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KANSER TEDAVİSİNİN NEDEN OLDUĞU 
MİYOKARD FONKSİYON BOZUKLUĞU 

VE KALP YETMEZLİĞİNDE TEDAVİ 
PRENSİPLERİ

Selahattin AKYOL 1

ANTRASİKLİN İLE TEDAVİDE MİYOKARD FONKSİYON 
BOZUKLUĞU VE KALP YETMEZLİĞİNE YAKLAŞIM

Kanser tedavisinde kullanılan antrasiklinlerin kalp üzerine toksisitesi iyi 
bilinmektedir. Toksik etkiler tedaviyi takiben hemen saatler içinde akut ola-
rak, günler ve haftalar içinde subakut olarak veya yıllar içinde geç dönemde 
klinikte karşılaşılabilmekte olup antrasiklin dozu ile ilişkilidir. Kalp kaslarının 
geri dönüşümsüz hasarı, kas kitlesinde azalma ve fibrozis bu tablodan sorumlu 
patolojik değişikliklerdir (1, 2).

Tedavi öncesi ilgili branşların koordinasyonunda, kontrol altına alınabilir 
risk faktörleri tespit edilip kontrol altına alınmaya çalışılmalıdır.

Kardiyospesifik biyobelirteçlerin (troponin veya natriüretik peptit) özellikle 
kanser tedavi döngüsünün önce ve sonrasında ölçümü kardiyotoksisitenin er-
ken tespit ve takibinde etkili bir yöntem olabilir (3, 4).

Hastalar mümkün olduğunca risk hesaplaması yapılarak takip edilmeli ve 
tedavi stratejileri uygulanmalıdır.

Ekokardiyografik değerlendirme ucuz, kolay ulaşılabilir ve uygulanabilir ol-
ması nedeni ile bu hastaların tedavi sırasında gelişebilecek miyokard fonksiyon-
larında bozulma ve kalp yetmezliği yönetiminde oldukça önem arzetmektedir.

Düşük risk grubundaki hastalara (18-50 yaş aralığındakiler, düşük doz ant-
rasiklin, lipozomal formlar içeren tedavi planlananlar) ekokardiyografik ince-
leme; tedavi öncesinde, tedavi sırasında yaşam boyu doksorubisin kümülatif 
dozun 240 mg/m2 veya eşdeğerinin verilmesi ve 240 mg/ m2 üzerindeki ilave 
her 100 mg/ m2 doksorubisin dozunda veya her iki döngüde bir ve tedaviden 12 
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VEGF inhibitörleri ile tedavi uygulanan hastalarda bu ilaçlarla kalp yetmez-
liği riskinde artış görülmüş olup bu hastaların koroner arter hastalığı, hiper-
tansiyon öyküsü olanlarda sol ventikül fonksiyonları açısından daha yakından 
takip edilmesi gerekliliği ortaya çıkmıştır (20-23).

VEGF inhibitörleri ile tedavi verilen hastalarda doğrudan miyokardiyal 
toksisite, kontrolsüz hipertansiyon, önceden var olan koroner arter hastalığı 
riskinin artmış olduğu gerçeği ile 2-4 hafta sonra erken değerlendirme sonrası 
ilk yıl boyunca 4 ayda bir ekokardiyografik inceleme önerilebilir. Uzun süreli 
kemoterapi planlanan hastalara asemptomatik kaldıkları ve klinik olayların ol-
madığı sürede ilk yıl 6-12 aylık periyotlarla ekokardiyografik inceleme öneri-
lebilir. Ayrıca semptomlar ortaya çıkarsa daha sık aralıklarla ekokardiyografik 
inceleme planlanabilir (5, 24-28).
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