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Kardiovaskulárna toxicita antineoplastickej liečby
MUDr. Soňa Huľová, PhD. 
Národný onkologický ústav, Bratislava

Riziko vzniku kardiovaskulárnych chorôb je u onkologických preživších štatisticky významne zvýšené aj roky po ukončení 
protinádorovej liečby. Dôvodom sú nežiaduce účinky rôznych modalít protinádorovej liečby, ktoré sa zvyčajne kombinujú 
(chemoterapia, cielená liečba, imunoterapia, rádioterapia hrudníka), tradičné rizikové faktory kardiovaskulárnych chorôb 
(fajčenie, dyslipidémia, obezita, diabetes, hypertenzia) a skúmajú sa aj nové molekulárne či genetické markery. Najviac 
ohrozenou skupinou sú pacienti s hematologickými malignitami, s nádormi v oblasti hrudníka a detskí a mladí dospelí 
pacienti dlhodobo prežívajúci po onkologickej liečbe. Často býva diagnostikovaná artériová hypertenzia, trombembolická 
choroba, srdcové dysrytmie, koronárna choroba srdca a cor pulmonale, menej často myokarditída či perikarditída. Koneč-
ným následkom srdcovocievnych ochorení býva rozvoj život ohrozujúceho srdcového zlyhávania.
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Cardiovascular toxicity of antineoplastic treatment
The risk of developing cardiovascular disease is statistically significantly increased among cancer survivors even years 
after completion of anticancer therapy. This elevated risk results from adverse effects of various anticancer treatment 
modalities, which are often used in combination (chemotherapy, targeted therapy, immunotherapy, and thoracic radiothe-
rapy), as well as from traditional cardiovascular risk factors, including smoking, dyslipidemia, obesity, diabetes mellitus, 
and hypertension. In addition, novel molecular and genetic biomarkers are currently being investigated. The populations 
at highest risk include patients with hematologic malignancies, those with thoracic tumors, and childhood and young 
adult cancer survivors with long-term survival after oncologic treatment. Commonly diagnosed cardiovascular conditions 
include arterial hypertension, thromboembolic disease, cardiac arrhythmias, coronary artery disease, and cor pulmona-
le, while myocarditis and pericarditis occur less frequently. The final consequence of cardiovascular disease may be the 
development of life-threatening heart failure. 
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ÚVOD

Liečebné inovácie v  onkológii signifikantne zlepšujú 
celkové prežívanie, ale zároveň sa zvyšuje orgánová to-
xicita, a  tým aj morbidita a  mortalita populácie onkolo-
gických preživších. K  najčastejším nežiaducim účinkom 
antineoplastickej liečby patrí poškodenie kardiovaskulár-
neho systému – artériová hypertenzia, srdcové dysrytmie, 
koronárna choroba srdca, trombembolická choroba a cor 
pulmonale, menej často myokarditída či perikarditída. Ich 
vznik býva spojený s  chemoterapiou, molekulárne ciele-
nou liečbou, imunoterapiou aj rádioterapiou. Konečným 
následkom môže byť rozvoj chronického srdcového zlyhá-
vania (1). Onkologickí preživší majú výrazne zvýšené ri-
ziko rozvoja kardiovaskulárnych (KVS) chorôb v porovna-
ní s  nenádorovou populáciou, najmä päť a  viac rokov po 
skončení liečby (2, 3). Podľa metaanalýzy 160 kohortových 
štúdií publikovanej v  roku 2025 majú onkologickí preživ-
ší o 47 % vyššie riziko výskytu kardiovaskulárnych chorôb 
ako populácia bez nádorových chorôb (bez protinádorovej 
liečby) (4). Riziko vzniku KVS nežiaducich účinkov zvyšujú 
známe faktory, ako preexistujúca choroba srdca a ciev, faj-
čenie, dyslipidémia, obezita, diabetes, hypertenzia, ale aj 
viaceré novodobé biomarkery, ako sú somatické mutácie 
krvných buniek (5).

Kontrola rizikových faktorov a špecializovaný dohľad nad 
zdravým životným štýlom môžu zlepšiť prognózu pacienta 
z pohľadu nádorovej choroby aj KVS morbidity. Z dostupných 
údajov je však zrejmé, že zmenu životného štýlu konzultuje 
s lekárom menej ako polovica pacientov (6).

Onkologickým preživším, najmä po ukončení liečby so 
známymi kardiotoxickými účinkami, sa odporúča hodnote-
nie KVS rizika počas celého obdobia sledovania, zahŕňať by 
malo: 
1.	 preexistujúce a novovzniknuté KVS choroby, 
2.	� rizikové faktory – hypertenzia, dyslipidémia, obezita, faj-

čenie, diabetes mellitus,
3.	� súhrn protinádorovej liečby (dávky rádioterapie, kumula-

tívne dávky kardiotoxických liečiv),
4.	 stravovacie a pohybové návyky, abúzy substancií.

Pacienti s vysokým rizikom KVS chorôb sú referovaní ku 
kardiológovi. Všetci preživší by mali byť onkológom a vše-
obecným lekárom poučení a  motivovaní k  zmene modifi-
kovateľných rizikových faktorov. Podpora KVS zdravia pre 
onkologických preživších zahŕňa: hodnotenie existujúcich 
KVS patológií a  rizík, adekvátnu liečba diabetu, hyperten-
zie, hyperlipidémie (nefarmakologická a  farmakologická), 
ukončenie fajčenia, optimalizáciu telesnej hmotnosti, pra-
videlnú fyzickú aktivitu prispôsobenú veku a  klinickému 
stavu. Snahou onkológov v posledných rokoch je dosiahnu-
tie optimálneho liečebného efektu s čo najnižšími dávkami 
kardiotoxických liečob, starostlivé zaznamenávanie kumu-
latívnych dávok kardiotoxických preparátov a  pravidelný 
monitoring pacienta v  spojení s  dohľadom nad jeho živo-
tosprávou (7, 8).

KARDIOONKOLÓGIA 

Kardiovaskulárna toxicita spôsobená protinádorovou 
liečbou bola definovaná pracovnou skupinou špecialistov 
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z kardiológie, hematológie a onkológie 
združených v  Medzinárodnej kardio-
-onkologickej spoločnosti (Internatio-
nal Cardio-Oncology Society, IC-OS). 

Kardiovaskulárna toxicita protiná-
dorovej liečby sa podľa IC-OS delí do 
piatich hlavných kategórií (obrázok 1): 
1.	� srdcová dysfunkcia – kardiomyopa-

tia/srdcové zlyhanie (SZ), 
2.	 myokarditída, 
3.	 vaskulárna toxicita,
4.	 hypertenzia,
5.	 arytmie a predĺženie QTc (9).

Asymptomatickú zmenu štruktúry 
srdca alebo symptomatické srdcové 
zlyhávanie, ktoré vznikli následkom 
onkologickej liečby, zastrešuje pojem 
kardiálna dysfunkcia asociovaná 
s protinádorovou liečbou (cancer the-
rapy-related cardiac dysfunction, CTR-
CD). Najznámejšie lieky s  kardiotoxic-
kými účinkami v  onkológii sú zhrnuté 
v tabuľke 1 (10, 11, 12).

Pri  známych kardiotoxických lieči-
vách sa pred prvým podaním v  praxi 
realizuje skríning preexistujúcich ri-
zikových faktorov a  chorobných sta-
vov, ako aj meranie východiskovej 
(baseline) hodnoty ejekčnej frakcie ľa-
vej komory (EFĽK), ktorá sa následne 
v priebehu liečby a po jej ukončení pe-
riodicky kontroluje, pričom sa porov-
náva dynamika patologických zmien. 
Ak východiskové hodnotenie realizo-
vané nebolo, vlastná kardiovaskulárna 
toxicita onkologickej liečby sa posu-
dzuje len ťažko (13).

Onkológovia v praxi hodnotia závaž-
nosť poškodenia najmä podľa CTCAE 
kritérií (Common Terminology Criteria 
for Adverse Events). Rôzne klasifikačné 
systémy porovnáva tabuľka 2. 

DIAGNÓZA

Symptomatická CTRCD je charakteri-
zovaná symptómami a klinickými znám-
kami objemového preťaženia a/alebo  
neadekvátnej perfúzie srdca, ktoré 
sú spôsobené štrukturálnymi a/alebo 
funkčnými abnormalitami v  súlade 
s  AHA/ACC (American Heart Associa-
tion/The American College of Cardiolo-
gy) štádiom C/D srdcového zlyhávania 
(tabuľka 3). 

Laboratórne poškodenie myokardu 
signalizuje troponín. Sledujeme tiež sé-
rové natriuretické peptidy (B-typ, BNP), 
N-terminálny pro-BNP (NT-proBNP), 

Obrázok 1. Najbežnejšie prejavy kardiotoxicity onkologickej liečby (modifikované z 9)
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Tabuľka 1. Prehľad protinádorových liekov, ktorých priama príčinná súvislosť s CTRCD bola opísa-
ná v klinických štúdiách (9)

Skupina Liečivo
Odporúčania monitoringu kardiálnej 
funkcie

antracyklíny doxorubicín, daunorubicín, 
epirubicín, idarubicín, 
mitoxantron

určenie baseline (východzej) ejekčnej 
frakcie ľavej komory (EFĽK), kontrola  
po dosiahnutí vyššej kumulatívnej dávky

HER2 cielená liečba trastuzumab, pertuzumab, 
T-DM1, lapatinib, tucatinib

baseline EFĽK, kontrola počas liečby 

MEK/BRAF inhibítory trametinib, cobimetinib, 
binimetinib

baseline EFĽK, kontrola počas liečby 

proteazómové 
inhibítory

bortezomib, carfilzomib, monitoring symptómov srdcového 
zlyhávania, ischemických alebo 
trombembolických príhod

multikinázové 
inhibítory

sunitinib, sorafenib, 
axitinib, pazopanib, 
ponatinib, vandetanib

monitoring symptómov srdcového 
zlyhávania, ischemických, 
trombembolických príhod a hypertenzie

EGFR inhibítor osimertinib baseline EFĽK, kontrola počas liečby 

imunoterapia – 
checkpoint inhibítory

nivolumab, ipilimumab, 
pembrolizumab, 
atezolizumab, durvalumab

monitoring symptómov imunitne 
podmienených nežiaducich účinkov,  
z ktorých myokarditída môže javiť známky 
srdcového zlyhávania

Tabuľka 2. Rozdielne definície kardiotoxicity po onkologickej liečbe podľa odborných spoločností 

ESC – European Society of Cardiology, EACVI – European Association of Cardiovascular Imaging, 
ASE – American Society of Echocardiography, ESMO – European Society of Medical Oncology, 
CREC – Cardiac Review and Evaluation Committee, ASCO – American Society of Clinical 
Oncology, CTCAE – Common Terminology Criteria for Adverse Events, FDA – US Food and Drug 
Administration, EF – ejekčná frakcia
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ktorých negativita pomôže vylúčiť srdcové zlyhanie v akútnych 
prípadoch (14, 15), treba však mať na pamäti, že ich hodnoty 
stúpajú s vekom a pri renálnom poškodení a klesať môžu vply-
vom obezity (BMI nad 30). Ideálne je porovnať ich dynamiku 
pred liečbou, počas nej a po jej ukončení. Samotná biochemic-
ká abnormalita nie je dôvodom na prerušenie protinádoro-
vej liečby (16). Diagnostický proces vyžaduje zväčša echokar-
diografiu, ktorá zhodnotí veľkosť oddielov srdca, systolickú 
a diastolickú funkciu, chlopňový aparát a tzv. „global longitu-
dinal strain“ (GLS), t.j. meranie deformácie myokardu. Rela-
tívna redukcia GLS o viac ako 15 % počas onkologickej liečby 
potvrdzuje poškodenie funkcie srdca vplyvom liečby (17).

Menej typickými prejavmi srdcového zlyhávania sú: strata 
apetítu, zmätenosť (najmä u starších osôb), depresia, závraty, 
palpitácie, synkopy, kolísanie hmotnosti (18, 19).

Štádiá kardiomyopatie/srdcového zlyhania 

•	� Štádium A
	 –	� žiadna štrukturálna porucha
	 –	� rádioterapia hrudníka, kardiotoxická chemoterapia 

v anamnéze
	 –	 �hypertenzia, koronárna choroba srdca, diabetes mellitus 
	 –	� anamnéza reumatickej horúčky, nadužívania alkoho-

lu, rodinný výskyt kardiomyopatie
•	� Štádium B
	 –	� štrukturálne zmeny srdca bez klinických prejavov  

srdcového zlyhania
	 –	� hypertrofia alebo dilatácia ľavej komory, hypokon-

traktibilita, prekonaný infarkt myokardu, asympto-
matická chlopňová chyba

•	� Štádium C
	 –	� známky a symptómy srdcového zlyhania s potvrdený-

mi štrukturálnymi zmenami srdca
•	� Štádium D
	 –	� pokročilé štrukturálne zmeny
	 –	� symptómy aj v  pokoji napriek farmakoterapii a  špe-

cializovaným intervenciám 
V štádiu A sa odporúča spolupráca s lekárom primárneho 

kontaktu. Každý pacient vystavený antracyklínom má auto-
maticky jeden rizikový faktor k SZ, vyžaduje sa skríning os-
tatných rizikových faktorov a ich manažment (zdravý životný 
štýl, fyzická aktivita), v prípade príznakov SZ včasné odosla-
nie ku kardiológovi (20).

Štádiá B, C, D patria do rúk kardiológa; čím skôr sa začne 
liečba SZ, tým vyššia je jej úspešnosť (21).

KARDIOTOXICKÉ ONKOLOGICKÉ LIEKY

Prehľad protinádorových liekov, ktorých priama príčinná 
súvislosť s CTRCD bola opísaná v klinických štúdiách, je zhr-
nutý v tabuľke 1.

Najznámejším kardiotoxickým agensom v  onkologickej 
liečbe sú antracyklíny, ktoré majú široké terapeutické spek-
trum, a preto sa bežne používajú. Táto skupina protinádoro-
vých antibiotík (doxorubicín, daunorubicín, epirubicín, 
idarubicín, pixantron) môže vyvolať kardiotoxické účinky 
v  akejkoľvek fáze liečby, dokonca už po prvom podaní, je 
preto dôležité poznať riziko a pacienta včasne diagnostikovať 
a liečiť. Akútna kardiotoxicita sa v literatúre opisuje u 0,4 % 
až 41 % liečených pacientov, prejavuje sa poruchami repo-
larizácie, zníženým napätím komplexu QRS, sínusovou ta-
chykardiou a predĺžením intervalu QT a zvyčajne spontánne 
ustupuje. Subakútna kardiotoxicita je zriedkavá, vyskytuje sa 
niekoľko dní až týždňov po liečbe antracyklínmi a prejavu-
je sa ako syndróm perikarditídy a  myokarditídy. Chronická 
kardiotoxicita, ktorá sa vyskytuje u 0,4 % až 23 % liečených 
pacientov, je výsledkom opakovaného vystavenia antracyklí-
nom, čo vedie k ťažkej kongestívnej srdcovej nedostatočnosti 
týždne až mesiace po chemoterapii, ktorá postihuje predo-
všetkým ľavú komoru. Kardiotoxicita s neskorým nástupom, 
diagnostikovaná roky po chemoterapii, postihuje deti aj 
dospelých, a  to aj pri nízkych dávkach doxorubicínu (< 480 
mg/m²), a prejavuje sa ako kongestívne srdcové zlyhávanie, 
arytmie a poruchy vedenia vzruchov (21, 22, 23, 24, 25, 26).

Poškodenie srdca je dávkovo závislé: kumulatívna dávka 
doxorubicínu nad 250 mg/m2 je asociovaná s  rozvojom srd-
cového zlyhávania celkovo u 2 – 5 % pacientov až do 30 rokov 
po skončení liečby. Riziko sa zvyšuje prítomnosťou ďalších 
rizikových faktorov (preexistujúce KVS poruchy, rádioterapia 
na oblasť hrudníka, hypertenzia, genetické faktory) a kombi-
nácia s  inými kardiotoxickými preparátmi (antiHER-2 lieč-
ba). Poškodenie srdca na subcelulárnej úrovni sa začína už 
po prvej aplikácii antracyklínu (21, 22).

Kumulatívnou dávkou doxorubicínu sa incidencia srdcové-
ho zlyhávania zvyšuje nasledovne:
•	� 400 mg/m2 doxorubicínu vedie k SZ v 4,7 % prípadov, 
•	� 550 mg/m2 v 26 % prípadov,
•	� 700 mg/m2 až u 48 % liečených pacientov (26).

Aktuálne sa pozornosť vedcov zameriava na identifikáciu 
nových biomarkerov kardiotoxicity (napr. cirkulujúca mikro-
-RNA), epigenetické regulátory, ako aj genetické faktory pre-
disponujúce na rozvoj doxorubicínom indukovanej kardio-
toxicity (aktuálne je známych 26 asociovaných génov a  180 
genetických variantov). Tieto by sa mohli v  budúcnosti stať 
terčom kardioprotektívnych liečiv, určených na prevenciu či 
redukciu nežiaducich účinkov liečby antracyklínmi (23, 24).

Prebiehajú viaceré klinické skúšania s potenciálnymi kar-
dioprotektívnymi liekmi. Ivabradín účinnosť v tejto indikácii 
nepreukázal (25), in vivo aj in vitro sa sľubne javia afzelin, 
karvedilol a  GSK2795039 (26). Jediným evidence-based kar-
dioprotektorom je dexrazoxan, schválený FDA (Food and 
Drug Administration) a  indikovaný na použitie u  pacientov 
s  metastatickým karcinómom prsníka, ktorí boli vystave-
ní dávke doxorubicínu nad 300 mg/m2 a mohli by profitovať 
z pokračovania antracyklínovej liečby (27).

Tabuľka 3. Známky a symptómy srdcového zlyhávania (adaptované 
z ESC a ACC/AHA HF)

Kongescia
Nedostatočná 
perfúzia 

Symptómy dyspnoe, ortopne, paroxyzmálna 
nočná dýchavica, nočný kašeľ, edémy 
nôh, bendopnoe, nadúvanie, skorá 
sýtosť

netolerancia 
námahy, únava, 
problém 
s koncentráciou

Známka distenzia jugulárnych žíl, 
hepatojugulárny reflux, laterálne 
dislokovaný apikálny impulz, počuteľný 
S3, hlasný P2, chrapot, periférne 
edémy, hepatomegália, ascites

tachykardia, 
nízky pulzný 
tlak, chladné 
akrá, oligúria
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MYOKARDITÍDA

Zápal srdcového svalu vzniká následkom priamej toxicity 
liečby alebo ako imunitne podmienený stav (28). Na riziko 
rozvoja myokarditídy treba myslieť pri liečbe chemoterapiou, 
najmä doxorubicínom, fluorouracilom či cyklofosfamidom, 
počas rádioterapie na oblasť hrudníka alebo pri imunoterapii 
– aplikácii checkpoint inhibítorov (29, 30).

Na hodnotenie závažnosti myokarditídy sa v praxi používa-
jú kritériá CTCAE (verzia 5).
•	� Grade 1: asymptomatická 
•	� Grade 2: mierne až stredne ťažké symptómy (vznikajúce 

pri stredne intenzívnej aktivite) 
•	 �Grade 3: symptómy v pokoji alebo už pri minimálnej ná-

mahe; indikovaná intervencia
•	� Grade 4: život ohrozujúce následky; indikovaná urgentná 

intervencia (kontinuálna intravenózna liečba mechanic-
ká hemodynamická podpora). 

•	� Grade 5: smrť (31)
Diagnóza myokarditídy podľa konsenzu IC-OS z roku 2021 

je histopatologická – pri náleze multifokálnych infiltrátov zá-
palových buniek a strate kardiomyocytov z myokardu, alebo 
klinická – elevácia troponínu a  prítomnosť diagnostických 
kritérií, za predpokladu, že sa vylúči akútny koronárny syn-
dróm. Veľkým diagnostickým kritériom je typický nález na 
magnetickej rezonancii (modifikované Lake Louise kritériá). 
Medzi malé kritériá sa radia:
–	� klinický syndróm myokarditídy (únava, slabosť, myalgie, 

bolesť na hrudníku, dýchavica, ortopnoe, edémy nôh, 
palpitácie, závraty, príp. diplopia, ptóza, až kardiogénny 
šok),

–	� ventrikulárna arytmia a/alebo nová prevodová porucha,
–	� pokles systolickej funkcie a/alebo abnormality motility 

srdca,
–	� výskyt iných imunitne podmienených nežiaducich reak-

cií (myozitída, myopatia, myasténia gravis),
–	� sugestívne MRI kritériá, nie typicky/nie všetky (32, 33, 34, 

35, 36).
Pre imunitne sprostredkovanú myokarditídu je zásadná 

rýchla diagnostika a  včasné začatie imunosupresívnej lieč-
by. Ak sa zápal nedarí dostať pod kontrolu napriek vysokým 
dávkam kortikosteroidov, t.j. perzistuje elevácia troponínu 
a zhoršujú sa klinické prejavy, hovoríme o tzv. steroid-refrak-
térnej myokarditíde. Zotavovanie sa z  myokarditídy je hod-
notené buď ako kompletné, pri absencii príznakov, alebo 
prebiehajúce, pri zjavnom klinickom a biochemickom zlep-
šovaní pacienta (37, 38, 39).

VASKULÁRNA TOXICITA

Podľa CTCAE medzi vaskulárne toxické účinky protiná-
dorovej liečby patria: artériové poškodenie/trombemboliz-
mus, cerebrovaskulárna ischémia, periférna ischémia, in-
farkt myokardu, tranzitórny ischemický atak, vaskulitída, 
venózne poškodenie/trombembolizmus, abnormálna vazo-
reaktivita, ateroskleróza. Klinicky sa prejavujú ako porážka, 
koronárny syndróm (infarkt myokardu, angina), Raynaudov 
fenomén či periférna artériová choroba (40, 41, 42, 43, 44). 
Známe nežiaduce vaskulárne účinky protinádorových liečiv 
sú zhrnuté v tabuľke 4. 

HYPERTENZIA

Novovzniknutý vzostup systolického a/alebo diastolické-
ho tlaku po začatí protinádorovej liečby, bez iných spolupô-
sobiacich faktorov, sa považuje za nežiaduci účinok liečby. 
Stupne závažnosti sú hodnotené podľa existujúcich schém 
spoločností ACC (American College of Cardiology)/AHA 
(American Heart Association), ESC (European Society of 
Cardiology) a ISH (International Society of Hypertension); 
žiadna z nich však špecificky nečlení hypertenziu u onkolo-
gických pacientov. 

V klinickej praxi najčastejšie používame CTCAE klasifiká-
ciu (45):
•	� stupeň 1 120 – 139 mmHg/80 – 89 mmHg (systolický/dia- 

stolický krvný tlak),
•	� stupeň 2 140 – 159 mmHg/90 – 99 mmHg,
•	� stupeň 3 160 – 179 mmHg/≥ 100 mmHg,
•	� stupeň 4 ≥ 180 mmHg/ ≥ 120 mmHg – hypertenzná kríza, 

prechodný/trvalý neurodeficit. 
U  onkologických pacientov hypertenziu najčastejšie spô-

sobujú antiangiogénne preparáty (už v priebehu niekoľkých 
dní), mTOR inhibítory, TKI (tyrozínkinázové inhibítory), 
BRAF/MEK inhibítory či proteazómový inhibítor carfilzomib 
(46, 47).

ARYTMOGÉNNE ÚČINKY PROTINÁDOROVEJ LIEČBY

Antineoplastická liečba môže navodiť všetky známe druhy 
arytmií: sínusová bradykardia/tachykardia, predsieňová 
tachykardia/flutter/fibrilácia, supraventrikulárna tachy-
kardia, komorová tachykardia (vrátane polymorfnej formy 
torsades de pointes)/fibrilácia/ arytmia, AV blokády I., II. 
a III. stupňa, prevodové poruchy či syndróm chorého sínu-
su (sick sinus syndrome, SSS). Špeciálny význam sa prikladá 
predĺženiu QTc (corrected QT interval, v  preklade korigo-
vaný QT interval), ktorý reprezentuje rýchlosť repolarizá-
cie myokardu, z dôvodu rizika náhleho zastavenia srdcovej 
činnosti. Predĺženie QTc býva spôsobené protinádorovou aj 
podpornou liečbou (antiemetiká), ale aj inými medikamen-
tami, ktoré už pacient môže mať ako súčasť chronickej me-
dikácie pridružených chorôb (napr. antibiotiká, psychiatric-
ké farmaká). 

Riziko malígnej arytmie sa v  odbornej literatúre opisuje 
od 1 % do 5 % pri tyrozínkinázových inhibítoroch a zvyšuje 
sa najmä u pacientov s QTc dlhším ako 500 ms (49). V praxi 
je potrebné u týchto pacientov sledovať elektrolytovú rovno-
váhu (draslík K+, vápnik Ca2+, magnézium Mg2+), tyreostatus 
a preveriť potenciálne liekové interakcie. Pri pretrvávaní pre-
dĺženého QTc je nutné zvážiť zmenu terapie. 

CTCAE kritériá definujú stupne predĺženia QTc pre účely 
klinických štúdií nasledovne:
•	� stupeň 1 QTc 450 – 480 ms (milisekúnd),
•	 �stupeň 2 QTc 481 – 500 ms,
•	� stupeň 3 QTc ≥ 501 ms alebo viac ako 60 ms zmena oproti 

východiskovej hodnote (50).
V neonkologickej populácii je horný limit normálneho trva-

nia QT intervalu u mužov 470 ms a u žien 480 ms. Cut-off pre 
normálny QTc bol určený nad 450 ms u mužov a nad 470 ms  
u žien. Závažnému riziku malígnych arytmií sú pritom vysta-
vení pacienti s QTc viac ako 500 ms, resp. s predĺžením in-
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tervalu o  60 ms oproti východiskovej 
hodnote (51). Ak počas terapie nádoru 
dôjde k závažnému predĺženiu QTc in-
tervalu, mal by onkológ zvážiť zmenu 
liečby. 

ZÁVER

Populácia onkologických preživ-
ších – jedincov s  diagnózou zhubného 
nádorového ochorenia – kontinuálne 
rastie. Celosvetovo sa aktuálne odhadu-
je na 100 miliónov ľudí. 

Protinádorová liečba obohatená 
o  mnohé inovatívne metódy zlepšuje 
prežívanie v onkológii, ale vyberá si ne-
malú daň v  podobe nežiaducich účin-
kov, ktoré môžu pretrvávať dlhodobo 
po skončení liečby, znižovať kvalitu ži-
vota preživších a zhoršovať ich prognó-
zu. Kardiovaskulárne nežiaduce účin-
ky patria k  najzávažnejším následkom 
a významne zvyšujú mortalitu. 

Preto je snahou onkológov vyvažo-
vať kardiovaskulárne riziko s  benefi-
tom antineoplastickej liečby, používať 
čo najnižšiu potrebnú dávku kardio-
toxických liečiv s  dosiahnutím opti-
málneho terapeutického efektu na 
nádor a  periodicky hodnotiť stav pa-
cienta. Lekári primárneho kontaktu 
majú nezastupiteľnú úlohu v monito-
rovaní rizikových faktorov a  sympto-
matiky u  onkologických preživších, 
pri včasnej diagnostike a  koordinácii 
cesty pacienta v liečbe a aj vo vedení 
pacientov k správnej životospráve. Do 
popredia vystupuje tiež potreba pro-
pagácie a  motivácie aktívneho zapo-
jenia pacientov do udržiavania vlast-
ného zdravia, k poznaniu rizík liečby 
a  včasnej návšteve lekára v  prípade, 
ak spozorujú vznik nových chorob-
ných príznakov. Efektívna komuni-
kácia ako interdisciplinárna, tak aj 
medzi lekárom a pacientom nám po-
môže zlepšiť prognózu a kvalitu života 
jedincov po onkologickej liečbe. 

Konflikt záujmov: Autorka nedeklaruje 
potenciálny konflikt záujmov.

Tabuľka 4. Vaskulárna toxicita protinádorovej liečby (modifikované z 48)
CMP HVT/PE

CMP – cievna mozgová príhoda, PAD – peripheral arterial disease/periférna arteriálna choroba, 
HVT – hlboká žilová trombóza, PE – pľúcna embólia, ND – no data/nie sú dostupné údaje 

MUDr. Soňa Huľová, PhD.
Národný onkologický ústav 
Klenová 1, 833 10 Bratislava 
sonahulova@gmail.com
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