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前列腺癌患者内分泌治疗与心血管疾病之间关系的研究进展
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【摘要】雄激素能刺激前列腺肿瘤细胞的生长和分裂。前列腺癌的内分泌治疗主要是降低血液中的雄激素水平或在细胞水平

拮抗雄激素的作用。随着内分泌治疗药物广泛而持久的应用，对其心血管毒副作用的研究也不断深入。但目前仍缺乏来自前瞻性

设计临床试验的可靠安全的数据支撑。此外，现已发表的关于前列腺癌患者内分泌治疗和心血管疾病之间关系的研究结论相互矛

盾。因此，现总结临床常见的新旧内分泌治疗药物如促性腺激素释放激素激动剂或拮抗剂、雄激素受体抑制剂、ＣＹＰ１７抑制剂等与
心血管疾病之间的关系。
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　　据２０２０年全球癌症统计结果显示，全球范围内前
列腺癌（ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ＰＣ）新增１４１４２５９例，位居男
性癌症发病率第二，占比 １４．１％，死亡人数 ３７５３０４
例，位居男性癌症死亡率第五，占比６．８％［１］。ＰＣ是
老年男性中最常见的肿瘤，随年龄增加，其发病率逐

渐增高。ＰＣ的发病率和死亡率在大多数国家呈下降
或稳定趋势，在发达国家下降较明显，但其在中国发

病率仍逐年上升［２］。美国癌症人口的死因分析显示，

男性ＰＣ患者中有１７．６％死于癌症本身，有１６．６％死
于心血管疾病（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＣＶＤ），其中
７７３％死于心脏病，且随着癌症治疗方案的不断改善，
肿瘤患者生存期延长，ＣＶＤ逐渐成为 ＰＣ患者除癌症
本身以外最主要的死因［３４］。２０２１年《中国心血管健
康与疾病报告》发布，该报告指出，中国正面临人口老

龄化和代谢危险因素持续流行的双重压力，ＣＶＤ负担
仍将持续增加。根据世界卫生组织的定义，ＣＶＤ是指
心脏和血管的疾病，包括：冠心病———心肌供血血管

的疾病；脑血管疾病———大脑供血血管的疾病；周围

末梢动脉血管疾病———手臂和腿部供血血管的疾病；

风湿性心脏病———由链球菌造成风湿热对心肌和瓣

膜的损害；先天性心脏病———出生时存在的心脏结构

畸形；深静脉血栓和肺栓塞———腿部出现血凝块，可

脱落并移动至心脏和肺部。近年来随着内分泌治疗

（ｅｎｄｏｃｒｉｎｅｔｈｅｒａｐｙ，ＥＴ）药物的广泛应用，更多晚期ＰＣ
患者的寿命得以延长。由于其在提高癌症存活率与

增加ＣＶＤ风险之间互相矛盾，且有大量证据表明低睾
酮水平与ＣＶＤ独立相关，更需大量的心脏肿瘤相关
的临床数据来充分评估其利弊，从而作出更准确的选
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择。现主要针对ＰＣ患者的ＥＴ与 ＣＶＤ之间的关系进
行概述。

１　ＥＴ药物及对心血管的影响
ＰＣ通过雄激素促进肿瘤细胞的生长和分裂，ＥＴ

旨在减少体内雄激素浓度，使其趋近于零，以减缓肿

瘤的进展。１９４１年，Ｈｕｇｇｉｎｓ和 Ｈｏｄｇｅｓ两位教授率先
证实双侧睾丸切除或应用雌激素可降低患者血清酸

性磷酸酶水平，从而减缓 ＰＣ的进展，有利于患者生
存，并描述了ＰＣ的雄激素依赖性质，自此打开 ＰＣ的
ＥＴ的大门。ＥＴ又称雄激素剥夺治疗（ａｎｄｒｏｇｅｎ
ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ，ＡＤＴ），一直是晚期 ＰＣ治疗的基
石，包括局部晚期、复发、高危及转移性前列腺癌

（ｍｅｔａｓｔａｔｉｃｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ｍＰＣ）［５］。ｍＰＣ大体可分为
两种：未接受ＥＴ且对雄激素敏感的ｍＰＣ，即转移性激
素敏 感 性 前 列 腺 癌 （ｍｅｔａｓｔａｔｉｃｈｏｒｍｏｎｅｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ｍＨＳＰＣ）和对 ＥＴ不再敏感的 ｍＰＣ，即
转移性去势抵抗性前列腺癌（ｍｅｔａｓｔａｔｉｃｃａｓｔｒａｔｉｏｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｔｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ｍＣＲＰＣ）。

多项研究［５７］表明，比较接受与不接受 ＡＤＴ患者
的不良事件发生情况，前者冠心病、心源性猝死和卒

中风险等都明显增加，且前者第１年内出现ＣＶＤ的风
险最高。尤其在老年患者中，长期接受 ＡＤＴ与 ＣＶＤ
发病率明显相关［８］。且既往存在 ＣＶＤ史是 ＥＴ后出
现致命或非致命性心血管事件最主要的危险因素［９］。

ＣＶＤ的死亡风险在整个癌症治疗过程中都十分突出。
虽然ＡＤＴ会导致患者各种类型 ＣＶＤ风险明显增加，
但ＡＤＴ仍是目前 ｍＰＣ唯一有效的治疗方法，在选择
ＡＤＴ时应考虑患者的ＣＶＤ风险，尤其对老年和重症患
者，及早充分评估其获益与风险，当弊大于利时，需延

迟甚至不进行ＥＴ，而当利大于弊时，ＥＴ也不应成为治
疗禁忌。

１１　手术去势
过去通常使用双侧睾丸切除术或雌激素治疗ＰＣ。

但由于双侧睾丸切除所带来的消极心理影响及雌激

素的心血管毒性，二者的应用逐渐被促性腺激素释放

激素（ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎｒｅｌｅａｓｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＧｎＲＨ）激动剂或
拮抗剂及其他类型 ＥＴ药物和新型抗雄激素类药所
取代。

双侧睾丸切除术通常是治疗全身骨转移患者的

金标准，它能快速降低血液中的雄激素水平，使血清

睾酮水平在２４ｈ内下降９５％左右并维持低水平状态，
费用低且并发症相对较少，但其作用机制不可逆且对

卵泡刺激素（ｆｏｌｌｉｃｌｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＦＳＨ）的产生
或抑制无影响，ＦＳＨ可能继续刺激 ＰＣ细胞的生长。
在青年男性中，也会导致性欲丧失与性功能下降，产

生一定的心理和生理障碍［１０］。在对双侧睾丸切除术

后的患者进行随访，发现这类患者的死亡率也

偏高［１１］。

但有研究［１２］显示应用ＥＴ药物如ＧｎＲＨ激动剂和
抗雄激素类药与双侧睾丸切除术相比，患者的心肌梗

死及卒中风险明显增加，故在有很高ＣＶＤ风险患者中
可选择手术治疗，以降低ＣＶＤ风险。
１２　雌激素治疗

已证实雌激素治疗存在严重的心脏毒性及血栓

栓塞风险［１３］，其中一项关于９１５例 ｍＰＣ患者肠外雌
激素治疗的研究［１４］显示，３３％的患者在治疗期间发生
心血管事件，有缺血性心脏病病史的患者与无缺血性

心脏病病史的患者相比，发生缺血性心脏病的频率明

显更高（１６％ ｖｓ５％，Ｐ＝０．００８）。
在一项关于双侧睾丸切除术与雌激素治疗对

ＣＶＤ影响的试验［１５］中，结果显示与双侧睾丸切除术

相比，雌激素治疗明显有更高的ＣＶＤ风险。且在治疗
的第１年，二者治疗效果无明显差异，但与雌激素治疗
相关的心血管并发症（包括心血管死亡和非致命性心

血管并发症）明显多于睾丸切除术［１６］。

有研究人员尝试减轻这种治疗方法带来的心血

管相关副作用，但见效甚微，故雌激素治疗已逐渐被

取代。

１３　ＧｎＲＨ激动剂或拮抗剂
ＧｎＲＨ激动剂和拮抗剂作用于不同的 ＧｎＲＨ受

体，分别通过干扰 ＧｎＲＨ受体通路诱导 ＧｎＲＨ降低或
阻断ＧｎＲＨ受体信号来发挥作用，间接或直接抑制黄
体生成素（ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＬＨ）和 ＦＳＨ的分泌，从
而抑制血清睾酮的产生。ＧｎＲＨ激动剂是临床上最常
用的ＥＴ药物，有３％～４％的患者使用ＧｎＲＨ拮抗剂作
为初始治疗。初始 ＧｎＲＨ激动剂治疗会产生大量 ＬＨ
和ＦＳＨ，导致雄激素水平激增，所以通常在应用 ＧｎＲＨ
激动剂前提前给予短期（３～４周）抗雄激素类药（如比
卡鲁胺等）以预防睾酮水平激增引起的严重心血管事

件，而应用ＧｎＲＨ拮抗剂可直接达到去势水平。一些
临床研究［１７１８］已证明，在应用 ＧｎＲＨ激动剂或拮抗剂
最初的几个月里可导致去脂体重（瘦体重）减少５％左
右，脂肪增加１０％左右，尤其在老年患者中这些变化
更为明显。同时，总胆固醇、高密度脂蛋白、低密度脂

蛋白、糖化血红蛋白和甘油三酯水平的升高也与 ＡＤＴ
相关［１７，１９］。此外，最近的几个报告也显示ＡＤＴ和代谢
综合征之间有很强的联系，即使间歇性 ＡＤＴ也是如
此［２０］。这些变化伴随着动脉粥样硬化引起高血压，细

胞因子、脂联素和纤维蛋白原水平升高，造成机体长

期处于慢性炎症环境，可能导致动脉粥样硬化斑块的
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形成和不稳定，最终增加脑血管意外、外周动脉疾病

和静脉血栓栓塞的风险［２１］。

多项研究［２２２４］显示 ＧｎＲＨ激动剂或拮抗剂可延
长ＱＴ期间（心电图中ＱＲＳ波群起点至 Ｔ波终点的时
间，表示心室除极和复极的总时间）。ＱＴ间期经矫正
后称为ＱＴｃ，是尖端扭转型室性心动过速（ｔｏｒｓａｄｅｄｅ
ｐｏｉｎｔｅｓ，ＴｄＰ）的预测指标。但关于ＡＤＴ导致ＴｄＰ和猝
死仅限于个别病例报告。ＡＤＴ引起 ＱＴｃ间期延长的
机制可能是通过抑制睾酮与心脏离子通道之间的相

互作用，最终影响心室复极［２５］。但有研究提出相反的

结论，一项针对１００例老年 ＰＣ患者（平均年龄８２．２
岁）进行的回顾性研究［２６］显示，接受抗雄激素治疗与

未接受抗雄激素治疗两组之间 ＱＴ间期长度无显著差
异。这可能与肿瘤分期，抗雄激素类药的种类及作用

机制、作用时间以及个体差异等因素有关。

在既往有冠心病或心力衰竭病史的 ＰＣ患者中应
用ＧｎＲＨ激动剂，可使其心血管相关死亡率增加。同
样ＧｎＲＨ激动剂也可使患者卒中风险增加，一项关于
ＡＤＴ与卒中相关的荟萃分析显示，ＡＤＴ组比对照组卒
中风险增加１２％；对所有患者进行亚组分析时发现卒
中与ＧｎＲＨ激动剂单药显著相关，ＧｎＲＨ激动剂联合
口服抗雄激素组与睾丸切除术组结果亦有统计学意

义，但单独使用口服抗雄激素类药组未发现显著意

义［２７］。２０１５年 Ｂｏｓｃｏ等［７］对 ＡＤＴ与任何类型 ＣＶＤ
结局进行荟萃分析，结果显示与未接受ＡＤＴ的男性相
比，经双侧睾丸切除术、ＧｎＲＨ激动剂和抗雄激素治疗
的ＰＣ患者的各种 ＣＶＤ风险都有所升高，其中 ＧｎＲＨ
激动剂治疗的ＰＣ患者的 ＣＶＤ相对危险度最高，且发
现其与心肌梗死及卒中之间的相关性更强。许多研

究表明，ＡＤＴ与较高的心血管发病率和死亡率有关，
而ＣＶＤ史是增加ＧｎＲＨ激动剂所致ＣＶＤ不良事件的
主要原因之一。一项回顾性研究纳入 ９５９６例 ｍＰＣ
患者，均在诊断后６个月内接受 ＡＤＴ，其中 ７０２９例
（７３．９％）接受 ＧｎＲＨ激动剂治疗，２９８１例（３１１％）
接受双侧睾丸切除术。结果显示，５年死亡率分别为：
ＰＣ特异性死亡率为 ５５．３％，ＣＶＤ相关死亡率为
９８％，其他原因死亡率为１２．１％。其中年龄较大和
病情较重的患者死于 ＣＶＤ的风险较高。基线心血管
共病患者的５年 ＣＶＤ死亡率为１４．８％。对于纳入研
究的ＰＣ患者总体，５年 ＣＶＤ相关死亡率随年龄和查
尔森共病指数升高而升高，基线心血管共病的存在是

心血管相关死亡率的最强预测因子，相对危险度为

１７［９］。对于既往有动脉粥样硬化性心脏病的 ＰＣ患
者，ＧｎＲＨ激动剂导致ＣＶＤ的机制可能与药物导致现
有动脉粥样硬化斑块不稳定有关。斑块中 ＣＤ３＋Ｔ细

胞表达ＧｎＲＨ受体，应用 ＧｎＲＨ激动剂会破坏斑块的
稳定性，且激活的Ｔ细胞释放细胞因子以及刺激巨噬
细胞分泌胶原蛋白酶，引起斑块破裂，造成严重心血

管事件［２８］。

关于ＧｎＲＨ激动剂与拮抗剂在抑制睾酮时伴随的
心血管风险的差异的研究很少，甚至互相矛盾。２０１４
年Ａｌｂｅｒｔｓｅｎ等［２９］将６项随机试验进行荟萃分析，纳入
患者为有动脉粥样硬化性心脏病基础病的 ＰＣ患者，
结果显示与ＧｎＲＨ激动剂组相比，在 ＧｎＲＨ拮抗剂组
的患者中，动脉粥样硬化性心脏病事件风险降低

４４％，心血管事件曲线在 ＡＤＴ初始治疗后３～６个月
开始分离，并持续至治疗后一年。最近一项有关欧洲

人群观察性研究［３０］显示，与ＧｎＲＨ激动剂相比，ＧｎＲＨ
拮抗剂所伴随的ＣＶＤ风险更高，其中急性心肌梗死风
险增加３０％，心律失常风险增加７４％。但也有队列研
究［１１］显示二者之间差异无统计学意义。最近一项国

际性、随机、开放、盲法、前瞻、多中心的研究［３１］，比较

ＧｎＲＨ拮抗剂（地加瑞克）和 ＧｎＲＨ激动剂（亮丙瑞
林）对晚期ＰＣ患者心血管事件的影响，其中纳入的患
者在诊断前１２个月内发生过主要不良心血管事件，虽
然该项研究提前终止，未得出二者的相对风险，也仅

纳入了既往有 ＣＶＤ史的 ＰＣ患者，且观察期为１２个
月，但这是第一次评估男性 ＰＣ患者心血管主要终点
事件的前瞻性研究，代表了肿瘤心脏病学的进展，关

于二者的比较还需进一步研究。

１４　抗雄激素治疗
抗雄激素类药有非类固醇类和类固醇类两种，非

类固醇类如比卡鲁胺和氟他胺等，类固醇类如孕酮

等，均竞争性地作用于雄激素受体，阻断雄激素发挥

作用。但类固醇类抗雄激素类药由于同时具有糖皮

质激素和孕激素活性，有很强的肝脏和心脏毒性，临

床上很少单独应用。比卡鲁胺是目前最常用的非类

固醇类抗雄激素类药，并抑制雄激素基因的表达和细

胞生长，其可单独使用，也可与 ＧｎＲＨ激动剂联合使
用，达到完全雄激素阻断。从目前的研究结果来看，

比卡鲁胺存在一定的ＣＶＤ风险。但与ＧｎＲＨ激动剂／
拮抗剂或双侧睾丸切除术相比，单独使用比卡鲁胺不

会增加任何类型ＣＶＤ风险及卒中风险，这或许与比卡
鲁胺并不降低循环血液中的睾酮水平有关。但当比

卡鲁胺与ＧｎＲＨ激动剂联合使用，即所谓的完全雄激
素阻断，增加了患者的ＣＶＤ如心肌梗死等的风险［１１］，

二者之间可能存在交互作用而促进ＣＶＤ进展。
１５　新型ＰＣＥＴ药物

ｍＣＲＰＣ是晚期ＰＣ肿瘤细胞适应了低睾酮环境而
导致的一种致命状态。一般来说，发生ｍＰＣ的患者在
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对ＡＤＴ反应３～８年后才会发生 ｍＣＲＰＣ［３２］。ｍＣＲＰＣ
预后差，平均生存时间为１２～１８个月［３３３４］。这种情况

下，醋酸阿比特龙和恩杂鲁胺这两种新型抗雄激素类

药被普遍用于一线治疗，且已证明其有改善生存及提

高生活质量的作用。尽管阿比特龙和恩杂鲁胺能有

效抑制敏感型 ＰＣ细胞，但它们通常被用于对 ＧｎＲＨ
激动剂或拮抗剂治疗无效的ＰＣ或ｍＰＣ。
１５１　阿比特龙

由胆固醇合成雄激素和双氢睾酮的过程中需多

种酶的参与，其中代谢酶 ＣＹＰ１７Ａ１（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０
１７Ａ１）是细胞色素 Ｐ４５０酶的一种亚型，是在肾上腺、
睾丸和ＰＣ组织水平产生雄激素的关键酶，也是近年
来去势抵抗性ＰＣ药物治疗的重要靶点之一。代表药
物醋酸阿比特龙，是一种不可逆、选择性的 ＣＹＰ１７抑
制剂，它通过抑制代谢酶 ＣＹＰ１７Ａ１的活性，直接抑制
胆固醇中雄激素的合成以及间接阻断下游雄激素的

合成，减少肾上腺及前列腺中雄激素的生成，产生抗

肿瘤效应。有研究［３５３６］显示，在多西紫杉醇化学治疗

（化疗）后或ＥＴ的ｍＰＣ患者中应用醋酸阿比特龙，均
可显著延长其总的生存期并减缓影像学进展。同时

阿比特龙对 ＣＹＰ１７的抑制使促肾上腺皮质激素迅速
增多，随后阻断上游盐皮质激素的产生，引起具有高

度活性的盐皮质激素类固醇前体增多，使水钠潴留、

高血压和低钾血症的风险增加［３７］，联合使用低剂量的

外源糖皮质激素可减少其并发症，且不会导致 ＱＴ／
ＱＴｃ间期延长，即不会影响心室复极。因此，应更加密
切监测有潜在ＣＶＤ风险的ＰＣ患者。有关阿比特龙给
药期间使用糖皮质激素对心血管系统的长期毒性尚

不清楚，还需在未来的临床试验中继续进行评估。

一项回顾性研究［３８］显示阿比特龙在既往有 ＣＶＤ
的患者中出现心血管事件概率较低，表明阿比特龙是

相对安全的，对心血管合并症患者耐受性良好，但其

样本量小，该结论还需进一步验证。但阿比特龙在雄

激素剥夺的基础上增加了高度活性盐皮质激素前体，

因此与其他 ＡＤＴ相比，可能具有其他风险。Ｂｒｅｔａｇｎｅ
等［３９］对此进行了一项回顾性研究，研究得出相比于其

他类型的ＥＴ药物，阿比特龙与心律失常和心力衰竭
高度相关。且在阿比特龙心脏毒性的试验中，试验组

液体潴留率和低钾血症发生率显著高于安慰剂组，这

可能是阿比特龙组较安慰剂组严重心脏不良事件（如

肺水肿、心力衰竭、急性冠脉综合征、窦性心动过缓伴

晕厥等）发生率更高的原因［４０］。当为了达到全激素阻

断效应时，常需 ＡＤＴ联合阿比特龙进行治疗，但有研
究显示，ＡＤＴ与阿比特龙联合应用有增加心律失常风
险的倾向，其原因是过量的盐皮质激素合成、低钾血

症以及ＡＤＴ的固有风险，如长ＱＴ间期综合征、ＴｄＰ和
心房颤动等［４１４２］。同样一项关于 ｍＨＳＰＣ转移性激素
敏感型ＰＣ的荟萃分析［４１］显示，阿比特龙联合ＡＤＴ比
单独ＡＤＴ有更多的Ⅲ ～Ⅳ级急性心脏不良事件和心
律失常事件（大部分为心房颤动），但无其他毒性或死

亡。当阿比特龙与ＡＤＴ联合使用时，需进一步研究心
房颤动的实际发生率和严重程度来验证 ＡＤＴ的心脏
安全性。

１５２　恩杂鲁胺
恩杂鲁胺是二代口服雄激素受体拮抗剂，对雄激

素受体的亲和力比现有的抗雄激素类药如比卡鲁胺

高出５～８倍。已有证据表明无论是在多西紫杉醇治
疗前还是在治疗后，恩杂鲁胺对 ＰＣ患者总的生存期
均有显著改善，也可减慢肿瘤影像学进展，延迟 ｍＰＣ
患者开始化疗的时间［４３］。一项在斑马鱼体内使用恩

杂鲁胺的研究［４４］显示，当与钾通道阻滞剂特非那定联

合使用时，心率降低和死亡率升高呈剂量依赖性，进

一步支持ＡＤＴ和钾通道阻滞剂之间的相互作用。
与阿比特龙这类雄激素合成抑制剂相比，恩杂鲁

胺的优点在于无需联合使用激素，减少了许多由类固

醇激素所引起的不良反应。部分晚期 ＰＣ化疗失败后
应用恩杂鲁胺的数据显示其各种级别高血压的发生

率都偏低［４５］。但关于阿比特龙与恩杂鲁胺二者心血

管毒性的研究［４６］结果表明阿比特龙与３级高血压和
ＣＶＤ明显相关，而恩杂鲁胺仅与 ３级高血压明显相
关，但目前尚无关于二者心血管毒性直接的比较数

据。另一项关于不同新型抗雄激素类药对心肌梗死

及卒中的风险评估，该研究纳入了６２９４例同时接受
ＡＤＴ和阿比特龙或恩杂鲁胺治疗的 ｍＣＲＰＣ患者，其
中４０１７例（６３．８％）患者使用阿比特龙，２２１７例
（３２２％）患者使用恩杂鲁胺，在研究期间，发生了２５５
例（６．３％）主要终点事件。其多因素分析显示，与恩
杂鲁胺组相比，阿比特龙组心肌梗死或卒中的风险增

加３１％［３２］。这意味着恩杂鲁胺的安全性更高，提示

其可能更适合高ＣＶＤ风险的ＰＣ患者。这对于需考虑
基线心血管共病的肿瘤医生来说非常重要，这样他们

可制定出更准确的个体化治疗方案。

２　小结与展望
过去几年里，对 ＰＣ治疗药物的心血管相关毒性

的研究逐渐增多。由于目前缺乏足够的前瞻性实验

数据证明ＰＣ的治疗与 ＣＶＤ之间的关系，各项研究结
果也不一致，甚至互相矛盾。ＥＴ的类型和治疗的时间
等对ＣＶＤ发病率及死亡率亦有影响，不同实验的纳入
标准、排除标准、实验方法以及诊断标准也有不同，也

会影响最后的结论。就目前已公布的文章和数据来
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看，长期应用ＡＤＴ药物与心血管不良事件的发生密切
相关，尤其是在基线有心血管共病和高龄患者中。ＰＣ
患者的中位年龄约为６６岁，故诊断癌症时可能已存在
诸多共病，尤以心血管共病最为常见。由癌症治疗引

发的心血管不良事件结局严重而持久，仅在其临床表

现出现时再进行干预似乎为时已晚。

因此，对所有接受 ＥＴ的 ＰＣ患者，特别是那些治
疗前已合并有 ＣＶＤ的患者，应仔细了解病史，并进行
基线心脏功能和内分泌功能的评估，随后长期监测心

功能变化，定期复查 ＱＴ／ＱＴｃ、ＱＲＳ波群宽度、ＳＴＴ、左
室射血分数、心率、血压、心肌标志物、血脂、血糖和激

素水平等。对ＰＣ患者进行早期和积极的心血管方面
的预防与治疗，多学科协同制定更优的治疗方案，以

期最小化心血管风险，同时最大化癌症控制效益。
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