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Kanser tedavisinde yeni antikanser ilaçlarının kullanılması, erken tanı ve tedavi koşullarının değişmesi ile şifa oranı 
belirgin olarak artmıştır. Dolayısıyla kanser ilaçlarına maruz kalan kişi sayısı da artmıştır. Bu artış dikkate alınarak, yeni 
ilaçlara biraz daha vurgu yapacak şekilde antikanser ilaçların kardiyak yan etkilerini, bu yan etkilerin nasıl belirlenmesi 
gerektiğini, bunların tedavisinin ve takibinin nasıl olması gerektiğini değerlendirdik.  
Anahtar Kelimeler: Antikanser İlaçlar; Kardiyotoksisite; Risk Faktörleri; Kinaz İnhibitörleri.. 

 
Cardiovascular Side Effects of Anticancer Drugs: How These Side Effects Should be Identified, Treated, and 
Followed up? 
 
The changes in cancer treatment and conditions of early diagnosis and treatment and the use of new anticancer drugs 
has substantially increased the rate of cure for cancer. For this reason, the number of people exposed to anticancer 
drugs has increased too. Taking this increase into consideration, in a way to make more emphasis on the new drugs, 
we evaluated the cardiac side effects of anticancer drugs, how these side effects should be determined and how the 
treatment of these side effects should be. 
Key Words: Anticancer Drugs; Cardiotoxicity; Risk Factors; Kinase Inhibitors. 

 
Giriş 
 
Son yıllarda kanser tarama yöntemlerinin geliştirilmesi 
ile erken tanı konabilmekte ve adjuvan kemoterapi 
kullanımının yaygınlaşması ile de kanser tedavisinde şifa 
oranı belirgin olarak yüksek olabilmektedir. Ancak bu 
yükseklik ile birlikte kemoterapiye bağlı erken ve geç 
kardiyak yan etkilere maruz kalan kişi sayısı da 
artmaktadır. Kanser hastalarındaki uzun yaşam 
beklentisine karşın kanser ilaçlarının yapmış oldukları 
kardiyovasküler yan etkiler gittikçe artan bir konu 
olmuştur. Alınan ilaçların birçoğunun kardiyotoksik 
olması nedeni ile bu hastalarda kardiyoloji 
konsultasyonu ve takibi istenilmektedir. Ayrıca bu 
kanser vakalarının görülme yaşı dikkate alınır ise bu yaş 
gurubunda koroner arter hastalığı, hipertansiyon, kalp 
yetersizliği ve diğer kalp hastalıkları görülme sıklığı da 
yüksektir. 
 
Kanser tedavisinde değişen bir başka nokta ise 
tümörlerde damar oluşumunu artıran tirozin kinaz uyarı 
yolaklarını baskılamak amacıyla üretilmiş monoklonal 
antikorların veya tirozin kinaz inhibitörleri gibi yeni 
kuşak ilaçların kullanılmasının artmasıdır. Yeni ilaçların 
kullanılmaya başlamasından sonra antikanser tedavinin 

amacı tümörün bütün olarak ortadan kaldırılmasından 
ziyade, tümör yükünün kontrol altına alınması şeklinde 
değişmiştir. Yeni grup ilaçlar her ne kadar iyi tolere 
edilseler de, son zamanlarda bazı hedefe yönelik ilaçların 
kullanımı sırasında aralarında kalp yetersizliği (KY), Sol 
Ventrikül (SV) sistolik fonksiyonlarında bozulma, 
hipertansiyon (HT), tromboembolik olaylar ve nadir 
olarak miyokard infarktüsünün (Mİ) de bulunduğu 
kardiyak yan etkiler bildirilmiştir.1-5  
 
Bu makaledeki amacımız, tedaviyi takip eden doktorun 
geri dönüştürülebilir yan etkilere erken tanı koyabilmek 
ve kardiyovasküler yan etki gelişmesi durumunda 
tanısının nasıl konulması, takip ve tedavisinin nasıl 
yapılması konusunda fikir oluşturmaktır. 
 
Antikanser İlaçlar ve Kardiyotoksik Etkileri 
 
Bu ilaçların kardiyovasküler yan etkileri; klinik olarak 
asemptomatik vakalardan akciğer ödemine kadar 
değişen bir yelpazede (KY bulguları, perikardit, 
perikardiyal efüzyon, endomiyokardiyal fibrozis, 
miyokardit, miyokardiyal iskemi, HT, hipotansiyon, 
tromboemboli, bradikardi ve aritmiler, ani kardiyak 
ölüm, QT uzaması, ST segment ve T dalga değişiklileri) 
gibi farklı klinik durumlardan oluşmaktadır. 
Kardiyotoksisiteye neden olan birçok kemoterapötik Başvuru Tarihi: 19.04.2011, Kabul Tarihi: 06.06.2011
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ilaç bulunmaktadır. Bunlar arasında klinik uygulamada 
en sık kullanılanlar ve yan etkileri Tablo-1 de 

özetlenmiştir.

 
Tablo 1. Antineoplastik ilaçlar ve kardiovasküler yan etkileri 
İlaç grupları     
                                  

En sık kullanılanlar Yan etkileri Sıklığı

Antrasiklinler ve 
Antrakinonlar 
 

Dokso/Dauno rubisine, 
Bleomisin,  
Mitomisin, Epiribusin         

KY 
SV disfonksiyonu                                                     

+++
++   

Alkilleyici ajanlar     
                                  
 

Siklofosfamid*, İfosfamid 
Sisplatin, Busulfan                     

KY, Perikardit, Miyokardit, Aritmi       HT, 
Kardiyak iskemi 
 KT, Endomiyokardiyal fibrozis              

++
+ 
+ 

Antimetabolitler 5-Florourasil, Kapesitabin
Sitarabin 

Kardiyak iskemi, Perikardit
KY                      

++
++ 

Mikrotubul  
hedefleyiciler            
 

Paklitaksel 
Dosetaksel                                

Kardiyak iskemi, Aritmi
 KY, Hipotansiyon                       

++
+ 

Sitotoksikler             
 

Vinka alkaloidleri, Etoposit
Bleomisin                                  

Hipotansion, Tromboemboli                 Kardiyak 
iskemi, Perikardit 

++
+ 

Monoklonal              
antikorlar 

Trastzumab, Rituksimab
 Bevasizumab, Almebtumab      

HT, Hipotansiyon 
KY, Tromboemboli,  
Anjiyoödem, Aritmi                                                 

+++
++ 
+ 

Tirozin kinaz         
inhibitörleri              

İmatinib, Sorafenib 
Sunitinib 

Ödem, HT  
PE, QT uzaması    
KY, Kardiyak iskemi  
 SV disfonksiyonu                                                    

++++
++ 
+ 
+ 

Sitokinler                  
 

İnerferon alfa  
 
 
İnterlokin-2                               

Hipo/Hipertansiyon, 
Kardiyak iskemi, SV disfonksiyonu 
Hipotansiyon     
Aritmi, Kardiyak iskemi  

+++/++
++ 
++++ 
++/+ 

Diğerleri                   
 

All-transretinoik asit  
Arsenik trioksid  
Talindomin                               

KY, Hipotansiyon, PE  
QT uzaması  
Bradikardi, Tromboemboli  
Hipotansiyon                                                          

++
++++ 
++ 
+ 

Hormonlar               
 

Tamoxifen 
LHRH analogları 
Aromataz inhibitörleri              
Dihidrositilbesterol                   

Tromboemboli
Ateroskleroz ,MS  
Ateroskleroz  
Kardiyovasküler ölüm                                              

+∆
+/- 
+/- 
+/- 

* Yüksek doz,  MS: Metabolik Sendrom, +/-: Yok veya çok nadir,  +:Nadir,  ++:Nisbeten sık olmayan,   +++:Sık,   
++++:Çok sık PE: Perikardiyal Efüzyon,  KT: Kardiyak Tamponad,  LHRH: Luteinizing hormone-releasing hormone 
∆:Lipit metebolizmasını olumlu yönde etkileyerek ateroseklerotik plak üzerine olumlu etkileri var (6). 
 
 
Toksisitesi İçin Risk Faktörleri 
 
*Mediyastinal Radyoterapi (RT)             *HT 
*Diyabetes mellitus                                *Kadın cinsiyeti 
* Karaciğer hastalığı ve Hipertermi        *Sigara içimi 
*Önceden antrasiklin kullanması   
*Başka kardiyotoksik ilaçlar kullanılması 
*70 yaş üzeri ve 4 yaş altı özellikle kızlar 
*Önceden kalp hastalığı varlığı (koroner arter hastalığı, 
aort darlığı, KY) 
*Genetik faktörler. 
 
 

 
Antraksilin Grubu  
 
Kardiyovasküler toksisitesi en iyi bilinen ilaç grubudur, 
kardiyotoksisite akut (tedaviden hemen sonraki 
saatlerde), subakut (tedaviden sonraki günler veya 
haftalar içinde olup, 30 haftaya kadar uzayabilmektedir) 
ve geç dönemde (tedavi tamamlandıktan yıllar sonra:1-
20yıl) ortaya çıkmaktadır. Antrasiklin kardiyotoksisitesi 
kümülatif ilaç dozu ile artmaktadır. Geri dönüşümsüz 
miyozit hasarı, miyokard kitlesinde azalma ve ilerleyici 
fibrozis kardiyak fonksiyon bozukluğunun nedenlerini 
oluşturmaktadır.7,8  
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Tirozin Kinaz Aktivitesini Baskılayan İlaçlar 
 
Bu ilaçlar tasarlanırken, yalnız kansere özgü mutasyona 
uğramış ya da aşırı olan kinaz uyarı yolaklarını 
etkilemeleri ve böylece normal hücreler üzerinde bir etki 
yapmamaları ümit ediliyordu.9 Ancak klinik öncesi ve 
klinik çalışmalarda bu ilaçların normal dokuları da 
etkileyebileceği görüldü.1,2,10 Damar endoteli büyüme 
faktörü inhibisyonunun yalnız tümörlerde damar 
oluşumunu baskılamakla sınırlı kalmadığı, aynı zamanda 
hastalarda arter sertliğine ve en sık olarak HT (% 22 ile 
%47) neden olduğu da gösterilmiştir.3,11 Bu ilaç grupları 
kullanma onayı aldıklarında sistolik fonksiyon 
bozukluğu ve KY beklenmiyordu. Kardiyak yan etkileri 
sınırlı olsa da (çünkü yeterince çalışma yoktur) 
bildirilmeye başlanması üzerine bu ilaçların ödenme 
önkoşulu olarak SV sistolik fonksiyonlarının 
değerlendirilmesi istenmektedir. 
 
ErbB2 İnhibitörleri 
Trastuzumab: Birden fazla randomize çalışmanın ve 
vaka-kontrol çalışmalarının dahil edildiği bir 
metaanalizde KY oranı %10 olarak saptanmıştı.12-14 
Oral yoldan alınabilen, ErbB1 ve ErbB2’nin ikili kinaz 
inhibitörü olan bu grubun bir başka üyesi olan 
lapatinib’in kalp üzerinde relatif olarak az sayıda yan 
etkiye yol açmıştır.  
Sunitinib ile %8 oranında kalp yetersizliği, %19 
oranında SV sistolik fonksiyonlarında bozulma ve %47 
oranında HT geliştiği görülmüştür. 
 
Alkilleyici Ajanlar 
Siklofosfamid: Özellikle yüksek doz siklofosfamid 
(120-200 mg/kg) kullanımından sonra kardiyak etkiler 
bildirilmiştir.15,16 Kardiyak semptomları; aritmi 
(taşıkardi, atriyo-ventriküler tam blok), akut fulminant 
KY ve hemorajik miyoperikardiyum ve bunun neden 
olduğu perikardiyal efüzyon, kardiyak tamponat ve hatta 
ölüme neden olabilir.15,16 Akut semptomlar genellikle 
ilaç verildikte 1-2 hafta sonra görülür, yan etki gelişirse 
%11 ölümcül olabilir.15-17 
 
Antimetabolitler 
5-Florourasil (5-FU): %3-7 kardiyak iskemi, göğüs 
ağrısı ve Mİ neden olabilir.17,18 Sürekli verilen hastaların 
%68 asemptomatik EKG değişiklikleri ve nadir serum 
markırları yükselir.15,16 Kardiyak toksisitesi sisplatin ile 
kombinasyonunda artar, semptomlar genellikle sessizdir 
ancak bir sonraki doz verildiği zaman ortaya çıkar.18 
Ayrıca atriyal (atriyal fibrilasyon) ve ventriküler aritmi 
(ventriküler taşıkardi ve fibrilasyon) neden olur.15,16,19 
 
Mikrotubul Hedefleyici Ajanlar 
Paklitaksel: Kardiyak toksisitesi en iyi bilinendir. Sinüs 
bradikardisi, atriyo-vetriküler ve dal blokları, ventriküler 
ektopi ve taşıkardi,17,19 ayrıca trombozis yapar. Nadir 
miyokardiyal iskemi ve infarktüs yapabilir. 

Kardiyak Toksisitesinin Tanısı 
 
Kardiyak yan etki olasılığını sürekli göz önünde 
bulundurmak ve yüksek risk altındaki bireyleri 
tanımlayarak, ayrıntılı bir kardiyak öykü ve dikkatli bir 
fizik muayene yapılması kanser ilaçları alan hastalarda 
zorunludur. Bugüne kadar kardiyak etkileri ortaya 
çıkarmak için Ekokardiyografi (EKO) kullanılmıştır, 
ancak EKO özellikle subklinik olguları belirlemede 
yetersiz kalmaktadır.  
 
1. Şikâyetlerin olması: Dispne, ödem ve bitkinlik en 
sık şikayetler olup ayrıca çarpıntı ve halsizlik görülebilir. 
Bu şikayetlerin varlığında ayrıntılı kardiyak inceleme 
başlatılmalıdır. Bu şikâyetler mevcut hastalığın ilerlemesi 
ile sıklıkla karıştırılabilir. 
2. Elektrokardiyografi (EKG): EKG’de ST ve T 
anormallikleri, QT uzaması ve geniş QRS olabilir. Bu 
bulgular özgün olmayan değişikliklerdir. 
3. Kardiyak biyogöstergeçler: Kardiyak göstergeçler 
troponin I ve T, beyin natriüretik peptid (BNP) ve CK-
MB’dir. Troponinler miyokard hasarını iyi yansıtan bir 
biyogöstergeçler. Yükselmesi kardiyak hasarı 
göstermede duyarlı, ancak orta ve hafif düzeyde 
yükselmesi kardiyak hasarı göstermede yetersizdir. 
Troponin T ile ilgili yapılan bir çalışmada troponin T 
pozitifliği ile 1 yıllık SV sistolik fonksiyonlarındaki 
bozulma arasında bir ilişki bulunamamışdır.20 Mathew 
ve arkadaşları 21 malign hastalarda 375 mg/m2’lik 
kümülatif dozların üzerinde asemptomatik miyokardiyal 
hasarın tespitinde serum troponin I düzeylerinin 
belirleyici olduğunu bildirmişlerdir. Herman ve 
arkadaşları22 sıçanlarda 7 mg/kg kümülatif dozda serum 
troponin T düzeylerinde artış saptadıklarını 
belirtmişlerdir.  
 
BNP atriyal miyokardiyumda basınç artışı sonucu 
salgılanır. SV hafif hasarı göstermede sınırlı olup henüz 
yeterince çalışma ve veri yoktur. Akciğer ödemini ayırıcı 
tanısında da önemlidir.  
4. EKO: Tanıda tekrarlanabilir, ucuz olduğu ve 
girişimsel bir işlem olmadığı için en sık kullanılan bir 
yöntemdir. EF azalma, Fraksiyonel Kısalmada (FS) 
azalma, SV duvar gerginliğinde artma, izovolümik 
relaksasyon zamanında ve deselerasyon zamanında 
uzama görülebilir.23-25 Yıllık EF de bazale göre %10 
azalma veya EF’nin %50’nin altına düşmesi ve bazale 
göre EF’nin %20’den fazla azalması tanı için yeterlidir.26 
Günümüzde EKO tanıda halen en sık kullanılan 
yöntemdir. 
 
İleri EKO Metodları 
Doku doppler veya doku velositesi ölçümü. Bu 
parametreler miyokardiyal fonksiyonların 
değerlendirilmesinde duyarlı yöntemlerdir. Neilan ve 
arkadaşları bu parametreler ile yapılan ölçümlerin 
doksorubisinin neden olduğu kardiyak hasarı 
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belirlemede girişimsel hemodinamik ölçümlerle ve 
kardiyak apopitozisin histolojik olarak gösterilmesi ile 
korele olduğunu gösterdiler.27 Bir başka çalışmada, 
antrasiklin tedavisi almış çocukları erken ve geç 
dönemde normal EKO ve doku doppler ile 
değerlendirilmiştir. Erken ve geç diyastolik ve sistolik 
fonksiyon bozukluğunu belirlemede doku dopplerin 
konvansiyonel EKO’dan daha üstün olduğunu 
gösterilmiştir.28 
 
Strain (deformasyon) ve strain rate (deformasyon 
oranı) değerlerine bakılması: Antraksiklin almış 
çocuklarda ilk iki doz aldıktan sonra ve ilk dozu aldıktan 
2 saat sonra değerlendirme yapıldı. Konvansiyonal 
EKO da EF ve FS’de değişiklik olmaz iken bölgesel SV 
sistolik strain rate ve sistolik strain değişiklik (azalma) 
oldu.29 Benzer hasta gurubuna 300 mg/m2 daha düşük 
dozda antraksilin verilmiş 56 hasta tedavi 
tamamlandıktan 5,2 yıl sonra değerlendirilmiştir. EF 
normal kalırken, radial ve longitudunal miyokardiyal 
strain kontrol gurubuna göre %15 azalmıştır.30 
 
Doku doppler, strain ve strain rate gibi yeni metotlar 
kanser ilaçlarının erken dönem kardiyak hasarını 
belirlemede oldukça hassas yöntemlerdir. Kısa sürede 
yapılabilmesi, tekrarlanabilir olması ve kolay ulaşılması 
avantajlarıdır. Ancak bu parametrelerin kesim 
değerlerinin belirlenmesi ve uzun dönem prognostik 
sonuçlarını ortaya koyan büyük çalışmaların yapılması 
gerekmektedir. 
 
Dobutamin stres EKO: Antraksilin grubu ilaçlar ile 
kür sağlanmış hastalarda ileride gelişebilecek 
kardiyotoksisitenin erken tanısı ve önlenmesi için stres 
EKO ile egzersize verilen fizyolojik yanıtın bozulması 
ile subklinik kardiyak bozulmalar tespit edilebilir.31 
Ancak yarı girişimsel bir yöntem olması, tekrarlanması 
ve uygulaması düşükte olsa riskler içermesi nedenleri ile 
yaygın kullanılmamaktadır. 
 
5. Radyonükleid ventrikülografi: EF’yi belirlemede 
iyi bir yöntemdir. Ancak yapılan bir metaanalizde KY 
belirlemede yetersiz kalmıştır.32 Küçük ventriküllerde 
özellikle çocuklarda sistolik sonu ve diyastolik sonu 
ölçümler yanlış olup abartılı EF vermektedir. Radyasyon 
alınması ve tetkikin pahalı olması diğer 
dezavantajlarıdır.32,33 
 
6. Kardiyak biyopsi: Tanıda altın standartdır. Ancak 
girişimsel bir yöntem olması, riskli olması, tecrübe 
gerektirmesi ve tekrarlanabilirliğinin zor olması 
kullanımını kısıtlar. 
 
Alternatif Görüntüleme Yöntemleri: Manyetik 
Resonans Iörüntüleme (MRI) ve çok kesitli bilgisayarlı 
tomografi (MSCT). Her iki teknik ile veriler sınırlıdır. 

Özellikle temporal resolüsyonun sınırlı olması ve 
radyasyon alınması uygulama güçlükleridir.  
 
Kardiyak Toksisite Tanısında Güçlükler 
 
Kalp yetersizliği görülme sıklığını günümüzde 
onkologların yaptığı çalışmalar ile belirlemek genellikle 
güçtür. Kardiyovasküler yan etkiler onkolojik 
çalışmalarda birincil sonlanım noktası olmamıştır, bu 
nedenle kardiyak yan etkileri tanımlamadaki duyarlılık 
doğal olarak düşüktür. Metastaz yapmış bir kanser 
olgusunda kalp yetersizliği bulguları olan dispne, 
bitkinlik ve ödem gelişmesi, takip sırasında dikkatli bir 
kardiyak inceleme yapılmaz ise kanserin ilerlemesine 
bağlanabilir. Bu nedenle, kardiyotoksisite insidansı 
olduğundan düşük görülebilir. 
 
Kardiyotoksisitenin belirlenmesi için henüz kolay 
uygulanabilir, duyarlı, girişimsel olmayan ve sık 
tekrarlanabilen bir metot olmaması bu konudaki diğer 
güçlüklerdir. 

 
Kardiyovasküler Yan Etkilerin Tedavisi 
 
Kalp yetersizliği tedavisine başlanıldığında antikanser 
ilacın kesilmesi gerekmektedir ve standart kalp 
yetersizliği tedavisine iyi yanıt vermektedir. Kalp 
fonksiyonlarının düzelmesi için anjiyotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörleri ve diüretikler 
başlanılmalıdır. Ancak burada dikkat edilmesi gereken 
noktalar şunlardır. Her ne kadar beta blokörler KY 
tedavisinde birinci basamak ilaçlar ise de, kendilerini 
bitkin hisseden ve iyi olmadığını düşünen hastalar iyi 
tolere edemedikleri için beta blokörler bu hastalara 
verilmemelidir. Ayrıca bu hastalarda HT var ise, agresif 
bir şekilde tedavi edilmelidir. Kinaz inhibitölerinin kalp 
üzerindeki etkilerinin insidansı konusunda elimizdeki 
veriler nasıl sınırlı ise, oluşan kardiyotoksisite için en iyi 
tedavi yaklaşımı hangisi olduğu konusundaki veriler de 
sınırlıdır. Bu ilaçların kardiyak yan etkisinin geliştiği 
birçok hastada, ilaç kesilmesi sonrası ve tıbbi tedavi 
başlandıktan sonra dört hafta içinde KY belirtilerinde ve 
SV sistolik fonksiyon bozukluklarında anlamlı iyileşme 
gözlenmiştir.2 Kardiyak fonksiyonlardaki düzelmenin 
derecesini değerlendirmek için yaklaşık 4 ila 6 hafta 
sonra SVEF yeniden değerlendirilmelidir.  
 
Ancak ilaç yan etkisi gelişen hastalarda tedavi bu kadar 
kolayı değildir, çünkü kullandığımız ilaç burada iki ucu 
keskin bıçak gibidir. Bir yanda kanser hücrelerini yok 
etmesi gerekir iken, diğer yandan kardiyak yan etkileri ile 
mortaliteyi ve morbititeyi artırmaktadır. Kanser 
hastasında metastaz mevcut ve zeminde bir de kardiyak 
bir hastalığı var ise bu kararı vermek daha da 
güçleşmektedir. 
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Metastaz yapmış hastalığın kontrol altına alınması için 
verilen antikanser tedavisinin risk/yarar oranı, ilacın 
kanser yinelemesini önlemek amacıyla ek tedavi olarak 
uygulandığı durumdan önemli ölçüde farklıdır. 
Genellikle hastaların yaşamlarını uzatacak seçenekler 
azaldığı zaman hasta ve doktor yüksek düzeyde kalp 
riskini göze almayı yeğlemektedirler. Ancak kanserleri 
tedavi edilmiş ve yineleme riskini azaltmak için ek tedavi 
olarak verilmiş hastalarda, doktor ilaç dozunu azaltarak 
düşük düzeyde riski alarak tedaviye tekrar başlamalıdır. 
 
Günümüzde özellikle kinaz inhibitörlerinin uzun 
dönemdeki kardiyak etkileri konusunda çok az bilgiye 
sahibiz. Kardiyak yan etkiler kısmen geri dönüşümlü 
olduğu düşünülmekte, ancak kardiyak miyositlerdeki 
düzelmenin gerçek bir iyileşme mi yoksa uyum sağlamak 
amacı ile yeniden yapılanma mı olduğunun 
tanımlanması gerekmektedir.2  
 
Tirozin kinaz inhibitörleri kullanımında kan 
basıncındaki artış hızlı olabilir, bu hastalarda kan basıncı 
sıkı ve yakın takip edilmeli. Mevcut bilgiler amlodipin ya 
da dihidropiridin grubu ilaçların iyi tolere edildiğini 
göstermektedir. Dihidropiridin grubu antihipertansifler 
karaciğerde kanser ilaçlarının metabolizmasına etki 
etmezken, nondihidropiridinler (verapamil, diltiazem) 
karaciğer enzimleri etkileyerek kanser ilaçlarının kan 
düzeyini artırmaktadır. Anjiotensin dönüştürücü enzim 
inhibitörlerinin de aynı zamanda kan basıncını düşüren 
ve kardiyak mikrovasküler yapıları koruyan etkileri ile 
yararlı olabilir. Tüm bu tedavilere rağmen kan basıncı 
kontrol edilemeyen hastalarda kinaz inhibitölerine ara 
verilmelidir. Endoteliyal disfonksiyonu düşünerek bu 
hastalara tromboembolik olaylara karşın, 
trombositopeni ve intrakraniyel kanama riski yoksa 
aspirin tedavisi başlanılması gerekmektedir. Ancak bu 
konuda herhangi bir veri ve çalışma yoktur. 
 
Miyokardiyal iskemi medikal tedavisi standart tedavi ile 
aynıdır, beta bloker, kalsiyum kanal blokeri, aspirin ve 
nitratlar. Ancak antikoagulan ve trombolitik tedavi 
metastaz yapmış ve trobositopenili hastalarda 
kontraendikedir.34 Girişimsel kardiyak girişimde, heparin 
verilmesinde ve özellikle ilaç kaplı stent takılması uzun 
süre klopidogrel, aspirin kullanılmasını gerektirdiği için 
kaçınılmalıdır. Aritmi ve QT uzamasının tedavisi 
standart tedavi ile aynıdır, ilaç verilmeden önce elektrolit 
düzensizlikleri var ise düzeltilmelidır. Bu hastalarda 
aritmi riskini artıran; ileri yaş, kadın cinsiyeti,  yüksek 
doz antrasiklin, bradikardi, öncede iskemi ve infraktüs 
varlığında dikkat edilmelidir. Arsenik trioksi neden 
olduğu vetriküler aritmi farmakolojik ve elektirikse 
kardiyoversiyona dirençlidir, bu hastalara potasyum ve 
magnezyum verilmesi önerilmekte 34 

 
Kanser hastalarını tedavi ederken karşılaşılan bir başka 
zorluk, özellikle monoklonal antikorların verilmesinden 

önce uygulanan steroid premedikasyonui ve yan 
etkileridır. Verilen monoklonal antikorlar öncesi 
uygulana steroid tedavisi diyabetik olan hastalarda kan 
şekeri regülasyonunu bozmakta, diyabetik olmayanlarda 
ise kan şekerini yükselterek diyabetik yapmaktadır. 
Ayrıca hastalarda hipertansiyon ortaya çıkmasını veya 
antihipertansif tedavi ile regüle hastalarda kan basıncı 
kontrolünü güçleştirmektedir. İlk bakışta gözden kaçan 
bu konu ile ilgili yapılmış bir çalışma ve veri henüz 
yoktur. 
 
Onkolojik Hastalarda Takip Nasıl Yapılmalı? 
 
Hastalar KY belirtileri konusunda bilgilendirilmeli, 
özellikle dispne, bitkinlik, halsizlik ve ödem gibi 
herhangi bir şikâyet varlığında zaman kaybetmeden 
doktoruna başvurmalıdır. Burada dikkatlerden kaçan en 
önemli nokta bu şikayetlerin mevcut hastalığın 
ilerlemesine bağlanarak kalp yetersizliğinin atlanmasıdır.  
 
Kan basıncı ve kan şekeri yakın takip edilmeli, özellikle 
kinaz inhibitörleri verilirken kan basıncında ani 
yükselmeler oluşabileceğinden dolayı dikkatli 
olunmalıdır. Kan şeker takibinin nasıl yapılması 
gerektiği konusunda herhangi bir veri yoktur ancak 
diyabetik olmayanların en az ayda bir kez açlık ve tokluk 
kan şekerine baktırmaları gerekmektedir.   

 
EKO Takibi Nasıl Yapılmalı? 
Antrasiklin tedavisi alan hastalarda 
 ─Tedavi öncesi 
 ─360 mg/m2 ve üzeri dozlar alan hastalarda 
her seansta  
 ─İlk yıl 3-6 ayda bir 
 ─2-5 yılları arası yılda bir yapılmalı 
Monoklonal antikor tedavisi alan hastalarda 
  ─Tedavi öncesi 
 ─Tedavi boyunca üç aylık aralarla 
 ─Tedavi sonrası klinik belirti var ise 
Tirozin kinaz inhibitörü veya alkilleyici ajanların 
verildiği hastalarda  

 ─Tedavi öncesi 
 ─Klinik belirti varlığında (35) 

Ancak günümüzde EKO’ya ulaşılabilirliğin kolay olması 
ve bu hastaların kardiyak toksik etkinin etkisinin erken 
tanınması nedeniyle tekrar doz uygulamasında 
kaçınılması ve erken tedaviye başlanması için 
şüphelenilen her durumda EKO yaptırılmalıdır.  
 
Sonuç 
 
Kardiyak yan etkileri belirlemede yaygın bir şekilde 
EKO kullanılmıştır, ancak EKO subklinik olguları 
belirlemede yetersiz kalmaktadır. Mevcut veriler ile bu 
yan etkileri belirlemede EKO ile birlikte doku doppler, 
strain ve strain rate bakılması en duyarlı yöntemler 
olarak gözükmektedir. Ayrıca henüz fikir birliği olmasa 
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da kardiyak biomarkırların bakılması tanıda fayda 
sağladığı yönünde kanıtlar mevcuttur. Kardiyotoksisite 
ve risk faktörlerinin erken tanımlanması ve yönetilmesi 
uzun dönemli sonuçlarda iyileşmeye yol açabilecek ve 
kesintisiz daha uzun süre antikanser tedavisi 
sağlayabilecektir. Bu sonuç onkologların ve 
kardiyologların birlikte multidisiplinler bir anlayış 
içerisinde çalışması ile oluşacaktır.  
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