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Kanser prevalansindaki son donemdeki artigla
birlikte tan1 ve tedavideki gelismelere paralel ola-
rak yasayan kanser hastalar1 sayisinda ozellikle
son yilllarda ciddi artis gozlenmistir. Cagdas kan-
ser tedavisinin, 1991 ile 2012 arasindaki donem-
de kansere bagli 6liim oranini% 23 azalttig1 gos-
terilmistir. [1] 2030 yilina kadar diinya genelinde
yilda 23.6 milyon hastaya ulastig1 tahmin edilen
kanser insidansindaki ytikselis , kanser sag kalim-
larindaki siirekli artis sonucudur.(2) Her nekadar
tan1 ve tedavideki gelismeler kanser hastalarinda
sag kalim1 artirsada mevcut tedavilerin yan etkile-
rene bagli olarak morbidite ve mortalide de ciddi
artislar s6z konusudur. Kardivaskiiler sistemle il-
gilenen hekimler icin kritik nokta ise kanserden
kurtulanlarin ¢ogunun, kanser dis1 populasyona
gore daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
riskine sahip olmasidir.Hipertansiyon, kalp yet-
mezligi, vaskiiler komplikasyonlar ve kardiyak
aritmi gibi bir ¢ok kardiyovaskiiler komplikasyon-
lara neden olan yeni kanser tedavilerinin belir-
gin sekilde artmas: bu konuda daha kapsamli ve
multidisipliner bir yaklasimi zaruri kilmaktadir.
Meme kanseri hastalarinda yapilan bir ¢alisma-
da,kanserden sonra mortalitenin ikinci en biiytik
6lim nedenidinin kardivaskiiler sistem nedenli
6lim olmas1 onkolojik hastalara yaklagimin ne-
kadar 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir(3)Bu
amagla kurulan ve giderek ilgi diizeyi artan Kardi-
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yoOnkoloji, kanser tedavisine baglh kardiyovaskii-
ler (KV) komplikasyonlarin, 6nlenmesine, erken
teshisine ve tedavisine odaklanan gelismekte olan
bir tibbi disiplindir.(4)

Kardiyovaskiiler hastaliklar kanser tedavi-
sinin direk toksik etkisi bagli olabilecegi gibi te-
daviye bagli mevcut kardiyak risk faktorlerinin
hizlanmasi sonucu da gelisebilir. Genel olarak
kanser tedavisine bagli yan etkileri dokuz gruba
ayrilabilir.(Tablol) Kemoterapi, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezlig(KKY), tromboembolik
hastaliklar, iskemik kalp hastaligi, QT uzamasi
ve bradikardi gibi sayisiz kardiyovaskiiler komp-
likasyonlara neden olabilir.(5) Radyasyon tedavi-
si ise perikardit gibi akut komplikasyonlara yada
hizlandirilmis koroner arter hastaligi, valviiler
hastalik ve restriktif veya konstriktif perikardit
gibi uzun siireli komplikasyonlara neden olabilir.
(6)Kitabin bu bolimiinde kemoterdpatik ilaglara
bagli kardiyovaskiiler hastaliklardan bahsedilecek
olup radyoterapi bagl etkilere deginilmeyecektir.
Kemoterapinin neden oldugu kardiyak toksisite,
risk faktorleri, ilaglarlara baglh olusabilecek kardi-
yak hastaliklarin risk tahmini ve kardiyovaskiiler
hastaliklar ayr1 bashiklarda incelenecekten ve sik
kullanilan kematerapi ilaglarina deginilecektir .

Kardiyotoksisite Siniflamasi

Tarihsel olarak kanser tedavisi ile iliskili kar-
diyak disfonksiyon (KTIKD) tanimlamasi meme
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basvuran hastalarda Enalapril ve Karvedilol ile sol
ventrikiiler fonksiyon bozuklugunun 6nlenmesi
caligmasi, enalapril ve karvediloliin bir kombi-
nasyonunu kullanmis ve plasebo ile karsilastiril-
diginda kombinasyon tedavisi alan hastalarin SoV
fonksiyonunda azalma ve diisiik 6liim insidansi
sergilemediklerini ortaya koymustur. Yardimci
Meme Kanseri Tedavisi (PRADA) calismasi sira-
sinda Kardiyak Fonksiyon Bozuklugunun Onlen-
mesi, kandesartanin, antrasiklin tedavisi sirasinda
SoV fonksiyonunda ¢ok az miktarda kisa siireli bir
azalmayi onledigini gostermistir.

Deksrazoksan

Metal selatlama ajani etilendiamintetraasetik
asidin (EDTA) bir tiirevidir. Deksrazoksan, demir
selasyonu yoluyla ve serbest radikallerin tiretimini
azaltarak antrasikline bagl kalp fonksiyon bozuk-
lugunu azaltir. Ayrica topoizomeraz II'ye baglana-
rak antrasiklin komplekslerini 6nler. ASCO, sade-
ce metastatik meme kanseri ve >300mg / m2 alan
ve ilave antrasiklin kullanimindan faydalanabilen
diger maligniteleri olan hastalarda deksrazoksan
kullanimini 6nermektedir. (47) Antrasiklinlerle
tedavi edilen hastalarda deksrazoksan kardiyak
olay goriilmeyen sagkalimi azaltir ve SoV fonksi-
yon bozuklugu riskini azaltir.

SONUC

Kanser tedavisine bagli kardiyo vaskiiler hastalik-
lar artan onkoloji hastas: popiilasyonu goz 6niine
alindiginda giderek artan oranda karsimiza ¢ik-
maya devam edecektir.Kardiyotoksisite agisindan
riskli hastalar kemoterapi tedavisi baslamadan
mutlaka bir kardiyolojik degerlendirmeye tabi tu-
tulmali ve primer ve sekonder koruma agisindan
degerlendirilmelidir.Onkolojik hastalarin ne sik-
likla kardiyolojik degerlendirmeye tabi tutulacagi,
gortintiilemenin ne siklikla yapilacag, karidyak
biyobelirtegler yiikseldiginde nasil bir yol izlene-
cegi hala merkezler arasinda farklilik gosterme-
ketdir.Son yillarda kardiyo-onkoloji alaninda
gelismeler bu soruna 151k tutacak gibi gozitkmek-
tedir
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