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Kardiovaskularna toxicita antineoplastickej liecby
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Riziko vzniku kardiovaskuldrnych chordb je u onkologickych prezivsich tatisticky vyznamne zvysené aj roky po ukoncéeni
protinadorovej liecby. Dédvodom su neziaduce Gc¢inky réznych modalit protinddorovej lieCby, ktoré sa zvycajne kombinujua
(chemoterapia, cielend liecba, imunoterapia, radioterapia hrudnika), tradi¢né rizikové faktory kardiovaskularnych choréb
(fajCenie, dyslipidémia, obezita, diabetes, hypertenzia) a skiimaji sa aj nové molekularne ¢i genetické markery. Najviac
ohrozenou skupinou su pacienti s hematologickymi malignitami, s nddormi v oblasti hrudnika a detski a mladi dospeli
pacienti dlhodobo preZivajuici po onkologickej lie¢be. Casto byva diagnostikovana artériova hypertenzia, trombembolicka
choroba, srdcové dysrytmie, koronarna choroba srdca a cor pulmonale, menej ¢asto myokarditida ¢i perikarditida. Konec-
nym ndasledkom srdcovocievnych ochoreni byva rozvoj zivot ohrozujuceho srdcového zlyhavania.
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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
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development of life-threatening heart failure.
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LieCebné inovacie v onkoldgii signifikantne zlepsSuju
celkové prezivanie, ale zaroveinl sa zvySuje organova to-
xicita, a tym aj morbidita a mortalita populacie onkolo-
gickych prezivsich. K najcastejsim neziaducim uéinkom
antineoplastickej liecby patri poskodenie kardiovaskular-
neho systému - artériova hypertenzia, srdcové dysrytmie,
korondrna choroba srdca, trombembolicka choroba a cor
pulmonale, menej ¢asto myokarditida ¢i perikarditida. Ich
vznik byva spojeny s chemoterapiou, molekularne ciele-
nou liecbou, imunoterapiou aj radioterapiou. Kone¢nym
nasledkom méze byt rozvoj chronického srdcového zlyha-
vania (1). Onkologicki preziv§i maju vyrazne zvySené ri-
ziko rozvoja kardiovaskuldrnych (KVS) choréb v porovna-
ni s nenddorovou populaciou, najmé piat a viac rokov po
skonéeni liecby (2, 3). Podla metaanalyzy 160 kohortovych
studii publikovanej v roku 2025 maju onkologicki preziv-
§1 0 47 % vyssie riziko vyskytu kardiovaskularnych choréb
ako populacia bez nadorovych chordb (bez protinddorovej
liecby) (4). Riziko vzniku KVS neziaducich uéinkov zvysuju
zname faktory, ako preexistujica choroba srdca a ciev, faj-
Cenie, dyslipidémia, obezita, diabetes, hypertenzia, ale aj
viaceré novodobé biomarkery, ako si somatické mutacie
krvnych buniek (5).

Kontrola rizikovych faktorov a Specializovany dohlad nad
zdravym Zivotnym Stylom mozu zlepsit prognézu pacienta
z pohladu nadorovej choroby aj KVS morbidity. Z dostupnych
udajov je vsak zrejmé, Ze zmenu Zivotného Stylu konzultuje
s lekdrom menej ako polovica pacientov (6).
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Onkologickym preziv§im, najmi po ukonceni liecby so
znamymi kardiotoxickymi uc¢inkami, sa odporica hodnote-
nie KVS rizika pocas celého obdobia sledovania, zahfiat by
malo:

1. preexistujice a novovzniknuté KVS choroby,

2. rizikové faktory - hypertenzia, dyslipidémia, obezita, faj-
éenie, diabetes mellitus,

3. sthrn protinddorovej liecby (davky radioterapie, kumula-
tivne davky kardiotoxickych lieciv),

4. stravovacie a pohybové navyky, abuzy substancii.

Pacienti s vysokym rizikom KVS chor6b su referovani ku
kardiol6govi. VSetci prezivsi by mali byt onkolégom a vse-
obecnym lekarom pouceni a motivovani k zmene modifi-
kovatelnych rizikovych faktorov. Podpora KVS zdravia pre
onkologickych prezivsich zahina: hodnotenie existujucich
KVS patolégii a rizik, adekvatnu liecbha diabetu, hyperten-
zie, hyperlipidémie (nefarmakologickd a farmakologicka),
ukoncenie fajcenia, optimalizaciu telesnej hmotnosti, pra-
videlnu fyzicku aktivitu prispésobent veku a klinickému
stavu. Snahou onkolégov v poslednych rokoch je dosiahnu-
kardiotoxickych liecob, starostlivé zaznamendvanie kumu-
lativnych davok kardiotoxickych preparatov a pravidelny
monitoring pacienta v spojeni s dohladom nad jeho Zivo-
tospravou (7, 8).

H KARDIOONKOLGGIA

Kardiovaskuldrna toxicita spdsobend protinddorovou
liecbou bola definovanda pracovnou skupinou $pecialistov
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z kardioldgie, hematolédgie a onkolégie
zdruzenych v Medzinarodnej kardio-
-onkologickej spolo¢nosti (Internatio-
nal Cardio-Oncology Society, IC-OS).

Kardiovaskuldrna toxicita protina-
dorovej liecby sa podla IC-OS deli do
piatich hlavnych kategdérii (obrdzok 1):
1. srdcova dysfunkcia - kardiomyopa-

tia/srdcové zlyhanie (SZ),
myokarditida,
vaskuldrna toxicita,
hypertenzia,

arytmie a predizenie QTc (9).
Asymptomaticki zmenu Struktiry
srdca alebo symptomatické srdcové
zlyhavanie, ktoré vznikli nasledkom
onkologickej lieCby, zastreSuje pojem
kardidlna dysfunkcia asociovana
s protinadorovou lie¢bou (cancer the-
rapy-related cardiac dysfunction, CTR-
CD). Najznamejsie lieky s kardiotoxic-
kymi uéinkami v onkoldgii si zhrnuté
v tabulke 1 (10, 11, 12).

Pri znamych kardiotoxickych lieci-
vach sa pred prvym podanim v praxi
realizuje skrining preexistujucich ri-
zikovych faktorov a chorobnych sta-
vov, ako aj meranie vychodiskove;j
(baseline) hodnoty ejekcnej frakcie la-
vej komory (EFLK), ktora sa nasledne
v priebehu liecby a po jej ukoncenti pe-
riodicky kontroluje, pri¢om sa porov-
nava dynamika patologickych zmien.
Ak vychodiskové hodnotenie realizo-
vané nebolo, vlastna kardiovaskularna
toxicita onkologickej lieCby sa posu-
dzuje len tazko (13).

Onkolégovia v praxi hodnotia zavaz-
nost poskodenia najmi podla CTCAE
kritérii (Common Terminology Criteria
for Adverse Events). Rozne klasifikac¢né
systémy porovnava tabulka 2.

AN S

H DIAGNOZA

Symptomaticka CTRCD je charakteri-
zovanasymptéomamiaklinickymiznam-
kami objemového pretazenia a/alebo
neadekvatnej perftizie srdca, ktoré
su spOsobené Strukturdlnymi a/alebo
funkénymi abnormalitami v sulade
s AHA/ACC (American Heart Associa-
tion/The American College of Cardiolo-
gy) stddiom C/D srdcového zlyhdvania
(tabulka 3).

Laboratérne poskodenie myokardu
signalizuje troponin. Sledujeme tiez sé-
rové natriuretické peptidy (B-typ, BNP),
N-termindlny pro-BNP (NT-proBNP),
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Obrazok 1. NajbeZnejsie prejavy kardiotoxicity onkologickej lie¢by (modifikované z 9)

SRDCOVE ZLYHAVANIE/
DYSFUNKCIA
- asymptomatické
Strukturalne
poskodenie srdca
- klinicky symptomaticka
dysfunkcia ré6zneho
stupna

ARYTMIE/ PREDLZENIE |
QTc INTERVALU
- brady-/tachykardia
- prevodové poruchy
- fibrilacia predsieni
- komorové arytmie
- QTc nad 500 ms

ARTERIALNA HYPERTENZIA
- najcastejsa toxicita
- endotelova dysfunkcia, RAAS
systém, vazokonstrikcia, aktivacia
sympatika, tromboticka
mikroangiopatia...
- vyznamny risk faktor trvalého
poskodenia srdca

MYOKARDITIDA/ CHOROBY
PERIKARDU
- imunitne
sprostredkovana
inflamacia myokardu
AN - perikardovy /
\\\ vypotok/zépal perikardu

N\ /

VASKULARNA TOXICITA
- korondrne poskodenie
- trombembolickd

choroba
- plicna hypertenzia/cor
pulmonale

Tabulka 1. Prehlad protinadorovych liekov, ktorych priama pricinna stvislost s CTRCD bola opisa-

nav klinickych studiach (9)

Skupina LieCivo

Odporii¢ania monitoringu kardialnej
funkcie

doxorubicin, daunorubicin,
epirubicin, idarubicin,
mitoxantron

antracykliny

urcenie baseline (vychodzej) ejekénej
frakcie lavej komory (EFLK), kontrola
po dosiahnutivyssej kumulativnej davky

HER?2 cielené liecba trastuzumab, pertuzumab,

T-DM1, lapatinib, tucatinib

baseline EFLK, kontrola pocas liecby

MEK/BRAF inhibitory | trametinib, cobimetinib,

binimetinib

baseline EFLK, kontrola pocas liecby

proteazémové bortezomib, carfilzomib,

inhibitory

monitoring symptémov srdcového
zlyhévania, ischemickych alebo
trombembolickych prihod

sunitinib, sorafenib,
axitinib, pazopanib,
ponatinib, vandetanib

multikinazové
inhibitory

monitoring symptémov srdcového
zlyhdvania, ischemickych,
trombembolickych prihod a hypertenzie

EGFRinhibitor osimertinib

baseline EFLK, kontrola pocas liecby

imunoterapia -
checkpoint inhibitory

nivolumab, ipilimumab,
pembrolizumab,
atezolizumab, durvalumab

monitoring symptémov imunitne
podmienenych neziaducich Gcinkov,

z ktorych myokarditida méze javit zndmky
srdcového zlyhavania

Tabulka 2. Rozdielne definicie kardiotoxicity po onkologickej lie¢be podla odbornych spolo¢nosti

CUT DFF PRE EFEKCNU FRARCIL
ESC 50%
EACVY ASE 5%
ESMO/ CREC “55%
ASCO 5%
CTCAE ~50%
Fioa

IMENA EIEKCHE] FRANCIE- ABSOULUTHA REDUKCIA

=% PONLES Z WWCHODZE! HODNOTY

=10% PORLES T WWCHODIL) HODNOTY

SYLPTOMATICKY POKLES O B A VIAC %, RESP.
ASTMPTOMATICKY POKLES O 10 A VIAC % BOD 55%

GR.Z. EF 40-50% (10-10% POKLES I VICHODIE) HOUROTY
GR3 - EF 20-30% (=20% PORLES I vYCHODIE! HODNOTT)
GR.4 - EF POD 20

POELES O 20% ALE STALE V NORME, RESP. POKLES O WY A
WIAC % POD HORMOU

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 - ejekéné frakcia
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Tabulka 3. Znamky a symptémy srdcového zlyhavania (adaptované
7 ESC a ACC/AHA HF)

Nedostatoéna
Kongescia perfuzia
Symptémy | dyspnoe, ortopne, paroxyzmalna netolerancia
nocnéadychavica, nocny kasel,edémy | ndmahy, inava,
noh, bendopnoe, nadivanie, skora problém
sytost s koncentraciou
Znamka distenzia jugularnych Zl, tachykardia,
hepatojugularny reflux, lateralne nizky pulzny
dislokovany apikalny impulz, pocutelny | tlak, chladné
S3, hlasny P2, chrapot, periférne akréa, oliglria

edémy, hepatomegilia, ascites

ktorych negativita pomoze vylucit srdcové zlyhanie v akdtnych
pripadoch (14, 15), treba vSak mat na pamiti, ze ich hodnoty
stipaju s vekom a pri rendlnom poskodeni a klesat mozu vply-
vom obezity (BMI nad 30). Idedlne je porovnat ich dynamiku
pred lie¢bou, pocas nej a po jej ukonceni. Samotnd biochemic-
k4 abnormalita nie je dévodom na prerusenie protinadoro-
vej liecby (16). Diagnosticky proces vyzaduje zvacsa echokar-
diografiu, ktora zhodnoti velkost oddielov srdca, systolicku
a diastolicku funkciu, chlopnovy aparat a tzv. ,global longitu-
dinal strain“ (GLS), t.j. meranie deformdcie myokardu. Rela-
tivna redukcia GLS o viac ako 15 % pocas onkologickej liecby
potvrdzuje poskodenie funkcie srdca vplyvom liecby (17).

Menej typickymi prejavmi srdcového zlyhdvania su: strata
apetitu, zmitenost (najma u starsich os6b), depresia, zavraty,
palpitacie, synkopy, kolisanie hmotnosti (18, 19).

Stadia kardiomyopatie/srdcového zlyhania
+  Stadium A
- 7iadna Strukturdlna porucha
- radioterapia hrudnika, kardiotoxickd chemoterapia
v anamnéze
- hypertenzia, korondrna choroba srdca, diabetes mellitus
- anamnéza reumatickej horucky, naduzivania alkoho-
lu, rodinny vyskyt kardiomyopatie
.+ Stadium B
- Strukturdlne zmeny srdca bez klinickych prejavov
srdcového zlyhania
- hypertrofia alebo dilatacia lavej komory, hypokon-
traktibilita, prekonany infarkt myokardu, asympto-
maticka chlopriova chyba
«  Stadium C
- znamky a symptédmy srdcového zlyhania s potvrdeny-
mi Strukturdlnymi zmenami srdca
+  Stadium D
- pokrocilé strukturdlne zmeny
- symptémy aj v pokoji napriek farmakoterapii a $pe-
cializovanym intervenciam
V stadiu A sa odportica spolupraca s lekarom primarneho
kontaktu. Kazdy pacient vystaveny antracyklinom ma auto-
maticky jeden rizikovy faktor k SZ, vyzaduje sa skrining os-
tatnych rizikovych faktorov a ich manazment (zdravy zivotny
styl, fyzicka aktivita), v pripade priznakov SZ v¢asné odosla-
nie ku kardiol6govi (20).
Stddia B, C, D patria do ruk kardioléga; éim skor sa zaéne
lie¢ba SZ, tym vyssia je jej uspesnost (21).

H KARDIOTOXICKE ONKOLOGICKE LIEKY

Prehlad protinadorovych liekov, ktorych priama pricinnd
suvislost s CTRCD bola opisana v klinickych studiach, je zhr-
nuty v tabulke 1.

Najznamejsim kardiotoxickym agensom v onkologickej
liecbe su antracykliny, ktoré maju Siroké terapeutické spek-
trum, a preto sa bezne pouzivaju. Tato skupina protinadoro-
vych antibiotik (doxorubicin, daunorubicin, epirubicin,
idarubicin, pixantron) méze vyvolat kardiotoxické uéinky
v akejkolvek faze lieCby, dokonca uz po prvom podani, je
preto dolezité poznat riziko a pacienta v€asne diagnostikovat
a liecit. Akutna kardiotoxicita sa v literature opisuje u 0,4 %
az 41 % lieCenych pacientov, prejavuje sa poruchami repo-
larizacie, zniZzenym napétim komplexu QRS, sinusovou ta-
chykardiou a prediZzenim intervalu QT a zvycajne spontdnne
ustupuje. Subakutna kardiotoxicita je zriedkava, vyskytuje sa
niekol'ko dni az tyzdriov po liecbe antracyklinmi a prejavu-
je sa ako syndréom perikarditidy a myokarditidy. Chronicka
kardiotoxicita, ktora sa vyskytuje u 0,4 % az 23 % lieCenych
pacientov, je vysledkom opakovaného vystavenia antracykli-
nom, Co vedie k tazkej kongestivnej srdcovej nedostatoc¢nosti
tyzdne aZz mesiace po chemoterapii, ktora postihuje predo-
vSetkym lavd komoru. Kardiotoxicita s neskorym nastupom,
diagnostikovand roky po chemoterapii, postihuje deti aj
dospelych, a to aj pri nizkych davkach doxorubicinu (< 480
mg/m?), a prejavuje sa ako kongestivne srdcové zlyhdvanie,
arytmie a poruchy vedenia vzruchov (21, 22, 23, 24, 25, 26).

Poskodenie srdca je davkovo zavislé: kumulativna davka
doxorubicinu nad 250 mg/m?je asociovand s rozvojom srd-
cového zlyhavania celkovo u 2 - 5 % pacientov az do 30 rokov
po skonceni liecby. Riziko sa zvySuje pritomnostou dalsich
rizikovych faktorov (preexistujice KVS poruchy, radioterapia
na oblast hrudnika, hypertenzia, genetické faktory) a kombi-
nacia s inymi kardiotoxickymi prepardtmi (antiHER-2 liec-
ba). Poskodenie srdca na subceluldrnej drovni sa zacina uz
po prvej aplikdcii antracyklinu (21, 22).

Kumulativnou davkou doxorubicinu sa incidencia srdcové-
ho zlyhavania zvySuje nasledovne:

* 400 mg/m*doxorubicinu vedie k SZ v 4,7 % pripadov,
+ 550 mg/m? v 26 % pripadov,
« 700 mg/m* az u 48 % lieCenych pacientov (26).

Aktudlne sa pozornost vedcov zameriava na identifikaciu
novych biomarkerov kardiotoxicity (napr. cirkulujica mikro-
-RNA), epigenetické reguldtory, ako aj genetické faktory pre-
disponujuce na rozvoj doxorubicinom indukovanej kardio-
toxicity (aktualne je znamych 26 asociovanych génov a 180
genetickych variantov). Tieto by sa mohli v budidcnosti stat
teréom kardioprotektivnych lieciv, urcenych na prevenciu ¢i
redukciu neziaducich uéinkov liecby antracyklinmi (23, 24).

Prebiehaju viaceré klinické skdsania s potencialnymi kar-
dioprotektivnymi liekmi. Ivabradin Gé¢innost v tejto indikacii
nepreukazal (25), in vivo aj in vitro sa slubne javia afzelin,
karvedilol a GSK2795039 (26). Jedinym evidence-based kar-
dioprotektorom je dexrazoxan, schvaleny FDA (Food and
Drug Administration) a indikovany na pouzitie u pacientov
s metastatickym karcinémom prsnika, ktori boli vystave-
ni davke doxorubicinu nad 300 mg/m? a mohli by profitovat
z pokracovania antracyklinovej liecby (27).
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B MYOKARDITIDA
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B HYPERTENZIA

Zapal srdcového svalu vznika ndsledkom priame;j toxicity
liecby alebo ako imunitne podmieneny stav (28). Na riziko
rozvoja myokarditidy treba mysliet prilie¢be chemoterapiou,
najmi doxorubicinom, fluorouracilom ¢i cyklofosfamidom,
pocas radioterapie na oblast hrudnika alebo pri imunoterapii
- aplikacii checkpoint inhibitorov (29, 30).

Na hodnotenie zavaznosti myokarditidy sa v praxi pouziva-
ju kritéria CTCAE (verzia 5).

+ Grade 1: asymptomaticka

« Grade 2: mierne az stredne tazké symptémy (vznikajice
pri stredne intenzivnej aktivite)

+ Grade 3: symptomy v pokoji alebo uz pri minimélnej na-
mahe; indikovana intervencia

+ Grade 4: Zivot ohrozujuce nasledky; indikovana urgentna
intervencia (kontinudlna intravendzna lieCba mechanic-
ka hemodynamicka podpora).

+ Grade 5: smrt (31)

Diagnéza myokarditidy podla konsenzu IC-OS z roku 2021
je histopatologicka - pri ndleze multifokdlnych infiltratov za-
palovych buniek a strate kardiomyocytov z myokardu, alebo
klinicka - elevacia troponinu a pritomnost diagnostickych
kritérii, za predpokladu, Ze sa vyluci akitny koronarny syn-
drém. Velkym diagnostickym kritériom je typicky nalez na
magnetickej rezonancii (modifikované Lake Louise kritéria).
Medzi malé kritérid sa radia:

- Kklinicky syndrém myokarditidy (inava, slabost, myalgie,
bolest na hrudniku, dychavica, ortopnoe, edémy néh,
palpitacie, zavraty, prip. diplopia, ptéza, az kardiogénny
$ok),

- ventrikuldrna arytmia a/alebo nova prevodova porucha,

- pokles systolickej funkcie a/alebo abnormality motility
srdca,

- vyskyt inych imunitne podmienenych neziaducich reak-
cii (myozitida, myopatia, myasténia gravis),

- sugestivne MRI kritéria, nie typicky/nie vSetky (32, 33, 34,
35, 36).

Pre imunitne sprostredkovand myokarditidu je zasadna
rychla diagnostika a vCasné zacatie imunosupresivne;j liec-
by. Ak sa zapal nedari dostat pod kontrolu napriek vysokym
déavkam kortikosteroidov, t.j. perzistuje elevdcia troponinu
a zhorsuju sa klinické prejavy, hovorime o tzv. steroid-refrak-
térnej myokarditide. Zotavovanie sa z myokarditidy je hod-
notené bud ako kompletné, pri absencii priznakov, alebo
prebiehajlice, pri zjavnom klinickom a biochemickom zlep-
Sovani pacienta (37, 38, 39).

B VASKULARNA TOXICITA

Podla CTCAE medzi vaskuldrne toxické uéinky protina-
dorovej liecby patria: artériové poskodenie/trombemboliz-
mus, cerebrovaskularna ischémia, periférna ischémia, in-
farkt myokardu, tranzitérny ischemicky atak, vaskulitida,
vendzne poskodenie/trombembolizmus, abnormadlna vazo-
reaktivita, aterosklerdza. Klinicky sa prejavuju ako porazka,
koronarny syndrém (infarkt myokardu, angina), Raynaudov
fenomén ¢i periférna artériova choroba (40, 41, 42, 43, 44).
Zname neziaduce vaskuldrne uéinky protinddorovych lieéiv
su zhrnuté v tabulke 4.
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Novovzniknuty vzostup systolického a/alebo diastolické-
ho tlaku po zacati protinddorovej lie¢by, bez inych spolupo-
sobiacich faktorov, sa povazuje za neziaduci uc¢inok liecby.
Stupne zavaznosti si hodnotené podla existujicich schém
spoloc¢nosti ACC (American College of Cardiology)/AHA
(American Heart Association), ESC (European Society of
Cardiology) a ISH (International Society of Hypertension);
Ziadna z nich vSak Specificky necleni hypertenziu u onkolo-
gickych pacientov.

V klinickej praxi najCastejsie pouzivame CTCAE klasifika-
ciu (45):

+  stupen 1 120 - 139 mmHg/80 - 89 mmHg (systolicky/dia-
stolicky krvny tlak),

« stupen 2 140 - 159 mmHg/90 - 99 mmHg,

« stupen 3 160 - 179 mmHg/> 100 mmHg,

+ stupen 4 > 180 mmHg/ > 120 mmHg - hypertenznad kriza,
prechodny/trvaly neurodeficit.

U onkologickych pacientov hypertenziu najcastejsie spo-
sobuju antiangiogénne preparaty (uz v priebehu niekolkych
dni), mTOR inhibitory, TKI (tyrozinkindzové inhibitory),
BRAF/MEK inhibitory ¢i proteazémovy inhibitor carfilzomib
(46, 47).

B ARYTMOGENNE UCINKY PROTINADOROVEJ LIECBY

Antineoplasticka lie¢ba mo6ze navodit vSetky zname druhy
arytmii: sinusova bradykardia/tachykardia, predsiefiova
tachykardia/flutter/fibrildcia, supraventrikularna tachy-
kardia, komorovd tachykardia (vratane polymorfnej formy
torsades de pointes)/fibrilacia/ arytmia, AV blokady I., IL.
a IIIL. stupiia, prevodové poruchy ¢i syndrém chorého sinu-
su (sick sinus syndrome, SSS). Specidlny vyznam sa priklad4
predlZeniu QTc (corrected QT interval, v preklade korigo-
vany QT interval), ktory reprezentuje rychlost repolariza-
cie myokardu, z doévodu rizika nahleho zastavenia srdcovej
¢innosti. PrediZenie QTc byva spésobené protinddorovou aj
podpornou lie¢bou (antiemetika), ale aj inymi medikamen-
tami, ktoré uz pacient moéze mat ako sucast chronickej me-
dikacie pridruzenych chor6b (napr. antibiotika, psychiatric-
ké farmaka).

Riziko malignej arytmie sa v odbornej literatire opisuje
od 1 % do 5 % pri tyrozinkindzovych inhibitoroch a zvysuje
sa najmi u pacientov s QTc dlhsim ako 500 ms (49). V praxi
je potrebné u tychto pacientov sledovat elektrolytovi rovno-
vahu (draslik K*, vdpnik Ca*, magnézium Mg?), tyreostatus
a preverit potencidlne liekové interakcie. Pri pretrvavani pre-
dizeného QTc je nutné zvazit zmenu terapie.

CTCAE kritéria definujt stupne prediZenia QTc pre Gcely
Kklinickych studii nasledovne:

- stupen 1 QTc 450 - 480 ms (milisekind),

« stupen 2 QTc 481 - 500 ms,

- stupen 3 QTc > 501 ms alebo viac ako 60 ms zmena oproti
vychodiskovej hodnote (50).

V neonkologickej populdcii je horny limit normalneho trva-
nia QT intervalu u muzov 470 ms a u Zien 480 ms. Cut-off pre
normélny QTc bol uréeny nad 450 ms u muzov a nad 470 ms
u Zien. Zavaznému riziku malignych arytmii si pritom vysta-
veni pacienti s QTc viac ako 500 ms, resp. s predizenim in-
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Tabulka 4. Vaskularna toxicita protinddorovej lie¢by (modifikované z 48)
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CMP - cievna mozgova prihoda, PAD - peripheral arterial disease/periférna arterialna choroba,
HVT - hlboka zilova trombdza, PE - plicna embdlia, ND - no data/nie st dostupné tdaje

tervalu o 60 ms oproti vychodiskovej
hodnote (51). Ak pocas terapie nadoru
dbjde k zdvaznému prediZeniu QTc in-
tervalu, mal by onkolég zvazit zmenu
liecby.

B ZAVER

Populdcia onkologickych prezZiv-
sich - jedincov s diagnézou zhubného
nadorového ochorenia - kontinudlne
rastie. Celosvetovo sa aktudlne odhadu-
je na 100 miliénov ludi.

Protinddorova liecba obohatena
o mnohé inovativne metddy zlepsuje
prezivanie v onkoldgii, ale vyberd si ne-
malu dan v podobe neziaducich G¢in-
kov, ktoré mézu pretrvavat dlhodobo
po skonceni liecby, znizovat kvalitu Zi-
vota prezivsich a zhorSovat ich progné-
zu. Kardiovaskuldrne neziaduce ucin-
ky patria k najzavaznej$im nasledkom
a vyznamne zvySuju mortalitu.

Preto je snahou onkolégov vyvazo-
vat kardiovaskuldrne riziko s benefi-
tom antineoplastickej lieby, pouzivat
¢o najnizsiu potrebnu davku kardio-
toxickych lie¢iv s dosiahnutim opti-
malneho terapeutického efektu na
nador a periodicky hodnotit stav pa-
cienta. Lekari primarneho kontaktu
maju nezastupitelnt ulohu v monito-
rovani rizikovych faktorov a sympto-
matiky u onkologickych prezivsich,
pri véasnej diagnostike a koordindcii
cesty pacienta v lieCbe a aj vo vedeni
pacientov k spravnej Zivotosprave. Do
popredia vystupuje tiez potreba pro-
pagacie a motivacie aktivneho zapo-
jenia pacientov do udrziavania vlast-
ného zdravia, k poznaniu rizik liecby
a véasnej navsteve lekdra v pripade,
ak spozoruju vznik novych chorob-
nych priznakov. Efektivna komuni-
kacia ako interdisciplindrna, tak aj
medzi lekdrom a pacientom nam po-
moze zlepsit progndzu a kvalitu Zivota
jedincov po onkologickej liecbe.

Konflikt zdujmov: Autorka nedeklaruje
potencidlny konflikt zdujmov.
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