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1. GİRİŞ

Kanser, günümüz toplumlarında ve medyasında farkındalığı en yüksek olan has-
talıklardan biridir. Son yıllarda gelişen teknoloji ile beraber kanser teşhis ve teda-
vilerinde de yeni modaliteler ortaya çıkmaktadır. Moleküler hedefli tedavi (MHT), 
kanser tedavisinde kullanılan hormonal tedavi ve sitotoksik kemoterapi ile bera-
ber günümüzde en sık kullanılan tedavi yöntemleri arasında yer almaktadır.

Son yirmi yılda moleküler hedefli tedavilerin kullanılmaya başlanmasıyla bera-
ber kanser tedavisinde önemli ilerlemeler sağlanmıştır. Moleküler hedefli tedavile-
rin özellikle hematolojik ve solid tümörlerin (böbrek, akciğer, meme, kolon ve GIS 
kanserleri vb.) tedavisinde oldukça etkin olduğu izlenmiştir. Ancak bu tedaviler 
sırasında mortalite ve morbiditeyi etkileyen yan etkiler de beraberinde izlenmek-
tedir. Klinik olarak tedaviyi etkileyen en önemli yan etkiler arasında kardiyotoksik 
yan etkiler ve buna bağlı izlenen elektrofizyolojik değişiklikler yer almaktadır.(1,2) 
Günümüzde bu yan etkilerin erken teşhis ve tedavisinin klinik öneminin anlaşıl-
ması üzerine kanser tedavilerinde Kardiyoloji ve Onkoloji kliniklerinin multidi-
sipliner yaklaşımı önem kazanmıştır.

2. MOLEKÜLER HEDEFLI TEDAVILERIN ELEKTROFIZYOLOJIK 
ETKILERI

Kanser tedavisi sırasında izlenen EKG değişiklikleri ve aritmilerin tedavi sonucu 
veya kanserin kendisine bağlı olup olmadığını ayırt etmek zordur. Klinik çalışma-
ların çoğunda aritmiler, ilaçların yan etkileri olarak izlenmiş ve bildirilmiştir.(3)

Moleküler hedefli tedavilerin kardiyotoksik yan etkilerine bağlı izlenen elektro-
fizyolojik değişiklikler arasında en sık izlenen asemptomatik sinüs bradikardisidir ve 
genellikle herhangi bir tedavi veya doz ayarlaması gerektirmez. Ancak semptomatik 
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matik bradikardi, ileti kusurları ve atriyoventriküler blok durumlarında tedaviye 
ara verme veya doz ayarlaması gerekebilir. Moleküler hedefli tedavilerde bradiarit-
miler sıklıkla bortezomib, imatinib, ponatinib, krizotinib ve rituksimab gibi ajan-
ların kullanımı sonrası izlenmektedir.(20)

İlaca bağlı semptomatik bradikardi veya atriyoventriküler blok durumunda te-
davide yaklaşım öncelikle nedene yönelik olmalıdır. İlaç kesilmesini takip eden 
süreçte destek tedavisi ve gerekirse geçici veya kalıcı pacemaker implantasyonu 
uygulanabilir.

SONUÇ

Günümüzde kanser teşhis ve tedavisinde yaşanan gelişmelerle birlikte hastaların 
yaşam süresi ve kalitesinde de artış izlenmektedir. Moleküler hedefli tedaviler, 
kanser tedavisinde uygulanan ve klinik uygulamalarda hastaların yaşam beklen-
tilerini oldukça artıran güncel tedavi modalitelerinden biridir. Ancak bu teda-
viler sırasında hastalarda başta aritmiler olmak üzere birçok kardiyotoksik yan 
etkiler izlenmektedir. Bu nedenle MHT alan hastaların olası kardiyovasküler yan 
etkilerinin teşhis ve tedavisinde onkologlar ve kardiyologlar birlikte çalışmalıdır. 
Kanser tedavisi alan hastalarda kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölümlerin kan-
sere bağlı ölümlerden fazla olması, bu hastaların tedavi öncesi ve tedavi sırasın-
da kardiyologlar tarafından da takibini önemli kılmıştır.(21) Sonuç olarak kanser 
tedavisinde kardiyologlar ve onkologlar tarafından uygulanan multidisipliner 
yaklaşımın amacı, tedavinin etkinliği, sürekliliği ve kalitesini artırmak, olası kar-
diyotoksik yan etkileri erken dönemde teşhis ve tedavi etmek ve hastaların yaşam 
kalitelerini artırmak olmalıdır.
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