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29. Bölüm
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Gül Sema YILDIRAN KESKİN1

KALP YETERSİZLİĞİ VE 
ONKOLOJİ

Kardiyovaskuler hastalıklar ve kanser gelişmiş 
ülkelerde iki önemli morbidite ve mortalite nede-
nidir. Yaş, sigara, diyabet ve obezite gibi ortak risk 
faktörlerinin varlığı bu durumu artırmaktadır.(1, 2) 
Kanser tedavisinde kullanılan birçok antineoplas-
tik ilaç kardiyak disfonksiyona neden olur. Kan-
ser hastalarının tanı ve tedavisindeki gelişmeler 
sağkalım sürelerini uzatırken, tedavi sırasında 
ortaya çıkan kardiyak komplikasyonlar, kanser 
prognozundan bağımsız olarak, sağ kalımı ve ya-
şam kalitesini olumsuz etkiler. (3) Kardiyoonkoloji 
ağırlıklı olarak antineoplastik ilaçların kardiyo-
toksik etkilerine ve kanser tedavisi ile kür sağla-
nan hastalarda kardiyovasküler komplikasyonla-
rın tedavisi ve önlenmesine odaklanmıştır.(4) Son 
yıllarda yapılmış epidemiyolojik çalışmalarda 
kalp yetersizliği hastalarında kanser insidansın-
da artış olduğu gösterilmiştir.(5-7) Hipotez olarak 
öne çıkan mekanizmalar; kalp yetersizliğine bağlı 
sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin al-
dosteron sistemi hiperaktivitesinin kanser gelişi-
mi ve yayılımını artırmasıdır. Bir diğer hipotez de 
her iki hastalığa yatkınlık yaratan kronik düşük 
dereceli inflamasyon ve oksidatif stres durumu ile 
karakterize ortak bir patolojik ortamın varlığıdır.
(8-10) Bu bölümde kanser tedavilerine bağlı kalp 
yetersizliği ile kalp yetersizliği ve kanser arasın-
daki iki yönlü ilişkiden bahsedilecektir.

KANSER TEDAVISI İLIŞKILI KALP 
YETERSIZLIĞI

Kemoterapiler; miyokardiyal iskemi, aritmi, 
hipertansiyon, sol ventrikül disfonksiyonu (left 
ventricular dysfunction; LVD) ve kalp yetersizli-
ği gibi kardiak komplikasyonlara neden olabilir. 
Kemoterapi ilişkili kalp yetersizliği, idiyopatik ve 
iskemik kardiyomiyopatiye kıyasla daha kötü bir 
prognoza sahiptir. Bu nedenle kemoterapi ilişkili 
kardiyotoksisitenin önlenmesi, tanınması ve te-
davisi büyük önem taşımaktadır.(11) Sol ventrikül 
disfonksiyonu ve kalp yetersizliğine neden olabi-
lecek antineoplastik ajanlar tablo 1’de özetlenmiş-
tir.

ANTRASIKLINLERE BAĞLI KALP 
YETERSIZLIĞI

Birçok kemoterapi ilacı kardiyak toksisite ile 
ilişkilendirilmiştir. Hematolojik malignitelerde, 
meme kanseri ve sarkom tedavisinde sıklıkla kul-
lanılmakta olan antrasiklin grubu kemoterapö-
tiklerin kardiyotoksisite oranları oldukça yüksek-
tir. Antrasiklinler (doksorubisin, daunorubisin, 
idarubisin, epirubisin ve mitoksantron ) topoizo-
meraz II inhibisyonu yaparak DNA tamirinin en-
gellenmesine ve dolayısıyla DNA hasarına, pro-
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İnflamatuar Ortam Hipotezi	

Kalp yetersizliği hastalarında, tümör nekroz 
faktörü-alfa (TNF-alfa), interlökin-1(IL-1) ve 
interlökin-6 (IL-6) gibi pro-inflamatuar sitokin 
düzeylerinde ve miyokardiyal fibroz ile ilişkilen-
dirilen bir inflamatuar belirteç olan galektin-3 ve 
pentraksin 3 konsantrasyonlarında artışı görülür.
(46-49) İnflamasyon, kalp yetersizliğinin en yaygın 
nedeni olan iskemik kalp hastalığının altında ya-
tan ateroskleroz patogenezi için çok önemlidir.(50) 
Buna karşılık, miyokardiyal hasar da bağışıklık 
sistemini, ve sitokin salınımını indükler. Böylece 
inflamatuar süreç kısır bir döngü içerisinde de-
vam eder.

 Ayrıca, metabolik sendrom ve hipertansiyonu 
olan hastalarda dolaşımdaki inflamatuar belirteç 
seviyelerinin (TNF alfa, dönüştürücü büyüme 
faktörü-beta, C-reaktif protein, prokollajen tip 1 
karboksi terminal propeptid) yüksek olduğu ve 
asemptomatik diyastolik disfonksiyon ile ilişki-
li olduğu bulunmuştur.(51) Birçok klinik çalışma, 
kalp yetersizliğinin hafif kronik sistemik infla-
masyon durumu ile ilişkili olduğunu göstermek-
tedir, ancak kardiyak disfonksiyonun bir neden 
mi ya da bir sonuç mu olduğu tartışmalıdır. Buna 
karşılık, kronik inflamasyon kanserojen olarak 
kabul edilir ve erken evre tümörlerin progresyo-
nunu arttırabilir.(52)

Bu konuda yapılan preklinik çalışmalar yeter-
siz gibi görünse de, Canakinumab Antiinflama-
tuar Tromboz Outcome çalışmasının (CANTOS) 
sonuçları bu hipotezi desteklemektedir. Bu çalış-
mada, interlökin-1 beta antikoru, canakinumab, 
daha önceden MI geçirmiş olan hastalarda tek-
rarlayan kardiyovasküler olay riskini azaltmıştır. 
CANTOS çalışmasının sonuçları, kronik düşük 
dereceli inflamasyonun, kalp yetersizliği ve kan-
ser gelişimi için bir alt yapı oluşturduğu hipotezi-
ni güçlü bir şekilde desteklemiştir.(5, 53)

Sonuç olarak, kalp yetersizliği hastalarında 
kanser riskinin artırdığını gösteren çalışmalar 
mevcut olmakla beraber literatürde sınırlı sayıda 
veri bulunmaktadır. Bu nedenle gelecekte bu ko-
nuda yapılacak yeni araştırmalara ihtiyaç vardır.
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