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Seit Jahren ist eine Vielzahl Zytosta-
tika- oder Strahlentherapie-indu-
zierter Kardiotoxizitäten bekannt. 

Dies sind vor allem die Kardiomyopathie, 
Myokardischämien, Perikarditis oder 
Herzrhythmusstörungen. Mit der Ent-
wicklung moderner Substanzgruppen, 
wie den monoklonalen Antikörpern und 
den Tyrosinkinase-Inhibitoren, hat sich 
das Bild an Kardiotoxizitäten onkolo-
gischer Therapien weiter vervielfältigt. 
Leider bestehen nur begrenzt pharmako-
logische Optionen zur Reduktion des 
Kardiotoxizitätsrisikos oder zur Therapie 
einer manifesten Kardiotoxizität. 

Chemotherapie-induzierte 
Kardiotoxizität 
Die häufigste Form der Chemotherapie-
induzierten Kardiotoxizität tritt bei The-
rapie mit Anthrazyklinen auf. Es wird 
eine dosisunabhängige, reversible Früh-
form mit ST-Streckenveränderungen 
und Rhythmusstörungen, die nur selten 
klinisch evident werden, von einer dosis-
abhängigen, nicht reversiblen Spätform 
unterschieden: der Anthrazyklin-indu-
zierten Kardiomyopathie. Diese ist mit 
steigender Dosis auf morphologischer 

Ebene bei den meisten Patienten nach-
weisbar und entsteht pathogenetisch aus 
einer Lipidperoxidation der Mitochon-
drienmembran von Kardiomyozyten, die 
zur Myokardfibrose führen kann. Die 
Häufigkeit der Anthrazyklin-induzierten 
Kardiomyopathie scheint unterschätzt, 
da sie auch erst viele Jahre nach Abschluss 
der Chemotherapie klinisch evident wer-
den kann und Verlaufskontrollen der 
Herzfunktion häufig nicht ausreichend 
lange durchgeführt werden. In einer 
Langzeitanalyse von M.-Hodgkin-Pati-
enten, die in jungem Alter eine Anthra-
zyklin-haltige Chemotherapie plus ggf. 
eine Mediastinalbestrahlung erhalten 
hatten, zeigte sich, dass die Zahl an Pa-
tienten mit klinisch relevanter Einschrän-
kung der Herzfunktion auch nach 20–30 
Jahren weiter ansteigt. Das kumulative 
Risiko für ein kardiovaskuläres Ereignis 
lag bei diesen Patienten bei 7,9 % [Ale-
man BM et al. 2007].

Der wichtigste Risikofaktor für das 
Auftreten einer Anthrazyklin-induzierten 
Kardiomyopathie ist das Überschreiten 
der kumulativen Schwellendosis, die heu-
te für alle Anthrazykline bekannt ist. Sie 
ist definiert als die kumulativ applizierte 

Dosis, ab der die Kardiomyopathie-Rate 
über 5 % ansteigt. Dies entspricht etwa 
der Rate an spontaner, nicht Zytostatika-
induzierter Kardiomyopathie in ver-
gleichbaren Patientenkollektiven. Die 
moderneren Anthrazykline, wie Epirubi-
cin, Idarubicin und Mitoxantron, haben 
zwar eine größere therapeutische Breite 
als die „klassischen“ Anthrazykline, kön-
nen aber ab einer bestimmten Schwel-
lendosis ebenfalls eine Kardiomyopathie 
verursachen. 

Neben der kumulativen Gesamtdosis 
sind wichtige Risikofaktoren für das Auf-
treten einer Anthrazyklin-induzierten 
Kardiomyopathie: eine hohe Einzeldosis, 
eine kurze Applikationsdauer durch Bo-
lusgabe, kardiale Vorerkrankungen, ein 
Diabetes mellitus, ein bestehender Niko-
tinabusus, ein hohes oder junges Alter 
und weibliches Geschlecht. Außerdem 
können eine zusätzliche Mediastinalbe-
strahlung und die Kombination mit an-
deren Zytostatika das Risiko erhöhen, 
wie zum Beispiel die Kombination mit 
den Oxazaphosphorinen, Cyclophospha-
mid und Ifosfamid, oder die Kombina-
tion mit dem HER2-neu-Antikörper 
Trastuzumab.

Unterschätztes Risiko

Kardiotoxizität 
onkologischer 
Therapien 
KAR I N OEC HSLE U N D CARSTEN BOKEMEYER

Zytostatika-, Strahlen- und zielgerichtete 
 Therapien greifen oftmals nicht nur den Tumor, 
sondern auch das Herz von Krebspatienten an. 
Die Folgen für die Herzfunktion können auch 
erst Jahre nach der Behandlung zum Vorschein 
kommen. Deshalb ist eine lebenslange  ärztliche 
Beobachtung der Patienten nötig.
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Außer den Anthrazyklinen können 
auch zahlreiche andere Zytostatika kar-
diotoxische Effekte hervorrufen. Unter 
Chemotherapie mit 5-Fluorouracil (5-
FU) oder seinem oralen Derivat, Cape-
citabin, treten bei etwa 2 % der Patienten 
Myokardischämien auf, die sich von sub-
klinischen ST-Streckenveränderungen bis 
zum akuten Myokardinfarkt manifestie-
ren können. Das Risiko steigt bei Patien-
ten mit vorbestehender koronarer Herz-
erkrankung oder in der Kombination mit 
Cisplatin auf bis zu 15 % an. Der The-
rapieabbruch ist meist die einzige Option 
bei Patienten mit manifesten Myokard-
ischämien, da Risikoreduktionen durch 
Gabe von Nitraten bzw. Kalziumantago-
nisten, die Umstellung auf wöchentliche 
Applikationsschemata oder die Kombi-
nation mit Folinsäure nicht gesichert 
sind. Beim zweiten 5-FU-Derivat UFT 
ist die Kardiotoxizität wahrscheinlich 
geringer ausgeprägt als beim klassischen 
5-FU. Der in Deutschland nicht zuge-
lassene Thymidylat-Synthase-Inhibitor 
Ralitrexed scheint sogar gar keine kardio-
toxischen Effekte auszulösen, was auf 
nicht Thymidilat-Synthase-vermittelte 
Mechanismen bei der 5-FU-induzierten 
Kardiotoxizität schließen lässt. 

Eine Übersicht über die wichtigsten 
Zytostatika-induzierten kardialen Ne-
benwirkungen zeigt Tab. 1.

Chemotherapie-induzierte 
 Kardiomyopathie
Aufgrund der begrenzten medika-
mentösen Möglichkeiten zur Kardiopro-
tektion sollte die Therapieentscheidung 
für eine potenziell kardiotoxische Che-
motherapie immer eine individuelle Ri-
sikoabschätzung beinhalten. Während 
bei Patienten mit einer Herzinsuffizienz 

NYHA IV der Einsatz einer potenziell 
kardiotoxischen Therapie generell nicht 
empfohlen wird, sollte bei Patienten ohne 
kardiologische Vorerkrankung bzw. bei 
Patienten mit einer Herzinsuffizienz < 
NYHA III vor Beginn der Therapie eine 
risikoadaptierte Diagnostik durchgeführt 
werden. Die Standardmethodik zur Er-
fassung der Herzfunktion ist hierbei wei-
terhin die Echokardiografie. Zusätzlich 
sind eine Blutdruckmessung, ein EKG, 
Labor diagnostik und eine Röntgenauf-
nahme des Thorax nötig, um Risikofak-
toren zu erfassen. Eine Verlaufskontrolle 
mittels Echokardiografie wird derzeit bei 
Patienten mit einer linksventrikulären 
Ejektionsfraktion (LVEF) von > 50 % vor 
Therapiebeginn spätestens bei Erreichen 
der kumulativen Schwellendosis und bei 
Patienten mit einer LVEF < 50 % vor 
jedem neuen Anthrazyklin-haltigen Che-
motherapiezyklus empfohlen. Bei einem 
Abfall der LVEF um > 10 % oder einer 
Reduktion der LVEF unter 40–45 % in 
Ruhe sollte man einen Abbruch der An-
thrazyklin-Therapie erwägen. 

Seit Jahren werden Serummarker zur 
Früherkennung einer Anthrazyklin-in-
duzierten Kardiotoxizität untersucht. Ein 
Anstieg der Serumspiegel von Troponin I 
oder von B-typischem natriuretischem 
Peptid (BNP) gelten heute zwar als prä-
diktiv für einen späteren kardiomyopa-
thiebedingten Abfall der linksventriku-
lären Ejektionsfraktion, der endgültige 
Stellenwert und vor allem die klinisch 
relevanten Grenzwerte sind aber noch 
nicht ausreichend definiert, sodass diese 
Messungen derzeit nicht Einzug in die 
klinische Routine halten sollten [Dolci 
A et al. 2008].

Die einzige kardioprotektive Substanz, 
deren Einsatz in Addition zur Chemo-

therapie in bestimmten Therapiesituati-
onen in internationalen Leitlinien emp-
fohlen wird, ist Dexrazoxan. Dexrazoxan 
ist seit 2007 in Deutschland zur Vorbeu-
gung von chronischer kumulativer Kar-
diotoxizität durch Verwendung von Do-
xorubicin oder Epirubicin bei Patienten 
mit fortgeschrittener und/oder metasta-
sierter Krebserkrankung nach vorheriger 
Anthrazyklin-haltiger Behandlung zuge-
lassen. Zugrunde lag eine randomisierte 
Studie an mit einer kumulativen Doxo-
rubicin-Dosis von 250 mg/qm vorbehan-
delten Mammakarzinom-Patientinnen, 
die eine erneute Anthrazyklin-Therapie 
mit oder ohne zusätzliches Dexrazoxan 
erhielten [Marty M et al. 2006]. Es fand 
sich eine signifikante Reduktion klinisch 
relevanter Kardiotoxizität von 39 auf 
13 % durch die Addition von Dexrazoxan 
ohne Einfluss auf die Effektivität der 
Chemotherapie. Da sechs der sieben vor-
liegenden randomisierten Studien zum 
Einsatz von Dexrazoxan an Mammakar-
zinom-Patientinnen durchgeführt wur-
den, kann keine generelle Empfehlung 
für den Einsatz bei anderen Tumorenti-
täten ausgesprochen werden. Die ASCO 
(American Society of Clinical Oncology)-
Leitlinien empfehlen den Einsatz von 
Dexrazoxan nur bei Patienten nach Über-
schreiten einer kumulativen Anthrazyk-
lin-Dosis von > 300 mg/m², die von einer 
Therapiefortsetzung profitieren [Hensley 
ML et al. 2009]. 

Eine weitere Option zur Kardiopro-
tektion ist der Ersatz der „klassischen“ 
Anthrazykline durch liposomal verkap-
selte Derivate. Allerdings ist die vergleich-
bare Effektivitätsdosis zu den konventi-
onellen Anthrazyklinen nicht für alle 
Tumorentitäten und Therapiekonzepte 
etabliert. Ein randomisierter Vergleich 
zwischen „klassischem“ Anthrazyklin und 
dem liposomalen Vertreter im Rahmen 
von Phase-III-Studien liegt nur für ein-
zelne Regimes und Tumorentitäten vor, 
sodass der Austausch der klassischen 
Substanzen durch liposomale Anthrazyk-
line nicht grundsätzlich empfohlen wer-
den kann. 

Die therapeutischen Optionen bei ei-
ner klinisch relevanten Anthrazyklin-
 induzierten Kardiomyopathie sind sehr 
begrenzt, sodass die Beendigung der An-
thrazyklin-Therapie meist die wichtigste 
Maßnahme bei manifester Kardiotoxizi-

Zytostatika-induzierte Kardiotoxizitäten

Kardiotoxizität Zytostatika

Arrhythmie Anthrazykline, 5-Fluorouracil, Paclitaxel, Cisplatin

Bradykardie Paclitaxel, Ifosfamid

Hypertonie Cisplatin, Paclitaxel (bis 20%), Etoposid

Kardiomyopathie Anthrazykline, Cyclophosphamid, Ifosfamid

Myokardischämie 5-Fluorouracil, Cisplatin, Anthrazykline, Vincaalkaloide

Perikarditis Anthrazykline, Actinomycin D, Cyclophosphamid/Ifosfamid

]  Tab. 1
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tät bleibt. Die weiteren Therapieoptionen 
entsprechen im Wesentlichen den allge-
meinen kardiologischen Richtlinien zur 
Therapie der Herzinsuffizienz mit ACE-
Hemmern, β-Blockern und Diruretika. 

In einer Studie an 201 Patienten mit 
Anthrazyklin-induzierter Kardiomyopa-
thie (LVEF < 45 %) erzielte die Gabe von 
Enalapril bei fehlenden Kontraindikati-
onen, und wenn möglich auch von Car-
vedilol bei insgesamt 42 % der Patienten 
eine komplette Erholung der LVEF. In-
teressanterweise lag die Erholungsrate bei 
Patienten, bei denen mit der kardiolo-
gischen Therapie innerhalb von 1–2 Mo-
naten begonnen wurde, bei 62 %, wäh-
rend bei Therapiebeginn nach > 4 Mo-
naten nur noch bei 7 % der Patienten 
eine Erholung der Herzfunktion erreicht 
werden konnte [Cardinale D et al. 2010]. 
Neben der engmaschigen kardiologischen 
Diagnostik ist also auch die frühzeitige 
Einleitung kardiologischer Therapien von 
entscheidender Bedeutung.

Kardiotoxizität zielgerichteter 
Therapien 
Mit der Entwicklung von einer Vielzahl 
 neuer, sog. zielgerichteter Therapien in 
der Behandlung von Malignomen hat 
sich das Spektrum potenziell auftretender 
Kardiotoxizitäten deutlich erweitert. Seit 
Jahren bekannt ist bei der Applikation 
von monoklonalen Antikörpern die 
Kreislaufdysregulation durch Hypoten-
sion im Rahmen einer Zytokinausschüt-
tung mit Fieber, Schüttelfrost, Broncho-
spasmus und Hypoxie. 

Die Beobachtung, dass die Kombina-
tion des HER2-neu-Antikörpers Tras-
tuzumab mit Anthrazyklinen bei Mam-
makarzinom-Patientinnen zu einer er-
höhten Rate an Kardiotoxizität mit 16 % 
gegenüber 3 % bei alleiniger Anthrazyk-
lin-haltiger Chemotherapie führt, zeigte 
erstmals das direkte kardiotoxische Po-
tential zielgerichteter Therapien. Die 
Trastuzumab-induzierte Kardiomyopa-
thie ist nicht streng dosisabhängig, weist 
keine ultrastrukturellen Veränderungen 
auf und zeigte eine hohe Erholungsrate 
2–4 Monate nach Beendigung der The-
rapie. Da unter dem ebenfalls gegen 
HER2-gerichteten Tyrosinkinase-Inhibi-
tor Lapatinib eine geringere Kardiotoxi-
zitätsrate beschrieben wird, werden neben 
direkt HER2-vermittelten Mechanismen 

zusätzlich HER2-unabhängige, antikör-
pervermittelte Mechanismen vermutet 
[Yeh ET et al. 2009].

Nach Applikation des Anti-VEGF 
(vaskulärer endothelialer Wachstumsfak-
tor)-Antikörpers Bevacizumab wurden 
erhöhte Raten an arterieller Hypertonie 
(bis 35 %), Herzversagen (1–2 %) Myo-
kardischämien (ca. 2 %), und anderen 
arteriellen thrombembolischen Ereignis-
sen (ca. 4 %) beschrieben. Der Mecha-
nismus der durch verschiedene antiangio-
genetische Therapeutika ausgelöste arte-
riellen Hypertonie ist derzeit nicht voll-
ständig bekannt. Es wird eine VEGF-
vermittelte Reduktion der Nitritoxid-
Produktion und damit die Einschränkung 
der Vasodilatationsfähigkeit vermutet; 
diskutiert werden aber auch Effekte am 
Renin-Angiotensin-Aldosterol-System. 
Präklinische Untersuchungen zeigen, 
dass die Bevacizumab-induzierte kardiale 
Dysfunktion bis zum Herzversagen zum 
einen indirekt durch unkontrollierte, 
wiederum ebenfalls Bevacizumab-indu-
zierte Hypertonien verursacht werden. 
Zum anderen reduziert die Angiogenese-
Hemmung auch direkt die Adaptionsfä-
higkeit des Myokards an erhöhte Drücke. 
Als Ursache für die arteriellen thromb-
embolischen Komplikationen von Beva-
cizumab wird diskutiert: die Hemmung 

der VEGF-vermittelten Proliferation der 
Endothelzellen mit endothelialer Dys-
funktion nach Mikrotraumen und er-
höhte Gewebefaktoraktivität durch frei-
liegendes subendotheliales Kollagen [Yeh 
ET et al. 2009; Cheng H et al. 2010]. 

Auch gegen VEGFR (VEGF-Rezeptor) 
gerichtete Tyrosinkinase-Inhibitoren 
können über verschiedene Mechanismen 
kardiovaskuläre Nebenwirklungen her-
vorrufen, auch wenn hier teilweise noch 
widersprüchliche Daten vorliegen. Im 
Rahmen klinischer Studien sind zum 
Beispiel für Sunitinib Raten an relevanter 
arterieller Hypertonie von 15–50 %, so-
wie an klinisch manifester Einschränkung 
der Herzfunktion von 2–25 % beschrie-
ben worden. Dies bestätigte eine syste-
matische Analyse von 86 Patienten mit 
Sunitinib- oder Sorafenib-Therapie bei 
metastasiertem Nierenzellkarzinom, die 
gezielt ein kardiologisches Monitoring 
erhielten. Hier wurden unter Therapie 
EKG-Veränderungen bei 40 %, messbare 
kardiovaskuläre Ereignisse bei 34 % und 
klinisch manifeste Beschwerden bei 18 % 
der Patienten gefunden. Alle kardiovas-
kulären Ereignisse waren bei adäquater 
Therapie reversibel und ohne Auswir-
kung auf das Gesamtüberleben [Schmi-
dinger M et al. 2008]. In einer weiteren 
retrospektiven Analyse lag unter Therapie 

Beispielhafte Kardiotoxizitäten zielgerichteter Substanzen

Kardiotoxizität Substanz

Myokardischämie Sunitinib, Sorafenib, Erlotinib, Bevacizumab

Angioödeme Imatinib, Dasatinib, Trastuzumab

Arrhythmie Sunitinib, Sorafenib, Trastuzumab, Imatinib

Arterielle Hypertonie Bevacizumab, Sunitinib

Arterielle vaskuläre Ereignisse Bevacizumab

Bradykardie Thalidomid

Hypotonie Monoklonale Antikörper (Zytokinausschüttung) 

Kardiomyopathie Trastuzumab

Kongestives Herzversagen Trastuzumab, (Imatinib)

QT-Zeit-Verlängerung Nilotinib, Dasatinib, Lapatinib, Arsentrioxid, Vorinostat

Perikarderguss Dasatinib

Ventrikuläre Dysfunktion Sunitinib, Sorafenib, Dasatinib, Lapatinib, Trastuzumab, 
 Imatinib

Venöse Thrombembolien Erlotinib, Lenalidomid, Thalidomid

nach [Yeh ET et al. 2009; Cheng H et al. 2010; Albini A et al. 2010]

]  Tab. 2
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mit Sunitinib die Rate an Hypertensi-
onen III bei 10 %, an Einschränkungen 
der LEVF bei 70 % und an kongestivem 
Herzversagen bei 7 %. In der multivari-
aten Analyse erwiesen sich eine vorbe-
kannte Hypertonie und koronare Herz-
erkrankungen als negative prädiktive 
Faktoren [Di Lorenzo G et al. 2009].

Auch für eine Vielzahl weiterer Tyro-
sinkinase-Inhibitoren oder für andere 
moderne Substanzen sind in Toxizitäts-
analysen klinischer Studien oder in 
kleineren gezielten Analysen verschiedene 
kardiovaskuläre Effekte aufgetreten. 
Tab. 2 gibt einen Überblick über das 
Spektrum dieser Kardiotoxizitäten. Ins-
gesamt müssen aber für die meisten auf-
geführten Substanzen gezielte, kardiolo-
gisch überwachte Analysen folgen, um 
Inzidenz, Ausmaß und klinische Relevanz 
dieser kardiotoxischen Effekte abschlie-
ßend definieren zu können.

Zur Prophylaxe oder Therapie von 
Kardiotoxizitäten zielgerichteter Thera-
pien existieren bisher keine offiziellen 
Empfehlungen. In aktuellen Review-
 Arbeiten, die die bisherigen Daten zu 
potenziellen Kardiotoxizitäten von mo-
dernen onkologischen Therapiestrategien 
analysierten, werden vor, während und 
nach Therapie, sowie im Rahmen der 
Nachsorge Blutdruckmessungen, Rönt-
gen-Thorax, EKG und Echokardiografie 
empfohlen [Yeh ET et al. 2009; Noonan 
DM et al. 2010]. Konkrete Bestimmun-
gen zur Häufigkeit der Untersuchungen 
während der Therapie und im Rahmen 
der Nachsorge bzw. zur risikoadaptierten 
Diagnostik existieren bisher nicht. Bis 
zum Vorliegen weiterer Erkenntnisse gilt 
es, die Patienten unter Therapie mit po-
tenziell kardiotoxischen Therapien ent-
sprechend dem individuellen Risikopro-
fil engmaschig internistisch bzw. kardio-
logisch zu überwachen, um frühzeitig 
eine adäquate kardiologische Therapie 
einleiten zu können.

Strahlentherapie-induzierte 
Kardiotoxizität 
Auch bei der Strahlentherapie- induzier ten 
Kardiotoxizität muss eine akute Form, 
die sich meist in einer Perikarditis mani-
festiert, von chronischen Formen unter-
schieden werden, die erst lange nach 
Ende der Bestrahlung evident werden 
können. Pathophysiologisch bildet die 

Schädigung der Gefäßintima durch freie 
Radikale mit konsekutiver Entzündungs-
reaktion die Grundlage für Langzeit effek-
te, wie Myokardfibrose, koronararteriel-
le Lumenverengungen, Störungen im 
Reizleitungssystem und typischerweise 
Klappendestruktionen.

Durch die Entwicklung modernerer 
Bestrahlungstechniken kann das Kardio-
toxizitätsrisiko zwar gesenkt werden, es 
bleibt aber, vor allem nach synchroner 
systemischer Chemotherapie, ein Lang-
zeitkardiotoxizitätsrisiko, dessen Ausmaß 
bei den modernen Bestrahlungstechniken 
abschließend erst in mehreren Jahrzehn-
ten definiert werden kann. Eine ameri-
kanische Analyse evaluierte die Daten 
von über 100.000 Mammakarzinom-
 Patientinnen aus den Jahren 1973–2001 
nach einer adjuvanten Strahlentherapie 
und fand eine abnehmende Rate der kar-
dialen Mortalität mit dem Diagnosezeit-
raum Mortalitätsrate 1,58 vs. 1,2 für < 10 
vs. > 15 Jahre Nachbeobachtung [Darby 
SC et al. 2005]. Inwieweit diese redu-
zierte Rate auf die verminderte Toxizität 
der modernen Bestrahlungsmodalitäten 
oder auf die verkürzte Nachbeobach-
tungszeit zurückzuführen ist, müssen 
zukünftige Untersuchungen zeigen. In 
einer europäischen Analyse von über 
7.000 Mammakarzinom-Patientinnen 
wurde gezeigt, dass bei Patientinnen, die 
in den 70-iger Jahren bestrahlt worden 
waren, das Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen um das 1,5-Fache erhöht 
war, während dieser Unterschied bei den 
in den 80-iger Jahren bestrahlten Patien-
tinnen nicht mehr signifikant war [Hoo-
ning MJ et al. 2007].

Auch die Möglichkeiten der Prophy-
laxe und Therapie der Strahlentherapie-
induzierten Kardiotoxizität sind bis 
heute sehr begrenzt, sodass die strenge 
Indikationsstellung in Abwägung poten-
zieller Risikofaktoren der Patienten, wie 
kardiale Vorerkrankungen, arterielle Hy-
pertonie, Hyperlipidämie und Nikotin-
abusus, weiter von entscheidender Be-
deutung bleibt. Die Nachsorge von 
Patienten nach einer thorakalen Bestrah-
lung, insbesondere in Kombination mit 
systemischer Chemotherapie, sollte au-
ßerdem lebenslang kardiologische Ver-
laufskontrollen beinhalten, um mögliche 
kardiale Spätfolgen frühzeitig zu erken-
nen.

Zusammenfassung
Obwohl die meisten Zytostatika- oder 
Strahlentherapie-induzierten Kardioto-
xizitäten seit vielen Jahren bekannt sind, 
wird die langfristige Bedeutung dieser 
Effekte im klinischen Alltag weiterhin 
unterschätzt. Mit der Entwicklung mo-
derner zielgerichteter Substanzen hat sich 
das Spektrum an potenziell kardioto-
xischen Therapien in der Onkologie au-
ßerdem weiter vervielfältigt. Da pharma-
kologische Optionen zur Reduktion des 
Kardiotoxizitätsrisikos oder zur Therapie 
einer manifesten Kardiotoxizität nur sehr 
begrenzt zur Verfügung stehen, sollte eine 
genaue Abwägung zwischen der poten-
ziellen Effektivität einer geplanten onko-
logischen Therapie und dem individu-
ellen Risikoprofil der Patienten für das 
Auftreten einer kardialen Nebenwirkung 
einen essentiellen Bestandteil der Thera-
pieplanung darstellen. Patienten unter 
potenziell kardiotoxischer Therapie, auch 
mit modernen zielgerichteten Substan-
zen, müssen engmaschig internistisch 
überwacht und frühzeitig einer kardio-
logischen Diagnostik und Therapie zu-
geführt werden. Die kardiologische Über-
wachung sollte, insbesondere nach An-
thrazyklin-haltiger Chemotherapie und/
oder thorakaler Radiatio, lebenslang fort-
geführt werden. 
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