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ONKOLOJiK TEDAVIYE BAGLI PERIFERIKVASKULER
HASTALIKLAR VE INMENIN PATOFiZYOLOJiSI VE KLINIiK TANISI

Kardiyoonkoloji, kemoterapi ve radyoterapinin yan etkisi olarak ortaya ¢i-
kan kardiyovaskiiler hastaliklarin saptanmasi, takibi ve tedavisine odaklanan
kardiyolojinin yeni bir alanidir. Onkolojik popiilasyonda tedaviye bagli morta-
lite ve morbidite artigina yol agan ¢esitli kardiyovaskiiler olaylar goriilebilmek-
tedir. Bu tedaviler miyositleri, endotel hiicrelerini ve kan hiicrelerini etkileyerek
farkli mekanizmalar yoluyla kardiyovaskiiler toksisiteyi indiikleme potansiyeli-
ne sahiptirler. Hastalara tedavi 6ncesi ayrintili kardiyovaskiiler degerlendirme
yapilmaly, tedavinin herhangi bir asamasinda gelisebilecek istenmeyen olaylar
agisindan yakin takibe alinmalari énerilmektedir. Ozellikle kardiyovaskiiler
olay agisindan yiiksek riskli olan bireylerin onkolog ve kardiyolog arasinda is-
birligi icinde birlikte takip edilmeleri giderek 6nem kazanmaktadur. (1,2)

Periferik arter hastaligi

Periferik arter hastaligi, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve uygulanan onko-
lojik tedaviye ikincil bir komplikasyon olarak yaklasik%30% varan bir insidans-
la ortaya ¢ikabilir. (3) Risk faktorleri arasinda hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabet, gecirilmis tromboz ve inme, ileri yas, erkek cinsiyeti, sigara kullani-
m1, obezite, diizensiz ila¢ alimi, uygulanan kemoterapinin dozu ve siiresi yer
almaktadir. (4) Kronik miyeloid l6seminin (KML) tedavisinde kullanilan ti-
rozinkinaz inhibitérleri (TKI), periferik arter hastalig1 ve kardiyovaskiiler is-
tenmeyen olaylarin gelisiminden sorumlu ana anti-neoplastik ajanlardir. KML
hastalarinda “altin standart” tedavi olarak kabul edilen imatinibe kars1 ortaya
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nekroz, fibroz, vasavazorumlarda obstriiksiyon ve hizlanmis ateroskleroz yer
alir. (35,36)
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