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OSSZEFOGLALAS: A hagyomdnyos kockdzati tényezékkel értékelt kardiovaszkuldris egyéni kockdzatokon
tulmenden bizonyos betegségek, klinikai dallapotok is kedvezotleniil befolydsolhatjik a kockazatot. Némely alap-
betegségek a kockdzatot novelve akdr a kardiovaszkuldris betegségek kivalto okai is lehetnek, illetve azok rosz-
szabb klinikai prognozisaval jarhatnak. A kozlemény olyan kardiovaszkuldris kockazatot néveld, betegséget
kivalthato korképeket mutat be, amelyek nem szerepelnek a hagyomdnyos kockdzati tényezok kozott: autoim-
mun-, reumatologiai-, kronikus vese-, obstruktiv tiido-, daganatos-, hematologiai betegségek.

Kulesszavak: kardiovaszkularis kockdzatot ndveld betegségek, autoimmun-reumatologiai-, betegségek,
kronikus vesebetegségek, obstruktiv tiidobetegség, daganatos betegségek, hematologiai betegségek

Szauder I: DISEASES WHOSE ROLE IN CARDIOVASCULAR DIEASES IS LESS WELL KNOWN,
WITH A WORSE CLINICAL PROGNOSIS. PART 1

SUMMARY: In addition to individual cardiovascular risks assessed by traditional risk factors, certain diseases
and clinical conditions can also adversely affect the risk. Certain underlying diseases can increase the risk and
may even be the cause of cardiovascular diseases or be associated with a worse clinical prognosis. Below we
present diseases that increase cardiovascular risk and can cause disease, which are not included in the tradi-
tional risk factors: autoimmune, rheumatological, chronic kidney, obstructive pulmonary, neoplastic, hemato-
logical diseases.

Keywords: Cardiovascular risk-increasing diseases, autoimmune-rheumatological diseases, chronic kidney

diseases, obstructive pulmonary disease, neoplastic diseases, hematological diseases

Magy Belorv Arch 2026, 79: 132—140.

Levelezési cim: Dr. Szauder Ipoly

Kardiologiai Diagnosztikai és Hypertonia Kozpont, Budapest

E-mail: drszauderipoly@gmail.com

DOI: 10.59063/mba.2026.79.3.3

Bevezetés

Magyar Imre professzor 6rokérvényii mondasa szerint:
»Mindig az egész embert kell tekinteni, mert a szervek
¢és a betegségek egymassal Osszefliggenek”. A kardio-
vaszkuldris rizikétényezdk nemcsak dnmagukban, ha-
nem gyakran masokkal, az alap- vagy tarsbetegségek-
kel egyiittesen allhatnak fenn, ilyen esetekben pedig
ezek additiv hatasai kovetkeztében a kockazatok mér-
téke jelentésen megnovekedhet.

A hagyomanyos, klasszikusnak is nevezett riziko-
faktorok (atherosclerosis, hyperlipidaemia, hypertonia,
obesitas, dohanyzas, diabetes mellitus, életkor, élet-
mod, csaladi anamnézis) mellett csak az utobbi évti-
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zedben valt ismeretess¢, hogy némely betegség a kar-
diovaszkularis betegségek kockazatat ndvelve azok
kivalto okai is lehetnek, illetve rosszabb klinikai prog-
nézisukkal jarhatnak. Ezért minden esetben, személyre
szabottan, lehetdség szerint az Gsszes rizikotényezo-
kockazat felmérése utan ezek mindegyike kezelést igé-
nyel. Hangsulyozandé a multidiszciplinaritas elve: a
betegségek kezelésében tobb belgyogyaszati specialis
szakma egylittmikodésének sziikségessége. Alabbiak-
ban az 1. részben olyan kardiovaszkularis kockazatot
noveld, betegséget kivalthatd korképeket mutatunk be,
amelyek még kevésbé ismertek, mivel nem szerepel-
nek a hagyomanyos kockazati tényezék kozott: auto-
immun-, reumatologiai-, kronikus vese-, obstruktiv tii-
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do-, daganatos-, hematologiai betegségek. A késobbi-
ekben megjelend 2. részben ismertetjiik a to-vabbi kar-
diovaszkularis kockazatot noveld, betegséget kivaltha-
t6 korképeket: infiltrativ betegségek: Anderson—
Fabry-kor, amyloidosis, sarcoidos, metabolikus tarolasi
betegségek: Pompe-, Danon-, Gaucher-kor, fertézések:
COVID 19, HIV, influenza, periodontalis betegség,
gasztroenterologiai betegségek, alvaszavarok, kornye-
zeti-tarsadalmi-gazdasagi-pszichoszocialis tényezok.

Fentiek tekintetében a figyelembe vett és idézett
részek forrasmegjeldlése (europai €s amerikai iranyel-
vek, szakirodalmi adatok) az ezen részek utani iroda-
lomjegyzékben szerepelnek.

Gyulladasos tényez6k — autoimmun reumatologiai
betegségek (ARD)

Az utobbi évtizedben valt ismeretess¢ a kronikus gyul-
ladés, mint az atherosclerosis rizikofaktora és szerepe
az atherosclerosis folyamataban, valamint az ennek ko-
vetkezményeként kialakuld szivbetegségekben.

Kevéssé ismert, hogy az ép epicardialis koszortie-
rekkel rendelkez6 autoimmun reumads betegekben a co-
ronaria microvascularis diszfunkcié meglehetésen gya-
kori, kiilondsen nébetegeknél és a kardiovaszkularis ese-
mények, valamint a halalozas megnovekedett kockaza-
taért felelds, fiiggetleniil a hagyomanyos kockazati té-
nyezOktol. ARD-ben a szisztémas gyulladas kovetkez-
tében a macro- és a microvascularis coronaria betegség
patogenezisének korai eseménye az endothel diszfunk-
ci6. Ennek kialakulasaban a nitrogén-monoxid (NO)
biohasznosulasanak csokkenése és a reaktiv oxigénfa-
jok (ROS) fokozott termelése €s aktivacidja okozta oxi-
dativ stressz kovetkeztében 1étrejovo gyulladasos va-
lasz jatszik szerepet.' %3+ 3:©

Az autoimmun kérképekben az akceleralt atherosc-
lerosis rizikofaktorai:

Hagyomanyosak: kor, nem, hypertonia, dohanyzas,
hyperlipidaemia, obesitas, diabetes mellitus mozgasz-
szegény ¢letmdd, pozitiv csaladi korel6zmény.

Nem hagyomanyosak: proinflammatorikus citoki-
nek: tumor nekrézis faktor-o (TNF-alfa) az interleuki-
nok (IL1p és IL 6), matrix metalloproteindzok, sejtad-
hézioés molekulak (ICAM1 VCAMI), autoantistestek,
monocytak-macrophagok infiltracidja, adipokinek, ge-
netikai tényezok.

A tartés terapia atherogen hatdsai: nem szteroid
gyulladasgatlok, kortikoszteroidok, cyclosporin.

Az autoimmun betegségekben 1étrejohetd kardialis
manifesztaciok miatt ezeknél a betegeknél rendszeres
kardiologiai sziirés (echokardiografia, EKG, képalkotd
(cardio-CT cardio- MR, PET-CT) javasolt." ***3

Az aldbbiakban roviden ismertetjilk a gyakorlat
szempontjabol legfontosabb autoimmun reumatologiai
korképek kardialis manifesztacidit, a tiineteket, diag-
nosztikajat. A kezelést illetden utalunk az irdnyelvekre,
szakirodalmi adatokra.
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Rheumatoid arthritis

Kardialis manifesztaciok: periendomyocarditis, arrhyth-
miak, billentyteltérések, szivben reumatoid csomok,
vasculitis, szivelégtelenség, aortaaneuysma, de a prog-
nézis szempontjabdl az ischaemids szivbetegség jelen-
tdsége emelendod ki.

Kezelésében a rizikofaktorok, a kialakult kardio-
vaszkularis betegség kezelése mellett az anti-TNF-alfa
¢és a mehtotrexat terapia javasolt. Minden betegnél ko-
rai kardiovaszkularis sziirés, valamint 5 évente kardio-
vaszkularis rizikobecslés ajanlott." 34567

Szisztémads lupus erythematosus

Kardidlis manifesztaciok:

Pericarditis: a leggyakoribb kardidlis manifesztacio,
jol reagal nem szteroid gyulladdsgatlokra vagy korti-
koszteroidra.

Billentyiieltérések 40-60%-ban fordulhatnak elé. Mit-
ralis és aortabillentyi megvastagodds, regurgitacio.
Ezt a Libmann—Sacks féle nem-bakterialis (nem infek-
tiv endocarditis) is okozhatja, ezenkiviil a billentyiik
verrucosos felrakodasai mobilisak lehetnek és cerebra-
lis vagy coronariaembolizaciot okozhatnak.
Myocarditis: ritka, egylitt jarhat pericarditissel a két
korképnek megfeleld tiinetekkel, nem jellemzé EKG-
eltérésekkel.

Vezetési zavarok: AV blokk lehet congenitalis, vagy
myocarditis kovetkezében létrejovo, a magasfoki AV
blokk ritka.

Az ischaemias szivbetegség rizikdja fiatal ndbeteg-
nél 5-6-szoros az atlagnépességhez képest. Ennek oka
a hagyomanyos és 1) rizikofaktorok, tarsbetegségek
fennallasa. Kulcsfontossagi ezek kardiologiai szem-
ponti rendszeres szlrése.

A rizikofaktorok agressziv kezelése, kardiovaszku-
laris érintettség esetén a korkép megfeleld kardiologiai
kezelése, gondozas javasolt.!: %34 35:6.7

Szisztémas sclerosis

Kardialis manifesztaciok:
Vasculopathia: els6sorban microvascularis diszfunk-
ci6 okozta és akar obliterativ vasculopathia, szdveti
hypoxia, atrophia johet 1étre. A macrovasculopathia, az
atherosclerosis kevésbé agressziv, mint SLE-ben.

Myocardium microvascularis karosodas és fibrosis,
elsésorban diasztolés funkcidzavart, majd anginat, akut
myocarditist, szivelégtelenséget okozhat.
Szivritmuszavar: supraventricularis és ventricularis ta-
chyarrhythmiak gyakoriak. A pericarditis ritka.

A rizikofaktorok agressziv kezelése, kardiovaszku-
laris érintettség esetén a korkép megfeleld kardioldgiai
kezelése, gondozas javasolt.' >34 6.7
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Kroénikus vesebetegség

A kronikus vesebetegség (CKD) a vese szerkezetének
vagy mikodésének rendellenessége, amelyek tobb
mint 3 honapig fennallnak, és kovetkezményekkel jar-
nak.

Diagnosztikai kriteriumai

* Csokkent vesemiikodés: a glomerularis filtraci-
6s rata (eGFR) <60 ml/perc/1,73 m?.

e Albuminuria: albumin-kreatinin arany (ACR)

>3 mg/mmol.

Vizeletiiledék rendellenességek.

Tart6s haematuria.

Elektrolit- és egyéb tubularis rendellenességek.

Hisztologiai vizsgalattal kimutatott rendellenes-

ségek.

»  Képalkoto vizsgalattal kimutatott szerkezeti rend-
ellenességek.

*  Veseatiiltetés a kortorténetben.

A betegség sulyossagat 5 stadiumba soroljak az
eGFR érték alapjan, az 1-es (enyhe) stadiumtol az 5-6s
(végstadiumul) veseelégtelenségig.

A kronikus vesebetegségben fokozott a kardiovasz-
kularis betegségek (CVD) kialakuldsdnak kockdzata,
beleértve a coronariabetegséget, a szivelégtelenséget,
az arrhythmidkat ¢és a hirtelen szivhalalt, a stroke-ot.
Mind a CVD, mind a CKD jelenléte jelentds hatassal
van a betegek prognoézisara. Ebben valosziniileg sza-
mos, 0sszefliggd korélettani mechanizmus jatszik sze-
repet, beleértve a kozos kockazati tényezoket (pl.
hypertonia, diabetes, hyperlipidaemia), valamint egyéb
tényezoket, mint példaul a gyulladas, a vérszegénység,
a volumen talterhelés és az uraemias toxinok jelenléte.
A CKD azonositdsa és jellemzése kulcsfontossadgu a
megfelelé CVD kockézat eldrejelzéshez.

A kronikus vesebetegek nagy mortalitasat elsésor-
ban a kardiovaszkularis tarsbetegségek okozzak: athe-
roscleroticus-ischaemias szivbetegség, epicardialis és
microvascularis coronariabetegség. Mar a vesebeteg-
ség korai szakaszaban kialakul az endothel diszfunkcio
¢és a microvascularis karosodas, amelyben jelentds sze-
repe van a veseelégtelenség okozta gyulladasnak, oxi-
dativ stressznek és uraemias toxicitasnak. Mindezek a
patofizioldgiai tényezok kimutathatok nemcsak az epi-
cardialis, hanem a microvascularis coronariabetegség-
ben is, és mindkét betegségben az endotheldiszfunkcid
kezelése javithatja a morbiditast és a mortalitést.

Meég az ismert CVD-kockazati tényezdk megfeleld
kezeléskor (elsdsorban: hypertonia, diabetes, hyperli-
pidaemia) is a mortalitasi kockéazat fokozatosan ndvek-
szik a CKD rosszabbodasaval. A CKD ¢s a veseelégte-
lenség nemcsak noveli a CVD kockazatat, hanem mo-
dositja annak klinikai megjelenését és alapvetd tiinete-
it is A CKD-s betegek CVD-kockazatanak csokkentése
multidiszciplinaris megkdzelitést igényel, amelybe bel-
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gyogyaszok, kardiologusok, nefrologusok, diabetold-
gusok bevonasa sziikséges.

Kockazati tényezok kezelése kronikus
vesebetegségben

Vérnyomaskezelés: a kronikus vesebetegségben
(CKD) szenved6 betegek antihipertenziv terapidja kie-
melt jelentdségii, mivel a vérnyomas hatékony csok-
kentése lassitja a vesefunkcid romlasat és csokkenti a
sziv-ér rendszeri szovédmények kockazatat.

Az iranyelvek szerint a szisztolés érték célértékre

val6 beallitasa javasolt:

»  Kozepesen sulyos vagy stlyos kronikus vesebe-
tegségben szenvedd felndtteknél, akiknek
eGFR-értéke >30 ml/perc/1,73 m?, amennyiben
toleraljak, a 120-129 Hgmm szisztolés vérnyo-
mascél javasolt.

* Alacsonyabb eGFR-rel rendelkezd betegek
vagy veseatiiltetésen atesett betegek szamara sze-
mélyre szabott vérnyomas-célérték javasolt.

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

* Transzplantaciot kovetd 1 honap utan a 130/80
Hgmm alatti vérnyomas javasolt.

» Korai posztoperativ idészak (els6 honap): a cél-
tartomany magasabb, 160/90 Hgmm alatti, hogy
biztositsak az 0j vese megfeleld vérellatasat és
elkeriiljék a thrombosist.

A terapia fobb iranyelvei

A vesefunkci6 ismeretében ¢és szoros kontrollja mel-
lett:

Elsévonalbeli szerek: ACE-gatlok vagy angioten-
zinreceptor-blokkolok (ARB) alkalmazasa javasolt
minden krénikus vesebetegnél, kiilonosen, ha albumi-
nuria is fennall.

Renoprotekcio: az ACE-gatlok/ARB-k csokkentik
az albuminuriat és védik a vesét.

Kombindacios terapia: gyakran sziikséges tobb
gyogyszer (pl. ACE-gatlé + kalciumcsatorna-blokkolo
vagy diuretikum) a célérték eléréséhez.

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

Kombindciok: ACE-gatld + kalciumcsatorna-blok-
kol kombinacio hatasos lehet a progresszio lassitasa-
ban, mig az ACE-gatlo + tiazid a proteinuria csokken-
tésében.

Az aldoszteron-antagonistak a hyperkalaemia (ma-
gas kaliumszint) veszélye miatt csak szoros ellendrzés
mellett adhatok.' >+ &2 10 11
Diabetes mellitus: a diabeteses és CKD-s betegek sza-
mara személyre szabott HbAlc célértékek ajanlottak
6,5% és 7,5% (48-58 mmol/mol) kozott; elvileg a
lehet6 legjobb HbAlc szintet, akar <7,0% (<53 mmol/
mol) kell elérni.
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Lipidkezelés: a G3-as stadiuml kronikus vesebetegség
esetén <3,88 mmol/l a G4/5-6s stadiumu kronikus ve-
sebetegség esetén pedig <3,05 mmol/l az LDL-kolesz-
terin célértéke dializis nélkiil, az LDL-koleszterin alap-
értékének legalabb 50%-o0s csokkentésével kombinalva.
SGLT2-gatlok: az SGLT2-gatlas hatasara a 37%-kal
csokkent a kronikus vesebetegség progresszidjanak
kockazata, nagy kockazatu atheroscleroticus szivbe-
tegségben, diabetesben, szivelégtelenségben és kroni-
kus vesebetegségben. Az SGLT2-gatlas 9—13%-kal csok-
kentette a jelent6s, nemkivanatos kardiovaszkularis
sziv- és érrendszeri események (MACE) el6fordula-
Sét.l’ 2,4,8,9,10, 11

Nem szteroid mineralokortikoid receptor-antagonistdak
(MRA-k) segitségével csokkentheto a sziv- és érrend-
szeri kockdzat: a finerenon diabeteses CKD-ban 14%-
kal csokkentette a kardiovaszkularis halalozas, a nem
halalos szivinfarktus, a nem halélos stroke vagy a szi-
velégtelenség miatti korhazi kezelések Osszetett kar-
diovaszkularis végpontjat. 23%-kal alacsonyabb eld-
fordulasi gyakorisagot mutatott a végstadiumil vesebe-
tegség (ESKD), a tartds <15 ml/perc/1,73 m? eGFR, a
tartds >57%-os eGFR-csokkenés vagy a kronikus ve-
sebetegség miatti halalozas Osszetett vese végpontjai-
ban.

Kardiovaszkularis kockazatcsékkentés GLPI-RA-
val: Diabetesben, vagy elhizottaknal a GLP1-RA 14-
20%-kal csokkenti a harompontos MACE-kompozit
(CV-halél, MI vagy stroke) aranyat." % %% 1011

A coronariabetegség kezelése kronikus
vesebetegségben

A jelenlegi iranyelvek szerint az akut coronariaszind-
romaban vagy kronikus coronariaszindromaban a
gyogyszeres terapia nem térhet el a nem kronikus vese-
betegségben szenvedd betegek terapiajatol, de a CCS-
ben alkalmazott, vesén keresztiil kivalasztédd gyogy-
szerek dozisat a vesefunkciohoz kell igazitani. A rész-
leteket illetéen utalunk azt iranyelvekre €s a szakiroda-
lomra. 1,2,4,8,9,10, 11

Krénikus obstruktiv tiidébetegség (COPD)

A COPD-s betegek korében tapasztalhaté CVD gyako-
ri eléfordulasa azzal magyarazhatd, hogy mindkét be-
tegségnek kozos kockazati tényez6i vannak, mint pél-
daul a dohanyzas, a hypertonia, a dyslipidaemia, a hasi
elhizas, a hyperglykaemia és az oregedés. A sziv és
érrendszeri betegségek fizikai terhelés hatasara hypo-
xiat okozhatnak, amiben a tiid6é hiperinflacidja, a ma-
gas nyugalmi pulzusszam, a csokkent értagitoé kapaci-
tas, valamint a kedvezotlen neurohumoralis, szimpati-
kus idegrendszeri hatasok is szerepet jatszanak. Az
atherosclerosis és a coronariasclerosis oka lehet az oxi-
dativ stressz, valamint az Oregedésgatld molekulak
csokkenése, ami a tiidd ¢és az érrendszer dregedését is
okozza. A COPD-ben a szisztémas gyulladast a magas
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koncentraciéban keringé biomarkerek jellemzik. A
COPD altal okozott szisztémas gyulladas és oxidativ
stressz el0segiti az érrendszer koros szerkezeti atalaku-
lasat, a kedvezdtlen érfali merevséget (stiffness) és at-
herosclerosist, valamint ,,prokoagulans” allapotot in-
dukélhat, ami minden érrendszeri tipust érinthet. A gya-
kori akut exacerbacioban a hypertonia és a diabetes je-
lentds prevalenciaja miatt nagy a diasztolés diszfunk-
cio-szivelégtelenség (HFpEF- szivelégtelenség meg-
tartott ejekcios frakcioval) kockazata, gyakorisaga.'>*
12,13, 14

Tekintettel arra, hogy a COPD kezelésére altalano-
san alkalmazott rovid hatast béta-agonistak tachykar-
dizalo, vérnyomasemeld hatastak és novelhetik a szi-
velégtelenség kockazatat is, ezért hypertonias, HFpEF
betegeknél ezeket Ovatosan kell alkalmazni. Egyéb
COPD-gyogyszerek, mint példdul a hosszan tarto
muszkarin antagonistdk és a hosszu hatdst béta-ago-
nistak alkalmazasa nem jar altaldnos sziv-ér rendszeri
mellékhatasokkal stabil COPD-ben szenvedd betegek-
nél, sét az olodaterol csokkentheti az altalanos sziv-ér
rendszeri nemkivanatos események kockazatat, a for-
moterol pedig a sziv ischaemia kockézatat." >+ 141516

Daganatos betegségek mint a kardiovaszkularis
betegségek kockazati tényez6i

A tumorok korai diagnézisa és kezelése sok beteg hosz-
szh talélését eredményezi. Ugyanakkor azonban a be-
tegek halalozasat gyakran sziv- és érrendszeri betegsé-
gek okozzak, nem pedig a tumor kigjulasa. A tumorral
egylitt kialakuld szivbetegség f6 hipotézise: a tumor
6nmagaban ¢és a tumorral nem Osszefiiggd tényezdk
kombinacidja, mint példaul a gyulladas, az oxidativ
stressz. Ehhez jarulnak hozza hagyomanyos kockazati
tényezOk. Ujabban megismert kockazati tényezok: hy-
peruricaemia, homocystein, nébetegeknél a szubklini-
kus atherosclerosis, az dsztrogénhiany, a CRP emelke-
dés jelezte gyulladasos tényezok, autoimmun -reuma-
tologiai betegségek, policisztds ovarium szindroma,
generalizalt érrendszeri karosodasok, Raynauld- kor.
Ehhez tarsulhat a tarsbetegségek nagyobb szdma: id6s-
kor, esenddség (idéskorban), kdrnyezeti hatasok, pszi-
choszocidlis tényezdk, szocialis — gazdasagi, etnikai
tényezc’ik.l’ 2,17, 18,19, 20

A tumor kezelése is novelheti azonban a sziv- és
érrendszeri betegségek kockazatat, kozvetleniil a tu-
morkezelésekbdl (kemoterapia, irradiacid) szarmazo
kardiotoxicitds, ami myocardium karosodasat-mutiko-
dési zavarat okozhatja, vagy kdzvetve az atherosclero-
sis felgyorsulasa révén.

A kemoterapia kovetkezményeként kialakulhat6
kardiovaszkularis komplikaciok:

*  Myocardialis diszfunkcio-szivelégtelenség.

» Coronaria betegségek.

» Szivbillentyli betegség (mitralis anulus dilata-

cio-regurgitacio).
* Arrhythmiak: supraventricularis tachyarrhyth-
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miak, QT megndvekedéshez kotédo ritmuszava-
rok.

* Hypertonia.

* Pulmonalis hypertensio.

» Pericardialis eltérések.

* Thromboembolias betegség.

+ Stroke.

» Periférias érbetegség.

A kardiotoxicitas felosztasa

I és Il-es tipust kardiotoxicitast kiilonitenek el, vala-
mint az id6beli lefolyas alapjan akut/korai és kroni-
kus/késoi csoportokat.

L tipusu kardiotoxicitds: az antraciklin kezeléshez
kothetd (doxorubicin, epirubicin, idarubicin, liposzo-
mas doxorubicin). Leggyakrabban kronikus myeloid
leukaemia, emlécarcinoma, non-Hodgkin- és Hodg-
kin-lymphoma kezelésére alkalmazzak.

1. tipusu kardiotoxicitas: biologiai terapiaknal,
trasztuzumab kezelésnél.

Korai kardiotoxicitas: akutan fellép6, egy dozis
vagy kurzus antraciklin kezelés befejezését kdvetd 2
héten beliil klinikai tiinetek jelentkezhetnek: EKG-n
vezetési zavarok, arrhythmiak, ST-eltérések. Ezek alta-
laban at-mentiek és reverzibilisek.

Késdi kardiotoxicitas: a kronikus korai kardiotoxi-
citds 1 éven belill alakul ki, cardiomyopathia, dilatalt,
hypokinetikus myocardium. A krénikus késéi kardio-
toxicitas a kemoterapiat kdvetden évekkel, évtizedek-
kel késébb jelentkezik doxorubicin vagy epirubicin ke-
zelést kovetden emldcarcinomdban. Mivel az avelu-
mab monoklonalis antitest, nem varhatd farmakokine-
tikai kolcsonhatas mas gyogyszerekkel.

Az emldcarcinomat és a hematologiai betegségeket
tuléléknél szignifikansan nagyobb volt a sziv- és ér-
rendszeri betegségek kockazata. Ezzel szemben a prosz-
tatarak taléléinél nem volt megnovekedett CVD koc-
kéazata, mert ezek a betegek helyi terapidkkal is kezel-
hetdk a cardiotoxicitas kockazata nélkiil.

A kemoterapidkban alkalmazott szerek és kardio-
vaszkularis hatasuk részletes tanulmanyozaséara ajanl-

juk a csatolt szakirodalom megtekintését,' > 17- 18- 19 20.
21,22,23

A kardiovaszkularis kockdazat és szovédmények
felismerése kezelése

A kardiovaszkularis kockazat becslése a kardialis bio-
markerek monitorozasaval és a fejlett képalkotd mod-
szerek alkalmazasaval hasznalhato fel a szubklinikus
szivkarosodas korai felismerésére és kezelésére. A tu-
moros betegekben esetlegesen kialakul6 korai és késoi
kardialis szovodmények felismerése lehetévé teszi
mind a primer, mind a masodlagos prevencios intézke-
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déseket, a rizikofaktorok kezelésével a tumoros bete-
gek prognozisanak javitasat a hossz tavi kezelések-
nél. A kialakult kardiologiai korkép kezelését illetden
utalunk az iranyelvekben és szakirodalomban ajanlot-
takra, -2 18.19

Vérnyomas-monitorozas és altalanos kezelés
a carcinomakezelés megkezdése elott

A tumorkezelés megkezdése el6tt a mar meglévd hy-
pertoniat, a betegek vérnyomasszabalyozasat megfele-
16 rendel6i vérnyomasméréssel kell megerdsiteni, és le-
hetéség szerint ABPM vagy otthoni (HBPM) mérések
alkalmazasaval is. A HBPM hasznalata kiilondsen fon-
tos, €s a betegeket a megfeleld hasznalatra vonatkozd
oktatassal kell 6sztonozni, mivel a HBPM fontos sze-
repet jatszhat a vérnyomas monitorozasaban mind a tu-
morkezelés soran, mind a kezelés utan. Tovabba, a vér-
nyomasméréseket korabban nem dokumentalt hyperto-
nia esetén is el kell végezni a hypertonia kizarasa és az
alap vérnyomasértékek dokumentalasa érdekében, mi-
el6tt a betegek olyan tumorellenes gydgyszereknek len-
nének kitéve, amelyek magas vérnyomast okozhatnak.
Vérnyomasmérés elott a fajdalom és a szorongas keze-
Iése sziikséges.

Az egyéni kockazati tényezok (pl. fokozott stressz,
alkalmi depresszid, alvaszavarok), és az életmodbeli
tényezok (pl. egészségtelen taplalkozas, thlzott alko-
holfogyasztas) kedvezbtlen valtozasai hozzajarulhat-
nak a hypertonia és a vérnyomasszabalyozés romlasa-
hoz a tumoros betegeknél. A gyogyszeres terapiat sziik-
ség esetén modositani kell az altalanosan ajanlott stra-
tégia szerint," > 17 1819

Altalanos vérnyomascsékkentd terapia és kezelés
tumorterdpia soran

Az iranyelvek azt javasoljak, hogy extrapolacié utjan a
magas vérnyomas definiciojat, a vérnyomas kiiszobér-
tékeit és célértékeit, az életmddbeli beavatkozasokat és
a gyogyszeres kezelési stratégidkat az altalanos magas
vérnyomasu népesség szamara ajanlottnak megfelels-
en kell alkalmazni a tumoros betegeknél is. A magas
vérnyomas kezelését a tiinetek, a tarsbetegségek ¢és a
polifarméaciat figyelembe véve kell egyénre szabni. Bar
nincs altalanos konszenzus, ezek az iranyelvek azt ja-
vasoljak, hogy a tumorellenes terapia felfliggesztésé-
nek kiiszobértéke > 180 Hgmm szisztolés és/vagy >
110 Hgmm diasztolés vérnyomas legyen. Ezért a tu-
morellenes terapia megkezdését nem szabad elhalasz-
tani a nem kontrollalt vérnyomasu betegeknél, kivéve,
ha ehhez kothetd tlinetek vannak, vagy 3. foku magas
vérnyomas all fenn naluk. Ezeknél a betegeknél el6-
szOr a vérnyomas ¢és a tiinetek kezelésére iranyul6 in-
tézkedéseket kell megtenni, idedlis esetben egy multi-
diszciplinaris megkozelitéssel, hogy a tumorellenes te-
rapia a lehetd leghamarabb megkezd6dhessen. "> 17- 18.22
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A tumor kezelése soran a betegek gyogyszereinek
kivalasztasaval és alkalmazasaval kapcsolatban né-
hany szempontot hangstilyozni kell: A tiazid/tiazidsze-
rt diurctikumokat csak akkor szabad alkalmazni, ha a
vérnyomas szabalyozéasa érdekében feltétleniil sziiksé-
ges, valamint folyadékretencioban szenvedd betegek-
nél. Ovatosan kell alkalmazni éket, mivel ndvelhetik a
ben. Tovabb novelhetik egyes tumorellenes gyogysze-
rek altal kivaltott szivritmuszavarok kockazatat (az
EKG QT-intervallum megnyulasa jelzi a hypokalaemi-
at). Sulyosbithatjak az inadekvat fokozott antidiureti-
kus hormont termelé szindromahoz (SIADH) okozta
hyponatraemias allapotot, amelyek egyes tumoros (el-
s6sorban tiidétumor esetén) betegeknél eléfordulnak.
Stlyosbithatjdk a hypovolaemids allapotokat vagy a
dehidrataciot.

Fentiek miatt ezért sok tumoros betegnél elényds
lehet a dihidropiridin kalciumecsatorna-blokkoldok és
egy RAAS-blokkol6 kombinacidjanak eldnyben része-
sitése.

A béta-blokkolokra vonatkozo ellenjavallatok vagy
intolerancia esetén a szivfrekvencia szabalyozasara ja-
vasolt nem dihidropiridin kalciumcsatorna-blokkolok
alkalmazasat egyes tumoros betegeknél keriilni kell,
mert kedvez6tleniil befolyasolhatjak néhany, de nem
az Osszes tumorellenes gyogyszer farmakokinetikajat.
Ez azonban nem zérja ki dvatos alkalmazasukat pl.
olyan tachycardidban szenvedd magas vérnyomasu be-

tegeknél, akik nem toleraljak a béta-blokkolokat.' >
212,23, 24

A tumort tulélok magas vérnyomasanak kévetése
és kezelése

Fontos a tumoros betegek hosszu tavu, szoros kdveté-
se az aktiv tumorkezelés utan. Ennek egyik oka az,
hogy akut vérnyomasvaltozasok 1éphetnek fel azoknal
a betegeknél, akik tumorellenes gyogyszereknek vol-
tak kitéve, amelyek rovid tavu és reverzibilis vérnyo-
masemelkedést okoznak, ami a kordbbi vérnyomads-
csokkentd gyogyszerek adagjanak visszaallitdsat vagy
végiil abbahagyasat teszi sziikségessé a hypotensio el-
keriilésére. Masik oka, hogy a mar meglévd hypertonia
esetén a tumoros betegekben a tumorellenes gyogysze-
rek kardiorenalis toxicitdsa miatt a korabban meglévo
hypertonia okozta szervkarosodas (HMOD) progresz-
szioja vagy de novo szervkarosodas alakulhat ki. Igy
az egyéni kockazati profiltol és fenotipustol fiiggden
az utankovetésnek magaban kell foglalnia a HMOD
paraméterek monitorozasit. Osszességében a hosszu
tadva utankovetés soran a vérnyomds monitorozasa,
lehetéleg ABPM-mel és HBPM-mel ajanlott, mivel a
tumort taléléknél fokozott a magas vérnyomas, vala-
mint a kardiovaszkularis események kialakuldsanak
kockézata. 1,2, 4,18, 20,27,20,22

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

A sziv- és érrendszeri kockazat hematolégiai
betegségekben

A polycythaemia vera (PV) és az esszencialis throm-
bocytaemia (ET) myeloproliferativ neoplazmak (MPN),
melyeket erythrocytosis, illetve thrombocytosis jelle-
mez. Egyéb klinikai jellemz6ik kozé tartoznak: leu-
kocytosis, 1épmegnagyobbodas, thrombosis, vérzések,
a mikrokeringési zavar tiinetei, pruritus, a leukaemias
vagy fibrotikus atalakulas kockazata. PV-ben, a throm-
bosis és a sziv- és érrendszeri betegségek gyakoribbak,
mint a tobbi MPN-ben. Becslések szerint a PV-betegek
30-50%-anak vannak kisebb-nagyobb thrombosisos
szovédményei, és a vaszkuldris mortalitds az Osszes
halalozés 35-45%-at teszi ki. ET-ben nagyon gyakori-
ak a thrombosisos szovédmények és a kardiovaszkula-
ris események." %2423

A thrombosis kockdzata

PV esetén:

» Nagy kockazat: 60 év feletti életkor vagy a kor-
elézményben szerepld thrombosis esetén.

» Kis kockazat: mindkét kockazati tényezd hia-
nya.

ET-ben:

» Nagyon kis kockazat: életkor < 60 év, nincs
thrombosis az anamnézisben.

» Kis kockazat: mint a nagyon alacsony esetében,
mutacio fennallasakor.

»  Kozepes kockazat: életkor > 60 év, nincs throm-
bosis, JAK2 mutacio (A JAK2 — Janus Kinaz2-
génmutaciok) egy JAK2 fehérje termelddését
okozzéak, aminek fontos szerepe van a haemo-
poetikus Ossejtekbol szarmazo vérsejtek terme-
1ésének szabalyozasaban, ami ndveli a vérsejtek
talélését és termelését €s ezaltal nagyobb valo-
szinfiséggel képzddhetnek vérrogok). !> 242

Kockazathoz igazitott terapia

A fenti hematologiai betegségek kezelésén tilmenden
rendkiviil fontos, az Gsszes tobbi sziv- és érrendszeri
kockazat kezelése is. A terapia f6 célja mind PV, mind
ET esetén a thrombohaemorrhagias szovodmények meg-
el6zése. Minden PV-ben szenvedd betegnél — ellenja-
vallatok hianyaban — phlebotomiara van sziikség a he-
matokrit 45% alatt tartasa érdekében, valamint napon-
ta egyszer vagy kétszeri aszpirin (80 mg) adéasara. A
nagyon kis kockazatli ET esetleg nem igényel terapiat,
mig az aszpirin terapia javasolt kis kockéazata betegség
esetén. A citoreduktiv terapia javasolt nagy kockazatu
ET és PV esetén, de nem kdtelezé kozepes kockazatu
ET esetén. A citoreduktiv terapia elsé vonalbeli gyogy-
szere mind ET-ben, mind PV-ben a hidroxi-karbamid
(hidroxiurea) fiatalabb betegeknél a masodik vonalbe-
li valasztott gyogyszer az interferon-o.. Egyéb szerek
hatastalansaga esetén idésebb betegeknél buszulfan, a

137



ruxolitinib egy célzott JAK1/JAK2 gatlo gyogyszer,
amelyet méasodik vonalban alkalmaznak." > **

Anaemia mint kardiovaszkularis rizikéfaktor,
kedvezoétlen kardiovaszkularis hatasai

Az anaemia leggyakoribb okai a vashidny, a kronikus
gyulladas, a kronikus vesebetegség és a vitaminhiany.

Anaemia, mint a sziv- és érrendszeri betegségek
kockazati tényezdje

Az anaemia fliggetlen kockazati tényezd a sziv- és
érrendszeri betegségek kialakulasaban és progresszio-
jéban. A vérszegénység Osszefliggésben all a kiilonbo-
70 sziv- és érrendszeri allapotok, tobbek kdzott a coro-
nariabetegség, a szivelégtelenség, a stroke, sét a sziv-
és érrendszeri okokbol eredd halalozas fokozott eléfor-
dulasaval.' %2627

Korélettan

» Csokkent oxigénszallitas: az anaemia a vér oxi-
génszallitdo képességének csokkenéséhez vezet.
Az alacsonyabb hemoglobinszint esetén a szo-
vetek és szervek, beleértve a szivet és az ereket,
nem kapnak megfeleld oxigénellatast. Ez az
oxigénhidny hozzajarulhat a sziv- és érrendsze-
ri betegségek kialakuldsdhoz és a mar kialakul-
tak progresszidjahoz.

*  Megnovekedett szivterhelés: a csdokkent oxigén-
szallité kapacitds kompenzalasara a sziv tobb
vért pumpal a szervezet oxigénigényének kielé-
gitésére. Ez a megnovekedett terhelés a sziv
kedvezétlen szerkezeti atalakulasahoz vezethet,
és végso soron hozzajarulhat a szivelégtelenség
kialakulasahoz.

» Karosodott endothelfunkcio: az anaemia karo-
sitja az endothelfunkciot, endothel diszfunkciot
okozhat, ami kulcsszerepet jatszik az athero-
sclerosis és mds érrendszeri rendellenességek
kialakulasaban, a mar kialakultakban pedig no-
veli a sziv- és érrendszeri események kockéaza-
tat.

* Hemodinamikai valtozasok: az anaemia kedve-
z6tlen valtozasokat okozhat a vér viszkozitasa-
ban és aramlasi dinamikdjaban, ami a vérnyo-
mas szabalyozasanak megvaltozasahoz és az erek

nyirofesziiltségének novekedéséhez vezethet." >
26,27

Anaemia sziirése
Figyelembe véve a sziv- és érrendszeri egészségre gya-

korolt lehetséges kovetkezményeket, fontos, hogy a
vérszegénység sziirését a rutin klinikai vizsgalatok ré-
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szeként végezzEk, kiilondsen a sziv- és érrendszeri be-
tegségekre nagyobb kockazatnak kitett egyéneknél. A
szlirésnek tartalmaznia kell a vordsvérsejtszam, a he-
moglobinszint és mas relevans hematoldgiai paraméte-
rek alapos vizsgélatat.

A kivalto okok kezelése

Az anaemia kezelésénél a kivaltd okok kezelésére kell
Osszpontositania. A kivaltd oktdl fliggden a kezelés ma-
gaban foglalhatja a vaspotlast, a taplalkozasi beavatko-
zasokat, az eritropoézist serkentd szereket vagy mas
célzott terapiakat a vérszegénység korrigalasa és a sziv-
és érrendszeri egészség optimalizalasa érdekében.

Multidiszciplinaris megkdzelités: tekintettel az
anaemia €s a sziv- és érrendszeri betegségek kozotti
Osszetett kolcsonhatasra, elengedhetetlen a hematolo-
gusok, kardiologusok és haziorvosok egylittmiikodését
magaban foglalé multidiszciplinaris megkdzelités. Ez
a megkdozelités atfogo értékelést, személyre szabott ke-
zelési terveket és folyamatos monitorozast biztosit a
vérszegénységgel és annak a sziv- és érrendszeri egész-
ségre gyakorolt hatasaval kapcsolatos kockazatok eny-
hitése érdekében. ' %2627

Vashaztartas zavara

A szabdlyozatlan vasanyagcsere — amely akar vashi-
anyban, akar vastulterhelésben nyilvanul meg — je-
lentds kockazati tényezd a sziv- és érrendszeri beteg-
ségek (CVD) kialakulasaban. Szivérintettség a bete-
gek 15%-aban észlelhetd. ! 28 2% 30

Vastulterhelés-haemochromatosis
Korélettan

A vastilterhelés primer formajaban az 6roklott (here-
diter) haemochromatosisban génmutacié miatt fokozo-
dik a vas bélrendszeri felszivodasa, valamint szabad
vas rakodik le a sziv kiilonbozd részeiben. A szerkeze-
ti kdrosodas, fibrosis szisztolés és diasztolés diszfunk-
ciot, cardiomyopathiat arrhythmidkat gyakran pitvar-
fibrillaciot, ritkdbban vezetési zavarokat és szivelégte-
lenséget okozhat. A szabad vas reaktiv oxigénfajtakat
(ROS) general, ami jelent6s oxidativ stresszt okoz a
szivizomsejteken. A ROS mitokondrialis diszfunkciot
és vas altal kozvetitett toxicitast okoz, sejtkarosodast,
ami a szivizomsejtek diszfunkcidjahoz, a ferroptosis a
vasfiiggd programozott sejthalal révén a sejtek halala-
hoz vezethet.

A talzott vas oxidalhatja az LDL-t az artéria fala-
ban, potencidlisan felgyorsitva az atherosclerosist, n-
velve az ischaemids szivbetegség kockazatat. A korai,
¢lethosszig tarté monitorozas és a vérvétel megeldzhe-
ti vagy visszafordithatja a karosodast.! % 2% 230
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Okok

Primer forma: 6roklott haemochromatosis.

Szekunder vagy szerzett vasttlterhelés: haemolytikus
anaemiak, transzfuzioval bevitt vas, kronikus majbe-
tegségek, thlzott mértékli ordlis vasbevitel esetében
alakulhat ki.

Tiinetek

Szivtiinetek: palpitacid, ritmuszavarok, a bal- és jobb-
szivfél-elégtelenség tiinetei. Egyéb tlinetek: faradé-
konysag, iziileti fajdalmak, hasi fajdalom, bronzszinii
bérelszinezddés, csokkent nemi vagy.

Szovédmények
Maéjcirrhosis, méjsejt carcinoma, diabetes mellitus
Diagnozis

Képalkoté modszerek: echokardiografia, (speckle trac-
king mddszer), MRI.

Laboratoriumi vizsgalatok: a f6 diagnosztikai vizs-
galat a szérumferritin szint és a transzferrin-szaturacio
mérése. A magas ferritinszint nem mindig jelent valodi
vastllterhelést. A ferritin egy ugynevezett akut fazis
fehérje, a szervezetben zajloé barmilyen gyulladas, fer-
tézés, daganatos folyamat vagy rendszeres alkoholfo-
gyasztas hatasara is jelentésen megemelkedhet. Valodi
vastulterhelés esetén magas a ferritinszint és magas
transzferrin-telitettség (>45\%) is. Gyulladasos/reaktiv
emelkedés esetében a magas ferritin mellett szabalyos
a transzferrintelitettség. A szérumferritin a legmegbiz-
hatobb kezdeti teszt az abszolut vashiany diagnosztiza-
léSéra.l’ 2,28, 29,30

Kezelés

A szisztémas vasszint csOkkentése vagy a vas szove-
tekbe jutasanak megakadalyozasa fontos kezelési stra-
tégia a vastllterhelés esetén. A vas-kelat-terapia a vas-
tulterhelés elsddleges kezelése. A kelatképzd szerek,
mint példaul a deferoxamin, a deferipron és a deferazi-
rox, a felesleges vas megkotésére €s a szervezetbdl va-
16 eltavolitasara szolgalnak. A vasban gazdag ételek be-
vitelének korlatozasa szintén segithet a vas tulterhelés
kezelésében. A kelatterapia javulast eredményez a vas-
tulterhelés okozta toxicitasban és szivritmuszavarban
szenvedd betegekben. - 28 29: 30

Vashiany

A vashiany anaemiat okozd hatasa komoly kardiovasz-
kuléris (sziv- és érrendszeri) hatasokkal bir, mivel a
vas elengedhetetlen az oxigén szallitasahoz és a sejtek
energiatermeléséhez. A hianyallapot kozvetleniil meg-
terheli a szivet és rontja az életmindséget.

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

A vashiany legfontosabb kardiovaszkularis hatasai
és tlinetei Iényegében megegyeznek az anaemia tiine-
teivel. A vashiany 6nalloan is kockazati tényezo a sziv-
elégtelenség kialakulasaban, fiiggetleniil a vérszegény-
ség meglététol.

A vashiany kezelési lehetdségei kozé tartoznak a
vaspo6tlok, az étrendi beavatkozasok és a hidnyhoz hoz-
zajarulo alapbetegségek kezelése. A vasat tartalmazo
¢lelmiszerek fogyasztasa segithet megeldzni a vashi-
anyt. A f0 kezelés a vaspotlo bevitele, amelyet a su-
lyossagtol fiiggden oralisan vagy intravénasan adnak
be. A betegeknek étrendi tandcsokat és oralis vaspotlast
kell adni. Intravénas vas adasat fontolora kell venni
azoknal a betegeknél, akik nem toleraljak az oralis va-
sat, vagy akiknél az oralis vas valdsziniileg hatastalan.
Tovabbi vizsgalatokra van sziikség, ha a vashianyt nem
korrigaltak. A vaspotlas csokkentheti a nem szteroid
gyulladascsokkentt (NSAID) szedd betegek faradtsa-
ganak szubjektiv mértékét. Mérlegelni kell a vas ada-
golasat, a lehetséges mellékhatasokat, a lehetséges gyogy-
szer-kdlcsonhatasokat is figyelembe véve. A normalis
sziv- ¢és érrendszeri funkcid helyreallitdsdhoz mind az
alapbetegség, mind az anaemia kezelése elengedhetet-
len azokban az esetekben, amikor a kronikus betegsé-
gek hozzajarulnak a vashianyos vérszegénységhez. Na-
gyobb, hosszu tavu vizsgalatokra van sziikség a jobb
kezelések kidolgozasahoz. ' % 28 2% 30
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