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Kardiovaskularni komplikace, které mohou
zpuisobit protimyelomové 1éky

Cardiovascular complications that may be caused
by anti-myeloma drugs
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SOUHRN: Vétsina pacientli s mnohocetnym myelomem (MM) je starsi 50 let, coz je vék, kdy jsou kardiovaskularni nemoci bézné. Proto je tieba
byt si védom nezadoucich kardiovaskularnich vlivli protimyelomovych 1ékd. Z klasickych cytostatik mé znamy kardiotoxicky vliv doxorubicin.
Kardiovaskularni komplikace viak mohou zpUsobit také vysoké dévky cyklofosfamidu, pouzivané pro sbér kmenovych krvetvornych bunék.
Proto se pfi poskozeni srdce AL-amyloidézou doporucuje sbér kmenovych bunék po G-CSF. Davky melfalanu, které jsou obvyklé pfi transplantaci
krvetvorné tkané, mohou taktéz plisobit negativné na srdce aindukovat arytmie. Ze skupiny inhibitord proteazomu ma nejvice kardiovaskuldrnich
nezadoucich ucinkl karfilzomib, po bortezomibu byly popsany v podstatné mensi mife, u ixazomibu se kardiotoxicita nepopisuje. U 1€kl ze
skupiny IMiD dominuje prokoagula¢ni ucinek, vyzaduji cilenou profylaxi trombdz a plicnich embolii, ale popsany byly i poruchy rytmu. Lécba
novymi anti-CD38 monoklondlnimi protilatkami neni spojena s evidentni kardiotoxicitou, nezadouci Gcinek v oblasti kardiovaskuldrni se viak
popisuje u glukokortikoidd, které jsou standardni premedikaci pfi podani anti-CD protilatek. Cilem textu je informovat o incidenci téchto
komplikaci asociovanych s protimyelomovou lécbou.

KLICOVA SLOVA: kardiovaskularni komplikace mnoho¢etného myelomu - cyklofosfamid — melfalan — inhibitory proteazomu — 1éky ze skupiny
IMiD - anti-CD38 monoklondlni protildtky

SUMMARY: Most patients with multiple myeloma (MM) are over 50 years old, which is an age when cardiovascular diseases are common.
Therefore, it is important to be aware of the potential adverse cardiovascular effects of anti-myeloma drugs. Among conventional cytostatics,
doxorubicin is known for its cardiotoxic effects. High doses of cyclophosphamide, used for stem cell collection, can also cause cardiovascular
complications. Therefore, in cases where the heart is affected by AL amyloidosis, stem cell collection after G-CSF is recommended. The doses of
melphalan typically used during haematopoietic stem cell transplantation may also have a negative impact on the heart and induce arrhythmias.
Among proteasome inhibitors, carfilzomib is associated with the highest number of cardiovascular side effects, while those reported with
bortezomib are significantly less frequent, and ixazomib is not associated with cardiotoxicity. In the group of IMiD drugs, procoagulant effects
dominate, requiring targeted prophylaxis for thrombosis and pulmonary embolism; however, rhythm disorders have also been reported.
Treatment with new anti-CD38 monoclonal antibodies is not linked to evident cardiotoxicity, but adverse cardiovascular effects are associated
with glucocorticoids, which are standard premedications for administering anti-CD antibodies. The aim of this text is to inform about the
incidence of these complications associated with anti-myeloma treatment.
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-CD38 monoclonal antibodies

UvVoD

V roce 2022 vysel obsdhly dokument,
ktery byl dilem mezinarodni spolu-
prace kardiologli, onkologli a hemato-
logd. Tento dokument upozoriuje na
kardiotoxicitu jednotlivych 1€kl a ob-
sahuje také doporuceni pro ¢asnou de-

tekci téchto komplikaci [1]. Tento doku-
ment navazal na pfedchozi doporuceni
z roku 2018 a 2020 [2,3], kterd byla tak-
téz spole¢nym dilem kardiologli a he-
matologti. V Ceské republice vy3el v roce
2023 pieklad mezindrodniho doporu-
¢eni v Casopise Cor et Vasa, na némz se

podileli pfedni ¢esti kardiologové [4].
Na kardiovaskularni problémy pacient(
s mnohocetnym myelomem v domaci li-
teratufe opakované upozoriuji Harva-
nova a Elbl, a to jak na jejich diagnostiku,
tak i na 1é¢ebné postupy (v pfipadé, ze
vzniknou) [5-10].
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Cilem tohoto ¢lanku je upozornit na
pokrok ve sty¢né oblasti hematologie
a kardiologie a velmi stru¢né shrnout
kardiovaskularni problémy, které mohou
indukovat léky pouzivané pfilécbé mno-
hocetného myelomu.

PROTIMYELOMOVE LEKY

A SRDCE

Doxorubicin

Doxorubicin byl dfive velmi ¢asto pou-
Zivan v |é¢bé mnohocetného myelomu,
dnes se jiz pouziva jen vyjimec¢né. Antra-
cykliny ireverzibilné poskozuji myocyty
a snizuji srde¢ni kontraktilitu. Akutnf
komplikace typu arytmii byly vzacné,
jejich incidence se udava pod 1 % [11].
Kardiotoxicky vliv antracyklini na srdce
Ize dokumentovat echokardiografic-
kym vysetienim, které v pribéhu lécby
odhali snizujici se ejekéni frakci levé ko-
mory (EFLK). Tento vyvoj mUze vyustit az
do pfiznak( srde¢ni slabosti. Kardiotoxi-
cita doxorubicinu (a viech antracyklin()
ma kumulativni charakter. Jeji projevy
postupné nar(staji s kumulativni dav-
kou podaného Iéku, a proto pravé u této
skupiny 1ékl byly stanoveny hrani¢ni ku-
mulativni davky, které by nemély byt
prekracovany, aby se neobjevilo zdvazné
poskozeni srdce. Kardiotoxicitu antracy-
klin potencuje radioterapie, pokud je
srdce v ozafovaném poli. U osoby s pre-
existujicim poskozenim srdce se tyto ne-
zadouci ucinky antracyklinli projevuji
intenzivnéji [12,13].

ALKYLACNI CYTOSTATIKA
Cyklofosfamid

U cyklofosfamidu a u dalSich alkyla¢nich
cytostatik byla taktéZ popsana kardioto-
xicita, ve srovnani s antracykliny je vsak
nizsi. Proto u cyklofosfamidu a dalsich
alkyla¢nich cytostatik se neudava kumu-
lativni davka, kterd by pro velké riziko
manifestni kardiotoxicity neméla byt
prekracovana. Ke klinickym projeviim
poskozeni srdce vlivem cyklofosfamidu
dochazi zejména vlivem vyssich davek
podavanych pfed sbérem krvetvor-
nych bunék pro autologni transplan-
taci, anebo v ramci predtransplantac-
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nich rezimd. Tyto vyssi davky mohou
zpUsobit kongestivni srde¢ni selhdni. Pa-
cienti, ktefi maji srdce poskozeno depo-
zity amyloidu, reaguji na podani vyssich
davek cyklofosfamidu podstatné citlivéji
nez pacienti bez pfedchoziho posko-
zeni srdce. Proto je u pacientd s proka-
zanym poskozenim srdce depozity AL-
-amyloidu anebo pfi podezfeni na toto
poskozeni doporucen sbér kmenovych
bunék krvetvorby z periferni krve (pe-
ripheral blood stem cells - PBSC) jen po
leukocytarnich rdstovych faktorech,
tedy bez podani vyssich davek cyklofos-
famidu [14]. Pacienti s AL-amyloidézou
jsou obecné podstatné kieh¢i a zrani-
telné&jsi nez stejné stafi pacienti s mno-
hocetnym myelomem, a proto byla pu-
blikovdna specidlni kritéria pro vybér
pacientl s AL-amyloidézou k transplan-
tacni 1écbé. U pacientll se zavaznéjsim
poskozenim organizmu, nez pfipou-
Sti tato kritéria, by prevazily nezadouci
ucinky lé¢by nad jejim pfinosem:
+vék < 65 (70) let;
- dobrd fyzicka zdatnost (ECOG < 2)

a NYHA < 1lI);
- ejeke¢ni frakce levé komory

(EFLK) > 45 %;
- systolicky tlak > 100 mmHg;
« NT-proBNP < 5 000 ng/I;
- clearance kreatininu (CrCl) > 50 ml/min;
« bilirubin < 1,5ndsobku normy;
- difuzni plicni kapacita > 50 %;
- poskozeni ne vice nez dvou organu i

systém [14].

Velmi vysoké déavky alkyla¢nich cyto-
statik pouzivané u predtransplantac¢nich
rezimU pak pfispivaji ke vzniku plicni ve-
nookluzivni choroby [15]. Vyjime¢né se
nasledkem vysokych davek alkyla¢nich
cytostatik objevila akutni perikarditida.
V literature Ize najit i popisy poskozeni
srdce pfi [é¢bé nizkymi davkami cyklo-
fosfamidu [16]. Pri 1é¢bé cyklofosfami-
dem je proto nutné mit na mysli i tento
jeho nezadouci ucinek.

Melfalan
Melfalan je [ék ze skupiny alkyla¢nich cy-
tostatik, ktery se pouziva hlavné v nit-
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rozilni formé v rdmci vysokoddavkované
chemoterapie mnohocetného myelomu
s podporou transplantace autolognich
kmenovych bunék. Tato lé¢ba je stale
pouzivana jako soucdst lécby vsech
vhodnych pacientd mladsich 65 let. Vy-
sokd davka melfalanu pouzivana v pred-
transplantac¢nich rezimech muZze vyvolat
akutni komplikaci, komorové a supra-
ventrikuldrni arytmie. V odborné li-
teratufe je pomérné hodné prostoru
vénovéano arytmiim po podani melfa-
lanu [17-20]. Proto se doporucuje v pri-
béhu podavani vysokych davek melfa-
lanu monitorovat srdecni rytmus.

Melfalan je velmi rizikovym lékem pro
pacienty s ledvinami poskozenymi de-
pozity AL-amyloidu. Bylo pozorovano
zhorseni funkce ledvin u pacientd s AL-
-amyloidézou po podani vyssi davky
melfalanu. Pacienti, ktefi pred poda-
nim vysoké davky melfalanu nepotrebo-
vali dialyzu, se stali po podani melfalanu
na dialyze zavislymi [21,22]. Melfalan je
v séru z 60 % vazan na albumin a dalsi
bilkoviny, proto hypoalbuminémie zvy-
Suje jeho nefrologickou toxicitu, kterd
muze vyustit v zavislost na dialyze. Hy-
poalbuminémie zvysuje i kardidlni toxi-
citu melfalanu. Pro pacienty s vyvinutym
nefrotickym syndromem, tedy se zavaz-
nou hypoalbuminémii, melfalan pred-
stavuje velmi toxicky Iék [21,22].

INHIBITORY PROTEAZOMU
V Evropé mame tfi registrované léky
z této skupiny: bortezomib, karfilzomib
a ixazomib. Prvni z nich byl pro Ié¢bu
myelom registrovan v roce 2004, karfil-
zomib byl registrovan v roce 2015 a ixa-
zomib v roce 2016. Vazba bortezomibu
a ixazomibu na struktury proteazomu je
reverzibilni, vazba karfilzomibu je irever-
zibilni. Ireverzibilita vazby zvysuje sice
ucinnost karfilzomibu, ale i toxicitu.
Systém ubiquitin — proteazom je zod-
povédny z 80-90 % za intracelularni de-
gradaci nepotiebnych proteind, anebo
proteinl s porusenou prostorovou kon-
formaci. To je zasadni pro udrzeni pro-
teinové homeostdzy v bunce. Na ne-
potfebny protein je navazan ubiquitin



slouzici jako znacka, Ze tento protein je
urceny k likvidaci. Proteazomovy kom-
plex to rozpoznd a degradaci provede.
Diky fungujicimu uklidu nepotfebnych
bilkovin mohou burky Zit, aniz by jimi
byly zahlceny. Naruseni proteinové ho-
meostazy v burice vede k bunécné smrti.
Nékteré maligni burnky, v¢. bunék my-
elomovych, jsou na inhibici proteazomu
vice senzitivni nez burky fyziologické,
a proto vznikla tato kategorie [ékd. Naru-
$eni proteinové homeostazy je zadouci
v myelomovych burikdch, kde chceme,
aby inhibice proteazomu s intracelularni
akumulaci agregovanych protein( vedla
ke smrti myelomové buriky.

Srdce je metabolicky velmi aktivni
orgéan. V klidu je metabolizmus srdce
nejméné dvakrat vyssi nez v jatrech.
Proto jsou kardidlni myocyty také sen-
zitivni na pasobeni blokatord protea-
zomu. Pokud je porusena homeostéaza
proteinl v srdci, mUze to zpUsobit kar-
diovaskularni dysfunkci.

Lécba proteazomovymi inhibitory je
asociovana s vice typy kardiovaskular-
nich komplikaci, arteridlni hypertenzi,
srdecni slabosti, akceleraci ischemické
nemoci srdecni, plicni hypertenzi a vzni-
kem arytmii.

Kardidlni komplikace byly popsany
po kazdém z pouzivanych inhibitord
proteazomu, ale nejcastéji se vysky-
tovaly pfi 1écbé karfilzomibem a byly
také nejzavaznéjsi [23,24]. VSechny tfi
léky mohou zpusobovat trombotickou
mikroangiopatii.

Bortezomib
Incidence kardiovaskulérnich komplikaci
viech stupnll zavaznosti byla v jednotli-
vych studiich popsana od 2 % do 17,9 %.
Prvni metaanalyza dat ziskanych v kli-
nickych studiich z roku 2014 uvadi kar-
diotoxické projevy vsech stupnll zavaz-
nosti u 3,8 % lécenych, pfi omezeni na
zavazné komplikace (tedy grade Ill a V)
uvadi jejich vyskyt u 2,3 % lécenych [25].
To by byly relativni nizké hodnoty.
Posledni analyza z roku 2024 v3ak
uvadi hodnoty o néco vyssi. U 395 pa-
cientl popisuji 20,8 % kardiovasku-

larnich komplikaci jakéhokoli stupné
a 14,7 % komplikaci vyssi zavaznosti
(grade 11l a 1V). Median intervalu do
vzniku komplikaci byl 101,5 dne a nej-
Castéjsim nezddoucim ucinkem byla
zhorSend nebo nové diagnostikovana
hypertenze. Jedna se o analyzu pacient(
Ié¢enych mimo klinické studie z Korej-
ského poloostrova [26].

Jednotlivé zdvazné komplikace lé¢by
bortezomibem jsou dokumentovény
formou popisu pfFipadd, z nichZz vybrané
citujeme [27,28].

Karfilzomib

Pii pfimém srovnani bortezomibu a kar-
filzomibu byla prokazana vyssi Gcinnost
karfilzomibu. Nic v Zivoté vsak neni za-
darmo a tento vyssi Ucinek karfilzomibu
je vykoupen vyssi kardiovaskularni toxi-
citou. Nezadouci kardiovaskularni Gc¢inky
zminuje kazda klinicka studie. V databazi
PubMed jsou k dispozici tfi metaanalyzy.

Latif popisuje incidenci srde¢niho se-
Ihdni u 5,1 % pacient(l, edému u 20,7 %,
srde¢ni ischémii u 4,6 % nemocnych. Sr-
de¢ni selhani zdvazného stupné (grade
ll1a1V) popisuje u 3,2 % a masivni edémy
u2,7 % [29].

Waxman v metaanalyze 24 studii
(2 594 pacientll) uvadi kardiovaskularni
toxicitu vsech stupn@ u 617 (18,1 %) ne-
mocnych a zdvaznou kardiovaskularni
toxicitu u 274 (8,2 %) [30].

Ve treti metaanalyze souboru 4 164 pa-
cientll 1écenych karfilzomibem popsali
kardiovaskuldrni toxicitu jakéhokoli
stupné u 8,68 % a zavaznou kardiovas-
kularni toxicitu (grade Ill a IV) u 4,92 %
|é¢enych [31].

Je zfetelné, ze uvedené tfi metaana-
lyzy dat z klinickych studii se docela lisi
ve svych vysledcich. Uvedeme jesté vy-
sledky ctvrté Siroké analyzy. Jde o ex-
trakci dat z databaze National Cancer
Institute v USA s nazvem: Surveillance,
Epidemiology, and End Results —SEER.
V této databazi identifikovali 636 pa-
cientd s medidnem véku 72 let (39-94).
Z této databaze zjistili, ze u 22 % pa-
cientd se vyvinula ¢i zhorsila hyper-
tenze, u 15 % se objevily periferni edémy
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a u 14 % se rozvinulo srde¢ni selhani.
Dusnost byla uvedena u 28 % pacientd,
kasel u 15 % lé¢enych [32].

Tato studie popisuje zdvaznéjsi kom-
plikace 1é¢by karfilzomibem nez cito-
vané metaanalyzy klinickych studii. Do-
mnivame se, Ze je to vybérem pacientd.
Klinické studie dnes maji pfisny vybér
pacientd bez komorbidit, aby bylo co
nejméné komplikaci a aby vysledky
[é¢by v rdmci studii byly vynikajici, takze
analyza klinickych studii neodrazi redlny
zivot. Cetné popisy pfipadd pak doku-
mentuji zadvazné pripady kardiovasku-
[arni toxicity [33,34].

Proto by dle recentnich kardio-onko-
logickych doporuceni European Society
of Cardiology (ESC) méli byt pacienti lé-
¢enych karfilzomibem peclivé kardiolo-
gicky monitorovani — mél by byt sledo-
van vliv 1é¢by na krevni tlak a obéhovou
zdatnost (echokardiografické a labo-
ratorni sledovani markerd srde¢ni sla-
bosti) [1-4]. Autofi tohoto evropského
doporuceni navrhli klasifikaci miry ri-
zika pro [é¢bu timto Iékem a doporu-
¢uji echokardiografické monitorovani
pacientll l1écenych karfilzomibem [1-4].
Uvadéji, Ze ejekeni frakce levé komory —
EFLK (= 10 %) nebo redukce pod dolni
hranici normy (< 53 %) by mélo vést k za-
hajeni [é¢by srde¢niho selhani [1-3].

Ixazomib
U perordlniho ixazomibu se kardiovas-
kuldrni toxicita nepopisuje. Neni to tak,
Ze by ixazomib byl prost jakékoli toxi-
city — v souvislosti s 1é¢bou ixazomi-
bem jsou popisovany gastrointestinalni
poruchy [35].

Ve studii, kterd srovnavala ixazomib
s placebem, byla kardiovaskularni toxi-
cita ixazomibu srovnatelna s kardiovas-
kularni toxicitou placeba. A z této studie
Dimopoulos usuzuje, Ze kardiovaskularni
toxicita ixazomibu je minimalni [36].

IMUNOMODULACNI LEKY
Thalidomid, lenalidomid,
pomalidomid

Léky ze skupiny immunomodulatory
drugs (IMiD) maji jiz dlouholetou his-
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torii. Thalidomid byl v Evropé pouzivan
pro Ié¢bu myelomu od roku 2007, lena-
lidomid od roku 2008, pomalidomid od
roku 2015.

Mnohocetny myelom samotny je aso-
ciovany se zvysenym rizikem trombem-
bolizmu. To je zndmo jiz ddvno. Léky ze
skupiny IMiD ale predstavuji pfidavné
riziko pro vznik trombembolizmu, hlu-
boké Zilni trombézy a plicnich embo-
lif. Riziko dale zvysuji doprovodné Iéky,
glukokortikoidy a protimyelomové
[éky.

Léky ze skupiny IMiD méni rovnovahu
antikoagulac¢nich a prokoagula¢nich
proteinli na endotelidlnich burikich cév,
urychluji agregaci trombocytl a zvysuji
koncentraci von Willebrandova faktoru
v séru. To vse usnadnuje tvorbu tromb
a jejich uvolnéni do obéhu muze zpa-
sobit plicni embolizaci. Proto mluvime
o trombembolickych komplikacich.

Kratce poté, co se thalidomid do-
stal do [é¢by mnohocetného myelomu,
byla zjisténa podstatné vyssi incidence
trombotickych komplikaci. Pfi ab-
senci tromboprofylaxe se trombembo-
lické komplikace vyskytovaly v poctu
0,4-0,8/100 paciento-cykll a pti kom-
binaci s dexametazonem a doxorubici-
nem se pocet zvysil na 6,7/100 paciento-
-cykl(.V piipadé podavani lenalidomidu
a dexametazonu bez antitrombotické
profylaxe to bylo 0,7-0,8 trombembolic-
kych komplikaci na 100 paciento-cykld.

Proto se podavani téchto 1éka spojilo
s podavanim antitrombotické profylaxe.

Z pocatku nemoci, kdyz je riziko trom-
bembolizmu diky prokoagula¢nimu
vlivu myelomu nejvyssi, se soucasné
s [éky ze skupiny IMiD podava nizkomo-
lekuldrni heparin v profylaktické davce.
Dle longitudindiniho sledovani kohorty
pacientl bylo zjisténo, ze nejvétsi ri-
ziko a nejvyssi pocet dokumentovanych
trombembolickych komplikaci je v prv-
nich tfech mésicich [37].

Po utlumeni aktivity nemoci je
mozné pfijit na nizké davky anopy-
rinu (100 mg/den), pokud u pacienta
nejsou pfitomny dalsi rizikové faktory
trombembolizmu.
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Existuje hodné odbornych analyz
z pera specialistl na koagulaci, jejichz
autofi navrhuji vstupni kategorizaci ri-
zika trombembolizmu dle pfitomnych
rizikovych faktord a dle nich nasta-
veni trombembolické profylaxe. To je
vsak obtizné realizovatelné, a tak se
v praxi vétSinou pouzivd vyse po-
psané schéma: nizkomolekuldrni hepa-
rin v profylaktické davce a po dosazeni
|é¢ebné odpovédi ¢i po 3-4 mésicich
pfechod na anopyrin v dédvce 100 mg
denné.

Zatim nemame takovou profylaxi,
kterd by riziko trombembolizmu zcela
eliminovala. Ve studii, kterd srovnavala
lenalidomid v kombinaci s prvni tGcin-
nou anti-CD38 protildtkou, daratumu-
mabem, byl pouzit nizkomolekuldrni
heparin jako profylaxe jen u rizikovych
pacient(. U ostatnich pouzili nizké davky
kyseliny acetylsalicylové. Pti této cilené
profylaxi vSak pocet trombembolickych
pfihod zlstaval vysoky, tzn. pohyboval
se mezi 10-14 % [38].

Neni sporu o tom, Ze profylaxe trom-
bembolizmu je pfi pouziti 1€kl ze sku-
piny IMiD nutng, ale diskuze se vedou
o tom, jak moc intenzivni tato profy-
laxe ma byt a jaky Iék pouZit. Pouzivany
jsou jak nizkomolekularni hepariny, tak
nizké davky kyseliny acetylsalicylové (ty
obvykle az po nékolika mésicich lé¢by
podavani nizkomolekuldrniho hepa-
rinu) a nejnovéji jsou pouzivané pfimé
inhibitory faktoru X v profylaktickém
davkovani [39,40].

Léky ze skupiny IMiD maji i proarytmo-
genni efekt. V pribéhu lé¢by thalidomi-
dem se sinusova bradykardie popisovala
u 5 % lécenych. Poruchy rytmu v souvis-
losti s Iécbou lenalidomidem jsou po-
pisovany zcela vyjimec¢né, s mnohem
mensi frekvenci nez po jinych lécich,
ale bylo zde dokumentovdno mirné na-
vyseni rizika [41,42]. U nasich pacient(
IéCenych lenalidomidem ¢i pomalido-
midem jsme pozorovali i vliv na krevni
tlak. Po dobu lé¢by lenalidomidem sta-
¢ily nizdi davky antihypertenziv, nez
byly nutné po jeho preruseni k udrzeni
normotenze.
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Anti — CD38 monoklonalni
protilatky (daratumumab

a isatuximab)

Tyto latky se vazi na CD38 antigen my-
elomovych bunék a vazbou na né je
ni¢i. Ale antigen CD38 je pfitomen i v ji-
nych mistech organizmu a je pfitomen
také na kardiomyocytech. Nicméné sig-
nifikantni projevy kardiotoxicity nebyly
pfi podavani daratumumabu ani ixatu-
ximabu popsany. Daratumumab nezvy-
$uje ani riziko trombembolizmu [43].

Glukokortikoidy

Glukokortikoidy vedou k retenci tekutin
a indukuji vznik diabetes mellitus, pficemz
oba tyto Ucinky se negativné odrazeji na
kardiovaskularnim aparatu. Podobné jako
vSechny ostatni steroidni hormony maji
ve vyssich davkach prokoagula¢ni ucinek.
Glukokortikoidy, zejména v kombinaci
s dalsimi léky, mohou usnadnit i vznik po-
ruch srde¢niho rytmu a dlouhodobéji uzi-
vané vyssi davky mohou indukovat kardio-
myopatii. Nesmi se zapominat na mozné
poruchy psychiky po téchto lécich [44-47].

ZAVER

Jak negativni vliv samotného myelomu
na kardiovaskularni systém, tak kardio-
vaskularni nezadouci ucinky protimyelo-
movych Iékd jsou ddvody, pro¢ by pred
zahdjenim [é¢by mélo byt stanoveno kar-
diovaskularni riziko a pro¢ by v pribéhu
[é¢by mély byt sledované také obéhova
kompenzace, srde¢ni rytmus, krevni tlak
a kardiomarkery (NTproBNP a dle sym-
ptomu pfipadné dalsi). Echokardiogra-
fické sledovani je zde pomocnikem ze-
jména pro rizikové pacienty. Zda a jak
pokracovat v onkologické [é¢bé, ktera
ma negativni vliv na kardiovaskularni
systém, je pak vzdy nutné individualné
uvazit. Pouze v pfipadé Iécby karfilzo-
mibem se pfi prokdzaném 10% ubytku
EFLK doporucuje [é¢bu zménit [1-3]. Na-
Stésti je pokles kardidlni zdatnosti pfi
[é¢bé karfizomibem reverzibilni.
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