
Babeszjoza psów jest chorobą przeno-
szoną przez kleszcze. Jej czynnikiem 

etiologicznym są wewnątrzerytrocytar-
ne pierwotniaki należące do rodzaju Ba-
besia, rodziny Babesidae, rzędu Piropla-
smida, typu Apicomplexa (1). Na podsta-
wie morfologii komórki rozróżnia się dwie 
grupy tych pasożytów patogennych dla 
psów – większe, o wielkości około 3–5 μm, 
określane mianem B. canis, oraz mniejsze, 
o wymiarach 1–3 μm, B. gibsoni (2). Anali-
za genów 18S RNA, Bc28, 5,8S, hsp70 czy 
cytochromu B wykazała, iż w rzeczywisto-
ści czynnikiem etiologicznym babeszjozy 
psów są liczne gatunki Babesia. W obrę-
bie małych piroplazm wykazano następu-
jące gatunki: B. conradae, B. microti-like, 
określaną także jako Theileria annae lub 
„izolat hiszpański” oraz Theileria spp. (3, 
4, 5). Z kolei w obrębie dużych piroplazm 
rozróżnia się trzy gatunki, początkowo 
uznawane za podgatunki B. canis – B. ros-
si, B. canis i B. vogeli oraz stosunkowo nie-
dawno wykryte u psów w USA nienazwane 
jeszcze duże Babesia (6, 7, 8, 9). Wszystkie 
charakteryzują się identyczną morfologią 
komórki, jednak ich geograficzny zasięg 
występowania, struktura genetyczna i zja-
dliwość są różne. Pierwotniaki te przeno-
szone są także przez różne gatunki klesz-
czy (9, 10, 11).

Dotychczas u psów w Polsce stwierdzo-
no występowanie jedynie Babesia canis. 
(12, 13, 14, 15, 16). Wywołana przez nie 
choroba może przebiegać w postaci nie-
powikłanej, objawiającej się niedokrwisto-
ścią, lub powikłanej, w której dochodzi do 
rozwoju niewydolności wielonarządowej 
i uogólnionej reakcji zapalnej. W ostatnim 
czasie w przebiegu babeszjozy psów notu-
je się zaburzenia kardiologiczne. Mimo że 
nie są one częste, utrudniają diagnozę cho-
roby i jej leczenie (17, 18).

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie podłoża zaburzeń kardiologicznych 
u psów z babeszjozą.

Zaburzenia w przepływie krwi przez serce

Niedokrwistość

Babeszjoza może przebiegać z różnorod-
nymi objawami klinicznymi. W większości 
przypadków są one następstwem rozwoju 

niedokrwistości i zaburzeń w przepływie 
krwi przez naczynia, efektem których jest 
niedotlenienie tkanek i rozwój kwasicy.

W przebiegu babeszjozy psów dochodzi 
do rozwoju zarówno hemolizy zewnątrz-
naczyniowej, jak i wewnątrznaczyniowej, 
objawiających się niedokrwistością dege-
neratywną, hemoglobinemią, hemoglobi-
nurią i bilirubinurią. W rozwój niedokrwi-
stości hemolitycznej zaangażowanych jest 
wiele mechanizmów. Jak podaje Zygner 
(19), rozpad erytrocytów może być powo-
dowany ich mechanicznym uszkodzeniem 
przez replikujące pasożyty, a także uszko-
dzeniem przez przeciwciała aktywujące 
dopełniacz i czynniki utleniające. W nisz-
czenie opadniętych pierwotniakami krwi-
nek czerwonych zaangażowana jest także 
śledziona. Niedokrwistość w przebiegu 
babeszjozy może być następstwem stresu 
oksydacyjnego oraz wzmożonej peroksy-
dacji lipidów błon komórkowych. Ostatni 
z wymienionych mechanizmów przyczy-
nia się do uszkodzenia struktury błon ko-
mórkowych erytrocytów, utraty ich cią-
głości oraz zwiększonej przepuszczalno-
ści dla jonów. Wzmożona peroksydacja 
przyczynia się do akumulacji jonów oksy-
dacyjnych w krwinkach czerwonych i ich 
lizy (19). Biomarkerem peroksydacji lipi-
dów jest dialdehyd malonowy, którego kon-
centracja rośnie istotnie w przebiegu ba-
beszjozy u psów (20). Sama peroksydacja 
lipidów, a  także zmiany struktury białek 
oraz kwasów nukleinowych w obrębie ko-
mórek mogą być także następstwem stre-
su oksydacyjnego (21).

Uszkodzenie krwinek czerwonych przez 
przeciwciała jest konsekwencją ekspono-
wania na powierzchni erytrocytów anty-
genów Babesia. Prawdopodobnie są one 
podobne do antygenów występujących na 
prawidłowych, niezarażonych pierwotnia-
kami komórkach. Konsekwencją tego po-
dobieństwa jest to, że przeciwciała skiero-
wane przeciwko antygenom pasożyta mogą 
łączyć się zarówno z krwinkami opadnię-
tymi pierwotniakami, jak i od nich wolny-
mi. Ich opsonizacja stymuluje reakcję cy-
totoksyczności komórkowej zależnej od 
przeciwciał. Powstałe kompleksy immu-
nologiczne rozpoznawane są przez lim-
focyty Tc, monocyty i komórki NK, które 
uwalniając czynniki cytotoksyczności, takie 

jak perforyny, granulizyny, przyczyniają 
się do uszkodzenia białek i błon komór-
kowych erytrocytów. Dodatkowo opłasz-
czone przeciwciałami krwinki czerwo-
ne wiążą składowe dopełniacza, w efek-
cie czego dochodzi do uszkodzenia błony 
erytrocytów (19).

Istotną konsekwencją niedokrwisto-
ści jest rozwój hipoksji oraz przesunięcie 
krzywej dysocjacji hemoglobiny w prawo 
(obniżona zdolność hemoglobiny do odda-
wania tlenu), efektem czego jest stopnio-
we zwiększanie się frakcji karboksyhemo-
globiny. Innymi czynnikami prowadzący-
mi do wystąpienia tych nieprawidłowości 
w przebiegu babeszjozy są: wstrząs hipo-
tensyjny, a także zastój krwi w naczyniach 
i nasilona endogenna produkcja tlenku wę-
gla (21, 23).

Jednym z klinicznych następstw niedo-
krwistości jest pojawienie się tachykardii. 
Może być ona także efektem gorączki oraz 
kwasicy. Tachykardii towarzyszy dłuższa 
faza skurczu serca, i krótsza rozkurczu. 
Ponieważ przepływ krwi przez naczynia 
wieńcowe ma miejsce w fazie rozkurczu, 
jej skrócenie będzie skutkowało zmniej-
szeniem tego przepływu i niedostateczną 
perfuzją mięśnia sercowego (18).

Pomimo że serce kurczy się szybciej, jest 
jednak gorzej zaopatrywane w krew, która 
dodatkowo zawiera mniej tlenu. Jak wynika 
z obserwacji Taylora i wsp. (23), krew psów 
chorych na babeszjozę zawiera mniej he-
moglobiny niż osobników zdrowych, któ-
ra dodatkowo charakteryzuje się mniej-
szym powinowactwem do tlenu. Wszyst-
ko to razem nasila niedotlenienie mięśnia 
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sercowego i powoduje upośledzenie jego 
funkcji. Hipotensja, będąca efektem ob-
niżonej pracy serca, zwalnia dodatkowo 
przepływ krwi przez naczynia wieńcowe.

Innymi mechanizmami, które mogą ob-
niżać przepływ krwi przez naczynia wień-
cowe serca w przebiegu babeszjozy są za-
stój krwi w ich obrębie oraz sekwestracja 
erytrocytów.

Zastój krwi

Przypuszcza się, że gromadzenie się opad-
niętych pasożytami erytrocytów w mikro-
krążeniu przyczynia się do spadku prze-
pływu krwi przez łożysko naczyniowe. 
Pod wpływem uwalnianego przez Babesia 
rozpuszczalnego antygenu – SPA (soluble 
parasitic antigen) dochodzi do aktywacji 

układu kalikreiny, czego następstwem jest 
przekształcenie kininogenu do kininy. Pod 
wpływem kininy dochodzi do rozszerze-
nia naczyń krwionośnych i spadku ciśnie-
nia krwi (ryc. 1A, 1B). Dodatkowo opadnię-
te pierwotniakami krwinki czerwone na-
silają w sposób bezpośredni lub pośrednio 
poprzez SPA reakcję ostrej fazy i aktywu-
ją układ krzepnięcia krwi. Prowadzi to do 
wzrostu stężenia fibryny, która opłaszcza 
zarówno zdrowe, jak i opadnięte pasoży-
tami krwinki czerwone, następstwem cze-
go jest ich zwiększona lepkość i skłonność 
do aglutynacji (ryc. 1C). Procesy te, łącznie 
z hipotensją, prowadzą do blokowania ma-
łych naczyń, upośledzając przepływ krwi 
i przyczyniają się do nasilenia parazytemii 
(ryc. 1D) Konwersja fibrynogenu do fibryny 
jest także efektem uwalniania fosfolipidów 
z błon komórkowych uszkodzonych ery-
trocytów w przebiegu hemolizy wewnątrz-
naczyniowej. Fosfolipidy aktywują kaskadę 
przemian, poczynając od aktywacji czyn-
nika X krzepnięcia krwi i przemiany pro-
trombiny w trombinę, co z kolei indukuje 
przemianę fibrynogenu w fibrynę. Związ-
ki te stymulują więc rozwój zespołu roz-
sianego krzepnięcia wewnątrznaczyniowe-
go (disseminated intravascular coagulation 
– DIC) i przyczyniają się do upośledzenia 
przepływu krwi przez tkanki, nasilając hi-
poksję (19). Jednymi z objawów laborato-
ryjnych DIC, obserwowanymi u psów za-
rażonych B. canis, są zmniejszenie aktyw-
ności antytrombiny III oraz wydłużenie 
czasu częściowej tromboplastyny po ak-
tywacji – APTT nazywanego czasem ka-
olinowo-kefalinowym (24, 25).

Sekwestracja erytrocytów

Terminem tym określa się gromadzenie 
i przyleganie zarażonych erytrocytów do 
śródbłonka naczyniowego. Możliwe jest to 
dzięki specyficznym interakcjom pomiędzy 
obiema strukturami. Ich istota w przebiegu 
babeszjozy nie została dokładnie poznana, 
niemniej jednak przypuszcza się, że, po-
dobnie jak w malarii, u psów na powierzch-
ni zarażonych erytrocytów pojawiają się 
specyficzne wypustki oddziałujące na śród-
błonek naczyniowy na zasadzie receptor-
-ligand. Obecności w krążeniu opadnię-
tych pasożytami erytrocytów towarzyszy 
rozwój reakcji zapalnej i wzrost poziomów 
cytokin zapalnych IL-1, IL-6 oraz TNFα. 
Reakcje te nasilają przyleganie krwinek do 
śródbłonka, przyczyniając się do bloka-
dy przepływu krwi przez mikrokrążenie 
(ryc. 2A, 2B). Skutkuje to wzrostem ciśnie-
nia w naczyniach, rozwojem miejscowej 
reakcji zapalnej, a w konsekwencji rozsze-
rzeniem naczyń i nasileniem parazytemii. 
Nie każdy szczep pierwotniaka stymuluje 
powstawanie na powierzchni zarażonych 
krwinek czerwonych charakterystycznych 

wypustek. Obserwacje prowadzone na 
pierwotniakach Babesia bovis wskazu-
ją, iż u bydła zarażonego szczepem piro-
pazm, nietworzącym na powierzchni ery-
trocytów wypustek, choroba przebiegała 
łagodniej. Wskazuje to na fakt, iż zdol-
ność do formowania tych struktur zwią-
zana jest ze zjadliwością pasożytów. Po-
twierdzeniem tego mogą być obserwacje, 
iż szczepy nietworzące wypustek cechuje 
niższa aktywność produkcji esterazy, któ-
ra również odgrywa istotną rolę w patoge-
nezie babeszjozy (25).

Markery uszkodzenia mięśnia sercowego 
w przebiegu babeszjozy

Upośledzony przepływ krwi przez naczynia 
wieńcowe prowadzi do niedotlenienia ser-
ca i w efekcie do uszkodzenia jego komó-
rek. W surowicy psów padłych z powodu 
babeszjozy, u których badaniem sekcyjnym 
wykazano zmiany w mięśniu sercowym, 
stwierdzono wyższy poziom troponin, niż 
u ozdrowieńców. W kardiologii ludzi tropo-
nina I (cTnI) i troponina T (cTnT) są istot-
nymi markerami, których stężenie we krwi 
rośnie w przypadku uszkodzenia komórek 
miokardium, w związku z czym wykorzy-
stywane są w diagnostyce zawałów (26).

Troponiny sercowe (cTn) są białkami 
regulatorowymi kontrolującymi zależną 
od jonów wapnia aktywność miozyny i ak-
tyny (regulują skurcze serca). Składają się 
z 3 podjednostek: troponiny I (cTnI), tro-
poniny T (cTnT) i  troponiny C (cTnC). 
Swoiste dla mięśnia sercowego są izofor-
my troponin: troponina sercowa I (cardiac 
troponin I – cTnI) oraz troponina sercowa 
T (cardiac troponin T – cTnT). Troponina 
C jest identyczna we wszystkich mięśniach 
poprzecznie prążkowanych i nie ma zna-
czenia diagnostycznego w rozpoznawaniu 
ostrych zespołów wieńcowych (27); cTnI 
i cTnT są lepszym wskaźnikiem uszkodze-
nia mięśnia sercowego niż inne markery, 
nadającymi się do przeprowadzenia na-
tychmiastowej diagnostyki. Ich czas po-
łowicznego rozpadu w surowicy wynosi 
ok. 2 godzin. Dawne i zaleczone urazy nie 
wyróżniają się już podwyższonym stęże-
niem troponiny w surowicy (28). U psów 
z babeszjozą, u których doszło w przebie-
gu choroby do uszkodzenia serca określa-
nie poziomu cTnI (jej prawidłowe stęże-
nie w surowicy psa wynosi 0,03–0,07 ng/
ml; 27), okazało się bardziej wiarygodną 
metodą rozpoznania tej nieprawidłowości 
aniżeli określanie aktywności dehydrogena-
zy mleczanowej (LD), kinazy kreatynowej 
(CK), dehydrogenazy kwasu alfa-hydroksy-
masłowego (α-HBDH) czy MB izoenzymu 
CK (29). Jak wynika z badań Lobetti (30), 
poziom troponin sercowych w surowicy 
krwi psów z babeszjozą, w przebiegu której 
doszło do uszkodzenia mięśnia sercowego 

Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie mechanizmów 
prowadzących do zastoju krwi w naczyniach 
krwionośnych w przebiegu babeszjozy

Ryc. 2. Sekwestracja będąca jedną z przyczyn 
zaburzeń w przepływie krwi przez naczynia 
krwionośne w przebiegu babeszjozy
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istotnie wzrasta i koresponduje z nasile-
niem choroby. Ocena stopnia uszkodzenia 
tego narządu na podstawie analizy stęże-
nia cTn jest bardziej wiarygodna niż ana-
liza zapisu elektrograficznego, który, nie-
kiedy mimo istniejących zaburzeń w jego 
pracy, nie wykazuje odstępstw od normy.

Utrzymujący się dłuższy czas podwyż-
szony poziom troponin w osoczu u psów 
z babeszjozą jest prognostycznie złym 
wskaźnikiem. Im stężenie to jest wyższe, 
tym silniejsze uszkodzenie mięśnia ser-
cowego (31).

U psów oznaczanie poziomu tropo-
nin w surowicy w celu określenia stopnia 
uszkodzenia mięśnia sercowego w przebie-
gu babeszjozy ma sens w przypadku zwie-
rząt, które chorują dłużej niż 8 godzin, ale 
nie dłużej niż 10 dni (32).

Zmiany w zapisie 
elektrokardiograficznym

Zmiany zapisu elektrokardiograficznego 
stwierdzane u chorych na babeszjozę zwie-
rząt są następstwem niedotlenienia i zapa-
lenia mięśnia sercowego. Pierwsze powo-
duje zmiany w wyglądzie załamka T, z ko-
lei uszkodzenie mięśnia sercowego objawia 
się podwyższeniem, rzadziej obniżeniem 
odcinka ST. Martwicy mięśnia sercowego 
towarzyszy poszerzenie kompleksu QRS 
oraz rozwój całkowitego bloku przedsion-
kowo-komorowego. W zapaleniu mięś
nia sercowego pojawiają się także przed-
wczesne pobudzenia komorowe oraz czę-
stoskurcz komorowy. Z badań Dvir i wsp. 
(33) wynika, iż częstotliwość zaburzeń za-
pisu ekg u psów z babeszjozą przedstawia 
się następująco: podwyższony załamek T 
(42%), odchylenie osi serca (40%), posze-
rzony kompleks QRS (32%), obniżona am-
plituda załamka R (23%), blok przedsionko-
wo-komorowy (7%), przedwczesne pobu-
dzenia komorowe (7%). Zarówno zapalenie, 
jak i martwica mięśnia sercowego mogą się 
rozwijać jako następstwo zakrzepów w ma-
łych naczyniach oraz niedokrwistości tła 
immunologicznego. Zaznaczyć jednak na-
leży, iż w przebiegu babeszjozy psów wie-
le czynników może wpływać na zmianę 
zapisu ekg, jak: niedokrwistość, niedotle-
nienie, hipokaliemia, kwasica metabolicz-
na czy mocznica. Dlatego też, bazując tyl-
ko i wyłącznie na zapisie ekg, nie zawsze 
można określić, czy doszło do uszkodze-
nia mięśnia sercowego. Pomocne dla tego 
celu może się okazać, jak to przedstawio-
no powyżej, określenie poziomu w suro-
wicy krwi pacjentów stężenia troponiny 
I (cTnI) oraz troponiny T (cTnT; 30, 31, 29).

Zmiany anatomopatologiczne w sercu

Makroskopowo w sercu psów padłych na 
babeszjozę, w przebiegu której pojawiły 

się objawy kardiologiczne, można wy-
kazać wybroczyny pod wsierdziem i na-
sierdziem oraz obecność płynu w worku 
osierdziowym. Badaniem histopatolo-
gicznym stwierdza się martwicę komó-
rek mięśnia sercowego, nacieki złożone 
z makrofagów i limfocytów, makrofagów, 
limfocytów i neutrofili lub z samych neu-
trofili. Zmiany te mogą być wieloogni-
skowe lub ograniczać się do jednego ob-
szaru miokardium. Najczęściej są stwier-
dzane w obrębie komór, zwłaszcza lewej 
komory (33).

Obecność wybroczyn w mięśniu serco-
wym psów padłych na babeszjozę notowa-
na jest rzadko. Jeżeli już wystąpią, najczę-
ściej stwierdzane są pod nasierdziem (29). 
Rozwijają się w następstwie hipoksji oraz 
zespołu rozsianego krzepnięcia wewnątrz-
naczyniowego. Obecność wybroczyn zlo-
kalizowanych jedynie pod wsierdziem i na-
sierdziem może być zmianą agonalną (31). 
Martwica mięśnia sercowego u psów pa-
dłych na babeszjozę ma charakter wielo-
ogniskowy (33, 34) i jest najczęściej kon-
sekwencją zatorów i zakrzepów naczyń 
wieńcowych lub niedostecznego zaopa-
trzenia serca w tlen. Mikrozakrzepy naczyń 
wieńcowych oraz uszkodzenie śródbłon-
ków naczyń są często spotykanymi kom-
plikacjami babeszjozy. U ich podłoża leży 
zespół rozsianego krzepnięcia wewnątrz-
naczyniowego oraz niedokrwistość auto-
immunologiczna (35).

Postępowanie z pacjentem, u którego 
występują komplikacje kardiologiczne

W przypadku podejrzenia wystąpienia 
w przebiegu babeszjozy zaburzeń kardio-
logicznych, objawiających się hipotensją 
czy obrzękiem płuc, należy wykonać po-
miar stężenia troponin w surowicy krwi psa 
oraz ograniczyć i odpowiednio kontrolo-
wać terapię płynami. Leczenie wspomaga-
jące obejmuje podawanie leków antyaryt-
micznych, o działaniu inotropowym do-
datnim, a także moczopędnych. Pacjentowi 
należy zapewnić spokój (klatka), ewentu-
alnie poddać tlenoterapii (31). Kontrolo-
wać (i w razie konieczności regulować) na-
leży także poziom sodu i albumin w suro-
wicy krwi (31).

Artykuł ten miał na celu przedstawie-
nie podłoża zaburzeń kardiologicznych 
w przebiegu babeszjozy u psów. Pomi-
mo że objawy ze strony układu sercowo‑
‑naczyniowego nie są częstą komplika-
cją tej choroby, ich wystąpienie utrud-
nia znacznie terapię chorych osobników. 
Wiedza odnośnie do możliwości pojawie-
nia się tego typu nieprawidłowości pozwa-
la na wczesną diagnozę zaburzeń w pracy 
serca psów z babeszjozą i wdrożenia od-
powiedniego, często ratującego życie pa-
cjenta postępowania.
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Doksorubicyna (DOX) to międzyna-
rodowa nazwa leku cytostatyczne-

go, którego substancja czynna została 
wyizolowana ze szczepu bakterii Strepto-
myces peucetius var. caesius przez Federi-
co Arcamone i zarejestrowana w 1971 r. 
(1). Występuje ona również pod na-
zwą adriamycyna. Doksorubicyna jest 
związkiem należącym do grupy anty-
biotyków antracyklinowych (ANT), po-
dobnie jak daunorubicyna, epirubicy-
na i idarubicyna. Jest podawana głównie 
dożylnie, jednak w niektórych przypad-
kach może być podawana miejscowo: do 
guza (2), do pęcherza moczowego (3), 

dootrzewnowo (4) i dotętniczo lub do-
opłucnowo w przypadku międzybłonia-
ka złośliwego opłucnej (5).

Antynowotworowe działanie dokso-
rubicyny polega na hamowaniu działa-
nia topoizomerazy II, polimeraz RNA 
i DNA, helikaz oraz enzymów naprawia-
jących uszkodzenia DNA. Dodatkowo do-
ksorubicyna interkaluje między nici DNA, 
oraz zapobiega syntezie RNA i DNA. Zja-
wisko to hamuje proliferację komórek, za-
trzymując je w fazie G2/M cyklu komór-
kowego (6).

Doksorubicyna jest ważnym lekiem 
przeciwnowotworowym w  leczeniu raka 
piersi, mięsaków, białaczek, chłoniaków 
i wielu innych (7). Charakteryzują ją bar-
dzo dobre właściwości farmakokinetycz-
ne: szybka faza dystrybucji – 5 min, wol-
na faza eliminacji – 1 godz. i okres półtr-
wania – 30 godz. Szczególną uwagę należy 
zwrócić na pacjentów z dysfunkcją wą-
troby, gdyż doksorubicyna jest wydala-
na głównie z żółcią (8). Obecność dokso-
rubicyny jest wykazywana immunohisto-
chemicznie w kardiomiocytach, nerkach, 
trzustce, mieszkach włosowych oraz ko-
mórkach żołądka (9).

Doksorubicyna wywołuje działania nie-
pożądane, jak nudności, wyłysienia, wy-
mioty i neutropenię (10). Jednak najważ-
niejszym z  nich jest negatywny wpływ 
na układ sercowo-naczyniowy, przede 
wszystkim toksyczny wpływ na mięsień 
sercowy. Pierwsze doniesienia o kardio-
toksyczności antybiotyków antracyklino-
wych miały miejsce w późnych latach 70., 
wówczas też ustalono dawki kumulacyjne, 

po przekroczeniu których mogą pojawić 
się objawy niepożądane ze strony ukła-
du krążenia (11, 12). Dla doksorubicy-
ny wynosi ona 550 mg/m² (13). Oprócz 
dawki kumulacyjnej ważnymi czynnika-
mi wpływającymi na występowanie kar-
diotoksyczności u pacjentów leczonych 
antybiotykami antracyklinowymi są: wiek 
pacjenta (u ludzi wiek powyżej 65 lat i po-
niżej 4 lat), poprzedzająca lub równocze-
sna chemioterapia oraz wcześniejsze po-
dawanie tych leków, napromieniowanie 
śródpiersia oraz towarzyszące choroby 
serca (14, 15, 16).

Kardiotoksyczność poantracyklinową 
można podzielić na 4 typy (17, 18, 19, 20).
1.	� Ostra – występująca podczas poda-

wania tych leków lub bezpośrednio po 
nim w bolusie lub szybkim wlewie do-
żylnym. Charakteryzuje się ona rozsze-
rzeniem naczyń krwionośnych, spad-
kiem ciśnienia krwi oraz przemijają-
cymi zaburzeniami rytmu serca (17). 
Zmiany w zapisie elektrokardiograficz-
nym są nieswoiste i charakteryzuje je 
przede wszystkim tachykardia, zmia-
ny w odcinku ST, spadek woltażu ze-
społu QRS i wydłużenie odstępu QT 
(21, 22, 23).

2.	� Podostra – bardzo rzadka, występu-
jąca od 1 do 3 dni po podaniu wyso-
kich dawek antracyklin, mająca prze-
bieg przypominający zapalenie mięśnia 
sercowego oraz worka osierdziowego 
(24, 25).

3.	� Wczesna przewlekła – rozwijająca się 
z opóźnieniem w trakcie leczenia, na-
wet do kilku miesięcy po skończeniu 
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The aim of this article was to present toxicity of 
doxorubicin, an anti-neoplastic agent which binds 
to DNA and inhibits synthesis of nucleic acids and 
cell divisions. Doxorubicin (DOX), is an anthracy-
cline antibiotic, produced by Streptomyces peucetius. 
It is used as a drug in cancer chemotherapy, most 
commonly to treat leukemias, lymphomas, bladder 
cancer, soft tissue sarcomas and various neoplastic 
conditions. However, in addition to efficient antitu-
mor activity, DOX has also many adverse effects. 
They include cardiac toxicity which may severe-
ly complicate the treatment protocol. This review 
presents various forms of cardiotoxicity associated 
with clinical use of doxorubicin. Oxidative stress has 
been established as the primary cause of heart in-
jury. The damaging effect of reactive oxygen spe-
cies, generated by the  interaction of doxorubicin 
with iron, plays important role in the pathogenesis 
of the chronic cardiotoxicity.

Keywords: anthracyclines, chemotherapy, cardiac 
toxicity, reactive oxygen species, iron.
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