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Streszczenie

Immunoterapia z wykorzystaniem inhibitoréw punktéw kontrolnych uktadu odpornosciowego (immune
checkpoint inhibitors, ICI) znaczaco zmienita wspolczesne leczenie nowotworéw, poprawiajac przezycie pacjentow
z zaawansowanymi chorobami nowotworowymi. Aktywacja odpowiedzi immunologicznej wigze si¢ jednak z ryzy-
kiem wystgpienia dzialan niepozadanych o podlozu immunologicznym (immune-related adverse events, irAEs).
Jednym z najpowazniejszych i potencjalnie $miertelnych powiklan terapii ICI jest zapalenie mig$nia sercowego
(ICI-myocarditis, ICIM). Pomimo niskiej czestosci wystepowania okoto u 0,3-1,1% leczonych pacjentéw, cechuje
sie wysoka $miertelnoscia sposréd wszystkich irAEs, siegajaca 30-50%. Ponizsza praca przegladowa przedstawia
aktualny stan wiedzy dotyczacy zapalenia mig$nia sercowego zwigzanego z terapig inhibitorami punktéw kontrolnych
(ICIM). Oméwiono w niej wskazania lekéw z grupy ICI, czas pojawiania si¢ objawow kardiotoksycznosci, najczesciej
opisywane mechanizmy patofizjologiczne oparte na ekspansji klonalnej limfocytéw T i reakcji krzyzowej, a takze
aktualne strategie diagnostyczne i terapeutyczne. Geriatria 2026;20:181-187. doi: 10.53139/G.20262027

Stowa kluczowe: immunoterapia, inhibitory punktéw kontrolnych uktadu odpornosciowego, zapalenie migsnia serco-
wego, kardiotoksycznos¢, kardioonkologia

Abstract

Immunotherapy with immune checkpoint inhibitors (ICIs) has significantly transformed modern cancer tre-
atment, improving survival outcomes in patients with advanced malignancies. However, activation of the immune
system is associated with the risk of immune-related adverse events (irAEs). One of the most serious and potentially
fatal complications of ICI therapy is immune checkpoint inhibitor-associated myocarditis (ICI-myocarditis, ICIM).
Despite its low incidence, affecting approximately 0.3-1.1% of treated patients, it is associated with the highest
mortality rate among all irAEs, reaching 30-50%. This review article summarizes the current state of knowledge
regarding ICI-associated myocarditis (ICIM). It discusses the approved indications for ICI therapies, the timing of
cardiotoxicity onset, the most commonly proposed pathophysiological mechanisms involving clonal expansion of T
lymphocytes and cross-reactive immune responses, as well as current diagnostic and therapeutic strategies. Geriatria
2026;20:181-187. doi: 10.53139/G.20262027
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Wstep i charakterystyka lekéw z grupy giczne punkty kontrolne), ktére petnig kluczows role
inhibitoréw punktéw kontrolnych w utrzymaniu tolerancji immunologicznej, ogranicza-

Fizjologicznie ukltad odporno$ciowy wykorzystuje jac reakcje autoimmunizacyjne oraz chronigc tkanki
receptory o charakterze hamujgcym (tzw. immunolo- przed uszkodzeniem. Komoérki nowotworowe moga
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jednak wykorzystywaé te mechanizmy, wykazujac
nadekspresje odpowiednich ligandéw, co umozliwia im
skuteczne unikanie nadzoru immunologicznego (tzw.
immune evasion). Inhibitory punktéw kontrolnych
stanowia grupe przeciwcial monoklonalnych wyko-
rzystywanych w immunoterapii nowotworéw, ktore
blokujg szlaki hamujace odpowiedz immunologiczna,
prowadzac do reaktywacji funkcji efektorowych limfo-
cytoéw T oraz nasilenia eliminacji komdrek nowotworo-
wych [1]. W praktyce klinicznej stosowane sg obecnie
trzy gtéwne klasy inhibitoréw punktéw kontrolnych
(tabela I). Dodatkowo rozwdj terapii obejmuje ukie-
runkowanie na alternatywne punkty kontrolne, w tym
szlak LAG-3 (np. relatlimab) [2]. Efektem nasilonej
aktywacji ukfadu immunologicznego jest zniesienie
mechanizméw obwodowej tolerancji immunologicz-
nej, co moze skutkowaé naciekiem prawidtowych
tkanek przez autoreaktywne limfocyty oraz rozwojem
immunologicznych dziatan niepozadanych.

Wskazania kliniczne do stosowania ICI
Zastosowanie immunoterapii w onkologii ulega
statemu i dynamicznemu poszerzeniu. Wspdlczesne
schematy terapeutyczne coraz czesciej przesuwaja leki
z grupy inhibitoréw punktéw kontrolnych (ICI) z linii
leczenia zaawansowanego do terapii pierwszego rzutu,
a takze do leczenia adjuwantowego oraz neoadjuwan-
towego. Do kluczowych wskazan klinicznych nalezy
czerniak zlosliwy, w ktérym immunoterapia, zaréwno
w monoterapii, jak i w schematach skojarzonych (np.
niwolumab w polgczeniu z ipilimumabem), stanowi
obecnie podstawe leczenia choroby w stadium uogélnie-
nia, jak réwniez terapii uzupelniajacej po radykalnym
leczeniu chirurgicznym. Podobny postep obserwuje
sie w niedrobnokomérkowym raku ptuca (NSCLC),
gdzie inhibitory punktéw kontrolnych stosowane

Tabela I.
Table 1.

Klasa leku

Gléwny punkt

Lokalizacja celu

sg zarowno w jak i w skojarzeniu z chemioterapia
systemowg. W raku jasnokomérkowym nerki (RCC)
standard postepowania w pierwszej linii leczenia
choroby zaawansowanej stanowia obecnie terapie
skojarzone, obejmujace potaczenie dwoch lekow immu-
nokompetentnych lub immunoterapii z inhibitorem
kinaz tyrozynowych, czego przykladami sg schematy
niwolumab plus ipilimumab oraz pembrolizumab plus
aksytynib. Immunoterapia znalazla réwniez ugrunto-
wane miejsce w leczeniu raka urotelialnego pecherza
moczowego, gdzie stosowana jest po niepowodzeniu
chemioterapii opartej na pochodnych platyny lub jako
leczenie podtrzymujace. Istotng role inhibitory punktow
kontrolnych odgrywaja takze w hematologii, stanowigc
opcje terapeutyczng u pacjentow z klasycznym chtonia-
kiem Hodgkina w przypadku nawrotu choroby lub jej
opornosci na standardowe leczenie.

Epidemiologia wystepowania ICIM

ICIM jest uznawane za rzadkie, jednakze wyjat-
kowo ciezkie i potencjalnie zagrazajace zZyciu powiklanie
immunoterapii. Czestos$¢ jego wystepowania szacuje si¢
na okoto 0,3-1,1%, natomiast dane pochodzace z reje-
strow sugeruja, ze rzeczywista zapadalno$¢ moze by¢
wyzszaiwynosi¢ od okolo 1% do nawet 4%. Rozbieznoé¢
ta moze wynika¢ prawdopodobnie z obecnosci przypad-
kéw o skapoobjawowym lub bezobjawowym przebiegu,
ktére moga pozostawaé nierozpoznane [2,4]. Ryzyko
rozwoju ICI-myocarditis istotnie wzrasta u pacjentow
otrzymujacych terapi¢ skojarzong, w szczegélnosci
w przypadku jednoczesnego zastosowania przeciwciat
anty-PD-1 oraz anty-CTLA-4. W tej populacji chorych
ryzyko wystapienia zapalenia mie$nia sercowego jest
ponad dwukrotnie wyzsze niz w przypadku mono-
terapii, a $miertelno§¢ moze siega¢ nawet 50% [3].
Charakterystyczna cecha tego powiklania jest jego

Zestawienie trzech gtéwnych grup inhibitoréw punktéw kontrolnych
Overview of the three major classes of immune checkpoint inhibitors

Przykiady lekow Faza i miejsce dziatania

(Inhibitory) uchwytu (Cel) komoérkowego

Anty-PD-1 Receptor PD-1 | Powierzchnia Pembrolizumab, Faza efektorowa
aktywowanych niwolumab (obwodowa) — bezposrednio
limfocytow T w Srodowisku guza

Anty-PD-L1 Ligand PD-L1 Komodrki nowotworowe | Atezolizumab, Faza efektorowa
oraz komorki durwalumab, (obwodowa) — blokowanie
prezentujgce antygen awelumab sygnatu hamujgcego od
(APC) nowotworu

Anty-CTLA-4 | Receptor Powierzchnia Ipilimumab, Woczesna faza aktywacji

CTLA-4 limfocytéw T (konkuruje | tremelimumab (indukcji) — gtownie

z CD28 o wigzanie w weztach chtonnych
z B7 na APC)
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wezesny i czesto gwaltowny przebieg kliniczny. Mediana
czasu od podania pierwszej dawki leku do wystapienia
objawéw wynosi 30-34 dni [4]. Ponad 80% przypadkéw
ujawnia sie w ciggu pierwszych sze$ciu tygodnileczenia,
najczesciej po pierwszych trzech cyklach immunoterapii
[5]. Pézne manifestacje, wystepujace po 3-6 miesigcach
od rozpoczecia terapii, nalezg do rzadkosci. W zwiazku
z tym szczegllnego znaczenia nabiera $ciste monito-
rowanie pacjentow w poczatkowym okresie leczenia,
kiedy ryzyko rozwoju zapalenia migs$nia sercowego jest
najwyzsze.

Patomechanizm ICIM

Patomechanizm ICIM opiera si¢ gléwnie na utracie
tolerancji immunologicznej wobec autoantygenéw zlo-
kalizowanych w obrebie migs$nia sercowego. Naturalnie
szlak PD-1/PD-L1 ulega ekspresji na kardiomiocytach
w odpowiedzi na stres komorkowy, pelnigc istotng funk-
cje kardioprotekcyjng poprzez hamowanie aktywnosci
naciekajacych limfocytéw oraz ograniczanie uszkodzenia
tkanki mig$nia sercowego. Farmakologiczne zabloko-
wanie tego szlaku znosi ten mechanizm ochronny [6].
Patofizjologie zapalenia mig$nia sercowego indukowa-
nego przez inhibitory punktéw kontrolnych mozna opisaé
jako wieloetapowy proces obejmujacy faze rozpoznania,
nacieku oraz destrukcji tkankowej. W fazie rozpoznania
kluczowa role odgrywaja zjawiska mimikry molekularnej
oraz obecno$¢ wspolnych punktéw, prowadzace do reak-
tywnosci krzyzowej limfocytow T (tzw. cross-reactivity).
W efekcie limfocyty T pierwotnie ukierunkowane prze-
ciwko antygenom nowotworowym moga rozpoznawac
strukturalnie zblizone autoantygeny, obecne w kardio-
miocytach. Nastepnie dochodzi do infiltracji komorkowej
migsnia sercowego. W wyniku odblokowania punktow
kontrolnych dochodzi do ekspansji autoreaktywnych
limfocytéw T, ktore przenikaja przez srédblonek naczyn
i naciekaja tkanke mie$nia sercowego. W nacieku zapal-
nym dominujg limfocyty T CD84+, limfocyty T CD4+
oraz makrofagi CD68+. Ostatecznie dochodzi do fazy
destrukgji, w czasie ktérej dochodzi do nasilonej aktyw-
nosci cytotoksycznej oraz lokalnej odpowiedzi zapalne;.
Limfocyty T CD8+ uwalniajg czynniki efektorowe, takie
jak perforyny i granzymy, prowadzac do bezposredniej
lizy oraz martwicy kardiomiocytéw. Proces ten jest
dodatkowo podtrzymywany przez wydzielanie cytokin
prozapalnych, w szczegolnosci TNF-a oraz IFN-y, co
nasila uszkodzenie tkanki oraz moze obejmowa¢ uklad
bodzco-przewodzacy serca). Opisany mechanizm (rycina
1) nie ogranicza si¢ wylacznie do mie$nia sercowego. U
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okoto 25-40% pacjentéw obserwuje si¢ wspolistniejace
zajecie mieéni szkieletowych, prowadzace do rozwoju
zapalenia mieéni oraz zespolu miastenicznego przypo-
minajgcego miastenie, co zwigksza ryzyko wystapienia
ostrej niewydolnosci oddechowe;j.

Inhibitory punktéw kontrolnych uktadu immunologicznego
(ICI: blokada PD-1/PD-L1 oraz CTLA-4)
+
Nadmierna aktywacja limfocytow T
+
Mimikra molekularna
+
Reaktywnos¢ krzyzowa z autoantygenami
migénia sercowego
+
Klonalna ekspansja autoreaktywnych
limfocytow T
.

Naciek migsnia sercowego
(limfocyty T CD8+, limfocyty T CD4+,
makrofagi CD68+)

+
Uwolnienie perforyn i granzymu B
-

Uszkodzenie i martwica kardiomiocytow
-

Uwalnianie cytokin prozapalnych
(TNF-q, IFN-y, IL-6)

+
Nasilenie procesu zapalnego
| obrzgk migsnia sercowego
+
Zapalenie migsnia sercowego zwigzane
z terapig ICI (ICl-myocarditis)

Rycina 1. Patomechanizm zapalenia mie$nia serco-
wego spowodowanego ICI
Figure 1. Pathomechanisms of ICI-induced

myocarditis

Kryteria rozpoznania i diagnostyka
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi rozpoznanie
ICIM wymaga potaczenia danych klinicznych, labora-
toryjnych oraz obrazowych (rycina 2). Na tej podstawie
rozpoznanie klasyfikuje sie jako pewne, prawdopodobne
lub mozliwe [8,9] (tabela IT). W diagnostyce laboratoryjnej
kluczowa role odgrywaja wysokoczule troponiny sercowe
(hs-cTn, hs-cTnT), ktérych podwyzszenie obserwuje
sie u ponad 95% pacjentéw [5]. Charakteryzuja si¢ one
wysoka czuloscig, jednak ograniczong swoistoscig, co
wymaga réznicowania przede wszystkim z ostrymi
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zespolami wiedcowymi (OZW) typu 1 i 2. Istotne
znaczenie ma ocena dynamiki zmian stezen troponin.
Dodatkowo oznaczenie aktywnosci kinazy kreatyno-
wej (CK) oraz stezenia mioglobiny moze ujawni¢ ich
istotne podwyzszenie w przypadku wspotistniejacego
zapalenia mig$ni szkieletowych, co posrednio wspiera
rozpoznanie podioza immunologicznego [2]. Z kolei
stezenia peptydéw natriuretycznych (BNP, NT-proBNP)
odzwierciedlajg stopien przecigzenia hemodynamicz-
nego i s3 pomocne w ocenie rozwoju niewydolnosci
serca. Badanie elektrokardiograficzne (EKG) wykazuje
nieprawidlowosci u okoto 85% pacjentéw, jednak maja
one charakter nieswoisty [9]. Do najczestszych zmian
naleza nowe zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego (blok AV I-III stopnia), ktére w cig¢zkich
przypadkach moga prowadzi¢ do naglych zaburzen
rytmu i zatrzymania krazenia, a takze nowe bloki odnog
peczka Hisa (RBBB, LBBB) oraz komorowe zaburzenia
rytmu o podiozu zapalnym. W diagnostyce obrazowej
istotna role odgrywaja echokardiografia (ECHO) oraz
rezonans magnetyczny serca (CMR). W ECHO frakgcja
wyrzutowa lewej komory (LVEF) pozostaje prawidlowa
u ponad 50% pacjentéw we wczesnej fazie choroby [8], co
oznacza, ze prawidlowy wynik nie wyklucza rozpozna-
nia. W zwigzku z tym szczegélne znaczenie ma ocena
globalnego odksztalcenia podtuznego (GLS), pozwalajaca
na wykrycie subklinicznej dysfunkcji skurczowej jeszcze
przed obnizeniem LVEF. CMR stanowi podstawowa
nieinwazyjna metode obrazowa w diagnostyce ICIM.
Interpretacja badania opiera si¢ na kryteriach Lake Louise
[10]. W CMR stwierdza si¢ cechy obrzeku mie$nia serco-
wego w postaci wydluzenia czaséw relaksacji T2, a takze
cechy uszkodzenia tkankowego lub martwicy, manifestu-

jace si¢ jako podwyzszone wartosci T1 oraz pézne wzmoc-
nienie pokontrastowe (LGE) w sekwencjach T1-zaleznych.
Ztotym standardem diagnostycznym pozostaje biopsja
endomiokardialna (EMB). Kryterium histopatologicz-
nym jest obecnoé¢ naciekéw limfocytarnych (CD3+,
CD8+) z towarzyszaca martwicg kardiomiocytow [7]. Ze
wzgledu nainwazyjnos¢ oraz ryzyko powiktan, takich jak
perforacja $ciany serca, EMB wykonywana jest gtéwnie
w przypadkach diagnostycznie niejednoznacznych,
po wykluczeniu innych czestszych przyczyn zapalenia
mies$nia sercowego.

Strategie terapeutyczne i algorytm
postepowania

Leczenie ICIM powinno by¢ zastosowane jak
najszybciej po wysunieciu podejrzenia. U pacjentow
niestabilnych hemodynamicznie nie nalezy odraczaé
terapii w oczekiwaniu na wyniki badan dodatkowych,
takich jak rezonans magnetyczny serca. Ostateczna
strategia postepowania oraz intensywno$¢ nadzoru
zaleza od przyporzadkowania chorego do odpowiedniej
kategorii. W przypadku rozpoznania pewnego oraz praw-
dopodobnego postepowanie obejmuje natychmiastowe
wstrzymanie immunoterapii oraz wdrozenie leczenia
immunosupresyjnego pierwszego rzutu. Podstawe terapii
stanowig glikokortykosteroidy (GKS) w wysokich daw-
kach, stosowane poczatkowo w formie pulséw dozylnych
- najczesdciej metyloprednizolon w dawce 500-1000 mg/
dobe przez 3 kolejne dni [9]. Wykazano, Ze rozpoczecie
steroidoterapii w ciggu pierwszych 24 godzin od stwier-
dzenia wzrostu troponin wiaze si¢ z istotnym zmniejsze-
niem ryzyka zgonu. Po uzyskaniu stabilizacji klinicznej
oraz wyraznej tendencji spadkowej stezen troponin

Tabela II. Kategorie prawdopodobienstwa rozpoznania ICIM

Table II.  ICIM diagnostic probability categories

Kategoria Kryteria

Rozpoznanie PEWNE

LUB

1. Dodatni wynik biopsji endomiokardialnej

2. Spetnione kryteria z Lake Louise w CMR: jednoczesny wzrost hs-cTn
lub obecnos$¢ nowych zmian w EKG

Rozpoznanie
PRAWDOPODOBNE

LUB

1. PodwyZzszone stezenie hs-cTn przy braku OZW ORAZ sugerujacy (ale
niespetniajgcy petnych kryteriow) obraz CMR

2. Podwyzszone hs-cTn + nowe zmiany w EKG/ECHO ORAZ jednoczesne
zapalenie miesni szkieletowych potwierdzone wysokim CK

Rozpoznanie MOZLIWE

PodwyzZszone stezenie hs-cTn typowymi objawami klinicznymi, ale przy
prawidtowym/nieswoistym wyniku EKG, ECHO oraz CMR.
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A EKG

tachykardia zatokowa
zaburzenia przewodzenia
zaburzenia rytmu
zmiany ST-T
wydtuzenie QT
niskie napiecie QRS,

=
ECHO

obnizona frakcja wyrzutowa
zaburzenia kurczliwosci
poszerzenie jam serca
uposledzenie funkcji

rozkurczowej

BADANIA
LABORATORYJNE
podwyzszone troponiny
podwyzszone CRP / OB
podwyzszone CK, CK-MB
podwyzszony NT-proBNP
leukocytoza / limfocytoza,

MRI

obrzek migsnia sercowego
obraz zapalny

(kryteria Lake Louise)
pbzne wzmocnienie
(LGE)

Rycina 2. Schemat odchylen w badaniach dodatkowych, mozliwych do zaobserowania w trakcie diagnostyki ICIM

Figure 2.

zaleca si¢ przejécie na leczenie podtrzymujace prednizo-
nem doustnie w dawce 1-2 mg/kg m.c./dobe. Redukeja
dawki GKS powinna by¢ prowadzone powoli, przez co
najmniej 4-6 tygodni [11], poniewaz zbyt szybka reduk-
cja moze prowadzi¢ do nawrotu zapalenia i pogorszenia
stanu klinicznego. W przypadku rozpoznania pewnego
immunoterapia powinna zosta¢ zakonczona, natomiast
w rozpoznaniu prawdopodobnym decyzja o jej ewentu-
alnym wznowieniu podejmowana jest indywidualnie po
zakoniczeniu pelnej diagnostyki. U okoto 30-42% pacjen-
tow obserwuje si¢ brak odpowiedzi na leczenie steroidami,
definiowany jako utrzymywanie si¢ podwyzszonych
troponin lub progresja niewydolnoéci serca i zaburzen
rytmu po 48-72 godzinach terapii [11]. W takich przy-
padkach stosuje si¢ leczenia drugiego rzutu. Najwicksze
znaczenie kliniczne przypisuje si¢ abataceptowi, beda-
cemu biatkiem fuzyjnym CTLA-4-IgGl, ktore hamuje
kostymulacjelimfocytéw T poprzez blokowanie interakcji

185

Typical abnormalities in ancillary investigations encountered during ICIM diagnosis

CD80/CD86 na komdrkach prezentujacych antygen [11].
Alternatywna opcja terapeutyczna jest ruksolitynib,
inhibitor kinaz janusowych, ktéry ogranicza sygnalizacje
cytokinowa, w tym szlaki zalezne od interferonu gamma,
prowadzac do stopniowego wygaszenia odpowiedzi
zapalnej. W przypadkach ciezkich lub opornych stosuje
sie rowniez mykofenolan mofetylu, immunoglobuliny
dozylne (IVIG), przeciwciala antytymocytarne (ATG)
oraz plazmafereze, ktorej celem jest m.in. redukcja kra-
zacych przeciwcial i potencjalnych mediatoréw zapalnych
[2]. Nalezy podkresli¢, ze infliksimab, mimo skutecznosci
w leczeniu innych immunologicznych dzialan niepoza-
danych ICI, jest przeciwwskazany u pacjentéw z umiar-
kowana i cigzka niewydolno$cia serca i nie powinien by¢
rutynowo stosowany w ICI-myocarditis ze wzgledu na
ryzyko pogorszenia funkcji skurczowej lewej komory.
Odrebne postepowanie dotyczy chorych z rozpoznaniem
mozliwym. Kategoria ta obejmuje pacjentéw z izolowa-
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nym, niewielkim wzrostem hs-cTn, bez jednoznacznych
zmian w EKG oraz badaniach obrazowych. W tej grupie
zaleca si¢ czasowe wstrzymanie immunoterapii oraz $cista
obserwacje kliniczng z codziennym monitorowaniem
troponin i EKG (rycina 3). Wsrdd tej grupy pacjentéw
nie zaleca si¢ rutynowego wdrazania wysokodawkowej
steroidoterapii. Kluczowe znaczenie ma diagnostyka roz-
nicowa (tabela 3), obejmujaca wykluczenie m.in. ostrego
zespolu wiencowego, zatorowosci plucnej, infekcyjnego
zapalenia mie$nia sercowego. W przypadku normaliza-
¢ji parametrow laboratoryjnych i wykluczenia innych
przyczyn uszkodzenia mig$nia sercowego mozliwe jest
rozwazenie kontynuacji immunoterapii celem leczenia
choroby podstawowe;j.

Tabela III. Zestawienie kluczowych jednostek w trakcie
prowadzenia diagnostyki roznicowej
zapalenia mie$nia sercowego

Table III.  Summary of key conditions to consider in
the differential diagnosis of myocarditis

Jednostka chorobowa

ozZW
Zatorowos¢ ptucna

Zapalenie osierdzia

Zapalenie ptuc

Takotsubo

Choroba refluksowa przetyku (ChRP)

KROK 1: OCENA STABILNOSCI HEMODYNAMICZNEJ PACJENTA

PACJENT NIESTABILNY
Wstrzas, cezkie zaburzenia rytmu, bezposrednie
Zagrozenie Zycia.
* Przeniesienie na Oddzial Intensywnej Terapii
= Natychmiastowe wiaczenie Steroidéw i.v.

PACJENT STABILNY

Rozpocznij natychmiastows diagnostyke réznicows i
ocene ryzyka

hs-cTn + EKG + ECHO = CMR

KROK 2: POSTEPOWANIE W ZALEZNOSCI OD KATEGORII

1. ROZPOZNANIE PEWNE

1. ODSTAWIENIE ICI (calkowite zakoriczenie terapii).

2. STEROIDY i.v. (Metyloprednizaolon w dawce 500-1000 mg i.v.).

Ocena po 48-72 h (BRAK POPRAWY):
Zastosuj immunosupresje Il linii.

2. ROZPOZNANIE PRAWDOPODOBNE

1. ODSTAWIENIE/WSTRZYMANIE ICI do czasu pelnego wyjasnienia.
2. Rozpoczecie Steroidoterapii i.w. lub intensywnego monitorowania w warunkach monitorowanych.
3. Weryfikacja za pomoca powtdrnego CMR lub biopsji endomiokardialne] (EMB), jesli wskazane.

3. ROZPOZNANIE MOZLIWE
1. ODSUNIECIE W CZASIE (Wstrzymanie) ICI.

2. Scisla obserwacja Kliniczna | seryjne monitorowanie parametréw (hs-cTn oraz EKG).
3. W przypadku normalizacji wynikéw: Rozwaz ponowne wprowadzenie ICI (decyzja wysoce

indywidualna, konsylium).

Rycina 3 Propozycja algorytmu postepowania wérdd pacjentéw z podejrzeniem ICIM
Figure 3. Proposed algorithm for the management of patients with suspected ICIM
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Whnioski

ICIM stanowi rzadkie, lecz potencjalnie zagrazajace
zyciu powiklanie immunoterapii, charakteryzujace
sie mozliwos$cig gwaltownego przebiegu i wystepujace
najczedciej w ciagu pierwszych 6 tygodni leczenia.
Pacjenci kwalifikowani do terapii inhibitorami punk-
tow kontrolnych uktadu immunologicznego czesto
obcigzeni sg licznymi chorobami wspdlistniejacymi,
dlatego kluczowe znaczenie ma zachowanie wysokiej
czujnosciklinicznej oraz przeprowadzenie odpowiedniej
diagnostyki réznicowej w przypadku podejrzenia ICI-
myocarditis. Badania dodatkowe odgrywaja istotng role
w procesie diagnostycznym, jednak prawidlowa wartos¢
LVEEF nie wyklucza rozpoznania. Szczegélnie przydat-
nymi narzedziami diagnostycznymi pozostajg ocena
globalnego odksztalcenia podtuznego lewej komory
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oraz CMR. Kategoryzacja chorych pod wzgledem praw-
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