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Zajecle uktadu krgzenia
u chorych na raka piuca

The involvement of cardiovascular system in patients with lung cancer

Streszczenie

U pacjentéw z nowotworem ptuca czesto wystepuja dolegliwosci, objawy przedmiotowe i nieprawidtowe
wyniki badan dodatkowych, wskazujgce na patologie w ukfadzie krazenia. Dla lekarza onkologa sytuacja ta
na etapie planowania leczenia wiaze sie z koniecznoscig wyboru odpowiedniego leczenia onkologicznego
lub jego zaniechania. Wnikliwa ocena stwarza szanse na radykalne leczenie przeciwnowotworowe takze
chorym obarczonym ryzykiem kardiologicznym, jednak tylko wowczas, gdy ryzyko kardiologiczne nie jest
zbyt duze i istniejg realne szanse na bezpieczne przeprowadzenie chorego przez okres aktywnego leczenia
przeciwnowotworowego. U pacjentéw w zaawansowanym stadium choroby trudnosé polega na ocenie
potencjalnych korzysci i ryzyka z wdrozenia lub zaprzestania leczenia kardiologicznego — woéwczas nalezy
ograniczy¢ sie do terapii tylko tych zaburzen, ktérych korekcja powoduje wydtuzenie zycia lub poprawe jego
jakosci. Rozréznienie towarzyszacych chorobie nowotworowej stanéw patologii w ukfadzie krgzenia od
zmian powodujacych istotne problemy kliniczne niejednokrotnie nie jest tatwe. W artykule omoéwiono
podstawowe objawy, metody diagnostyczne i sposoby leczenia chorob uktadu krazenia zwigzanych
z procesem nowotworowym. Opisano takze kardiologiczne dziatania niepozadane leczenia przeciwnowo-
tworowego.

Stowa kluczowe: rak ptuca, przerzuty do serca, zatorowos¢ ptucna, zaburzenia rytmu, zapalenie osierdzia,
tamponada

Abstract

Patients with malignant tumours of the lungs often present with symptoms and signs of cardiovascular
pathology as well as with abnormal results of the diagnostic tests. In such situations oncologists are faced
with difficult therapeutic decisions. These may concern qualification or disqualification for a particular
modality of oncological treatment. Scrupulous assessment enables radical anti-tumoral treatment to be
started. This also applies to patients with cardiovascular risk factors, provided, however, that the risk is
relatively low and there is a real chance of survival of the period of active cardiological treatment. In patients
with advanced disease, may become difficult. In such cases of advanced malignancy interventions should be
limited to correction of the abnormalities, disapperance of which may improve the patient’s survival or
quality of live. Sometimes it becomes difficult to find out which cardiovascular pathologies accompanying
the malignancy are clinically significant. This article describes basic symptoms and signs, diagnostic and
treatment modalities of the cardiovascular diseases caused by malignancy and also catalogues the cardio-
vascular side-effects of oncological treatment.
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Zajecie uktadu krazenia u pacjentéw z chorobg
nowotworowa, w stopniu powodujacym istotne
objawy podmiotowe lub przedmiotowe, jest dos¢
powszechne. Wystepowanie probleméw kardiolo-
gicznych u pacjentow ze schorzeniami onkologicz-
nymi wynika z 3 przyczyn:

— choroby uktadu krazenia moga by¢ schorzenia-
mi wspotistniejacymi — zdarza sie to czesciej
u 0s6b w podesztym wieku oraz wsrod pacjentow
z rakiem ptuca (palenie tytoniu) ze wzgledu na
podobne czynniki ryzyka;

— ukfad krazenia zostaje zajety w nastepstwie miej-
scowych lub systemowych zmian spowodowa-
nych chorobg nowotworowa (np. przerzuty do
serca, ucisk z zewnatrz na serce lub duze naczy-
nia, hiedokrwistos¢);

— zmiany w uktadzie krgzenia mogg by¢ spowodo-
wane dziataniem niepozgdanym terapii przeciw-
nowotworowe;.

Powszechne przekonanie o tym, ze zajecie uktadu
krazenia w przebiegu choréb nowotworowych wyste-
puje rzadko, pochodzi z okresu, gdy przerzuty
w sercu stwierdzano gtéwnie autopsyjnie. Czestos¢
zajecia serca w przebiegu ztosliwych nowotwordéw we-
dtug réznych statystyk wynosi 1-20%, najczesciej wy-
mienia sie wartosci okofo 3,5 do niespetna 6%,
przy wiaczeniu chorych z zajeciem osierdzia odsetek
ten wzrasta do okoto 14% [1, 2]. Obecnie rutynowe
wykonywanie badan obrazowych w celu oceny stop-
nia zaawansowania klinicznego nowotworu przed roz-
poczeciem leczenia i podczas dalszej obserwacji umoz-
liwia okreslenie prawdziwej wagi problemu. Nowo-
twory zfosliwe serca maja gtéwnie charakter prze-
rzutowy. Oskrzelopochodny rak ptuca daje przerzuty
do serca w okoto 30% przypadkoéw, co ze wzgledu na
rozpowszechnienie choroby sprawia, ze jest najczest-
szym sposrod ztosliwych guzdw serca. Czerniak ztosli-
wy powoduje przerzuty u wiekszego odsetka chorych
(60%), poniewaz jednak jest nowotworem wystepuja-
cym rzadziej, jego udziat jako czynnika etiologicznego
przerzutéw w sercu jest proporcjonalnie mniejszy [3,
4]. Rzadsze niz mozna by oczekiwac zajecie miesnia
sercowego ttumaczy sie wyciskaniem naptywajacych
komérek pod wptywem skurczu miesnia sercowego,
odmiennymi wiasciwosciami metabolicznymi migsnia
sercowego, szybkim przeptywem wiencowym oraz
obecnoscig jedynie wyprowadzajgcych naczyn chton-
nych [1]. Przerzuty do serca obserwuje sie czesciej
u pacjentow w wieku powyzej 50 lat. Wystepujq one
tak samo czesto u kobiet i mezczyzn [5, 6]. Najczesciej
pojawiajg sie w fazie uogolnienia procesu nowotwo-
rowego, kiedy przerzuty obecne s3 w wielu innych
narzadach, choc zdarza sie, ze sg one pierwszym obja-
wem choroby nowotworowej.

The involvement of the cardiovascular system is
quite common in patients with malignancies and
may provoke significant signs or symptoms. Impair-
ment of cardiac function in cancer patients may
have three causes:

— cardiovascular disease may be a comorbidity. This
can be observed most often in the elderly and in
patients with lung cancer due to common risk
factors (e.g. smoking);

— cardiovascular system may be involved due to re-
gional or systematic consequences malignancy
(cardiac metastases, external compression on the
heart or large vessels and anaemia, for example);

— cardiovascular system changes may arise as ad-
verse effects of the anti-cancer treatment.

The widespread belief in the infrequency of car-
diovascular involvement by neoplasia goes back to
the times when cardiac metastases were most often
autopsy findings. The incidence of cardiac involve-
ment by malignancies varies from 1% to 20% in
various series. The most often cited figures are from
3.5% up to 6% but when pericardial involvement is
included the rate increases to approximately 14%
[1, 2]. Current imaging studies performed as part of
the routine clinical staging of the disease before
treatment and during follow-up reveal the real gra-
vity of the problem. Cardiac malignancies are most
often metastatic. Bronchogenic carcinoma metasta-
sises to the heart in approximately 30% of cases and
is the most common of the cardiac malignancies
with respect to the prevalence of the disease. Malig-
nant melanoma metastasises to the heart in a larger
percentage of the patients (60%) but since it is
a much less common neoplasm, its significance as
an aetiological factor of cardiac metastases is pro-
portionally lower [3, 4]. Involvement of the heart is
observed less often than expected, which is caused
by expulsion of inflowing cells by the contracting
heart muscle, different metabolic properties of the
myocardium, rapid coronary flow and the presence
of only the efferent lymphatic vessels [1]. Cardiac
metastases most often occur in patients over 50
years of age and with similar frequency in women
and men [5, 6]. They are most commonly found in
patients with disseminated neoplastic disease, in
whom metastases are present in many other or-
gans, although metastases to the heart may be the
first sign of malignancy.

Malignancy may involve the heart and pericardi-
um by several pathways. Most often neoplastic cells
spread to the heart by the retrograde lymphatic
pathway (twice as often from the lung hilum as
from the mediastinal lymph nodes). The second most
common is the haematogenous route [7]. Less fre-

www.pmp.viamedica.pl



Piotr Sobanski Zajecie ukladu krazenia u chorych na raka ptuca

Zajecie serca przez proces nowotworowy moze
nastgpi¢ roznymi drogami. Komorki nowotworowe
oskrzelopochodnego raka ptuca najczesciej docie-
raja do serca wstecznie przez drogi limfatyczne (z wez-
tow chfonnych wnek prawie 2-krotnie czesciej niz
z weztéw srédpiersiowych). Na drugim miejscu pod
wzgledem czestosci jest droga krwiopochodna [7].
Rzadziej nowotwory zajmujg serce w wyniku szerze-
nia sie przez ciggtosc z otaczajacych tkanek lub drogg
przezzylng (przez zyte gtéwna [8] lub zyty ptucne [9]).
Opisano przypadki wrastania raka pfuca do swiatfa
prawych jam serca przez zyte gtéwna dolng z ogniska
przerzutowego w nadnerczach.

Stwierdzenie obecnosci nowotworu w obrebie ser-
ca u chorych na raka ptuca wymaga szczegélnie wnik-
liwego rozwazenia w dwdch sytuacjach klinicznych:
— gdy guz zostaje wykryty w strukturach serca (naj-

czesciej w przypadku szerzenia sie przez ciggfosc

z okolicznych tkanek) na etapie planowania lecze-

nia — nalezy rozwazy¢, czy swiadczy to nieodwotal-

nie o nieoperacyjnosci nowotworu ptuca. Jesli zaje-
cie serca jest ogniskowe, mozliwe jest leczenie ope-
racyjne raka ptuca z jednoczesna resekcjg zajetego
fragmentu serca, czasem nawet z koniecznoscig za-

stosowania kragzenia pozaustrojowego [8, 10-13];
— gdy obecnos¢ zmian w sercu zostaje stwierdzona

w zaawansowanych etapach choroby nowotwo-
rowej — podjecie decyzji o leczeniu lub jego za-
niechaniu musi wynika¢ z oceny potencjalnych
korzysci (poprawa przezycia lub przynajmniej ja-
kosci zycia pacjenta) oraz ryzyka i ucigzliwosci dla
samego chorego poszczegdlnych metod terapeu-
tycznych. U pacjentow terminalnych szczegdlne
znaczenie ma jakosc zycia. Nie zawsze wigc hero-
iczne proby opanowania niektérych zmian w ukfa-
dzie krazenia wydaja sie uzasadnione, np. lecze-
nie torakochirurgiczne nawracajacej tamponady.
Niektére zmiany, takie jak zajecie miokardium,
moga pozostawac nieme klinicznie i nie wyma-
gaja zadnego leczenia. Inne, np. nacieczenie przed-
sionka, jesli powoduja hemodynamicznie istotne
zaburzenia rytmu (m.in. migotanie przedsionkéw),
zmuszajq do podijecia leczenia objawowego. Za-
jecie osierdzia stosunkowo najczesciej wymaga
ztozonych interwencji terapeutycznych (potacze-
nia metod inwazyjnych i farmakologicznych).

Przerzuty do serca

Proces nowotworowy moze objac wszystkie struk-
tury serca. Najczesciej wystepuje zajecie osierdzia.
Zmiany moga jednak obejmowac miesien sercowy
(zaréwno przedsionkow, jak i komor), zastawki i na-
czynia centralne i wieficowe.

guently neoplasms invade the heart by direct exten-

sion from the surrounding tissues or via the veins

(through the vena cava [8] or the pulmonary veins

[9]). There are reports of lung cancer growing into

the right heart chambers from metastatic foci in the

adrenal glands via the inferior vena cava.

The discovery of cardiac involvement in patients
with lung cancer warrants particular attention in
the following two clinical situations:

— when the tumour of the heart (most often in cases
of direct extension from the surrounding tissues) is
discovered in the course of treatment planning, it
should be considered whether it constitutes incon-
trovertible evidence for the inoperability of the lung
cancer. If cardiac involvement is focal, surgical treat-
ment of the lung tumour is still possible with si-
multaneous resection of the infiltrated fragment
of the heart, which may even require the use of
cardiopulmonary bypass [8, 10-13];

— when the involvement of the heart by malignancy
is diagnosed in a patient with advanced disease.
The decision to start or defer therapy should there-
fore be based on the assessment of potential ben-
efits (an increase in survival or at least an im-
provement in the quality of life), and risks as well
as specific sufferings experienced by the patient
in relation to certain treatment modalities. The
question of quality of life is particularly important
in terminal patients. Not every “heroic” attempt
to overcome particular disorders of the cardiovas-
cular system seems warranted (for example tho-
racic surgery of recurrent tamponade). Some le-
sions (such as infiltration of the myocardium) may
remain clinically silent and do not necessitate any
treatment. Others, like infiltration of the atrium,
if causing haemodynamically relevant arrhythmias
(such as atrial fibrillation), require symptomatic
treatment. The involvement of the pericardium
relatively often warrants employment of sophisti-
cated therapeutic interventions, combining inva-
sive and pharmacological techniques.

Metastases to the heart

Each of the heart’s structures may be involved by
malignancy. Pericardial lesions are most common.
Metastases may also involve the cardiac muscle (of
both atria and ventricles), the valves and the large
coronary vessels.

Pericardium

Pericardial involvement, often in the form of peri-
cardial effusion, may be the first sign of cardiovas-
cular involvement in patients with previously diag-
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Osierdzie

Zajecie osierdzia, najczesciej pod postacia ptynu
w worku osierdziowym, moze by¢ pierwszym obja-
wem zajecia ukfadu krazenia u pacjentéw z rozpo-
znana wczesniej chorobg nowotworowa, ale zdarza
sie, ze jest pierwszym objawem nowotworu. Zmiany
w osierdziu mogq miec¢ charakter pierwotnie wysie-
kowy lub pierwotnie naciekajacy, z pogrubieniem
blaszek osierdzia, zrostami osierdziowymi i/lub na-
ciekaniem miokardium. Chociaz postacie te nie wy-
kluczajg sie wzajemnie, jedna z nich na ogét prze-
waza — zaciskanie albo wysiek, niekiedy z tworze-
niem tamponady. Gromadzacy sie w osierdziu ptyn
jest najczesciej krwisty. Chorzy zwykle skarza sie na
dusznos¢ i bol o charakterze osierdziowym (nasila-
jacy sie podczas wdechu i w pozycji lezacej). Jedno-
czesne wystgpienie dusznosci i tachykardii, zwtasz-
cza przy prawidtowej saturacji krwi w spoczynku,
w sposob szczegolny sugeruje mozliwosé tamponady
i powinna ukierunkowac badanie przedmiotowe. Do
objawéw tamponady nalezg: zwiekszone cisnienie
w zytach szyjnych, ulegajace powigkszeniu podczas
wdechu (objaw Kussmaula), obnizenie wartosci cis-
nienia tetniczego i obecnos¢ tetna paradoksalnego
(spadek o ponad 10 mm Hg cisnienia skurczowego
podczas wdechu). W zapisie EKG odnotowuje sie
zmniejszenie woltazu zatamkow. Najbardziej wyrazi-
sty jest spadek amplitudy zespotéw komorowych (po-
nizej 5 mm we wszystkich odprowadzeniach konczy-
nowych oraz ponizej 10 mm we wszystkich odpro-
wadzeniach przedsercowych) i naprzemiennosc elek-
tryczna (afternans). Naprzemiennos¢ elektryczna naj-
tatwiej zauwazy¢ w zakresie zespotow komorowych
QRS. Polega ona na zmianie amplitudy w poszcze-
golnych ewolucjach, moze wystepowaé w odpro-
wadzeniach konczynowych lub przedsercowych. Na-
przemiennos¢ elektryczna najczesciej wskazuje na
zagrazajacg tamponade i nalezy rozwazy¢, czy nie
istniejg wskazania do pilnego wykonania odbarcza-
jacego naktucia osierdzia. Echokardiografia jest po-
wszechnie dostepnym badaniem umozliwiajgcym po-
twierdzenie rozpoznania. Warto podkresli¢, ze do
rozpoznania tamponady wystarczy takze zwykte
badanie ultrasonograficzne. Rozkurczowe zapada-
nie sie prawego przedsionka i prawej komory swiad-
czy o hemodynamicznych cechach tamponady [14,
15]. Obecnos¢ guza oprécz ptynu w worku osier-
dziowym moze prowadzi¢ do utrzymywania sie obja-
woéw pomimo ewakuacji ptynu (obraz konstrykgji).
Takze u pacjentéw z juz rozpoznang choroba no-
wotworowq nalezy kazdorazowo wykona¢ diagno-
styke réznicowg ptynu w osierdziu (m.in. badanie
cytologiczne). Obecnos¢ ptynu moze by¢ bowiem
spowodowana nie tylko wystepowaniem przerzu-

nosed malignancy. However, this may also be the
first sign of the neoplastic disease itself. Pericardial
lesions may be of a primarily effusive or infiltrative
character, with thickening of the pericardial layers,
pericardial adhesions and/or infiltration of the myo-
cardium. Whichever type of lesion is observed in
each patient, there is always a dominant one, either
constriction or effusion, at times producing tam-
ponade. The fluid collecting in the pericardium is
most often bloodstained. Patients usually complain
of dyspnoea and pericardial pain (increasing on in-
spiration and in the decubitus position). The co-
-existence of dyspnoea and tachycardia, especially
with the normal blood saturation at rest, is particu-
larly evocative of tamponade and should therefore
direct the physical examination. Signs of tampon-
ade include augmented jugular vein pressure, with
further increase on inspiration (Kussmaul’s sign), de-
creased arterial pressure and paradoxical pulse
(adrop in the systolic pressure on inspiration of over
10 mm Hg). ECG shows a decreased voltage. Most
significant is a decrease in the amplitude of the
ventricular complexes (to less than 5 mm in the limb
leads and less than 10 mm in the precordial leads)
as well as in alternating electrical activity (“altern-
ans”). The latter is easier to detect within the QRS
complexes. This is a change of amplitude in con-
secutive evolutions and may be observed either in limb
or in precordial leads. Alternating electrical activity
most often indicates imminent tamponade and
therefore decompressing puncture of the pericar-
dium should be considered. Echocardiography is
a widely accessible examination, which allows for con-
firmation of the diagnosis. It should be emphasised
that diagnosis of tamponade can be also made
using the non-cardiac ultrasound device. Diastolic right
atrial or right ventricular collapse are the haemody-
namic features of tamponade [14, 15]. The pre-
sence of large amounts of fluid and tumour within
the pericardium may produce signs which do not
regress after fluid evacuation (a clinical picture of
constriction). Moreover, differential diagnosis of the
pericardial liquid (including a cytological smear)
should be made in each patient with diagnosed
malignancy, since the presence of liquid may not
only be caused by metastases but also by previous
radiotherapy, pharmacological treatment or even
by idiopathic pericarditis [16-18].

The difference in values between the central
venous pressure and the pressure within the peri-
cardium is the factor ultimately indicating the pre-
sence of tamponade (haemodynamically significant
impairment of filling the right ventricle). The value
of pericardial pressure is not as strongly influenced
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tow nowotworowych, ale takze wczesniejsza radio-
terapia, farmakoterapig lub idiopatycznym zapale-
niem osierdzia [16-18].

Czynnikiem decydujacym o wystapieniu tampo-
nady (istotnego hemodynamicznie utrudnienia na-
petfniania prawej komory) jest réznica miedzy osrod-
kowym cisnieniem zylnym i cisnieniem w worku osier-
dziowym. O wartosci cisnienia w worku osierdzio-
wym decyduje nie tyle ilos¢ ptynu, ile tempo jego
narastania. Dlatego stosunkowo niewielka ilos$¢ szyb-
ko narastajgcego ptynu w osierdziu czesciej powo-
duje wystgpienie objawdw tamponady niz znaczne,
zwykle wolno narastajace wysieki osierdziowe.

Nalezy wspomniec o 2 szczegdlnych rodzajach tam-
ponady: tamponadzie niskocisnieniowej i ogniskowe;j.

Tamponada niskocisnieniowa

Wywotana zostaje spadkiem wolemii u chorego
Z nieistotnym hemodynamicznie ptynem w worku
osierdziowym. Réznica cisnien srédosierdziowego
i ciSnienia napetniania prawych jam serca staje sie
w takich przypadkach istotna z powodu obnizenia
wartosci osrodkowego cisnienia zylnego, przy stabil-
nym, wzglednie niskim cisnieniu osierdziowym. Roz-
wéj tamponady niskocisnieniowej powodujg wszyst-
kie czynniki zmniejszajgce wolemie (goraczka, wy-
mioty, biegunka), ale takze nieadekwatne leczenie
diuretykami. Ta ostatnia przyczyna wymaga uwagi,
poniewaz obrzeki obwodowe i przepetnienie zyt szyj-
nych, spotykane w przypadku ptynu w osierdziu, cze-
sto sugerujg hiperwolemie i skfaniajg do podania le-
kéw moczopednych. Zastosowanie w takiej sytuacji
diuretyku zwieksza roznice cisnien w stopniu wystar-
czajagcym do kompresji prawych jam serca.

Tamponada ogniskowa

Obecnos¢ zrostéw pomiedzy blaszkami osierdzia
stwarza warunki do gromadzenia sie ptynu wytacznie
W ograniczonej przestrzeni. Hemodynamiczne skutki
uposledzenia napetniania jednej lub kilku jam serca
mogq wiec by¢ takie same jak w przypadku zwyktej
tamponady, a sylwetka serca moze pozostac niezmie-
niona. O tej formie tamponady nalezy pamieta¢, jesli
w postepowaniu diagnostycznym zdjecie klatki pier-
siowej ujawnia prawidtowy lub ogniskowo poszerzo-
ny cien srodkowy. Gdy obraz kliniczny wskazuje na
mozliwos¢ istnienia wysieku osierdziowego, koniecz-
ne jest wykonanie badania ultrasonograficznego.

Miesien sercowy

Przerzuty w obrebie miokardium rzadziej mani-
festuja sie klinicznie niz przerzuty do innych struktur
serca. Za wystgpienie objawdw zajecia miesnia ser-
cowego odpowiada szczegélna lokalizacja przerzu-

by the quantity of fluid as by the rate of its collec-
tion. This explains why a relatively small amount of
quickly collecting pericardial fluid more often caus-
es signs of tamponade than significant but slowly
increasing pericardial effusion.

Two distinct types of tamponade (low-pressure
and focal) should be mentioned.

Low-pressure tamponade

This is caused by a rapid decrease in volaemia in
a patient with haemodynamically insignificant peri-
cardial liquid. The difference between the intraperi-
cardial pressure and the filling pressure of the right
heart is important in such a case because of the
central venous pressure decreasing against the sta-
ble and relatively low value of pericardial pressure.
Low-pressure tamponade may result from any con-
dition of decreasing volaemia (fever, vomiting or
diarrhoea) but also from uncontrolled diuretic ther-
apy. This latter cause should be emphasised, since
peripheral oedema and overfilled jugular veins, ob-
served in patient with pericardial effusion, often sug-
gest hypervolaemia and therefore make the clini-
cian prone to diuretic administration. The diuretic
misuse in these patients increases the difference in
pressure to such an extent that compression of the
right heart chambers can occur.

Focal tamponade

Adhesions of the pericardial laminae enable collec-
tion of liquid within a limited space. The haemody-
namic consequences of impaired filling of one or more
of the heart chambers may therefore be similar to
observed in classical tamponade and the heart silhou-
ette may remain unenlarged. This type of tamponade
should be borne in mind by the clinician if the diag-
nostic chest X-ray reveals normal or focally enlarged
central shadow. If the clinical picture suggests possi-
ble pericardial effusion, ultrasonography is necessary.

Heart muscle

Myocardial metastases are less often clinically
overt than those involving other structures of the
heart. The signs of myocardial involvement are de-
pendent on the particular localisation of the lesions
and their extent. Metastases to the interventricular
septum cause atrio-ventricular conduction abnor-
malities, including complete a-v block (3rd degree
block). Depending on their localisation, neoplastic
foci may be causes of atrial arrhythmias (supraven-
tricular premature contractions, atrial fibrillation and
flutter) or ventricular arrhythmias (simple or com-
bined ventricular extrasystolic beats). Severe ven-
tricular arrhythmia (mainly ventricular tachycardia)
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tow lub rozlegtos¢ zajecia miokardium. Obecnosé
przerzutéw w obrebie przegrody miedzykomoro-
wej powoduje zaburzenia przewodzenia przedsion-
kowo-komorowego, do bloku catkowitego wtacz-
nie (blok Ill stopnia). Ogniska nowotworowe by-
waja przyczyna zaburzen rytmu — w zaleznosci od
ich lokalizacji odpowiednio przedsionkowych (eks-
trasystolia nadkomorowa, migotanie i trzepotanie
przedsionkéw) lub komorowych (ekstrasystolia ko-
morowa pojedyncza lub ztozona). Niekiedy ztosli-
wa arytmia komorowa (gtéwnie czestoskurcze ko-
morowe) jest przyczyng nie tylko istotnych obja-
wow podmiotowych, ale wskazuje takze na poten-
cjalne zagrozenie nagtym zatrzymaniem krazenia
i zgonem sercowym. Czasem stanowi ona powaz-
ny problem terapeutyczny [19].

Przerzuty raka do miesnia sercowego sg na ogot
drobnoguzkowe, a jesli sg liczne, moga dac¢ obraz
kardiomiopatii restrykcyjnej [5]. Rozlane zajecie mies-
nia sercowego lub znaczne uposledzenie drenazu
limfatycznego w sercu prowadzi do objawow nie-
wydolnosci serca. Uszkodzenie miokardium moze
by¢ takze skutkiem chemioterapii oraz radioterapii,
a stosowanie obu metod jednoczesnie znaczaco
zwigksza to prawdopodobienstwo.

Najczestszymi nieprawidtowosciami spowodowa-
nymi zajeciem miesnia sercowego przez proces no-
wotworowy sg zmiany elektrokardiograficzne o cha-
rakterze zaburzen rytmu oraz zmian segmentu ST-T.
Zaburzenia rytmu sg objawem niespecyficznym i ich
obecnos¢ nie powinna wzbudzad podejrzen istnienia
przerzutéw do serca. Znacznie czesciej do zaburzen
rytmu, takze u chorych ze schorzeniami onkologicz-
nymi, prowadzg zaburzenia elektrolitowe, niewydol-
nos¢ oddechowa, choroba niedokrwienna serca lub
niedokrwistos¢. Nalezy wigc w sposéb aktywny po-
szukiwac tych potencjalnie odwracalnych przyczyn
i w miare mozliwosci je korygowad. Lekarze podej-
mujg czasem nieuzasadnione préby objawowego le-
czenia tachykardii bez korekcji przyczyny ja wywotu-
jacej (goraczka, odwodnienie, bdl, lek, anemia). Ta-
kie postepowanie nie tylko skazane jest na niepowo-
dzenie, ale wrecz moze stac sie przyczyng powaz-
nych nastepstw hemodynamicznych, pozbawia bo-
wiem organizm mozliwosci kompensacyjnych. Dru-
gim rodzajem zaburzen elektrokardiograficznych sg
zmiany odcinka ST i zatamka T. W chorobie nowotwo-
rowej zajecie miokardium moze powodowac obnize-
nie lub imitujagce zawat serca uniesienie odcinka ST.
Problem staje sie szczegdlnie trudny diagnostycznie,
gdy u chorego stwierdza sie ostry zespdt bdlowy
w klatce piersiowej, zwlaszcza ze uszkodzenie migs-
nia sercowego przez przerzuty moze powodowac
wzrost stezenia wskaznikéw uszkodzenia miokardium.

may result not only in significant symptoms but also,
at times, in potential risk of sudden cardiac arrest
and sudden cardiac death. This may become a serious
therapeutic issue [19].

In most cases myocardial metastases are microno-
dular and, if numerous, may produce a picture of
restrictive cardiomyopathy [5]. Diffuse myocardial
involvement or marked disturbance of the cardiac
lymphatic drainage results in symptoms of cardiac
insufficiency. Myocardial lesion may also arise as
a consequence of both chemo and radiotherapy and
simultaneous multimodal treatment markedly in-
creases its probability.

The commonest findings related to the malig-
nant involvement of the myocardium are electrocar-
diographic abnormalities, including arrhythmias and
changes of the ST-T segment. Arrhythmias are non-
-specific and their presence does not point first and
foremost to cardiac metastases. Arrhythmias in on-
cological patients are more often caused by electro-
lytic imbalance, respiratory failure, ischaemic heart
disease or anaemia. Potential reversible causes of
arrhythmias should therefore be actively sought and,
if possible, corrected. Some clinicians make unjusti-
fied attempts at symptomatic treatment of tachy-
cardia without correction of the underlying cause
(fever, dehydration, pain, fear or anaemia). Such
management is not only pointless but may also lead
to serious haemodynamic consequences, since it dis-
ables intrinsic compensatory mechanisms. Another
type of electrocardiographic findings may be changes
of the ST segment and the T wave. Cardiac involve-
ment by malignancy may cause depression or eleva-
tion of the ST segment, which suggests cardiac inf-
arction. The problem is particularly complex in pa-
tients with acute chest pain, considering that the
myocardial metastases may cause an increase in the
markers of myocardial injury. Moreover, disturbanc-
es of ventricular repolarisation (of the ST segment
and T wave) may result from metastases to the cen-
tral nervous system, particularly within the struc-
tures of the limbic system. Prolongation or, less of-
ten observed, shortening of the QT interval are com-
mon electrocardiographic findings, which raise nei-
ther clinical nor interpretative doubts. They may be
caused by electrolytic imbalances (hypokalaemia or
hypocalcaemia, which lead to prolongation of the
QT segment) and pathology of the central nervous
system (metastases or raised intracranial pressure,
which prolong the QT segment) [6, 20-23].

Coronary vessels
Neoplasms may develop in patients previously
suffering from coronary atherosclerosis. In this po-
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Ponadto zmiany repolaryzacji komér (odcinek ST
i zatamek T) moga wynika¢ z obecnosci przerzutow
w osrodkowym uktadzie nerwowym, w szczegolnosci
w strukturach ukfadu limbicznego. Czestym zjawi-
skiem elektrokardiograficznym, niestwarzajgcym na
0go6t problemoéw ani klinicznych, ani interpretacyj-
nych, jest wydtuzenie, a rzadziej skrécenie odstepu
QT, spowodowane zaburzeniami elektrolitowym (hi-
pokaliemia i hipokalcemia prowadzg do wydtuzenia
odstepu QT) i patologig osrodkowego uktadu nerwo-
wego (przerzuty, wzmozone cisnienie srodczaszko-
we powoduja wydtuzenie odstepu QT) [6, 20-23].

Naczynia wiehcowe

Nowotwdr moze wystgpi¢ u osoby cierpigcej wezes-
niej z powodu miazdzycy naczyn wiencowych. W ta-
kich przypadkach zmiany zwigzane z chorobg nowo-
tworowa (hipoksja, anemia, goragczka, bdl, tachykar-
dia) nasilajg objawy stenokardii. Niedokrwienie mie-
$nia sercowego u chorych ze schorzeniami onkolo-
gicznymi moze wynikac z kilku (czasem wspdtistniejg-
cych ze soba) przyczyn ograniczajacych przeptyw wien-
cowy. Oprécz zwezen miazdzycowych wymienia sie
zatorowos¢ nowotworowa lub zatorowos¢ spowodo-
wang materiatem zakrzepowym (z niebakteryjnego za-
krzepowego zapalenia wsierdzia), ucisk z zewnatrz
przez guz na naczynia wiencowe, zwtoknienie naczyn
wiencowych (np. po radioterapii srodpiersia). Znacz-
nie czesciej niz w populacji ogdlnej ostre zawaty serca
maja etiologie niemiazdzycowsa. Sugeruje sie wrecz,
ze dotyczy to wiekszosci zawatow serca, a najczest-
szym mechanizmem prowadzacym do martwicy mies-
nia sercowego jest ucisk z zewnatrz przez nowotwor
na tetnice wiencowe [6, 7, 21, 24-26].

Guzy wewnatrzsercowe

W raku ptuca guzy zlokalizowane wewnatrz jam
serca naleza do rzadkosci. Opisano pojedyncze przy-
padki przerzutéw raka ptuca do nadnercza, nastep-
nie wrastajacych do prawych jam serca przez zyte
gtéwng dolng. Masy guza obecne w jamach serca
mogg powodowac zarastanie jam, uszkodzenie apa-
ratu zastawkowego, miejscowg aktywacje krzep-
niecia (sercowopochodna zatorowosé), rzadziej
ujawniajg sie jako gorgczka niejasnego pochodze-
nia (dotyczy to w zasadzie pierwotnych guzow ser-
ca). Guz wypetniajacy prawy przedsionek lub po-
wodujgcy zwezenie zastawki trojdzielnej nasladuje
obraz zaciskajgcego zapalenia osierdzia (co wydaje
sie rozpoznaniem szczegdlnie prawdopodobnym
u chorych po radioterapii srodpiersia). Zatorowos¢
pfucna lub systemowa (spowodowana aktywacja
krzepniecia na strukturach nowotworowych obec-
nych w jamach serca) — czeste w guzach pierwot-

pulation malignant lesions (hypoxia, anaemia, fe-
ver, pain and tachycardia) increase anginal symp-
toms. Myocardial ischaemia in oncological patients
may result from several potentially coexistent le-
sions, which restrict coronary flow. Apart from ather-
omatous plaques, these may include neoplastic cell
or thrombotic embolism (from non-infective throm-
botic endocarditis), as well as external compression
of the coronary vessels by the tumour and fibrosis
of the coronary vessels (following mediastinal ra-
diotherapy for example). The incidence of acute
myocardial infarctions of non-atherosclerotic aetiol-
ogy is markedly higher in these patients than in the
general population. It is suggested that this applies
to the majority of infarcts, with external compres-
sion of the coronary vessels by the tumour being the
most common cause of heart muscle necrosis [6, 7,
21, 24-26].

Intracardiac tumours

Secondary foci of lung cancer localised within
the heart chambers are rarely observed. There are
case reports of lung cancer metastases to the adre-
nal glands, which have then grown into the right
heart chambers through the inferior vena cava. Tu-
mour masses may obliterate the heart chambers,
cause injuries to the valvular apparatus, local activa-
tion of the clotting system (embolism of cardiac
origin) or, less frequently, become manifest as fever
of unknown origin, which is typical for most prima-
ry heart tumours. Tumour filling the right atrium or
causing tricuspid stenosis mimics pericardiac con-
striction, which is quite a probable diagnosis in pa-
tients after mediastinal radiotherapy. Pulmonary or
systemic embolism, caused by the coagulation cas-
cade activated on the tumour within the heart cham-
bers, is often observed in primary cardiac neoplasms
but rarely in metastases. Thrombi within the right
heart chambers may imitate metastatic tumours and
represent a challenge in differential diagnosis [6].

Non-bacterial thrombotic endocarditis (NBTE)
Non-bacterial endocarditis is the leading cause
of valvular lesions in oncological patients. These are
most often observed in advanced stages of the dis-
ease, usually of adenocarcinoma (of the lung, for
instance). Typically, vegetations are formed on the
aortal or mitral valve. NBTE may remain clinically
silent and be accidentally diagnosed by echocardio-
graphy or even during autopsy. However, it may at
times also lead to recurrent episodes of central ner-
vous system or coronary embolism, which becomes
a serious clinical issue and necessitates treatment.
Administration of anti-coagulant therapy may be
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nych serca — w przerzutowych nowotworach wy-
stepuja rzadko. Skrzepliny znajdujace sie wewnatrz
prawych jam serca i guzy przerzutowe moga stano-
wic istotny problem w diagnostyce réznicowej [6].

Niebakteryjne zakrzepowe
zapalenie wsierdzia

Niebakteryjne zakrzepowe zapalenie wsierdzia
(NBTE, non-bacterial thrombotic endocarditis) jest
najczestszg przyczyng zmian zastawkowych u pa-
cjentdéw z chorobg nowotworowsa. Wystepuje ono
najczesciej w zaawansowanych stadiach gtéwnie
gruczolakoraka (m.in. pfuca). Zwykle wegetacje
powstaja na zastawce aortalnej lub mitralnej. Nie-
bakteryjne zakrzepowe zapalenie wsierdzia moze
przebiegac praktycznie bezobjawowo i rozpozna-
je sie je przypadkowo podczas badania echokar-
diograficznego lub dopiero podczas autops;ji, Jed-
nak czasem NBTE moze powodowac nawracajgce
epizody zatorowosci do osrodkowego uktadu ner-
wowego lub naczyn wiencowych, ktére stajg sie
problemem klinicznym wymagajagcym leczenia.
W takich przypadkach decyzja o wiaczeniu lecze-
nia antykoagulacyjnego moze by¢ trudna z powo-
du czesto zaawansowanego stadium choroby pod-
stawowej. Gtéwna role w diagnostyce odgrywa
echokardiografia. Innym istotnym problemem kli-
nicznym moze by¢ odréznienie niebakteryjnego za-
palenia wsierdzia od zapalenia infekcyjnego, zwtasz-
cza u chorych goraczkujacych lub z infekcja o nieja-
snej lokalizacji. W przypadku wad zastawkowych
przypuszcza sie, ze NBTE moze stanowic¢ podtoze,
na ktérym rozwija sie infekcyjne zapalenie wsier-
dzia, jesli dojdzie do kolonizacji bakterii na pier-
wotnie jatowych, zakrzepowych wegetacjach [27].

Zespot zyty gtéwnej gérnej

Zyta gtéwna gérna ze wzgledu na podatnos¢
scian moze tatwo ulega¢ kompresji z zewnatrz.
W niektorych przypadkach uciskowi moze towarzy-
szy¢ zakrzepica w miejscu zwezenia. Na obraz ze-
spotu sktada sie obrzek twarzy, konczyn goérnych
i bole gtowy [28]. Podstawowym badaniem diagno-
stycznym pozostaje kawografia. Leczeniem z wybo-
ru jest radioterapia [29]. Trwajq badania nad meto-
dami leczenia miejscowego, takimi jak stentowanie,
angioplastyka, mechaniczne usuwanie skrzepliny
i rozpuszczanie skrzepliny [30-33]. Znaczenie lekéw
przeciwkrzepliwych w tych przypadkach nie jest udo-
wodnione [34, 35]. Niektdrzy autorzy uwazajg, ze
zanim rozpocznie sie leczenie antykoagulacyjne, na-
lezy w sposéb bezsporny potwierdzi¢ zakrzepice za
pomocg rezonansu magnetycznego.

difficult in such cases as a result of advancement of
the underlying disease. Therefore the primary diag-
nostic method remains echocardiography. Problems
may arise as to differentiation of non-bacterial and
infectious endocarditis, especially in patients with
fever or infections of unknown origin. With regard
to valvular heart disease, it is suspected that NBTE
may be the background for infectious endocarditis
in cases of bacterial colonisation of primarily aseptic
thrombotic vegetations [27].

Superior vena cava syndrome

The superior vena cava may easily be compressed
from outside owing to the resilience of its walls. In
some cases, compression may be accompanied by
local thrombosis in the stenotic area. The syndrome
includes facial and upper limb oedema and head-
aches [28]. A major diagnostic tool of superior vena
cava syndrome remains cavography, while radiother-
apy is the treatment of choice [29]. There are cur-
rently on-going studies concerning methods of lo-
cal treatment, such as stent implantation, angio-
plasty, mechanical removal or lysis of the thrombus
[30-33]. The role of anti-coagulants remains un-
clear [34, 35]. Some authors represent the opinion
that thrombosis should be unequivocally proven by
magnetic resonance before administration of anti-
-coagulants.

Pulmonary embolism and thromboembolic
disease

Neoplasia, particularly adenocarcinomas, and
cytostatic treatment are classical risk factors for
thromboembolic disease and pulmonary embolism.
In oncological patients, other risk factors may also
be present, such as advanced age, immobilisation,
obesity, long-standing central venous catheters, re-
cent surgical procedures, particularly within the ab-
dominal cavity, pelvic region or lower limbs or
a history of thromboembolic disease [36, 37]. Pulmo-
nary embolism in the population of oncological pa-
tients is a major clinical problem. It is estimated that
20% of all cases of pulmonary embolism are related
to neoplasia.

Pulmonary embolism is most often manifested
by dyspnoea, tachypnoe > 20/min, tachycardia
> 100/min, chest pain, cough, syncope and haemop-
tysis [15]. The chronological sequence of accessory
investigations in cases of suspected pulmonary em-
bolism starts with the electrocardiogram. Classical
ECG traits typical for acute cor pulmonale include
right bundle branch block (of the complete or in-
complete type), deep S waves over lead | (> 1.5 mm),
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Zatorowos<¢ ptucna
i Zzylna choroba zakrzepowo-zatorowa
Choroba nowotworowa, zwtaszcza gruczolakorak
oraz leczenie cytostatyczne stanowia klasyczne czyn-
niki ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej i za-
torowosci ptucnej. U chorych ze schorzeniami onkolo-
gicznymi czesto dodatkowo wystepuja inne czynniki
ryzyka, takie jak podeszty wiek, unieruchomienie, oty-
tos¢, dtugo utrzymywane wkiucia do zyt centralnych,
niedawno przebyte zabiegi chirurgiczne (zwtaszcza
w obrebie jamy brzusznej, miednicy i korczyn dol-
nych) czy choroba zakrzepowo-zatorowa w przeszto-
sci [36, 37]. Wystepowanie zatorowosci ptucnej w po-
pulacji tych oséb stanowi duzy problem kliniczny. Sza-
cuje sig, ze okoto 20% przypadkoéw zatorowosci ptuc-
nej wiaze sie z choroba nowotworowa.
Najczestszymi objawami zatorowosci ptucnej sg
dusznos¢, zwiekszenie czestosci oddechow (tachy-
pnoe) powyzej 20/min, tachykardia ponad 100/min,
bol w klatce piersiowej, kaszel, omdlenie i krwioplu-
cie [38]. Pierwszym badaniem dodatkowym, jakie na-
lezy wykona¢, podejrzewajac zatorowos¢ ptucng, jest
elektrokardiografia. Do klasycznych zmian w zapisie
EKG, wskazujacych na ostre serce ptucne, naleza: blok
prawej odnogi peczka Hisa (zupetny i niezupetny),
gteboki zatamek S w odprowadzeniu | (> 1,5 mm),
przesuniecie strefy przejsciowej do V5, obraz pseu-
dozawatu sciany dolnej (patologiczne Q w odprowa-
dzeniach Il i aVF, ale nie w odprowadzeniu Il), dek-
strogram (> 90°), niski woltaz zespotéow komoro-
wych w odprowadzeniach konczynowych, ujemne
zatamki T w odprowadzeniach lll, aVF, V1-V4 [39].
Rozpoznanie nalezy potwierdzi¢ za pomocg badania
echokardiograficznego i tomografii komputerowej
(zwtaszcza spiralnej). Czasem wykonuje sie takze ba-
dania scyntygraficzne (szczegdlnie scyntygrafie per-
fuzyjna), jednak ze wzgledu na duze rozpowszech-
nienie dwéch pierwszych metod oraz czesto niejed-
noznaczne wyniki scyntygrafii, wartos¢ tej metody
wydaje sie male¢. Ostatnio rozwaza sie mozliwos¢
wykorzystania badan biochemicznych w przewidy-
waniu prawdopodobienstwa istotnej zatorowosci
ptucnej oraz okreslaniu strategii leczenia. Ujemne te-
sty (troponina | lub T oraz czynnik natriuretyczny BNP)
upowazniajg do wiaczenia jedynie leczenia antyko-
agulacyjnego. Jezeli u chorego z podejrzeniem zato-
rowosci ptucnej stwierdza sie podwyzszone wartosci
troponiny | lub T (Tnl, TnT) (wskazujgce na uszkodze-
nie miokardiocytow) oraz czynnika natriuretycznego
BNP (Swiadczace o rozstrzeni komory), nalezy prze-
prowadzi¢ badanie echokardiograficzne. Jesli wspét-
istniejg echokardiograficzne cechy dysfunkgji prawej
komory, konieczne jest rozwazenie kwalifikacji do le-
czenia trombolitycznego lub embolektomii [40].

shift of the transitional zone to V5, a picture of
inferior myocardial pseudoinfarction (pathological
Q-waves over leads Il and aVF but not over lead Il),
dextrogram (> 90 degrees), low voltage of ventricu-
lar complexes over limb leads and negative T-waves
over leads Ill, aVF, and V1-V4 [39]. Echocardiography
and computed tomography (particularly helical CT)
should confirm the diagnosis. Scintigraphy is some-
times performed (particularly perfusion scintigraphy).
However, in view of the wide accessibility of the
aforementioned methods and the potentially equi-
vocal results of scintigraphy, the latter has become
less important recently. The role of biochemical mark-
ers in predicting the probability of significant pul-
monary embolism and in the determination of thera-
peutic strategies is currently emphasised. Negative
tests for troponin | or T (Tnl, TnT) and brain natriu-
retic peptide (BNP) warrant only the administration
of anti-coagulants. Echocardiography should be
performed if elevated Tnl or TnT levels are found in
a patient with suspected pulmonary embolism, sug-
gesting lesion of the myocardiocytes, and in those
in whichthe BNP natriuretic factor level is increased,
reflecting ventricular dilation. In case signs of right
ventricle dysfunction are observed patient qualifica-
tion for thrombolysis or embolectomy should be
discussed [40].

Patients with proximal venous thrombosis and
haemodynamically stable patients with pulmonary
embolism may be administered low molecular weight
heparins (LMWH), both in the acute phase and chroni-
cally, as a means of secondary prevention. Chronic
treatment with low molecular weight heparins seems
advantageous in oncological patients over standard
anti-coagulant therapy, including warfarin. The phar-
macokinetics of the LMWH is predictable, whereas
the action of oral anti-coagulants is modified by nu-
merous other drugs (polipragmasia in the course of
anti-neoplastic therapy) and by the changing meta-
bolic liver function. Oral anti-coagulant therapy re-
quires constant monitoring in order to keep the reco-
mmended optimal INR level of 2.5 and in oncological
patients venous access is often difficult [37, 41]. Ac-
cording to recent guidelines, the inferior vena cava
filters should be implanted in patients with contrain-
dications to anti-coagulant therapy or in whom such
contraindications may be expected thereafter (in
planned neurosurgical treatment for example) [37].

Patients with massive pulmonary embolism ac-
companied by haemodynamic instability (shock) or
with echocardiographic features of the right ventri-
cle dysfunction are candidates for thrombolytic ther-
apy. Thrombolytic therapy is burdened with a real
risk of haemorrhagic complications, particularly in
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U chorych z proksymalng zakrzepica zylng oraz pa-
cjentow stabilnych hemodynamicznie, z zatorowoscig
ptucna mozna zastosowac terapie heparynami drob-
noczasteczkowymi (LMWH, low molecular weight he-
parine) zarbwno w okresie zaostrzenia objawow, jak
i przewlekle w ramach prewencji wtérnej. Wydaje sie,
ze stosowanie LMWH w przewlektym leczeniu u cho-
rych ze schorzeniami onkologicznymi ma przewage
nad standardowo stosowang terapig wykorzystujacg
antykoagulacje pochodnymi warfaryny. Farmakokine-
tyka LMWH jest przewidywalna, natomiast dziatanie
doustnych lekéw antykoagulacyjnych jest modyfiko-
wane przez liczne leki (polipragmazja u chorych no-
wotworowych), zmieniajaca sie czynnosé metaboliczng
watroby. Doustna terapia antykoagulacyjna wymaga
stalego monitorowania, a dostep zylny u chorych on-
kologicznych jest czesto utrudniony. Optymalna, zale-
cana wartos¢ wskaznika INR (international normalized
ratio) wynosi 2,5 [41, 37]. Zgodnie z aktualnymi zale-
ceniami filtry wszczepiane do zyty gféwnej dolnej po-
winno sie stosowac u oséb, u ktérych istniejg przeciw-
wskazania do stosowania leczenia przeciwkrzepliwe-
go lub u ktorych w przysztosci mogg zaistniec takie
przeciwwskazania (np. planowane leczenie neurochi-
rurgiczne) [37].

Kandydatami do leczenia tromobolitycznego s3
chorzy z masywng zatorowoscig ptucna, przebiega-
jaca z niestabilnoscig hemodynamiczng (wstrzas) lub
cechami dysfunkcji prawej komory w echokardiogra-
fii. Leczenie tombolityczne, szczegdlnie u pacjentow
z chorobg nowotworowa, wigze sie z realnym ryzy-
kiem powiktan krwotocznych. Jednak z powodu zte-
go rokowania w przypadku masywnej zatorowosci
ptucnej (kwalifikujacej sie do leczenia trombolitycz-
nego) przeciwwskazania do jego zastosowania sg sto-
sunkowo nieliczne i r6znig sie od przeciwwskazan do
zastosowania terapii trombolitycznej w ostrym za-
wale serca. Przeciwskazania bezwzgledne obejmuja
jedynie guzy wewnatrzczaszkowe lub udar krwotocz-
ny, wczesniejsze urazy gtowy lub operacje neurochi-
rurgiczne oraz aktywne lub niedawne krwawienie we-
wnetrzne lub z przewodu pokarmowego. Do prze-
ciwwskazan wzglednych naleza: trombocytopenia lub
koagulopatia, ciezkie niekontrolowane nadcisnienie
tetnicze, reanimacja, operacje lub biopsje przebyte
w ciggu ostatnich 10 dni. Najczesciej stosowanym le-
kiem jest streptokinaza. Istnieje kilka schematéw po-
dawania streptokinazy w terapii zatorowosci ptucnej
— najbardziej klasyczny polega na podaniu 250 000 j.
w ciggu 30 min, a nastgepnie kontynuacji wlewu
z predkoscig 100 000 j/h przez 24-72 godzin [39].
Obecnie coraz czesciej zaleca sie przyspieszone wle-
wy — 1,5 min j. w ciaggu 2 godzin [42].

cancer patients. However, in cases of poor progno-
sis and massive pulmonary embolism, which quali-
fies the patient for thrombolysis, the contraindica-
tions to such management are not numerous and
differ from those in acute myocardial infarction.
Absolute contraindications include only intracranial
tumours or haemorrhagic stroke, a history of head
injury or neurosurgical interventions and active or
recent internal or gastro-intestinal bleeding. Among
the relative contraindications are thrombocytope-
nia or coagulopathy, severe and uncontrolled arteri-
al hypertension, resuscitation and a history of opera-
tions or biopsies within the preceding 10 days.
Streptokinase is administered most often. There are
several regimens of SK administration in pulmonary
embolism. The classical regimen includes adminis-
tration of 250,000 units during 30 minutes, followed
by continuous infusion at the rate of 100,000 units/h
for the next 24-72 hours [39]. Accelerated infusions
of 1.5 mIn units in 2 hours are currently more often
recommended [42].

Complications of oncological treatment

These complications often worsen a patient’s
quality of life later after treatment. Paradoxically,
longer survival after oncological treatment is accom-
panied by an increasing rate of its long-term com-
plications.

Complications of radiotherapy

Complications induced by ionising radiation ther-
apy may involve all structures of the heart. There
may be direct toxic effects upon the myocardio-
cytes, causing their injury and apoptosis, but irradi-
ation may also provoke the release of certain poten-
tially harmful substances like TNFa. Tumour necrosis
factor has been postulated to represent the group
of substances which decrease myocardial contractil-
ity after radiotherapy. Subacute cardiac radiation-
-induced reaction includes injury of the microcircu-
lation and increased apoptosis. Lesions of the small
vessels result in myocardial ischaemia, necrosis and
fibrosis. Cardiotoxic reactions are often observed
after a dose of 45 Gy is achieved. Pericardial chang-
es may be of acute (early) or late type. Early lesions
are effusive, while the late ones lead to constrictive
pericarditis. The latter may arise as late as 10 years
following irradiation. The late lesions, observed in
the myocardium many years after radiotherapy, in-
clude fibrosis, presenting sometimes as restrictive
cardiomyopathy. Another late complication is myo-
cardial infarction caused by stenoses of the coro-
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Powiktania leczenia onkologicznego

Czesto powiktania te stajg sie przyczyng pogor-
szenia jakosci zycia w pdzniejszym okresie po lecze-
niu. Zatem paradoksalnie — wraz z poprawg prze-
zycia po leczeniu onkologicznym wzrasta liczba pa-
cjentéw zgtaszajacych sie z powodu odlegtych po-
wiktan po terapii przeciwnowotworowej.

Powiktania radioterapii

Powiktania po leczeniu promieniowaniem joni-
zujacym moga dotyczy¢ takze wszystkich struktur
serca. Szkodliwe dziatanie na komérki migsnia ser-
cowego nie musi by¢ wytgcznie bezposrednie (przez
ich uszkodzenie lub pobudzenie apoptozy), ale moze
wynika¢ z dziatania substancji uwalnianych pod
wplywem napromieniania — na przykfad czynnika
martwicy guza (TNFa, tumor necrosis factor). Czyn-
nik ten jest prawdopodobnie jedng z substancji pro-
wadzgcych do zmniejszenia kurczliwosci migsnia ser-
cowego po radioterapii. Podostry odczyn popromien-
ny ze strony serca obejmuje uszkodzenie mikrokra-
zenia i nasilenie apoptozy. Zmiany w drobnych na-
czyniach prowadza do niedokrwienia komérek migs-
nia sercowego, ich martwicy i witdknienia. Odczyny
kardiotoksyczne wystepuja powszechnie przy prze-
kroczeniu dawki 45 Gy. Zmiany w obrebie osierdzia
moga mieé charakter ostry (wczesny) lub pozny.
Zmiany wczesne majg postac wysiekowg, natomiast
p6zne — zaciskajgcego zapalenia osierdzia. Te ostat-
nie mogg wystgpic¢ nawet 10 lat po napromienianiu.
Do pdéznych zmian w obrebie miokardium, ujaw-
niajgcych sie wiele lat po radioterapii, nalezy wtok-
nienie, niekiedy dajace obraz kardiomiopatii restryk-
cyjnej. Powazniejszym odlegtym problemem sg za-
waly serca spowodowane ostialnymi zwezeniami
naczyn wiencowych (w wyniku ich zwtéknienia po
radioterapii).

Powiktania chemioterapii

Uszkodzenie miokardium po zastosowaniu an-
tracyklin (doksorubicyna, daunorubicyna, idarubicy-
na, spirubicyna) i mitoksantronu nalezy do ,, mode-
lowego przyktadu” toksycznej kardiomiopatii. Szcze-
golne znaczenie w uszkodzeniu kardiomiocytow od-
grywaja kompleksy antracyklin z zelazem. Dotych-
czas jedynym skutecznym lekiem zapobiegajgcym
rozwojowi uszkodzenia miokardium okazata sie dek-
srazosyna wychwytujaca jony zelaza z tych kom-
pleksow. Najrzadsza, ale najpowazniejszg forme
uszkodzenia serca po zastosowaniu lekéw przeciw-
nowotworowych stanowi posta¢ myocarditis-peri-
carditis, rozwijajgca sie krétko po rozpoczeciu lecze-

nary vessels in their ostial regions as a result of post-
-radiotherapy fibrosis.

Complications of chemotherapy

Myocardial injury following administration of
anthracyclines (doxorubicin, daunorubicin, idaru-
bicin and spirubicin) and mitoxantrone are classic
examples of toxic cardiomyopathies. Lesions of the
myocardiocytes are caused in particular by com-
plexes of anthracyclines and iron. Up to present
the only means of prevention of myocardial injury
was dexrazoxane, which absorbs ferric ions from
these complexes. The least frequently observed and
the most severe type of cardiac injury by anti-can-
cer drugs is myocarditis-pericarditis, which deve-
lops shortly after starting the administration of
drugs and which leads to sudden death or rapidly
progressing, fatal cardiac failure. It is generally be-
lieved that the sooner the symptoms appear after
starting administration of anthracyclines, the poorer
the prognosis for the patient, with resulting cardi-
ac injuries. Early developing cardiac failure is dif-
ferent from typical dilative cardiomyopathy. The
major difference concerns the structure of the or-
gan, since the heart undergoes neither dilatation
nor hypertrophy. Despite the presence of symp-
toms of severe cardiac failure, the silhouette of the
heart is not enlarged, which may mislead the clini-
cian into excluding cardiac abnormalities as the
reason for the patient’s symptoms. Another parti-
cular feature of this type of cardiac insufficiency is
limitationof the compensatory mechanisms, which
are reduced almost to tachycardia alone. Patients
are extremely dependent on the activity of the sym-
pathetic system. Awareness of this fact is crucial,
since it guards against the setting of wrong thera-
peutic aims such as management of tachycardia
and prevents the clinician from administering
B-blockers in the acute phase of decompensation.
However, animal studies suggest that carvedilol
(a hybrid g-blocker) may protect against cardiac
lesion after treatment with doxorubicin [43]. After
administration of anthracyclines the most common
abnormalities include pathological ECG traits (de-
creased QRS voltage, non-specific changes in the
ST-T segment and prolongation of the QT interval).
The most important risk factor for the develop-
ment of toxic cardiomyopathy is the cumulative
dose of the drug. The prognostic significance of an
elevated serum troponin level during oncological
treatment has not been proved. Endomyocardial
biopsy is thought the gold standard in the moni-
toring cardiotoxicity. However, it is not often per-

www.pmp.viamedica.pl

275



276

Polska Medycyna Paliatywna 2004, tom 3, nr 3

nia i prowadzaca do nagtej smierci lub zgonu
w mechanizmie gwaftownie postepujacej niewydol-
nosci serca. Na ogdét uwaza sie, ze rokowanie
w uszkodzeniach serca spowodowanych podawa-
niem antracyklin jest tym powazniejsze, im krocej
od rozpoczecia leczenia pojawiaja sie objawy. Wczes-
nie rozwijajgca sie niewydolnosc¢ serca rézni sie od
klasycznego obrazu kardiomiopatii rozstrzeniowe;j.
Pierwsza réznica dotyczy struktury narzadu — serce
nie ulega ani rozstrzeni, ani przerostowi. Pomimo
ciezkich objawéw niewydolnosci serca jego sylwet-
ka nie powigksza sig, dlatego mylnie mozna wyklu-
czy¢ uszkodzenie serca jako przyczyne dolegliwosci.
Kolejng odrebnoscig tej postaci niewydolnosci serca
jest ograniczenie mechanizméw kompensacyjnych
— sprowadzaja sie one prawie wytacznie do tachy-
kardii. Chorzy ci stajg sie skrajnie zalezni od funkgji
uktadu wspétczulnego. Znajomos¢ tego faktu ma
takze kluczowe znaczenie, poniewaz z jednej strony
chroni przed wytyczeniem btednych celéw terapeu-
tycznych (opanowanie tachykardii), z drugiej zas
— zapobiega zastosowaniu S-blokeréw (w ostrym
okresie dekompensacji). Jednak doswiadczenia prze-
prowadzone na zwierzetach sugeruja, ze karwedilol
(hybrydowy B-bloker) moze wrecz chroni¢ przed
wystapieniem uszkodzenia serca po zastosowaniu
doksorubicyny [43]. Najczestszymi zmianami wyste-
pujacymi po leczeniu antracyklinami sg nieprawi-
dtowosci elektrokardiograficzne — zmniejszenie wol-
tazu QRS, niespecyficzne zmiany ST-T, wydtuzenie
odstepu QT. Najwazniejszym wskaznikiem ryzyka za-
grozenia toksyczng kardiomiopatia jest skumulowa-
na dawka leku. Nie udowodniono znaczenia pro-
gnostycznego podwyzszonego stezenia troponiny
W surowicy w czasie prowadzenia leczenia onkolo-
gicznego. Biopsja endomiokardialna, wymieniana
jako metoda referencyjna w monitorowaniu kardio-
toksycznosci, nie jest powszechnie stosowana ze
wzgledu na jej inwazyjnos¢, ogniskowy charakter
uszkodzenia miokardium, a takze z uwagi na kosz-
ty. Najpowszechniejszym badaniem jest echokardio-
grafia. Jednak sama ocena frakcji wyrzutowej lewej
komory serca nie jest wystarczajgco czuta, ponie-
waz stwierdzenie pogorszenia czynnosci skurczowej
najczesciej odzwierciedla juz zmiany zaawansowa-
ne i nieodwracalne. Postuluje sie wykorzystanie pa-
rametréw echokardiograficznych, ktére bardziej
szczegbtowo pozwalajg oceni¢ czynnos¢ skurczowa
i rozkurczowgq lewej komory. Prawdopodobienstwo
wystapienia uszkodzenia kardiomiocytéw rosnie po
przekroczeniu dawki progowej (innej dla kazdego
cytostatyku). Jesli kardiomiopatia rozwija sie po la-
tach, po okresie kiedy mozna uzna¢ chorego za wy-
leczonego z choroby nowotworowej, transplantacja

formed due to its invasive character, focal myocar-
dial injury and its cost. Echocardiography is the
most frequently performed examination. However,
the assessment of the left ventricle ejection frac-
tion alone seems to be insufficiently sensitive, since
the finding of a worsened systolic function most
often already signifies the presence of advanced and
irreversible injury. The employment of other echocar-
diographic parameters is postulated in order to de-
scribe both the systolic and diastolic functions of
the left ventricle function more thoroughly. The prob-
ability of cardiomyocyte injury increases on achiev-
ing a threshold dose, which is different for each
cytostatic drug. If cardiomyopathy develops after
several years and the patient survives to the point of
qualifying as cured from cancer, heart transplanta-
tion may be a chance for survival in the case of
severe heart damage. Apart from overt toxic cardio-
myopathy, other more benign forms of post-anthra-
cycline heart lesions may be observed. These are
manifested as electrocardiographic abnormalities or
mild echocardiographic functional changes [43-46].

The vasoconstrictive action of 5-fluorouracil should
also be mentioned, since it may cause myocardial
infarction as well as cyclophosphamide-induced car-
diomyopathy.

Diagnostics of cardiac metastases

Most of the currently accessible diagnostic imaging
modalities are employed as a means of evaluation of
the heart and large vessels. Echocardiography should,
however, be considered the basic method of diagnos-
tics, in view of its accessibility, non-invasiveness and the
opportunity for unlimited follow-up. Transoesophageal
echocardiography markedly improves the diagnosis of
cardiac lesions but causes patient discomfort, which is
particularly disturbing in cases when repeated exami-
nations are required, in patients in poor general condi-
tion or in terminal stages of the disease. Classic and
novel modalities of computed tomography are gener-
ally accepted methods of diagnosing neoplasia. How-
ever, they imply exposure to a significant dose of radia-
tion as well as increased costs and so are not really
repeatable. Scintigraphy or positron emission tomogra-
phy may be complementary diagnostic methods. Nu-
clear magnetic resonance remains a relatively accessi-
ble method of the highest sensitivity [47-49].

Therapy of neoplastic involvement
of the heart

Discovery of malignant pericardial effusion of-
ten necessitates a decompressing puncture. The pres-
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serca stwarza czasem szanse na przezycie pacjen-
tom ze skrajnym uszkodzeniem serca. Oprécz jawnej
kardiomiopatii toksycznej spotyka sie takze tagod-
niejsze postacie poantracyklinowego uszkodzenia ser-
ca, polegajace na nieprawidfowosciach elektrokar-
diograficznych lub na niezbyt nasilonych zaburze-
niach funkcji w echokardiografii [43-46].

Nalezy réwniez wspomnie¢ o naczynioskurczo-
wym dziataniu 5-fluorouracylu, ktére czasem pro-
wadzi do zawatu serca, a takze o kardiomiopatii
wywotanej stosowaniem cyklofosfamidu.

Diagnostyka przerzutéw do serca

Wiekszos¢ z powszechnie dostepnych badan ob-
razowych mozna wykorzysta¢ w diagnostyce serca
i duzych naczyn. Ze wzgledu na rozpowszechnienie,
nieinwazyjnos¢ oraz mozliwos¢ wykonywania ba-
dan kontrolnych w zasadzie bez wigkszych ograni-
czen za metode podstawowa nalezy uznac echokar-
diografie. Zastosowanie echokardiografii przezprze-
tykowej znacznie poprawia wykrywalnosé¢ zmian
w sercu, jednak wigze sie z dyskomfortem dla cho-
rych, co jest szczegolnie istotne, gdy nastepuje ko-
niecznos¢ powtarzania badan oraz w przypadku
pacjentoéw w ztym stanie ogélnym czy terminalnym
okresie choroby. Klasyczna tomografia komputero-
wa i jej nowoczesniejsze modyfikacje s3 metodami
powszechnie stosowanymi w diagnostyce choréb
nowotworowych, jednak wigza sie z istotng dawka
promieniowania i wysokimi kosztami. Nie mozna
ich zatem czesto powtarza¢. Uzupetnieniem tych kla-
sycznych metod sg scyntygrafia lub pozytronowa
tomografia emisyjna. Jadrowy rezonans magnetycz-
ny jest wzglednie szeroko dostepng metodg o duzej
czutosci diagnostycznej [47-49].

Leczenie nowotworowego
zajecia serca

W przypadku wystapienia ptynu nowotworowe-
go w osierdziu czesto konieczne jest wykonanie punk-
¢ji odbarczajacej. Stwierdzenie obecnosci komoérek
nowotworowych (w zaleznosci od wrazliwosci guza)
jest wskazaniem do wdrozenia radioterapii z chemio-
terapia lub bez niej. W przypadku nowotworowego
ptynu w osierdziu stosuje sie chemioterapie syste-
mowa, ale takze doosierdziowa z zastosowaniem flu-
orouracylu, ztota radioaktywnego lub mechlorami-
ny. Doosierdziowe podanie tetracyklin moze zapo-
biec ponownemu gromadzeniu sie ptynu [50]. Na-
wracanie ptynu w osierdziu czasem wymaga chirur-
gicznego wykonania okienka osierdziowego [51].
Coraz czesdciej przewlekte odbarczenie uzyskuje sie

ence of neoplastic cells in the smear is an indication
for the commencement of radiotherapy with or with-
out chemotherapy, depending on the sensitivity of
the tumour. In cases of malignant pericardial effu-
sion, systemic or intrapericardial chemotherapy is
administered, including fluorouracil, radioactive gold
and nitrogen mustard. Intrapericardial administra-
tion of tetracyclines may prevent recurrent collec-
tion of fluid [50]. Recurring pericardial effusion may
require surgical resection of the so-called pericar-
dial window [51]. Chronic decompression is increas-
ingly often achieved by percutaneus balloon peri-
cardiotomy[52-54]. Malignant infiltration of the
myocardium is responsive to radiotherapy and sys-
temic chemotherapy. Ventricular arrhythmias result-
ing from the presence of malignant lesions are com-
monly treated with amiodarone [55, 56]. Conduc-
tion abnormalities (atrio-ventricular blocks) are treat-
ed with temporary or permanent pacing, according
to the generally accepted rules.

Signs of cardiac involvement by neoplasia
1. Involvement of the pericardium:
a. features of pericarditis, pericardial pain,
b. pericardial effusion,
¢. enlargement of the cardiac silhouette on
X-ray,
d. arrhythmias, mainly of atrial origin,
e. tamponade,
f. signs of pericardial constriction.
2. Involvement of the myocardium:
a. supraventricular and ventricular arrhythmias,
b. electrocardiographic abnormalities,
c. enlargement of the cardiac silhouette:
— general,
— regional,
d. conduction abnormalities,
e. signs of cardiac insufficiency,
f. involvement of the coronary vessels:
— angina,
— infarction.
3. Tumours within the heart chambers:
a. obliteration of a chamber,
b. stenosis or injury of a valve,
signs of embolism:
— peripheral,
— central,
— coronary.
d. general signs and symptoms [57].

poprzez ,plastyke” osierdzia za pomoca balonu [52-
—-54]. W nowotworowym nacieczeniu miokardium sto-
suje sie takze radioterapie i systemowa chemiotera-
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pie. W przypadku komorowych zaburzen rytmu zwig-

Zan

ych z obecnoscig nowotworu zwykle stosuje sie

amiodaron [55, 56]. Zaburzenia przewodzenia (bloki
przedsionkowo-komorowe) leczy sie za pomoca sty-

mu

lacji czasowej lub statej — zgodnie z ogolnie przy-

jetymi zasadami.

Objawy sugerujgce zajecie serca
przez chorobe nowotworowa

1.

oan oo

e.

f.
2.

a.

Zajecie osierdzia:

cechy zapalenia osierdzia, bél osierdziowy,
ptyn w osierdziu,

powiekszenie sylwetki serca w badaniu RTG,
zaburzenia rytmu — gtéwnie pochodzenia
przedsionkowego,

tamponada,

objawy zaciskania osierdzia.

Zajecie miesnia sercowego:

zaburzenia rytmu nadkomorowe i komorowe,
zmiany elektrokardiograficzne,

powiekszenie sylwetki serca:

— uogbdlnione,

— zlokalizowane:

. zaburzenia przewodzenia i bloki,

e. objawy niewydolnosci serca,

3.

a.
b.
c.

zajecie naczyn wiencowych:
— dtawica piersiowa
— zawat serca.
Guzy obecne w jamach serca:
zarosniecie jamy,
zwezenie lub uszkodzenie zastawki,
objawy zatorowe:
— obwodowe,
— osrodkowe,
— wiencowe;
objawy ogélne [57].
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