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ONKOLOJİK TEDAVİYE BAĞLI  
MİYOKARD FONKSİYONLARINDA 
BOZULMA VE KALP YETERSİZLİĞİ

Aslan ERDOĞAN 1

GIRIŞ

Son yıllarda onkolojik tedavilerde hızlı bir gelişme yaşanmaktadır. Etkin 
tedavi yaklaşımları yaşam beklentisini arttırmakla birlikte özellikle kardiyo-
vasküler alanda görülen yan etkiler tedaviye ara verilmesine ya da tamamen 
sonlandırılmasına neden olabilmektedir. Kardiyovasküler yan etkiler arasında 
en sık sol ventrikül fonksiyonlarında bozulmaya bağlı kalp yetersizliği görül-
mektedir. Aynı zamanda iskemiler, aritmiler, kalp kapak bozuklukları ve pe-
rikardiyal effuzyon gibi diğer kardiyak yan etkiler literatürde rapor edilmiştir

Onkolojik tedavilere sekonder görülen kalp yetersizliğinin patofizyoloji-
sinin aydınlatılması ve önleyici tedavilerin araştırılması ile ilgili çalışmalar 
artmaktadır. 

ONKOLOJIK TEDAVIYE BAĞLI MIYOKARD FONKSIYONLARINDA 
BOZULMANIN PATOFIZYOLOJISI VE KLINIK TANISI

Sol ventrikül fonksiyonlarındaki bozulma uzun süre asemptomatik kalabilir 
fakat semptomlar görülmeye başladığında hızlı bir progresyon göstermektedir. 

Bu yüzden çalışmalar semptomlar gelişmeden erken tanı konup koruyucu te-
davilerin başlanmasına yönelmiştir. 1,2

Kardiyotoksisite açısından riskli grubun belirlenmesi ve sıkı takibi önem-
lidir. Özellikle genç (<18 yaş) ve yaşlı populasyon (>65 )da kardiyotoksisite 
riski yüksektir. Aynı zamanda kardiyovasküler risk faktörleri (hipertansiyon, 
diabet, hiperkolesterolemi,aile öyküsü) olan, miyokardiyal hastalığı olan, daha 
önce kardiyotoksik kanser tedavisi alan ve riskli yaşam tarzı bulunan hastalarda 
daha fazla sol ventrikül bozukluğu görülmüştür1-3
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yapabilmeleri tedavi devamlılığını riske sokmaktadır. Doz bağımlı olarak diğer 
kardiyotoksisitesi yüksek kemoterapötik ilaçlar (trastuzumab,imatinib,tirozin 
kinaz inhibitörleri) ve radyasyon terapisi ile birlikte kullanımı sonrası kardiyak 
yan etkileri artmaktadır. Doksorubicinin 400mg /m2 altında kardiyotoksisite 
etkisi en düşük iken >70 mg /m2 dozda insidans %18 üzerinde olabilmektedir. 
Benzer olarak Idarubicin (>90 mg/m2),Epirubicin(900mg/m2), mitoksanton 
(120mg/m2),lipozomal antrasiklinler (900mg/m) üzerinde kardiyotoksiste in-
sidansı artma göstermektedir 1,2,16. 

Çocuk hastalarda daha düşük dozlarda erken kardiyak disfonksiyonun 
geliştiği çalışmalarda saptanmıştır. Kardiyak kontraktilite disfonksiyonu-
nun yanında hipertansiyon , koroner arter hastalığı, artimiler tedavi sonrası 
görülebilmektedir3,16. 

DIĞER GELENEKSEL ONKOLOJIK AJANLAR

1. Alkilleyici ajanlar
Alkilleyici ajanlar DNA molekülünün gaunin bazına bir alkil ekleyerek 

kanser hücresinin çoğalmasını engellerler . Birçok alkilleyici ajan bulunması-
na rağmen siklofosfamid ve ifosfamidin kardiyotoksik etkisi daha ön planda 
bulunmaktadır. Kemik iliği, meme ,akciğer ,prostat gibi farklı organların on-
kolojik tedavisinde kullanılabilirler . Siklofosfamid kullanan hastaların otop-
si incelemelerinde hemorajik nekrozise rastlanılmıştır. Endotelyal ve miyosit 
hasarının ön planda olduğu düşünülmektedir18. Benzer şekilde ifosfamid kul-
lananlarda epikardiyal kanamalar izlenmeştir. Kalp yetersizliğinin yanı sıra ar-
timilere neden olabilmektedirler 18. Antrasiklin ve radyoterapi alan hastalarda 
kullanımları kardiyotoksisite riskini arttırmaktadır 17,18. 

2. Taksanlar
Paklitaksel ve dosetaksel hücrede stabil mikrotübül oluşturarak etki göste-

rirler. Kardiyak toksisiteleri üzerine tartışmalı görüşler olsa da meme kanserin-
de alkilleyiciler ve antrasiklinler birlikte kullanımları kardiyotoksisite açısından 
dikkatli olmamıza neden olmaktadır. Kardiyak iskemi ve aritmiler yaptıklarını 
belirten çalışmalar mevcuttur 19,20,21
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