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Choroba niedokrwienna serca
u pacjentow z nowotworem

Ischaemic heart disease in patients with neoplasm

Streszczenie

Duza czestos¢ wystepowania choroby wiencowej i nowotwordw w krajach europejskich sprawia, ze prawie
codziennie spotyka sie osoby, u ktorych wspétistniejg oba te schorzenia. Ich wzajemny wptyw powoduje
zwigkszone ryzyko zaréwno leczenia kardiologicznego, jak i onkologicznego. Leczenie stosowane w onkolo-
gii, radioterapia i chemioterapia istotnie wptywaja na przyspieszenie rozwoju miazdzycy i wystgpienia
klinicznych objawéw choroby wiencowej. Chemioterapia moze dodatkowo wywotywac skurcz tetnic wien-
cowych. Obecnos¢ choroby niedokrwiennej serca czesto ogranicza mozliwosci intensywnego leczenia no-
wotworu. W takich przypadkach zabiegi rewaskularyzacyjne mogg umozliwi¢ intensywniejsze leczenie
onkologiczne i poprawi¢ jego wyniki. Celem niniejszej pracy jest omowienie zwigzkéw miedzy choroba
nowotworows i chorobg wiencowg oraz zasadniczych probleméw, z jakimi wigze sie leczenie kardiologicz-
ne pacjentéw obcigzonych tymi chorobami.

Stowa kluczowe: choroba niedokrwienna serca, choroba wierncowa, miazdzyca tetnic, choroba nowotworowa

Abstract

High incidence of coronary artery and neoplastic diseases in European countries results in coexistence of
both in many patients. Interactions between malignancy and ischaemic heart disease may enhance the risk
of oncologic and cardiologic treatment. Potential adverse effects of therapeutic mediastinal irradiation and
chemotherapy include initiation and acceleration of atherosclerosis and cardiac ischaemia symptoms occur-
ring. Chemotherapy can cause additional coronary vasospasm. Aggressive oncologic treatment may be
limited by coronary artery disease, and revascularization can lead to improved results. In our article we
discuss most common problems in patients with coronary artery disease and neoplasm.
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przypadki nie do konca uzasadnionych dyskwalifi-
kacji chorych z leczenia onkologicznego ze wzgledu

Wstep

Choroba niedokrwienna serca i choroby nowo-
tworowe sg gtéwnymi przyczynami zgondéw i cho-
robowosci w spofeczenstwach krajow rozwinietych
[1, 2]. Spotyka sie je tak czesto, ze nieuniknione jest
zetkniecie sie w codziennej praktyce z chorymi, u kté-
rych wystepujg one rownoczesnie. Leczenie takich
pacjentéw jest niejednokrotnie trudne. Zdarzajg sie

na obcigzenia kardiologiczne oraz z leczenia rewa-
skularyzacyjnego z powodu obecnosci choroby no-
wotworowej. W niewielu podrecznikach kardiologii
porusza sie zagadnienia dotyczace specyfiki lecze-
nia tej populacji pacjentéw [3], a doniesienia w pis-
miennictwie sg nieliczne i brakuje danych zgodnych
z zasadami medycyny opartej na faktach (evidence
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based medicine). Aktualnie obowigzujace standardy
leczenia stabilnej choroby niedokrwiennej serca oraz
ostrych zespotéw wiencowych réwniez nie wyod-
rebniaja takiej grupy chorych. Réznice w prewencji,
diagnostyce i leczeniu choroby niedokrwiennej ser-
ca u chorych na nowotwory oraz brak prac poglado-
wych w tym zakresie sktonity autorow do podjecia
tego tematu.

Wzajemne relacje choroby nowotworowe;j
i choroby niedokrwiennej serca

Wystepowanie choroby niedokrwiennej serca
u chorych z nowotworem zalezy od obecnosci kla-
sycznych czynnikéw ryzyka miazdzycy oraz od do-
datkowych czynnikéw zwigzanych ze wzrostem, ak-
tywnoscig endokrynng lub leczeniem nowotworu [3].
Choroba niedokrwienna serca i choroba nowotwo-
rowa mogg wystepowac w réznych wzgledem sie-
bie relacjach czasowych i przyczynowo-skutkowych
(ryc. 1). W praktyce klinicznej warunkuje to rézne
postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne.

Po zakonczeniu leczenia choroby nowotworowej
mozna mie¢ do czynienia z chorobg niedokrwienng
serca bedacg odlegtym powiktaniem leczenia onko-
logicznego, gtéwnie radioterapii. Jednoczesne wy-
stepowanie obu choréb zwykle wigze sie z ciezszym
stanem ogo6lnym chorych. Obecnos¢ choroby niedo-
krwiennej serca u pacjenta z niedawno wykrytym
nowotworem obcigza rokowanie i zwigksza ryzyko
leczenia operacyjnego oraz ogranicza inne mozli-
wosci terapeutyczne, szczegoélnie zastosowanie kar-
diotoksycznych cytostatykdw z grupy antracyklin.

Choroba niedokrwienna serca oraz choroba no-
wotworowa moga wystepowac u chorego niezalez-
nie od siebie i jest to najprawdopodobniej najczest-

sza sytuacja. Opisuje sie jednak dosc liczne przypad-
ki choroby wiencowej wtérnej do leczenia onkolo-
gicznego i mniegj liczne, dobrze udokumentowane
opisy pacjentéw, u ktérych nowotwér byt bezpo-
srednig lub posrednig przyczyng niedokrwienia ser-
ca. Najczestszymi mechanizmami powstania obja-
woéw choroby niedokrwiennej i zawatu serca, bez-
posrednio zwigzanymi z nowotworem, sg ucisk przez
mase guza na tetnice wiencowe [4-7] oraz zatory
tetnic wiencowych materiatem pochodzacym z guza
(ryc. 2). Opisywano przypadki zatorow fragmentami
sluzaka (myxoma), fibroelastoma, rhabdomiosarco-
ma i innych nowotworéw [8-11].

Czynnikiem zaostrzajagcym przebieg choroby wien-
cowej lub wywotujgcym jej objawy jest niedokrwi-
stos¢, czesto wystepujaca u chorych z nowotworami.
W patogenezie ostrych zespotdéw wiencowych moga
uczestniczy¢ takze zaburzenia krzepliwosci krwi to-
warzyszgce nowotworom ztosliwym [8]. Opisuje sie
réwniez przypadki, w ktérych wydzielane przez guz
(pheochromocytoma, rakowiak) zwigzki wazoaktyw-
ne, powodujac skurcz tetnic wiencowych, prowadzi-
ty do ostrego niedokrwienia serca, zawatu, a nawet
zgonu [12, 13].

W badaniach autopsyjnych stwierdzono, ze zawat
serca byt przyczyng 4% zgondéw o0séb z chorobg no-
wotworowa [4]. Brakuje badan dotyczacych czesto-
sci wystepowania choroby niedokrwiennej serca
u chorych z nowotworem. Mozna jednak przypusz-
czac, ze wystepuje ona w tej grupie czesciej niz w po-
pulacji ogdlnej, poniewaz obie choroby majg wiele
wspodlnych czynnikow ryzyka. Dodatkowe potwier-
dzenie stanowi fakt wystepowania bardziej zaawan-
sowanej miazdzycy aorty i tetnic wiencowych w ba-
daniach autopsyjnych przeprowadzonych u pacjen-
tow zmartych z powodu raka ptuc, zotadka i jelita

Po zakonczeniu leczenia
choroby nowotworowej

Wspdtistniejagca z nowotworem

Poprzedzajgca
wykrycie nowotworu

Choroba niedokrwienna serca

Niezalezna od choroby
nowotworowej

Zwigzana z nowotworem
i jego powikfaniami

Zwigzana z leczeniem
onkologicznym

Rycina 1. Relacje czasowe i przyczynowo-skutkowe miedzy choroba niedokrwienng serca
i nowotworem

Figure 1. Time and cause-effect relationships between ischaemic heart disease and neo-
plasm
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Rycina 2. Zator gatezi miedzykomorowej przedniej lewej tetnicy wiencowej materiatem ze
sluzaka lewego przedsionka jako przyczyna ostrego zespotu wiencowego
Rycina 2. Left anterior descending coronary artery embolism caused by left atrial myxoma

in patient with acute coronary syndrome

grubego w pordéwnaniu z grupg ofiar wypadkdw
[14]. Najbardziej znanym wspdlnym czynnikiem ry-
zyka choroby wiencowej i nowotworoéw jest palenie
tytoniu. Sposréd innych czynnikdéw mozna wymie-
ni¢ sposéb zywienia, otytos¢ i mata aktywnos¢ fi-
zyczna. W badaniu obejmujacym 22 043 pacjentéw
z 4-letnim okresem obserwacji u chorych stosuja-
cych zdrowa diete srédziemnomorska wykazano az
24-procentowq redukcje zgondéw spowodowanych
nowotworami, podczas gdy zmniejszenie liczby zgo-
néw spowodowanych chorobami ukfadu krazenia
byto tylko 3-procentowe w poréwnaniu z grupg kon-
trolng stosujgcg normalng diete [15]. W innym ba-
daniu analizowano wptyw wysitku fizycznego na ro-
kowanie u pacjentéw powyzej 65 rz. (9518 cho-
rych), ktérych obserwowano przez 6 lat. Stwierdzo-
no redukgcje liczby zgonéw z powodu nowotwordéw
i z przyczyn sercowych odpowiednio o 15% i 42%
[16]. Zwigzek otytosci z czestszym wystepowaniem
nowotworow jest szczegdlnie widoczny w przypad-
ku raka piersi, endometrium, okreznicy i prostaty
[17]. Natomiast nie stwierdzono wptywu stezenia
cholesterolu i leczenia statynami na czestos¢ wyste-
powania nowotworéw w 10-letniej obserwacji pa-
cjentow wigczonych do badania Scandinavian
Simvastatin Survival Study [18].

Wptyw leczenia onkologicznego
na wystepowanie, przebieg i leczenie
choroby niedokrwiennej serca

Negatywny wptyw radioterapii onkologicznej na
uktad sercowo-naczyniowy dotyczy wszystkich jego
elementéw [19]. W osierdziu prowadzi ona do po-
wstania wysieku i zmian konstrykcyjnych [20],
a w miesniu sercowym i uktadzie bodzcoprzewo-
dzacym do zwtdknienia, czego konsekwencjg sa
zwiekszona sztywnosc sciany, zaburzenia czynnosci
rozkurczowej oraz przewodzenia [21]. Uszkodzeniu
ulega mikrokrazenie i zmniejsza sie liczba naczyn
wiosowatych [21]. Zastawki pod wptywem duzych
dawek promieniowania ulegaja zmianom degene-
racyjnym, co moze prowadzi¢ do ich dysfunkgji [20,
22, 23]. Radioterapia powoduje zmiany we wszyst-
kich warstwach sciany tetnic. Uszkodzeniu ulegaja
komorki srédbtonka [3], zmniejsza sie grubosé me-
dii [24], a takze dochodzi do zwidknienia i pogru-
bienia przydanki [24]. To wszystko powoduje przy-
spieszong progresje miazdzycy i w konsekwencji
wystapienie klinicznych objawoéw choroby niedo-
krwiennej, nawet u mtodych pacjentéw bez klasycz-
nych czynnikdéw ryzyka [25-27]. Naswietlania sréd-
piersia w dawkach stosowanych u chorych na no-
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wotwory (> 30-40 Gy) mozna traktowac jako czyn-
nik ryzyka przedwczesnej miazdzycy tetnic wienco-
wych [28, 29]. U pacjentow po naswietlaniach zmia-
ny dotyczg pnia lewej tetnicy wiencowej, proksy-
malnych odcinkéw gatezi miedzykomorowej przed-
niej, gatezi okalajacej i prawej tetnicy wiencowej
[21, 25, 30]. Choroby nowotworowe, w ktérych opi-
suje sie najwiecej przypadkéw popromiennego
uszkodzenia tetnic wiencowych, to ziarnica ztosli-
wa, chioniaki nieziarnicze, rak lewego sutka, mie-
saki, rak ptuca, rak przetyku i grasiczak. Chorobe
wiencowq stwierdza sie u 10,4% pacjentéw sred-
nio 9 lat po radioterapii [23]. Ryzyko wzgledne po-
waznych incydentéw sercowo-naczyniowych u cho-
rych po napromienianiu srédpiersia z powodu chto-
niaka ziarniczego wynosi 2,2-7,2, natomiast po na-
promienianiu z powodu raka lewej piersi — 1,0—
-2,2 [22, 29]. Ryzyko wzgledne samego zawatu
serca u chorych po napromienianiu z powodu chto-
niaka ziarniczego wynosi 4,2 [22]. Niemniej jed-
nak autorzy uwazaja, ze prawdopodobienstwo wy-
stapienia wtérnej choroby niedokrwiennej serca
nie jest duze u chorych bez klasycznych czynni-
kow ryzyka, o ile dawki promieniowania nie prze-
kraczaty 40 Gy i nie stosowano réwnoczesnie che-
mioterapii [22]. Ryzyko incydentéw sercowo-
-naczyniowych zwieksza sie, gdy naswietlanie do-
tyczy mtodszych pacjentéw [31], gdy uzyto wiek-
szych dawek napromieniania bezposrednio na ser-
ce [23, 31] lub gdy réwnoczesnie stosowano leki
kardiotoksyczne (np. antracykliny) [31, 32]. Ra-
dioterapia poza bezposrednim uszkodzeniem tet-
nic wiencowych moze réwniez posrednio wpty-
wac na przebieg choroby wiencowej. Naswietla-
nie ptuc dawka powyzej 40 Gy w okoto 5% przy-
padkéw prowadzi do zwitdknienia i zaburzen wy-
miany gazowej. Uszkodzenia popromienne gonad
oraz tarczycy moga prowadzi¢ do ich niedoczyn-
nosci, co negatywnie wptywa na ukfad krazenia
oraz moze mie¢ swoj udziat w patogenezie
miazdzycy tetnic wiencowych i wystepowaniu ob-
jawow choroby niedokrwiennej serca.
Podsumowujac, w publikowanych pracach do-
minuje poglad, ze pacjenci poddani naswietlaniu
srodpiersia sg obarczeni wiekszym ryzykiem rozwo-
ju choroby niedokrwiennej serca i powinni by¢ okre-
sowo kontrolowani w celu wykrycia subklicznych
objawéw niedokrwienia serca [31, 33]. W celu pre-
wencji powiktan sercowych po leczeniu onkologicz-
nym promieniowaniem jonizujacym trzeba stosowac
pola i technike naswietlania (ostony) redukujace daw-
ki na serce i tetnice wiencowe. Ponadto u pacjen-
tow leczonych z powodu nowotworu niezbedna jest
prewencja — modyfikacja stylu zycia, a w razie ko-

niecznosci farmakoterapia zmniejszajgca ryzyko cho-
roby niedokrwiennej serca.

Radioterapia uszkadza takze tetnice piersiowe
wewnetrzne, co moze istotnie wptywac na plano-
wanie rewaskularyzacji kardiochirurgicznej [34]. Za-
leca sie kontrole angiograficzng tetnic piersiowych
wewnetrznych u pacjentéw po radioterapii, u kté-
rych planuje sie pomostowanie tetnic wiencowych
[28]. Czes¢ autorow uwaza jednak, ze nawet w gru-
pie chorych po naswietlaniach zmiany w tetnicach
piersiowych wewnetrznych sg rzadkie [35] i w przy-
padkach, gdy nie wykonano angiografii tych naczyn
przed zabiegiem, nalezy podja¢ probe uzycia ich jako
pomostow. Oddzielnym problemem wystepujacym
u pacjentéw po leczeniu onkologicznym jest gorsze
gojenie sie rany po sternotomii [36].

Ostatnio publikuje sie coraz wiecej prac wskazu-
jacych na dobre wyniki jednoczesnego pomostowa-
nia aortalno-wiencowego i resekcji guzéw umiej-
scowionych wewnatrz klatki piersiowej, gtéwnie raka
ptuca [37]. Postepowanie takie pozwala unikngc
dwukrotnej torakotomii, réwnoczesnie nie zwigk-
szajac istotnie ryzyka operacji. Opisuje sie pojedyn-
cze przypadki pomostowania aortalno-wiencowego
i resekcji guzéw tarczycy lub przewodu pokarmo-
wego [38, 39].

Powszechna dostepnosc i postep, jaki osiggnieto
w przezskérnych technikach rewaskularyzacji, spo-
wodowaty, ze znaczny odsetek chorych, u ktérych
ze wzgledu na rézne przeciwwskazania i obcigzenia
nie byta mozliwa rewaskularyzacja kardiochirurgicz-
na, obecnie mozna leczy¢. Brakuje danych w pismien-
nictwie na ten temat, jednak biorgc pod uwage do-
$wiadczenia z osrodka, w ktérym pracujg autorzy
niniejszego artykutu, mozna stwierdzi¢, ze wiekszos¢
pacjentow z chorobg nowotworowsa leczy sie inwa-
zyjnie. Istotnym ograniczeniem tego sposobu po-
stepowania jest koniecznos¢ stosowania terapii z uzy-
ciem kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu lub
tiklopidyny przez 3-4 tygodnie po zabiegu. Zwiek-
sza to ryzyko powikfan krwotocznych zwigzanych
z leczeniem operacyjnym nowotworu lub decyduje
o koniecznosci odroczenia terminu resekcji guza. Wo-
bec tego w wybranych przypadkach celowe wydaje
sie podjecie proby uzyskania optymalnego efektu
poprzez angioplastyke balonowg bez zastosowania
stentu; w przysztosci wartosciowqg opcja moze sie
okazad zastosowanie stentow pokrywanych prze-
ciwciatami przeciwko prekursorom komoérek endo-
telium. Taki sposéb postepowania pozwala ograni-
czy¢ diugoterminowe leczenie przeciwptytkowe do
kwasu acetylosalicylowego i zmniejsza ryzyko krwa-
wienia w czasie operacji ze wskazan onkologicznych.
Nie zbadano problemu sumowania sie dawek pro-
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mieniowania jonizujacego podczas rewaskularyzacji
inwazyjnej z dawkami podczas radioterapii. Dawki
otrzymywane w czasie zabiegdéw angioplastyki zwy-
kle s3 znikome w poréwnaniu z terapeutycznymi
dawkami stosowanymi w onkologii i nie przekra-
czajg 0,8 Gy w 90% zabiegéw przeprowadzanych
w osrodku autoréw niniejszego opracowania. Po-
nadto czeste zmiany potozenia lampy rentgenow-
skiej w czasie zabiegéw powodujg, ze dawka roz-
ktada sie na duzy obszar klatki piersiowej, co zmniej-
sza ryzyko powiktan. Nowoczesne angiografy, po-
step technologiczny w produkcji stentéw i coraz
wieksze doswiadczenie kardiologdéw inwazyjnych
pozwalajg coraz bardziej ograniczy¢ ekspozycje cho-
rego na promieniowanie jonizujgce. Nalezy jednak
pamieta¢, ze sporadycznie, w czasie bardzo ztozo-
nych albo powiktanych zabiegdéw inwazyjnych, dawki
osiggaja nawet kilka grejéw i moga nasilac¢ powikta-
nia po radioterapii (w doswiadczeniach wspomnia-
nego osrodka z ostatniego roku najwigksza dawka
to 6,38 Gy podczas jednego zabiegu petnej rewa-
skularyzacji w chorobie tréjnaczyniowej). Dlatego
u pacjentéw z powiktaniami po radioterapii celowe
wydaje sie roztozenie poszczegdlnych etapdw rewa-
skularyzacji w czasie i unikanie ztozonych zabiegéw.

Chemioterapia jest specyficznym sposobem le-
czenia, poniewaz selektywnosc¢ leku wzgledem no-
wotworu warunkuje jedynie znaczaco wyzszy indeks
mitotyczny tkanki nowotworowej w poréwnaniu ze
zdrowymi tkankami. Dziatania niepozadane moga
wiec by¢ wywotywane dwoma elementami: wyso-
kim indekem mitotycznym prawidtowej tkanki (szpik
kostny, nabtonki przewodu pokarmowego, srodbfon-
ki naczyn krwionosnych, komorki cebulki wiosa i in-
ne) oraz selektywnym dziataniem cytostatyku na
okreslone tkanki. Dziatania cytostatykéw na uktad
sercowo-naczyniowy wigzg sie z toksycznym dziata-
niem lekéw na komérki srédbtonkéw naczyniowych
oraz z toksycznym wptywem na miesien sercowy.
Sposréd lekoéw stosowanych w schematach chemio-
terapeutycznych objawy choroby niedokrwiennej ser-
ca moze wywotac 5-fluorouracyl i najprawdopodob-
niej nowsze fluoropirymidyny, takie jak kapecytabi-
na. W pismiennictwie opublikowano dos¢ liczne opisy
przypadkow skurczu tetnic wiencowych po podaniu
5-fluorouracylu, prowadzacego do dtawicy niesta-
bilnej, zawatu serca, a nawet zgonu [40-42]. Cze-
stos¢ wystepowania efektéw kardiotoksycznych
5-fluorouracylu wynosi 1,1-7,6% [40, 42]. Ryzyko
wystapienia kardiotoksycznosci jest wieksze u pa-
cjentéw z chorobga serca w wywiadzie i wynosi 4,5%
w poréwnaniu z 1,1% u chorych bez obcigzen [40].
Istniejg doniesienia o skutecznosci stosowania
nitrogliceryny w plastrach [43] i nieskutecznosci sto-

sowania werapamilu podawanego doustnie [44]
w profilaktyce i leczeniu naczynioskurczowego efektu
5-fluorouracylu. Powikfania w postaci ostrego nie-
dokrwienia serca opisywano takze po zastosowaniu
paklitakselu [45, 46]. Podczas wlewu tego leku, gtow-
nie u pacjentéw z czynnikami ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca, obserwowano zaburzenia rytmu
oraz cechy niedokrwienia miokardium w EKG, az do
wystgpienia zawatu wigcznie (u 13% chorych stwier-
dzono zmiany odcinka ST lub zatamka T, a u 6%
zawat serca) [45]. Doksorubicyna nasila kardiotok-
sycznos¢ innych cytostatykow i radioterapii. Obser-
wuje sie zaleznos¢ miedzy sumaryczng dawka cyto-
statyku i wystepowaniem powikfan kardiotoksycz-
nych. Jej dawki nie powinny przekracza¢ 550 mg/m?
u chorych bez obcigzen. U pacjentéw leczonych ra-
dioterapia, chorych ze schorzeniami uktadu serco-
wo-naczyniowego i oséb powyzej 70 rz. dawki nie
powinny by¢ wieksze niz 450 mg/m? [3]. Dziatanie
kardiotoksyczne w przypadku lekédw z grupy anty-
biotykdw antracyklinowych jest na tyle istotne, ze
czesto ogranicza mozliwosci zastosowania leku. Pod-
stawowym mechanizmem prowadzacym do wystg-
pienia efektéw kardiotoksycznego dziatania antra-
cyklin jest tworzenie wolnych rodnikow, dlatego
w schematach chemioterapii uwzglednia sie poda-
wanie desrazoksanu [47]. Lek ten, chelatujac zelazo
wewnatrzkomérkowe, zapobiega tworzeniu kom-
pleksow antracykliny-zelazo i w efekcie spowalnia
proces tworzenia wolnych rodnikéw [48, 49]. Ist-
niejg pojedyncze prace, w ktorych wskazuje sie, ze
karwedilol moze przeciwdziata¢ kardiotoksycznosci
doksoubicyny [50, 51]. Nalezy zaznaczy¢, ze w przy-
padku innych g-blokeréw nie wykazano takiego efek-
tu, poniewaz nie wynika on z blokady receptoréw
B-adrenergicznych, lecz z wtasciwosci antyoksyda-
cyjnych karwedilolu [51]. Wielolekowa chemiotera-
pia moze prowadzi¢ do rozlegtego uszkodzenia $réd-
btonka i powstawania skrzeplin w naczyniach i ja-
mach serca. Opisywano przypadki wieloogniskowe;j
embolizacji materiatem skrzeplinowym prowadzg-
cej m.in. do zawatu serca u pacjentéw w mfodym
wieku leczonych kilkoma cytostatykami [52].

Podsumowanie

Choroba nowotworowa i jej leczenie istotnie
wplywaja na przyspieszony rozwoj miazdzycy tet-
nic wiencowych i wystepowanie objawdw choroby
niedokrwiennej serca. Pacjenci po radioterapii on-
kologicznej obejmujacej sSrodpiersie stanowig gru-
pe szczegdlnego ryzyka. W przypadkach, w kto-
rych pola naswietlan obejmowaty serce, chorych
niezaleznie od wieku powinno sie poddawac okre-
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Tabela 1. Odrebnosci diagnostyki i leczenia choroby niedokrwiennej serca u chorych onkologicznych
Table 1. Distinctions of diagnosis and treatment of ischaemic heart disease in oncological patients

Diagnostyka

Leczenie

Ze wzgledu na ciezki stan niektérych chorych
onkologicznych i pilnos¢ postepowania terapeutycznego
uzasadniona moze by¢ kwalifikacja do diagnostyki
inwazyjnej jako decydujgcej o mozliwosci rewaskularyzacji,
z pominieciem testow obcigzeniowych

Celowa jest ocena stanu tetnic piersiowych wewnetrznych
u chorych po radioterapii obejmujacej klatke piersiowa,
kierowanych na zabiegi pomostowania aortalno-
-wiencowego

Mniej przydatna jest klasyczna stratyfikacja ryzyka choroby
niedokrwiennej serca. Nawet mtodzi pacjenci,
nieobcigzeni czynnikami ryzyka choroby wiencowej

po intensywnym leczeniu onkologicznym, obejmujacym
chemio- i radioterapie okolicy serca, s w grupie
wysokiego ryzyka. U takich pacjentéw zaleca sie okresowg
kontrole kardiologiczna

Wskazana jest ocena kardiologiczna przed planowaniem
intensywnego leczenia onkologicznego

Konieczne jest uwzglednienie niedokrwistosci
i nadkrzepliwosci towarzyszacych chorobie nowotworowej
w patogenezie niedokrwienia serca

Oceniajac koronarografie, trzeba pamieta¢ o mozliwosci
zatoréw tetnic wiencowych skrzeplinami lub fragmentami
tkanki guza nowotworowego

Prewencja pierwotna choroby niedokrwiennej serca
u pacjentdéw z chorobg nowotworowa ma jeszcze wieksze
znaczenie niz w populacji ogdlnej

Wazne jest uwzglednienie potrzeby pilnego lub obciazaja-
cego leczenia onkologicznego przy kwalifikacji i planowaniu
rewaskularyzacji. Choroba onkologiczna, a nie tylko
nasilenie objawéw choroby wiencowej, moze decydowac

o pilnosci rewaskularyzacji

Przed planowaniem leczenia rewaskularyzacyjnego wazne
jest okreslenie priorytetéw (przedtuzenie zycia czy poprawa
jego komfortu)

Mozliwe, a w niektérych przypadkach celowe, jest jednoczes-
ne leczenie operacyjne choroby wiericowej i nowotworowej

Nalezy zapobiegad skurczowi tetnic wiencowych

po chemioterapii (fluoropirymidyny) i w nowotworach
produkujacych substacje dziatajgce naczynioskurczowo
(pheochromocytoma, rakowiak)

sowej kontroli kardiologicznej, obejmujacej co naj-
mniej ocene kliniczng, elektrokardiogram, probe
wysitkowsa i echokardiografie. Konieczna jest pier-
wotna prewencja rozwoju miazdzycy. U pacjentéw
po radioterapii kierowanych do operacji pomosto-
wania aortalno-wiencowego nalezy wykonaé an-
giografie tetnic piersiowych wewnetrznych ze
wzgledu na zwiekszone ryzyko zmian miazdzyco-
wych w tych naczyniach. Choroba nowotworowa
moze determinowac krétki okres przezycia. Wow-
czas gtéwnym, a czasem jedynym celem leczenia
choroby niedokrwiennej serca jest usuniecie dole-
gliwosci dfawicowych i poprawa komfortu zycia.
Choroba niedokrwienna serca, zwtaszcza nasilona,
znacznie zwigksza ryzyko leczenia choroby nowo-
tworowej. W takich przypadkach rewaskularyzacja
moze umozliwi¢ dalsze leczenie onkologiczne i na-
lezy jg wykonaé w trybie pilnym. Réwnoczesne wy-
stepowanie zaawansowanej choroby wiencowej
i wymagajacej szybkiego leczenia operacyjnego cho-
roby nowotworowej moze stwarza¢ koniecznos¢
jednoczesnej resekcji guza i chirurgicznej rewasku-
laryzacji serca. Wobec publikowanych danych takie
postepowanie jest mozliwe i daje akceptowalne
wyniki. Postep w leczeniu onkologicznym i kardio-

logicznym sprawit, ze mozliwosci leczenia pacjen-
téw obcigzonych réwnoczesnie chorobg niedo-
krwienng serca i nowotworem sg duzo wieksze niz
kilkanascie czy nawet kilka lat temu. Dlatego, poza
chorymi w stanie terminalnym, nie nalezy dyskwa-
lifilkowac od leczenia pacjentéw obcigzonych dwie-
ma potencjalnie smiertelnymi chorobami. Postepo-
wanie terapeutyczne powinno by¢ szybkie i mozli-
wie najmniej obcigzajace, nieodbiegajace od obo-
wigzujacych standarddéw leczenia, ale uwzglednia-
jace specyfike tej grupy chorych (tab. 1).
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