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Bevezetés

Magyar Imre professzor örökérvényű mondása szerint:
„Mindig az egész embert kell tekinteni, mert a szervek
és a betegségek egymással összefüggenek”. A kardio-
vaszkuláris rizikótényezők nemcsak önmagukban, ha-
nem gyakran másokkal, az alap- vagy társbetegségek-
kel együttesen állhatnak fenn, ilyen esetekben pedig
ezek additív hatásai következtében a kockázatok mér-
téke jelentősen megnövekedhet.

A hagyományos, klasszikusnak is nevezett rizikó-
faktorok (atherosclerosis, hyperlipidaemia, hypertonia,
obesitas, dohányzás, diabetes mellitus, életkor, élet-
mód, családi anamnézis) mellett csak az utóbbi évti-

zedben vált ismeretessé, hogy némely betegség a kar-
diovaszkuláris betegségek kockázatát növelve azok
kiváltó okai is lehetnek, illetve rosszabb klinikai prog-
nózisukkal járhatnak. Ezért minden esetben, személyre
szabottan, lehetőség szerint az összes rizikótényező-
kockázat felmérése után ezek mindegyike kezelést igé-
nyel. Hangsúlyozandó a multidiszciplinaritás elve: a
betegségek kezelésében több belgyógyászati speciális
szakma együttműködésének szükségessége. Alábbiak-
ban az 1. részben olyan kardiovaszkuláris kockázatot
növelő, betegséget kiváltható kórképeket mutatunk be,
amelyek még kevésbé ismertek, mivel nem szerepel-
nek a hagyományos kockázati tényezők között: auto-
immun-, reumatológiai-, krónikus vese-, obstruktív tü-
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dő-, daganatos-, hematológiai betegségek. A későbbi-
ekben megjelenő 2. részben ismertetjük a to-vábbi kar-
diovaszkuláris kockázatot növelő, betegséget kiváltha-
tó kórképeket: infiltratív betegségek: Anderson–
Fábry-kór, amyloidosis, sarcoidos, metabolikus tárolási
betegségek: Pompe-, Danon-, Gaucher-kór, fertőzések:
COVID 19, HIV, influenza, periodontalis betegség,
gasztroenterológiai betegségek, alvászavarok, környe-
zeti-társadalmi-gazdasági-pszichoszociális tényezők.

Fentiek tekintetében a figyelembe vett és idézett
részek forrásmegjelölése (európai és amerikai irányel-
vek, szakirodalmi adatok) az ezen részek utáni iroda-
lomjegyzékben szerepelnek.

Gyulladásos tényezők – autoimmun reumatológiai 
betegségek (ARD)     

Az utóbbi évtizedben vált ismeretessé a krónikus gyul-
ladás, mint az atherosclerosis rizikófaktora és szerepe
az atherosclerosis folyamatában, valamint az ennek kö-
vetkezményeként kialakuló szívbetegségekben.

Kevéssé ismert, hogy az ép epicardialis koszorúe-
rekkel rendelkező autoimmun reumás betegekben a co-
ronaria microvascularis diszfunkció meglehetősen gya-
kori, különösen nőbetegeknél és a kardiovaszkuláris ese-
mények, valamint a halálozás megnövekedett kockáza-
táért felelős, függetlenül a hagyományos kockázati té-
nyezőktől. ARD-ben a szisztémás gyulladás következ-
tében a macro- és a microvascularis coronaria betegség
patogenezisének korai eseménye az endothel diszfunk-
ció. Ennek kialakulásában a nitrogén-monoxid (NO)
biohasznosulásának csökkenése és a reaktív oxigénfa-
jok (ROS) fokozott termelése és aktivációja okozta oxi-
datív stressz következtében létrejövő gyulladásos vá-
lasz játszik szerepet.1, 2, 3, 4, 5, 6

Az autoimmun kórképekben az akcelerált atherosc-
lerosis rizikófaktorai:

Hagyományosak: kor, nem, hypertonia, dohányzás,
hyperlipidaemia, obesitas, diabetes mellitus mozgász-
szegény életmód, pozitív családi kórelőzmény.

Nem hagyományosak: proinflammatorikus citoki-
nek: tumor nekrózis faktor-α (TNF-alfa) az interleuki-
nok (IL1β és IL 6), mátrix metalloproteinázok, sejtad-
héziós molekulák (ICAM1 VCAM1), autoantistestek,
monocyták-macrophagok infiltrációja, adipokinek, ge-
netikai tényezők.

A tartós terápia atherogen hatásai: nem szteroid
gyulladásgátlók, kortikoszteroidok, cyclosporin.

Az autoimmun betegségekben létrejöhető kardiális
manifesztációk miatt ezeknél a betegeknél rendszeres
kardiológiai szűrés (echokardiográfia, EKG, képalkotó
(cardio-CT cardio- MR, PET-CT) javasolt.1, 2, 3, 4, 5

Az alábbiakban röviden ismertetjük a gyakorlat
szempontjából legfontosabb autoimmun reumatológiai
kórképek kardiális manifesztációit, a tüneteket, diag-
nosztikáját. A kezelést illetően utalunk az irányelvekre,
szakirodalmi adatokra.

Rheumatoid arthritis  

Kardiális manifesztációk: periendomyocarditis, arrhyth-
miák, billentyűeltérések, szívben reumatoid csomók,
vasculitis, szívelégtelenség, aortaaneuysma, de a prog-
nózis szempontjából az ischaemiás szívbetegség jelen-
tősége emelendő ki. 

Kezelésében a rizikófaktorok, a kialakult kardio-
vaszkuláris betegség kezelése mellett az anti-TNF-alfa
és a mehtotrexát terápia javasolt. Minden betegnél ko-
rai kardiovaszkuláris szűrés, valamint 5 évente kardio-
vaszkuláris rizikóbecslés ajánlott.1, 2, 3, 4, 5, 6, 7

Szisztémás lupus erythematosus    

Kardiális manifesztációk: 
Pericarditis: a leggyakoribb kardiális manifesztáció,
jól reagál nem szteroid gyulladásgátlókra vagy korti-
koszteroidra.
Billentyűeltérések 40–60%-ban fordulhatnak elő. Mit-
ralis és aortabillentyű megvastagodás, regurgitáció.
Ezt a Libmann–Sacks féle nem-bakteriális (nem infek-
tív endocarditis) is okozhatja, ezenkívül a billentyűk
verrucosos felrakódásai mobilisak lehetnek és cerebra-
lis vagy coronariaembolizációt okozhatnak. 
Myocarditis: ritka, együtt járhat pericarditissel a két
kórképnek megfelelő tünetekkel, nem jellemző EKG-
eltérésekkel.
Vezetési zavarok: AV blokk lehet congenitalis, vagy
myocarditis következében létrejövő, a magasfokú AV
blokk ritka.

Az ischaemiás szívbetegség rizikója fiatal nőbeteg-
nél 5-6-szoros az átlagnépességhez képest. Ennek oka
a hagyományos és új rizikófaktorok, társbetegségek
fennállása. Kulcsfontosságú ezek kardiológiai szem-
pontú rendszeres szűrése. 

A rizikófaktorok agresszív kezelése, kardiovaszku-
láris érintettség esetén a kórkép megfelelő kardiológiai
kezelése, gondozás javasolt.1, 2, 3, 4, 5, 6, 7

Szisztémás sclerosis      

Kardiális manifesztációk:
Vasculopathia: elsősorban microvascularis diszfunk-
ció okozta és akár obliteratív vasculopathia, szöveti
hypoxia, atrophia jöhet létre. A macrovasculopathia, az
atherosclerosis kevésbé agresszív, mint SLE-ben.

Myocardium microvascularis károsodás és fibrosis,
elsősorban diasztolés funkciózavart, majd anginát, akut
myocarditist, szívelégtelenséget okozhat. 
Szívritmuszavar: supraventricularis és ventricularis ta-
chyarrhythmiák gyakoriak. A pericarditis ritka.

A rizikófaktorok agresszív kezelése, kardiovaszku-
láris érintettség esetén a kórkép megfelelő kardiológiai
kezelése, gondozás javasolt.1, 2, 3, 4, 5, 6, 7
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Krónikus vesebetegség      

A krónikus vesebetegség (CKD) a vese szerkezetének
vagy működésének rendellenessége, amelyek több
mint 3 hónapig fennállnak, és következményekkel jár-
nak. 

Diagnosztikai kritériumai   

• Csökkent veseműködés: a glomeruláris filtráci-
ós ráta (eGFR) <60 ml/perc/1,73 m2. 

• Albuminuria: albumin-kreatinin arány (ACR)
≥3 mg/mmol.

• Vizeletüledék rendellenességek.
• Tartós haematuria.
• Elektrolit- és egyéb tubuláris rendellenességek.
• Hisztológiai vizsgálattal kimutatott rendellenes-

ségek.
• Képalkotó vizsgálattal kimutatott szerkezeti rend-

ellenességek.
• Veseátültetés a kórtörténetben.

A betegség súlyosságát 5 stádiumba sorolják az
eGFR érték alapján, az 1-es (enyhe) stádiumtól az 5-ös
(végstádiumú) veseelégtelenségig.

A krónikus vesebetegségben fokozott a kardiovasz-
kuláris betegségek (CVD) kialakulásának kockázata,
beleértve a coronariabetegséget, a szívelégtelenséget,
az arrhythmiákat és a hirtelen szívhalált, a stroke-ot.
Mind a CVD, mind a CKD jelenléte jelentős hatással
van a betegek prognózisára. Ebben valószínűleg szá-
mos, összefüggő kórélettani mechanizmus játszik sze-
repet, beleértve a közös kockázati tényezőket (pl.
hypertonia, diabetes, hyperlipidaemia), valamint egyéb
tényezőket, mint például a gyulladás, a vérszegénység,
a volumen túlterhelés és az uraemiás toxinok jelenléte.
A CKD azonosítása és jellemzése kulcsfontosságú a
megfelelő CVD kockázat előrejelzéshez. 

A krónikus vesebetegek nagy mortalitását elsősor-
ban a kardiovaszkuláris társbetegségek okozzák: athe-
roscleroticus-ischaemiás szívbetegség, epicardialis és
microvascularis coronariabetegség. Már a vesebeteg-
ség korai szakaszában kialakul az endothel diszfunkció
és a microvascularis károsodás, amelyben jelentős sze-
repe van a veseelégtelenség okozta gyulladásnak, oxi-
datív stressznek és uraemiás toxicitásnak. Mindezek a
patofiziológiai tényezők kimutathatók nemcsak az epi-
cardialis, hanem a microvascularis coronariabetegség-
ben is, és mindkét betegségben az endotheldiszfunkció
kezelése javíthatja a morbiditást és a mortalitást. 

Még az ismert CVD-kockázati tényezők megfelelő
kezeléskor (elsősorban: hypertonia, diabetes, hyperli-
pidaemia) is a mortalitási kockázat fokozatosan növek-
szik a CKD rosszabbodásával. A CKD és a veseelégte-
lenség nemcsak növeli a CVD kockázatát, hanem mó-
dosítja annak klinikai megjelenését és alapvető tünete-
it is A CKD-s betegek CVD-kockázatának csökkentése
multidiszciplináris megközelítést igényel, amelybe bel-

gyógyászok, kardiológusok, nefrológusok, diabetoló-
gusok bevonása szükséges.1, 2, 4, 8, 9, 10, 11

Kockázati tényezők kezelése krónikus
vesebetegségben     

Vérnyomáskezelés: a krónikus vesebetegségben
(CKD) szenvedő betegek antihipertenzív terápiája kie-
melt jelentőségű, mivel a vérnyomás hatékony csök-
kentése lassítja a vesefunkció romlását és csökkenti a
szív-ér rendszeri szövődmények kockázatát.

Az irányelvek szerint a szisztolés érték célértékre
való beállítása javasolt:

• Közepesen súlyos vagy súlyos krónikus vesebe-
tegségben szenvedő felnőtteknél, akiknek
eGFR-értéke >30 ml/perc/1,73 m2, amennyiben
tolerálják, a 120–129 Hgmm szisztolés vérnyo-
máscél javasolt.

• Alacsonyabb eGFR-rel rendelkező betegek
vagy veseátültetésen átesett betegek számára sze-
mélyre szabott vérnyomás-célérték javasolt.

• Ha jelentős proteinuria van, akkor 125/75 Hgmm
célértéket javasolnak a vese védelme érdekében.

• Transzplantációt követő 1 hónap után a 130/80
Hgmm alatti vérnyomás javasolt. 

• Korai posztoperatív időszak (első hónap): a cél-
tartomány magasabb, 160/90 Hgmm alatti, hogy
biztosítsák az új vese megfelelő vérellátását és
elkerüljék a thrombosist.

A terápia főbb irányelvei     

A vesefunkció ismeretében és szoros kontrollja mel-
lett: 

Elsővonalbeli szerek: ACE-gátlók vagy angioten-
zinreceptor-blokkolók (ARB) alkalmazása javasolt
minden krónikus vesebetegnél, különösen, ha albumi-
nuria is fennáll.

Renoprotekció: az ACE-gátlók/ARB-k csökkentik
az albuminuriát és védik a vesét.

Kombinációs terápia: gyakran szükséges több
gyógyszer (pl. ACE-gátló + kalciumcsatorna-blokkoló
vagy diuretikum) a célérték eléréséhez.

Diuretikumok: 30 ml/min/1,73 m2 alatti eGFR ese-
tén a tiazid típusú diuretikumok helyett kacsdiuretiku-
mok javasoltak.

Kombinációk: ACE-gátló + kalciumcsatorna-blok-
koló kombináció hatásos lehet a progresszió lassításá-
ban, míg az ACE-gátló + tiazid a proteinuria csökken-
tésében.

Az aldoszteron-antagonisták a hyperkalaemia (ma-
gas káliumszint) veszélye miatt csak szoros ellenőrzés
mellett adhatók.1, 2, 4, 8, 9, 10, 11

Diabetes mellitus: a diabeteses és CKD-s betegek szá-
mára személyre szabott HbA1c célértékek ajánlottak
6,5% és 7,5% (48–58 mmol/mol) között; elvileg a
lehető legjobb HbA1c szintet, akár <7,0% (<53 mmol/
mol) kell elérni.
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Lipidkezelés: a G3-as stádiumú krónikus vesebetegség
esetén <3,88 mmol/l a G4/5-ös stádiumú krónikus ve-
sebetegség esetén pedig <3,05 mmol/l az LDL-kolesz-
terin célértéke dialízis nélkül, az LDL-koleszterin alap-
értékének legalább 50%-os csökkentésével kombinálva.  
SGLT2-gátlók: az SGLT2-gátlás hatására a 37%-kal
csökkent a krónikus vesebetegség progressziójának
kockázata, nagy kockázatú atheroscleroticus szívbe-
tegségben, diabetesben, szívelégtelenségben és króni-
kus vesebetegségben. Az SGLT2-gátlás 9–13%-kal csök-
kentette a jelentős, nemkívánatos kardiovaszkuláris
szív- és érrendszeri események (MACE) előfordulá-
sát.1, 2, 4, 8, 9, 10, 11

Nem szteroid mineralokortikoid receptor-antagonisták
(MRA-k) segítségével csökkenthető a szív- és érrend-
szeri kockázat: a finerenon diabeteses CKD-ban 14%-
kal csökkentette a kardiovaszkuláris halálozás, a nem
halálos szívinfarktus, a nem halálos stroke vagy a szí-
velégtelenség miatti kórházi kezelések összetett kar-
diovaszkuláris végpontját. 23%-kal alacsonyabb elő-
fordulási gyakoriságot mutatott a végstádiumú vesebe-
tegség (ESKD), a tartós <15 ml/perc/1,73 m2 eGFR, a
tartós ≥57%-os eGFR-csökkenés vagy a krónikus ve-
sebetegség miatti halálozás összetett vese végpontjai-
ban.

Kardiovaszkuláris kockázatcsökkentés GLP1-RA-
val: Diabetesben, vagy elhízottaknál a GLP1-RA 14-
20%-kal csökkenti a hárompontos MACE-kompozit
(CV-halál, MI vagy stroke) arányát.1, 2, 4, 8, 9, 10, 11

A coronariabetegség kezelése krónikus 
vesebetegségben     

A jelenlegi irányelvek szerint az akut coronariaszind-
rómában vagy krónikus coronariaszindrómában a
gyógyszeres terápia nem térhet el a nem krónikus vese-
betegségben szenvedő betegek terápiájától, de a CCS-
ben alkalmazott, vesén keresztül kiválasztódó gyógy-
szerek dózisát a vesefunkcióhoz kell igazítani. A rész-
leteket illetően utalunk azt irányelvekre és a szakiroda-
lomra.1, 2, 4, 8, 9, 10, 11

Krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD)     

A COPD-s betegek körében tapasztalható CVD gyako-
ri előfordulása azzal magyarázható, hogy mindkét be-
tegségnek közös kockázati tényezői vannak, mint pél-
dául a dohányzás, a hypertonia, a dyslipidaemia, a hasi
elhízás, a hyperglykaemia és az öregedés. A szív és
érrendszeri betegségek fizikai terhelés hatására hypo-
xiát okozhatnak, amiben a tüdő hiperinflációja, a ma-
gas nyugalmi pulzusszám, a csökkent értágító kapaci-
tás, valamint a kedvezőtlen neurohumorális, szimpati-
kus idegrendszeri hatások is szerepet játszanak. Az
atherosclerosis és a coronariasclerosis oka lehet az oxi-
datív stressz, valamint az öregedésgátló molekulák
csökkenése, ami a tüdő és az érrendszer öregedését is
okozza. A COPD-ben a szisztémás gyulladást a magas

koncentrációban keringő biomarkerek jellemzik. A
COPD által okozott szisztémás gyulladás és oxidatív
stressz elősegíti az érrendszer kóros szerkezeti átalaku-
lását, a kedvezőtlen érfali merevséget (stiffness) és at-
herosclerosist, valamint „prokoaguláns” állapotot in-
dukálhat, ami minden érrendszeri típust érinthet. A gya-
kori akut exacerbációban a hypertonia és a diabetes je-
lentős prevalenciája miatt nagy a diasztolés diszfunk-
ció-szívelégtelenség (HFpEF- szívelégtelenség meg-
tartott ejekciós frakcióval) kockázata, gyakorisága.1, 2, 4,

12, 13, 14

Tekintettel arra, hogy a COPD kezelésére általáno-
san alkalmazott rövid hatású béta-agonisták tachykar-
dizáló, vérnyomásemelő hatásúak és növelhetik a szí-
velégtelenség kockázatát is, ezért hypertoniás, HFpEF
betegeknél ezeket óvatosan kell alkalmazni. Egyéb
COPD-gyógyszerek, mint például a hosszan tartó
muszkarin antagonisták és a hosszú hatású béta-ago-
nisták alkalmazása nem jár általános szív-ér rendszeri
mellékhatásokkal stabil COPD-ben szenvedő betegek-
nél, sőt az olodaterol csökkentheti az általános szív-ér
rendszeri nemkívánatos események kockázatát, a for-
moterol pedig a szív ischaemia kockázatát.1, 2, 4, 14, 15, 16

Daganatos betegségek mint a kardiovaszkuláris
betegségek kockázati tényezői   

A tumorok korai diagnózisa és kezelése sok beteg hosz-
szú túlélését eredményezi. Ugyanakkor azonban a be-
tegek halálozását gyakran szív- és érrendszeri betegsé-
gek okozzák, nem pedig a tumor kiújulása. A tumorral
együtt kialakuló szívbetegség fő hipotézise: a tumor
önmagában és a tumorral nem összefüggő tényezők
kombinációja, mint például a gyulladás, az oxidatív
stressz. Ehhez járulnak hozzá hagyományos kockázati
tényezők. Újabban megismert kockázati tényezők: hy-
peruricaemia, homocystein, nőbetegeknél a szubklini-
kus atherosclerosis, az ösztrogénhiány, a CRP emelke-
dés jelezte gyulladásos tényezők, autoimmun -reuma-
tológiai betegségek, policisztás ovárium szindróma,
generalizált érrendszeri károsodások, Raynauld- kór.
Ehhez társulhat a társbetegségek nagyobb száma: idős-
kor, esendőség (időskorban), környezeti hatások, pszi-
choszociális tényezők, szociális – gazdasági, etnikai
tényezők.1, 2, 17, 18, 19, 20

A tumor kezelése is növelheti azonban a szív- és
érrendszeri betegségek kockázatát, közvetlenül a tu-
morkezelésekből (kemoterápia, irradiáció) származó
kardiotoxicitás, ami myocardium károsodását-műkö-
dési zavarát okozhatja, vagy közvetve az atherosclero-
sis felgyorsulása révén. 

A kemoterápia következményeként kialakulható
kardiovaszkuláris komplikációk:

• Myocardialis diszfunkció-szívelégtelenség.
• Coronaria betegségek.
• Szívbillentyű betegség (mitralis anulus dilatá-

ció-regurgitáció).
• Arrhythmiák: supraventricularis tachyarrhyth-
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miák, QT megnövekedéshez kötődő ritmuszava-
rok.

• Hypertonia.
• Pulmonalis hypertensio.
• Pericardialis eltérések.
• Thromboemboliás betegség.
• Stroke.
• Perifériás érbetegség.

A kardiotoxicitás felosztása    

I és II-es típusú kardiotoxicitást különítenek el, vala-
mint az időbeli lefolyás alapján akut/korai és króni-
kus/késői csoportokat. 

I. típusú kardiotoxicitás: az antraciklin kezeléshez
köthető (doxorubicin, epirubicin, idarubicin, liposzó-
más doxorubicin). Leggyakrabban krónikus myeloid
leukaemia, emlőcarcinoma, non-Hodgkin- és Hodg-
kin-lymphoma kezelésére alkalmazzák. 

II. típusú kardiotoxicitás: biológiai terápiáknál,
trasztuzumab kezelésnél.

Korai kardiotoxicitás: akutan fellépő, egy dózis
vagy kurzus antraciklin kezelés befejezését követő 2
héten belül klinikai tünetek jelentkezhetnek: EKG-n
vezetési zavarok, arrhythmiák, ST-eltérések. Ezek álta-
lában át-mentiek és reverzibilisek.

Késői kardiotoxicitás: a krónikus korai kardiotoxi-
citás 1 éven belül alakul ki, cardiomyopathia, dilatált,
hypokinetikus myocardium. A krónikus késői kardio-
toxicitás a kemoterápiát követően évekkel, évtizedek-
kel később jelentkezik doxorubicin vagy epirubicin ke-
zelést követően emlőcarcinomában. Mivel az avelu-
mab monoklonális antitest, nem várható farmakokine-
tikai kölcsönhatás más gyógyszerekkel. 

Az emlőcarcinomát és a hematológiai betegségeket
túlélőknél szignifikánsan nagyobb volt a szív- és ér-
rendszeri betegségek kockázata. Ezzel szemben a prosz-
tatarák túlélőinél nem volt megnövekedett CVD koc-
kázata, mert ezek a betegek helyi terápiákkal is kezel-
hetők a cardiotoxicitás kockázata nélkül.

A kemoterápiákban alkalmazott szerek és kardio-
vaszkuláris hatásuk részletes tanulmányozására ajánl-
juk a csatolt szakirodalom megtekintését.1, 2, 17, 18, 19, 20,

21, 22, 23

A kardiovaszkuláris kockázat és szövődmények 
felismerése kezelése     

A kardiovaszkuláris kockázat becslése a kardiális bio-
markerek monitorozásával és a fejlett képalkotó mód-
szerek alkalmazásával használható fel a szubklinikus
szívkárosodás korai felismerésére és kezelésére. A tu-
moros betegekben esetlegesen kialakuló korai és késői
kardiális szövődmények felismerése lehetővé teszi
mind a primer, mind a másodlagos prevenciós intézke-

déseket, a rizikófaktorok kezelésével a tumoros bete-
gek prognózisának javítását a hosszú távú kezelések-
nél. A kialakult kardiológiai kórkép kezelését illetően
utalunk az irányelvekben és szakirodalomban ajánlot-
takra.1, 2, 18, 19

Vérnyomás-monitorozás és általános kezelés 
a carcinomakezelés megkezdése előtt     

A tumorkezelés megkezdése előtt a már meglévő hy-
pertoniát, a betegek vérnyomásszabályozását megfele-
lő rendelői vérnyomásméréssel kell megerősíteni, és le-
hetőség szerint ABPM vagy otthoni (HBPM) mérések
alkalmazásával is. A HBPM használata különösen fon-
tos, és a betegeket a megfelelő használatra vonatkozó
oktatással kell ösztönözni, mivel a HBPM fontos sze-
repet játszhat a vérnyomás monitorozásában mind a tu-
morkezelés során, mind a kezelés után. Továbbá, a vér-
nyomásméréseket korábban nem dokumentált hyperto-
nia esetén is el kell végezni a hypertonia kizárása és az
alap vérnyomásértékek dokumentálása érdekében, mi-
előtt a betegek olyan tumorellenes gyógyszereknek len-
nének kitéve, amelyek magas vérnyomást okozhatnak.
Vérnyomásmérés előtt a fájdalom és a szorongás keze-
lése szükséges.

Az egyéni kockázati tényezők (pl. fokozott stressz,
alkalmi depresszió, alvászavarok), és az életmódbeli
tényezők (pl. egészségtelen táplálkozás, túlzott alko-
holfogyasztás) kedvezőtlen változásai hozzájárulhat-
nak a hypertonia és a vérnyomásszabályozás romlásá-
hoz a tumoros betegeknél. A gyógyszeres terápiát szük-
ség esetén módosítani kell az általánosan ajánlott stra-
tégia szerint.1, 2, 17, 18, 19

Általános vérnyomáscsökkentő terápia és kezelés
tumorterápia során   

Az irányelvek azt javasolják, hogy extrapoláció útján a
magas vérnyomás definícióját, a vérnyomás küszöbér-
tékeit és célértékeit, az életmódbeli beavatkozásokat és
a gyógyszeres kezelési stratégiákat az általános magas
vérnyomású népesség számára ajánlottnak megfelelő-
en kell alkalmazni a tumoros betegeknél is. A magas
vérnyomás kezelését a tünetek, a társbetegségek és a
polifarmáciát figyelembe véve kell egyénre szabni. Bár
nincs általános konszenzus, ezek az irányelvek azt ja-
vasolják, hogy a tumorellenes terápia felfüggesztésé-
nek küszöbértéke ≥ 180 Hgmm szisztolés és/vagy ≥
110 Hgmm diasztolés vérnyomás legyen. Ezért a tu-
morellenes terápia megkezdését nem szabad elhalasz-
tani a nem kontrollált vérnyomású betegeknél, kivéve,
ha ehhez köthető tünetek vannak, vagy 3. fokú magas
vérnyomás áll fenn náluk. Ezeknél a betegeknél elő-
ször a vérnyomás és a tünetek kezelésére irányuló in-
tézkedéseket kell megtenni, ideális esetben egy multi-
diszciplináris megközelítéssel, hogy a tumorellenes te-
rápia a lehető leghamarabb megkezdődhessen.1, 2, 17, 18, 22
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A tumor kezelése során a betegek gyógyszereinek
kiválasztásával és alkalmazásával kapcsolatban né-
hány szempontot hangsúlyozni kell: A tiazid/tiazidsze-
rű diuretikumokat csak akkor szabad alkalmazni, ha a
vérnyomás szabályozása érdekében feltétlenül szüksé-
ges, valamint folyadékretencióban szenvedő betegek-
nél. Óvatosan kell alkalmazni őket, mivel növelhetik a
szérum kalciumkoncentrációját csontáttétes betegek-
ben. Tovább növelhetik egyes tumorellenes gyógysze-
rek által kiváltott szívritmuszavarok kockázatát (az
EKG QT-intervallum megnyúlása jelzi a hypokalaemi-
át). Súlyosbíthatják az inadekvát fokozott antidiureti-
kus hormont termelő szindrómához (SIADH) okozta
hyponatraemiás állapotot, amelyek egyes tumoros (el-
sősorban tüdőtumor esetén) betegeknél előfordulnak.
Súlyosbíthatják a hypovolaemiás állapotokat vagy a
dehidratációt.

Fentiek miatt ezért sok tumoros betegnél előnyös
lehet a dihidropiridin kalciumcsatorna-blokkolók és
egy RAAS-blokkoló kombinációjának előnyben része-
sítése.

A béta-blokkolókra vonatkozó ellenjavallatok vagy
intolerancia esetén a szívfrekvencia szabályozására ja-
vasolt nem dihidropiridin kalciumcsatorna-blokkolók
alkalmazását egyes tumoros betegeknél kerülni kell,
mert kedvezőtlenül befolyásolhatják néhány, de nem
az összes tumorellenes gyógyszer farmakokinetikáját.
Ez azonban nem zárja ki óvatos alkalmazásukat pl.
olyan tachycardiában szenvedő magas vérnyomású be-
tegeknél, akik nem tolerálják a béta-blokkolókat.1, 2, 17,

21, 22, 23, 24

A tumort túlélők magas vérnyomásának követése 
és kezelése

Fontos a tumoros betegek hosszú távú, szoros követé-
se az aktív tumorkezelés után. Ennek egyik oka az,
hogy akut vérnyomásváltozások léphetnek fel azoknál
a betegeknél, akik tumorellenes gyógyszereknek vol-
tak kitéve, amelyek rövid távú és reverzibilis vérnyo-
másemelkedést okoznak, ami a korábbi vérnyomás-
csökkentő gyógyszerek adagjának visszaállítását vagy
végül abbahagyását teszi szükségessé a hypotensio el-
kerülésére. Másik oka, hogy a már meglévő hypertonia
esetén a tumoros betegekben a tumorellenes gyógysze-
rek kardiorenális toxicitása miatt a korábban meglévő
hypertonia okozta szervkárosodás (HMOD) progresz-
sziója vagy de novo szervkárosodás alakulhat ki. Így
az egyéni kockázati profiltól és fenotípustól függően
az utánkövetésnek magában kell foglalnia a HMOD
paraméterek monitorozását. Összességében a hosszú
távú utánkövetés során a vérnyomás monitorozása,
lehetőleg ABPM-mel és HBPM-mel ajánlott, mivel a
tumort túlélőknél fokozott a magas vérnyomás, vala-
mint a kardiovaszkuláris események kialakulásának
kockázata.1, 2, 4, 18, 20, 27, 20, 22

A szív- és érrendszeri kockázat hematológiai
betegségekben      

A polycythaemia vera (PV) és az esszenciális throm-
bocytaemia (ET) myeloproliferatív neoplazmák (MPN),
melyeket erythrocytosis, illetve thrombocytosis jelle-
mez. Egyéb klinikai jellemzőik közé tartoznak: leu-
kocytosis, lépmegnagyobbodás, thrombosis, vérzések,
a mikrokeringési zavar tünetei, pruritus, a leukaemiás
vagy fibrotikus átalakulás kockázata. PV-ben, a throm-
bosis és a szív- és érrendszeri betegségek gyakoribbak,
mint a többi MPN-ben. Becslések szerint a PV-betegek
30–50%-ának vannak kisebb-nagyobb thrombosisos
szövődményei, és a vaszkuláris mortalitás az összes
halálozás 35–45%-át teszi ki. ET-ben nagyon gyakori-
ak a thrombosisos szövődmények és a kardiovaszkulá-
ris események.1, 2, 24, 25

A thrombosis kockázata     

PV esetén:
• Nagy kockázat: 60 év feletti életkor vagy a kór-

előzményben szereplő thrombosis esetén.
• Kis kockázat: mindkét kockázati tényező hiá-

nya.
ET-ben: 
• Nagyon kis kockázat: életkor ≤ 60 év, nincs

thrombosis az anamnézisben. 
• Kis kockázat: mint a nagyon alacsony esetében,

mutáció fennállásakor. 
• Közepes kockázat: életkor > 60 év, nincs throm-

bosis, JAK2 mutáció (A JAK2 – Janus Kináz2-
génmutációk) egy JAK2 fehérje termelődését
okozzák, aminek fontos szerepe van a haemo-
poetikus őssejtekből származó vérsejtek terme-
lésének szabályozásában, ami növeli a vérsejtek
túlélését és termelését és ezáltal nagyobb való-
színűséggel képződhetnek vérrögök).1, 2, 24, 25

Kockázathoz igazított terápia      

A fenti hematológiai betegségek kezelésén túlmenően
rendkívül fontos, az összes többi szív- és érrendszeri
kockázat kezelése is. A terápia fő célja mind PV, mind
ET esetén a thrombohaemorrhagiás szövődmények meg-
előzése. Minden PV-ben szenvedő betegnél – ellenja-
vallatok hiányában – phlebotomiára van szükség a he-
matokrit 45% alatt tartása érdekében, valamint napon-
ta egyszer vagy kétszeri aszpirin (80 mg) adására. A
nagyon kis kockázatú ET esetleg nem igényel terápiát,
míg az aszpirin terápia javasolt kis kockázatú betegség
esetén. A citoreduktív terápia javasolt nagy kockázatú
ET és PV esetén, de nem kötelező közepes kockázatú
ET esetén. A citoreduktív terápia első vonalbeli gyógy-
szere mind ET-ben, mind PV-ben a hidroxi-karbamid
(hidroxiurea) fiatalabb betegeknél a második vonalbe-
li választott gyógyszer az interferon-α. Egyéb szerek
hatástalansága esetén idősebb betegeknél buszulfán, a
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ruxolitinib egy célzott JAK1/JAK2 gátló gyógyszer,
amelyet második vonalban alkalmaznak.1, 2, 24, 25

Anaemia mint kardiovaszkuláris rizikófaktor, 
kedvezőtlen kardiovaszkuláris hatásai      

Az anaemia leggyakoribb okai a vashiány, a krónikus
gyulladás, a krónikus vesebetegség és a vitaminhiány.

Anaemia, mint a szív- és érrendszeri betegségek
kockázati tényezője     

Az anaemia független kockázati tényező a szív- és
érrendszeri betegségek kialakulásában és progresszió-
jában. A vérszegénység összefüggésben áll a különbö-
ző szív- és érrendszeri állapotok, többek között a coro-
nariabetegség, a szívelégtelenség, a stroke, sőt a szív-
és érrendszeri okokból eredő halálozás fokozott előfor-
dulásával.1, 2, 26, 27

Kórélettan   

• Csökkent oxigénszállítás: az anaemia a vér oxi-
génszállító képességének csökkenéséhez vezet.
Az alacsonyabb hemoglobinszint esetén a szö-
vetek és szervek, beleértve a szívet és az ereket,
nem kapnak megfelelő oxigénellátást. Ez az
oxigénhiány hozzájárulhat a szív- és érrendsze-
ri betegségek kialakulásához és a már kialakul-
tak progressziójához.

• Megnövekedett szívterhelés: a csökkent oxigén-
szállító kapacitás kompenzálására a szív több
vért pumpál a szervezet oxigénigényének kielé-
gítésére. Ez a megnövekedett terhelés a szív
kedvezőtlen szerkezeti átalakulásához vezethet,
és végső soron hozzájárulhat a szívelégtelenség
kialakulásához.

• Károsodott endothelfunkció: az anaemia káro-
sítja az endothelfunkciót, endothel diszfunkciót
okozhat, ami kulcsszerepet játszik az athero-
sclerosis és más érrendszeri rendellenességek
kialakulásában, a már kialakultakban pedig nö-
veli a szív- és érrendszeri események kockáza-
tát.

• Hemodinamikai változások: az anaemia kedve-
zőtlen változásokat okozhat a vér viszkozitásá-
ban és áramlási dinamikájában, ami a vérnyo-
más szabályozásának megváltozásához és az erek
nyírófeszültségének növekedéséhez vezethet.1, 2,

26, 27

Anaemia szűrése   

Figyelembe véve a szív- és érrendszeri egészségre gya-
korolt lehetséges következményeket, fontos, hogy a
vérszegénység szűrését a rutin klinikai vizsgálatok ré-

szeként végezzék, különösen a szív- és érrendszeri be-
tegségekre nagyobb kockázatnak kitett egyéneknél. A
szűrésnek tartalmaznia kell a vörösvérsejtszám, a he-
moglobinszint és más releváns hematológiai paraméte-
rek alapos vizsgálatát.

A kiváltó okok kezelése

Az anaemia kezelésénél a kiváltó okok kezelésére kell
összpontosítania. A kiváltó októl függően a kezelés ma-
gában foglalhatja a vaspótlást, a táplálkozási beavatko-
zásokat, az eritropoézist serkentő szereket vagy más
célzott terápiákat a vérszegénység korrigálása és a szív-
és érrendszeri egészség optimalizálása érdekében.

Multidiszciplináris megközelítés: tekintettel az
anaemia és a szív- és érrendszeri betegségek közötti
összetett kölcsönhatásra, elengedhetetlen a hematoló-
gusok, kardiológusok és háziorvosok együttműködését
magában foglaló multidiszciplináris megközelítés. Ez
a megközelítés átfogó értékelést, személyre szabott ke-
zelési terveket és folyamatos monitorozást biztosít a
vérszegénységgel és annak a szív- és érrendszeri egész-
ségre gyakorolt hatásával kapcsolatos kockázatok eny-
hítése érdekében.1, 2, 26, 27

Vasháztartás zavara 

A szabályozatlan vasanyagcsere – amely akár vashi-
ányban, akár vastúlterhelésben nyilvánul meg – je-
lentős kockázati tényező a szív- és érrendszeri beteg-
ségek (CVD) kialakulásában. Szívérintettség a bete-
gek 15%-ában észlelhető.1, 2, 28, 29, 30

Vastúlterhelés-haemochromatosis      

Kórélettan    

A vastúlterhelés primer formájában az öröklött (here-
diter) haemochromatosisban génmutáció miatt fokozó-
dik a vas bélrendszeri felszívódása, valamint szabad
vas rakódik le a szív különböző részeiben. A szerkeze-
ti károsodás, fibrosis szisztolés és diasztolés diszfunk-
ciót, cardiomyopathiát arrhythmiákat gyakran pitvar-
fibrillációt, ritkábban vezetési zavarokat és szívelégte-
lenséget okozhat. A szabad vas reaktív oxigénfajtákat
(ROS) generál, ami jelentős oxidatív stresszt okoz a
szívizomsejteken. A ROS mitokondriális diszfunkciót
és vas által közvetített toxicitást okoz, sejtkárosodást,
ami a szívizomsejtek diszfunkciójához, a ferroptosis a
vasfüggő programozott sejthalál révén a sejtek halálá-
hoz vezethet. 

A túlzott vas oxidálhatja az LDL-t az artéria falá-
ban, potenciálisan felgyorsítva az atherosclerosist, nö-
velve az ischaemiás szívbetegség kockázatát. A korai,
élethosszig tartó monitorozás és a vérvétel megelőzhe-
ti vagy visszafordíthatja a károsodást.1, 2, 28, 29, 30

138 MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 2026/3



Okok 

Primer forma: öröklött haemochromatosis. 
Szekunder vagy szerzett vastúlterhelés: haemolytikus
anaemiák, transzfúzióval bevitt vas, krónikus májbe-
tegségek, túlzott mértékű orális vasbevitel esetében
alakulhat ki.

Tünetek 

Szívtünetek: palpitáció, ritmuszavarok, a bal- és jobb-
szívfél-elégtelenség tünetei. Egyéb tünetek: fáradé-
konyság, ízületi fájdalmak, hasi fájdalom, bronzszínű
bőrelszíneződés, csökkent nemi vágy.

Szövődmények    

Májcirrhosis, májsejt carcinoma, diabetes mellitus 

Diagnózis    

Képalkotó módszerek: echokardiográfia, (speckle trac-
king módszer), MRI.

Laboratóriumi vizsgálatok: a fő diagnosztikai vizs-
gálat a szérumferritin szint és a transzferrin-szaturáció
mérése. A magas ferritinszint nem mindig jelent valódi
vastúlterhelést. A ferritin egy úgynevezett akut fázis
fehérje, a szervezetben zajló bármilyen gyulladás, fer-
tőzés, daganatos folyamat vagy rendszeres alkoholfo-
gyasztás hatására is jelentősen megemelkedhet. Valódi
vastúlterhelés esetén magas a ferritinszint és magas
transzferrin-telítettség (>45\%) is. Gyulladásos/reaktív
emelkedés esetében a magas ferritin mellett szabályos
a transzferrintelítettség. A szérumferritin a legmegbíz-
hatóbb kezdeti teszt az abszolút vashiány diagnosztizá-
lására.1, 2, 28, 29, 30

Kezelés 

A szisztémás vasszint csökkentése vagy a vas szöve-
tekbe jutásának megakadályozása fontos kezelési stra-
tégia a vastúlterhelés esetén. A vas-kelát-terápia a vas-
túlterhelés elsődleges kezelése. A kelátképző szerek,
mint például a deferoxamin, a deferipron és a deferazi-
rox, a felesleges vas megkötésére és a szervezetből va-
ló eltávolítására szolgálnak. A vasban gazdag ételek be-
vitelének korlátozása szintén segíthet a vas túlterhelés
kezelésében. A kelátterápia javulást eredményez a vas-
túlterhelés okozta toxicitásban és szívritmuszavarban
szenvedő betegekben.1, 2, 28, 29, 30

Vashiány 

A vashiány anaemiát okozó hatása komoly kardiovasz-
kuláris (szív- és érrendszeri) hatásokkal bír, mivel a
vas elengedhetetlen az oxigén szállításához és a sejtek
energiatermeléséhez. A hiányállapot közvetlenül meg-
terheli a szívet és rontja az életminőséget. 

A vashiány legfontosabb kardiovaszkuláris hatásai
és tünetei lényegében megegyeznek az anaemia tüne-
teivel. A vashiány önállóan is kockázati tényező a szív-
elégtelenség kialakulásában, függetlenül a vérszegény-
ség meglététől.

A vashiány kezelési lehetőségei közé tartoznak a
vaspótlók, az étrendi beavatkozások és a hiányhoz hoz-
zájáruló alapbetegségek kezelése. A vasat tartalmazó
élelmiszerek fogyasztása segíthet megelőzni a vashi-
ányt. A fő kezelés a vaspótló bevitele, amelyet a sú-
lyosságtól függően orálisan vagy intravénásan adnak
be. A betegeknek étrendi tanácsokat és orális vaspótlást
kell adni. Intravénás vas adását fontolóra kell venni
azoknál a betegeknél, akik nem tolerálják az orális va-
sat, vagy akiknél az orális vas valószínűleg hatástalan.
További vizsgálatokra van szükség, ha a vashiányt nem
korrigálták. A vaspótlás csökkentheti a nem szteroid
gyulladáscsökkentőt (NSAID) szedő betegek fáradtsá-
gának szubjektív mértékét. Mérlegelni kell a vas ada-
golását, a lehetséges mellékhatásokat, a lehetséges gyógy-
szer-kölcsönhatásokat is figyelembe véve. A normális
szív- és érrendszeri funkció helyreállításához mind az
alapbetegség, mind az anaemia kezelése elengedhetet-
len azokban az esetekben, amikor a krónikus betegsé-
gek hozzájárulnak a vashiányos vérszegénységhez. Na-
gyobb, hosszú távú vizsgálatokra van szükség a jobb
kezelések kidolgozásához.1, 2, 28, 29, 30
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