Ischaemias szivbetegség és tumoros betegségek egyiittes elofordulasa - kérdések és

problémak

Ischaemic heart disease in cancer patients - questions and problems

Dr. Gul4csi-Bardos Petra?, Dr. Szokol Miklos®, Lodi Maria®, Dr. Czuriga Daniel Ph.D?, Prof.
Dr. Czuriga Istvan Ph.D®, Prof. Dr. Edes Istvan Ph.D®, Dr. Nagy Andras Csaba®, Dr. Sarman
Balazs Ph.D*

1. Uzsoki Cardiovascularis Centrum, Budapest

2: Dunakeszi Szakorvosi Rendel8intézet, Dunakeszi

3. Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont, Kardiolégiai Intézet, Debrecen

% Debreceni Egyetem, Altalanos Orvostudoményi Kar, Klinikai Fiziolégiai Tanszék,
Debrecen

% Uzsoki utcai Korhaz, 1. Belgyogyaszat-Kardiologiai Osztaly, Budapest

Osszefoglalas

Eurdpéban a tumoros és kardiovaszkularis betegségek okozzak a halalozasok tobb, mint
felét, Magyarorszagon 2015-ben ez tobb, mint 70% volt. Bizonyos onkologiai kezelések 4-7
szeresére emelhetik az akut koronéria szindroma kialakuldsadnak lehetdségét, mindemellett az
onkologiai betegségek dnmagukban tobbszorosére novelik szivinfarktus esetén a haldlozast. A
kezeléseket tovabb neheziti, hogy nagyon kis esetszaml Osszesitett klinikai adat 4&ll
rendelkezésre a tumoros betegek kardioldgiai ellatdsanak hatasairdl, mivel ezeket a betegeket
rendre kizartak a klinikai vizsgalatokbol. Hianyosak a protokollok onkoldgiai betegek esetében,
esetleges konzervativ vagy invaziv beavatkozas sziikségességének eldontésére, igy egyéni
tapasztalatokra, eseti kozleményekre kell hagyatkozunk. Az onko-kardiologia fontossagat
kiemeli, hogy az onkologiai kezelések fejlddése miatt egyre nd a daganatot ttiléldk aranya. Csak
az Egyesiilt Allamokban 2025-re 20 millié ilyen beteggel szamolnak, igy nem meglepd, hogy
az American College of Cardiology 2014-ben az onko-kardiologiat kiemelt teriiletnek
mindsitette, az Europai Kardiologiai Tarsasag 2016-ban pedig kiadta elsé kardio-onkoldgiai
ajanlasat.

Cikkiinkben a tumoros ischaemias szivbetegek ellatdsanak fobb kérdéseit €s javaslatait

vesszilk sorra a jelenleg hasznalt ajanlasokat, publikacidkat €s helyi protokollokat alapul véve



Roviditések jegyzéke

5-FU: 5-fluorouracil

ACS: akut koronaria szindréma

aPTL: aktivalt parcialis tromboplasztin id6

ASA: acetilszalicilsav

BMS: bare metal stent

CABG: korondria artéria bypass graft

DES: drug eluting (gyogyszerkibocsato) stent

FFR: funkcionalis flow (aramlasi) rezerv

ISZB: iszkémias szivbetegség

IVUS: intravaszkularis ultrahang

NSTEMI: ST elevacioval nem jaré miokardialis infarktus (non-STEMI)
OCT: optikai koherencia tomograf

PCI: perkutan koronaria intervencio

PTCA: perkutan transzluminalis koronaria angioplasztika
STEMI: ST elevacioval jaréo miokardialis infarktus

TAG: trombocyta aggregacid gatlo

TEG: tromboelasztografia



Magyarorszagon — a KSH adatai szerint — 2015-ben az iszkémias eredetii sziv- és
érrendszeri betegségek az dsszhalalozas 34,5%-4t, a daganatos betegségek a 24,9%-at adtak
[1]. A boviild és egyre hatékonyabb kezelési lehetdségeknek kdszonhetden a daganatos
betegségek tulélési mutatéi mindinkabb javulnak, ezért a jovOben egyre tobb olyan betegre
szamithatunk, akiket mind a két betegség tipus érint. Egy tobb centrum adatait feldolgozo,
tobb mint 3000 beteg bevonasaval késziilt tanulményban megallapitottak, hogy STEMI esetén
a daganatos betegek kardialis mortalitasa jelentésen nagyobb, mint a nem daganatos betegeké.
A PCI el6tt 6 honapon beliil felfedezett daganat haromszorosara novelte a kardialis eredeti
mortalitast ezekben a betegekben [2]. A helyzetet tovabb neheziti, hogy ezen betegcsoport
kezelésérdl kevés Osszesitett adat all rendelkezésiinkre, mivel minden nagyobb kardiologial
vizsgalatban kizarasi kritériumot jelentettek.

Albini és munkatarsai 2010-ben publikaltak kézleményiiket a ,,tol6ajté mechanizmusnak™
elnevezett jelenségrol, melynek 1ényege, hogy ha egy betegnél egyszerre all fenn kardioldgiai
¢s onkologiai betegség, a betegség kimenetele és a fellépd komplikacidok nem fliggetlenek
attol, hogy a beteg onkologushoz vagy kardioldgushoz keriil el6szor. Az onkoldgus inkabb
tumor-centrikus kivizsgalast végez, nem fordit elég figyelmet a kardioldgiai statuszra, a
kardiologus pedig a sziv- s érrendszeri betegséget kezeli, de nem feltétleniil végez
vizsgalatokat daganatos betegség irdnyaban. A szerzok a fenti gondolatmenettel indokoljak a
kardio-onkologia, mint hatarteriileti diszciplina sziikségességét [3].

A daganatos betegségek kezelésének két f6 modja a miitéti kezelés, illetve a kemo- és
radioterapia. Cikkiinkben sorra vessziik, hogy az iszkémias szivbetegség és tumoros
betegségek egyiittes eléfordulasa esetén a kiilonbozo kezelési mddozatokkal kapcsolatban

milyen kérdések és problémak meriilhetnek fel a kardiologus és az onkologus szempontjabol.

Miitétre keriilé tumoros betegek esetén felmeriilo kardiologiai kérdések

1. Sziikséges-e a miitét elott koronarografia, illetve koronaria revaszkularizacio?

Annak eldontésekor, hogy egy adott miitét el6tt sziikséges-e invaziv kardiologiai beavatkozas,
négy szempontot kell figyelembe venni: 1) a miitét siirgéssége, 2) a koronaria betegség stabil
vagy instabil volta, 3) a mutéti riziko, 4) a beteg funkcionalis kapacitasa [4].

(Ad 1) Eletet veszélyeztetd, siirg6s miitét esetén a beavatkozast revaszkularizacio nélkiil is el

kell végezni. [4].



(Ad 2) Nem siirg6s miitétek esetén STEMI, NSTEMI vagy instabil angina pectoris
fennallasakor mindenképpen javasolt a miitét elétti koronarografia. Stabil angina pectoris
esetében a miitét eldtti revaszkularizacid sziikségességét a miitét rizikoja hatarozza meg: nagy
rizik6ja mitét elott megfontolando, kis- €s kdzepes rizikoji miitétek elott nem sziikséges a
revaszkularizacid, azonban ilyenkor kiemelt figyelmet kell forditani az optimalis gydgyszeres
kezelés beallitasara (B-blokkold, ACE gatld, statin, trombocyta aggregacid gatlok bizonyos
esetekben a perioperativ iddszakban is — lasd késdbb) [5].

(Ad 3) Kardialis szempontbol az onkologiai miitétek lehetnek kis-, kdzepes - €s nagy
rizikojuak (1. tablazat). Kis kockazatiak az eml6-, pajzsmirigy mitétek, valamint az
urologiai- €s ndgyogyaszati kismitétek. Kozepes kockazatinak mindsiilnek a hasiiregi, fej-
nyak teriileti, valamint a nagy ndégyogyaszati és urologiai mutétek. A nagy rizik6ji onkoldgiai
miitétek koz¢é a duodenum, panceras, nyeldcsd, mellékvese, tiidé miitétek, a maj rezekcid és a
teljes huigyholyag eltavolitas tartoznak. A kettes pont alapjan kis kockazati miitét esetén stabil
koszortér betegnél nem sziikséges revaszkularizacid, kozepes vagy nagy kockazat esetén
pedig a beteg funkcionalis kapacitdsa az iranyado az invaziv kivizsgalas sziikségességének
megitélésében [5].

(Ad 4) Kozepes vagy jo (>4 MET) funkcionalis kapacitas esetén a miitétek prognozisa
kardialis szempontbdl jo, ilyen esetekben nem sziikséges a stabil betegnél revaszkularizaciot
végezni a tervezett mutét el6tt. Ennél rosszabb terhelhetdség esetén figyelembe kell venni a
beteg kardiovaszkularis rizikojat is. Rossz terhelhetdség és nagy kardiovaszkularis riziko
esetén a tervezett sebészeti beavatkozas lehetséges haszna és a varhato kedvezdtlen kimenetel
mérlegelése utan kell donteni a revaszkularizacio elvégzésérdl. A dontésnél figyelembe kell
venni azt is, hogy korondria intervenciot kovetden a bevezetésre keriild kettds TAG kezelés
miatt a tervezett miitét halasztasa sziikséges (1d. késobb) [5].

Specialis, daganatos betegeket érintd szempont a tumor stddiuma, illetve a varhato
¢letkilatasok figyelembe vétele. Agressziv, disszeminalt tumor esetén, amennyiben
mindenképpen sziikséges a revaszkularizacio, a PCI valasztando, mig potencialisan kezelheto
daganat ¢és elfogadhato ¢életkilatasok esetén CABG elvégzése is megfontolandé [6]. Utdbbi
esetben elvileg a tumor miatti miitét és a CABG egy iilésben is elvégezhetd, ezt a modszert

féleg pulmonalis tumorok esetén alkalmazzak [6].

2. Milyen tipusu revaszkularizacid valasztand6? A valasztott eljaras fiiggvényében

mikorra 1d6zitheté a miitét a beavatkozast kovetden?



Tumoros betegek esetén figyelembe kell venni a tumorok prokoaguléans és
proinflammatorikus tulajdonsagait, melyek a sztent-trombozis, illetve az in-Sztent resztendzis
gyakoribb eléfordulasat okozzak. A fenti komplikaciok elkeriilésére BMS, illetve 1) tipust
DES hasznélata javasolt, keriilni kell a bifurkacioba helyezett és atfedd sztentek hasznalatat
[6].

Altaldnossagban elmondhatd, hogy amennyiben a sztent beiiltetésen atesett betegnek sebészeti
beavatkozasra van sziiksége, ugy lehetdség szerint a miitét halasztasa javasolt, BMS esetén a
betiltetést kovetd 6 hétig, DES esetén altalaban 6 honapig, de ez az idétartam a legijabb DES-
ek esetén akar mindossze 6 hétre rovidiilhet. Tumoros betegek esetében azonban a miitét nem
halaszthatd, emiatt is fontos a revaszkularizacié modjanak koriiltekintd megvalasztasa.
Amennyiben mégis miitét sziikséges a fenti hataridékon beliil, ugy azt kettds TAG hatasban
kell elvégezni [7]. A fenti hataridon til elvégzett miitétek esetében a clopidogrel a miitét elétt
elhagyhatd, azonban az ASA adéasat a miitét idején is folytatni kell. A miitétet kovetden a
clopidogrel a lehetd leghamarabb visszaadandd, 300 mg ddzissal telités sziikséges [6, 8, 9]. A
GPIIb/IIIa gatlokkal torténd athidald terapiaval kapcsolatban az eredmények

ellentmondéasosak, ez jelenleg nem tartozik az ajanlott eljarasok koz¢ [6].

3. A sztent-trombozis veszélye €s a kettds TAG kezelés megszakitasanak kérdései

A sztent implantaciok egyik rettegett, stilyos szovOdménye a sztent-trombdzis, mely az esetek
tobbségében akut miokardidlis infarktushoz vezet, annak mortalitasa eléri a 40%-ot. A
beteghez kapcsolodo (iddsebb kor, akut korondria szindréma, diabetes, rossz bal kamra
funkcid, veseelégtelenség) €s a beavatkozassal 6sszefliggd kockazati tényezok (hosszu
sztentek, tobbszoros 1€zi0, atfedd sztentek, bifurkéacioba helyezett sztentek, kis kaliberti ér,
szuboptimalis sztentelési eredmény) mellett a sztent trombozis egyik legfontosabb
rizikofaktora a kettds TAG kezelés 1d0 elotti megszakitasa [8]. Egy 652 DES beiiltetésen
atesett beteg adatait feldolgoz6 tanulmanyban a clopidogrel elhagyasa 30-szorosra emelte a
sztent trombozis rizikojat a kettés TAG kezelést megtartd betegekhez képest [10]. Mas
tanulmanyokban a PCI utan 2-4 héttel elvégzett, ASA és/vagy clopidogrel elhagyasaval jaro
miitétek 30%-kal novelték a nagyobb adverz kardiovaszkularis események (MACE)
eléfordulasat mind BMS, mind DES esetén [9].

Régota ismert tény, hogy tumoros betegekben a tromboembolidk eléforduldsa gyakoribb, mint
a nem tumoros populdcidban. Ennek hatterében egyrészt a daganatok altal termelt

prokoagulans faktorok, masrészt bizonyos kemoterapids szerek trombogén hatdsa allhat. A



tromboembolias események 10-30%-a artérids trombozis [11]. Bizonyos kemoterapias szerek
(pl. cisplatin, adriamycin, mitomycin C) endotélsejt karositd hatdsuk miatt késleltethetik a
sztentek feletti re-endotelizaciot, ezért kemoterapias kezelés alatt allo betegeknél a sztent-
trombozis rizikoja hosszabb ideig fennall, mint a normal populaciéban. Fentiek miatt a kettOs
TAG kezelés kotelez6 idon tali adasa is megfontolando [4, 6, 12]. Az elméleti adatokat
tdmasztja ala az a vizsgalat, melyben Gross és munkatarsai 10 éves id6szak soran BMS
beiiltetésen atesett betegek adatait dolgoztak fel, vizsgaltak a sztent-trombozis gyakorisadgat
daganatos, illetve nem daganatos betegek esetében. Eredményeik alapjan a daganatos
csoportban jelentésen megemelkedett a sztent-trombozis gyakorisdga a nem daganatos
betegekhez képest (5,56% vs. 0,78%), ami 7,1-szeres rizikondvekedést jelentett (OR 7,1,
p<0,000001) [13].

A fokozott trombozishajlam miatt kiilondsen fontos, hogy daganatos betegeknél a kettds TAG
kezelés ne kertiiljon 1d6 el6tt megszakitdsra. Amennyiben a beteg varhatéan nem tudja az
eloirt ideig szedni a kettés TAG gatlast (példaul a nem halaszthat6é tumor miitét miatt), akkor
a beavatkozas soran ballon angioplasztika, BMS beiiltetés vagy 1j tipusi DES alkalmazasa

javasolt, a régebbi DES-ek beiiltetése keriilendd [4, 6, 8].

4. Kettds TAG kezelés veszélyei tumoros betegeknél - trombocytopenia, anémia

A tumoros betegek kb. 10%-anal fordul el6 trombocytopenia (100 G/1 alatti trombocytaszam),
melynek oka lehet a csontveld infiltracidja, a kemoterapia, a 1épben térténd fokozott
szekvesztralodas és a fokozott periférias pusztulas [14]. Mig nem tumoros trombocytopenia
esetén extrém ritka az akut koronaria szindroma (ACS) eléfordulasa, addig a tumoros
trombocytopenidsok korében az ACS aranya akar 39% is lehet [15]. Ennek oka az
ugynevezett ,,platelet paradoxon”, azaz a trombocytopenia ellenére ezeknél a betegeknél
fokozott trombdzis készség €észlelhetd. A jelenség hatterében egyrészt a tumor altal termelt
faktorok, masrészt a trombocytak méretének és alakjanak — ezzel érfalhoz valo affinitdsdnak —
megvaltozasa, valamint a sokkal aktivabb, retikulalt trombocytdk szdmanak megemelkedése
allhat [14]. Altalanossagban is elmondhaté, de tumoros betegekre kiilondsen igaz, hogy nem a
trombocytak abszolut szdma, hanem a trombocyta funkcié a mérvadoé a kiilonb6z6 klinikai
dontések szempontjabol (pl. trombocyta-aggregacid gatld adasa, PCI elvégzése) [16].

Sarkiss és munkatarsai 70, ACS miatt felvételre keriilé tumoros beteg adatait dolgoztak fel a

vérkép vizsgalat sordn észlelt trombocyta szam alapjan. Eredményeik alapjan a 100 G/1 alatti



csoportban jelentésen rosszabb volt a 7 napos talélés, mint a 100 G/1 feletti csoportban (37%
vS. 77%), ugyanakkor a talélési arany dramaian javult, amennyiben a trombocytopenias
betegek acetilszalicilsavat (ASA) kaptak (ASA nélkiil 6%, ASA-val 90% a trombocytopenias
csoportban). Stlyos vérzést egyaltalan nem tapasztaltak, minor vérzés 17%-ban fordult el
[14]. lNliescu és munkatarsai 30, 100 G/1 alatti trombocyta szamu, PCI-n atesett beteg adatait
Osszesitették. A betegek csokkentett dozisu heparint vagy bivalirudint, valamint kettés TAG
kezelést kaptak a preferalt BMS mellé. A fenti 30 betegnél nem észleltek sulyos vérzéses
szOvoédményt, valamint trombocyta transzfuziot sem kellett alkalmazni [16].

A Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI) 2016-ban megjelent
ajanlasa alapjan trombocyta transzfiizié 10 G/1 trombocyta szam felett nem sziikséges, kivéve
magas laz, hyperleukocytozis, gyors trombocytaszam csokkenés vagy koagulacios zavarok
esetén. Nogyogyaszati-, colorectalis-, hiigyholyag tumorok, melanoma és nekrotizalé tumorok
esetében a nagyfoku vérzésveszély miatt 20 G/1 alatti trombocyta szamnal profilaktikus
trombocyta transzfizi6 ajanlott a tervezett PCI eldtt. A beavatkozas eldtt ismételt trombocyta
szam ellendrzés sziikséges a transzfuzid hatékonysaganak megitélésére. Szivkatéterezés soran
fellépd vérzés esetén is sziikséges lehet trombocyta transzfizio alkalmazasa terdpias céllal. A
trombocyta funkci6 vizsgéalatara az ajanlott modszer a tromboelasztografia (TEG). A
szakirodalom attekintése alapjan koronarografia esetén a nagyon alacsony trombocyta szdm
sem képez abszolut kontraindikaciot, intervencid 40-50 G/1 feletti vérlemezke szam esetén
mar biztonsaggal végezhetd. A nem-frakcionalt heparin ajanlott kezd6 dozisa 50 G/1
vérlemezke szam alatt 30-50 U/Kkg, afelett pedig 50-70 U/kg szoros kontroll (pl. aPTI) mellett.
Az ajanlott (eredetileg az MD Anderson Cancer Center altal kidolgozott) protokoll alapjan 10
G/l vérlemezke szam felett ASA, 30 G/1 felett PCI esetén kettés TAG gatlas indithatd. A
kettds TAG gatlas idétartama 50 G/1 vérlemezke szam alatt egyszer(i PTCA utdn 2 hétre,
BMS beiiltetést kovetden 4 hétre, DES beiiltetés esetén pedig 6 honapra csokkentendd,
amennyiben a sztent megfeleld elhelyezkedését IVUS vagy OCT hasznalataval ellendrizték.
Jelenleg csak a clopidogrellel all rendelkezésre elegendd tapasztalat a tumoros betegek
esetében, prasugrel, ticagrelor €s GP IIb/IIla inhibitorok ad4sa 50 G/I trombocyta szam alatt
nem ajanlott [6] (2. tablazat).

Az anémia szintén gyakori szovédmény daganatos betegek esetében, melynek hatterében a
csokkent vorosvértest képzés, vérzés, hemolizis, a tumor altal termelt faktorok, illetve a
kemoterapia egyarant allhatnak. Altalanossagban elmondhaté, hogy 7 g/dl hemoglobin szint
alatt ajanlott transzfuzid elvégzése. Stlyosan anémids tumoros beteg esetében szivkatéterezés

el6tt hematologiai, illetve onkologiai konzultaci6 javasolt [6].



5. Coronaria intervencio kérdései

Mivel a megvaltozott €élettani viszonyok miatt a legkisebb szovodmények is végzetesek
lehetnek az onkoldgiai betegcsoportnal, igy pusztan a rutinra nem hagyatkozhatunk, még
tapasztalt intervencios kardiologusok esetében sem. A beavatkozas eldtt mérlegelni kell a
beteg vérzéses kockazatat, protrombotikus allapotat €s az esetleges immunszupresszid miatti
infekcio veszElyét. Ennek megfelelden elsdédlegesen a radidlis behatolas preferalando,
kiilonosen trombocytopenids, TAG kezelésben részesiild vagy antikoagulalt betegeknél [6]. A
beavatkozas soran javasolt atraumatikus hydrofil sheat-ek és katéterek hasznalata. Nem
stirgetd, hemodinamikailag stabil betegek esetén (kiilonosen onkoldgiai terapia alatt vagy
tervezett miitéti beavatkozas elétt) a PCI elétt FFR mérés javasolt. PCI utan az idedlis sztent
implantacid elérése miatt non-compliant ballonos utotagitas javasolt, intravaszkularis
ultrahang (IVUS)), illetve optikai koherencia tomografia (OCT) kontrollja mellett az esetleges
szovodmeények csokkentése érdekében (példaul id6 elotti TAG elhagyas) [6]. Fontos a
behatolasi kapu és kornyezete beavatkozas utani kontrollja esetleges infekcio és kései

vérzések elkerulése miatt.

Kemo- illetve radioterapiara keriilé betegek

1. Kemoterapia és ISZB

Bizonyos kemoterapias szerek alkalmazéasa soran megnd az iszkémids szivbetegség
eléfordulasi aranya (3. tablazat). Az antimetabolitok koziil az 5-fluorouracil (5-FU) és
szarmazékainak (pl. capecitabine) haszndlata soran a betegek akar 68%-aban észleltek az
EKG-n iszkémias eltéréseket, az esetek toObbségében a kezelés megkezdését kovetd 2-5. nap
kozott [17]. A betegek 18%-aban fordult el6 manifeszt iszkémia (&ltaldban nyugalmi mellkasi
fajdalom forméjaban), mig 7-17%-ban ,,néma” iszkémia volt csupan kimutathat6 [18]. Az
iszkémias események hatterében a koszortierek trombozisa, arteritisz kialakulasa, oxidativ
stressz, endotél sériilés €s vazospazmus jatszhat szerepet. [19].

Platina tartalmu vegyiiletek (pl. cisplatin) alkalmazéasakor az artérias trombozisok gyakoribb
eléfordulésat figyelték meg (1,5-7-szeres rizikd), melynek hatterében a fokozott trombozis

készség all (lasd feljebb) [6, 18, 20].



Paclitaxel alkalmazasa sordn 5%-ban figyelték meg vezetési zavarok, ritmuszavarok és
miokardidlis iszkémia kialakuldsat [21], melyek patomechanizmusa altalaban vazospazmus
[6].

A célzott kezelések koziil a VEGF-gatlok (sunitinib, sorafenib, bevacizumab) hasznélatakor is
megfigyelték kardialis iszkémia és artérias tromboézisok gyakoribb eléfordulasat [22, 23],
melyek hatterében vazokonstrikcio, ér-remodelling, gyulladas és trombocyta aktivacid allhat
[6].

A ciklofoszfamid hasznalatakor Prinzmetal-angina gyakoribb eléfordulasat észlelték [6].
Aromataz-inhibitorok hasznalatakor is megnovekszik a koszoruérbetegség el6fordulasi
gyakorisaga, mig tamoxifen alkalmazasakor a kardiovaszkularis riziké nem emelkedik (javitja
az endotél funkciot és a metabolikus paramétereket), de a tromboembolidk kockéazata
megnovekszik [6].

Az iszkémias események megeldzésére a kezelés megkezdése elétt EKG vizsgalat ajanlott,
szlikség esetén pedig még tovabbi vizsgalatok (terheléses EKG, szivultrahang vizsgalat,
koronarografia) elvégzése is megfontoland6 [18, 24, 25]. Fontos a koronaria betegek
azonositadsa a tervezett onkologiai kezelés eldtt, mert ezeknél a betegeknél jelentdsen
megemelkedik a kezelés okozta miokardialis iszkémia kockazata. Fennallo ISZB vagy magas
kardiovaszkularis riziké esetén B-blokkold és ACE gatl6 alkalmazasa johet széba [6].
Amennyiben mellkasi fajdalom jelentkezik a kezelés soran, tigy a kezelést fel kell
fiiggeszteni. Azonnali terapiaként nitrat készitmény és kalcium csatorna blokkol6 adhato, ezt
kovetden részletes vizsgalatok elvégzése sziikséges (EKG, biomarkerek, sziikség esetén
koronarografia) annak eldontésére, hogy atmeneti vazospazmusrol vagy akut koronaria
szindromardl van sz6. ACS esetén a kemoterapia folytatdsa kontraindikalt, vazospazmus
jelentkezésekor a kezelés visszaadasa egyéb terapias lehetdség hianyaban, szoros monitorozas
mellett johet csak szdba, nitrat és kalcium csatorna blokkold ad4sa mellett (4. tablazat) [26] .
Fontos a betegek hosszt tavu kovetése, mert a kemoterapids kezelés hossza tavon is

megnoveli a korondria betegség kialakulasanak kockézatat [18].

2. Sugarkezelés és ISZB

A mediasztinalis és bal mellkasfélre adott sugarkezelés (pl. Hodgkin-kor, illetve emlétumor
esetén) jelentdsen megndveli a késObbi iszkémids szivbetegség kockazatat (4-7-szeresére)
[18], emellett perikarditiszt, miokarditiszt és billentyi sziikiiletet is okoz [27, 28]. Ennek

hatterében arteritisz, illetve korai ateroszklerdzis kialakuldsa allhat [24]. A sz6védmények



okozta tiinetek altalaban 15-20 évvel a sugarkezelést kovetden alakulnak ki [29, 30]. Az
iszkémias karosodas kialakulasat eldsegiti a magasabb Osszesitett, illetve egy adagban leadott
sugar dozis, a fiatal életkor, a sziv nagyobb részét érd sugarzas, a kemoterapias kezelés, a
besugarzas 6ta eltelt hosszabb 1dd, valamint a hagyomanyos rizikofaktorok jelenléte és a mar
meglévo koronaria betegség [18, 24]. A karosodas kialakulasanak esélye megteleld
technologia és eljarasok alkalmazasaval csokkenthetd (sokmezds besugarzas, intenzitas-
modulalt besugarzas, sugar do6zis minimalizalasa, megfeleld sugar tervezés alkalmazasa, stb.)
[18, 24]. A kemoterapianal leirtaknal megfelel6en sugarkezelés elétt is fontos a
kardiovaszkularis riziké felmérése, esetlegesen fennalld ISZB kimutatasa. Fennallo koronaria
betegség esetén ASA és statin alkalmazasa jon szdba a sugarkezelés sordn és azt kdvetden is.
A szovédmények késdi jelentkezése miatt fontos a betegek hosszl tdvu, élethosszig tartd

kovetése, ISZB irdnyu rendszeres sziirése [6,18, 24].

Osszefoglalas

Daganatos betegség és ISZB egyiittes el6fordulasa esetén az onkoldgus és a kardiologus is
szamos specidlis problémaval taldlhatja szembe magat. Az ilyen betegek kezelésében a
kiilonb6z6 szakmai tarsasagok (European Society for Medical Oncologists /ESMO/ [24],
Europai Kardiologus Tarsasag /ESC/ [18] és Society for Cardiovascular Angiography and
Interventions /SCAI/ [6]) altal kiadott irdnyelvek nytjthatnak tdimpontot. Az onkologus
feladata mindebben a legmegfeleldbb kezelés megtalalasa és a kardiovaszkularis
szovodmeények minimalizélasa. A kardioldgus célja pedig nem kevesebb, mint a beteget a
lehetd legkevesebb szovédménnyel a legjobb haemodinamikai allapotba hozni, az onkologiai
terapia legkisebb késleltetése mellett. Mindehhez elengedhetetlen az onkologus és a
kardiologus szoros egyiittmiikdése, a tapasztalatok széleskorli megosztasa, a kardio-

onkologia hatartertiletének tovabbi fejlodése.
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