
110

Cardiologia Hungarica
2023; 53: 110–117. Összefoglaló közlemény

DOI: 10.26430/CHUNGARICA.2023.53.2.110

Kulcsszavak: daganat, iszkémiás szívbetegség, ateroszklerózis, artériás megbetegedés, kemoterápia, radioterápia

cancer, ischaemic heart disease, atherosclerosis, chemotherapy, radiotherapyKeywords:

A kézirat 2022. 12. 02-án érkezett a szerkesztőségbe, 2023. 02. 07-én került elfogadásra.

Ateroszklerotikus és egyéb artériás 
szövődmények daganatos megbetegedésekben

Süveges Péter1,2, Boussoussou Nora1,2, Sármán Balázs1

1Uzsoki Utcai Kórház, Kardiológia Osztály, Budapest
2Semmelweis Egyetem, Szív- és Érgyógyászati Klinika, Budapest

Levelezési cím: 
Dr. Sármán Balázs PhD, 1145 Budapest, Uzsoki utca 29–41., e-mail: balazs.sarman@gmail.com

A 21. századot antropogenikus korként lehet meghatározni, amelyben az ipari forradalom gazdasági fellendülést okozó 
hatása mellett a súlyos krónikus betegségek előfordulási aránya is növekedett (környezeti és egészségügyi károsító 
tényezők miatt). Korunk legelterjedtebb népegészségügyi terhei közé tartozó, világszerte vezető mortalitási ténye-
zőnek számító krónikus betegségcsoportba tartoznak a daganatos elváltozások, az ateroszklerózis, és az artériás 
megbetegedések. Az egyre hatékonyabb kezelési lehetőségeknek köszönhetően a daganatos betegségek túlélési 
rátája mindinkább javul, jelenleg megközelítően 12 millió daganatos betegséget túlélő egyén él Európában. Minde-
mellett évente, világszerte közel 17,9 millió a szív- és érrendszeri betegségek mortalitási rátája. A jövőben egyre több 
olyan betegre számíthatunk, akiket mind a két betegségtípus érint. Tekintettel arra, hogy mindkét betegség kialakulása 
multifaktoriális okokra vezethető vissza, számos megegyező molekuláris kialakulási útvonal, patomechanikus ténye-
ző, illetve etiológiai faktor játszik szerepet a kórképek előfordulásában. A daganatos betegségek direkt úton, illetve a 
radio és/vagy kemoterápián keresztül indirekt úton is rendelkeznek ateroszklerózis és artériás megbetegedést okozó 
hatásokkal. Összefoglaló cikkünkben a daganatos megbetegedések ateroszklerotikus és artériás elváltozásokkal való 
összefüggését mutatjuk be.

Atherosclerotic and arterial complications in malignant diseases
The 21st century can be defi ned as an anthropogenic age, in which, in addition to the rapid economic growth by the 
industrial revolution, many environmental and health damages were also created, including the increased incidence of 
serious chronic diseases. Nowadays atherosclerotical, arterial and oncological diseases are one of the biggest public 
health challenges all over the world with high mortality rate. Survival rates of cancers are improving thanks to increa-
singly eff ective treatment options. There are currently approximately 12 million cancer survivors in Europe. Cardiovas-
cular diseases are the leading cause of death globally, taking an estimated 17.9 million lives each year. In the future 
patients aff ected by both these illnesses are become more common. Due to both diseases have multifactorial etiology 
there are numerous identical molecular pathways, etiological factor and pathomechanism behind their development. 
Cancerous diseases can cause atherosclerosis and arterial disease directly, or indirectly via chemo and/or radiothera-
py. Our aim is to present the correlation between cancer, atherosclerotic and arterial changes.
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A daganatos megbetegedések és az ateroszklerózis 
napjaink talán legnagyobb népegészségügyi kihívásai, 
többek között az idősödő társadalom, a helytelen élet-
mód, illetve a karcinogén környezeti tényezők miatt (1). 
Megközelítően 19 millió daganatos megbetegedést di-
agnosztizáltak a 2020-as évben (2). Évente a világ ösz-
szes halálozásának 32%-a szív és érrendszeri beteg-
séghez köthető (3). Stoltzfus és munkatársai 7,5 millió 
daganatos beteget vizsgáló kutatásukban kimutatták, 
hogy közel 400 ezer volt a szív- és érrendszeri mortali-
tás a malignus elváltozással rendelkező egyének között 
(4). Egy kis történeti kitekintést megengedve, az első 
detektált ateroszklerotikus lézió az 5300 éves gleccser-
múmiáról, Ötziről készült CT-felvételen látható. A kuta-
tók ateromatosus léziót találtak az aortán, a koronáriá-
kon, a carotisokon és az iliacalis artériák régióiban (5). 
Az egyiptomi istenről elnevezett Horus-tanulmány, az 
egyiptomi és egyéb ókori populációk mumifikált egyé-
neit vizsgálta CT képalkotó diagnosztika segítségével. 
Az első ábrázolódó arteria coronaria ateroszklerózis a 
21. egyiptomi királyi dinasztiában élt, Lady Teye nevű 
múmiának a CT-felvételén látható (6). A daganatos 
megbetegedések első írásos emléke szintén Egyip-
tomhoz köthető. Kr. e. a 30. században, a Djoser fáraó 
uralkodása alatt dolgozó, orvos és építész végzettségű 
Imhotep tett említést írásban először a Smith papirusz-
tekercsen, egy mellkasfalon megjelent tumoros elvál-
tozásról. Az első képalkotóval is bizonyított malignus 
elváltozást egy kr. e. 1500-ban élő egyiptomi múmia 
vizsgálata során találták (7). Az első daganatos meg-
betegedések és kardiovaszkuláris morbiditás közötti 
összefüggést feltételező vizsgálat a 20. század elejére 
tehető, amelyben Thibauduau és munkatársai kutatá-
saik során bizonyították, hogy a vizsgált radioterápiás 
kezelésen átesett betegeknél myocardium-elváltozás 
alakulhat ki (8). Későbbi kutatások azt is igazolták, hogy 
radioterápia hatására ateroszklerózis és egyéb artéri-
ás eltérések jönnek létre. A daganatos elváltozások és 
az ateroszklerotikus vagy artériás elváltozások kiala-
kulásában szerepet játszó számos közös rizikófaktor 
megnehezíti annak az elkülönítését, hogy kialakulásuk 
hátterében a közös kockázati faktorok játszanak fon-
tosabb szerepet vagy a daganatok közvetlen hatása a 
nagyobb rizikótényező. Jelen összefoglalóban kitérünk 
a daganatok ateroszklerotikus hatására, tromboembó-
liás szövődményeire, az iszkémiás szívbetegségek ki-
alakulásában játszott szerepére és a daganatterápiák 
ateroszklerotikus és artériás szövődményeire.
Az ateroszklerózis az artériák falának különböző pa-
tomechanizmussal létrejövő megvastagodá sá val járó 

folyamat. Az ateroszklerózis a nagy, elasztikus típusú́  
artériák és a közepes elastomuscularis artériák jelleg-
zetes intimaelvá ltozá sa (9). Néhány kutató úgy véli, 
hogy az arteria coronaria betegségeken belül a stabil 
plakk az artériafal benignus daganatos elváltozásának 
felel meg és az akut miokardiális infarktus ennek a ma-
lignus megjelenési formája (10). A daganatos megbe-
tegedések is rendelkeznek közvetlen ateroszklerotikus 
hatással. A tumorszövet nekrotizáló faktorokat termel, 
amelyek endothelialis felszínen gyulladást hoznak lét-
re, jelentős rizikótényezőt jelentve az ateroszklerózis ki-
alakulásában (11). A daganatok granulocytakolónia-sti-
muláló faktorokat is szekretálhatnak, amely hatására 
emelkedik a neutrofil granulocytaszám, ami következ-
tében a makrofágok aktiválódnak és a gyulladásos ci-
tokinek szintjének emelésével, illetve az endothelsej-
tekhez történő immunsejtkötő dés fokozásával szintén 
tovább növelik az ateroszklerózis kialakulásának koc-
kázatát (12).
A malignitás és az ateroszklerózis egyaránt lokális szö-
vetelváltozásból indulnak ki. Mindkét elváltozás során 
megfigyelhető az oxidatív stressz hatására kialakuló 
sejtproliferáció deregulációja, sejtadhéziós molekulák 
változása, megváltozott proteáz-expresszió, illetve az 
angiogenezis modulációja (13). A sejtproliferációt re-
guláló útvonalak, beleértve a G1S-ellenőrző pontban 
részt vevő gének (p53, pRb, p15, p16 és ciklinek A, 
D, E és cdk) összefüggésbe hozhatóak a plakk, illetve 
a daganatos megbetegedés progressziójával egyaránt 
(14). Preklinikai kutatások kimutatták, hogy közös ge-
netikai mutáció is szerepet játszhat mindkét elváltozás 
előfordulásában. A TET2-sejtek génmutációja a hema-
tológiai daganatos megbetegedésekben is kimutatha-
tó, illetve a szív- és érrendszeri betegséggel rendelke-
ző egyénekben is. Ezek a mutálódott sejtek fokozzák 
az IL-1β-szintet, amely által endothelialis gyulladás 
alakul ki (15). 

Daganatellenes terápia hatásai

A malignus elváltozás közvetlen hatásain túl, a daganat-
ellenes terápia is rendelkezik olyan hatásokkal, ame-
lyek az ateroszklerotikus és artériás elváltozásokban 
játszanak szerepet.
Állatkísérletes modellekben besugárzás után már né-
hány nappal az artériákban koleszterin-plakk és trom-
bózis jelentkezik (16). Mellrák besugárzása már 5 éven 
belül szignifikánsan emelte az iszkémiás szívbetegsé-
gek előfordulását, és a folyamat lineárisan emelkedett 

Rö vidí té sek: 
ACE-gátlók: angiotenzinkonvertáló enzimgátlók; ACS: akut koronáriaszindróma; ADT: androgéndepriváló terápia; BKI: 
boka-kar index; CV: kardiovaszkuláris; CCT: koronária komputertomográf; DES: gyógyszert kibocsájtó stent; iFR: pillanatnyi 
hullámmentes arány; GnRH: gonadotropin-releasing hormon; ICI:immun-checkpoint-inhibitor; IMiD: immunmoduláló szerek; 
NOAC: új típusú orális antikoaguláns; NSTEMI: nem ST-emelkedéssel járó szívinfarktus; PCI: perkután koronáriaintervenció; 
PI: proteasome-inhibitorok; RT: radioterápia; TTE: transztorakális echokardiográfi a; TIA: tranziens iszkémiás roham; VEGFi: 
vaszkuláris endothelialis növekedésifaktor-gátlók
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a terápiát követő évtizedekben is. A major koronária-
események egyenes arányban nőttek a besugárzási 
dózisával; 7,4%-ban grey mértékegységenként (95% 
CI: 2,9–14,5; p<0,001) (17). Egy Hodgkin-kór miatt lega-
lább 35 Gy besugárzást kapott betegeket vizsgáló, 294 
fős tanulmányban, 6,5 éves utánkövetés során 21,4%-
ban (63 beteg) találtak kontroll ultrahangon miokardi-
ális sérülést okozó falmozgászavart. Terheléses vizs-
gálatnál a betegek 14%-a (n=42) bizonyult kórosnak. 
Koronarográfia során ezen betegek 55%-ánál, 50%-ot 
meghaladó, szignifikáns szűkületet találtak. 7 betegnél 
történt szívsebészeti revaszkularizáció. Összességé-
ben a 6,5 év alatt a betegek 7,8%-ánál történt koroná-
riákat érintő esemény, 10 szívizominfarktus (2 halálos) 
(18). A mediasztinális és bal mellkasfélre adott sugár-
kezelés a tapasztalatok szerint, az arteritist és aterosz-
klerózis okozásán keresztül 4-7-szeresére emelheti a 
későbbi iszkémiás szívbetegség kialakulásának kocká-
zatát (19). A szövődmények okozta tünetek általában 
15-20 évvel a sugárkezelést követően alakulnak ki (20). 
Az iszkémiás károsodás kialakulását fokozza a maga-
sabb összesített, illetve egy adagban leadott sugárdó-
zis, a fiatal életkor, a szív nagyobb részét érő sugárzás, 
a kemoterápiás kezelés, a besugárzás óta eltelt hosz-
szabb idő, valamint a hagyományos rizikófaktorok je-
lenléte és a már meglévő koronáriabetegség (21).
A kemoterápiás szerek alkalmazása szintén növeli az 
iszkémiás szívbetegség előfordulási arányát, amely 
hátterében a koszorúerek trombózisa, arteritis kialaku-
lása, oxidatív stressz, endothelsérülés és vazo spazmus 
játszhat szerepet (22) (1. táblázat). Az artériás trombó-
zis előfordulási aránya emelkedő tendenciát mutat az 
aktív kemoterápia, majd a követési időszak alatt is. 
Navi és munkatársai vizsgálati eredményei alapján az 
artériás trombózis előfordulása jelzi a daganatos meg-
betegedés rossz prognózisát, amely megháromszoroz-
za a mortalitási rátát. Az artériás trombózisrekurrencia 
aránya fél éven belül 37% (23). Egy többszázezer da-
ganatos beteget vizsgáló kutatás során 4,4%-ban for-
dult elő artériás trombózis, míg a nem daganatos kont-
rollcsoportnál ez az arány 2,2% volt csupán (24).
Ha az egyes specifikus terápiákat nézzük, a platinatar-
talmú vegyületek (pl. cisplatin) kemoterápia során való 
alkalmazásakor az artériás trombózisok gyakoribb elő-
fordulását figyelték meg (1,5-7-szeres rizikó) (25). Az 
iszkémiás szívbetegség leginkább a terápia első három 
ciklusának valamelyikében fordul elő (26). Az antimeta-

bolitok közül az 5-fluorouracil (5-FU) és származékai-
nak (pl. capecitabin) használata során a betegek akár 
68%-ában észleltek az EKG-n iszkémiás eltéréseket, az 
esetek többségében a kezelés megkezdését követő 2-5. 
nap között (27). Az így kezelt betegek 18%-ában pana-
szokkal járó iszkémia (általában nyugalmi mellkasi fájda-
lom) jelentkezett, míg 7-17%-ban „néma” iszkémia volt 
csupán kimutatható (23). A kardiális iszkémia hátterében 
a koszorúerek endothelsérülése, trombózisa, az oxidatív 
stressz, arteritis kialakulása, és vazo spazmus állhat (28). 
A VEGF-gátlók (sunitinib, sorafenib, bevacizumab) hasz-
nálatakor szintén megfigyelték a kardiális iszkémia és az 
artériás trombózisok gyakoribb előfordulását, amelyek 
kialakulásában érremodelling, vazokonstrikció, gyulla-
dás és thrombocytaaktiváció játszhat szerepet (29). A 
kardiális iszkémia incidenciája 0,6-1,5% VEGFi mono-
klonálisantitest-terápia esetén (30). Paclitaxelkezelés 
során 5%-ban írtak le vezetési zavarokat, ritmuszavaro-
kat és miokardiális iszkémia kialakulását, amelyek pa-
tomechanizmusa általában vazospazmus volt (31).

Tromboembóliás események

Az ateroszklerózis és a daganatellenes terápia mellék-
hatásai mellett önmagában a daganatos elváltozások 
is fokozott rizikót jelentenek a tromboembóliás megbe-
tegedések kialakulásában (32). Egy közel 300 ezer fős 
retrospektív, daganatos betegeket és kontrollcsoportot 
bevonó vizsgálatban, a malignus betegségben szenve-
dők 4,7%-ában fordult elő tromboembólia, a kontroll-
csoportban ezzel szemben fele ennyi egyénnek volt 
tromboembóliás megbetegedése (33). A trombózis ki-
alakulását eredményező Virchow-triász mindhárom té-
nyezőjének kialakulási kockázatát fokozza a malignus 
elváltozás. Hiperkoaguabilis állapotot idéz elő prokoa-
guláns faktorok szekretálása révén (pl. cisztein-prote-
áz) (34). A mell-, a vastagbél- és a májdaganatokban 
fokozott expressziót mutató heparanáz egy érújdonkép-
ződésben szerepet játszó heparin-szulfát endo-D-glü-
kuronidáz, amely szabályozza a szöveti faktor (tissue 
factor, TF) expresszióját, és ez által emelni tudja az ak-
tivált X. faktor (Xa) mennyiségét, hiperkoaguabilis álla-
potot hozva létre (35). A tumorszövet által termelt cito-
kinek szintén hiperkoaguabilitást okoznak azáltal, hogy 
a citokinek hatására a transzmembrán-fehérje aktiválja 
az extrinszik koagulációs kaszkádot (36). Az endothel-

1. TÁBLÁZAT. Az akut koronáriaszindrómában szerepet játszó kemoterápiás szerek és patomechanizmusuk

Ateroszklerozis és akut 
plakk-ruptúra Vazospazmus Koronáriatrombózis

Sugárterápia, ADT (GnRH-agonista), 
ICI, nilotinib, ponatinib, VEGFi

Bleomycin, fl uoropyrimidinek, 
taxanek, VEGFi, vinca alkaloidák

Alkylating agents (cisplatin, cyclophosphamide), 
erlotinib, ICI, IMiD (lenalidomid, thalidomid), mono-
klonális antitestek (VEGFi, anti-CD20), nilotinib, 
platinum kemoterápia, PI, ponatinib, VEGFi

ADT: androgéndepriváló-terápia; GnRH: gonadotropin-releasing hormon; ICI: immun checkpoint-inhibitor; IMiD: immunmoduláló szerek; PI: proteasome inhibi-
torok; VEGFi: vaszkuláris endothelialis növekedésifaktor-gátlók
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károsodás létrejön, a már az előzőekben tárgyalt ate-
roszklerózis kialakulása révén is.
Számos kutatás bizonyította, hogy a malignitás és az 
ateroszklerózis, illetve artériás elváltozások együttes 
előfordulásában közös rizikótényezők is szerepet ját-
szanak, többek között a magas vérnyomás, cukorbe-
tegség, metabolikus szindróma, életkor, illetve káros 
környezeti tényezők (1. ábra).

Akut koronáriaszindróma

A fentieket egybevetve látható, hogy a malignus el-
változások esetén a fokozott gyulladásos folyamatok, 

pro-trombotikus tényezők és a tumorellenes terápia 
kardiotoxikus hatásai miatt fokozottan nő a krónikus 
és akut iszkémiás szívbetegségek előfordulási aránya 
(2. táblázat). A daganatos megbetegedéssel diagnosz-
tizáltak körében az akut koronáriaszindróma előfordu-
lási aránya magasabb, gyakorisága 3%-ra tehető (37).
Daganatos betegekben kialakuló iszkémiás szívbeteg-
ség mortalitási kockázata jelentősen nagyobb a nem 
daganatos betegekéhez képest (38). A perkután koro-
náriaintervenció elvégzése előtt 6 hónapon belül fel-
fedezett daganat háromszorosára növeli a kardiális 
eredetű mortalitást (39). A legyengült állapot, fokozott 
vérzési kockázat, thrombocytopenia, hiperkoaguabi-
litás, illetve az esetleges műtétek/intervenciók szük-

Epigenetikai faktorok

Genetikai faktorok

Kardiovaszkuláris 
rizikótényezők

Környezeti tényezők

Histon-modifikáció
Chromatin remodelling

DNA-metiláció
micro-RNA

Oxidatív stressz
Gyulladás

Sejtproliferáció
Apoptózis

Angiogenezis

DNA-mutáció

Diabétesz
Hipertónia

Dyslipidaemia
Dohányzás

Légszennyezés
Toxikus ágensek

Neoplasia Ateroszklerózis

1. ÁBRA. Ateroszklerózis és neoplázia

2. TÁBLÁZAT. Javaslat a tumor elleni kezelést kapó betegek terápiájára akut koronáriaszindrómában

Javaslat Osztálya Szintb

Invazív beavatkozás javasolt tumoros betegeknél STEMI esetén vagy magas rizikójú NSTE-ACS esetén, 
ha a várható élettartam ≥6 hó. 4 I B

Konzervatív, nem invazív terápia megfontolandó rossz prognózisú tumoros betegeknélc 
(várható élettartam 6 hónapnál rövidebb) és/vagy nagyon magas vérzéses kockázatnál STEMI vagy NS-
TE-ACS esetén. 479

IIa C

A tumorterápia ideiglenes felfüggesztése jevasolt, ha a tumorterápia a feltételezhetően részt vesz 
az ACS kiváltásában.d 10 490 I C

Rövid ideig tartó DAPT-kezelés megfontolandó magas vérzéses kockázatú tumoros betegeknél, 
akiknél ACS kapcsán PCI történt.e IIa C

Tumoros betegnél, akiknél thrombocytopaenia áll fenn ACS kapcsán, aszpirinterápia nem javasolt, 
ha a vérlemezkeszám <10 000/μl. III C

Tumoros betegnél, akiknél thrombocytopaenia áll fenn ACS kapcsán, clopidogrelterápia nem javasolt, ha a 
vérlemezkeszám  <30 000/μl, és prasugrel vagy ticagrelor nem javasolt, ha a vérlemezkeszám <50 000/μl. III C

Ticagrelor vagy prasugrel adható olyan tumoros betegeknél, akik kis vérzéses kockázat mellett magas trom-
botikus rizikóval rendelkeznek ACS kapcsán történt PCI után. IIb C

ACS: akut koronáriaszindróma; CrCl: creatinin-clearance; DAPT: kettős thrombocytaaggregáció-gátló terápia; GI: gasztrointesztinális; GU: genitourináris; 
NSTE-ACS: nem-ST-szegment elevációs akut koronáriaszindróma; PCI: perkután koronáriaintervenció; STEMI: ST-szegment elevációs miokardiális infarktus; 
ULN: normálérték teteje.
aJavaslat osztálya; bEvidenciaszintje; cElőrehaladott rákstádiumhoz és/vagy súlyos, visszafordíthatatlan nem kardiovaszkuláris társbetegséghez kapcsolódva;
dTumorellenes terápia, amelyek magas ACS-rizikóval járnak (nagyon gyakori [>10%]): capecitabin, paclitaxel, cisplatin, carfi lzomib, bevacizumab, ramucirumab, 
afl ibercept, axitinib, sorafenib, pazopanib, cabozantinib, lenvatinib, ponatinib, erlotinib; eMagas GI vagy GU vérzéses rizikó: szignifi káns gyógyszer-interakció, 
súlyos veseelégtelenség (CrCl, 30 ml/min), jelentős májelégtelenség (alanin aminotranszferáz/aszpartát-aminotranszferáz >2 × ULN), vagy szignifi káns 
thrombocytopaenia (vérlemezkeszám <50 000/μl).
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ségessége okán, ezeknek a betegeknek az ellátása 
fokozott körültekintést igényel (40). A klinikai megjele-
nési forma atípusos lehet vagy a tumor által elfedett, 
azonban a diagnózishoz vezető algoritmus nem tér el a 
nem tumoros betegek vizsgálatától (41). Invazív beavat-
kozás javasolt azoknál a daganatos, akut koronária-
szindrómában szenvedő betegeknél, akiknek a várható 
élettartama 6 hónapnál több, vagy akkor, ha valamilyen 
akut komplikációval lép fel (kardiogén sokk, pulmonalis 
ödéma, kamrai tachyarrhytmiák) és a PCI megoldaná a 
tüneteket (42). Szívkatéterezés során javasolt atrauma-
tikus hidrofil sheat-ek és katéterek használata, valamint 
a behatolási kapu és annak környezetének beavatko-
zás utáni kontrollja az esetleges infekció és kései vér-
zések elkerülése miatt. A tumorok prokoaguláns és pro-
inflammatorikus tulajdonságai stenttrombózis, illetve az 
instent resztenózis gyakoribb előfordulását okozhatják, 
ezért a fenti komplikációk elkerülésére III. generációs 
DES használata javasolt, mindemellett kerülni kell a bi-
furkációba helyezett és átfedő stentek használatát (43). 
A ballonos angioplasztika rosszabb végeredménnyel 
jár, ezért csak súlyos thrombocytopenia vagy sürgős 
műtét szükségessége esetén alkalmazható (44). FFR 
(fractional flow reserve) vagy iFR (instantaneous free 
wave ratio) mérése javasolt a szükségtelen intervenció 
elvégzésének elkerülésére, illetve intravaszkuláris ult-
rahang vagy optikaikoherencia-tomográfia alkalmazha-
tó az optimális sztentbehelyezéshez a trombotikus szö-
vődmények elkerülésének érdekében (45, 46). Ezzel 
szemben a PCI elvégzése, a konzervatív orvosi terá-
piához képest nem mutatott előnyt a mortalitás szem-
pontjából az NSTEMI-diagnózissal rendelkező előre-
haladott daganatos betegekben (47). A rossz túlélési 
prognózissal rendelkező (<6 hó), kis kockázatú (zajló 
iszkémiás folyamat jele nélküli, hemodinamikai instabi-
litást nem mutató), NSTEMI-diagnózisú tumoros bete-
gekben noninvazív megoldás ajánlott.
Gyógyszerkibocsátó stent berakását követően, a na-
gyobb vérzéses kockázatú betegeknél (leginkább az 
aktív gasztrointesztinális daganatos betegek) kettős 
thrombocytagátló kezelés javasolt, aszpirin és clopidog-
rel alkalmazásával. A kettős thrombocytagátló kezelés 
a lehető legrövidebb ideig alkalmazandó (1-3 hónap) 
(48). Terápiás véralvadásgátló és thrombocytaaggre-
gáció-gátló kezelésre szoruló betegeknél a NOAC és 
az egyszeri orális thrombocytaaggregáció (lehetőleg 
clopidogrel) az elsődlegesen választandó stratégia a 
rövid idejű, hármas antitrombotikus terápia után (leg-
feljebb 1 hét kórházban). A koronária-bypass (CABG) 
műtét megfontolandó olyan kiterjedt koronáriabetegek-
nél, akik PCI-beavatkozással nem kezelhetőek, illetve 
akiknek a daganatprognózisa >12 hónap (49).
A tumoros betegek kb. 10%-ánál fordul elő thrombocy-
topenia (100 G/l alatti thrombocytaszám), amelynek oka 
lehet a csontvelő infiltrációja, a kemoterápia, a lépben 
történő fokozott szekvesztrálódás és a fokozott perifé-
riás pusztulás (50). A nem tumoros thrombocytopenia 

esetén extrém ritka az akut koronáriaszindróma előfor-
dulása, ezzel szemben a tumoros thrombocytopeniások 
körében az ACS aránya akár 39% is lehet (51). A ko-
szorúér-angiográfia biztonságosan elvégezhető, ameny-
nyiben megfelelő intézkedéseket tesznek a vérzés elke-
rülése érdekében: vérlemezke-transzfúzió katéterezés 
előtt (<20 000/μl esetén), radiális hozzáférés, gondos 
vérzéscsillapítás és alacsonyabb heparindózis alkalma-
zása (30-50 E/kg) (52). A thrombocytaaggregáció alkal-
mazását nem szabad elhagyni, kivéve az aszpirin eseté-
ben, ha a vérlemezkeszám <10 000/μl vagy clopidogrel 
esetében, ha a vérlemezkeszám <30 000/μl. A PCI és a 
CABG tekintetében a szakértők legalább 30 000/μl, illet-
ve 50 000/μl vérlemezkeszámot javasolnak (53). Az ACS 
esetén javasolt a daganatellenes gyógyszerek felülvizs-
gálata, és a trombózissal és iszkémiával összefüggő 
rák ellenes gyógyszerek alkalmazását pedig le kell állíta-
ni. Az iszkémiával nem összefüggő terápiák újra indítha-
tók, amint a revaszkularizáció befejeződött, és a beteg 
az ACS-t követően szövődmények nélkül stabilizálódott.

Krónikus koronáriaszindróma

Azoknál a betegeknél, akiknek stabil anginája jelent-
kezik és korábban kemoterápiában részesültek szoros 
klinikai után követés szükséges a rizikótényezők pontos 
detektálásával és a tünetek kezelésével (54). A króni-
kus koronáriaszindróma kezelése megegyezik a tumo-
ros és a nem tumoros betegekben. Az elvégzett PCI, 
az adott daganattípustól függő mértékben, magasabb 
vérzéses kockázattal, 90 napon belüli újabb miokardi-
ális infarktus előfordulásával, kórházi és hosszú távú 
mortalitási kockázattal, illetve újbóli revaszkularizá-
cióval jár (55). A vérzéses kockázat csökkentésére a 
DAPT-terápiának lehető legrövidebb időre való csök-
kentése szükséges (56).
Ahhoz, hogy daganatos megbetegedések esetén az 
iszkémiás szövődmények megelőzhetőek legyenek, a 
daganatos megbetegedés detektálása, illetve a kemo-
terápia megkezdése előtt (különösen az ismert kardio-
toxicitással rendelkező kezeléseknél) a kardiovaszku-
láris rizikók becslése elengedhetetlen. Ezeket egybe 
véve kezdhető el a megfelelő prevenció, illetve szükség 
esetén a célzott kezelés. Mindenképpen EKG-vizsgálat 
szükséges; a panaszok, az anamnézis és rizikófakto-
rok függvényében további vizsgálatok (terheléses EKG, 
szívultrahang-vizsgálat, koronarográfia) elvégzése is 
megfontolandó (23). Fennálló iszkémiás szívbetegség 
vagy magas kardiovaszkuláris rizikó esetén β-blokkoló, 
statin, ACE-gátló, illetve ellenjavallat hiányában, ismert 
CV-betegek esetén, aszpirin alkalmazása protektív ha-
tással lehet a későbbi kardiális események megelőzé-
se szempontjából, kemo-, illetve radioterápia esetén 
(57–60). ACE-gátlók és diuretikumok elkezdésekor le-
gyünk különös figyelemmel az elektroliteltérésekre és 
a vesefunkcióra.
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Amennyiben tumorkezelés során koronáriaspazmus je-
lentkezik, úgy a kezelést fel kell függeszteni. A terápia 
folytatása egyéb terápiás lehetőség hiányában, csak 
szoros monitorozás mellett jöhet szóba. Amennyiben a 
beteg státusza megengedi nitrát és kalciumantagonista 
terápiát alkalmazhatunk.
A szövődmények késői jelentkezése miatt a kardio-on-
kológia legfrissebb irányelvei alapján fontos a bete-
gek hosszú távú, élethosszig tartó követése, szív- és 
érrendszeri betegségek irányában történő rendszeres 
szűrése (47) (2. ábra). A rendszeres szűrések megter-
vezésénél megkülönböztethetünk alacsony, közepes 
és magas rizikójú betegcsoportokat. Nagyon magas 
CV-rizikó esetén a rendszerese EKG mellett, biomar-
ker-követés és echokardiogáfiás kontroll is javasolt. A 
Children’s Oncology Csoport évenkénti fizikális kont-
rollt, EKG-, és időnként terheléses vizsgálatot javasolt 
azoknak a betegeknek, akiknél teljestest-besugárzás 
történt, vagy a teljes mediasztinális besugárzás meg-
haladta a 20 Gy-t, vagy akik kardiotoxikus kemoterá-
pián (pl. anthracyclindózis >300 mg/m2) estek át (62).
A kisebb CV-rizikójú, kemoterápián átesett betegek 

esetében is évente szív- és érrendszeri rizikóbecslés 
szükséges. Amennyiben a betegnek új kardiovaszku-
láris tünete jelentkezik, szükséges kardiológiai gondo-
zásba vétele, 5 évente a szív- és érrendszeri rizikóté-
nyezők újbóli ratifikálása. Mindezek mellett kiemelendő 
a beteg edukációja és a rizikótényezőiknek minimalizá-
lása (63, 64).

Következtetések

Összességében elmondható, hogy a daganatos 
megbetegedések és az ateroszklerózis együttes elő-
fordulása jelentős mortalitási kockázattal jár. Fontos 
felismerni a kialakulásukhoz hozzájáruló rizikóténye-
zőket, megtalálni az optimális prevenciós lehetősé-
geket és a célzott terápiát, amely eredményeként a 
szív- és érrendszeri szövődmények minimalizálható-
ak. A jövőben a kardio-onkológia tudományterületé-
nek nagy szerepe van abban, hogy a malignitáshoz 
társuló ateroszklerotikus és artériás szövődmények 
csökkenjenek. Mindehhez elengedhetetlen az onko-

2. ÁBRA. Sugár-, és kemoterápiás kezelés utánkövetése kardiovaszkuláris rizikók és tünetek alapján

Éves állapotfelmérés
CV-rizikóbecslés

Terheléses vizsgálat/
SPECT

• 5 évente
•  Magas CV-rizikónál és 

hosszas, magas rizikójú 
terápia esetén 5 évente 
CCT

KEMOTERÁPIA
Rizikófaktorok

• Meglévő CV-betegség
•  Korábbi AMI vagy 

stroke/TIA
•  Magas életkor
•  Hipertónia
•  Hypercholesterinaemia
•  Dohányzás
•  Túlsúly
•  Családi anamnézis 

AMI-ra
•  Egyéb tromboembóliás 

esemény
•  Párhuzamos sugárte-

rápia

Terheléses vizsgálat
• 5 évente az RT után
•  További korai állapot-

felmérés két évvel az RT 
után, ha életkor >60, 
1 vagy több CV-rizikó 
fennáll, vagy ismert CAD

IRRADIÁCIÓ
Rizikófaktorok

•  Bármilyen kardio-
vaszkuláris rizikófaktor

•  Meglévő kardio-
vaszkuláris betegség

•  Életkor <15 vagy >60
•  Magas dózisú 

RT-frakciók 
(>2 Gy/nap)

•  Magas kumulatív 
RT-dózis (>30 Gy)

•  Elsőfali vagy bal oldali 
mellkasi irradiáció

•  Árnyékolás hiánya
•  Folyamatos kemo-

terápia
CV-tünetek Kóros vizsgálati lelet

Perikardiális folyadék
vagy konstrikció Billentyűbetegség KoronáriabetegségAritmia Szívizomeltérés

myopathia

TTE, esetleg CT/MR
szívkatéterezés

TTE/TEE
szívkatéterezés KoszorúérfestésEKG, Holter,

eseménymonitor
TTE, esetleg CT/MR

szívkatéterezés

HA

Carotis UH és boka/kar 
index

CV-rizikót növelő 
kemoterápia esetén
•  Évente fi zikális 

vizsgálat és BKI
•  5 évente carotis UH

Szűrő TTE
•  5 évente az RT után, 

legalább egy rizikófaktor 
jelenlétekor

•  10 évente RT után rizikó-
faktor hiányában

Mellkasi besugárzás Kemoterápia
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lógia és kardiológia szakterületek multidiszciplináris 
együttműködése.

Nyilatkozat
A cikk szerzői nyilatkoznak arról, hogy a közlemény 
más folyóiratban korábban nem jelent meg, és másho-
vá beküldésre sem került. A levelező szerző nyilatkozik 
arról, hogy elolvasta a szerzői útmutatót.

Anyagi támogatás
A szerzők a cikk megírásához anyagi támogatásban 
nem részesültek.

Szerzői munkamegosztás
S.B. a cikk szerkesztésében, a többi szerző S.P., B.N. 
a szakirodalmi adatok feldolgozásában működtek köz-
re. A cikk végleges változatát valamennyi szerző elol-
vasta és jóváhagyta.

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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