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KEMOTERAPI VE 

KARDIYOVASKÜLER  
HASTALIKLAR

GIRIŞ
Kanser prevalansındaki son dönemdeki artışla 
birlikte tanı ve tedavideki gelişmelere paralel ola-
rak yaşayan kanser hastaları sayısında özellikle 
son yılllarda ciddi artış gözlenmiştir. Çağdaş kan-
ser tedavisinin, 1991 ile 2012 arasındaki dönem-
de kansere bağlı ölüm oranını% 23 azalttığı gös-
terilmiştir. [1] 2030 yılına kadar dünya genelinde 
yılda 23.6 milyon hastaya ulaştığı tahmin edilen 
kanser insidansındaki yükseliş , kanser sağ kalım-
larındaki sürekli artış sonucudur.(2) Her nekadar 
tanı ve tedavideki gelişmeler kanser hastalarında 
sağ kalımı artırsada mevcut tedavilerin yan etkile-
rene bağlı olarak morbidite ve mortalide de ciddi 
artışlar söz konusudur. Kardivasküler sistemle il-
gilenen hekimler için kritik nokta ise kanserden 
kurtulanların çoğunun, kanser dışı populasyona 
göre daha yüksek kardiyovasküler hastalık (KVH) 
riskine sahip olmasıdır.Hipertansiyon, kalp yet-
mezliği, vasküler komplikasyonlar ve kardiyak 
aritmi gibi bir çok kardiyovasküler komplikasyon-
lara neden olan yeni kanser tedavilerinin belir-
gin şekilde artması bu konuda daha kapsamlı ve 
multidisipliner bir yaklaşımı zaruri kılmaktadır. 
Meme kanseri hastalarında yapılan bir çalışma-
da,kanserden sonra mortalitenin ikinci en büyük 
ölüm nedenidinin kardivasküler sistem nedenli 
ölüm olması onkolojik hastalara yaklaşımın ne-
kadar önemli olduğunu ortaya koymaktadır(3)Bu 
amaçla kurulan ve giderek ilgi düzeyi artan Kardi-

yoOnkoloji, kanser tedavisine bağlı kardiyovaskü-
ler (KV) komplikasyonların, önlenmesine, erken 
teşhisine ve tedavisine odaklanan gelişmekte olan 
bir tıbbi disiplindir.(4)

 Kardiyovasküler hastalıklar kanser tedavi-
sinin direk toksik etkisi bağlı olabileceği gibi te-
daviye bağlı mevcut kardiyak risk faktörlerinin 
hızlanması sonucu da gelişebilir. Genel olarak 
kanser tedavisine bağlı yan etkileri dokuz gruba 
ayrılabilir.(Tablo1) Kemoterapi, hipertansiyon, 
konjestif kalp yetmezliğ(KKY), tromboembolik 
hastalıklar, iskemik kalp hastalığı, QT uzaması 
ve bradikardi gibi sayısız kardiyovasküler komp-
likasyonlara neden olabilir.(5) Radyasyon tedavi-
si ise perikardit gibi akut komplikasyonlara yada 
hızlandırılmış koroner arter hastalığı, valvüler 
hastalık ve restriktif veya konstriktif perikardit 
gibi uzun süreli komplikasyonlara neden olabilir.
(6)Kitabın bu bölümünde kemoteröpatik ilaçlara 
bağlı kardiyovasküler hastalıklardan bahsedilecek 
olup radyoterapi bağlı etkilere değinilmeyecektir. 
Kemoterapinin neden olduğu kardiyak toksisite, 
risk faktörleri, ilaçlarlara bağlı oluşabilecek kardi-
yak hastalıkların risk tahmini ve kardiyovasküler 
hastalıklar ayrı başlıklarda incelenecekten ve sık 
kullanılan kematerapi ilaçlarına değinilecektir .

Kardiyotoksisite Sınıflaması
Tarihsel olarak kanser tedavisi ile ilişkili kar-

diyak disfonksiyon (KTİKD) tanımlaması meme 
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başvuran hastalarda Enalapril ve Karvedilol ile sol 
ventriküler fonksiyon bozukluğunun önlenmesi 
çalışması, enalapril ve karvedilolün bir kombi-
nasyonunu kullanmış ve plasebo ile karşılaştırıl-
dığında kombinasyon tedavisi alan hastaların SoV 
fonksiyonunda azalma ve düşük ölüm insidansı 
sergilemediklerini ortaya koymuştur. Yardımcı 
Meme Kanseri Tedavisi (PRADA) çalışması sıra-
sında Kardiyak Fonksiyon Bozukluğunun Önlen-
mesi, kandesartanın, antrasiklin tedavisi sırasında 
SoV fonksiyonunda çok az miktarda kısa süreli bir 
azalmayı önlediğini göstermiştir.

Deksrazoksan
Metal şelatlama ajanı etilendiamintetraasetik 

asidin (EDTA) bir türevidir. Deksrazoksan, demir 
şelasyonu yoluyla ve serbest radikallerin üretimini 
azaltarak antrasikline bağlı kalp fonksiyon bozuk-
luğunu azaltır. Ayrıca topoizomeraz II’ye bağlana-
rak antrasiklin komplekslerini önler. ASCO, sade-
ce metastatik meme kanseri ve >300mg / m2 alan 
ve ilave antrasiklin kullanımından faydalanabilen 
diğer maligniteleri olan hastalarda deksrazoksan 
kullanımını önermektedir. (47) Antrasiklinlerle 
tedavi edilen hastalarda deksrazoksan kardiyak 
olay görülmeyen sağkalımı azaltır ve SoV fonksi-
yon bozukluğu riskini azaltır.

SONUÇ
Kanser tedavisine bağlı kardiyo vasküler hastalık-
lar artan onkoloji hastası popülasyonu göz önüne 
alındığında giderek artan oranda karşımıza çık-
maya devam edecektir.Kardiyotoksisite açısından 
riskli hastalar kemoterapi tedavisi başlamadan 
mutlaka bir kardiyolojik değerlendirmeye tabi tu-
tulmalı ve primer ve sekonder koruma açısından 
değerlendirilmelidir.Onkolojik hastaların ne sık-
lıkla kardiyolojik değerlendirmeye tabi tutulacağı, 
görüntülemenin ne sıklıkla yapılacağı, karidyak 
biyobelirteçler yükseldiğinde nasıl bir yol izlene-
ceği hala merkezler arasında farklılık gösterme-
ketdir.Son yıllarda kardiyo-onkoloji alanında 
gelişmeler bu soruna ışık tutacak gibi gözükmek-
tedir
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