmującą badanie 
kliniczne, EKG oraz oznaczenie peptydów natriuretycznych, 
począwszy od 5 lat po zakończeniu leczenia, pod warun-
kiem że ocena po 12 miesiącach od zakończenia leczenia 
onkologicznego nie wykazała nieprawidłowości. Należy 
również rozważyć TTE co 5 lat, a także nieinwazyjną prze-
siewową ocenę w kierunku CAD (rozdz. 8.3) i choroby tętnic 
szyjnych (rozdz. 8.5) zgodnie z lokalnymi protokołami [670]. 

Odległe następstwa CTRCD wywołanej przez trastuzu-
mab i inne celowane leki onkologiczne (np. TKI) w dłu-
goterminowej obserwacji (powyżej 10 lat) nie są znane. 
Obecnie nie ma zalecenia dożywotniego nadzoru u takich 
pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej, chyba 
że mają oni do niego inne wskazanie.

U bezobjawowych osób po przebytej chorobie nowo-
tworowej w wieku dorosłym z grupy umiarkowanego ryzy-

Tabela 12. Kategorie ryzyka u bezobjawowych osób, które przebyły chorobę nowotworową w wieku dorosłym

Kategoria ryzykaa Charakterystyka pacjentów

Bardzo duże ryzyko • Bardzo duże wyjściowe (w ocenie przed leczeniem onkologicznym) ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej
• Doksorubicynab ≥400 mg/m2 
• Radioterapia z MHD >25 Gyc 
• Radioterapia z MHD 15–25 Gyc + doksorubicynab ≥100 mg/m2

Wczesne duże ryzyko 
(<5 lat po leczeniu)

• Duże wyjściowe ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej
• Objawowa lub bezobjawowa umiarkowana bądź ciężka CTRCD podczas leczenia
• Doksorubicynab 250–399 mg/m2 
• HSCT związana z dużym ryzykiemd 

Późne duże ryzyko • Radioterapia z MHD 15–25 Gyc 
• Radioterapia z MHD 5–15 Gye + doksorubicynab ≥100 mg/m2 
• Źle kontrolowane CVRF

Umiarkowane ryzyko • Umiarkowane wyjściowe ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej
• Doksorubicynab 100–249 mg/m2 
• Radioterapia z MHD 5–15 Gye 
• Radioterapia z MHD <5 Gyf + doksorubicynab ≥100 mg/m2 

Małe ryzyko • Małe wyjściowe ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej i prawidłowe wyniki oceny kardiologicznej  
po zakończeniu leczenia onkologicznego

• Łagodna CTRCD podczas leczenia, która ustąpiła przed końcem leczenia onkologicznego
• Radioterapia z MHD <5 Gyf 
• Doksorubicynab <100 mg/m2 

aZaleca się kategoryzację ryzyka na podstawie MHD, a nie podanej dawki promieniowania, która może nie odzwierciedlać dokładnie ekspozycji serca na promieniowanie. 
W zależności od rozkładu dawki i ekspozycji określonych struktur serca (a także obecności klinicznych czynników ryzyka) zespół prowadzący leczenie może uznać, że pacjent 
należy do wyższej kategorii ryzyka. Pacjent może również zostać zaliczony do kategorii mniejszego ryzyka, jeżeli tylko mała część serca była narażona na stosunkowo małą 
podaną dawkę promieniowania; bLub równoważna dawka; cLub dawka ≥35 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna. Należy 
zauważyć, że w takim przypadku ograniczona informacja na temat ekspozycji serca nie pozwala na rozróżnienie między kategoriami dużego i bardzo dużego ryzyka; dPa-
cjenci poddawani HSCT z grupy dużego ryzyka: HSCT z użyciem allogenicznych komórek, uprzednio obecna CVD lub wiele niekontrolowanych czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego, leczenie onkologiczne w wywiadach (napromienianie śródpiersia lub układu chłonnego nadprzeponowego techniką „płaszcza”, środki alkilujące, podanie 
dawki >250 mg/m2 doksorubicyny lub jej równoważnika), schematy kondycjonowania związane z dużym ryzykiem (napromienianie całego ciała, środki alkilujące), rozwój 
GVHD; eLub dawka 15–34 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna; fLub dawka <15 Gy podana na pole obejmujące serce, jeżeli 
informacja na temat MHD nie jest dostępna
Piśmiennictwo: [397, 399, 400, 673, 674]
CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; GVHD, choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi;  
HSCT, przeszczepienie krwiotwórczych komórek macierzystych; MHD, średnia dawka pochłonięta przez serce
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ka CTR-CVT w przyszłości, u których ocena układu krążenia 
po zakończeniu leczenia onkologicznego nie wykazała nie-
prawidłowości, należy rozważyć ocenę układu krążenia co 
5 lat, obejmującą badanie kliniczne, EKG, echokardiografię 
oraz oznaczenie peptydów natriuretycznych.

8.2. Dysfunkcja mięśnia sercowego i niewydolność 
serca
Leczenie HF u pacjentów po przebytej chorobie no-
wotworowej powinno być zgodne z wytycznymi ESC 
z 2021 roku dotyczącymi rozpoznawania i leczenia ostrej 
i przewlekłej HF [14]. Leczenie za pomocą ACEI/ARB i/lub 
beta-adrenolityków zaleca się u zarówno objawowych, 
jak i bezobjawowych pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej, u których podczas oceny układu krążenia 
stwierdzono LVEF <50% [14, 61, 208, 675]. U pacjentów po 
przebytej chorobie nowotworowej, u których podczas 
oceny układu krążenia stwierdzono łagodną bezobja-
wową CTRCD (LVEF >50%, ale nowy spadek GLS i/lub 
wzrost stężenia biomarkerów sercowych w surowicy), 
można rozważyć leczenie za pomocą ACEI/ARB i/lub 
beta-adrenolityków.

8.3. Choroba wieńcowa
Wszystkie naczynia w obrębie pola radioterapii są narażone 
na zwiększone ryzyko zarówno przyspieszenia rozwoju 
miażdżycy, jak i waskulopatii związanej z radioterapią [173, 
392]. Radioterapia w obrębie klatki piersiowej (np. w lecze-
niu choroby Hodgkina, wczesnego stadium raka piersi, płu-
ca lub przełyku, a także u niektórych pacjentów napromie-

nianych pod przeponą, jeżeli koniuszek serca znajduje się 
w obrębie pola radioterapii) zwiększa ryzyko CAD. Czas od 
zastosowania radioterapii do wystąpienia CAD jest różny, 
od kilku lat do kilku dekad, w zależności od wcześniejszej 
obecności lub niewystępowania miażdżycy, a także wieku 
pacjenta w momencie radioterapii. Jest to poważne powi-
kłanie u młodych osób po przebytej chorobie nowotworo-
wej z dobrym rokowaniem i długą oczekiwaną długością 
życia (np. z rakiem piersi lub chorobą Hodgkina) [389, 
390]. U pacjentów leczonych z powodu choroby Hodgkina 
w obrębie śródpiersia wykazano zwiększone ryzyko CAD 
jako pierwszego incydentu sercowo-naczyniowego [400]. 
Umiejscowienie zmian w przebiegu CAD wywołanej przez 
radioterapię zależy od zastosowanego pola radioterapii, 
a najczęstszą lokalizacją jest proksymalny odcinek ga-
łęzi przedniej zstępującej lub prawej tętnicy wieńcowej. 
Waskulopatia związana z radioterapią ma postępujący 
charakter i typowo manifestuje się nasilonymi, rozsianymi, 
długimi, gładkimi, koncentrycznymi zmianami w ocenie 
angiograficznej [679, 680]. 

Ryzyko i nasilenie CAD zwiększają się wraz z dawką 
promieniowania, ekspozycją większej objętości tkanek, 
młodszym wiekiem w momencie leczenia (<25 lat) [390], 
czasem od leczenia, paleniem tytoniu [400], obecnością in-
nych typowych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, 
rodzajem źródła promieniowania oraz współistniejącymi 
metabolicznymi czynnikami ryzyka [493]. Radioterapia 
przyspiesza rozwój uprzednio obecnej miażdżycy, pro-
wadząc do zwiększonego ryzyka ACS w ciągu 10 lat od 
leczenia [681].

Tabela zaleceń 41 — Zalecenia dotyczące nadzoru kardiologicznego u bezobjawowych osób, które przebyły chorobę nowotworową w wie-
ku dorosłym

Zalecenia Klasaa Poziomb

U osób po przebytej chorobie nowotworowej, u których zastosowano potencjalnie kardiotoksyczny lek onkologiczny 
lub radioterapięc, zaleca się coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowegod, w tym EKG i oznaczenie peptydów natriu-
retycznych, oraz leczenie CVRF [631–633, 671, 672]

I B

W celu organizacji długoterminowej opieki zaleca się re-stratyfikacjęe ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej po 
5 latach od leczenia

I C

U bezobjawowych osób po przebytej chorobie nowotworowej z grupy bardzo dużego i wczesnego dużego ryzykaf 
należy rozważyć echokardiografię po 1, 3 i 5 latach od zakończenia kardiotoksycznego leczenia onkologicznego, 
a następnie co 5 lat

IIa C

U bezobjawowych osób po przebytej chorobie nowotworowej z grupy późnego dużego ryzykaf należy rozważyć 
echokardiografię począwszy od 5 lat od napromieniania pola obejmującego serce, a następnie co 5 lat

IIa C

U bezobjawowych osób po przebytej chorobie nowotworowej z grupy umiarkowanego ryzykaf można rozważyć 
echokardiografię co 5 lat

IIb C

U bezobjawowych pacjentów u których zastosowano radioterapię z MHD >15 Gyc, należy rozważyć nieinwazyjną 
przesiewową diagnostykę w kierunku CADg co 5–10 lat, począwszy od 5 lat od napromieniania

IIa C

U bezobjawowych pacjentów po radioterapii głowy/szyi należy rozważyć ultrasonografię tętnic szyjnych, począwszy od 
5 lat od napromieniania, a następnie co 5–10 lat

IIa C

U pacjentów z wywiadami napromieniania jamy brzusznej i miednicy, u których stwierdza się pogorszenie czynności 
nerek i/lub nadciśnienie tętnicze, należy rozważyć ultrasonografię tętnic nerkowych

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cZaleca się kategoryzację ryzyka na podstawie MHD, a nie podanej dawki promieniowania (dawka ≥35 Gy podana na pole 
obejmujące serce, jeżeli informacja na temat MHD nie jest dostępna); dOcena kliniczna, ciśnienie tętnicze, profil lipidowy, stężenie HbA1c; eRe-stratyfikacja obejmuję ocenę 
nowych lub uprzednio obecnych CVRF i CVD (w tym CTR-CVT); fPatrz tab. 12; gEchokardiografia obciążeniowa, angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych, obciąże-
niowy rezonans magnetyczny serca, obciążeniowa tomografia emisyjna pojedynczych fotonów zgodnie z lokalnym protokołem [234]
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka 
sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; MHD, średnia dawka pochłonięta przez serce
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U pacjentów z CAD wywołaną przez radioterapię, 
u których wykonuje się PCI z użyciem niepowlekanego 
stentu metalowego lub angioplastykę balonową, stwier-
dza się zwiększoną umieralność ogólną i z przyczyn 
sercowo-naczyniowych [682]. Z kolei po PCI z użyciem 

stentu uwalniającego lek nie stwierdza się różnicy w czę-
stości ponownej rewaskularyzacji tej samej zmiany ani 
umieralności z przyczyn sercowych między pacjentami 
po wcześniejszej radioterapii w obrębie klatki piersiowej 
a pacjentami, u których nie wykonywano radioterapii [683]. 

Klasa IIbKlasa IIaKlasa I

Długoterminowy nadzór nad bezobjawowymi osobami po przebytej chorobie nowotworowej

Małe 
ryzyko

Umiarko-
wane
ryzyko

Duże 
i bardzo 

duże 
ryzyko

Coroczna ocena ryzyka 
sercowo-naczyniowegoa

Skierowanie do kardiologab, 
jeżeli wystąpią nowe objawy 

ze strony układu krążenia
TTE co 5 lat u osób dorosłych, które 

przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie 
lub wieku młodzieńczym

Re-stratyfikacjac ryzyka toksyczności 
sercowo-naczyniowej po 5 latach

TTE co 5 lat u osób, które przebyły chorobę 
nowotworową w wieku dorosłym

Edukacja pacjentów 
i optymalizacja CVRF

TTE po 1, 3 i 5 latach od kardiotoksycznego 
leczenia onkologicznego, a następnie 

co 5 lat u osób, które przebyły chorobę 
nowotworową w wieku dorosłym

TTE co 5 lat u osób dorosłych, 
które przebyły chorobę nowotworową 

w dzieciństwie 
lub wieku młodzieńczym

Rycina 38. Długoterminowa obserwacja osób po przebytej chorobie nowotworowej
aOcena kliniczna, ciśnienie tętnicze, profil lipidowy, HbA1c, EKG, peptydy natriuretyczne. U wybranych pacjentów można rozważać nieinwa-
zyjną przesiewową diagnostykę w kierunku CAD, choroby tętnic szyjnych lub choroby tętnic nerkowych co 5–10 lat, począwszy od 5 lat po 
radioterapii; bSkierowanie do ośrodka kardioonkologicznego zaleca się, kiedy takie świadczenia są dostępne; alternatywnie pacjenci powinni 
być kierowani do kardiologa mającego odpowiednie kompetencje w leczeniu CVD u pacjentów z chorobą nowotworową; cRe-stratyfikacja 
obejmuje ocenę nowych lub uprzednio obecnych CVRF i CVD (w tym CTR-CVT)
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; CTR-CVT, toksyczność sercowo-naczyniowa leczenia onkologicznego; CVD, choroba układu sercowo- 
-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglobina A1c; TTE, echokardiografia 
przezklatkowa

Tabela zaleceń 42 — Zalecenia dla dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej, u których późno po kardiotoksycznym leczeniu 
onkologicznym wystąpiła dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym

Zalecenia Klasaa Poziomb

U dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej z umiarkowaną bezobjawową CTRCDc zaleca się ACEI/ARB i/lub 
beta-adrenolityki [208, 425, 675–678]

I C

U dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej z łagodną bezobjawową CTRCDd można rozważyć ACEI/ARB i/lub 
beta-adrenolityki 

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cNowe zmniejszenie LVEF o ≥10 punktów procentowych do LVEF 40%–49% LUB nowe zmniejszenie LVEF o <10 punktów 
procentowych do LVEF 40–49% ORAZ albo nowe względne zmniejszenie GLS o >15% w porównaniu z wartością zmierzoną przed leczeniem, ALBO nowy wzrost stężenia 
biomarkerów sercowych; dLVEF ≥50% ORAZ nowe względne zmniejszenie GLS o >15% w porównaniu z wartością zmierzoną przed leczeniem ORAZ/LUB nowy wzrost stężenia 
biomarkerów sercowych
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagoniści receptora angiotensynowego; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; 
GLS, globalne odkształcenie podłużne; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory.
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Rewaskularyzacja chirurgiczna u pacjentów po 
wcześniejszej radioterapii może być utrudniona przez 
złe gojenie się tkanek (skóry i mostka), uszkodzenie le-
wej i prawej tętnicy piersiowej wewnętrznej wywołane 
przez radioterapię, nieodpowiednie tętnice docelowe do 
wszczepiania pomostów, a także zwiększony ból związany 
ze sternotomią [684]. Jeżeli rozważa się CABG u pacjentów 
po przebytej chorobie nowotworowej z CAD wywołaną 
przez radioterapię, zaleca się przedoperacyjną ocenę 
możliwości wykorzystania tętnicy piersiowej wewnętrznej, 
dostępu żylnego oraz gojenia się rany mostka. Biorąc pod 
uwagę zwiększoną częstość powikłań w związku z CABG 
po wcześniejszej radioterapii obejmującej śródpiersie, 
można rozważyć PCI z użyciem stentów uwalniających 
lek zamiast CABG u pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej z istotnym zwężeniem pnia lewej tętnicy 
wieńcowej lub chorobą trójnaczyniową wywołaną przez 
radioterapię oraz dużą liczbą punktów (>22 pkt.) w skali 
SYNTAX (Synergy Between Percutaneous Coronary Interven-
tion with Taxus and Cardiac Surgery), jeżeli planowana PCI 
jest technicznie wykonalna.

Należy rozważyć przesiewowe wykrywanie CAD u pa-
cjentów z grupy dużego ryzyka, u których zastosowano 
radioterapię w obrębie klatki piersiowej na pole obejmu-
jące serce. Ta przesiewowa ocena powinna mieć formę 
czynnościowych badań obrazowych i/lub CCTA, których 
wykonywanie należy rozpocząć po 5 latach od radioterapii 
[234, 484]. Historia naturalna waskulopatii związanej z ra-
dioterapią jest inna niż rozwoju miażdżycy i stan ten może 
ulegać szybkiej progresji [173]. Czynnościowe obrazowanie 
serca należy rozważyć u bezobjawowych pacjentów po 
przebytej chorobie nowotworowej z uprzednio obecną 
CAD lub w przypadku wykrycia nowej istotnej CAD w ob-
razowaniu anatomicznym. U bezobjawowych pacjentów 
z indukowalnym niedokrwieniem wtórnym do CAD spo-

wodowanej radioterapią zaleca się multidyscyplinarne 
zespołowe przedyskutowanie potrzeby rewaskularyzacji 
w zależności od umiejscowienia zmian w przebiegu CAD 
spowodowanej radioterapią, rozległości i nasilenia nie-
dokrwienia, czynności LV, nasilenia zaburzeń rytmu serca, 
czasu od leczenia onkologicznego, czasu od poprzedniej 
oceny wskazującej na prawidłowy stan naczyń (jeżeli takie 
informacje są dostępne), współistniejących wad zastawko-
wych, ryzyka związanego z chirurgiczną lub przezskórną 
rewaskularyzacją, możliwości leczenia zachowawczego, 
a także preferencji pacjenta [173]. 

Obecnie uznaje się, że chemioterapia związkami platy-
ny wywołuje CAD u pacjentów, którzy przeżyli nowotwór. 
Chemioterapia związkami platyny w leczeniu nowotwo-
rów jądra wiąże się z 1,5- do 7-krotnym wzrostem ryzyka 
rozwoju CAD [421, 493, 685]. U pacjentów po przebytym 
nowotworze jądra, u których zastosowano chemiotera-
pię związkami platyny, należy ściśle kontrolować czyn-
niki ryzyka sercowo-naczyniowego, a także należy ich 
instruować, aby niezwłocznie zgłaszali lekarzowi nowy 
ból w klatce piersiowej lub inne objawy ze strony serca. 
Rola badań przesiewowych w kierunku CAD u pacjentów, 
u których zastosowano chemioterapię związkami platyny, 
jest nieznana.

Agresywna modyfikacja czynników ryzyka i diagno-
styka kardiologiczna znacznie zwiększają przeżywalność 
[5, 672]. U pacjentów po przebytej chorobie nowotworo-
wej zaleca się leczenie zachowawcze kwasem acetylo-
salicylowym i statyną w prewencji pierwotnej/wtórnej, 
a także beta-adrenolityki i azotany w celu kontroli obja-
wów [686, 687]. 

8.4. Wady zastawkowe serca
U pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej VHD 
może wystąpić w dowolnym momencie, ale typowo 

Tabela zaleceń 43 — Zalecenia dla dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej z chorobą wieńcową

Zalecenia Klasaa Poziomb

Bezobjawowa CAD wywołana przez radioterapię wykryta w trakcie nadzoru kardiologicznego

U bezobjawowych pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej z nową umiarkowaną lub ciężką CAD wywołaną 
przez radioterapię, którą wykryje się w CCTA, zaleca się nieinwazyjne badanie obciążeniowec w celu zaplanowania lecze-
nia w zależności od stwierdzonego niedokrwienia [635, 688]

I C

Zaleca się multidyscyplinarne zespołowe podejmowanie decyzji klinicznych u pacjentów z CAD wywołaną przez radiote-
rapię i indukowalnym niedokrwieniem lub istotnym zwężeniem pnia lewej tętnicy wieńcowej

I C

Objawowa CAD

Jeżeli rozważa się CABG u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej z CAD wywołaną przez radioterapię, zaleca 
się przedoperacyjną ocenę możliwości wykorzystania LIMA i RIMA, dostępu żylnego oraz gojenia się rany mostka

I C

Można rozważyć PCI u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej z CAD wywołaną przez radioterapię, u których 
stwierdzono istotne zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej lub chorobę trójnaczyniową oraz dużą liczbę punktów 
(>22 pkt.) w skali z badania SYNTAX, jeżeli planowana PCI jest technicznie wykonalna [682, 689, 690]

IIb B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cZgodnie z lokalnymi protokołami oraz wytycznymi dotyczącymi obrazowania nieinwazyjnego w zespołach wieńcowych, 
opracowanymi przez Europejskie Stowarzyszenie Obrazowania Serca i Naczyń oraz Amerykańskie Towarzystwo Echokardiograficzne we współpracy z Amerykańskim Towa-
rzystwem Kardiologii Nuklearnej, Towarzystwem Tomografii Komputerowej Serca i Naczyń i Towarzystwem Rezonansu Magnetycznego Serca i Naczyń [234]
Skróty: CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa; CCTA, angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych; LIMA, lewa tętnica piersiowa wewnętrz-
na; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; RIMA, prawa tętnica piersiowa wewnętrzna; SYNTAX, Synergy Between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and Cardiac 
Surgery
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Tabela zaleceń 44 — Zalecenia dla dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej z wadami zastawkowymi serca

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się multidyscyplinarną zespołową ocenę w celu przedyskutowania i zdefiniowania ryzyka chirurgicznegoc 
u osób po przebytej chorobie nowotworowej z ciężką VHD

I C

Należy rozważyć TAVI u pacjentów z grupy pośredniego ryzyka chirurgicznego z objawową ciężką stenozą aortalną 
wywołaną przez napromienianie [504, 506, 693, 694, 696, 697]

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cDo czynników ryzyka chirurgicznego należą: utrudniony dostęp naczyniowy, upośledzone gojenie się rany mostka i skóry, 
współistniejąca choroba serca, uszkodzenie płuc i naczyń klatki piersiowej wywołane przez napromienianie, zwapnienia w aorcie, ryzyko w skalach STS PROM/EuroSCORE II
Skróty: EuroSCORE, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; STS PROM, Society of Thoracic Surgeons–Predicted Risk of Mortality; TAVI, przezcewnikowa implantacja 
zastawki aortalnej; VHD, wada zastawkowa serca

następuje to po ≥10 latach od leczenia onkologicznego 
[691]. Głównym czynnikiem ryzyka u pacjentów, którzy 
przeżyli nowotwór, jest radioterapia obejmująca klatkę 
piersiową, zwłaszcza w większych dawkach, która może 
być przyczyną zwężenia lub niedomykalności zastawki, 
a także wady złożonej [391]. Opisywana częstość niedo-
mykalności zastawek u pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej, u których zastosowano wysokodawkową 
radioterapię w obrębie klatki piersiowej na pole obejmu-
jące serce, wynosi nawet 40%, a klinicznie istotna VHD 
występuje u <10% pacjentów [670]. 

Rokowanie i postępowanie zależą od rozległości i cięż-
kości VHD, podobnie jak u pacjentów bez nowotworu [692]. 
Należy rozważać TAVI u pacjentów z grupy pośredniego 
ryzyka chirurgicznego z objawową ciężką stenozą aortalną 
wywołaną przez radioterapię [504, 506, 693, 694]. Można 
też rozważać podobne strategie przezskórnej naprawy 
lub wymiany zastawki mitralnej [695]. Co szczególnie 
ważne, często wykorzystywane kalkulatory ryzyka, takie 
jak Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality 
(STS PROM) lub European System for Cardiac Operative 
Risk Evaluation (EuroSCORE) II [507], mogą zaniżać ryzyko 
związane z operacją u pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej, zwłaszcza w przypadku VHD wywołanej 
przez radioterapię, co wynika z obecności dodatkowych 
czynników ryzyka związanych z radioterapią, takich jak 
zwapnienia w osierdziu, zwapnienia w aorcie, zwiększone 
ryzyko krwawienia, upośledzone gojenie się skóry oraz 
włóknienie płuc związane z radioterapią. W celu wyboru 
odpowiedniego leczenia każdy przypadek powinien 
być analizowany przez Kardiogrupę obejmującą kardio-
chirurgów, kardiologów interwencyjnych i specjalistów 
kardioonkologii. Zalecenia Kardiogrupy powinny zostać 
przedyskutowane z pacjentem, który może następnie 
dokonać świadomego wyboru leczenia.

8.5. Choroba tętnic obwodowych i udar mózgu
Choroba tętnic obwodowych i choroba naczyniowo- 
-mózgowa u pacjentów po przebytej chorobie nowotwo-
rowej może wynikać z kontinuum choroby naczyń obec-
nej przed leczeniem onkologicznym lub rozwijającej się 
w trakcie tego leczenia bądź po jego zakończeniu. Leczenie 
onkologiczne, takie jak cisplatyna, inhibitory BCR-ABL 

i radioterapia, może wywierać bezpośredni długotrwały 
wpływ na naczynia. W przybliżeniu u 30% pacjentów 
z CML leczonych nilotynibem może rozwinąć się PAD, którą 
rozpoznaje się klinicznie po 2–4 latach od rozpoczęcia 
leczenia onkologicznego [698]. Proces chorobowy może 
ulegać progresji nawet po przerwaniu podawania niloty-
nibu. Odległe efekty naczyniowe, zasadniczo związane 
z reaktywnością naczyń, można obserwować również u pa-
cjentów leczonych ponatynibem, cisplatyną i bleomycyną 
[699, 700]. Charakterystycznymi następstwami radioterapii 
są przyspieszone starzenie się naczyń, zapalenie, włóknie-
nie i miażdżyca [701]. Do 30% pacjentów może rozwinąć 
istotne zwężenia tętnic szyjnych (>70%) po napromienianiu 
głowy/szyi [702, 703].

Choroba naczyń może być również pośrednią konse-
kwencją nowotworu i jego leczenia, na przykład poprzez 
wpływ zmniejszenia aktywności fizycznej, hiperlipidemii, 
cukrzycy, otyłości, niedoczynności tarczycy i/lub choroby 
nerek. Te efekty związane z czynnikami ryzyka sercowo-na-
czyniowego sumują się na ogół z efektami bezpośrednio 
związanymi z leczeniem onkologicznym. U pacjentów po 
przebytej chorobie nowotworowej zaleca się promowanie 
zachowania zdrowia układu naczyniowego i zapobieganie 
chorobom naczyń [672]. Postępowanie w tym zakresie 
powinno być zgodne z wytycznymi ESC z 2021 roku doty-
czącymi prewencji CVD w praktyce klinicznej [19]. 

8.6. Powikłania osierdziowe
Ryzyko odległych powikłań osierdziowych po ostrym 
zapaleniu osierdzia wywołanym przez leki onkologiczne, 
w tym antracykliny, cyklofosfamid, cytarabinę i bleomy-
cynę, jest nieznane, ale zasadniczo uważa się je za małe. 
Długoterminowe leczenie dasatynibem może prowadzić 
do płynu w worku osierdziowym i zapalenia osierdzia. Czę-
stość występowania odległych powikłań osierdziowych 
związanych ze stosowaniem ICI jest mała [10]. 

Przewlekła choroba osierdzia wywołana przez radiote-
rapię może ujawnić się po upływie od miesięcy do dekad 
od początkowej radioterapii, a najpoważniejszym z tych 
powikłań jest zaciskające zapalenie osierdzia [173, 392]. 
Częstość jego występowania jest trudna do określenia, 
a wiele przypadków jest początkowo bezobjawowych 
[704]. Po ostrym zapaleniu osierdzia spowodowanym 
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radioterapią można rozważyć nadzór echokardiograficzny 
co 5 lat w kierunku konstrykcji osierdziowej. W przypadku 
współczesnych protokołów radioterapii bezwzględne 
ryzyko jest znacznie mniejsze [704], ale wciąż obserwuje 
się dużą częstość występowania płynu w worku osierdzio-
wym u pacjentów poddawanych radioterapii z powodu 
nowotworu płuca (stopień ≥2, >40% [705]) lub przełyku 
(>25% [706]).

Choroby osierdzia zostały słabiej zbadane niż inne 
rodzaje CVD wywoływane przez radioterapię i nie 
opracowano jednoznacznych protokołów nadzoru po 
leczeniu [707, 708]. U pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej, u których stwierdza się przewlekły płyn 
w worku osierdziowym po radioterapii, obrazowanie serca 
może pozwolić na wykrycie cech zapalenia, zaciskania lub 
tamponady [709]. W wybranych przypadkach dużej ilości 
lub narastania przewlekłego płynu należy wykonywać 
przezskórną perikardiotomię balonową lub wykonywać 
okienko osierdziowe, jeżeli rozwijają się zaburzenia hemo-
dynamiczne. Postępowanie w tych stanach powinno być 
zgodne z ogólnymi zaleceniami zawartymi w wytycznych 
[14, 444]. 

8.7. Zaburzenia rytmu serca i dysfunkcja 
autonomiczna
Zaburzenia rytmu i przewodzenia oraz dysfunkcja autono-
miczna są częstymi powikłaniami u pacjentów po przebytej 
chorobie nowotworowej. Zaburzenia przewodzenia po ra-
dioterapii w obrębie klatki piersiowej są typowo związane 
z innymi CTR-CVT [710]. Mogą występować blok AV, blok 
odnogi pęczka Hisa oraz zespół chorego węzła zatokowe-
go, które powinny być monitorowane i leczone zgodnie 
z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącymi stymulacji 
serca i terapii resynchronizującej [443]. U pacjentów, którzy 
wymagają wymiany zastawki po radioterapii w obrębie 
klatki piersiowej, istnieje duże ryzyko pooperacyjnego 
bloku AV wymagającego zastosowania wszczepienia 
stymulatora [711]. Nadkomorowe i komorowe zaburzenia 
rytmu również są częstsze u pacjentów po radioterapii 
w obrębie klatki piersiowej [712], być może z powodu 
włóknienia mięśnia sercowego wywoływanego przez 
radioterapię. Częstym odległym powikłaniem po HSCT są 
nadkomorowe zaburzenia rytmu, w tym AF i trzepotanie 
przedsionków [457], zwłaszcza u pacjentów po przebytej 
chorobie nowotworowej leczonych antracyklinami lub 
z nowymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego bądź 
toksycznością sercowo-naczyniową.

Dysfunkcja autonomiczna jest od niedawna opisywa-
nym, ale słabo poznanym powikłaniem obserwowanym 
u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej 
i najczęściej obserwuje się ją jako późne powikłanie po 
radioterapii w obrębie klatki piersiowej. Mogą wystę-
pować hipotensja ortostatyczna, zespół posturalnej 
tachykardii ortostatycznej, nieodpowiednia tachykardia 
zatokowa oraz utrata dobowej zmienności częstości rytmu 
serca [713, 714]. Lekarze opiekujący się tymi pacjentami 
powinni rozważać kierowanie ich na ocenę czynności 
układu autonomicznego. Możliwe jest również upośle-
dzenie percepcji bólu dławicowego [714], co utrudnia 
rozpoznawanie CAD po radioterapii. Strategie farmako-
terapii oparte na dowodach z badań naukowych zostały 
opracowane na podstawie badań u pacjentów z innymi 
przyczynami dysfunkcji autonomicznej (np. cukrzyca lub 
choroby naciekowe), a opisywana skuteczność leczenia 
jest zasadniczo niewielka [714].

8.8. Zespół metaboliczny, zaburzenia lipidowe, 
cukrzyca i nadciśnienie tętnicze
Coraz lepiej rozumiemy, że wspólne czynniki ryzyka ser-
cowo-naczyniowego mogą być odpowiedzialne zarówno 
za rozwój lub progresję nowotworu, jak i za przedwczesną 
chorobowość i umieralność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [34]. Poddające się modyfikacji czynniki ryzyka 
sercowo-naczyniowego, w tym zwłaszcza nadciśnienie 
tętnicze [715], otyłość, cukrzyca, zespół metaboliczny 
[716] i zaburzenia lipidowe, są wciąż niedostatecznie roz-
poznawane i leczone u pacjentów, którzy przeżyli nowo-
twór. W celu poprawy odległego rokowania u pacjentów 
po przebytej chorobie nowotworowej [672] zaleca się 
wczesne rozpoznawanie tych czynników ryzyka poprzez 
ich wystandaryzowaną przesiewową ocenę w zależności 
od ryzyka oraz leczenie tych stanów zgodnie z ogólnymi 
wytycznymi ESC [19].

U coraz większej liczby pacjentów z chorobą nowo-
tworową w momencie jego rozpoznania występuje już 
nadwaga lub otyłość [717], a dalszy przyrost masy ciała 
jest częstym powikłaniem leczenia onkologicznego [718]. 
Otyłość wiąże się z zespołem metabolicznym, większym 
nasileniem czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
oraz z występowaniem nowotworów. Coraz więcej danych 
wskazuje na to, że nadwaga zwiększa ryzyko nawrotu 
choroby nowotworowej i zmniejsza prawdopodobień-
stwo przeżycia bez choroby oraz łącznej przeżywalności 
wśród osób, u których rozpoznano nowotwór [719–724]. 

Tabela zaleceń 45 — Zalecenia dla dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej z powikłaniami osierdziowymi

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U pacjentów z ostrym zapaleniem osierdzia podczas radioterapii na pole obejmujące serce istnieje zwiększone ryzyko 
rozwoju przewlekłego zaciskającego zapalenia osierdzia, dlatego można rozważyć nadzór echokardiograficzny co 5 lat

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
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Dostępnych jest również coraz więcej dowodów prze-
mawiających za celowością zamierzonej redukcji masy 
ciała po leczeniu onkologicznym u pacjentów po prze-
bytej chorobie nowotworowej, co może prowadzić do 
poprawy rokowania i zwiększenia przeżywalności [719]. 
Wykazano, że sposób odżywiania się charakteryzujący 
się dużym spożyciem warzyw/owoców i pełnoziarnistych 
produktów zbożowych wiąże się ze zmniejszeniem umie-
ralności i częstości występowania nawrotów nowotworu 
w porównaniu z dużym spożyciem oczyszczonych pro-
duktów zbożowych, przetworzonego i czerwonego mięsa 
oraz produktów mlecznych o dużej zawartości tłuszczów 
[725–727]. 

Wykrywanie i leczenie zaburzeń lipidowych u pacjen-
tów, którzy przeżyli nowotwór, wywiera znaczny wpływ na 
rokowanie w tej grupie [182, 183]. U pacjentów po przebytej 
chorobie nowotworowej stwierdzono korzyści w postaci 
zmniejszenia umieralności ogólnej, a także częstości wy-
stępowania nawrotów nowotworu [728–730]. 

W kilku badaniach wykazano terapeutyczne korzy-
ści z wysiłku fizycznego podczas pierwotnego leczenia 
onkologicznego [731, 732] i zaleca się wysiłek fizyczny 
zarówno podczas leczenia onkologicznego, jak i po jego 
zakończeniu [11, 733]. U pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej [734] aerobowe wysiłki fizyczne zwiększają 
przeżywalność [735]. Zgodnie z obecnymi wytycznymi 
zarówno pacjentów otrzymujących leczenie onkologicz-
ne, jak i pacjentów po chorobie nowotworowej przebytej 
w przeszłości należy zachęcać do wykonywania wysiłków 
fizycznych przez co najmniej 150 minut tygodniowo [736]. 

8.9. Ciąża po przebytej chorobie nowotworowej
Postępy w leczeniu nowotworów spowodowały zwięk-
szenie liczby kobiet po chorobie nowotworowej przebytej 
w dzieciństwie lub w wieku młodzieńczym, które zacho-
dzą w ciążę po wielu latach od leczenia onkologicznego. 
W przybliżeniu u 60% z tych kobiet zastosowano w prze-
szłości chemioterapię antracyklinami lub radioterapię 

w obrębie klatki piersiowej i ryzyko rozwoju HF w ciągu 
całego życia jest u nich 15-krotnie zwiększone [737]. Kie-
dy młode kobiety po przebytej chorobie nowotworowej 
wchodzą w wiek rozrodczy i rozważają ciążę, ważne jest, 
aby poznać wpływ nowotworu i jego leczenia na płodność, 
wyniki ciąży oraz stan zdrowia układu krążenia. Dostępne 
są ograniczone dane na temat ryzyka sercowo-naczynio-
wego podczas ciąży po wcześniejszym leczeniu onkolo-
gicznym. Łączna częstość występowania dysfunkcji LV lub 
HF w związku z ciążą u kobiet, które przebyły nowotwór 
w wieku dorosłym, różni się w zależności od badanej po-
pulacji. W doniesieniu z jednego ośrodka obejmującym 
337 kobiet po przebytej chorobie nowotworowej, u któ-
rych zastosowano kardiotoksyczne leczenie, w ciążę zaszło 
później 58 (17%) z nich [738]. Incydent sercowy, zdefiniowa-
ny jako LVEF <50% zmierzona w dwóch TTE lub nowa CAD, 
stwierdzono u 17 pacjentek [738]. Pacjentki z incydentem 
sercowym były młodsze w momencie rozpoznania nowo-
tworu, otrzymały większą łączną dawkę antracykliny, a czas 
(w latach) od leczenia onkologicznego do pierwszej ciąży 
był u nich dłuższy niż u ciężarnych bez incydentu sercowe-
go [738]. W niedawnej metaanalizie sześciu badań ważone 
ryzyko dysfunkcji LV lub HF w związku z ciążą u pacjentek 
po przebytej chorobie nowotworowej, które były leczone 
antracyklinami, wyniosło 1,7%, przy czym nie stwierdzo-
no zgonów matczynych z przyczyn sercowych [739]. Do 
głównych czynników ryzyka incydentów sercowo-naczy-
niowych podczas ciąży u kobiet po przebytej chorobie 
nowotworowej należą CTRCD (częstość występowania 
28%; ryzyko zwiększone 47,4-krotnie) [739], młodszy wiek 
w momencie rozpoznania nowotworu [738, 740], dłuższy 
czas od leczenia onkologicznego do pierwszej ciąży oraz 
łączna dawka antracyklin [738]. 

U wszystkich kobiet po przebytej chorobie nowotwo-
rowej z CTRCD, które rozważają ciążę, zaleca się ocenę 
i prowadzenie ciąży przez multidyscyplinarny zespół 
ekspertów (Kardiogrupę ds. postępowania w ciąży) [739, 
741, 742]. Ryzyko HF u kobiet po przebytej chorobie no-

Tabela zaleceń 46 — Zalecenia dotyczące monitorowania kardiologicznego podczas ciąży u kobiet po przebytej chorobie nowotworowej

Zalecenia Klasaa Poziomb 

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej z grupy dużego ryzyka zaleca się poradnictwo przed ciążą oraz prowa-
dzenie ciąży i porodu przez multidyscyplinarną Kardiogrupę ds. postępowania w ciąży

I C

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej z CTRCD w przeszłości, które rozważają ciążę, zaleca się wyjściową 
ocenę układu krążenia obejmującą wywiad, badanie przedmiotowe, EKG, oznaczenie stężenia NP oraz echokardiografię

I C

Wyjściową ocenę układu krążenia obejmującą wywiad, badanie przedmiotowe, EKG, oznaczenie stężenia NP oraz 
echokardiografię należy rozważyć u wszystkich kobiet po przebytej chorobie nowotworowej, które otrzymały potencjal-
nie kardiotoksyczne leczenie onkologiczne i rozważają ciążę

IIa C

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej, które należą do grupy dużego ryzyka lub otrzymały potencjalnie kardio-
toksyczne leczenie onkologiczne, ale nie dokonano u nich oceny układu krążenia przed ciążą, zaleca się ocenę układu 
krążenia, w tym echokardiografię, po 12 tyg. ciąży

I C

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej z grupy dużego ryzykac, które otrzymały potencjalnie kardiotoksyczne 
leczenie onkologiczne, należy rozważyć drugą ocenę układu krążenia, w tym echokardiografię, po 20 tyg. ciąży

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPatrz tab. 11 i 12
Skróty: CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym; EKG, elektrokardiogram; NP, peptydy natriuretyczne
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wotworowej bez CTRCD jest małe, ale należy zachowywać 
czujność w odniesieniu do potencjalnych matczynych 
powikłań sercowych.

8.10. Nadciśnienie płucne
U pacjentów, u których w trakcie leczenia onkologicznego 
rozwinęło się PH (rozdz. 6), można rozważyć długotermi-
nowy nadzór kliniczny. U pacjentów z nową dusznością 
wysiłkową, męczliwością lub dławicą zaleca się TTE w celu 
oceny prawdopodobieństwa PH. Ponieważ sama TTE nie 
wystarcza do potwierdzenia rozpoznania PH, pacjenci po 
przebytej chorobie nowotworowej, u których stwierdzono 
duże prawdopodobieństwo PH, wymagają cewnikowania 
prawej strony serca w celu potwierdzenia tego rozpozna-
nia. Nadciśnienie płucne powinno być leczone zgodnie 

z ogólnymi wytycznymi, a pacjentów należy kierować do 
specjalistycznych ośrodków zajmujących się leczeniem 
PH [620]. 

9. SZCZEGÓLNE POPULACJE

9.1. Guzy serca
Guzy serca dzieli się na łagodne i złośliwe [743]. Ponad 
90% pierwotnych guzów serca to zmiany łagodne 
(u osób dorosłych najczęściej śluzaki, u dzieci mięśniaki 
prążkowanokomórkowe) [744]. Złośliwe guzy pierwotne 
to najczęściej mięsaki (w przybliżeniu 65%) lub chłoniaki 
(w przybliżeniu 25%) [745]. Przerzuty do serca (w przebie-
gu czerniaka, chłoniaków, białaczek oraz nowotworów 
piersi, płuca i przełyku) są znacznie częstsze niż pierwotne 

Rycina 39. Umiejscowienie pierwotnych i wtórnych guzów serca

Tętnica płucna

Mięsak

Prawy przedsionek

Tłuszczak

Chłoniak

Przerzuty

Śluzak

Mięsak

Włókniak

Tłuszczak

Chłoniak

Przerzuty

Mięśniak prążkowanokomórkowy

Prawa komora

Żyła głowna dolna

Mięśniak gładkokomórkowy

Guz nerki

Tłuszczakomięsak

Tłuszczak

Chłoniak

Międzybłoniak

Przerzuty

Osierdzie

Lewy przedsionek

Żyły płucne

Zastawki

Lewa komora

Guzy płuca

Mięsak

Włókniak sprężysty

Przerzuty

Tłuszczak

Przerzuty

Śluzak

Mięsak

Włókniak

Tłuszczak

Chłoniak

Przerzuty

Mięśniak prążkowanokomórkowy

Mięsak
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guzy serca (ryc. 39) [746]. Początkowymi objawami mogą 
być objawy paranowotworowe (gorączka, osłabienie, 
męczliwość), incydenty zakrzepowo-zatorowe, objawy 
hemodynamiczne (z powodu ucisku lub zawężania przez 
guz), a także zaburzenia rytmu serca [747, 748].

Szlak diagnostyczny powinien być oparty na wiedzy 
na temat epidemiologii różnych typów guzów, cechach 
guza w badaniach obrazowych oraz zwykle konieczności 
postawienia rozpoznania histopatologicznego. Zagadnie-
nia te zostały szczegółowo omówione w podręczniku ESC 
CardioMed [749], a tutaj podsumowano główne zalecenia 
dotyczące rozpoznania różnicowego i postępowania. W ra-
mach diagnostyki różnicowej należy wykluczyć skrzepliny 
w sercu oraz obecność cewnika do chemioterapii. Obrazo-
wanie musi służyć ocenie możliwości leczenia chirurgicz-
nego i może obejmować: 1) echokardiografię (początkowo 
za pomocą TTE lub echokardiografii przezprzełykowej) 
[748, 750]; 2) CMR (w celu scharakteryzowania tkanki guza 
serca) [751, 752]; oraz 3) CT i PET (w celu różnicowania 
między zmianami złośliwymi a łagodnymi, a także oceny 
przerzutów poza sercem lub pierwotnego nowotworu) 
(ryc. 40) [753, 754]. 

Śluzaki leczy się głównie chirurgicznie z dobrym roko-
waniem. Guzy złośliwe wiążą się ze złym rokowaniem i nie 
ma dowodów pozwalających określić najlepsze leczenie. 
Całkowita resekcja chirurgiczna jest często niemożliwa 
i istnieje potrzeba adjuwantowej radioterapii, systemowej 
chemioterapii i/lub paliatywnej operacji w celu zmniej-
szenia wielkości guza [755]. Agresywne chłoniaki serca 
z komórek B wymagają rozpoznania histopatologicznego 
(często stawianego na podstawie oceny płynu w worku 
osierdziowym, EMB lub bezpośredniej biopsji chirurgicz-
nej), a w ich leczeniu stosuje się chemioterapię, a niekiedy 
następnie radioterapię (tab. 13) [756]. 

9.2. Ciężarne pacjentki z chorobą nowotworową
Rozpoznanie nowotworu podczas ciąży jest rzadkie 
(nowotwór rozpoznaje się u 1 na 1000 kobiet w ciąży), 
a najczęstsze rozpoznania to rak piersi, czerniak i rak szyj-
ki macicy [757]. W pierwszym trymestrze zasadniczo nie 
stosuje się chemioterapii ze względu na duże ryzyko wad 
wrodzonych u płodu (nawet 20%), natomiast w drugim 
i trzecim trymestrze profil ryzyka związany z cytotoksyczną 
chemioterapią jest zróżnicowany [758, 759]. Zwykle nie sto-
suje również chemioterapii po upływie 34. tygodnia ciąży, 
aby uzyskać 3-tygodniowe okno między ostatnim cyklem 
chemioterapii a rozwiązaniem ciąży [757]. Chemioterapię 
u ciężarnych pacjentek z chorobą nowotworową podsu-
mowano w tabeli S19 Suplementu [760, 761]. 

Ocena kardiologiczna przed chemioterapią u ciężar-
nych kobiet z chorobą nowotworową powinna obejmo-
wać wywiad, badanie przedmiotowe, EKG, oznaczenie 
biomarkerów sercowych i TTE (ryc. 41) [741]. Zarówno 
początkowe, jak i kontrolne obrazowanie za pomocą 
TTE należy interpretować w kontekście fizjologicznych 
zmian hemodynamicznych następujących podczas 

ciąży. W prawidłowej ciąży dochodzi do zwiększenia 
objętości wyrzutowej, częstości rytmu serca i obciążenia 
wstępnego oraz zmniejszenia systemowego oporu na-
czyniowego, co prowadzi do zwiększania się pojemności 
minutowej począwszy od pierwszego trymestru, aż do 
wzrostu o 80%–85% w trzecim trymestrze w porównaniu 
z wartościami przed ciążą [762–764]. W trzecim tryme-
strze obserwuje się wzrost masy LV oraz objętości LV 
i RV. Podczas prawidłowej ciąży LVEF pozostaje zwykle 
niezmieniona i można wykorzystywać ten parametr do 
monitorowania w kierunku CTRCD. Mimo że stężenia 
peptydów natriuretycznych i cTn mogą być nieco zwięk-
szone podczas prawidłowej ciąży (NT-proBNP <300 ng/l, 
BNP <100 pg/ml [14] oraz hs-cTnT [765, 766]), ich seryjna 
ocena może być użyteczna w celu ścisłego monitorowa-
nia w kierunku CTRCD podczas leczenia onkologicznego, 
z wyższymi wartościami progowymi stężenia peptydów 
natriuretycznych podczas ciąży.

Zagadnienia związane z CVD podczas ciąży szcze-
gółowo omówiono w wytycznych ESC z 2018 roku 
dotyczących postępowania w CVD podczas ciąży [741]. 
W obecnym dokumencie skoncentrowano się na zale-
ceniach odnoszących się swoiście do ciężarnych kobiet 
z chorobą nowotworową otrzymujących chemiotera-
pię antracyklinami.

9.2.1. Dysfunkcja lewej komory i niewydolność serca
Podczas każdej wizyty klinicznej u ciężarnych kobiet z cho-
robą nowotworową otrzymujących chemioterapię antracy-
klinami należy dokonywać oceny objawów podmiotowych 
i przedmiotowych HF. Należy też zalecać częstszą ocenę 
układu krążenia za pomocą TTE podczas leczenia związa-
nego z potencjalnym ryzykiem CTRCD (np. co 4–8 tygodni 
lub co 2 cykle w przypadku chemioterapii antracyklinami 
w cyklach co 3 tygodnie). Postępowanie w przypadku jaw-
nej klinicznie HF lub bezobjawowej dysfunkcji LV podczas 
ciąży opisano dokładnie w wytycznych ESC z 2018 roku 
dotyczących postępowania w CVD podczas ciąży [741]. 

9.2.2. Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 
i zatorowość płucna
U ciężarnych pacjentek z chorobą nowotworową istnieje 
zwiększone ryzyko rozwoju VTE, zwłaszcza podczas ho-
spitalizacji [767–769]. Do poznanych czynników ryzyka 
VTE u ciężarnych pacjentek należą rak piersi w wywiadzie 
oraz wcześniejsza chemioterapia w ciągu poprzedzających 
6 miesięcy. Zalecenia dotyczące rozpoznawania i leczenia 
PE podczas ciąży są takie same jak w wytycznych ESC 
z 2018 roku dotyczących postępowania w CVD podczas 
ciąży [741] oraz wytycznych ESC z 2019 roku dotyczących 
rozpoznawania i leczenia ostrej PE [566]. 

W celu zapobiegania chorobowości i/lub śmiertelności 
matczynej z powodu VTE użyteczne może być określanie 
ryzyka VTE i stosowanie profilaktyki przeciwzakrzepowej 
[770] LMWH stały się lekami z wyboru w profilaktyce i lecze-
niu VTE u ciężarnych pacjentek [741]. Zalecenia dotyczące 
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profilaktyki przeciwzakrzepowej powinny być indywiduali-
zowane z uwzględnieniem zarówno ryzyka krwawienia, jak 
i ryzyka incydentu zakrzepowo-zatorowego u ciężarnych 
pacjentek z chorobą nowotworową.

9.3. Wady zastawkowe serca w przebiegu 
rakowiaka
Rakowiak jest rzadkim nowotworem neuroendokrynnym 
wywodzącym się z komórek enterochromafinowych 
(ryc. 42) [771]. Zespół rakowiaka jest rzadką przyczyną na-
bytej VHD, głównie ze zmianami na zastawkach po prawej 
stronie serca, ale również z zajęciem lewej strony serca, 
płynem w worku osierdziowym i przerzutami do mięśnia 
sercowego [772]. W rzadkich przypadkach z powodu 
stymulacji współczulnej mogą występować skurcz tętnic 
wieńcowych oraz napadowe częstoskurcze przedsionkowe 
lub komorowe. Opisywano przerzuty do serca z częstością 
3,8% w komorach, potwierdzoną za pomocą PET-CT [773, 
774]. Dane z rejestru Surveillance, Epidemiology, and End 
Results (SEER) wskazują, że zespół rakowiaka rozwija się 

u mniej więcej 20% (7,6%–32,4%) pacjentów z nowotwora-
mi neuroendokrynnymi i wiąże się ze skróceniem przeżycia 
(4,7 roku w porównaniu z 7,1 roku u pacjentów bez zespołu 
rakowiaka) oraz pogorszeniem jakości życia [775]. Ocenia 
się, że u 20%–50% z tych pacjentów dochodzi do zajęcia 
serca, zwłaszcza zastawek po prawej stronie serca [771]. 
W przypadku obecności drożnego otworu owalnego, 
przecieku międzyprzedsionkowego, pierwotnego guza 
neuroendokrynnego oskrzeli lub rozległych przerzutów 
do wątroby substancje wydzielane przez guz trafiają bez-
pośrednio do krążenia systemowego, wywołując zajęcie 
zastawek po lewej stronie serca w nawet jednej trzeciej 
przypadków [776].

Należy rozważyć oznaczanie stężenia peptydów na-
triuretycznych w ramach przesiewowej oceny i nadzoru 
u pacjentów z grupy ryzyka zajęcia serca w przebiegu 
rakowiaka, a TTE zaleca się u pacjentów ze stężeniem 
NT-proBNP >260 pg/ml lub objawami podmiotowymi bądź 
przedmiotowymi [777–780]. U bezobjawowych pacjentów 
ze stężeniem NT-proBNP <260 pg/ml należy rozważyć po-

• Białaczki 
• Chłoniaki 
• Czerniak 
• Guzy lite: rak piersi, 
   płuca lub przełyku 

Algorytm diagnostyki guzów serca

Nieinwazyjna ocena pojedynczych lub mnogich nieprawidłowych mas w sercu

Echokardiografiaa CTb CMRc PETd

Rozważyć biopsję nieprawidłowej masy w sercu, jeżeli podejrzewa się 
złośliwy guz pierwotny lub rozpoznanie wg badań obrazowych jest niepewnee

Guz Skrzeplina, wegetacja, inna zmiana strukturalna

Rodzaj

Guz wtórny 
(przerzut)f 

Łagodny guz 
pierwotny

Złośliwy guz 
pierwotny

• Chłoniak 
• Mięsak

• Naczyniak, tłuszczak, 
   brodawkowaty włókniak 
   sprężysty 
• Śluzak

Rycina 40. Algorytm diagnostyki guzów serca
aEchokardiografia przezklatkowa/przezprzełykowa: umiejscowienie, wielkość i zaburzenia hemodynamiczne. Echokardiografia kontrastowa 
w celu oceny unaczynienia; bW celu określenia pierwotnego nowotworu pozasercowego, ujawnienia innych zmian pozasercowych oraz 
oceny stopnia zaawansowania zmian złośliwych; cOcena charakterystyki tkankowej (nacieczenie przez tłuszcz, martwica, krwawienie, zwap-
nienia i unaczynienie) oraz wykluczenie skrzepliny; dRóżnicowanie między zmianami złośliwymi a łagodnymi oraz ocena stopnia zaawanso-
wania zmian złośliwych; eBiopsja podejrzewanego pierwotnego złośliwego guza serca i/lub biopsja nieprawidłowych mas pozasercowych, 
jeżeli je wykryto, a ich biopsja jest bezpieczniejsza. f20–30 razy bardziej prawdopodobny niż guz pierwotny
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; CT, tomografia komputerowa; PET, pozytronowa tomografia emisyjna
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wtarzanie oceny klinicznej i oznaczenia stężenia peptydów 
natriuretycznych co 6 miesięcy.

Dzięki zastosowaniu analogów somatostatyny i roz-
wojowi metod chirurgicznego leczenia przerzutów do 
wątroby przeżywalność w rakowiakach zwiększyła się, ale 
prawokomorowa HF wciąż jest ważną przyczyną śmierci 
[781, 782]. Wielu pacjentów z ciężką niedomykalnością 
trójdzielną z powodu zespołu rakowiaka wymaga operacji 
zarówno zastawki trójdzielnej, jak i zastawki płucnej [783]. 
Zaleca się dożylne podawanie analogów somatostatyny 
(np. oktreotydu) w celu uniknięcia przełomu rakowiaka 
w okresie okołooperacyjnym. Wlew należy rozpocząć 
rano w dniu operacji (do 12 godzin przed operacją), kon-
tynuować przez cały zabieg (operacja, przedoperacyjna 
koronarografia, wszczepienie stymulatora) oraz w okresie 
pooperacyjnym przez 48 godzin po operacji zastawki lub 
do czasu uzyskania stabilizacji stanu klinicznego pacjenta, 
jeżeli przełom rakowiaka wystąpi pooperacyjnie [772].

Optymalny wybór protezy zastawkowej jest wciąż 
przedmiotem dyskusji ze względu na ryzyko przyspieszo-
nego rozwoju zwyrodnienia biologicznej protezy zastaw-
kowej, a także ryzyko krwawienia u pacjentów z rozległymi 
przerzutami do wątroby, którzy wymagają terapeutycznej 
antykoagulacji w przypadku wszczepienia zastawki mecha-
nicznej [784, 785]. Do powikłań należy blok AV, wymagający 
wszczepienia stymulatora u 25% pacjentów [786]. Upośle-
dzona czynność RV często nie poprawia się pomimo wy-
miany zastawki trójdzielnej i utrzymuje się HF [787]. Może 
dojść do wytworzenia się skrzepliny na bioprotezie zastawki 
trójdzielnej, zwłaszcza w ciągu pierwszych 3 miesięcy po 

operacji, i można rozważyć doustne leczenie przeciwkrze-
pliwe za pomocą VKA. Utrzymujące się zwiększone stężenie 
serotoniny może być przyczyną włóknienia bioprotezy 
zastawki. W przypadku niewydolności bioprotezy zastawki 
w przebiegu przerzutowego rakowiaka z zajęciem serca 
opisywano interwencje przezcewnikowe z wszczepieniem 
nowej bioprotezy w uprzednio wszczepioną zastawkę bio-
logiczną (valve-in-valve), ale w celu określenia roli takiego 
leczenia potrzebne są dalsze badania [783, 788, 789]. 

U pacjentów z zajęciem zastawek po lewej stronie 
serca w przebiegu rakowiaka należy rozważyć zamknięcie 
przecieku międzyprzedsionkowego, ale dostępnych jest 
bardzo niewiele danych dotyczących takiego leczenia.

9.4. Zajęcie serca w przebiegu amyloidozy 
łańcuchów lekkich
Amyloidoza łańcuchów lekkich jest dyskrazją komórek 
plazmatycznych, którą typowo leczy się w sposób bardzo 
podobny do stosowanego w szpiczaku plazmocytowym, 
w tym za pomocą PI [792]. Może ona współistnieć ze 
szpiczakiem lub występować niezależnie jako choroba 
charakteryzująca się nadmiernym wytwarzaniem białek 
łańcuchów lekkich. Amyloidoza łańcuchów lekkich jest 
chorobą układową [793, 794], dlatego niezwykle ważne 
jest, aby zachowywać duży stopień czujności klinicznej 
w odniesieniu do rozpoznania zajęcia serca w przebiegu 
amyloidozy łańcuchów lekkich (AL-CA, amyloid light-chain 
cardiac amyloidosis), ponieważ dokładne rozpoznanie wy-
maga kombinacji specjalistycznych badań dodatkowych 
(ryc. 43) [290, 793, 795, 796]. Oznaczanie biomarkerów 

Tabela 13. Strategie postępowania i wskazania do operacji u objawowych i bezobjawowych pacjentów z łagodnymi i złośliwymi guzami 
serca

Klasyfikacja Strategie postępowania Wskazania do operacji

Guzy 
łagodne

Bezobjawowe Wymagana ocena przez MDT w celu rozważenia rodzaju, umiej-
scowienia, wielkości i szybkości wzrostu guza oraz prawdopodo-
bieństwa zatorowości
Leczenie przeciwkrzepliwe należy rozważyć w przypadku guzów 
po lewej stronie serca, a także guzów po prawej stronie serca 
związanych z przeciekiem wewnątrzsercowym, z uwzględnieniem 
indywidualnego ryzyka zatorowości i krwawienia

Guzy po lewej stronie serca i położone od 
strony wsierdzia: nawet jeżeli małe i przypad-
kowo wykryte, konieczna ocena przez MDT 
w celu rozważenia wskazań do chirurgiczne-
go usunięcia ze względu na ryzyko zatoro-
wości

Objawowe Leczenie niechirurgiczne w przypadku:
• mięśniaków prążkowanokomórkowych (możliwa samoist-

na regresja)
• śródściennych naczyniaków (możliwa odpowiedź na kortyko-

steroidy)
• przypadków nienadających się do resekcji, jeżeli leczenie an-

tyarytmiczne jest wystarczające

Resekcja chirurgiczna jest wskazana we 
wszystkich innych przypadkach.
W przypadku dużych, łagodnych, nienada-
jących się do resekcji, objawowych guzów 
serca (zawężanie, ciężka HF lub złośliwe 
zaburzenia rytmu) w niektórych przypadkach 
wskazane może być przeszczepienie serca

Guzy 
złośliwe

Bezobjawowe Wymagane jest rozpoznanie histopatologiczne W przypadku pierwotnego mięsaka serca cał-
kowita resekcja chirurgiczna może zwiększać 
przeżywalność

Objawowe Chemioterapia i/lub radioterapia są jedynymi możliwościami lecze-
nia wtórnych guzów serca
Jeżeli pierwotny chłoniak serca: chemioterapia

Wtórne guzy serca mogą być również pod-
dawane paliatywnemu leczeniu chirurgicz-
nemu

Skróty: HF, niewydolność serca; MDT, multidyscyplinarny zespół
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sercowych w surowicy jest niezbędnym elementem dia-
gnostyki i oceny rokowania u tych pacjentów [797–799]. 
Zajęcia serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich 
zostało szczegółowo omówione w niedawnym stanowi-
sku ekspertów Grupy Roboczej ESC ds. Chorób Mięśnia 

Sercowego i Osierdzia (Working Group on Myocardial and 
Pericardial Diseases) [290]. 

Klasyczna definicja AL-CA na podstawie badań niein-
wazyjnych opiera się na podejrzeniu klinicznym, oznacze-
niach biomarkerów oraz kryteriach TTE, CMR i scyntygrafii 

Klasa IIbKlasa IIaKlasa I

Badanie przedmiotowe

Protokół monitorowania kardiologicznego u ciężarnych kobiet otrzymujących chemioterapię opartą na antracyklinach

1. trymestr ObserwacjaChemioterapia antracyklinami

Wyjściowo 12 tyg. 20 tyg. co 4–8 tyg. 34 tyg. Poród 12 mies.

Podczas każdej wizyty

EKG

TTE

cTn/NP

Rycina 41. Protokół monitorowania kardiologicznego u ciężarnych kobiet otrzymujących chemioterapię opartą na antracyklinach
Skróty: cTn, troponina sercowa; EKG, elektrokardiogram; NP, peptydy natriuretyczne; TTE, echokardiografia przezklatkowa

Tabela zaleceń 47 — Zalecenia dotyczące oceny układu krążenia i monitorowania kardiologicznego u ciężarnych kobiet z chorobą nowo-
tworową

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się, aby ciężarne kobiety z chorobą nowotworową, które wymagają kardiotoksycznego leczenia onkolo-
gicznego, były prowadzone przez multidyscyplinarny zespół ekspertów (Kardiogrupę ds. postępowania w ciąży) 
w specjalistycznym ośrodku [741] 

I C

Przed kardiotoksycznym leczeniem onkologicznym u ciężarnych kobiet zaleca się ocenę kardiologiczną obejmu-
jącą badanie podmiotowe i przedmiotowe, EKG i echokardiografię [741] 

I C

Podczas kardiotoksycznego leczenia onkologicznego u ciężarnych kobiet z chorobą nowotworowąc należy 
rozważyć ocenę kardiologiczną co 1–2 miesiące, w tym TTE

IIa C

Można rozważyć oznaczanie stężenia cTn wyjściowo oraz podczas chemioterapii antracyklinami u ciężarnych 
kobiet z chorobą nowotworową

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cU pacjentek otrzymujących chemioterapię opartą na podawaniu antracyklin
Skróty: cTn, troponina sercowa; EKG, elektrokardiogram; TTE, echokardiografia przezklatkowa
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CMR

Zajęcie serca w przebiegu rakowiaka: cechy kliniczne i testy diagnostyczne

Cechy kliniczne Rozpoznanie i ocena rokowania

Zaczerwienienie skóry

TTE

Serotonina we krwi

Peptydy natriuretyczne

5-HIAA w moczu

Płyn w jamie opłucnej

Skurcz oskrzeli

Wodobrzusze

Biegunka

Obrzęki obwodowe

Rycina 42. Zajęcie serca w przebiegu rakowiaka: cechy kliniczne i testy diagnostyczne
Skróty: 5-HIAA, kwas 5-hydroksyindolooctowy; CMR, rezonans magnetyczny serca; TTE, echokardiografia przezklatkowa

Tabela zaleceń 48 — Zalecenia dotyczące zajęcia serca w przebiegu rakowiaka

Zalecenia Klasaa Poziomb 

Zaleca się echokardiografięc w celu wykrywania zajęcia serca w przebiegu rakowiaka u wszystkich pacjentów z zespo-
łem rakowiaka i zwiększonym stężeniem NP i/lub objawami klinicznymi zajęcia serca w przebiegu rakowiaka, a następ-
nie powtarzanie badania echokardiograficznego w ramach nadzoru co 3 lub 6 mies. w zależności od ciężkości zajęcia 
serca i stanu klinicznego pacjenta [772, 790, 791]

I B

Należy rozważyć oznaczenie stężenia NP w celu przesiewowego wykrywania zajęcia serca w przebiegu rakowiaka, 
a potem w ramach nadzoru co 6 mies. [777–780]

IIa B

Przed każdym inwazyjnym lub chirurgicznym zabiegiem w obrębie serca zaleca się ocenę przez MDT dla określenia 
optymalnego leczenia zachowawczego w celu zapobiegania przełomowi rakowiaka

I C

Zaleca się chirurgiczną wymianę zastawki u objawowych pacjentów z ciężką wadą zastawki trójdzielnej lub płucnej 
w przebiegu rakowiaka i oczekiwanym przeżyciem ≥12 mies.d [783, 785]

I C

Należy rozważyć chirurgiczną wymianę zastawki u pacjentów z bezobjawową ciężką wadą zastawki trójdzielnej lub 
płucnej w przebiegu rakowiaka, postępującą dysfunkcją/rozstrzenią RV i oczekiwanym przeżyciem ≥12 mies.d [772]

IIa C

Zaleca się chirurgiczną wymianę lub naprawę zastawki u objawowych pacjentów z ciężką wadą zastawki mitralnej lub 
aortalnej w przebiegu rakowiaka i oczekiwanym przeżyciem ≥12 mies. [783, 785]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cW tym podanie kontrastu z soli fizjologicznej podczas wyjściowego badania w celu wykluczenia drożnego otworu owalnego; 
dW sytuacji kontrolowanego stężenia serotoniny
Skróty: MDT, multidyscyplinarny zespół; NP, peptydy natriuretyczne; RV, prawa komora
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Rycina 43. Nieinwazyjne rozpoznanie zajęcia serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich
Poszczególne objawy kliniczne i nieprawidłowości w badaniach serca wykorzystywanych w diagnostyce AL-CA są nieswoiste. Kiedy ocenia się 
prawdopodobieństwo tego rozpoznania, konieczna jest integracja wszystkich danych klinicznych i znalezisk w badaniach diagnostycznych
aNieproporcjonalnie duże stężenie NT-proBNP, utrzymujące się zwiększone stężenie troponiny, nieprawidłowe stężenie wolnych łańcuchów 
lekkich (AL-CA), dodatni wynik elektroforezy białek surowicy i/lub moczu (AL-CA); bNieproporcjonalnie mała amplituda zespołów QRS, wcze-
sna choroba układu bodźcoprzewodzącego, obraz pseudozawału; cNiewyjaśniona grubość ściany LV ≥12 mm + 1 lub 2 charakterystyczne 
cechy echokardiograficzne, lub ≥8 pkt w skali echokardiograficznej, idiopatyczny płyn w worku osierdziowym; dSkala echokardiograficzna: 
względna grubość ściany LV (IVS + PW/LVEDD) >0,6 (3 pkt), wskaźnik E/e’ >11 (1 pkt.), TAPSE ≤19 mm (2 pkt), GLS ≥−13% (1 pkt), stosunek 
skurczowego odkształcenia podłużnego koniuszek/podstawa serca >2,9 (3 pkt.); eCharakterystyczne cechy echokardiograficzne: dysfunkcja 
rozkurczowa stopnia ≥2; zmniejszenie prędkości s’, e’ i a’ (<5 cm/s); zmniejszenie GLS do ≥−15%; fRozlane podwsierdziowe lub pełnościenne 
LGE, zwiększone natywne wartości T1, nieprawidłowa kinetyka kontrastu gadolinowego (wyzerowanie sygnału z mięśnia sercowego poprze-
dzające lub następujące jednocześnie z wyzerowaniem sygnału puli krwi); ECV ≥0,40% (silnie przemawia za AL-CA)
a’, późnorozkurczowa prędkość ruchu pierścienia mitralnego w tkankowej echokardiografii dopplerowskiej; AL-CA, zajęcie serca w przebiegu 
amyloidozy łańcuchów lekkich; CMR, rezonans magnetyczny serca; E, wczesnorozkurczowa prędkość napływu mitralnego w badaniu dopple-
rowskim w trybie fali pulsacyjnej; e’, wczesnorozkurczowa prędkość ruchu pierścienia mitralnego w tkankowej echokardiografii dopplerow-
skiej; EKG, elektrokardiogram; ECV, frakcja objętości pozakomórkowej; GLS, globalne odkształcenie podłużne; HF, niewydolność serca;  
HFpEF, niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową; IVS, przegroda międzykomorowa; LGE, późne wzmocnienie po podaniu gado-
linu; LV, lewa komora; LVEDD, wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu BNP; PW, ściana 
tylna lewej komory; s′, skurczowa prędkość ruchu pierścienia trójdzielnego w tkankowej echokardiografii dopplerowskiej; TAPSE, amplituda 
skurczowego ruchu pierścienia trójdzielnego; TTE, echokardiografia przezklatkowa

• Zaparcie/biegunka
• Powiększenie języka
• Zaburzenia wchłaniania/
   /chudnięcie/nudności

Nieinwazyjne rozpoznanie AL-CA

Cechy kliniczne

Skóra

• Wylewy podskórne

Układ krążenia

Układ nerwowy

Nerki

Przewód pokarmowy

Badania dodatkowe

CMRf 

Badania laboratoryjnea 

EKGb

TTEc 

8 pkt w skali echokardiograficznejd

Charakterystyczne cechy 
echokardiograficznee

• Migotanie/trzepotanie 
   przedsionków
• Duszność
• HFpEF lub niewyjaśniona 
   prawokomorowa HF
• Hipotensja lub omdlenie
• Obrzęki obwodowe

• Hipotensja ortostatyczna
• Polineuropatia obwodowa
• Polineuropatia

• Białkomocz
• Upośledzenie czynności nerek
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mięśnia sercowego (ryc. 43). Charakterystycznym sygnałem 
wskazującym na AL-CA jest utrzymujące się zwiększone 
stężenie troponiny i nieproporcjonalnie duże stężenie 
NT-proBNP (zwykle >300 ng/l bez niewydolności nerek ani 
AF) w stosunku do parametrów czynności komory w TTE 
[800]. Zmniejszenie GLS z charakterystycznym oszczę-
dzeniem koniuszka (zachowane prawidłowe wartości 
GLS w obszarze koniuszka LV) uważa się za swoiste dla 
amyloidozy serca, ale nie jest ono pomocne w różnicowa-
niu między amyloidozą łańcuchów lekkich a amyloidozą 
transtyretynową [801]. Dodatkowo GLS ≥−15% może słu-
żyć jako niezależny wskaźnik prognostyczny pogorszenia 
łącznej przeżywalności u pacjentów z AL-CA [802]. Nową 
referencyjną nieinwazyjną metodą diagnostyczną stał się 
CMR z LGE i mapowaniem parametrycznym (ryc. 43) [803, 
804]. Scyntygrafia mięśnia sercowego może pozwalać 
na różnicowanie między amyloidozą transtyretynową 
a AL-CA, a dodatkowym argumentem jest obecność biał-
ka monoklonalnego [290]. U pacjentów z podejrzeniem 
AL-CA należy rozważać EMB, jeżeli CMR nie jest diagno-
styczny [290]. Rzadkim stanem, który może współistnieć 
z AL-CA, jest choroba odkładania się łańcuchów lekkich 
w postaci nieamyloidowej (light-chain deposition disease), 
która często wiąże się z rozległym zajęciem nerek i złym 
rokowaniem [799]. 

Ostatnio w ramach systemu klasyfikacji AL-CA wyka-
zano prognostyczne znaczenie stężenia cTnT i NT-proBNP 
[797]. Kryteria progresji choroby serca zdefiniowano 
jako progresję stężenia NT-proBNP (wzrost o >30% 
i do >300 ng/l), progresję stężenia cTnT (wzrost o ≥33%) 
lub zmniejszenie frakcji wyrzutowej (spadek o ≥10%) 
[805–807]. Natomiast ocena odpowiedzi na leczenie na 
podstawie zmniejszenia stężenia NT-proBNP lub poprawy 
klasy czynnościowej według Nowojorskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (New York Heart Association) jest 
wciąż problematyczna.

Zajęcia serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów 
lekkich często wywołuje HF, poważne zaburzenia rytmu 
serca, hipotensję ortostatyczną, nagłe zgony sercowe 
i wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zakrzepicy tętniczej 
i żylnej [808–810]. Beta-adrenolityki, ACEI, ARB lub połą-
czenie ARB z inhibitorem neprylizyny mogą nie być dobrze 
tolerowane z powodu hipotensji [290]. Leczenie AF w tej 
grupie pacjentów jest bardzo złożone. Preferowanym 
lekiem antyarytmicznym jest amiodaron, a naparstnica 
powinna być stosowana ostrożnie. Ze względu na duże 
ryzyko zakrzepowe u wszystkich pacjentów z AL-CA i AF 
niezależnie od liczby punktów w skali CHA2DS2-VASc zaleca 
się leczenie przeciwkrzepliwe, chyba że jest ono przeciw-
wskazane [290]. W wytycznych dotyczących stosowania 
wszczepialnych urządzeń, w tym stymulatorów i ICD, 
nie zawarto zaleceń odnoszących się swoiście do AL-CA 
i decyzje powinny być podejmowane indywidualnie po 
dokonaniu multidyscyplinarnej zespołowej oceny [811]. 

Optymalne systemowe leczenie AL-CA ulega szybkim 
zmianom, a skuteczność pewnych sposobów leczenia 

skojarzonego wciąż się zwiększa [812, 813]. Przeszczepianie 
autologicznych krwiotwórczych komórek macierzystych 
nie jest powszechnie wykorzystywane, ale może być sto-
sowane w leczeniu AL-CA [814]. Metody leczenia AL-CA 
ewoluują, a obiecujące dane w kwestii poprawy wyników 
leczenia uzyskano dla daratumumabu i PI [792, 815–817]. 
Obserwacje kliniczne, ale nie dowody z RCT, wskazują na 
potencjalną rolę doksycykliny w poprawie przeżywalności 
u pacjentów z AL-CA [818, 819]. 

9.5. Wszczepialne urządzenia do elektroterapii 
serca
Radioterapia może wywoływać zaburzenia funkcjonowa-
nia wszczepialnych urządzeń do elektroterapii serca (CIED, 
cardiac implantable electronic devices) [443, 823]. Ryzyko za-
burzeń funkcjonowania CIED wywołanych przez radiotera-
pię zwiększa się zasadniczo wraz z dawką promieniowania 
[824, 825], ale najsilniejszym wskaźnikiem predykcyjnym 
zaburzeń funkcjonowania CIED jest wielkość ekspozycji 
na emisję neutronów podczas wysokoenergetycznej 
radioterapii fotonowej, konwencjonalnie definiowanej 
jako energia wiązki >10 megawoltów (MV) [824, 826, 827]. 
U pacjentów z CIED preferowana jest więc radioterapia 
niewytwarzająca neutronów [826]. 

Nieprawidłowe funkcjonowanie CIED wywołane przez 
radioterapię może manifestować się jako: 1) przemijająca 
interferencja, z nieprawidłową aktywacją urządzenia tylko 
podczas napromieniania; 2) przestawienie parametrów 
urządzenia do ustawień fabrycznych, odwracalne poprzez 
przeprogramowanie urządzenia; oraz rzadko 3) trwałe 
uszkodzenie urządzenia z powodu bezpośredniego na-
promieniowania CIED [826, 827]. 

Kliniczne konsekwencje nieprawidłowego funkcjo-
nowania CIED obejmują hamowanie stymulacji oraz 
nieprawidłową stymulację z maksymalną częstością za-
programowaną dla stymulacji z adaptowaną częstością 
[826]. Kliniczne efekty nieprawidłowego funkcjonowania 
są największe wtedy, gdy pacjent jest zależny od stymu-
latora. Teoretycznie nadczułość mogłaby prowadzić do 
nieuzasadnionych wyładowań ICD, ale nie opisywano tego 
w piśmiennictwie [826]. 

W bardziej współczesnych rejestrach donoszono o co 
najwyżej minimalnym niekorzystnym wpływie radioterapii 
na funkcjonowanie CIED [827, 828]. Ponieważ jednak nie 
można przewidzieć zachowania CIED znajdującego się 
w polu radioterapii lub blisko tego pola, w celu minima-
lizacji ryzyka dla pacjenta należy przestrzegać ogólnych 
zaleceń (ryc. 44–46) [188, 824, 825]. 

Pacjenci z CIED powinni być oceniani przez kardiolo-
ga/elektrofizjologa w celu oceny ryzyka nieprawidłowego 
funkcjonowania CIED, a także informowani o poten-
cjalnych zagrożeniach związanych z radioterapią [443]. 
U pacjentów ze stymulatorem umożliwiającym stymulację 
z adaptowaną częstością rytmu należy rozważyć cza-
sową deaktywację czujnika na okres radioterapii. Mimo 
że w kilku publikacjach zalecono inaktywację terapii 
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antytachyarytmicznej u pacjentów z ICD, albo poprzez 
przeprogramowanie urządzenia, albo poprzez przyło-
żenie magnesu, jest to rzadko wykonywane w praktyce 
klinicznej [826]. 

Urządzenia do elektroterapii serca nie powinno znajdo-
wać się bezpośrednio w polu radioterapii, a łączna dawka 
nie powinna przekraczać 2 Gy w przypadku stymulatora 
oraz 1 Gy w przypadku ICD [827]. Jeżeli CIED znajduje się 
na drodze planowanej wiązki promieniowania, może rów-
nież utrudniać odpowiednie leczenie guza. Energia wiązki 
fotonów powinna wynosić <10 MV, ponieważ powyżej tej 
wartości progowej zwiększa się ryzyko nieprawidłowego 
funkcjonowania lub uszkodzenia urządzenia. Jeżeli po-
trzebne są większe dawki lub nie można spowodować, 
aby CIED znajdowało się poza obrębem wiązki, należy 
rozważyć usunięcie i przemieszczenie urządzenia poza 
wiązkę, chociaż będzie to konieczne jedynie bardzo rzad-
ko. Głównym powodem przemieszczenia urządzenia jest 
umożliwienie odpowiedniego leczenia guza za pomocą 
radioterapii, ale należy również brać pod uwagę możli-
wość nieprawidłowego funkcjonowania/uszkodzenia CIED 
spowodowanego radioterapią i w rezultacie konieczności 
wymiany urządzenia [826]. Eksplantacja i przemieszczenie 
CIED wiążą się jednak z istotnymi zagrożeniami, w tym 
ryzykiem zakażenia, co może mieć szczególne znaczenie 
u pacjentów otrzymujących chemioterapię lub w stanie 
immunosupresji. U większości pacjentów, u których pla-
nuje się definitywne leczenie guza, stosunek korzyści do 
ryzyka będzie zwykle przemawiał za przemieszczeniem 
urządzenia, natomiast u pacjentów poddawanych palia-
tywnej radioterapii lub z istotnymi chorobami współistnie-
jącymi można uniknąć przemieszczenia urządzenia [826]. 
Te decyzje powinny być podejmowane po dokonaniu 
multidyscyplinarnej zespołowej oceny i w porozumieniu 
z pacjentem. Nie zaleca się przemieszczania urządzenia, 
jeżeli maksymalna łączna dawka pochłonięta przez CIED 
wynosi <5 Gy, ponieważ ryzyko uważa się wówczas za 
nieistotne [826, 828]. 

Podczas każdej sesji radioterapii należy zachowywać 
ciągły kontakt wzrokowy i głosowy z pacjentem. U pacjen-
tów z ICD należy okresowo dokonywać kontroli urządze-

nia, zwłaszcza w przypadku stosowania wiązki fotonów 
o energii >10 MV [827, 829]. Wydaje się, że u pacjentów 
poddawanych radioterapii wiązką elektronów lub wiązką 
fotonów o energii rządu kilowoltów kontrola CIED jest 
na ogół niepotrzebna [827]. U pacjentów poddawanych 
radioterapii wiązką protonów należy zwrócić szczególną 
uwagę na neutronową składową wiązki, ponieważ ryzyko 
przestawienia parametrów urządzenia jest potencjalnie 
istotne [824, 830]. Urządzenie do elektroterapii serca po-
winno zostać ponownie skontrolowane w ciągu 2 tygodni 
od zakończenia radioterapii. W celu optymalizacji nadzoru 
nad pacjentem pomocne może być systematyczne zdalne 
monitorowanie CIED [831]. 

10. INFORMOWANIE PACJENTÓW, 
KOMUNIKACJA I UDZIAŁ PACJENTÓW 

W LECZENIU
Zasadnicze znaczenie dla skutecznego leczenia pacjen-
tów z chorobą nowotworową i CVD ma współpraca mię-
dzy różnymi specjalistami a pacjentami. Należy stosować 
właściwy język i komunikację, aby umożliwić pacjentom 
uzyskanie jednoznacznych i dokładnych informacji na 
temat ich stanu, a także odgrywanie aktywnej roli w le-
czeniu [11]. 

Pierwszym celem tego procesu jest zwiększenie 
świadomości pacjenta w kwestii możliwej obecności lub 
rozwoju CVD, albo w trakcie choroby nowotworowej, albo 
po zastosowaniu jakiegoś rodzaju leczenia onkologicz-
nego. Pacjenci powinni rozumieć, że nowotwory i CVD 
mają wiele wspólnych czynników ryzyka, a zmniejszenie 
tego ryzyka ma zasadnicze znaczenie dla zapobiegania 
nowotworom, ich nawrotom, a także rozwojowi lub po-
gorszeniu CVD w trakcie leczenia onkologicznego bądź 
po jego zakończeniu. Na zakończenie chemioterapii należy 
informować pacjentów, że w celu wykrycia potencjalnie 
odwracalnych stadiów toksyczności sercowo-naczyniowej 
potrzebny jest zindywidualizowany plan dalszej obserwacji 
w połączeniu z systematycznymi ocenami stanu zdrowia 
układu krążenia. Pacjentom z chorobą nowotworową 
należy oferować edukację, poradnictwo i wsparcie w celu 
promocji zdrowego stylu życia i leczenia poddających się 

Tabela zaleceń 49 — Zalecenia dotyczące rozpoznawania i monitorowania zajęcia serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się echokardiografię oraz oznaczenie stężenia NP i cTN w celu rozpoznawania AL-CA u pacjentów z dyskrazją 
komórek plazmatycznych [290, 820–822]

I B

Zaleca się CMR u pacjentów z podejrzeniem AL-CA [290, 803, 804] I A

U pacjentów z podejrzeniem AL-CA należy rozważyć EMB, jeżeli CMR nie jest diagnostyczny [290] IIa C

U pacjentów z AL-CA z grupy dużego ryzykac, którzy wymagają stosowania PI, podczas pierwszego cyklu leczenia należy 
rozważyć hospitalizację i monitorowanie EKG w warunkach szpitalnych [808, 811]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cNa podstawie wyjściowej oceny za pomocą narzędzi opracowanych przez HFA-ICOS do oceny ryzyka podczas stosowania PI 
(patrz rozdz. 4)
Skróty: AL-CA, zajęcie serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich; CMR, rezonans magnetyczny serca; cTn, troponina sercowa; EKG, elektrokardiogram; EMB, biopsja 
endomiokardialna; HFA, Asocjacja Niewydolności Serca; ICOS, Międzynarodowe Towarzystwo Kardioonkologii; NP, peptydy natriuretyczne; PI, inhibitory proteasomu
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modyfikacji czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, 
aby można było zmniejszyć obciążenie powikłaniami 
w trakcie leczenia onkologicznego i po jego zakończeniu. 
Pacjenci powinni otrzymywać wskazówki, jak rozpoznawać 
i zgłaszać objawy podmiotowe i przedmiotowe CVD, aby 
możliwe było niezwłoczne zastosowanie skutecznego 
leczenia, najlepiej bez przerywania leczenia onkologicz-
nego. Należy również zalecać pacjentom, aby nie prze-
rywali leczenia kardioprotekcyjnego bez porozumienia 
z lekarzem, nawet jeżeli nastąpi u nich poprawa czynności 
serca. Aby ułatwić realizację tego złożonego celu, można 
wykorzystywać specjalnie zaprojektowane ulotki [832, 
833], a także narzędzia cyfrowe (ryc. 47).

Duże ryzyko

Pacjent

Ocena ryzyka dla CIED stwarzanego przez radioterapię

CIED w polu 
radioterapii

Dawka na okolicę 
i kategoria ryzyka

Niezależny 
od stymulatora

Zależny od 
stymulatora lub częste 

wyładowania ICD

Obszary ryzyka

Tak

Nie

<5 Gy

≥5 Gy

<10 Gy lub 
neutrony <10 MV

≥10 Gy lub 
neutrony ≥10 MV

Małe ryzyko Pośrednie ryzyko

Rycina 44. Stratyfikacja ryzyka u pacjentów z wszczepionym urządzeniem do elektroterapii serca poddawanych radioterapii
Skróty: CIED, wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca; ICD, implantowany kardiowerter-defibrylator

11. ROLA TOWARZYSTW NAUKOWYCH 
W PROMOCJI I ROZWOJU 

KARDIOONKOLOGII WE WSPÓŁCZESNEJ 
MEDYCYNIE

Kardioonkologia jest subspecjalnością, w której w ostat-
nich latach nastąpił ogromny rozwój i wzrost, a w niemal 
wszystkich krajowych i międzynarodowych towarzystwach 
powołano grupy robocze ds. kardioonkologii. Co więcej, 
towarzystwa onkologiczne i inne towarzystwa medyczne 
również zaczęły wykazywać większe zainteresowanie 
kardioonkologią. Do ważnych zadań tych towarzystw na-
ukowych należą badania kliniczne, edukacja i wsparcie. Stra-
tegiczny plan i misja ESC-CCO obejmują poprawę prewencji, 
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rozpoznawania i leczenia CTR-CVT oraz rozwój standardów 
opieki nad pacjentami z chorobą nowotworową (ryc. 48).

12. GŁÓWNE PRZESŁANIA
Niniejsze wytyczne to pierwsze wytyczne ESC dotyczące 
kardioonkologii, w których zawarto 272 nowe zalecenia. 
Główne przesłania z tych wytycznych są następujące:

• podstawową zasadą kardioonkologii jest integracja, 
a udzielający świadczeń z zakresu kardioonkologii 
muszą dysponować szeroką wiedzą z zakresu kardio-
logii, onkologii i hematologii. Komunikacja między 
różnymi specjalistami ma zasadnicze znaczenie dla 
optymalizacji opieki nad pacjentami z chorobą nowo-
tworową i CVD;

Kontrola CIED po zakończeniu radioterapii (klasa I)

Stratyfikacja ryzyka u pacjentów z CIED poddawanych radioterapii w obrębie klatki piersiowej

CIED w polu radioterapiiTak Nie

Ocena przez MDTa Rozważyć rodzaj i dawkę 
radioterapii (ryc. 46)

Rozważyć przemieszczenie CIED LUB

TakNie

TakNie

• Zmniejszyć energię promieniowania w celu minimalizacji ekspozycji na neutrony
• Zmniejszyć łączną dawkę

Pozostawić urządzenie in situ

Maksymalna łączna dawka 
na leczenie >5 Gy

Pacjent zależny od stymulatora 
lub częste wyładowania ICD

Pacjent z grupy małego ryzyka Pacjent z grupy dużego ryzyka

Ocena CIED:

• Przed radioterapiąb (klasa I)

• Monitorowanie audiowizualne

Ocena CIED:

• Przed radioterapiąb 
• Monitorowanie za pomocą EKG i/lub pulsoksymetrii oraz dostępność stymulacji zewnętrznej 
   podczas sesji radioterapii
• Cotygodniowo podczas radioterapii

(klasa I)

Rycina 45. Postępowanie u pacjentów z wszczepionym urządzeniem do elektroterapii serca znajdującym się w obrębie wiązki radioterapii
aPodczas multidyscyplinarnej oceny należy rozważyć: 1) czy CIED nie utrudnia podania dawki radioterapii do guza; 2) czy radioterapia 
może wpłynąć na czynność CIED (należy dążyć do tego, aby dawka nie przekraczała 2 Gy w przypadku stymulatora oraz 1 Gy w przypadku 
ICD); 3) ryzyko związane z przemieszczeniem CIED: zakażenie (zwłaszcza u pacjentów z upośledzeniem odporności), powikłania zabiegowe 
(np. krwawienie w przypadku małopłytkowości); u młodszych pacjentów z dobrym rokowaniem należy rozważyć długoterminowe następstwa 
utraty miejsca dostępu (ekstrakcja elektrody/zakrzepica wywołana przez radioterapię); bJeżeli ostatnia kontrola CIED przez >3 miesiącami
Skróty: CIED, wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca; EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator;  
MDT, multidyscyplinarny zespół
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• programy kardioonkologiczne ułatwiają leczenie onko-
logiczne poprzez minimalizację niepotrzebnych przerw 
w leczeniu oraz występowania CTR-CVT w obrębie 
całego spektrum opieki onkologicznej. U pacjentów, 
u których wystąpi CTR-CVT, konieczna jest multidyscy-
plinarna zespołowa ocena stosunku korzyści do ryzyka 
w przypadku przerwania leczenia onkologicznego;

• opracowano nową międzynarodową definicję CTR-CVT 
(tab. 3);

• ryzyko toksyczności sercowo-naczyniowej jest dyna-
miczną zmienną. Niniejsze wytyczne mają w założeniu 
umożliwiać spersonalizowane podejście do opieki 

w zależności od ryzyka toksyczności sercowo-naczy-
niowej oszacowanego przed leczeniem onkologicz-
nym. Zaleca się w związku z tym wyjściową ocenę 
ryzyka sercowo-naczyniowego u wszystkich pacjentów 
z chorobą nowotworową, u których planuje się zastoso-
wanie potencjalnie kardiotoksycznego leczenia onko-
logicznego. Umożliwia to zespołowi onkologicznemu 
uwzględnienie ryzyka sercowo-naczyniowego, kiedy 
dokonuje się wyboru leczenia onkologicznego, a także 
pozwala na edukację pacjentów w kwestii ich ryzyka 
sercowo-naczyniowego oraz personalizację strategii 
nadzoru kardiologicznego i dalszej obserwacji;

Ocena CIED:

• Przed radioterapiąa (klasa I)

• Monitorowanie audiowizualne

Ocena CIED:

• Przed radioterapiąa (klasa I)

• Monitorowanie audiowizualne

Postępowanie u pacjentów z CIED znajdującym się poza polem radioterapii

Rodzaj i dawkę radioterapii

Radioterapia bez wytwarzania 
neutronów lub dawka <2 Gy

Radioterapia z wytwarzaniem neutronów 
lub dawka ≥2 Gy

Fotony <10 MV lub 
dawka 2–9 Gy

Fotony ≥10 MV lub 
dawka ≥10 Gy

Pacjent zależny od stymulatora Pacjent zależny od stymulatora 
lub częste wyładowania ICD

TakNie TakNie

Pacjent z grupy małego ryzyka Pacjent z grupy dużego ryzyka Pacjent z grupy małego ryzyka Pacjent z grupy dużego ryzyka Pacjent z grupy dużego ryzyka

Ocena CIED: Ocena CIED:

(klasa I) (klasa I)

• Przed radioterapiąa 
• Monitorowanie za pomocą
    EKG i/lub pulsoksymetrii oraz 
   dostępność stymulacji 
   zewnętrznej podczas sesji 
   radioterapii
• Cotygodniowo podczas 
   radioterapii

Kontrola CIED po zakończeniu radioterapii (klasa I)

• Przed radioterapiąa 
• Monitorowanie za pomocą
    EKG i/lub pulsoksymetrii oraz 
   dostępność stymulacji 
   zewnętrznej podczas sesji 
   radioterapii
• Cotygodniowo podczas 
   radioterapii

Rycina 46. Postępowanie u pacjentów z wszczepionym urządzeniem do elektroterapii serca znajdującym się poza polem radioterapii
aJeżeli ostatnia kontrola CIED przez >3 miesiącami
Skróty: CIED, wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca; EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator
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• celem pierwotnej prewencji toksycznego wpływu 
leczenia onkologicznego na układ krążenia jest uni-
kanie lub minimalizacja rozwoju CTR-CVT u pacjentów 
bez CVD;

• pojęcie prewencji wtórnej odnosi się do interwencji 
u pacjentów z uprzednio obecną CVD, w tym z wcze-
śniejszą lub nową CTR-CVT. Zaleca się multidyscypli-

narną zespołową ocenę, jeżeli u pacjentów z chorobą 
nowotworową występuje złożona CVD, która może 
wpływać na leczenie onkologiczne;

• zaleca się określenie i wdrożenie odpowiedniego 
planu prewencji i nadzoru w związku z potencjalnymi 
powikłaniami sercowo-naczyniowymi. W celu uła-
twienia leczenia onkologicznego i poprawy rokowa-

Tabela zaleceń 50 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka i monitorowania u pacjentów z wszczepionym urządzeniem do elektroterapii 
serca poddawanych radioterapii

Zalecenia Klasaa Poziomb

Przed rozpoczęciem leczenia zaleca się stratyfikację ryzyka z uwzględnieniem planowanego rodzaju promieniowania 
i jego energii, dawki pochłoniętej przez CIED, rodzaju urządzenia u pacjenta oraz zależności pacjenta od stymulacji 
[824, 825, 827, 828]

I C

U pacjentów poddawanych radioterapii zaleca się kontrolę CIED u wszystkich pacjentów przed radioterapią oraz po 
jej zakończeniu, a także podczas radioterapii w zależności od indywidualnego ryzyka [824, 826]

I C

U pacjentów z CIED poddawanych radioterapii, u których istnieje duże ryzyko wystąpienia zaburzeń rytmu serca  
i/lub dysfunkcji urządzenia, zaleca się monitorowanie EKG i/lub pulsoksymetrię podczas każdej sesji radioterapii  
[827, 829, 831]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CIED, wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca; EKG, elektrokardiogram

Przedyskutowanie w odpowiednim 
momencie opieki w końcowym 

okresie życia oraz decyzji 
o niepodejmowaniu resuscytacji

Interakcje między personelem opieki zdrowotnej a pacjentami z chorobą nowotworową

Właściwy język 
i komunikacja

Informacja Edukacja, poradnictwo i wsparcie

Zwiększanie świadomości moż-
liwej obecności CVD u pacjen-
tów z chorobą nowotworową

Zrozumienie wspólnych 
czynników ryzyka 
nowotworów i CVD

Odpowiednie modyfikacje 
stylu życia

Rozpoznawanie i zgłaszanie 
wczesnych obj. podmiotowych 

i przedmiotowych CVD 

Nieprzerywanie leczenia 
kardioprotekcyjnego bez 
porozumienia z lekarzem

Wykorzystanie narzędzi cyfrowych lub ulotek informacyjnych

Rozważenie określonych problemów psychologicznych i społecznych

Aktywne leczenie CVRF
Systematyczna kontrola 
kardiologiczna (również 

u pacjentów bez objawów)

Rycina 47. Informowanie pacjentów, komunikacja i udział pacjentów w leczeniu
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
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nia u pacjentów konieczne jest optymalne leczenie 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego i uprzednio 
obecnych CVD;

• przedstawiono szczegółowe szlaki monitorowania 
podczas leczenia onkologicznego — w tym za po-
mocą echokardiografii 3D, pomiarów GLS oraz ozna-
czeń biomarkerów sercowych — w celu wykrywania 
toksyczności sercowo-naczyniowej w zależności od 
rodzaju stosowanego leczenia oraz wyjściowej oceny 
ryzyka toksycznego wpływu leczenia onkologicznego 
na układ krążenia;

• zalecenia dotyczące leczenia CTRCD podczas leczenia 
onkologicznego i po jego zakończeniu zależą od ciężko-
ści i objawów CTRCD. Przedstawiono nowe wskazówki 
zakładające kontynuację podawania trastuzumabu 
jednocześnie z rozpoczęciem kardioprotekcyjnej farma-
koterapii u pacjentek z rakiem piersi, u których wystąpiła 
bezobjawowa umiarkowana CTRCD (LVEF 40%–49%);

• zachęca się do stosowania usystematyzowanego al-
gorytmu (ocena wg schematu TBIP) w celu ułatwienia 

decyzji dotyczących leczenia przeciwkrzepliwego 
u pacjentów z chorobą nowotworową i AF lub VTE;

• po zakończeniu leczenia onkologicznego ciężar uwagi 
zespołu kardioonkologicznego przesuwa się na ko-
ordynację długoterminowej obserwacji. Zaczyna się 
to od oceny po zakończeniu leczenia, dokonywanej 
w ciągu pierwszego roku po leczeniu u tych pacjentów 
z chorobą nowotworową, u których zastosowano kar-
diotoksyczne leczenie onkologiczne, w celu ponownej 
oceny ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej oraz 
zaplanowania długoterminowego nadzoru;

• przedstawiono nowy algorytm (ryc. 37) mający uła-
twiać odstawienie leków kardiologicznych u pacjen-
tów, którzy przeżyli chorobę nowotworową;

• pacjenci z chorobą nowotworową, pacjenci po prze-
bytej chorobie nowotworowej oraz rodziny/opieku-
nowie pacjentów powinni otrzymywać wskazówki 
dotyczące zdrowego stylu życia oraz rozpoznawania 
i zgłaszania objawów podmiotowych i przedmio-
towych CVD, aby możliwe było niezwłoczne zasto-

Strategie polityki zwalczania 
nowotworów i CVD 
• Poziom międzynarodowy 
• Poziom krajowy 
• Poziom regionalny 
• Poziom lokalny

Rola towarzystw naukowych w promocji i rozwoju kardioonkologii

Badania naukowe• Badania z zakresu nauk 
   podstawowych i medycyny 
   translacyjnej 
• Badania kliniczne 
• Programy długoterminowej 
   opieki nad pacjentami po 
   przebytej chorobie 
   nowotworowej

Edukacja

Kardioonkologia

• Odpowiednie zasoby 
• Komunikacja 
• Wiedza 
• Organizacja

Grupy interesu

Zaangażowanie

Strategie komunikacji 
• Społeczeństwo 
• Władze medyczne 
• Personel opieki zdrowotnej 
• Pacjenci

Rycina 48. Rola towarzystw naukowych w promocji i rozwoju kardioonkologii
Skróty: CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego



120

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  5 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

sowanie skutecznego leczenia bez przerywania 
leczenia onkologicznego;

• pacjenci muszą w razie potrzeby otrzymywać wspar-
cie psychologiczne, a także jednoznaczne i dokładne 
informacje na temat ich stanu, aby mogli odgrywać 
aktywną rolę w leczeniu i lepiej przestrzegali zaleceń 
dotyczących leczenia onkologicznego i kardiolo-
gicznego.

13. PRZYSZŁE POTRZEBY
Liczba wyspecjalizowanych ośrodków kardioonkolo-
gicznych jest mała i zarówno w Europie, jak i na całym 
świecie większość pacjentów jest oceniana w ogólnych 
ośrodkach kardiologicznych. Potrzebne są strategiczne 
inwestycje w sieci opieki kardioonkologicznej oraz 
udzielanie świadczeń z tego zakresu w celu zaspokoje-
nia przewidywanego zwiększonego zapotrzebowania 
klinicznego w najbliższej przyszłości [834], a także w celu 
ułatwienia badań naukowych, szkolenia i edukacji. Pil-
nie potrzebne jest wprowadzenie sformalizowanego 
szkolenia podyplomowego w tej dziedzinie, trwającego 
co najmniej rok. Może ono obejmować: 1) uzyskanie 
szerokiej wiedzy z zakresu kardiologii, onkologii i hema-
tologii; 2) uzyskanie kompetencji w zakresie prewencji, 
monitorowania i leczenia CTR-CVT u pacjentów z cho-
robą nowotworową w wyspecjalizowanych przychod-
niach kardioonkologicznych; 3) szpitalne świadczenia 
konsultacyjne; oraz 4) oddzielny czas na uzyskanie 
kompetencji w zakresie obrazowania układu krążenia, 
HF oraz angiologii.

W celu zaspokojenia przyszłych potrzeb wymagana 
jest współpraca między świadczeniodawcami w opiece 
zdrowotnej, ośrodkami prowadzącymi badania klinicz-
ne i badania naukowe z zakresu nauk podstawowych, 
władzami medycznymi, instytucjami regulującymi sferę 
ochrony zdrowia, grupami interesu oraz stowarzyszeniami 
pacjentów (patrz rozdz. 11).

Podczas opracowywania niniejszych wytycznych 
stało się jasne, że w przypadku wielu zagadnień bra-
kuje RCT, które dostarczyłyby danych ułatwiających 
podejmowanie decyzji, i w rezultacie wiele zaleceń 
sformułowano z poziomem wiarygodności danych 
naukowych C. Jest to dodatkowo komplikowane przez 
szybkie tempo rozwoju nowych metod leczenia on-
kologicznego w sytuacji dynamicznego prawdopodo-
bieństwa toksyczności sercowo-naczyniowej. W celu 
uzyskania odpowiedniej mocy statystycznej i udzielenia 
definitywnych odpowiedzi potrzebne są więc badania 
z dużą liczbą pacjentów i dłuższym czasem obserwacji. 
Na przyszłość priorytetowe są następujące strategie 
i obszary badań:
• nowe protokoły prób klinicznych ukierunkowanych na 

populacje pacjentów z chorobą nowotworową z grup 
ryzyka kardiotoksyczności sercowo-naczyniowej;

• walidacja obecnych narzędzi do oceny ryzyka opra-
cowanych przez HFA-ICOS oraz algorytmów nadzoru 
nad pacjentami;

• ocena nowych technologii wykrywania wczesnej 
CTRCD, z rozszerzeniem zestawu biomarkerów oraz 
określeniem charakterystyki zmian tych parametrów 
we wczesnej fazie uszkodzenia mięśnia sercowego;

• doskonalenie skal oceny ryzyka sercowo-naczy-
niowego (np. EuroSCORE II, SCORE2, SCORE2-OP, 
CHA2DS2-VASc, HAS-BLED, SYNTAX), aby można je było 
stosować swoiście w populacjach pacjentów z choro-
bą nowotworową;

• optymalne postępowanie w przypadku steroidoopor-
nej toksyczności sercowo-naczyniowej związanej ze 
stosowaniem ICI oraz długoterminowych następstw 
tego leczenia w układzie krążenia;

• kryteria doboru pacjentów do współczesnego przez-
skórnego strukturalnego (TAVI, Mitraclip, urządzenia 
do zamykania LAA) i elektrofizjologicznego (ablacja) 
leczenia CVD u pacjentów z aktywną chorobą nowo-
tworową;

• algorytmy przewidywania wydłużenia QTc pod wpły-
wem leków onkologicznych u poszczególnych pa-
cjentów.

• ocena przydatności profili genetycznych w przewidy-
waniu ryzyka określonych rodzajów CTRCD;

• identyfikacja populacji pacjentów z chorobą nowo-
tworową i łagodną lub umiarkowaną CTRCD podczas 
leczenia onkologicznego, u których można bezpiecznie 
długoterminowo odstawić leki kardiologiczne;

• optymalne metody długoterminowej przesiewowej 
oceny populacji pacjentów po przebytej chorobie 
nowotworowej w poszukiwaniu powikłań chemio-
terapii antracyklinami i radioterapii w obrębie śród-
piersia;

• stworzenie dużych rejestrów kardioonkologicznych 
w celu uzyskania dużych zbiorów danych pochodzą-
cych z dużych populacji pacjentów;

• zastosowanie sztucznej inteligencji i innych nowych 
metod analizy danych w celu identyfikacji nowych 
pacjentów z chorobą nowotworową z grup ryzy-
ka kardiotoksyczności sercowo-naczyniowej oraz 
nowych parametrów pozwalających przewidywać 
ryzyko CTR-CVT, odpowiedź na określone interwen-
cje kardioprotekcyjne oraz długoterminowe ryzyko 
i bezpieczeństwo odstawiania leków kardiologicznych, 
których podawanie rozpoczęto w trakcie leczenia on-
kologicznego.

14. LUKI W DOWODACH
Zarówno nowotwory, jak i CVD są ważnymi problemami 
zdrowia publicznego, wywierającymi ogromny wpływ 
ekonomiczny i społeczny. Co więcej, CTR-CVT wiąże się ze 
wzrostem zarówno umieralności z przyczyn sercowo-na-
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czyniowych, jak i umieralności z przyczyn onkologicznych, 
zwłaszcza wtedy, kiedy ogranicza możliwości ukończenia 
skutecznego leczenia u pacjentów. Zagadnienia na styku 
nowotworów i CVD budzą jednak szersze zainteresowa-
nie dopiero od niedawna i w wielu dziedzinach nie ma 
dowodów, co stwarza luki wymagające wypełnienia przez 
przyszłe badania.

Rola ośrodków kardioonkologicznych i sieci opie-
ki kardioonkologicznej:
• mocne dowody wpływu specjalistycznych programów 

opieki i rehabilitacji kardioonkologicznej na rokowanie 
u pacjentów z chorobą nowotworową i pacjentów po 
przebytej chorobie nowotworowej;

• określenie roli różnych grup personelu medycznego 
(w tym pielęgniarek i farmaceutów) w zespołach kar-
dioonkologicznych;

• sieci opieki kardioonkologicznej w celu usprawnienia 
postępowania u pacjentów z chorobą nowotworową 
i omawiania trudnych przypadków;

• wsparcie ze strony zespołów kardioonkologicznych 
podczas prób klinicznych w onkologii i angażowanie 
się w ich projektowanie (włącznie z przedstawiciela-
mi pacjentów);

• określenie sposobów angażowania pacjentów z choro-
bą nowotworową w ich leczenie kardiologiczne (w tym 
za pomocą narzędzi cyfrowych).
Badania naukowe, edukacja i szkolenie w kardio-

onkologii:
• uzgodnienie powszechnie akceptowanych definicji 

toksyczności sercowo-naczyniowej, które będą wy-
korzystywane w badaniach klinicznych w onkologii;

• zdefiniowanie standardów monitorowania toksycz-
ności sercowo-naczyniowej w badaniach klinicznych 
w onkologii w celu uniknięcia nieoczekiwanych 
rodzajów toksycznego wpływu na układ krążenia, 
kiedy nowe leki zostają zarejestrowane do stosowania 
w praktyce klinicznej;

• odpowiednie modele i systemy, które umożliwią 
wysokowydajną przesiewową ocenę nowych metod 
leczenia onkologicznego pod kątem ich toksyczności 
sercowo-naczyniowej;

• rozwój wiedzy na temat mechanizmów toksyczności 
sercowo-naczyniowej wywoływanej przez nowe leki 
celowane oraz ICI, a także optymalnego leczenia tok-
syczności sercowo-naczyniowej;

• rozwój wiedzy na temat wpływu promieniowania na 
określone struktury w sercu oraz interakcji między 
kardiotoksycznym leczeniem systemowym a radio-
terapią;

• dalsze badania na temat mechanizmów wiążących CVD 
z nowotworami, na przykład genetycznych predyspo-
zycji do toksyczności sercowo-naczyniowej;

• medycyna spersonalizowana oraz wykorzystanie du-
żych zbiorów danych i narzędzi sztucznej inteligencji.
Stratyfikacja ryzyka toksyczności sercowo-naczy-

niowej:
• opracowanie narzędzi do przewidywania ryzyka 

toksyczności sercowo-naczyniowej, obejmujących 
zarówno czynniki ryzyka związane z leczeniem, jak 
i czynniki ryzyka związane z pacjentem;

• opracowanie i prospektywna walidacja skal ryzyka 
toksyczności sercowo-naczyniowej opartych na kli-
nicznych wynikach leczenia;

• dalsze badania na temat roli czynników genetycznych 
w stratyfikacji ryzyka toksyczności sercowo-naczy-
niowej;

• walidacja parametrów CPET w odniesieniu do ser-
cowo-naczyniowych wyników leczenia u pacjentów 
z chorobą nowotworową.
Prewencja, rozpoznawanie i leczenie CTR-CVT:

• zwiększanie świadomości korzyści z minimalizacji ry-
zyka sercowo-naczyniowego u pacjentów z chorobą 
nowotworową w celu zmniejszenia ryzyka CTR-CVT;

• więcej danych na temat roli nowych technologii (bio-
markery, zaawansowane techniki echokardiograficzne, 
CMR itd.) i profili genetycznych w wykrywaniu wczesnej 
toksyczności sercowo-naczyniowej;

• prospektywne badania, które wykażą wpływ wcze-
snego rozpoznawania i leczenia CTR-CVT na kliniczne 
wyniki leczenia i/lub jakość życia (a także kruchość);

• więcej dowodów z prospektywnych RCT w celu okre-
ślenia, kiedy leki kardioprotekcyjne powodują poprawę 
klinicznych wyników leczenia u pacjentów;

• dalsze badania na temat potencjału ograniczania 
CTR-CVT przez aerobowe wysiłki fizyczne;

• RCT w celu oceny (nowych) metod leczenia kardiolo-
gicznego u pacjentów z różnymi rodzajami CTR-CVT.
Programy długoterminowej opieki nad pacjentami 

po przebytej chorobie nowotworowej:
• opracowanie optymalnych programów obserwacji kar-

diologicznej po leczeniu onkologicznym (badania doty-
czące stratyfikacji ryzyka, efektywności protokołów prze-
siewowej oceny oraz częstotliwości jej dokonywania);

• najlepsze strategie przesiewowego wykrywania CAD 
wywołanej przez radioterapię;

• dalsze badania dotyczące strategii zapobiegania roz-
wojowi CVD w długoterminowej obserwacji u pacjen-
tów po przebytej chorobie nowotworowej.
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Tabela zaleceń 1 — ogólne podejście do kategoryzacji ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się stratyfikację ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej 
przed rozpoczęciem potencjalnie kardiotoksycznego leczenia onkologicznego

I B

Zaleca się przekazywanie wyników oceny ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej pacjentowi i innemu właściwemu 
personelowi opieki zdrowotnej

I C

Zaleca się, aby u pacjentów zaliczonych do grupy małego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej niezwłocznie 
rozpoczynać leczenie onkologiczne

I C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się skierowanie do kardiologa przed rozpoczęciem leczenia 
onkologicznego

I C

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie stosunku korzyści 
do ryzyka w związku z kardiotoksycznym leczeniem onkologicznym przed rozpoczęciem tego leczenia

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową i uprzednio stwierdzoną CVD lub nieprawidłowymi wynikami wyjściowej oceny 
ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej, którzy wymagają potencjalnie kardiotoksycznego leczenia onkologicznego, 
zaleca się skierowanie do kardiologa

I C

Tabela zaleceń 2 — ocena elektrokardiograficzna przed leczeniem onkologicznym

W ramach wyjściowej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego zaleca się EKG u wszystkich pacjentów rozpoczynających 
leczenie onkologiczne

I C

U pacjentów z nieprawidłowym wyjściowym EKG zaleca się skierowanie do kardiologa I C

Tabela zaleceń 3 — ocena biomarkerów sercowych przed potencjalnie kardiotoksycznym leczeniem

Zaleca się wyjściowe pomiary stężenia peptydów natriuretycznych i/lub cTn u wszystkich pacjentów z grupy ryzyka 
CTRCD, jeżeli te biomarkery będą oznaczane podczas leczenia w celu wykrycia CTRCD

I C

Tabela zaleceń 4 — metody obrazowania serca u pacjentów z chorobą nowotworową

Zalecenia ogólne

Jako metodę pierwszego rzutu w celu oceny czynności serca u pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się echokar-
diografię

I C

Jako preferowaną echokardiograficzną metodę pomiaru LVEF zaleca się echokardiografię trójwymiarową I B

Zaleca się pomiar GLS, jeżeli jest on dostępny, u wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową, u których wykonuje 
się echokardiografię

I C

Wyjściowe obrazowanie serca przed potencjalnie kardiotoksycznym leczeniem

Zaleca się wyjściową szczegółową TTE przed rozpoczęciem leczenia onkologicznego u wszystkich pacjentów z choro-
bą nowotworowa z grup dużego i bardzo dużego ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej

I C

Tabela zaleceń 5 — pierwotna prewencja toksyczności sercowo-naczyniowej leczenia onkologicznego

Przed leczeniem onkologicznym, w jego trakcie oraz po zakończeniu leczenia onkologicznego zaleca się leczenie CVRF 
zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącymi prewencji CVD w praktyce klinicznej

I C

Tabela zaleceń 6 — wtórna prewencja toksyczności sercowo-naczyniowej leczenia onkologicznego

Przed leczeniem onkologicznym, w jego trakcie oraz po zakończeniu leczenia onkologicznego zaleca się leczenie CVD 
zgodnie z odpowiednimi wytycznymi ESC

I C

Tabela zaleceń 7 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas chemioterapii antracyklinami oraz w ciągu 

pierwszych 12 mies. po leczeniu

TTE

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową przed chemioterapią antracyklinami zaleca się wyjściowe badanie 
echokardiograficzne

I B

U wszystkich osób dorosłych, u których zastosowano chemioterapię antracyklinami, zaleca się echokardiografię w cią-
gu 12 mies. od zakończenia leczenia

I B

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się echokardiografię co dwa cykle chemioterapii oraz 
w ciągu 3 mies. od zakończenia leczenia

I C

15. PODSUMOWANIE NAJWAŻNIEJSZYCH ZALECEŃ
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Biomarkery sercowe w surowicy

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka przed chemioterapią antracyklinami zaleca się wyjściowe oznacze-
nia stężenia NP i cTn

I B

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się monitorowanie stężenia cTn i NP przez każdym cyklem 
podczas chemioterapii antracyklinami oraz po 3 i 12 mies. od zakończenia leczenia

I B

Tabela zaleceń 8 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia celowanego na receptor 

HER2 oraz w ciągu pierwszych 12 mies. po leczeniu

TTE

U wszystkich osób przed leczeniem celowanym na receptor HER2 zaleca się wyjściowe badanie echokardiograficzne I B

U osób otrzymujących neoadjuwantowe lub adjuwantowe leczenie celowane na receptor HER2 zaleca się echokardio-
grafię co 3 mies. oraz w ciągu 12 mies. od zakończenia leczenia

I B

W przerzutowej chorobie wykazującej ekspresję HER2 echokardiografię zaleca się co 3 mies. w ciągu pierwszego roku; 
jeżeli dana osoba pozostaje bezobjawowa bez toksyczności sercowo-naczyniowej, to częstotliwość nadzoru podczas 
przyszłego leczenia można zmniejszyć do raz na 6 mies.

I C

Biomarkery sercowe

U osób z grup dużego i bardzo dużego ryzyka przed leczeniem celowanym na receptor HER2 zaleca się wyjściowe 
oznaczenia stężenia NP i cTn

I C

Tabela zaleceń 9 — wyjściowa ocena ryzyka i monitorowanie podczas leczenia fluoropirymidynami

Przed rozpoczęciem leczenia fluoropirymidynami zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym 
pomiar BP, EKG, ocenę profilu lipidowego, pomiar stężenia HbA1c oraz ocenę ryzyka w skali SCORE2/SCORE2-OP lub 
innej równoważnej skali

I C

U pacjentów z wywiadami objawowej CVD przed rozpoczęciem leczenia fluoropirymidynami zaleca się wyjściowe 
badanie echokardiograficzne

I C

Tabela zaleceń 10 — wyjściowa ocena ryzyka i monitorowanie podczas leczenia inhibitorami VEGF

Monitorowanie BP

Zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty u pacjentów leczonych inhibitorami VEGF, bewacyzumabem lub ramuci-
rumabem 

I C

Zaleca się codzienne pomiary BP przez pacjentów leczonych inhibitorami VEGF podczas pierwszego cyklu leczenia, po 
każdym zwiększeniu dawki inhibitora VEGF, a następnie co 2–3 tyg.

I C

Monitorowanie EKG

U pacjentów leczonych inhibitorami VEGF z grup umiarkowanego i dużego ryzyka wydłużenia QTc zaleca się monito-
rowanie QTc co miesiąc w ciągu pierwszych 3 mies., a następnie co 3–6 mies.

I C

Echokardiografia

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka leczonych inhibitorem VEGF lub bewacyzumabem zaleca się 
wyjściowe badanie echokardiograficzne

I C

Tabela zaleceń 11 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia TKI BCR-ABL drugiej i trzeciej 

generacji

Zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów, którzy wymagają TKI BCR-ABL drugiej lub 
trzeciej generacji

I C

U pacjentów leczonych nilotynibem lub ponatynibem zaleca się ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego co 3 miesiące 
w ciągu pierwszego roku, a następnie co 6–12 miesięcy

I C

U pacjentów, u których planuje się podawanie dasatynibu, zaleca się wyjściowe badanie echokardiograficzne I C

Tabela zaleceń 12 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia inhibitorami BTK

Monitorowanie BP

Zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty u pacjentów leczonych inhibitorami BTK I B

Echokardiografia

U pacjentów z grupy dużego ryzyka, u których planuje się podawanie inhibitorów BTK, zaleca się wyjściowe badanie 
echokardiograficzne

I C

Zaleca się TTE u wszystkich pacjentów, u których w trakcie leczenia inhibitorem BTK wystąpiło AF I C

Æ
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AF

Podczas każdej wizyty klinicznej w trakcie leczenia inhibitorem BTK zaleca się przesiewowe poszukiwanie AF poprzez 
ocenę tętna lub rejestrację co najmniej 1-odprowadzeniowego EKG

I C

Tabela zaleceń 13 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia szpiczaka plazmocytowego

Monitorowanie BP

U pacjentów otrzymujących PI zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty I C

Biomarkery sercowe w surowicy

U pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka zaleca się oznaczenie stężenia NP przed leczeniem za pomocą PI I C

U pacjentów z AL-CA zaleca się oznaczenia stężenia NP i cTn wyjściowo i co 3–6 mies. I B

TTE

U wszystkich pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym, u których planuje się podawanie PI, zaleca się wyjściowe 
badanie echokardiograficzne, w tym ocenę w kierunku AL-CA

I C

Profilaktyka VTE

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym po przebytej VTE zaleca się terapeutyczne dawki LMWH I B

U pacjentów ze szpiczakiem plazmocytowym z czynnikami ryzyka VTE (z wyłączeniem wcześniejszej VTE) zaleca się 
profilaktyczne dawki LMWH, co najmniej w ciągu pierwszych 6 mies. leczenia

I A

Tabela zaleceń 14 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas skojarzonego leczenia inhibitorami RAF 

i inhibitorami MEK

Zaleca się pomiary BP podczas każdej wizyty klinicznej oraz cotygodniowe pomiary BP w trybie ambulatoryjnym w cią-
gu pierwszych 3 mies. leczenia, a potem co miesiąc

I C

U pacjentów leczonych kombinacją kobimetynibu i wemurafenibu zaleca się EKG po 2 i 4 tyg. od rozpoczęcia lecze-
nia, a potem co 3 mies.

I C

U wszystkich pacjentów z grup dużego i bardzo dużego ryzyka, u których planuje się skojarzone leczenie inhibitorami 
RAF i inhibitorami MEK, zaleca się wyjściowe badanie echokardiograficzne

I C

Tabela zaleceń 15 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas immunoterapii

U wszystkich pacjentów przed rozpoczęciem leczenia za pomocą ICI zaleca się EKG oraz oznaczenie stężenia NP i cTn I B

U pacjentów z grupy dużego ryzyka przed rozpoczęciem leczenia za pomocą ICI zaleca się wyjściowe badanie 
echokardiograficzne

I B

U pacjentów z grupy dużego ryzyka, którzy wymagają długoterminowego (>12 mies.) leczenia za pomocą ICI, zaleca 
się ocenę układu sercowo-naczyniowego co 6–12 mies.

I C

Tabela zaleceń 16 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas terapii deprywacji androgenów  

w leczeniu raka prostaty

U pacjentów bez uprzednio stwierdzonej CVD, u których stosuje się ADT, zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo- 
-naczyniowego i oszacowanie 10-letniego ryzyka śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu incydentów CVD 
za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OP

I B

U pacjentów z grupy ryzyka wydłużenia QTc podczas ADT zaleca się wyjściową i seryjną ocenę EKG I B

W trakcie ADT zaleca się coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego I B

Tabela zaleceń 17 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia hormonalnego z powodu raka 

piersi

U pacjentek z rakiem piersi bez uprzednio stwierdzonej CVD, u których stosuje się leczenie hormonalne, zaleca się 
wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego i oszacowanie 10-letniego ryzyka śmiertelnych i nieprowadzących 
do zgonu incydentów CVD za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OP

I C

U pacjentek z rakiem piersi z dużym 10-letnim ryzykiem śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu incydentów CVD 
oszacowanym za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OP zaleca się coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego

I C

Tabela zaleceń 18 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia inhibitorami kinaz 4/6 zależnych 

od cyklin

U wszystkich osób z chorobą nowotworową otrzymujących rybocyklib zaleca się monitorowanie QTc wyjściowo oraz 
po 14 i 28 dniach

I A

U osób leczonych rybocyklibem zaleca się monitorowanie QTc po każdym zwiększeniu dawki leku I B
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Tabela zaleceń 19 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie podczas leczenia inhibitorami kinazy chłoniaka 

anaplastycznego i inhibitorami receptora naskórkowego czynnika wzrostu

U wszystkich pacjentów przed leczeniem inhibitorami ALK i inhibitorami EGFR zaleca się wyjściową ocenę ryzyka 
sercowo-naczyniowego

I C 

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową przed rozpoczęciem podawania ozymertynibu zaleca się wyjściowe 
badanie echokardiograficzne

I B 

Tabela zaleceń 20 — wyjściowa ocena ryzyka oraz monitorowanie u pacjentów, u których stosuje się terapie  

wykorzystujące limfocyty T z chimerycznym receptorem antygenowym i limfocyty naciekające guz

U wszystkich pacjentów z chorobą nowotworową przed rozpoczęciem leczenia za pomocą CAR-T i TIL zaleca się 
wyjściowe EKG oraz oznaczenie stężenia NP i cTn

I C

U wszystkich pacjentów z uprzednio stwierdzoną CVD przed rozpoczęciem leczenia za pomocą CAR-T i TIL zaleca się 
wyjściowe badanie echokardiograficzne

I C

U pacjentów, u których wystąpi CRS stopnia ≥2. w klasyfikacji ASTCT, zaleca się oznaczenie stężenia NP i cTn oraz 
echokardiografię

I C

Tabela zaleceń 21 — wyjściowa ocena ryzyka u pacjentów przed radioterapią na pole obejmujące serce

Zaleca się wyjściową ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego i oszacowanie 10-letniego ryzyka śmiertelnych i nieprowa-
dzących do zgonu incydentów CVD za pomocą skali SCORE2 lub SCORE2-OP

I B

Tabela zaleceń 22 — wyjściowa ocena ryzyka u pacjentów poddawanych przeszczepieniu krwiotwórczych  

komórek macierzystych

U pacjentów poddawanych HSCT zaleca się wyjściową i seryjną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego (po 3 i 12 mies., 
a następnie co rok), w tym pomiar BP, EKG, ocenę profilu lipidowego i pomiar stężenia HbA1c

I C

U wszystkich pacjentów przed HSCT zaleca się echokardiografię I C

Tabela zaleceń 23 — leczenie chorób układu sercowo-naczyniowego i toksyczności sercowo-naczyniowej  

u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zaleca się specjalistyczną ocenę układu sercowo-naczyniowego w celu optymalizacji diagnostyki i leczenia u pacjentów 
z chorobą nowotworową, u których w trakcie leczenia onkologicznego lub po nim stwierdzono nową toksyczność 
sercowo-naczyniową

I C

Tabela zaleceń 24 — postępowanie w dysfunkcji serca podczas chemioterapii antracyklinami

Objawowa CTRCD wywołana przez chemioterapię antracyklinami

Zaleca się leczenie HF u pacjentów, u których w trakcie chemioterapii antracyklinami wystąpi objawowa CTRCD I B

Zaleca się przerwanie chemioterapii antracyklinami u pacjentów, u których wystąpi objawowa ciężka CTRCD I C

U pacjentów, u których wystąpi objawowa umiarkowana CTRCD, zaleca się czasowe przerwanie chemioterapii antra-
cyklinami i multidyscyplinarne podejmowanie decyzji o powrocie do tego leczenia

I C

U pacjentów, u których wystąpi łagodna objawowa CTRCD, zaleca się multidyscyplinarne podjęcie decyzji o przerwa-
niu lub kontynuacji chemioterapii antracyklinami

I C

Bezobjawowa CTRCD wywołana przez chemioterapię antracyklinami

U pacjentów, u których wystąpi bezobjawowa umiarkowana lub ciężka CTRCD, zaleca się czasowe przerwanie chemio-
terapii antracyklinami i rozpoczęcie leczenia HF

I C

U wszystkich pacjentów z bezobjawową umiarkowaną lub ciężką CTRCD zaleca się multidyscyplinarne podejmowanie 
decyzji dotyczącej tego, kiedy powrócić do leczenia

I C

U bezobjawowych pacjentów z LVEF ≥50%, u których nastąpił istotny spadek GLS bądź wzrost stężenia troponiny lub 
NP do wartości powyżej górnej granicy normy, zaleca się kontynuację chemioterapii antracyklinami

I C

Tabela zaleceń 25 — postępowanie w dysfunkcji serca podczas leczenia celowanego na receptor HER2

Objawowa CTRCD wywołana przez leczenie celowane na receptor HER2

Zaleca się leczenie HF u osób, u których w trakcie leczenia celowanego na receptor HER2 wystąpi objawowa, umiarko-
wana do ciężkiej CTRCD z LVEF <50%

I B

U osób, u których wystąpi objawowa umiarkowana lub ciężka CTRCD, zaleca się czasowe przerwanie leczenia celo-
wanego na receptor HER2, a decyzja o powrocie do leczenia powinna być oparta na multidyscyplinarnej ocenie po 
poprawie czynności LV i ustąpieniu objawów

I C

U osób, u których wystąpi łagodna objawowa CTRCD, zaleca się leczenie HF i multidyscyplinarne podjęcie decyzji 
o przerwaniu lub kontynuacji leczenia celowanego na receptor HER2

I C

Bezobjawowa CTRCD wywołana przez leczenie celowane na receptor HER2

U osób, u których wystąpi bezobjawowa ciężka CTRCD, zaleca się czasowe przerwanie leczenia celowanego na recep-
tor HER2 i rozpoczęcie leczenia HF

I C

Æ
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U osób z bezobjawową ciężką CTRCD zaleca się multidyscyplinarne podejmowanie decyzji dotyczącej tego, kiedy 
powrócić do leczenia celowanego na receptor HER2

I C

U osób, u których wystąpiła bezobjawowa łagodna (LVEF ≥50%) CTRCD, zaleca się kontynuację leczenia celowanego 
na receptor HER2 z częstszym monitorowaniem kardiologicznym

I C

U osób, u których w trakcie leczenia celowanego na receptor HER2 wystąpiła bezobjawowa umiarkowana (LVEF 
40%–49%) CTRCD, zaleca się stosowanie ACEI/ARB i/lub beta-adrenolityków

I C

Tabela zaleceń 26 — rozpoznawanie i leczenie zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem inhibitorów 

immunologicznych punktów kontrolnych

W celu rozpoznania zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI zaleca się oznaczenie stężenia cTn, 
EKG i obrazowanie serca (echokardiografia i CMR)

I B

U pacjentów z podejrzeniem zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI zaleca się czasowe prze-
rwanie leczenia za pomocą ICI do czasu potwierdzenia lub wykluczenia tego rozpoznania

I C

U pacjentów z potwierdzonym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI zaleca się przerwanie 
leczenia za pomocą ICI

I C

U wszystkich pacjentów z objawowym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI zaleca się ciągłe 
monitorowanie EKG w celu wykrywania nowego bloku AV i tachyarytmii w ostrej fazie choroby

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową i potwierdzonym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem 
ICI zaleca się wczesne leczenie kortykosteroidami w dużej dawce

I C

W leczeniu zapalenia mięśnia sercowego związanego ze stosowaniem ICI zaleca się kontynuację podawania korty-
kosteroidów w dużej dawce do czasu ustąpienia objawów, dysfunkcji skurczowej LV i zaburzeń przewodzenia oraz 
istotnego zmniejszenia stężenia cTn

I C

U pacjentów z piorunującym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI zaleca się hospitalizację 
w ICU (poziom 3), dożylne leczenie metyloprednizolonem oraz optymalne leczenie kardiologiczne, w tym mechanicz-
ne wspomaganie krążenia (jeżeli jest ono wskazane)

I C

Zaleca się multidyscyplinarną ocenę przed powrotem do leczenia za pomocą ICI u wybranych pacjentów z wcześniej-
szym niepowikłanym zapaleniem mięśnia sercowego związanym ze stosowaniem ICI

I C

Tabela zaleceń 27 — rozpoznawanie i leczenie zespołu takotsubo u pacjentów z chorobą nowotworową

Zaleca się angiografię wieńcową (koronarografię lub CCTA) w celu wykluczenia ACS I C

Zaleca się CMR w celu wykluczenia zapalenia mięśnia sercowego i MI I B

W ostrej fazie TTS nie zaleca się stosowania leków wydłużających odstęp QT III C

Tabela zaleceń 28 — postępowanie w ostrych zespołach wieńcowych u pacjentów otrzymujących  

leczenie onkologiczne

Zaleca się strategię inwazyjną u pacjentów z chorobą nowotworową, u których wystąpił STEMI lub NSTE-ACS związa-
ny z dużym ryzykiem, a oczekiwana długość dalszego życia wynosi ≥6 mies.

I B

Zaleca się czasowe przerwanie leczenia onkologicznego, jeżeli podejrzewa się, że leczenie onkologiczne mogło przy-
czynić się do wystąpienia ACS

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową, małopłytkowością i ACS nie zaleca się stosowania kwasu acetylosalicylowego, 
jeżeli liczba płytek wynosi <10 000/μl

III C

U pacjentów z chorobą nowotworową, małopłytkowością i ACS nie zaleca się stosowania klopidogrelu, jeżeli liczba 
płytek wynosi <30 000/μl, a prasugrelu lub tikagreloru, jeżeli liczba płytek wynosi <50 000/μl

III C

Tabela zaleceń 29 — postępowanie w przewlekłych zespołach wieńcowych u pacjentów otrzymujących leczenie 

onkologiczne

Zaleca się indywidualizację długości okresu DAPT po rewaskularyzacji u pacjentów z chorobą nowotworową i CCS, 
w zależności od ryzyka zakrzepowego/niedokrwiennego i ryzyka krwawienia, rodzaju i stadium zaawansowania nowo-
tworu, a także aktualnego leczenia onkologicznego

I C

Tabela zaleceń 30 — leczenie wad zastawkowych serca u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

U pacjentów z chorobą nowotworową i uprzednio stwierdzoną ciężką VHD zaleca się postępowanie zgodnie 
z wytycznymi ESC/EACTS z 2021 roku dotyczącymi postępowania w VHD, z uwzględnieniem rokowania związanego 
z chorobą nowotworowa oraz preferencji pacjenta

I C

U pacjentów z chorobą nowotworową, u których podczas leczenia onkologicznego wystąpiła nowa VHD, zaleca się 
postępowanie zgodnie z wytycznymi ESC/EACTS z 2021 roku dotyczącymi postępowania w VHD, z uwzględnieniem 
rokowania związanego z chorobą nowotworową oraz preferencji pacjenta

I C
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Tabela zaleceń 31 — postępowanie w migotaniu przedsionków u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zaleca się długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe w celu zapobiegania udarom mózgu/incydentom zakrzepo-
wo-zatorowym w krążeniu systemowym u pacjentów z chorobą nowotworową, AF i ≥2 punktami (mężczyźni) lub 
≥3 punktami (kobiety) w skali CHA2DS2-VASc, zgodnie z wytycznymi ESC z 2020 roku dotyczącym rozpoznawania 
i leczenia AF

I C

W trakcie obserwacji pacjentów z chorobą nowotworową i AF zaleca się dokonywanie ponownej oceny ryzyka zakrze-
powo-zatorowego i ryzyka krwawienia

I C

Nie zaleca się leczenia przeciwpłytkowego ani stosowania LMWH w dawkach profilaktycznych w celu zapobiegania 
udarom mózgu/incydentom zakrzepowo-zatorowym w krążeniu systemowym w przebiegu AF u pacjentów z chorobą 
nowotworową

III C

Tabela zaleceń 32 — postępowanie w przypadku wydłużenia skorygowanego odstępu QT i komorowych zaburzeń 

rytmu serca u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Postępowanie w przypadku wydłużenia QTc u pacjentów z chorobą nowotworową

U pacjentów, u których w trakcie leczenia wystąpi TdP lub utrwalona tachyarytmia komorowa, zaleca się odstawienie 
leczenia onkologicznego wydłużającego QTc

I C

U pacjentów, u których wystąpi bezobjawowe wydłużenie QTcF do ≥500 ms, zaleca się czasowe przerwanie leczenia 
onkologicznego wydłużającego QTc, a następnie należy powtarzać EKG co 24 godz. aż do ustąpienia wydłużenia QTcF

I C 

U pacjentów z chorobą nowotworową, u których wystąpi wydłużenie QTcF do ≥500 ms, zaleca się natychmiastowe 
odstawienie każdego leku, który mógł to spowodować, oraz skorygowanie zaburzeń elektrolitowych i innych czynni-
ków ryzyka

I C

Zaleca się cotygodniowe monitorowanie EKG u bezobjawowych pacjentów z chorobą nowotworową i QTcF 
480–500 ms, którzy otrzymują leczenie onkologiczne wydłużające QTc

I C

Zaleca się rejestrację 12-odprowadzeniowego EKG po każdym zwiększeniu dawki leku onkologicznego  
wydłużającego QTc

I C

Powrót do leczenia onkologicznego wydłużającego QTc 

Przed ponownym rozpoczęciem podawania leków wydłużających QTc u pacjentów, u których doszło do istotnego 
wydłużenia QTcF, zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie alternatywnych metod leczenia onkologicznego

I C

Po ponownym rozpoczęciu leczenia onkologicznego wydłużającego QTc u pacjentów z chorobą nowotworową zaleca 
się cotygodniowe monitorowanie EKG w ciągu pierwszych 4–6 tyg., a następnie co miesiąc

I C

Tabela zaleceń 33 — leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia ogólne

Zaleca się skuteczne leczenie nadciśnienia tętniczego wywołanego przez leczenie onkologiczne w celu zapobiegania 
przerwom w leczeniu onkologicznym i powikłaniom sercowo-naczyniowym

I C

W trakcie leczenia onkologicznego zaleca się docelowe skurczowe BP <140 mm Hg i rozkurczowe BP <90 mm Hg I C

Jeżeli skurczowe BP wynosi ≥180 mm Hg lub rozkurczowe BP wynosi ≥110 mm Hg, zaleca się ocenę konkurencyjnych 
zagrożeń z tytułu ryzyka związanego z chorobą nowotworową i ryzyka sercowo-naczyniowego, a wszelkie leczenie 
onkologiczne związane z nadciśnieniem należy opóźnić lub czasowo wstrzymać, dopóki nie uzyska się obniżenia 
skurczowego BP do <160 mm Hg, a rozkurczowego BP do <100 mm Hg

I C

Leczenie nadciśnienia tętniczego wywołanego przez leczenie onkologiczne

Lekami hipotensyjnymi pierwszego rzutu zalecanymi w celu leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobą 
nowotworową są ACEI lub ARB

I B

Antagonistów wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny zaleca się jako leki hipotensyjne drugiego rzutu u pacjen-
tów z chorobą nowotworową i niekontrolowanym BP

I C

U pacjentów z chorobą nowotworowa oraz skurczowym BP ≥160 mm Hg i rozkurczowym BP ≥100 mm Hg zaleca się 
skojarzone leczenie za pomocą ACEI lub ARB oraz antagonisty wapnia z grupy pochodnych dihydropirydyny

I C

W leczeniu nadciśnienia tętniczego u pacjentów z chorobą nowotworową nie zaleca się stosowania diltiazemu i wera-
pamilu ze względu na ich interakcje lekowe

III C

Tabela zaleceń 34 — leczenie żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zaleca się stosowanie apiksabanu, edoksabanu lub rywaroksabanu w leczeniu objawowej lub przypadkowo wykrytej 
VTE u pacjentów z chorobą nowotworową, u których nie ma przeciwwskazań do stosowania tych leków

I A

Zaleca się stosowanie LMWH w leczeniu objawowej lub przypadkowo wykrytej VTE u pacjentów z chorobą nowotwo-
rową i liczbą płytek >50 000/μl

I A

VTE związana z cewnikiem

Zaleca się, aby u pacjentów z chorobą nowotworową i VTE związaną z cewnikiem leczenie przeciwkrzepliwe prowa-
dzić przez co najmniej 3 mies., kontynuując je dłużej, jeżeli cewnik pozostaje in situ

I C

Æ
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Tabela zaleceń 35 — profilaktyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej podczas leczenia onkologicznego

U pacjentów z chorobą nowotworową poddawanych dużej otwartej lub laparoskopowej operacji w obrębie jamy 
brzusznej, u których ryzyko krwawienia jest małe, a ryzyko VTE duże, zaleca się przedłużoną profilaktykę za pomocą 
LMWH przez 4 tyg. po operacji

I B

Profilaktyczne podawanie LMWH w celu pierwotnej prewencji VTE jest wskazane u hospitalizowanych pacjentów 
z chorobą nowotworową, a także w przypadku długotrwałego unieruchomienia lub ograniczonej mobilności, jeżeli 
nie ma krwawienia ani innych przeciwwskazań

I B

Przed profilaktycznym zastosowaniem antykoagulacji w celu pierwotnej prewencji VTE zaleca się przedyskutowanie 
z pacjentem związanych z tym względnych korzyści i zagrożeń, rokowania w nowotworze, kosztu leku oraz długości 
okresu leczenia

I C

Tabela zaleceń 36 — postępowanie w chorobie tętnic obwodowych podczas leczenia onkologicznego

U pacjentów, u których rozwinie się nowa objawowa PAD, zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie decyzji 
o kontynuacji lub przerwaniu odpowiedzialnego za to leczenia onkologicznego

I C

Tabela zaleceń 37 — postępowanie w nadciśnieniu płucnym w trakcie leczenia onkologicznego

U pacjentów, u których dojdzie do objawowego lub bezobjawowego wzrostu szczytowej TRV do >3,4 m/s, zaleca się 
cewnikowanie prawej strony serca i przerwanie podawania dasatynibu

I C

U pacjentów z potwierdzonym PAH wywołanym przez dasatynib lub nowym bezobjawowym wzrostem szczytowej 
TRV do >3,4 m/s zaleca się zastosowanie alternatywnego inhibitora BCR-ABL po spadku szczytowej TRV do <2,8 m/s

I C

Tabela zaleceń 38 — postępowanie w chorobach osierdzia u pacjentów otrzymujących leczenie onkologiczne

Zalecenia ogólne

W przypadku ostrego zapalenia osierdzia u pacjentów z chorobą nowotworową zaleca się diagnostykę i postępowa-
nie zgodnie z wytycznymi ESC z 2015 roku dotyczącymi diagnostyki i leczenia chorób osierdzia, a przerwanie leczenia 
onkologicznego wymaga multidyscyplinarnego przedyskutowania tej kwestii

I C

Rozpoznanie i leczenie zapalenia osierdzia związanego ze stosowaniem ICI

Zaleca się multimodalne obrazowanie układu sercowo-naczyniowego (echokardiografia, CMR ± CT), EKG oraz 
oznaczenie biomarkerów sercowych w celu potwierdzenia rozpoznania, oceny hemodynamicznych następstw choroby 
osierdzia oraz wykluczenia towarzyszącego zapalenia mięśnia sercowego

I C

U pacjentów z zapaleniem osierdzia związanego ze stosowaniem ICI zaleca się prednizolon i kolchicynę I C

U pacjentów z potwierdzonym zapaleniem osierdzia związanego ze stosowaniem ICI i umiarkowaną lub dużą ilością 
płynu w worku osierdziowym zaleca się przerwanie leczenia za pomocą ICI

I C

Przed powrotem do leczenia za pomocą ICI zaleca się multidyscyplinarne przedyskutowanie tej kwestii I C

Tabela zaleceń 39 — ocena ryzyka sercowo-naczyniowego po zakończeniu leczenia onkologicznego

Zaleca się edukowanie i wspieranie pacjentów z chorobą nowotworową, aby mogli oni dokonywać właściwych wybo-
rów zdrowego stylu życia

I C

Zaleca się edukowanie pacjentów z chorobą nowotworową w kwestii rozpoznawania wczesnych objawów podmioto-
wych i przedmiotowych CVD

I C

Zaleca się ocenę CVRF w ciągu pierwszego roku po leczeniu onkologicznym, a następnie zgodnie z wytycznymi ESC 
z 2021 roku dotyczącym prewencji CVD w praktyce klinicznej

I B

U bezobjawowych pacjentów z grupy dużego ryzyka zaleca się echokardiografię i oznaczenie biomarkerów sercowych 
w surowicy po 3 i 12 mies. od zakończenia leczenia onkologicznego

I B

Zaleca się, aby kierować do kardiologa pacjentów z chorobą nowotworową i nowymi objawami ze strony serca lub 
nowymi bezobjawowymi nieprawidłowościami stwierdzonymi w echokardiografii i/lub oznaczeniach biomarkerów 
sercowych w surowicy podczas oceny po zakończeniu leczenia onkologicznego

I C

U pacjentów, u których podczas leczenia onkologicznego wystąpiła ciężka CTRCD, zaleca się długoterminową konty-
nuację stosowania leków kardiologicznych

I C

Zaleca się obserwację kardiologiczną i optymalizację leczenia u pacjentów, u których podczas leczenia onkologicznego 
wystąpiło nadciśnienie związane ze stosowaniem TKI

I C

Zaleca się obserwację kardiologiczną i optymalizację leczenia u pacjentów, u których podczas leczenia onkologicznego 
rozwinął się jego toksyczny wpływ na naczynia

I C

Zaleca się kontrolę EKG u pacjentów, u których podczas leczenia onkologicznego stwierdzono wydłużenie odstępu QT 
lub LQTS

I C
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Tabela zaleceń 40 — nadzór kardiologiczny u bezobjawowych osób dorosłych, które przebyły chorobę nowotworo-

wą w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym

Zaleca się, aby osoby dorosłe, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym i były 
leczone antracyklinami, mitoksantronem i/lub radioterapią na pole obejmujące serce, a także personel medyczny opie-
kujący się takimi osobami edukować w kwestii zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego w tej grupie

I B

U osób dorosłych, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym i były leczone antra-
cyklinami, mitoksantronem i/lub radioterapią na pole obejmujące serce, zaleca się coroczną przesiewową ocenę CVRF

I C

U dorosłych kobiet, które przebyły chorobę nowotworową w dzieciństwie lub wieku młodzieńczym, zaleca się ocenę 
kardiologiczną przed ciążą lub w 1. trymestrze

I C

Tabela zaleceń 41 — nadzór kardiologiczny u bezobjawowych osób, które przebyły chorobę nowotworową w wieku 

dorosłym

U osób po przebytej chorobie nowotworowej, u których zastosowano potencjalnie kardiotoksyczny lek onkologiczny 
lub radioterapię, zaleca się coroczną ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym EKG i oznaczenie peptydów natriu-
retycznych, oraz leczenie CVRF

I B

W celu organizacji długoterminowej opieki zaleca się re-stratyfikację ryzyka toksyczności sercowo-naczyniowej po 
5 latach od leczenia

I C

Tabela zaleceń 42 — dorosłe osoby po przebytej chorobie nowotworowej, u których późno po kardiotoksycznym 

leczeniu onkologicznym wystąpiła dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym

U dorosłych osób po przebytej chorobie nowotworowej z umiarkowaną bezobjawową CTRCD zaleca się ACEI/ARB 
i/lub beta-adrenolityki

I C

Tabela zaleceń 43 — dorosłe osoby po przebytej chorobie nowotworowej z chorobą wieńcową

Bezobjawowa CAD wywołana przez radioterapię wykryta w trakcie nadzoru kardiologicznego

U bezobjawowych pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej z nową umiarkowaną lub ciężką CAD wywołaną 
przez radioterapię, którą wykryje się w CCTA, zaleca się nieinwazyjne badanie obciążeniowe w celu zaplanowania 
leczenia w zależności od stwierdzonego niedokrwienia

I C

Zaleca się multidyscyplinarne zespołowe podejmowanie decyzji klinicznych u pacjentów z CAD wywołaną przez radio-
terapię i indukowalnym niedokrwieniem lub istotnym zwężeniem pnia lewej tętnicy wieńcowej

I C

Objawowa CAD

Jeżeli rozważa się CABG u pacjentów po przebytej chorobie nowotworowej z CAD wywołaną przez radioterapię, zale-
ca się przedoperacyjną ocenę możliwości wykorzystania LIMA i RIMA, dostępu żylnego oraz gojenia się rany mostka

I C

Tabela zaleceń 44 — dorosłe osoby po przebytej chorobie nowotworowej z wadami zastawkowymi serca

Zaleca się multidyscyplinarną zespołową ocenę w celu przedyskutowania i zdefiniowania ryzyka chirurgicznego u osób 
po przebytej chorobie nowotworowej z ciężką VHD

I C

Tabela zaleceń 46 — monitorowanie kardiologiczne podczas ciąży u kobiet po przebytej chorobie nowotworowej

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej z grupy dużego ryzyka zaleca się poradnictwo przed ciążą oraz prowa-
dzenie ciąży i porodu przez multidyscyplinarną Kardiogrupę ds. postępowania w ciąży

I C

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej z CTRCD w wywiadach, które rozważają ciążę, zaleca się wyjściową 
ocenę układu sercowo-naczyniowego obejmującą wywiad, badanie przedmiotowe, EKG, oznaczenie stężenia NP  
oraz echokardiografię

I C

U kobiet po przebytej chorobie nowotworowej, które należą do grupy dużego ryzyka lub otrzymały potencjalnie kar-
diotoksyczne leczenie onkologiczne, ale nie dokonano u nich oceny układu sercowo-naczyniowego przed ciążą, zaleca 
się ocenę układu sercowo-naczyniowego, w tym echokardiografię, po 12 tyg. ciąży

I C

Tabela zaleceń 47 — ocena układu sercowo-naczyniowego i monitorowanie kardiologiczne u ciężarnych kobiet 

 z chorobą nowotworową

Zaleca się, aby ciężarne kobiety z chorobą nowotworową, które wymagają kardiotoksycznego leczenia onkologiczne-
go, były prowadzone przez multidyscyplinarny zespoł ekspertów (Kardiogrupę ds. postępowania w ciąży) w specjali-
stycznym ośrodku

I C

Przed kardiotoksycznym leczeniem onkologicznym u ciężarnych kobiet zaleca się ocenę kardiologiczną obejmującą 
badanie podmiotowe i przedmiotowe, EKG i echokardiografię

I C

Tabela zaleceń 48 — zajęcie serca w przebiegu rakowiaka

Zaleca się echokardiografię w celu wykrywania zajęcia serca w przebiegu rakowiaka u wszystkich pacjentów z zespo-
łem rakowiaka i zwiększonym stężeniem NP i/lub objawami klinicznymi zajęcia serca w przebiegu rakowiaka, a następ-
nie powtarzanie badania echokardiograficznego w ramach nadzoru co 3 lub 6 mies. w zależności od ciężkości zajęcia 
serca i stanu klinicznego pacjenta

I B

Æ
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Przed każdym inwazyjnym lub chirurgicznym zabiegiem w obrębie serca zaleca się ocenę przez MDT dla określenia 
optymalnego leczenia zachowawczego w celu zapobiegania przełomowi rakowiaka

I C

Zaleca się chirurgiczną wymianę zastawki u objawowych pacjentów z ciężką wadą zastawki trójdzielnej lub płucnej 
w przebiegu rakowiaka i oczekiwanym przeżyciem ≥12 mies.

I C

Zaleca się chirurgiczną wymianę lub naprawę zastawki u objawowych pacjentów z ciężką wadą zastawki mitralnej lub 
aortalnej w przebiegu rakowiaka i oczekiwanym przeżyciem ≥12 mies.

I C

Tabela zaleceń 49 — rozpoznawanie i monitorowanie zajęcia serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich

Zaleca się echokardiografię oraz oznaczenie stężenia NP i cTN w celu rozpoznawania AL-CA u pacjentów z dyskrazją 
komórek plazmatycznych

I B

Zaleca się CMR u pacjentów z podejrzeniem AL-CA I A

Tabela zaleceń 50 — stratyfikacja ryzyka i monitorowanie u pacjentów z wszczepionym urządzeniem do elektrotera-

pii serca poddawanych radioterapii

Przed rozpoczęciem leczenia zaleca się stratyfikację ryzyka z uwzględnieniem planowanego rodzaju promieniowania 
i jego energii, dawki pochłoniętej przez CIED, rodzaju urządzenia u pacjenta oraz zależności pacjenta od stymulacji

I C

U pacjentów poddawanych radioterapii zaleca się kontrolę CIED u wszystkich pacjentów przed radioterapią oraz po jej 
zakończeniu, a także podczas radioterapii w zależności od indywidualnego ryzyka

I C

U pacjentów z CIED poddawanych radioterapii, u których istnieje duże ryzyko wystąpienia zaburzeń rytmu serca i/lub 
dysfunkcji urządzenia, zaleca się monitorowanie EKG i/lub pulsoksymetrię podczas każdej sesji radioterapii

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ACS, ostry zespół wieńcowy; ADT, terapia deprywacji androgenów; AF, migotanie przedsionków; AL-CA, zajęcie 
serca w przebiegu amyloidozy łańcuchów lekkich; ALK, kinaza chłoniaka anaplastycznego; ARB, antagoniści receptora angiotensynowego; ASTCT, Amerykańskie Towarzystwo 
Transplantacji i Terapii Komórkowej; AV, przedsionkowo-komorowy; BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; BP, ciśnienie tętnicze; BTK, kinaza tyrozynowa 
Brutona; CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa; CAR-T, limfocyty T z chimerycznym receptorem antygenowym; CCS, przewlekły zespół wieńco-
wy; CCTA, angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych; CHA2DS2-VASc (skala), zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 pkt),  
cukrzyca, udar mózgu (2 pkt.), choroba naczyń, wiek 65–74 lat, płeć żeńska; CIED, wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca; CMR, rezonans magnetyczny serca;  
CRS, zespół wyrzutu cytokin (burza cytokinowa); CT, tomografia komputerowa; cTn, troponina sercowa; CTRCD, dysfunkcja serca związana z leczeniem onkologicznym;  
CVD, choroba układu sercowo-naczyniowego; CVRF, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego; DAPT, podwójne leczenie przeciwpłytkowe; EACTS, Europejskie Stowarzyszenie 
Chirurgii Serca i Klatki Piersiowej; EGFR, receptor naskórkowego czynnika wzrostu; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; GLS, globalne 
odkształcenie podłużne; HbA1c, hemoglobina A1c; HER2, receptor typu 2 ludzkiego naskórkowego czynnika wzrostu; HF, niewydolność serca; HSCT, przeszczepienie 
krwiotwórczych komórek macierzystych; ICI, inhibitory immunologicznych punktów kontrolnych; ICU, oddział intensywnej opieki; LIMA, lewa tętnica piersiowa wewnętrzna; 
LMWH, heparyny drobnocząsteczkowe; LQTS, zespół wydłużonego odstępu QT; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MDT, multidyscyplinarny zespół;  
MEK, kinazy aktywowane mitogenami; MI, zawał serca; NP, peptydy natriuretyczne; NSTE-ACS, ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST; PAD, choroba tętnic obwodo-
wych; PAH, tętnicze nadciśnienie płucne; PI, inhibitory proteasomu; QTc, skorygowany odstęp QT; QTcF, odstęp QT skorygowany z użyciem wzoru Fridericii; RAF, gwałtownie 
nasilający się włókniakomięsak; RIMA, prawa tętnica piersiowa wewnętrzna; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 
2—Older Persons; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST; TdP, torsade de pointes; TIL, limfocyty naciekające guz; TKI, inhibitory kinazy tyrozynowej; TTE, echokardiografia 
przezklatkowa; TTS, zespół takotsubo; TRV, prędkość fali zwrotnej trójdzielnej; VEGF, czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego; VHD, wada zastawkowa serca; VTE, żylna 
choroba zakrzepowo-zatorowa

16. WSKAŹNIKI JAKOŚCI 
W KARDIOONKOLOGII

Wskaźniki jakości są narzędziami, które można wykorzy-
stywać do oceny jakości opieki, w tym struktury opieki 
zdrowotnej, procesów leczniczych i klinicznych wyników 
leczenia [835]. Mogą one również posłużyć jako mecha-
nizm zwiększania przestrzegania zaleceń zawartych 
w wytycznych poprzez powiązane z nimi inicjatywy na 
rzecz poprawy jakości oraz ocenę świadczeniodawców 
[836, 837]. W związku z tym rola wskaźników jakości jako 
czynnika sprzyjającego poprawie jakości opieki i wyników 
leczenia CVD jest coraz bardziej dostrzegana przez władze 
medyczne, organizacje zawodowe, płatników oraz opinię 
publiczną [835]. 

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne rozumie po-
trzebę oceny i raportowania jakości opieki kardiologicznej 
oraz wyników tego leczenia, dlatego wypracowało metody 
rozwoju własnych wskaźników jakości w celu ilościowej 
oceny opieki i wyników leczenia CVD [835]. Te metody 
zostały wykorzystane do opracowania wskaźników jakości 
istotnych w kardioonkologii równolegle z przygotowy-
waniem niniejszych wytycznych, we współpracy z przed-

stawicielami pacjentów i ekspertami w tej dziedzinie. Te 
wskaźniki jakości, razem ze specyfikacją mierzonych para-
metrów i informacjami na temat procesu ich opracowywa-
nia, zostaną opublikowane w oddzielnym opracowaniu.

17. SUPLEMENT 
Suplement (Supplementary data) jest dostępny na stronie 
internetowej czasopisma „European Heart Journal”.

18. OŚWIADCZENIE DOTYCZĄCE 
DOSTĘPNOŚCI DANYCH

Podczas przygotowywania niniejszych wytycznych nie 
wygenerowano ani nie przeanalizowano żadnych no-
wych danych.

19. INFORMACJA O AUTORACH
Afiliacje autorów/członków Grupy Roboczej: Liam S. 
Couch, King’s College London BHF Centre, the Rayne Insti-
tute, St Thomas’ Hospital, King’s College London, Londyn, 
Wielka Brytania; Riccardo Asteggiano, Cardiology, LARC 
(Laboratorio Analisi Ricerca Clinica), Turyn, Włochy, oraz 
School of Medicine, Insubria University, Varese, Włochy; 
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Marianne C. Aznar, Division of Cancer Sciences, Faculty 
of Biology, Medicine and Health, University of Manche-
ster, Manchester, Wielka Brytania; Jutta Bergler-Klein, 
Department of Cardiology, Medical University of Vienna, 
Wiedeń, Austria; Giuseppe Boriani, Cardiology Division, 
Department of Biomedical, Metabolic and Neural Sciences, 
University of Modena and Reggio Emilia, Policlinico di 
Modena, Modena, Włochy; Daniela Cardinale, Cardion-
cology Unit, European Institute of Oncology — I.R.C.C.S., 
Mediolan, Włochy; Raul Cordoba, Department of He-
matology, Fundacion Jimenez Diaz University Hospital, 
Madryt, Hiszpania, oraz Cancer Research Group, Health 
Research Institute IIS-FJD, Madryt, Hiszpania; Bernard 
Cosyns, Cardiology, Centrum voor Hart en Vaatziekten 
(CHVZ), Universitair Ziekenhuis Brussel (UZB), Bruksela, 
Belgia, oraz In Vivo Molecular and Cellular (ICMI) Center, 
Vrij Universiteit Brussel, Bruksela, Belgia; David J. Cutter, 
Nuffield Department of Population Health, University 
of Oxford, Oksford, Wielka Brytania oraz Oxford Cancer 
Centre, Oxford University Hospitals NHS Foundation Trust, 
Oksford, Wielka Brytania; Evandro de Azambuja, Medical 
Oncology Department, Institut Jules Bordet, Bruksela, 
Belgia; Rudolf A. de Boer, Cardiology, University Medical 
Center Groningen, Groningen, Holandia; Susan F. Dent, 
Department of Medicine, Duke Cancer Institute, Durham, 
Północna Karolina, Stany Zjednoczone; Dimitrios Farma-
kis, Medical School, University of Cyprus, Nikozja, Cypr; 
Sofie A. Gevaert, Cardiology, Ghent University Hospital, 
Gandawa, Belgia; Diana A. Gorog, Postgraduate Medicine, 
University of Hertfordshire, Hatfield, Wielka Brytania, Na-
tional Heart and Lung Institute, Imperial College, Londyn, 
Wielka Brytania oraz Cardiology Department, East and 
North Hertfordshire NHS Trust, Stevenage, Wielka Brytania; 
Joerg Herrmann, Department of Cardiovascular Diseases, 
Mayo Clinic, Rochester, Minnesota, Stany Zjednoczone; 
Daniel Lenihan, Cardio-Oncology, International Cardio- 
-Oncology Society, Tampa, Floryda, Stany Zjednoczone 
oraz Cardiology, Saint Francis Healthcare, Cape Girardeau, 
Missouri, Stany Zjednoczone; Javid Moslehi, Section of 
Cardio-Oncology & Immunology, Cardiovascular Research 
Institute, University of California, San Francisco (UCSF), 
San Francisco, Kalifornia, Stany Zjednoczone; Brenda 
Moura, Cardiology Department, Armed Forces Hospital, 
Porto, Portugalia, oraz Faculty of Medicine, University 
of Porto, Porto, Portugalia; Sonja S. Salinger, Clinic for 
Cardiovascular Disease, University Clinical Center, Nis, 
Serbia, oraz Medical Faculty, University of Nis, Nis, Serbia; 
Richard Stephens (Wielka Brytania), ESC Patient Forum, 
Sophia Antipolis, Francja; Thomas M. Suter, Department of 
Cardiology, Inselspital, Bern University Hospital, University 
of Bern, Berno, Szwajcaria; Sebastian Szmit, Department 
of Pulmonary Circulation, Thromboembolic Diseases and 
Cardiology, Centre of Postgraduate Medical Education, 
Otwock, Polska oraz Institute of Hematology and Trans-
fusion Medicine, Transfusion Medicine, Warszawa, Polska; 
Juan Tamargo, Pharmacology and Toxicology, Universidad 

Complutense, Madryt, Hiszpania; Paaladinesh Thaven-
diranathan, Department of Medicine, Division of Cardiolo-
gy, Ted Rogers Program in Cardiotoxicity Prevention, Peter 
Munk Cardiac Center, Toronto General Hospital, University 
Health Network, University of Toronto, Toronto, Kanada; 
Carlo G. Tocchetti, Cardio-Oncology Unit, Department 
of Translational Medical Sciences, Federico II University, 
Neapol, Włochy, Center for Basic and Clinical Immunology 
Research (CISI), Federico II University, Neapol, Włochy oraz 
Interdepartmental Center for Clinical and Translational 
Research (CIRCET), Federico II University, Neapol, Włochy; 
Peter van der Meer, Cardiology, University Medical Center 
Groningen, Groningen, Holandia; Helena J.H. van der Pal, 
Princess Máxima Center for Pediatric Oncology, Princess 
Máxima Center for Pediatric Oncology, Utrecht, Holandia.

20. DODATEK
Grupa ds. dokumentów naukowych ESC (ESC Scientific 
Document Group) obejmuje recenzentów dokumentu oraz 
recenzentów z ramienia krajowych towarzystw kardiolo-
gicznych należących do ESC.

Recenzenci dokumentu: Patrizio Lancellotti (Koor-
dynator Recenzji z ramienia CPG; Belgia), Franck Thuny 
(Koordynator Recenzji z ramienia CPG; Francja), Magdy 
Abdelhamid (Egipt), Victor Aboyans (Francja), Berthe Ale-
man (Holandia), Joachim Alexandre (Francja), Ana Barac 
(Stany Zjednoczone), Michael A. Borger (Niemcy), Ruben 
Casado-Arroyo (Belgia), Jennifer Cautela (Francja), Jolanta 
Čelutkienė (Litwa), Maja Cikes (Chorwacja), Alain Cohen-So-
lal (Francja), Kreena Dhiman (Wielka Brytania), Stéphane 
Ederhy (Francja), Thor Edvardsen (Norwegia), Laurent Fa-
uchier (Francja), Michael Fradley (Stany Zjednoczone), Julia 
Grapsa (Wielka Brytania), Sigrun Halvorsen (Norwegia), 
Michael Heuser (Niemcy), Marc Humbert (Francja), Tiny 
Jaarsma (Szwecja), Thomas Kahan (Szwecja), Aleksandra 
Konradi (Federacja Rosyjska), Konstantinos C. Koskinas 
(Szwajcaria), Dipak Kotecha (Wielka Brytania), Bonnie Ky 
(Stany Zjednoczone), Ulf Landmesser (Niemcy), Basil S. 
Lewis (Izrael), Ales Linhart (Republika Czeska), Gregory 
Y.H. Lip (Wielka Brytania), Maja-Lisa Løchen (Norwegia), 
Katarzyna Malaczynska-Rajpold (Wielka Brytania), Marco 
Metra (Włochy), Richard Mindham (Wielka Brytania), Marie 
Moonen (Belgia), Tomas G. Neilan (Stany Zjednoczone), 
Jens Cosedis Nielsen (Dania), Anna-Sonia Petronio (Wło-
chy), Eva Prescott (Dania), Amina Rakisheva (Kazachstan), 
Joe-Elie Salem (Francja), Gianluigi Savarese (Szwecja), Marta 
Sitges (Hiszpania), Jurrien ten Berg (Holandia), Rhian M. 
Touyz (Kanada/Wielka Brytania), Agnieszka Tycińska (Pol-
ska), Matthias Wilhelm (Szwajcaria), Jose Luis Zamorano 
(Hiszpania)

Krajowe towarzystwa kardiologiczne należące do 
ESC, które aktywnie uczestniczyły w procesie recenzowa-
nia „Wytycznych ESC 2022 dotyczących kardioonkologii”: 
Algieria: Algerian Society of Cardiology, Nadia Laredj; 
Armenia: Armenian Cardiologists Association, Parounak 
Zelveian; Austria: Austrian Society of Cardiology, Peter P. 
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Rainer; Azerbejdżan: Azerbaijan Society of Cardiology, 
Fuad Samadov; Białoruś: Belorussian Scientific Society 
of Cardiologists, Uladzimir Andrushchuk; Belgia: Bel-
gian Society of Cardiology, Bernhard L. Gerber; Bośnia 
i Hercegowina: Association of Cardiologists of Bosnia 
and Herzegovina, Mirsad Selimović; Bułgaria: Bulgarian 
Society of Cardiology, Elena Kinova; Chorwacja: Croatian 
Cardiac Society, Jure Samardzic; Cypr: Cyprus Society of 
Cardiology, Evagoras Economides; Czechy: Czech Socie-
ty of Cardiology, Radek Pudil; Dania: Danish Society of 
Cardiology, Kirsten M. Nielsen; Egipt: Egyptian Society 
of Cardiology, Tarek A. Kafafy; Estonia: Estonian Society 
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