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A 21. szazadot antropogenikus korként lehet meghatarozni, amelyben az ipari forradalom gazdasagi fellendilést okoz6
hatasa mellett a sulyos krénikus betegségek eléfordulasi aranya is ndvekedett (kdrnyezeti és egészségligyi karositd
tényez6k miatt). Korunk legelterjedtebb népegészséglgyi terhei kdzé tartozo, vilagszerte vezeté mortalitasi ténye-
z8nek szamitd kronikus betegségcsoportba tartoznak a daganatos elvaltozasok, az ateroszklerozis, és az artérias
megbetegedések. Az egyre hatékonyabb kezelési lehet6ségeknek koszonhetéen a daganatos betegségek tulélési
rataja mindinkabb javul, jelenleg megkozelitéen 12 milli6 daganatos betegséget tulelé egyén él Eurépaban. Minde-
mellett évente, vilagszerte kdzel 17,9 millié a sziv- és érrendszeri betegségek mortalitasi rataja. A jovében egyre tobb
olyan betegre szamithatunk, akiket mind a két betegségtipus érint. Tekintettel arra, hogy mindkét betegség kialakulasa
multifaktorialis okokra vezethetd vissza, szamos megegyez6 molekularis kialakulasi utvonal, patomechanikus ténye-
z6, illetve etioldgiai faktor jatszik szerepet a korképek eléfordulasaban. A daganatos betegségek direkt uton, illetve a
radio és/vagy kemoterapian keresztll indirekt Uton is rendelkeznek ateroszklerdzis és artérias megbetegedést okozo
hatasokkal. Osszefoglalé cikkiinkben a daganatos megbetegedések ateroszklerotikus és artérias elvaltozasokkal vald
Osszefliggését mutatjuk be.
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Atherosclerotic and arterial complications in malignant diseases

The 21% century can be defined 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 effective 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 affected 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 ateroszklerdzis
napjaink talan legnagyobb népegészségugyi kihivasai,
tobbek kdzott az id6s6d6 tarsadalom, a helytelen élet-
maod, illetve a karcinogén kérnyezeti tényez8k miatt (1).
Megkdzelitéen 19 millié daganatos megbetegedést di-
agnosztizaltak a 2020-as évben (2). Evente a vilag 6sz-
szes halalozdsanak 32%-a sziv és érrendszeri beteg-
séghez koéthetd (3). Stoltzfus és munkatarsai 7,5 millio
daganatos beteget vizsgald kutatasukban kimutattak,
hogy kdzel 400 ezer volt a sziv- és érrendszeri mortali-
tas a malignus elvaltozassal rendelkez6 egyének kozott
(4). Egy kis torténeti kitekintést megengedve, az elsé
detektalt ateroszklerotikus 1ézi6 az 5300 éves gleccser-
mumiardl, Otzirél késziilt CT-felvételen lathatd. A kuta-
tok ateromatosus léziot talaltak az aortan, a koronaria-
kon, a carotisokon és az iliacalis artériak régioiban (5).
Az egyiptomi istenrdl elnevezett Horus-tanulmany, az
egyiptomi és egyéb okori populaciok mumifikalt egyé-
neit vizsgalta CT képalkoté diagnosztika segitségével.
Az elsd abrazolddo arteria coronaria ateroszklerézis a
21. egyiptomi kirdlyi dinasztiaban élt, Lady Teye nev(
mumianak a CT-felvételén lathaté (6). A daganatos
megbetegedések elsd irasos emléke szintén Egyip-
tomhoz kéthetd. Kr. e. a 30. szazadban, a Djoser farad
uralkodasa alatt dolgozd, orvos és épitész végzettségl
Imhotep tett emlitést irasban el6sz6r a Smith papirusz-
tekercsen, egy mellkasfalon megjelent tumoros elval-
tozasrél. Az elsd képalkotdval is bizonyitott malignus
elvaltozast egy kr. e. 1500-ban él6 egyiptomi mumia
vizsgalata soran talaltédk (7). Az els6 daganatos meg-
betegedések és kardiovaszkularis morbiditas kozotti
Osszefliggést feltételezd vizsgalat a 20. szazad elejére
tehetd, amelyben Thibauduau és munkatarsai kutata-
saik soran bizonyitottdk, hogy a vizsgalt radioterapias
kezelésen atesett betegeknél myocardium-elvaltozas
alakulhat ki (8). Kés&bbi kutatasok azt is igazoltak, hogy
radioterapia hatasara ateroszklerézis és egyéb artéri-
as eltérések jonnek létre. A daganatos elvaltozasok és
az ateroszklerotikus vagy artérias elvaltozasok kiala-
kuldsaban szerepet jatszé szamos kodzds rizikofaktor
megneheziti annak az elkllonitését, hogy kialakulasuk
hatterében a kéz6s kockazati faktorok jatszanak fon-
tosabb szerepet vagy a daganatok kdzvetlen hatasa a
nagyobb rizikotényez8. Jelen dsszefoglaléban kitérink
a daganatok ateroszklerotikus hatasara, tromboembé-
lids szév6dményeire, az iszkémias szivbetegségek ki-
alakulasaban jatszott szerepére és a daganatterapiak
ateroszklerotikus és artérias szévédmeényeire.

Az ateroszklerdzis az artériak falanak kilénbdzé pa-
tomechanizmussal létrejové megvastagodasaval jard

Roéviditések:

folyamat. Az ateroszklerézis a nagy, elasztikus tipust
artériak és a kdzepes elastomuscularis artériak jelleg-
zetes intimaelvaltozasa (9). Néhany kutaté uagy véli,
hogy az arteria coronaria betegségeken belll a stabil
plakk az artériafal benignus daganatos elvaltozasanak
felel meg és az akut miokardialis infarktus ennek a ma-
lignus megjelenési formaja (10). A daganatos megbe-
tegedések is rendelkeznek kdzvetlen ateroszklerotikus
hatassal. A tumorszovet nekrotizald faktorokat termel,
amelyek endothelialis felszinen gyulladast hoznak lét-
re, jelentds rizikotényezét jelentve az ateroszklerézis ki-
alakulasaban (11). A daganatok granulocytakolénia-sti-
mulalé faktorokat is szekretalhatnak, amely hataséara
emelkedik a neutrofil granulocytaszam, ami kévetkez-
tében a makrofagok aktivalédnak és a gyulladasos ci-
tokinek szintjének emelésével, illetve az endothelsej-
tekhez térténd immunsejtkdtédés fokozasaval szintén
tovabb novelik az ateroszklerdzis kialakulasanak koc-
kazatat (12).

A malignitas és az ateroszklerdzis egyarant lokalis sz6-
vetelvaltozasbdl indulnak ki. Mindkét elvaltozéas soran
megfigyelhetd az oxidativ stressz hatasara kialakuld
sejtproliferacié deregulacidja, sejtadhéziéos molekulak
valtozasa, megvaltozott proteaz-expresszio, illetve az
angiogenezis modulacidja (13). A sejtproliferaciot re-
gulalé utvonalak, beleértve a G1S-ellenérz6 pontban
részt vevd gének (p53, pRb, p15, p16 és ciklinek A,
D, E és cdk) dsszefliggésbe hozhatdak a plakk, illetve
a daganatos megbetegedés progresszidjaval egyarant
(14). Preklinikai kutatasok kimutattak, hogy kézds ge-
netikai mutacio is szerepet jatszhat mindkét elvaltozas
eléfordulasaban. A TET2-sejtek génmutacidja a hema-
tolégiai daganatos megbetegedésekben is kimutatha-
to, illetve a sziv- és érrendszeri betegséggel rendelke-
z8 egyénekben is. Ezek a mutalodott sejtek fokozzak
az IL-1B-szintet, amely altal endothelialis gyulladas
alakul ki (15).

Daganatellenes terapia hatasai

A malignus elvaltozas kdzvetlen hatdsain tul, a daganat-
ellenes terapia is rendelkezik olyan hatasokkal, ame-
lyek az ateroszklerotikus és artérias elvaltozasokban
jatszanak szerepet.

Allatkisérletes modellekben besugarzas utan mar né-
hany nappal az artériakban koleszterin-plakk és trom-
bozis jelentkezik (16). Mellrak besugarzasa mar 5 éven
belll szignifikAnsan emelte az iszkémias szivbetegsé-
gek el6fordulasét, és a folyamat linearisan emelkedett

ACE-gatldk: angiotenzinkonvertald enzimgatlok; ACS: akut koronariaszindroma; ADT: androgéndeprivalo terapia; BKI:
boka-kar index; CV: kardiovaszkularis; CCT: koronaria komputertomograf; DES: gydégyszert kibocsajtd stent; iFR: pillanatnyi
hullammentes arany; GnRH: gonadotropin-releasing hormon; ICl:immun-checkpoint-inhibitor; IMiD: immunmodulalé szerek;
NOAC: (j tipusu oralis antikoagulans; NSTEMI: nem ST-emelkedéssel jar6 szivinfarktus; PCl: perkutan koronariaintervencio;
Pl: proteasome-inhibitorok; RT: radioterapia; TTE: transztorakalis echokardiogréfia; TIA: tranziens iszkémias roham; VEGFi:

vaszkularis endothelialis névekedésifaktor-gatlok
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a terapiat kovetd évtizedekben is. A major koronaria-
esemeények egyenes aranyban néttek a besugarzasi
dozisaval, 7,4%-ban grey mértékegységenként (95%
Cl: 2,9-14,5; p<0,001) (17). Egy Hodgkin-kér miatt lega-
labb 35 Gy besugarzast kapott betegeket vizsgald, 294
f6és tanulmanyban, 6,5 éves utankdvetés soran 21,4%-
ban (63 beteg) talaltak kontroll ultrahangon miokardi-
alis sérulést okozo falmozgaszavart. Terheléses vizs-
galatndl a betegek 14%-a (n=42) bizonyult kérosnak.
Koronarografia soran ezen betegek 55%-anal, 50%-ot
meghalado, szignifikans szlikuletet talaltak. 7 betegnél
tortént szivsebészeti revaszkularizacio. Osszességé-
ben a 6,5 év alatt a betegek 7,8%-anal tértént korona-
riakat érinté esemény, 10 szivizominfarktus (2 halalos)
(18). A mediasztindlis és bal mellkasfélre adott sugar-
kezelés a tapasztalatok szerint, az arteritist és aterosz-
kler6zis okozasan keresztul 4-7-szeresére emelheti a
kés6bbi iszkémias szivbetegség kialakulasanak kocka-
zatat (19). A szév8dmények okozta tlinetek altalaban
15-20 évvel a sugarkezelést kdvetden alakulnak ki (20).
Az iszkémias karosodas kialakulasat fokozza a maga-
sabb dsszesitett, illetve egy adagban leadott sugardé-
zis, a fiatal életkor, a sziv nagyobb részét ér6 sugarzas,
a kemoterapias kezelés, a besugarzas 6ta eltelt hosz-
szabb id8, valamint a hagyomanyos rizikéfaktorok je-
lenléte és a mar meglévd koronariabetegség (21).

A kemoterapias szerek alkalmazasa szintén noveli az
iszkémias szivbetegség eléforduldsi aranyat, amely
hatterében a koszoruerek trombdzisa, arteritis kialaku-
lasa, oxidativ stressz, endothelsériilés és vazospazmus
jatszhat szerepet (22) (1. téablazat). Az artérias trombo-
zis el6fordulasi aranya emelked® tendenciat mutat az
aktiv kemoterapia, majd a kdvetési id6szak alatt is.
Navi és munkatéarsai vizsgalati eredményei alapjan az
artérias trombdzis eléfordulasa jelzi a daganatos meg-
betegedés rossz prognézisat, amely megharomszoroz-
za a mortalitasi ratat. Az artérias trombozisrekurrencia
aranya fél éven belll 37% (23). Egy tobbszazezer da-
ganatos beteget vizsgalo kutatés soran 4,4%-ban for-
dult el8 artérias trombdzis, mig a nem daganatos kont-
rollicsoportnal ez az arany 2,2% volt csupan (24).

Ha az egyes specifikus terapidkat nézzik, a platinatar-
talmu vegyuletek (pl. cisplatin) kemoterapia soran valé
alkalmazéasakor az artérias trombdézisok gyakoribb el6-
fordulasat figyelték meg (1,5-7-szeres rizikd) (25). Az
iszkémias szivbetegség leginkabb a terapia elsé harom
ciklusanak valamelyikében fordul el (26). Az antimeta-

bolitok kdzul az 5-fluorouracil (5-FU) és szarmazékai-
nak (pl. capecitabin) hasznalata soran a betegek akar
68%-aban észleltek az EKG-n iszkémias eltéréseket, az
esetek tobbségében a kezelés megkezdését kdvetd 2-5.
nap kozott (27). Az igy kezelt betegek 18%-aban pana-
szokkal jaro6 iszkémia (altaldban nyugalmi mellkasi fajda-
lom) jelentkezett, mig 7-17%-ban ,néma” iszkémia volt
csupan kimutathato (23). A kardialis iszkémia hatterében
a koszoruerek endothelsérllése, trombdzisa, az oxidativ
stressz, arteritis kialakulasa, és vazospazmus éllhat (28).
A VEGF-gatlok (sunitinib, sorafenib, bevacizumab) hasz-
nalatakor szintén megfigyelték a kardialis iszkémia és az
artérids trombdzisok gyakoribb eléfordulasat, amelyek
kialakulasaban érremodelling, vazokonstrikcié, gyulla-
das és thrombocytaaktivacio jatszhat szerepet (29). A
kardidlis iszkémia incidenciaja 0,6-1,5% VEGFi mono-
klonalisantitest-terapia esetén (30). Paclitaxelkezelés
soran 5%-ban irtak le vezetési zavarokat, ritmuszavaro-
kat és miokardidlis iszkémia kialakulasat, amelyek pa-
tomechanizmusa éaltaldban vazospazmus volt (31).

Tromboembélias események

Az ateroszklerdzis és a daganatellenes terapia mellék-
hatasai mellett 6nmagaban a daganatos elvaltozasok
is fokozott rizikét jelentenek a tromboembdlias megbe-
tegedések kialakuldsaban (32). Egy kbzel 300 ezer f6s
retrospektiv, daganatos betegeket és kontrollcsoportot
bevond vizsgalatban, a malignus betegségben szenve-
dbék 4,7%-aban fordult el6 tromboembdlia, a kontroll-
csoportban ezzel szemben fele ennyi egyénnek volt
tromboembdlias megbetegedése (33). A trombdzis ki-
alakulasat eredményezd Virchow-triasz mindharom té-
nyez6jének kialakulasi kockazatat fokozza a malignus
elvaltozas. Hiperkoaguabilis allapotot idéz el prokoa-
gulans faktorok szekretalasa révén (pl. cisztein-prote-
az) (34). A mell-, a vastagbél- és a majdaganatokban
fokozott expressziot mutatd heparanaz egy érujdonkép-
z8désben szerepet jatszé heparin-szulfat endo-D-glu-
kuronidaz, amely szabalyozza a szdveti faktor (tissue
factor, TF) expressziojat, és ez altal emelni tudja az ak-
tivalt X. faktor (Xa) mennyiségét, hiperkoaguabilis alla-
potot hozva létre (35). A tumorszdvet altal termelt cito-
kinek szintén hiperkoaguabilitdst okoznak azaltal, hogy
a citokinek hatasara a transzmembran-fehérje aktivalja
az extrinszik koagulaciés kaszkadot (36). Az endothel-

1. TABLAZAT. Az akut koronéariaszindrémaban szerepet jatszé kemoterapias szerek és patomechanizmusuk

Ateroszklerozis és akut
plakk-ruptara

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

Vazospazmus

Bleomycin, fluoropyrimidinek,
taxanek, VEGFi, vinca alkaloidak

Koronariatrombozis

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

ADT: androgéndeprivald-terapia; GnRH: gonadotropin-releasing hormon; ICI: immun checkpoint-inhibitor; IMiD: immunmodulalé szerek; PI: proteasome inhibi-

torok; VEGFi: vaszkularis endothelialis ndvekedésifaktor-gatiok
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1. ABRA. Ateroszklerézis és neoplézia

karosodas létrejon, a mar az el6z6ekben targyalt ate-
roszklerézis kialakulasa révén is.

Szamos kutatas bizonyitotta, hogy a malignitas és az
ateroszklerézis, illetve artérias elvaltozasok egylttes
el6fordulasaban kdzos rizikotényez6k is szerepet jat-
szanak, toébbek kozo6tt a magas vérnyomas, cukorbe-
tegség, metabolikus szindroma, életkor, illetve karos
kdrnyezeti tényez6k (1. abra).

Akut koronariaszindroma

A fentieket egybevetve lathaté, hogy a malignus el-
valtozasok esetén a fokozott gyulladasos folyamatok,

pro-trombotikus tényezdk és a tumorellenes terapia
kardiotoxikus hatasai miatt fokozottan né a krénikus
és akut iszkémias szivbetegségek eléfordulasi aranya
(2. tablazat). A daganatos megbetegedéssel diagnosz-
tizaltak korében az akut koronariaszindréma eléfordu-
lasi aranya magasabb, gyakorisaga 3%-ra tehetd (37).
Daganatos betegekben kialakuld iszkémias szivbeteg-
ség mortalitdsi kockazata jelentésen nagyobb a nem
daganatos betegekéhez képest (38). A perkutan koro-
nariaintervencié elvégzése el6tt 6 honapon belil fel-
fedezett daganat haromszorosara néveli a kardialis
eredetl mortalitast (39). A legyenglilt allapot, fokozott
vérzési kockazat, thrombocytopenia, hiperkoaguabi-
litas, illetve az esetleges mutétek/intervenciok sziik-

2. TABLAZAT. Javaslat a tumor elleni kezelést kapé betegek terapiajara akut koronériaszindrémaban

Javaslat

Invaziv beavatkozas javasolt tumoros betegeknél STEMI esetén vagy magas rizikéju NSTE-ACS esetén,

ha a varhato élettartam 26 ho. 4

Osztaly? Szint®

Konzervativ, nem invaziv terapia megfontolandé rossz prognozisu tumoros betegeknél®
(varhato6 élettartam 6 honapnal rovidebb) és/vagy nagyon magas vérzéses kockazatnal STEMI vagy NS- lla Cc

TE-ACS esetén. 479

A tumorterapia ideiglenes felfliggesztése jevasolt, ha a tumorterapia a feltételezhetéen részt vesz

az ACS kivaltasaban.® 10 490

Rovid ideig tarté DAPT-kezelés megfontolandé magas vérzéses kockazati tumoros betegeknél,

akiknél ACS kapcsan PCI tortént.®

Tumoros betegnél, akiknél thrombocytopaenia all fenn ACS kapcsan, aszpirinterapia nem javasolt,

ha a vérlemezkeszam <10 000/pl.

Tumoros betegnél, akiknél thrombocytopaenia all fenn ACS kapcsan, clopidogrelterapia nem javasolt, ha a
vérlemezkeszam <30 000/ul, és prasugrel vagy ticagrelor nem javasolt, ha a vérlemezkeszam <50 000/ul.

Ticagrelor vagy prasugrel adhato olyan tumoros betegeknél, akik kis vérzéses kockazat mellett magas trom-

botikus rizikdval rendelkeznek ACS kapcsan tortént PCI utan.

lla Cc

ACS: akut koronariaszindréoma; CrCl: creatinin-clearance; DAPT: kett6s thrombocytaaggregacié-gatlo terapia; Gl: gasztrointesztinalis; GU: genitourinaris;
NSTE-ACS: nem-ST-szegment elevacios akut koronariaszindréma; PCI: perkutan koronariaintervencio; STEMI: ST-szegment elevaciés miokardialis infarktus;

ULN: normalérték teteje.

aJavaslat osztalya; *Evidenciaszintje; °El6rehaladott rakstadiumhoz és/vagy sulyos, visszafordithatatlan nem kardiovaszkularis tarsbetegséghez kapcsolddva;
9Tumorellenes terapia, amelyek magas ACS-rizikoval jarnak (nagyon gyakori [>10%]): capecitabin, paclitaxel, cisplatin, carfilzomib, bevacizumab, ramucirumab,
aflibercept, axitinib, sorafenib, pazopanib, cabozantinib, lenvatinib, ponatinib, erlotinib; °Magas Gl vagy GU vérzéses rizikd: szignifikdns gydgyszer-interakcio,
sulyos veseelégtelenség (CrCl, 30 ml/min), jelentés majelégtelenség (alanin aminotranszferaz/aszpartat-aminotranszferaz >2 x ULN), vagy szignifikans

thrombocytopaenia (vérlemezkeszam <50 000/pl).
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ségessége okan, ezeknek a betegeknek az ellatasa
fokozott korultekintést igényel (40). A klinikai megjele-
nési forma atipusos lehet vagy a tumor éltal elfedett,
azonban a diagnézishoz vezetd algoritmus nem tér el a
nem tumoros betegek vizsgalatatol (41). Invaziv beavat-
kozas javasolt azoknal a daganatos, akut koronaria-
szindromaban szenved§ betegeknél, akiknek a varhaté
élettartama 6 hénapnal tdbb, vagy akkor, ha valamilyen
akut komplikacioval 1ép fel (kardiogén sokk, pulmonalis
0déma, kamrai tachyarrhytmiak) és a PCl megoldana a
tineteket (42). Szivkatéterezés soran javasolt atrauma-
tikus hidrofil sheat-ek és katéterek hasznalata, valamint
a behatolasi kapu és annak koérnyezetének beavatko-
zas utani kontrollja az esetleges infekcié és kései vér-
zések elkertlése miatt. A tumorok prokoagulans és pro-
inflammatorikus tulajdonsagai stenttrombdézis, illetve az
instent resztendzis gyakoribb el6fordulasat okozhatjak,
ezért a fenti komplikaciok elkerulésére lll. generacios
DES hasznalata javasolt, mindemellett kertilni kell a bi-
furkacidba helyezett és atfedd stentek hasznalatat (43).
A ballonos angioplasztika rosszabb végeredménnyel
jar, ezért csak sulyos thrombocytopenia vagy slirgés
mitét szikségessége esetén alkalmazhaté (44). FFR
(fractional flow reserve) vagy iFR (instantaneous free
wave ratio) mérése javasolt a szukségtelen intervencié
elvégzéseének elkerilésére, illetve intravaszkularis ult-
rahang vagy optikaikoherencia-tomografia alkalmazha-
t6 az optimalis sztentbehelyezéshez a trombotikus sz6-
v8dmények elkerllésének érdekében (45, 46). Ezzel
szemben a PCI elvégzése, a konzervativ orvosi tera-
piahoz képest nem mutatott elényt a mortalitds szem-
pontjabol az NSTEMI-diagndzissal rendelkezd elbre-
haladott daganatos betegekben (47). A rossz tulélési
prognézissal rendelkez8 (<6 ho), kis kockazatu (zajlo
iszkémias folyamat jele nélkuli, hemodinamikai instabi-
litdst nem mutatd), NSTEMI-diagndzisu tumoros bete-
gekben noninvaziv megoldas ajanlott.
Gydgyszerkibocsatd stent berakasat kdvetdéen, a na-
gyobb vérzéses kockazatu betegeknél (leginkadbb az
aktiv gasztrointesztinalis daganatos betegek) kettds
thrombocytagatlo kezelés javasolt, aszpirin és clopidog-
rel alkalmazéasaval. A kettés thrombocytagatld kezelés
a lehet6 legrévidebb ideig alkalmazandd (1-3 hénap)
(48). Terapias veéralvadasgatldo és thrombocytaaggre-
gacio-gatlé kezelésre szorulé betegeknél a NOAC és
az egyszeri oralis thrombocytaaggregacié (lehetdleg
clopidogrel) az elsédlegesen valasztand6 stratégia a
révid idejl, harmas antitrombotikus terapia utan (leg-
feliebb 1 hét kérhazban). A koronaria-bypass (CABG)
mitét megfontolandé olyan kiterjedt koronariabetegek-
nél, akik PCl-beavatkozassal nem kezelhet6ek, illetve
akiknek a daganatprognézisa >12 hénap (49).

A tumoros betegek kb. 10%-andl fordul elé thrombocy-
topenia (100 G/l alatti thrombocytaszam), amelynek oka
lehet a csontveld infiltraciéja, a kemoterapia, a 1épben
torténé fokozott szekvesztralddas és a fokozott perifé-
rias pusztulas (50). A nem tumoros thrombocytopenia

esetén extrém ritka az akut korondariaszindroma el6for-
dulasa, ezzel szemben a tumoros thrombocytopeniasok
kérében az ACS aranya akar 39% is lehet (51). A ko-
szoruér-angiografia biztonsagosan elvégezhet6, ameny-
nyiben megfeleld intézkedéseket tesznek a vérzés elke-
rulése érdekében: vérlemezke-transzfuzio katéterezés
el6tt (<20 000/ul esetén), radidlis hozzaférés, gondos
vérzéscsillapitas és alacsonyabb heparindézis alkalma-
z4sa (30-50 E/kg) (52). A thrombocytaaggregécio alkal-
mazasat nem szabad elhagyni, kivéve az aszpirin eseté-
ben, ha a vérlemezkeszam <10 000/ul vagy clopidogrel
esetében, ha a vérlemezkeszam <30 000/ul. A PCl és a
CABG tekintetében a szakérték legalabb 30 000/ul, illet-
ve 50 000/l vérlemezkeszamot javasolnak (563). Az ACS
esetén javasolt a daganatellenes gyégyszerek felllvizs-
galata, és a trombodzissal és iszkémiaval O6sszefliggd
rakellenes gyogyszerek alkalmazasat pedig le kell allita-
ni. Az iszkémiaval nem 6sszefliggd terapiak ujra inditha-
ték, amint a revaszkularizacio befejez6détt, és a beteg
az ACS-t kovetden szévédmények nélkil stabilizaldédott.

Kroénikus koronariaszindréoma

Azoknal a betegeknél, akiknek stabil anginaja jelent-
kezik és korabban kemoterapiaban részeslultek szoros
klinikai utan kdvetés sziikséges a rizikétényez6k pontos
detektélasaval és a tinetek kezelésével (54). A kroni-
kus koronariaszindroma kezelése megegyezik a tumo-
ros és a nem tumoros betegekben. Az elvégzett PCI,
az adott daganattipustdl fuggd mértékben, magasabb
vérzéses kockazattal, 90 napon bellli ujabb miokardi-
alis infarktus el6fordulasaval, korhazi és hosszu tavu
mortalitasi kockazattal, illetve ujbdli revaszkulariza-
cioval jar (55). A vérzéses kockazat csdkkentésére a
DAPT-terapianak lehet6 legrévidebb idére valé csok-
kentése sziikséges (56).

Ahhoz, hogy daganatos megbetegedések esetén az
iszkémias szév8dmények megel6zhetbek legyenek, a
daganatos megbetegedés detektalasa, illetve a kemo-
terapia megkezdése el6tt (kuldndsen az ismert kardio-
toxicitassal rendelkezé kezeléseknél) a kardiovaszku-
laris rizikok becslése elengedhetetlen. Ezeket egybe
véve kezdhetd el a megfelel6 prevencio, illetve sziikség
esetén a célzott kezelés. Mindenképpen EKG-vizsgalat
szlkséges; a panaszok, az anamnézis és rizikofakto-
rok fliggvényében tovabbi vizsgéalatok (terheléses EKG,
szivultrahang-vizsgalat, koronarografia) elvégzése is
megfontolandd (23). Fennallé iszkémias szivbetegség
vagy magas kardiovaszkularis rizikd esetén 3-blokkold,
statin, ACE-gatlo, illetve ellenjavallat hianyaban, ismert
CV-betegek esetén, aszpirin alkalmazasa protektiv ha-
tassal lehet a késdbbi kardialis események megel6zé-
se szempontjabdl, kemo-, illetve radioterapia esetén
(57-60). ACE-gatlok és diuretikumok elkezdésekor le-
gyunk kulénoés figyelemmel az elektroliteltérésekre és
a vesefunkciora.
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Eves allapotfelmérés

CV-rizikdbecslés

Mellkasi besugarzas

Kemoterapia

IRRADIACIO
Rizikofaktorok

* Barmilyen kardio-
vaszkularis rizikofaktor

* Meglévd kardio-
vaszkularis betegseg

* Eletkor <15 vagy >60

* Magas dozisu
RT-frakciok
(>2 Gy/nap)

* Magas kumulativ
RT-dézis (>30 Gy)

* Elséfali vagy bal oldali
mellkasi irradiacio

Sziiré TTE
* 5 évente az RT utan,
legalabb egy rizikofaktor
jelenlétekor

* 10 évente RT utan riziko-

faktor hianyaban

Carotis UH és boka/kar
index
CV-rizikét néveld
kemoterapia esetén
* Evente fizikalis
vizsgalat és BKI
¢ 5 évente carotis UH

Terheléses vizsgalat
¢ 5 évente az RT utan
* Tovabbi korai allapot-
felmérés két évvel az RT
utan, ha életkor >60,
1 vagy tobb CV-rizikd

« Arnyékolas hianya fennall, vagy ismert CAD

Terheléses vizsgalat/
SPECT
* 5 évente
* Magas CV-rizikénal és
hosszas, magas rizikoju
terapia esetén 5 évente
CCT

KEMOTERAPIA
Rizikofaktorok

* Meglévé CV-betegség

* Korabbi AMI vagy
stroke/TIA

* Magas életkor

* Hipertonia

* Hypercholesterinaemia

* Dohanyzas

* Tulsuly

* Csaladi anamnézis
AMl-ra

* Egyéb tromboembdlias
esemeény

* Parhuzamos sugarte-

* Folyamatos kemo- HA rapia
terapia
CV-tlinetek Kéros vizsgalati lelet
T Szivizomeltérés Perikardialis folyadék n - . - .
Aritmia myopathia vagy konstrikcio Billentylibetegség Koronariabetegség
EKG, Holter, TTE, esetleg CT/MR TTE, esetleg CT/MR TTE/TEE " n
eseménymonitor szivkatéterezés szivkatéterezés szivkatéterezés NGNS

2. ABRA. Sugér-, és kemoterapiés kezelés utankdvetése kardiovaszkularis rizikok és tiinetek alapjan

Amennyiben tumorkezelés soran koronariaspazmus je-
lentkezik, ugy a kezelést fel kell figgeszteni. A terapia
folytatasa egyéb terapias lehet6ség hianyaban, csak
szoros monitorozas mellett jbhet sz6ba. Amennyiben a
beteg statusza megengedi nitrat és kalciumantagonista
terapiat alkalmazhatunk.

A szév8dmények késdéi jelentkezése miatt a kardio-on-
kolégia legfrissebb iranyelvei alapjan fontos a bete-
gek hosszu tavu, élethosszig tarté kdvetése, sziv- és
érrendszeri betegségek irdnyaban térténé rendszeres
szlrése (47) (2. abra). A rendszeres szlirések megter-
vezésénél megklldnbdztethetiink alacsony, kdzepes
€s magas rizikéju betegcsoportokat. Nagyon magas
CV-rizikd esetén a rendszerese EKG mellett, biomar-
ker-kdvetés és echokardiogafias kontroll is javasolt. A
Children’s Oncology Csoport évenkénti fizikalis kont-
rollt, EKG-, és idénként terheléses vizsgalatot javasolt
azoknak a betegeknek, akiknél teljestest-besugarzas
tortént, vagy a teljes mediasztinalis besugarzas meg-
haladta a 20 Gy-t, vagy akik kardiotoxikus kemotera-
pian (pl. anthracyclindézis >300 mg/m?) estek at (62).
A kisebb CV-rizikéju, kemoterapian atesett betegek

esetében is évente sziv- és érrendszeri rizikdbecslés
szikséges. Amennyiben a betegnek Uj kardiovaszku-
laris tlinete jelentkezik, sziikséges kardioldgiai gondo-
zasba veétele, 5 évente a sziv- és érrendszeri rizikoté-
nyezO6k ujbdli ratifikalasa. Mindezek mellett kiemelendd
a beteg edukacidja és a rizikétényez6iknek minimaliza-
lasa (63, 64).

Kovetkeztetések

Osszességében elmondhaté, hogy a daganatos
megbetegedések és az ateroszklerdzis egyuttes els-
forduldsa jelentés mortalitasi kockazattal jar. Fontos
felismerni a kialakulasukhoz hozzajarulé rizikéténye-
z6ket, megtalalni az optimalis prevencios lehetfsé-
geket és a célzott terapiat, amely eredményeként a
sziv- és érrendszeri sz6v6dmények minimalizalhato-
ak. A jov6ben a kardio-onkolégia tudomanyterileté-
nek nagy szerepe van abban, hogy a malignitashoz
tarsuld ateroszklerotikus és artérias szévédmények
csokkenjenek. Mindehhez elengedhetetlen az onko-
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I6gia és kardiolégia szakterlletek multidiszciplinaris
egyuttmikodése.

Nyilatkozat

A cikk szerzdi nyilatkoznak arrdl, hogy a kdzlemény
mas folydiratban korabban nem jelent meg, és masho-
va beklildésre sem keriilt. A levelezd szerz6 nyilatkozik
arrél, hogy elolvasta a szerzdi utmutatot.

Anyagi tamogatas
A szerzbk a cikk megirasédhoz anyagi tamogatasban
nem részesliltek.

Szerz6i munkamegosztas

S.B. a cikk szerkesztésében, a tobbi szerz6 S.P., B.N.
a szakirodalmi adatok feldolgozasaban miikodtek k6z-
re. A cikk végleges valtozatat valamennyi szerzé elol-
vasta és jovahagyta.

Nyilatkozat

A szerz8k kijelentik, hogy az &sszefoglalé kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkbzés, 6sszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a kbzleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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