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RAK PIERSI — WPROWADZENIE
Rak piersi jest najczęstszym nowotworem złośliwym u kobiet.
Występuje ok. 100-krotnie częściej u kobiet niż u mężczyzn.
Polska należy do krajów o średniej zachorowalności. Obec-
nie w ciągu roku rejestruje się ok. 14 480 nowych przypad-
ków (standaryzowany współczynnik zapadalności wynosi
47,7/100 000 osób). W Polsce żyje ok. 60 000 kobiet, u któ-
rych rozpoznano raka piersi. Rocznie z powodu raka piersi
umiera blisko 5200 chorych [1].

Przy podejmowaniu decyzji o rozpoczęciu leczenia on-
kologicznego i jego rodzaju uwzględniane są m.in. stan spraw-
ności ogólnej i choroby współistniejące, a wśród nich najważ-
niejsze są choroby układu sercowo-naczyniowego [2, 3]. Ce-

lem leczenia uzupełniającego (adiuwantowego) jest zniszcze-
nie mikroprzerzutów raka, istniejących w chwili radykalnego
leczenia miejscowego. Programy stosowane w terapii uzupeł-
niającej można podzielić na: programy bez antracyklin, pro-
gramy z antracyklinami i programy z taksanami.

W większości przypadków rak piersi jest rozpoznawany
jako choroba zlokalizowana w gruczole piersiowym bądź
w gruczole i w regionalnych węzłach chłonnych. U wielu cho-
rych, mimo radykalnego leczenia miejscowego i leczenia uzu-
pełniającego, niestety dochodzi do nawrotu raka pod posta-
cią przerzutów odległych; w tych przypadkach celem lecze-
nia jest złagodzenie dolegliwości związanych z nowotworem
i przedłużenie życia.
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Rak piersi jest wrażliwy na wiele cytostatyków. Najwięk-
szy odsetek odpowiedzi terapeutycznych można uzyskać po
zastosowaniu taksanów (docetakselu, paklitakselu), antracy-
klin, winorelbiny i kapecytabiny. U chorych na uogólnione-
go raka piersi z nadmierną ekspresją receptora HER2 lecze-
niem z wyboru jest chemioterapia skojarzona z trastuzuma-
bem. W przypadku progresji w trakcie leczenia trastuzuma-
bem istnieją 2 możliwości dalszego postępowania. Jedną jest
zastosowanie leku blokującego w inny sposób sygnały zwią-
zane z pobudzeniem receptora HER2 — lapatinib, drugą zaś
— kontynuowanie podawania trastuzumabu i skojarzenie go
z innym cytostatykiem [4].

POWIKŁANIA SERCOWO-NACZYNIOWE
RADIOTERAPII RAKA PIERSI
Radioterapia stanowi integralną część leczenia raka piersi.
Zmniejsza ryzyko nawrotu lokoregionalnego i wydłuża życie
chorych. Zasadniczym powikłaniem kardiologicznym po ra-
dioterapii raka piersi jest choroba wieńcowa, a napromienia-
nie jest jednym z jej czynników ryzyka. Najczęściej dochodzi
do uszkodzenia drobnych naczyń wieńcowych (napromie-
nianie po operacji oszczędzającej) lub proksymalnego odcinka
tętnicy wieńcowej prawej i gałęzi zstępującej lewej tętnicy
wieńcowej (napromienianie po mastektomii). Objawy klinicz-
ne popromiennego uszkodzenia serca występują 10 i więcej
lat po zakończeniu napromieniania, a prawdopodobieństwo
ich wystąpienia rośnie z czasem.

Względnie wysokie ryzyko uszkodzenia serca po radio-
terapii notowane w latach 70., 80. i 90. ubiegłego wieku było
następstwem stosowania niedoskonałych technik leczenia,
w których część serca znajdowała się w obszarze względnie
wysokich dawek promieniowania. Dziś jeszcze kardiolodzy
mają do czynienia ze skutkami radioterapii prowadzonej przed
laty. Jednak obecnie przeprowadzane, indywidualnie zapla-
nowane napromienianie na podstawie symulatora, tomogra-
fii komputerowej, komputerowego programu trójwymiaro-
wego planowania leczenia 3D oraz właściwego doboru ro-
dzaju promieniowania do warunków anatomicznych danej
pacjentki stanowią bezpieczną metodę leczenia chorych na
raka piersi. Jest to szczególnie istotne w dobie, potencjalnie
kardiotoksycznego, leczenia skojarzonego. Dobrze zaplano-
wana i przeprowadzona nowoczesna radioterapia, częste
monitorowanie kardiologiczne chorych poddanych w prze-
szłości leczeniu onkologicznemu oraz eliminacja innych czyn-
ników ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego mogą
w przyszłości całkowicie zlikwidować występowanie powi-
kłań popromiennych u chorych na raka piersi.

POWIKŁANIA SERCOWO-NACZYNIOWE
LEKÓW ONKOLOGICZNYCH STOSOWANYCH
W RAKU PIERSI
Leki onkologiczne ze względu na swój wpływ na układ ser-
cowo-naczyniowy można podzielić na: leki powodujące

trwałą utratę masy mięśnia sercowego, leki wywołujące za-
burzenia rytmu i przewodzenia, leki o działaniu kardiodepre-
syjnym, leki powodujące nadciśnienie tętnicze, hipotonię,
niedokrwienie mięśnia sercowego i leki sprzyjające incyden-
tom zakrzepowo-zatorowym [5].

Jednym z największych problemów współczesnej onko-
logii jest dysfunkcja skurczowa mięśnia sercowego powodo-
wana chemioterapią (CRCD, chemotherapy related cardiac
dysfunction). Może występować początkowo jako bezobjawo-
wy spadek frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF, left vetricu-
lar ejection fraction), następnie dołączają się klasyczne objawy
niewydolności serca (HF). Po raz pierwszy CRCD zaczęto roz-
poznawać we wczesnych latach 70. XX wieku jako najniebez-
pieczniejsze powikłanie podczas leczenia antracyklinami [6].

Z czasem nieprawidłowości w zakresie morfologii i funkcji
mięśnia sercowego powodowane antracyklinami nazwano
CRCD typu I. Ostatnio, kiedy w praktyce klinicznej zaczęto
obserwować zupełnie inny typ kardiotoksyczności po now-
szych lekach onkologicznych blokujących receptor HER2,
mówi się o CRCD typu II [7].

Patomechanizmy CRCD typów I i II są bardzo złożone
i zupełnie różne. Niemniej w obu przypadkach kluczowe jest
wczesne rozpoznanie i odpowiedni nadzór kardiologiczny.
Jest to tym bardziej istotne, zważywszy, że większość cho-
rych na raka piersi otrzymuje kilka leków onkologicznych (jed-
nocześnie lub sekwencyjnie). Dodatkowo mogą występować
objawy kardiotoksyczności leków innych niż antracykliny.
Wśród nich taksany mogą być przyczyną zaburzeń rytmu serca
lub zaburzeń przewodzenia, pochodne platyny mogą powo-
dować nadciśnienie tętnicze lub dysfunkcję śródbłonka, leki
alkilujące w wysokich dawkach (cyklofosfamid) mogą być
przyczyną ostrego zapalenia mięśnia sercowego lub osierdzia,
ewentualnie ostrej HF, a pochodne fluoropirymidyn (5-fluoro-
uracyl, kapecytabiba) mogą prowadzić do epizodów niedo-
krwienia mięśnia sercowego. Wśród tych powikłań nie bez
znaczenia pozostają powikłania sercowo-naczyniowe zwią-
zane z terapią hormonalną, tutaj najczęściej występują powi-
kłania zakrzepowo-zatorowe i zaburzenia lipidowe, ale rów-
nież HF, ostre zespoły wieńcowe i udary (tab. 1) [8].

W literaturze wyróżnia się 3 typy kardiotoksyczności
poantracyklinowej:
— ostre zapalenie osierdzia i mięśnia sercowego;
— wczesną HF pojawiającą się podczas leczenia antracy-

klinami lub krótko po zakończeniu tej terapii;
— późną kardiotoksyczność pojawiającą się kilka lat po za-

kończeniu terapii.
Opisano wiele czynników ryzyka, takich jak m.in. problem

dawki kumulacyjnej, sposób podawania wlewu antracyklin,
wcześniejsza radioterapia śródpiersia, starszy wiek oraz wiek
dziecięcy poniżej 4 lat, nadciśnienie tętnicze, współistniejące
choroby serca i naczyń, płeć żeńska, pochodzenie etniczne,
inne stosowane leki przeciwnowotworowe, nieprawidłowości
chromosomalne, choroby wątroby oraz gorączka [9–19].
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Z klinicznego punktu widzenia bardzo istotny wydaje się
efekt tzw. synergizmu kardiotoksyczności, tj. sytuacja, gdy
poszczególne leki onkologiczne stosowane jednocześnie lub
sekwencyjnie powodują wzrost ryzyka jatrogennej HF. Ba-
dania kliniczne wskazują, że dysfunkcja skurczowa i objawy
HF mogą występować przy względnie niskich dawkach ku-
mulacyjnych doksorubicyny, jeśli podaje się w skojarzeniu
sekwencyjnym trastuzumab lub taksany [20].

Kolejnym istotnym aspektem klinicznym staje się efekt
późnej kardiotoksyczności. Osoby, które otrzymały antra-
cykliny w przeszłości, żyją coraz dłużej, są wolne od choro-
by rozrostowej dzięki skuteczności antynowotworowej an-
tracyklin, ale często borykają się z problemem jatrogennej
HF. Opisywano przypadki powikłań sercowo-naczynio-
wych 20 lat od zakończenia leczenia antracyklinami [21,
22]. Najczęściej obejmują one istotne nieprawidłowości
w badaniu echokardiograficznym (21%), ale są to również
epizody objawowej HF lub zaburzenia rytmu (do 5%). Lip-
shultz i wsp. [23] pokazali, że im dłuższy był okres od mo-

mentu zakończenia terapii antracyklinami, tym mniejsza była
grubość ścian i wtórnie bardziej nasilone cechy przeciąże-
nia lewej komory (LV). Kolejne badanie [24] z obserwacją
odległą trwającą 22 lata (od 15 lat do 27,5 roku) udowod-
niło, że wraz z upływem czasu od zakończenia terapii na-
stępuje stopniowe, ciągłe pogarszanie się funkcji skurczo-
wej i rozkurczowej serca, jak również zmniejszenie zmien-
ności rytmu serca, co następuje znacznie szybciej niż w po-
pulacji osób nigdy nieleczonych antracyklinami. Kremer
i wsp. [25] dowiedli, że ryzyko wzrasta w czasie od zakoń-
czenia terapii antracyklinami, jeśli po 2 latach wynosi 2%,
to po 15 latach — 5% (przy dawce kumulacyjnej doksoru-
bicyny ok. 300 mg/m2).

OCENA RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO
U CHORYCH NA RAKA PIERSI
Ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego i sposób postępowa-
nia u chorych kwalifikowanych bądź w trakcie radio-/chemio-
terapii raka piersi przedstawiono w tabelach 2 i 3.

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1. Kardiotoksyczność leków onkologicznych stosowanych u chorych na raka piersi

Grupa leków onkologicznych Najbardziej charakterystyczne cechy kardiotoksyczności

Kardiotoksyczność I generacji: Ryzyko niewydolności serca istotnie wzrasta wraz

antracyklin • doksorubicyna z łączną podaną dawką

• duanorubicyna

II generacji: Duże znaczenie mają przebyta radioterapia, inne stosowane

• epirubicyna leki onkologiczne i czynniki ryzyka chorób serca

• mitoksantron

III generacji: Około 5-krotnie niższe ryzyko niewydolności serca

• liposomalna doksorubicyna w porównaniu z antracyklinami I generacji

• pegylowana liposomalna (mimo wyższej dawki kumulacyjnej)
   doksorubicyna

Kardiotoksyczność Trastuzumab Niewydolność serca/odwracalna dysfunkcja skurczowa

terapii anty-HER2 Lapatinib

Kardiotoksyczność Taksany: Zaburzenia rytmu

nieantracyklinowa • paklitaksel Zaburzenia przewodzenia

• docetaksel Niewydolność serca przy skojarzeniu z antracyklinami

Cyklofosfamid Niewydolność serca

Zapalenie mięśnia sercowego

Zapalenie osierdzia

Cisplatyna Nadciśnienie tętnicze

Niedokrwienie serca

5-fluorouracyl Niedokrwienie serca

Kapecytabina

Kardiotoksyczność Tamoksyfen Powikłania zakrzepowo-zatorowe

terapii hormonalnej Inhibitory aromatazy: Udary mózgu

• anastrozol Niedokrwienie serca

• letrozol Nadciśnienie tętnicze

• eksemestan Niewydolność serca

Zaburzenia lipidowe
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ROLA BADANIA PODMIOTOWEGO,
PRZEDMIOTOWEGO I EKG
U CHORYCH Z RAKIEM PIERSI
Zgodnie z klasyfikacją HF pacjent po przebytej chemioterapii
i/lub radioterapii ma zwiększone ryzyko rozwoju HF (stadium
A) [26]. Pierwsze objawy podmiotowe mogą uwzględniać dusz-

ność wysiłkową czy słabszą tolerancję wysiłku. Istotne znacze-
nie mają również informacje na temat rodzaju stosowanego
leczenia onkologicznego, maksymalnych i skumulowanych
dawek, liczby cyklów, czasu od rozpoczęcia i od ostatniego
cyklu. Objawową HF kwalifikuje się według klas NYHA. Pierw-
szymi objawami przedmiotowymi rozwijającej się kardiomio-

Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2. Proponowane zasady postępowania u pacjentek z rakiem piersi leczonych chemioterapią/radioterapią

Rekomendowane postępowanie Proponowane badania i zalecane leczenie

Ocena wstępnaOcena wstępnaOcena wstępnaOcena wstępnaOcena wstępna

Ocena kardiologiczna przed rozpoczęciem leczenia Badanie podmiotowe i przedmiotowe, ocena strukturalna i czynnościowa
z określeniem ryzyka sercowo-naczyniowego serca, oznaczenie LVEF (echokardiografia, CT, NMR, metody radioizotopowe),

lipidogram, glikemia, inne wg oceny klinicznej (np. próba wysiłkowa)

Redukcja ryzyka sercowo-naczyniowego Kontrola ciśnienia tętniczego, gospodarki lipidowej i węglowodanowej
z dostosowaniem parametrów zgodnie z aktualnymi rekomendacjami PTK
(www.ptkardio.pl)

Kompleksowa modyfikacja stylu życia (zaprzestanie palenia tytoniu, regularny wysiłek)

Obniżenie ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych Celowe rozważenie zalecenia inhibitorów konwertazyrozważenie zalecenia inhibitorów konwertazyrozważenie zalecenia inhibitorów konwertazyrozważenie zalecenia inhibitorów konwertazyrozważenie zalecenia inhibitorów konwertazy u wszystkich
w toku chemio-/radioterapii kobiet kwalifikowanych do chemioterapii/radioterapii

Włączenie chemioterapii/radioterapiiWłączenie chemioterapii/radioterapiiWłączenie chemioterapii/radioterapiiWłączenie chemioterapii/radioterapiiWłączenie chemioterapii/radioterapii

Monitorowanie stanu sercowo-naczyniowego Badanie echokardiograficzne z oceną rutynowych parametrów

Ocena wymiarów i LVEF wg schematu wynikającego z rodzaju/dawki
chemioterapeutyków, dawki energii promienistej, a także stanu sercowo-
-naczyniowego przed rozpoczęciem leczenia

Ocena stanu sercowo-naczyniowego we wczesnym Stała opieka lekarza podstawowej opieki zdrowotnej z okresowymi
i odległym okresie po leczeniu onkologicznym badaniami kardiologa i onkologa

W przypadku bezobjawowego obniżenia LVEF > 50% 1. Wskazana konsultacja kardiologiczna i kontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapii

2. Celowe oznaczenie stężenia NT-proBNP (względnie BNP) oraz troponiny

3. Zalecane wdrożenie farmakoterapii — inhibitory konwertazy (lub sartany)

4. Celowe rozważenie zastosowania beta-adrenolityków

W przypadku bezobjawowego obniżenia LVEF 30–50% 1. Wskazana bezzwłoczna konsultacja kardiologiczna
i kontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapiikontynuacja chemioterapii/radioterapii

2. Celowe oznaczenie stężenia NT-proBNP (względnie BNP) oraz troponiny

3. Konieczne wdrożenie farmakoterapii — inhibitory konwertazy (lub sartany) +
+ beta-adrenolityki

W przypadku bezobjawowego obniżenia LVEF < 30% 1. Wskazana bezzwłoczna konsultacja kardiologiczna
i modyfikacja schematówmodyfikacja schematówmodyfikacja schematówmodyfikacja schematówmodyfikacja schematów chemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapii

2. Celowe oznaczenie stężenia NT-proBNP (względnie BNP) oraz troponiny

3. Konieczne wdrożenie farmakoterapii — inhibitory konwertazy (lub sartany) +
+ beta-adrenolityki

W przypadku wystąpienia objawów niewydolności serca 1. Wskazana bezzwłoczna konsultacja kardiologiczna z oceną echokardiogramu
i modyfikacja schematów chemioterapii/radioterapiimodyfikacja schematów chemioterapii/radioterapiimodyfikacja schematów chemioterapii/radioterapiimodyfikacja schematów chemioterapii/radioterapiimodyfikacja schematów chemioterapii/radioterapii

2. Celowe oznaczenie stężenia NT-proBNP (względnie BNP) oraz troponiny

3. Konieczne wdrożenie leczenia farmakologicznego — inhibitory konwertazy
(lub sartany) + beta-adrenolityki

4. W przypadku utrzymywania się objawów niewydolności serca zaleca się
dalsze skojarzone leczenie farmakologiczne/elektroterapia zgodnie
z rekomendacjami PTK (www.ptkardio.pl)

LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; CT — tomografia komputerowa, NMR — rezonans magnetyczny; PTK — Polskie Towarzystwo Kardiologiczne;
NT-proBNP — N-końcowa część mózgowego peptydu natriuretycznego
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Tabela 3.Tabela 3.Tabela 3.Tabela 3.Tabela 3. Proponowane zalecenia włączenia chemioterapii/radioterapii u pacjentek z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory

LVEF Rekomendowane postępowanie

Zalecane/dopuszczalne włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane/dopuszczalne włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane/dopuszczalne włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane/dopuszczalne włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane/dopuszczalne włączenie chemioterapii/radioterapii

30–50% bez objawów klinicznych HF 1. Zalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii po ocenie stanu
i bez podwyższonego ryzyka sercowo-naczyniowego zdrowia*; wskazana ścisła opieka kardiologiczna

2. Celowe oznaczenie stężenia NT-proBNP (względnie BNP) oraz troponiny

3. Zalecane wdrożenie farmakoterapii — inhibitory konwertazy
(lub sartany) + beta-adrenolityki

30–50% bez objawów klinicznych HF, 1. Zalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii po kompleksowej
ale z podwyższonym ryzykiem sercowo-naczyniowym modyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego**; wskazana ścisła

opieka kardiologiczna

2. Celowe oznaczenie stężenia NT-proBNP (względnie BNP) oraz troponiny

3. Zalecane wdrożenie farmakoterapii — inhibitory konwertazy
(lub sartany) + beta-adrenolityki

Zalecane włączenie chemioterapii/radioterapii w zmodyfikowanym schemacieZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii w zmodyfikowanym schemacieZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii w zmodyfikowanym schemacieZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii w zmodyfikowanym schemacieZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii w zmodyfikowanym schemacie

> 30% z objawami klinicznymi HF I–II klasy NYHA 1. Zalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapiiZalecane włączenie chemioterapii/radioterapii
w zmodyfikowanym schemaciew zmodyfikowanym schemaciew zmodyfikowanym schemaciew zmodyfikowanym schemaciew zmodyfikowanym schemacie

2. Konieczne skojarzone leczenie farmakologiczne/elektroterapia
zgodnie z rekomendacjami PTK (www.ptkardio.pl)

< 30% z objawami klinicznymi HF I–II klasy NYHA 1. Zalecane rozważenie czasowego wstrzymania włączeniaZalecane rozważenie czasowego wstrzymania włączeniaZalecane rozważenie czasowego wstrzymania włączeniaZalecane rozważenie czasowego wstrzymania włączeniaZalecane rozważenie czasowego wstrzymania włączenia
chemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapii do czasu ustąpienia klinicznych cech HF

2. W uzasadnionych przypadkach dopuszczalne włączeniedopuszczalne włączeniedopuszczalne włączeniedopuszczalne włączeniedopuszczalne włączenie
chemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapiichemioterapii/radioterapii w zmodyfikowanym schemacie
— decyduje dynamika stanu klinicznego pacjentki oraz stopnień
rozwoju raka sutka i rokowanie

3. Konieczne skojarzone leczenie farmakologiczne/elektroterapia
zgodnie z rekomendacjami PTK (www.ptkardio.pl)

Niezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapia

< 50% z objawami klinicznymi HF III–IV klasy NYHA 1. Zalecane wstrzymanie włączenia chemioterapii/radioterapiiZalecane wstrzymanie włączenia chemioterapii/radioterapiiZalecane wstrzymanie włączenia chemioterapii/radioterapiiZalecane wstrzymanie włączenia chemioterapii/radioterapiiZalecane wstrzymanie włączenia chemioterapii/radioterapii
do czasu ustąpienia klinicznych cech HF III–IV klasy NYHA

2. Konieczne skojarzone leczenie farmakologiczne/elektroterapia
zgodnie z rekomendacjami PTK (www.ptkardio.pl)

< 30% z objawami klinicznymi HF III–IV klasy NYHA jako 1. Niezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapiaNiezalecana chemioterapia/radioterapia
reakcja na ponowne włączenie chemioterapii/radioterapii 2. Konieczne skojarzone leczenie farmakologiczne/elektroterapia
po czasowym wstrzymaniu z powodu narastania zgodnie z rekomendacjami PTK (www.ptkardio.pl)
objawów HF towarzyszących obniżeniu LVEF < 30%

*Badanie podmiotowe i przedmiotowe, ocena strukturalna i czynnościowa serca (echokardiografia lub CT, lub NMR, lub badanie radioizotopowe),
lipidogram, glikemia (względnie BNP), troponiny i inne wg oceny klinicznej (np. EKG, próba wysiłkowa); **zaprzestanie palenia tytoniu, wdrożenie
zasad zdrowego żywienia, regularny wysiłek fizyczny itd.; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; HF — niewydolność serca; CT — tomografia
komputerowa, NMR — rezonans magnetyczny; PTK — Polskie Towarzystwo Kardiologiczne; NT-proBNP — N-końcowa część mózgowego peptydu
natriuretycznego

patii mogą być tachykardia i objawy retencji płynów w postaci
obrzęków i przyrostu masy ciała (> 2 kg na tydzień). W bada-
niu EKG nie obserwuje się charakterystycznych zmian, jednak
w zapisie EKG mogą wystąpić różne niespecyficzne zmiany:
tachykardia zatokowa, pojedyncze pobudzenia przedwczesne
(nadkomorowe i komorowe), migotanie przedsionków, zmia-
ny woltażu QRS, obniżenie odcinka ST, ujemne załamki T,
wysokie symetryczne załamki T. Ocena powinna być dokony-
wana w porównaniu z zapisem EKG wykonanym przed roz-
poczęciem leczenia onkologicznego.

ROLA ECHOKARDIOGRAFII W MONITOROWANIU
POWIKŁAŃ SERCOWO-NACZYNIOWYCH
W RAKU PIERSI
W monitorowaniu kardiotoksyczności obowiązują standardy
wykonywania badań echokardiograficznych opracowane
przez Sekcję Echokardiografii Polskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (SEPTK) [27]. Badanie echokardiograficzne powin-
no zostać wykonane:
1. Przed leczeniem onkologicznym, w ramach kwalifikacji

do podania leków potencjalnie uszkadzających serce.
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2. Następnie, w przypadku leczenia schematami zawiera-
jącymi antracykliny lub taksany, po podaniu doksorubi-
cyny 200 mg/m2.

3. Optymalnie po każdych dalszych 100 mg/m2 doksoru-
bicyny.

4. Po zakończeniu leczenia chemicznego.
5. W pierwszym roku od ukończenia terapii optymalnym

rozwiązaniem byłoby wykonywanie badania kontrolne-
go co 3–6 miesięcy, a następnie co rok oraz w każdym
terminie, gdy obraz kliniczny budzi podejrzenie kardio-
toksyczności.
W klasycznej echokardiografii najwcześniejszym obja-

wem kardiotoksycznego leczenia onkologicznego jest dyssy-
nergia skurczu LV. Rzadziej występuje hipokineza odcinko-
wa, która poprzedza upośledzenie relaksacji LV. Dopiero
później występuje istotny spadek LVEF (≥ 15%), związany
już z utratą czynnych kardiomiocytów [28]. Parametry do-
plera tkankowego, znajdujące zastosowanie w ocenie funk-
cji rozkurczowej, są mniej zależne od warunków obciążenia
LV i także mogą wyprzedzać spadek LVEF.

W przypadku wyraźnej lub podejrzewanej dysfunkcji
LV w określeniu stopnia tej dysfunkcji bywają stosowane licz-
ne wskaźniki: amplituda ruchu pierścienia mitralnego w pre-
zentacji M, parametry napływu żylnego do lewego przed-
sionka, odróżnienie prawidłowego napływu mitralnego od
jego „pseudonormalizacji” (E’/A’) i oszacowanie ciśnienia
późnorozkurczowego w LV w tkankowym badaniu dople-
rowskim.

Konieczne jest obliczenie LVEF zmodyfikowaną dwu-
płaszczyznową metodą Simpsona (projekcja koniuszkowa 4-
i 2-jamowa), którą należy zalecić w seryjnych ocenach. W in-
terpretacji EF należy uwzględnić wpływ gorączki, niedokrwi-
stości i odstęp od ostatniego podania antracyklin, które mogą
powodować „fałszywie” zwiększoną kurczliwość (hiperkine-
tykę skurczu związaną z uwalnianiem katecholamin) albo
przemijający depresyjny wpływ na mięsień sercowy.

Pożądane jest więc dokonywanie oznaczeń LVEF i jej
porównań u chorych z prawidłową ciepłotą ciała i stężeniem
hemoglobiny nie niższym od 9 g/dl, najlepiej w odstępie
3 tygodni od ostatniego podania antracyklin [29].

Obrazowanie u chorych na raka piersi nastręcza trudno-
ści interpretacyjnych nie tylko u osób otyłych, lecz także po
mastektomii lewostronnej, zwłaszcza we wczesnym okresie,
oraz po przebytej radioterapii obejmującej lewą połowę klat-
ki piersiowej ze względu na obrzęk i włóknienie tkanek jej
ściany, a także po wszczepieniu implantu do lewej piersi lub
w przypadku nacieku nowotworowego ściany klatki piersio-
wej. Dlatego w opisie badania należy odnotować powyższe
utrudnienia, co może stanowić podstawę do zastosowania
innych technik obrazowych (wielorzędowa tomografia kom-
puterowa, sercowy rezonans magnetyczny, scyntygrafia per-
fuzyjna serca).

ZALECENIA DOTYCZĄCE OZNACZANIA
BIOCHEMICZNYCH MARKERÓW
KARDIOTOKSYCZNOŚCI LECZENIA
PRZECIWNOWOTWOROWEGO
Przed zastosowaniem leczenia przeciwnowotworowego o po-
tencjalnej lub udowodnionej kardiotoksyczności zaleca się
oznaczenie wyjściowego stężenia peptydu natriuretycznego
(NT-proBNP lub BNP) oraz troponin sercowych (TnI lub TnT).
Podwyższone wartości powyższych parametrów wymagają
pogłębienia diagnostyki kardiologicznej w celu ustalenia przy-
czyny nieprawidłowości, a tym samym wyodrębnienia grupy
pacjentów wyjściowo obciążonych schorzeniami układu ser-
cowo-naczyniowego, takimi jak choroba niedokrwienna ser-
ca czy przewlekła HF.

Po rozpoczęciu chemioterapii z zastosowaniem schema-
tów kardiotoksycznych zaleca się sekwencyjne oznaczanie tro-
ponin sercowych. Ze względu na nie do końca jasny mecha-
nizm uwalniania troponin w przebiegu reakcji kardiotoksycznej
i związaną z tym zmienną osobniczo dynamikę uwalniania mar-
kera proponowany algorytm oznaczania stężenia troponin obej-
muje oznaczenie wkrótce po zakończeniu wlewu, po 24 i po
72 godzinach od zakończenia cyklu. Ze względu na opisywany
związek między podwyższonym stężeniem troponin w późniejszym
okresie po chemioterapii a ryzykiem incydentów sercowo-
-naczyniowych zaleca się także oznaczenie markera miesiąc po
zakończeniu potencjalnie kardiotoksycznego leczenia.

U pacjentek z dodatnimi wynikami troponin w którym-
kolwiek oznaczeniu zaleca się przeprowadzenie konsultacji
kardiologicznej wraz z badaniem echokardiograficznym. Dal-
sze postępowanie w tej grupie chorych przy stałej współpra-
cy onkologa i kardiologa powinno zależeć od oceny klinicz-
nej i echokardiograficznej i może obejmować włączenie le-
czenia kardiologicznego, zalecenie modyfikacji terapii onko-
logicznej bądź wyłącznie dalszą obserwację. Obserwacja
kardiologiczna obejmująca wizyty kontrolne w warunkach
ambulatoryjnych powinna być prowadzona co najmniej przez
rok u wszystkich chorych z podwyższonym stężeniem tropo-
nin w którymkolwiek oznaczeniu.

Pacjentki z ujemnymi wynikami troponin we wszystkich
oznaczeniach powinny być poddawane rutynowej ocenie
echokardiograficznej. Aktualnie nie zaleca się rutynowego
stosowania oznaczeń peptydów natriuretycznych we wcze-
snej diagnostyce i monitorowaniu kardiotoksycznych powi-
kłań leczenia onkologicznego.

POWIKŁANIA ZAKRZEPOWO-ZATOROWE
W RAKU PIERSI — DIAGNOSTYKA,
ZAPOBIEGANIE I LECZENIE
Zgodnie z zaleceniami American Society of Clinical Oncolo-
gy [30] i z wytycznymi profilaktyki i leczenia żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej opracowanymi przez American Col-
lege of Chest Physicians [31, 32] rutynowe stosowanie profi-



526

www.kardiologiapolska.pl

Grzegorz Opolski et al.

laktyki przeciwzakrzepowej u chorych poddawanych ambu-
latoryjnie chemioterapii lub hormonoterapii nie jest wskaza-
ne. Profilaktykę tę należy natomiast okresowo włączać, jeśli
wystąpi dodatkowy czynnik zagrożenia zakrzepowego, np.
unieruchomienie lub ostra choroba internistyczna. Wykaza-
no też, że stosowanie heparyny drobnocząsteczkowej s.c.
w dawce profilaktycznej (tab. 4) poprawia jakość życia u wy-
branych chorych na nowotwory leczonych paliatywnie [33].

U chorych leczonych zachowawczo w warunkach szpi-
talnych należy stosować profilaktykę przeciwzakrzepową
metodami farmakologicznymi i/lub mechanicznymi, tak jak
u chorych internistycznych o dużym ryzyku zakrzepowym
[32–34]. U chorych wymagających profilaktyki przeciwzakrze-
powej, a obciążonych dużym ryzykiem krwawienia zaleca się
stosowanie pneumatycznego ucisku kończyn dolnych i/lub
prawidłowo dobranych pończoch elastycznych o stopniowa-
nym ucisku, przynajmniej początkowo, dopóki ryzyko krwa-
wienia się nie zmniejszy.

Chorzy na nowotwory złośliwe leczeni operacyjnie wy-
magają profilaktyki przeciwzakrzepowej. Nieliczne badania
dotyczą operowanych chorych na raka piersi [34]. Przy du-
żym zagrożeniu zakrzepowym (np. przy operacjach w obrę-
bie jamy brzusznej u chorych nowotworowych) należy sto-
sować większe dawki heparyn drobnocząsteczkowych (tab.
4), przy czym pierwszą dawkę podaje się 12 h przed ope-
racją albo 6 h po operacji, heparynę niefrakcjonowaną w daw-
ce 5000 jm. co 8 h lub fondaparynuks 2,5 mg s.c., pierwsza
dawka 6 h po operacji.

Profilaktykę farmakologiczną należy stosować przez 7–
–14 dni, a u chorych z utrzymującymi się czynnikami ryzyka
powinno się ją przedłużyć, a także zalecić noszenie prawi-
dłowo dobranych pończoch o stopniowanym ucisku. Przed-
łużenie profilaktyki do 30 dni zmniejsza ryzyko żylnej choro-
by zakrzepowo-zakrzepowej (ŻChZZ) o 60% (95% CI 10–
–82%) — z 12% do 4,8%, bez wzrostu częstości powikłań krwo-
tocznych (enoksaparyna w dawce 40 mg s.c. co 24 h) [35].

Diagnostyka
Badanie stężenia D-dimeru w osoczu u chorych na nowo-
twory ma stosunkowo mniejsze znaczenie diagnostyczne ze

względu na bardzo małą swoistość i niewystarczającą czu-
łość w tej grupie chorych. Ostateczne rozpoznanie zakrzepi-
cy żył głębokich (ZŻG) można ustalić tylko na podstawie ba-
dań obrazowych, którymi są: ultrasonografia w prezentacji
B z próbą uciskową, ultrasonografia doplerowska z koloro-
wym obrazowaniem przepływu, flebografia kontrastowa.
Prawdopodobieństwo rozpoznania zatorowości płucnej (ZP)
można oceniać na podstawie skali Wellsa [36] albo zmody-
fikowanej skali genewskiej [37]. U osoby z silnym podejrze-
niem ZP w pierwszej kolejności należy ocenić stan hemo-
dynamiczny. Algorytm postępowania diagnostycznego przy
podejrzeniu ZP u pacjenta wysokiego ryzyka jest zawarty
w wytycznych ESC [38].

Leczenie zakrzepicy żył głębokich
i zatorowości płucnej u chorych na raka piersi
Metody początkowego leczenia farmakologicznego ZŻG
kończyn dolnych i górnych, a także większości przypadków
ZP niewysokiego ryzyka są podobne, zarówno u pacjentów
z chorobą nowotworową, jak i w pozostałej części popula-
cji. U chorych z przypadkowo wykrytą bezobjawową ZŻG
kończyn dolnych lub bezobjawową ZP zaleca się takie samo
leczenie jak u podobnych chorych z objawami ŻChZZ [39].
Heparynę niefrakcjonowaną w dawce dostosowanej do
masy ciała stosuje się u chorych z ciężką niewydolnością
nerek (klirens kreatyniny < 30 ml/min); jest też prefero-
wana w niektórych sytuacjach klinicznych (np. zagrożenie
powikłaniami krwotocznymi, rozważanie leczenia trombo-
litycznego) ze względu na jej krótki czas działania i możli-
wość łatwego zniwelowania działania przeciwzakrzepowe-
go. W nowych wytycznych preferuje się heparyny drobno-
cząsteczkowe stosowane podskórnie. Jest to szczególnie
istotne u pacjentów z chorobą nowotworową, gdyż umoż-
liwia uniknięcie albo skrócenie hospitalizacji i poprawia ja-
kość życia [40].

Profilaktyka wtórna żylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej u chorych na nowotwory
U chorych na nowotwór złośliwy leczenie antagonistami wita-
miny K (AVK) jest mało skuteczne i stwarza dodatkowe trud-
ności. Stosowanie AVK jest trudne u chorych na nowotwory,
ze względu na konieczność wykonywania inwazyjnych zabie-
gów lub małopłytkowość po chemioterapii, które wymagają
modyfikacji leczenia. Zaburzenia w zakresie przewodu pokar-
mowego i łaknienia oraz interakcje z innymi lekami powodują,
że nie jest łatwo utrzymać INR w granicach terapeutycznych.

Chorzy na nowotwory odnoszą korzyść ze stosowania we
wtórnej profilaktyce początkowo heparyny drobnocząstecz-
kowej s.c. przez 3–6 miesięcy (dalteparyna s.c. 200 jm./kg co
24 h przez miesiąc, następnie 150 jm./kg co 24 h; enoksa-
paryna s.c. 1,5 mg/kg co 24 h przez 3–6 miesięcy), a następ-
nie antywitaminy K (INR 2,0–3,0) przewlekle lub do wyle-
czenia nowotworu.

Tabela 4.Tabela 4.Tabela 4.Tabela 4.Tabela 4. Dawki leków przeciwkrzepliwych stosowanych
w profilaktyce żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u chorych
na nowotwory złośliwe

Rodzaj leku Dawka profilaktyczna

stosowana podskórnie

Dalteparyna 5000 jm. co 24 h

Enoksaparyna 40 mg co 24 h

Nadroparyna 3800 jm.  co 24 h

Heparyna niefrakcjonowana 5000 jm. co 8 h

Fondaparynuks 2,5 mg co 24 h
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POSTĘPOWANIE Z CHORYM
Z IMPLANTOWANYM STYMULATOREM/
/KARDIOWERTEREM-DEFIBRYLATOREM SERCA
KIEROWANYM DO RADIOTERAPII
Ośrodek onkologii
Z ośrodka onkologicznego powinna być dostarczona infor-
macja dla kardiologa o planowanym zabiegu, uwzględniają-
ca następujące informacje:
— miejsce planowanej radioterapii z informacją, czy stymu-

lator (PM) lub kardiowerter-defibrylator (ICD) może osła-
bić skuteczność leczenia przez zasłonięcie wiązki pro-
mieniowania;

— czy planowany zabieg radioterapii jest leczniczy, czy pa-
liatywny i czy jest szansa na roczne przeżycie chorego
po zabiegu (aktualne zalecenia ESC przy implantacji ICD
wskazują, że aby zakwalifikować chorego do zabiegu,
jego stan musi rokować roczne przeżycie);

— określenie planowanej dawki promieniowania w Gy oraz
daty zabiegu.

Ośrodek kardiologii
1. Każdy pacjent z PM/ICD przed planowanym zabiegiem ra-

dioterapii powinien się skonsultować w ośrodku implantu-
jącym/kontrolującym te urządzenia z wykwalifikowanym,
doświadczonym lekarzem w zakresie elektroterapii serca.

2. Kontrola pacjenta i PM/ICD przez kardiologa powinna
zawierać informacje:

— o rodzaju założonego urządzenia oraz elektrod endoka-
witarnych;

— o wskazaniach do zabiegu z uwzględnieniem, czy są to
wskazania klasy I w przypadku PM lub czy jest to profi-
laktyka wtórna przy implantacji ICD;

— określenie czasu planowej wymiany PM/ICD;
— określenie, czy pacjent z PM jest zależny od rozrusznika

i/lub czy miał groźną arytmię komorową (VT/VF) zareje-
strowaną w pamięci ICD;

— o wykonanym monitorowaniu 24-godzinnym EKG me-
todą Holtera ze stymulacją VVI 30 (minimalną dostępną
w PM), w celu oceny aktualnych zaburzeń automatyzmu
i/lub przewodzenia u badanego pacjenta oraz ustalenia,
czy pacjent jest rzeczywiście zależny od rozrusznika lub
czy nie występują złożone formy arytmii przy VT/VF
w przypadku ICD (ryc. 1);

— ustalenie, czy chory wymaga implantacji nowego ukła-
du z podaniem daty zabiegu, a w przypadku, gdyby we-
dług kardiologa nie było takiej potrzeby, wyjaśnienie
dlaczego oraz ustalenie daty kontroli PM/ICD po radio-
terapii.

W czasie zabiegu radioterapii
1. Jeżeli podjęto decyzję o pozostawieniu urządzenia PM/

/ICD w czasie radioterapii, podczas zabiegu obecny po-
winien być kardiolog z odpowiednim programatorem.
Jeżeli chory ma implantowany nowy układ po stronie
przeciwnej, należy pamiętać o odpowiednim zaprogra-
mowaniu. W ICD powinno się wyłączyć detekcję VT/VF
i/lub terapię wysokoenergetyczną.

2. W czasie radioterapii u chorego w sposób ciągły powin-
no się monitorować zapis EKG. Zaleca się, aby była moż-
liwość wydrukowania zapisu EKG w przypadku wystą-
pienia nieprawidłowości i/lub zostały one zarchiwizowa-
ne w pamięci aparatu EKG.

3. W ośrodku wykonującym radioterapię powinien być
dostępny zewnętrzny kardiowerter-defibrylator oraz
sprzęt do prowadzenia akcji reanimacyjno-resuscyta-
cyjnej.

4. U chorych z ICD wszczepionym w ramach profilaktyki
wtórnej i/lub przy implantacji PM ze wskazaniami klasy I
wg ESC konieczne jest sprawdzenie parametrów urzą-
dzenia przez kardiologa po zabiegu.

5. Należy poinformować kardiologa o dawce promieniowa-
nia w czasie zabiegu.

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Proponowany schemat postępowania z chorymi z implantowanym stymulatorem (PM) lub kardiowerterem-defibrylato-
rem (ICD), w zależności od wskazań klinicznych
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Po zabiegu radioterapii
Należy sprawdzić PM/ICD w ośrodku kardiologicznym,
a w przypadku jakichkolwiek nieprawidłowości trzeba w try-
bie pilnym wymienić urządzenie.

ZASADY KWALIFIKACJI DO INWAZYJNEJ
DIAGNOSTYKI I LECZENIA CHOROBY
WIEŃCOWEJ U CHORYCH Z RAKIEM PIERSI
Strategia diagnostyczno-terapeutyczna choroby wieńcowej nie
powinna różnić się zasadniczo od zasad obowiązujących dla
ogólnej populacji, mimo że oficjalne wytyczne postępowa-
nia w schorzeniach układu sercowo-naczyniowego są two-
rzone na podstawie badań, w których często podstawowym
czynnikiem wykluczającym jest obecność choroby nowotwo-
rowej.

Kliniczna manifestacja choroby wieńcowej u pacjentek
z rakiem piersi jest zbliżona do tej, jaką obserwuje się w po-
pulacji ogólnej, zwraca jednak uwagę częstsze występowa-
nie niemego niedokrwienia, co wynika prawdopodobnie
z uszkodzenia włókien nerwowych docierających do serca
(efekt radioterapii) [41].

Ocena rezerwy wieńcowej, szczególnie w kontekście
ustalenia wskazań do wykonania koronarografii, powinna być
w większym stopniu oparta na metodach wykazujących się
większą czułością i swoistością niż klasyczny test wysiłkowy,
takich jak scyntygrafia perfuzyjna czy echokardiograficzne
próby obciążeniowe.

W przypadku kwalifikacji do koronarografii, również przy
ocenie wskazań do rewaskularyzacji i decyzji o sposobie jej
przeprowadzenia u chorych z rakiem piersi, należy kierować
się ogólnie przyjętymi standardami leczenia choroby wień-
cowej [42]. Czynnikiem decydującym o zakwalifikowaniu
pacjenta do leczenia inwazyjnego jest duże prawdopodobień-
stwo powodzenia zabiegu przy akceptowalnym ryzyku groź-
nych powikłań.

Rewaskularyzacja wieńcowa, niezależnie od sposobu jej
przeprowadzenia, powinna prowadzić do ustąpienia dolegli-
wości dławicowych, przywrócenia zdolności wykonywania
wysiłku fizycznego, zmniejszenia częstości poważnych zdarzeń
sercowych i, co najważniejsze, do wydłużenia życia chorych.

Istnieją rozbieżności dotyczące wyboru pomostu w przy-
padku kwalifikacji do pomostowania aortalno-wieńcowego
(CABG) u chorych poddanych radioterapii, związane z oba-
wami o niekorzystny wpływ energii jonizującej na prawidło-
we funkcjonowanie pomostów tętniczych. Biorąc pod uwagę
ostatnie doniesienia [43–45] oraz pamiętając o korzyściach
z zastosowania pomostów tętniczych, należy stwierdzić, że
powinny być one wykorzystywane u chorych z rakiem piersi
poddanych radioterapii i kwalifikowanych do CABG, zwłasz-
cza w przypadkach, gdy zastosowana radioterapia odpowia-
dała współczesnym standardom prowadzenia takiego lecze-
nia.

Wybór stentu
Najważniejsza z punktu widzenia dalszej opieki nad cho-
rym z rakiem piersi, kwalifikowanym do przezskórnej an-
gioplastyki wieńcowej jest decyzja o wyborze protezy we-
wnątrznaczyniowej: stent powlekany lekiem (DES, drug elu-
ting stent) czy konwencjonalny stent metalowy (BMS, bare
metal stent). Należy tu oczywiście uwzględnić korzyści z uży-
cia stentu typu DES (zmniejszenie częstości restenozy i ko-
nieczności przeprowadzania kolejnych zabiegów rewasku-
laryzacyjnych) oraz ryzyko związane z koniecznością dłu-
gotrwałego stosowania podwójnej terapii przeciwpłytkowej.
Ten ostatni element jest szczególnie istotny ze względu na
występujące często w tej grupie chorych zjawisko trombo-
cytopenii. Sama obecność procesu nowotworowego nie po-
winna być przeciwwskazaniem do wszczepienia stentu uwal-
niającego substancję antyproliferacyjną, zwłaszcza jeśli zwró-
ci się uwagę na fakt, że nawet w zaawansowanej postaci
tego nowotworu duży odsetek kobiet ma szansę na co naj-
mniej roczne przeżycie. Prawdopodobnie można przyjąć,
że w przypadku prawidłowego lub nieznacznie obniżone-
go stężenia płytek krwi (>100 000/mm3) u chorych ze śred-
nim i dobrym rokowaniem onkologicznym można zastoso-
wać DES w wybranych grupach pacjentów. Należy zaliczyć
do nich osoby z dużym ryzykiem restenozy po BMS, a więc
mogące odnieść największe korzyści z implantacji stentu
typu DES. Dotyczy to pacjentów z długim zwężeniem w tęt-
nicy wieńcowej, wąskimi naczyniami, współistniejącą cu-
krzycą, przewlekłą niedrożnością oraz w sytuacji, w której
istnieje konieczność implantacji kilku stentów. U pacjentów
źle rokujących w przypadku małego ryzyka restenozy oraz
trombocytopenii trzeba zastosować stent konwencjonalny,
a przy szczególnie niskim stężeniu płytek (< 10 000/mm3),
rozważyć wykonanie angioplastyki balonowej. Jeśli zatem
podjęto decyzję o implantacji DES, to należy dołożyć wszel-
kich starań, aby utrzymać leczenie kwasem acetylosalicylo-
wym i pochodną tienopirydyny przez rok. W przypadku
wszczepienia klasycznego stentu niepokrywanego obowią-
zujące obecnie standardy ESC zalecają 4-tygodniowy okres
podwójnej terapii przeciwpłytkowej.

Zasady postępowania w poszczególnych typach ostrych
zespołów wieńcowych powinny być zgodne ze stanowiskiem
ESC [46, 47] i należy przyjąć, że powinny one również obo-
wiązywać przy współistnieniu raka piersi.

W przypadku ostrego zespołu wieńcowego z przetrwa-
łym uniesieniem odcinka ST (STEMI) leczeniem z wyboru jest
przezskórna angioplastyka wieńcowa pod warunkiem, że
możliwe jest jej wykonanie w odpowiednio krótkim czasie
od pierwszego kontaktu chorego z personelem medycznym
(< 2 h) i zespół wykonujący tego typu zabiegi ma odpowied-
nie doświadczenie. W przypadku ostrego zespołu wieńcowe-
go bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) kluczową rolę w wy-
borze terapii odgrywa stratyfikacja ryzyka.
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Preferowanym lekiem przeciwzakrzepowym w terapii
okołozabiegowej w przypadku wyboru strategii inwazyjnej
powinna być biwalirudyna, ze względu na korzystny profil
bezpieczeństwa, przy zachowanej skuteczności klinicznej.
W przypadku odroczonej interwencji wieńcowej należy za-
stosować fondaparynuks. Oba rodzaje ostrych zespołów
wieńcowych wymagają utrzymania przez 12 miesięcy po-
dwójnej terapii przeciwpłytkowej, niezależnie od zastoso-
wanej wyjściowo strategii leczenia. Należy oczywiście pa-
miętać o profilaktyce powikłań krwotocznych ze strony prze-
wodu pokarmowego i stosować odpowiednie inhibitory
pompy protonowej.

U chorych ze zwiększonym ryzykiem powikłań krwo-
tocznych, a za takich uważa się pacjentów z rakiem piersi,
zaleca się wykonywanie badań koronarograficznych i zabie-
gów angioplastyki wieńcowej z dostępu przez tętnicę promie-
niową. Wydaje się jednak, że u chorych z rakiem piersi, le-
czonych napromienianiem w okolicy lewej pachy należy
wybierać prawą tętnicę promieniową.

DEKALOG ZALECEŃ INTERNISTYCZNEJ
OPIEKI KARDIOLOGICZNEJ NAD PACJENTKĄ
Z RAKIEM PIERSI
1. Nadciśnienie tętnicze sprzyja rozwojowi kardiomiopatii

zarówno po chemioterapii, jak i po radioterapii. Dąż do
optymalnego ciśnienia tętniczego (< 130/80 mm Hg).

2. Uświadom pacjentce zalety i korzyści ze stosowania diety
niskocholesterolowej, jeżeli jest to potrzebne, stosuj leki
hipolipemizujące.

3. Uświadom pacjentce, że powinna zwalczać palenie pa-
pierosów i dym tytoniowy w swoim otoczeniu.

4. Uświadom pacjentce znaczenie utrzymywania prawidło-
wej masy ciała.

5. Dbaj o prawidłowe stężenia glukozy. W przypadku obec-
nej już cukrzycy lecz „do celu” (hemoglobina glikowana
< 6,5–7,0%). Pamiętaj, że niektóre leki przeciwcukrzy-
cowe wydają się zmniejszać ryzyko nowotworu w przy-
szłości (metformina).

6. W momencie rozpoczęcia chemioterapii i/lub radiote-
rapii rozważ u każdej chorej, niezależnie od wartości
ciśnienia tętniczego, włączenie terapii inhibitorem
konwertazy angiotensyny (ACE). Terapia taka zmniej-
sza ryzyko uszkodzenia mięśnia sercowego, kardiomio-
patii poantracyklinowej [48]. Wydaje się, że powinna być
prowadzona długotrwale, a dawki stosowanego inhibi-
tora ACE powinny być maksymalne, ale dobrze tolero-
wane przez chorą. Uświadom pacjentce, że stosowanie
inhibitora ACE to jedyna, dobrze udokumentowana pre-
wencja uszkodzenia mięśnia sercowego w trakcie i po
terapii onkologicznej pacjentek z rakiem piersi. W razie
nietolerancji inhibitora ACE włącz sartan.

7. W przypadku osób z już uszkodzoną LV (obniżona
LVEF, zaburzenia relaksacji LV, stan po przebytym epi-

zodzie wieńcowym, zdiagnozowana choroba układu
sercowo-naczyniowego) rozważ podwójne leczenie
(inhibitor ACE i beta-adrenolityk) u wszystkich takich
chorych, zarówno w trakcie terapii onkologicznej, jak
i dożywotnio po jej zakończeniu [49].

8. Uświadom chorej, że poza wspomnianymi powyżej
metodami profilaktyki i leczenia nie ma obecnie dowo-
dów na prewencyjne działanie innych substancji w ja-
trogennym uszkodzeniu mięśnia sercowego po chemio-
terapii i/lub radioterapii.

9. Stosuj heparyny drobnocząsteczkowe w przeciwzakrze-
powej okołozabiegowej profilaktyce pierwotnej (nawet
do 30 dni) i profilaktyce wtórnej (6 miesięcy).

10. Stosuj małe dawki kwasu acetylosalicylowego (75 mg/
/24 h) u chorych z ryzykiem zgonu z powodu miażdży-
cy ≥ 5% wg EUROSCORE.

Konflikt interesów: nie zgłoszono
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