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Klasik kanser tedavileri; 

 

 

  Miyokart iskemisi 

 Miyokardit 

 Perikardit 

 Kalp Yetersizliği 

 Kapak hastalıkları 

 Aritmiler 



Klasik kanser tedavileri 

 Antrasiklinler, Radyasyon tedavisi 

 

 Antrasiklinlerin doz ile doğru orantılı kardiyotoksik etkisi 40 yıldır 

biliniyor 

 

 Göğüsü hedefleyen Radyasyon tedavisinin miyokart, valvular, 
perikard ve vasküler toksik etkileri var. 

 

 



Klasik kanser tedavileri; 

Antrasiklinler 

 

 Doksorubisin, Daunorubisin, İdarubusin, Epurubisin, Mitoksantiron  

 

 Hedef                   Tip I topoizomeraz, DNA ve RNA sentezi 

 

Yan etki; 

 Kardiyomiyopati 

 Aritmi 

 Akut miyokardit 

 Perikardit 



Antrasiklin tedavisi sonrası 

kardiyotoksite açısından risk faktörleri 

(ESC 2016 Hatırlatıcı not) 

 Kümülatif doz 

 Kadın cinsiyet 

 Yaş; 65 üstü ve 18 altı 

 Renal yetersizlik 

 Kalp bölgesi radyoterapi 

 Diğer KT ile birlikte verilmesi  

Alkalen                        

antimikrotübül                          

Hedef KT 

Kardiak disfonksiyon varlığı; 

 Kalp duvar stressini arttıran hast. 

 HTN 

 Genetik faktörler 



Klasik kanser tedavileri; 

Platinum 

 Cisplatin, Karboplatin, Oxaliplatin 

 

 Hedef; Cross-link DNA 

 

 Yan etki ;  

 Hipertansiyon, Miyokart iskemisi 

 

 



Klasik kanser tedavileri; 

Antimetobolitler 

 Fluorourasil, Kapecitabine 

 

 Hedef ; Timidilat sentaz 

 

Yan etki; 

 Miyokart iskemisi 

 Aritmi 



Klasik kanser tedavileri; 

Alkalen ajanlar 

 Siklofosfamit 

 

 Hedef; Kross-link DNA 

 

Yan etki; 

 Konjestif kalp yetersizliği 

 Miyokardit 

 Perikardit 

 

 



Klasik kanser tedavileri; 

Antimikrotübül ajanlar 

 Paksitaxel,  

 Hedef ; Mikrotübül 

Yan etki; 

 Aritmiler; Bradikardi, tam blok, VES, VT 

 Tromboz 

 Vinka alkaloidleri 

 Hedef: Mikrotübül 

Yan Etki; 

 Miyokard iskemisi, koroner spazm 

 

 







Hedef Kemoterapi 

 

 Hedef onkolojik ilaç tedavisi kanser klinik seyrini belirgin olarak 

değiştirdi 

 

 Ancak bu tedaviler ile belirgin Kardiyovasküler, trombotik ve 

metabolik  yan etkilerde ortaya çıktı 

 

 Kardiyo- onkoloji yeni uzmanlık 

 

 

 



 

Hedef Kemoterapi  

 

 

 

 

 

 

 

 

 Son 20 yılda kanser patofizyolojisi alanındaki ilerlemeler, daha özgül 

mekanizmayı hedef alan tedavilerin ortaya çıkmasını sağladı. 

 

 Örneğin bir çok kanser  patogenezinde kinazların aberant 

aktivasyonunun rol aldığının öğrenilmesi kinaz inhibitörlerinin 

tedaviye girmesini sağladı. 

 

 Kinaz inhibisyonu; monoklonal antikorlar veya çözünebilir yem 

reseptörler (tuzak ligantlar) ile reseptöre veya ligantlara bağlanarak 

sağlanmakta. 

 

 





Hedef kanser tedavi ile potansiyel 

yan etkiler 

 

 Ancak Kardiyovasküler  hemostazda, vasküler, metabolik ve 

miyokart fonksiyon regülasyonunda da kinazlar önemli rol oynar 

sonuçta kinaz regülasyon inhibisyonu kardiyovasküler  olaylara 

(zedelenmeye) sebep olabilir. 

 

 



HER 2 inhibitörleri 

 
 

 Transtuzumab;  Human epitelyal 

growth factor reseptör 2 'yi (HER2) 

hedefleyen monoklonal antikor 

 

 





HER2 İNHİBİSYONU 

 HER 2 özellikle bazı tür meme kanserlerinde normalden fazla 

aktivasyonda bulunduğu  bilinen bir reseptör kinazdır. 

 

 İnhibijyonu meme kanser prognozunu belirgin düzeltmiştir. 



ilk pilot çalışmalnrda Doxorubicin ve Siklofosfamid gibi 

klasik kemoteropediklerle  birlikte verildiğinde 

Transtuzumab alanların % 27 sinde semptomatik veya 

asemptomatik  kardiak disfonksiyon saptanmış. 



 Metastatic meme kanserinde 

transtuzumab ilk onaylandığında 

kardiak yan etkileri sebebi ile uyarı 

etiketi ile çıkarıldı. 

 

 



HER2 inhibitörleri 

 HER2 Monoklonal antikor; Trastuzumab 

Yan Etki; 

 EF düşmesi 

 Konjestif kalp yetersizliği 

 

 Yeni HER2 inhibitörleri ; Pertuzumab, Trastuzumab emtanise, Lapatinib 

Yan Etki; 

 EF düşmesi 

 Konjestif kalp yetersizliği 



HER2 KARDİYAK YAN ETKİLERİ 

 Trastuzumab alanların periodik kalp kontrolünden geçmesi 

önerilmişti. 

 Ancak kalp kontrolünden geçen hastalardaki deneyim ve takip 
eden çalışmalar kardiyomiyopatilerin hiçde sanıldığı kadar sık 

olmadığını gösterdi 

 

 Trastuzumab  ile tedavi edilen hastalarda semptomatik kalp 

yetersizliği sıklığı %2-4 

 Asemptomatik kardiyak  disfonksiyon sıklığı % 3 ile % 13 civarında 

saptandı 

 

 



 Trastuzumab ile olan kardiyo toksitenin özellikle antrasiklin bazlı 

kemoterapi alanlarda sık olduğu ve antrasiklin bazlı kemoterapinin 

meme kanserinde kullanılmasının azalması ile kardiyotoksitenin  
azaldığı görülmüş 

 

 



 HER-2 pozitif hastalarda Uluslararası kanser 

araştırma gurubunun yaptığı 10 yıllık 

takiplerde Paxlitaxel ,siklofosfamit, 

trastuzumab alanda kardiak  disfonksiyon 

% 9.2 

 

 Bu ilaçlara antrasiklin eklendiğinde bu 

oran %19.2'ye çıkmakta. 

 

 





JAMA Oncol. 2016 Jan;2(1):29-36. doi: 10.1001/jamaoncol.2015.3709. 

Cardiac Outcomes of Patients Receiving Adjuvant Weekly Paclitaxel and 

Trastuzumab for Node-Negative, ERBB2-Positive Breast Cancer. 

Dang C1, Guo H2, Najita J2, Yardley D3, Marcom K4, Albain K5, Rugo H6, Miller K7, Ellis 

M8, Shapira I9, Wolff AC10, Carey LA11, Moy B12, Groarke J2, Moslehi J13, Krop 

I2, Burstein HJ2, Hudis C1, Winer EP2, Tolaney SM2. 

 

 

 

 Çalışmada Paxlitaxel ve trastuzumab kullanan HER2 pozitif 406 hasta 

 

 Sadece 2 sinde (%0.5)  semptomatik kalp yetersizliği ve yalnızca 
13'ünde    ( % 3.2) sistolik disfonksiyon görülmüş. 

 

 Conclusions and Relevance  Cardiac toxic effects from paclitaxel with trastuzumab, manifesting as 

 grade 3 or 4 LVSD or asymptomatic LVEF decline, were low.  Patient LVEF was assessed at baseline, 12 

weeks, 6 months, and 1 year, and our findings suggest that LVEF monitoring during trastuzumab therapy 

without anthracyclines could be simplified for many individuals. 
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 Diğer tarafdan yeni HER 2- hedefleyen trastuzumab dışı yeni ilaçlar  onaylandı  ve 

Trastuzumab ile kullanıldığında kardiak güvenlik halen  tartışılıyor olsada 

 

 ilk çalışmalar olumlu sonuçlar verdi  

 

 





 Trastuzumab ile yapılan çalışmalarda kalp yetersizlikliler dışlanmıştı. 

 

 Eldeki veriler değerlendirilince kalp hastalarına verilirse  

kardiyotoksite daha fazla olabilir gibi gözüküyor. 

 

 Noninvasive görüntüleme yaygın hale gelmesi hem antrasiklin 
hemde trastuzumab alan meme kanserli hastalarda subklinik 

kardiyomiyopati (Sistolik disfonksiyon  olup semptom olmayan) olan  

belirgin sayıda hasta gurubu ortaya çıkardı. 

 

 



 Trastuzumab alan hastalarda tedavi kesildikten 

sonra hastaların çoğunda kardiak  

disfonksiyonun geri döndüğü gösterildi 

 

 Ancak hastaların üç de birinde disfonksizonun 

bir derecede devam ettiği görüldü  

 



 

 Antrasiklin alan subklinik disfonksiyonu olan hastalarda kalp 

yetersizliği  tedavisi başlandığında disfonksiyon düzeldiğinden 
bahsedilse de bu konuda plasebo kontrollü çalışma yok. 

 

 

 Bugün için en önemli soru subklinik kardiak disfonksiyonu olan 

hastaların prognozunun nasıl olacağı? 

 

 

 2016 'da ulusal kanser kılavuzları özellikle antrasiklin alanlarda kalp 

yetersizliği yönünden uyanık olmayı ve tedavi tamamlandıktan sonra 

semptomatik olursa veya bir yıl sonra kardiak fonsiyonlar yönünden 
takip önermekte. 

 

 



(ESC 2016 Hatırlatıcı not)  ant-HER2 tdv 

alanlarda Kardiyotoksite; Risk Faktörleri 
 Önce veya birlikte antrasiklin tedavisi verilmiş olması (Aradaki süre azaldıkça 

risk artar) 

 

 Yaş > 65 

 

 Yüksek BMI >30 kg/mg 

 

 Öncesi LV disfonksiyon 

 

 HTN 

 

 Öncesi Radyoterapi 



VEGF sinyal yatağı inhibisyonu 

(Vasküler Endotelial Growth Faktör) 

A (VEGFA) 



VEGF sinyal yatağı inhibisyonu 

 Tümörler tarafından Salınan VEGF sinyal yolu ile VEGF reseptörüne 

bağlanır 

 

 Anjiyogenezi  artırır 

 

 VEGF sinyal inhibitorleri birçok kanser türünde  kullanılır 

 

 FDA 10'dan fazla ilacı onayladı 

 

 











VEGF sinyal yolu inhibitörleri 

 VEGF Monoklonal antikoru; Bevacizumab 

 VEGF trap (tuzak); Aflibercept 

 VEGFR2 Monoklonal antikor ; Ramucirumab 

 Anti-VEGF aktiviteli tirozin kinaz inhibitörleri; Sunitinib, Sorafenib, 

Pazopanib, Axitinib, Vandetanib, Regorafenib, Kabozantinib, 

Regorafenib, Karbozantinib, Lenvatinib 

 

Yan etkiler;  

 Hipertansiyon, Venöz veya arteriel tromboembolik olaylar, proteinüri, 
kardiyomiyopati  



VEGF sinyal inhibitörleri kardiyak 

yan etkileri 

 

 Hipertansiyon 

 

 Vasküler toksik etki 

 

 Kardiyomiyopati 

 

 



VEGF sinyal inhibitor tedavisi 

 

 Nerdeyse tüm hastaların, doz bağımlı geçici (tedavi sonrası ilk hafta) 

kan basıncı yükselir. 

 

 Bevacizumab % 20-25 

 

 Sunitinib % 20-25 

 

 Yeni onaylananlar % 50 

 

 



VEGF 

 Nitrik oksit ve prostosiklini artırır , Endotelin azaltır 

 

 VEGF endotelial hücrelerde vasodilatör 

 

 Böbrek endotelinde etkili, inhibisyonu kapiller  dolaşım bozukluğu ile 

HTN 

 

 Trombozu  artırır (Vasküler olay) 

 

 Kardiyomiyopati artar 

 

 



 Pazopanib ve sunitinib ile yapılan çalışmada her iki 
gurupta da kardiyak fonksiyonlarda % 9 bozukluk, 

ama sadece % 1 klinik kalp yetersizliği 



 Retrospektif analizlerde bu sayı 

artıyor, tek merkezli bir analizde 

kardiyovasküler  yan etki % 27, 
tansiyonda katılırsa % 64 



 Sunitinib ile yapılan retrospektif bir analizde % 28 belirgin kardiak 

fonksiyonlarda azalma, klinik kalp yetersizliği % 8 

 

 



VEGF sinyal inhibitörleri 

 Gebelikte preeklampsi ye benzer bir 

tablo çizer, hipertansiyona proteinüri 

eşlik eder , renal biyopsilerinde 
trombotik mikroanjiyopatiler vardır. 

 

 

 Preeklemsi ve postpartum 

kardiyomiyopatilerde görülen soluble 

fms-related tirozine kinaz 1 (FLT1) 

VEGF sinyal inhibitörlerine benzer bir 
yapı içerir. 



(ESC 2016 Hatırlatıcı not) VEGF in 

tdv alanlarda Kardiyotoksite; Risk 

Faktörleri 

VEGF inhibitörleri 

 Önceden kalp yet olması 

 Önceden KAH 

 Önceden Kapak hastalığı 

 Önceden iskemik KMP 

 Birlikte veya öncesi antrasiklin tdv 

VEGF etkili Tirozin kinazlar 

 HTN 

 Önceden olan kardiak hastalıklar 



 

 

 

 

Çok hedefli ( Multitargeted ) Tirozin 

kinaz inhibitörleri 

 



Çoklu tirozin kinaz sistem inhibisyonu 

 Çoklu tirozin kinaz sistemlerini bloke edebilen ufak moleküllerin 

bulunması ilaç cephaneyi belirgin genişletmiş oldu. 

 

 

 

 KML( Kronik myeloid lösemi) de aktive olduğunu bildiğimiz ABL 1 
kinazı, proto -onko gen reseptör tirozin kinazı ve platelet derive 

growth factor reseptör alfa (PDGFRA) üçünü birden inhibe eder. 

 

 

 



İmatinib çok hedefli 

tirokinazların ilki olarak 

piyasaya çıktı 



  imatinib gastrointestinal stromal 

Tümörler de kanserin klinik seyrini 

belirgin olarak değiştirip, kanseri kronik 
bir hastalık haline getirmiştir. 

 



KML için onay almış 

Çoklu tirozin kinaz sistem inhibitörleri 

 Dasatinib 

 

 Nilotinib 

 

 Bosutinib 

 

 Ponatinib 

 

 



Çoklu tirozin kinaz sistem inhibisyonu 

 İmitanib; kardiyovasküter toksitesi minimal olarak  kabul ediliyor 

 

 Dasatinib; kardiyovasküler yan etki sık özellikle pulmoner 

hipertansiyon 

 

 Nilotinib ve ponatinib  tedavisinde kardiyovasküler yan etkiler sık 

 

 Ponatinib vasküler yan etkileri sebebi ile bir süre A. B. D'de 

yasaklandı. 

 

 



 KML'li diğer tedavilere dirençli  hastalarda ponatinib ile yapılan bir 
çalışmada 15 aylık takiplerde 

 

 Kardiak istenmeyen olay  % 7.1 

 

 Serebrovasküler olay % 3.6 

 

 Periferik vasküler olay % 4.9 

 

 Bu hastalarda yaş, hipertansiyon  ve diabet gibi klasik atherosklerotik  
risk faktörü olanlarda olay sıklığı yüksek. 

 



 Bu ilaçlarla KML kronik bir hastalık haline geldi. 5 yıllık hayatda kalım 
% 90 üstünde 

 

 Özellikle ilk seçenek tedavide kardiyovasküler olay çekingesi önemli 
rol oynuyor 

 

 Yeni jenerasyon ilaçlar kullanılacaksa kardiyologlarda işin içine 
girmeli. 

 

 Ayrıca bu tür yeni jenerasyon ilaç çalışmaları, kardiyovasküler son 
noktalar konularak yapılmalı. 

 

 



Multitarget tirozin kinaz inhibitörleri 

 

ilaç Hücresel Hedef Kardiak yan etki 

Dasatinib ABL,ABL mutant ve diğer kinazlar Pulmoner HTN,Vasküler olaylar,QT uzaması 

Nilotinib ABL,ABL mutant ve diğer kinazlar 

 

Koroner, serebral ve periferik vasküler 

olaylar,Hiperglisemi, QT uzaması 

Ponatinib ABL,ABL mutant ve diğer kinazlar Koroner, serebral ve periferal vasküler olaylar 



Diğer Multitarget tirozin kinaz 

inhibitörleri 

Sınıf İlaç Hücresel Hedef Kardiyak yan etki 

Anaplastik lenfoma 

kinaz inhibitörleri 

Cirizotinib, Ceritinib Anaplastik lenfoma 

kinaz 

Bradikardi 

QT uzaması 

PI3K-AKT-mTOR 

inhibitörleri 

Everolimus 

Temsirolimus 

PI3K-AKT-mTOR 

Sinyal yolu 

Kardiyometabolik 

toksik etki; 

hyperkollesterolemi, 

hypertrigliseritemi, 

Hiperglisemi 

Bruton un tirokinaz 

inhibitörleri 

Ibrutinib Bruton’un tirozin 

kinazı 

AF, diğer aritmiler 

MEK inhibitörleri Trametinib MEK1,MEK2 Kardiyomiyopati 



Kanser tedavisinde yeni yolakların 

hedeflenmesi 



 Kinaz inhibitörleri dışında yeni tedaviler gündeme gelmekte. 

 

 

 İmmünomodülatör ilaçlar ve Proteasome inhibitörleri  

 

 Bu ilaçların özellikle multiple myelomda prognozu olumlu etkilelediği 

gösterildi 

 

 İmmünomodülatör ilaçların iki adet B-hücre transkripsiyon faktörünü 

baskılaması yeni ilaç etki mekanizması olarak gündeme geldi. 

 

 ilaçlar yeni kardiyotoksik etkileri gündeme getirdi. 

 

 



İmmünomodülatör ilaçlar 



lenalidomide 



 İmmünomodülatör thalidomide ve lenalidomide ile yapılan ilk 

çalışmalar özellikle bu ilaçların yüksek doz deksametazon 
kombinasyonunda venöz tromboemboli riskini arttırdığını gösterdi. 

sonuçta antikoagilasyon gerekliliği gündeme geldi. 

 

 Bu ilaçlarla MI ve inme gibi arterial olaylarda da artış görüldü.  

 

  İlaçlara uyarı etiketi eklendi 





İmmünomodülatör ilaçlar 

 

Sınıf ilaç Hücresel Hedef Kardiyak yan etki 

İmmünomodülatör 

ilaçlar 

Thalidomide 

Lenalidomide 

Pomalidomide 

Lenfoid 

transkripsiyon 

faktörü IKZF1 ve 3 

Venöz ve arteriyel 

trombotik olaylar 



İrriversible proteasome inhibitörü 



 İrriversible proteasome inhibitörü Carfilzomid Multiple myeloma da 

belirgin etkili olduğu gösterilmiş  

 Kardiyovasküler risklere artış görülmüştür 



 Carfilzomid, lenalidomide, deksametazon kombinasyonunu sadece lenalidomide, deksametazon 
kombinasyonu ile karşılaştıran çalışmada Carfilzomid alan gurupta kardiyovasküler yan etkiler belirgin 
daha fazla idi. 

 Kalp yetmezliği % 6.4 vs %4.1 

 

 İskemik kalp hastalığı % 5.9 vs % 4.6 

 

 Venöz tromboemboli % 10.2 vs % 6.2 

 

 Hipertansiyon % 14.3 vs % 6.9 



Proteasome inhibitörleri 

Sınıf ilaç Hücresel Hedef Kardiyak yan etki 

Proteasome inhibitörleri Bortezomib 

Carfilzomib 

Ubiquitin- proteasome sistemi Kardiyomiyopati 

Hipertansiyon 

Venöz ve arteriel thromboz 

Aritmi  



Programlı hücre ölüm inhibitörü 1 

(PD-1) 



Programlı hücre ölüm inhibitörü 1 

(PD-1) 

 Özellikle metastatik melanomlarda immün kontrol nokta inhibitörleri 

(ör; Programlı hücre ölüm inhibitörü 1 (PD-1) belirgin remisyon sağladı 

 

 Kardiyovasküler yan etkiler şu an için bilinmiyor 

 

 Farede kardiyomiyopati ve ani ölüm yapmış 

 



İmmün kontrol nokta inhibitörleri 

(checkpoint) 

 
Sınıf ilaç Hücresel Hedef Kardiyak yan etki 

İmmün kontrol nokta 

inhibitörleri (checkpoint) 

Pembrolizumab, 

Nivolumab, 

 İpilimumab 

Programlı hücre ölümü 1 

CTLA4 

Miyokardit 

Miyokardit 



Genel Özellikler;  



Kardiyotoksite ölçümünde önerilen 

tanı yöntemleri (ESC 2016) 

Yöntem Tanı kriteri Avantaj Limitasyon 

*EKO 

3 Boyutlu 

2 Boyutlu 

 

 

**Global longith strain 

*EF > 10 puan düşüş 

ile normal altına 

düşüş 

 

 

**> Bazale göre 15 

puan düşüş 

 

*Her merkezde olması 

 

*Radyasyon olmaması 

 

*Hemodinamik ve 

diğer parametrelerin 

ölçümü 

*Yapan kişiye göre 

farklılık 

 

*Görüntü kalitesi 

 

* *Cihaz farklılıkları, 

teknik gereksinimler 



Kardiyotoksite ölçümünde önerilen 

tanı yöntemleri (ESC 2016) 

Yöntem Tanı kriteri Avantaj Limitasyon 

Nüklear Tıp 

MUGA 

LVEF > %10 düşmesi 

ile % 50 altına inmesi 

Tekrarlanbilir olması *Kümülatif 

radyasyon 

*Kardiak diğer 

yapıları göstermekte 

limitasyon 



Kardiyotoksite ölçümünde önerilen 

tanı yöntemleri (ESC 2016) 

Yöntem Tanı kriteri Avantaj Limitasyon 

MR *Diğer yöntemler ile 

tanı yetersiz ise 

 

* EF doğrulamak 

amacı ile 

*Tekrarlanbilir olması 

 

*T1/T2 haritalama ile 

miyokartda fibrozis 

in gösterilmesi 

*Klostrofobi 

 

* Hasta uyumu 

(Nefes tutma, çekim 

süresi) 



Kardiyotoksite ölçümünde önerilen 

tanı yöntemleri (ESC 2016) 

Yöntem Tanı kriteri Avantaj Limitasyon 

Biyomarkerlar 

*Troponin I 

*Hs- Troponin I 

**BNP 

**NT-Pro BNP 

*Özellikle antrasiklin 

alanlarda ACEI den 

fayda görecekleri 

belirler 

 

** Yüksek olanlar ileri 

araştırmalar için 

yüksek riskli hastaları 

belirler 

*Tanı koyduruculuğu  

 

* Tekrarlanbilir 

olması 

 

* Her merkezde 

olması 

 

*Sensitif olması 

 

* Ufak artışlar 

anlamlı sayılmalı mı? 

 

* Yöntemler arası 

farklılık 

 

 



ESC 2016 Anımsatıcı notlar; 

Kalp Yetersizliği; Kardiyotoksik ilaç  

 Kardiyovasküler risk faktörlerini azalt 

 

 Tedavi öncesi ve sonrası EF en iyi görüntü aldığın yöntem ile belirle ve 
aynı yöntem ile tedavi sırasında  takip et 

 

 Gurup EF normalini % 50 kabul etti 

 

 EF  % 10 dan fazla düşer ancak % 50 altına düşmez ise takip sıklığını arttır. 

 

 EF  % 10 dan fazla düşer ancak % 50 altına düşer ise k.i yok ise ACE ve B-
blokör başla 

 EKO sıklığı ?,Riski olmayanda  her 200mg/m2 Doxorubicin sonrası veya 4 siklus HER-2 tdv sonrası ? 

HER-2 3 ayda bir, VEGF inh ilk 2-3 hft sonra 2-3 ayda bir diyenler var 





ESC 2016 Anımsatıcı notlar; 

KAH; Kardiyotoksik ilaç  

 Tedavi öncesi koroner arter hastalığı  (iskemi) yönünden araştırmak 

kemoterapödik ajan seçiminde önemli 

 

 Pirimidine analoğu alanlarda EKG ile yakın takip yapılmalı İskemi 

belirtileri varsa kemoterapi kesilmeli 

 

 Koroner spazmın etkili olduğu düşünülüyorsa başka alternatif ilaçlar 

verilmeli, seçenek yok ise KKB ve nitrat eşliğinde yakın takip 

 

 Uzun dönemde KT ve RT bağlı KAH için hastalar takip edilmeli. 





Aritmi 



QT uzaması 



QT uzatan düzeltilebilir risk faktörleri 

Elektrolit inbalansı; 

 Bulantı,kusma 

 Diare 

 Loop diüretik tedavisi 

 Hipokalemi (<3.5 mEq/L) 

 Hipomagnezemi (<1.6 mEq/L) 

 Hipokalsemi (<8.5 mg/dL) 

 

Hipotiroidi 

QT uzatan diğer ilaçlarla birlikte kullanılması 

 Antiaritmik 

 Anti infektif 

 Antibiyotik 

 Antifungal 

 Psikotropik 

 Antidepresan 

 Antipsikotik 

 Antiemetik 

 Antihistaminik 

 



QT uzatan düzeltilemez risk faktörleri 

 Aile ani ölüm hikayesi 

  LQTS 

 Senkop hikayesi 

 Bazalde QT uzunluğu 

 Kadın hasta 

 İleri yaş 

 Kalp hastalığı 

 Geçirilmiş MI 

 Böb fonk. Bozukluğu 

 K.C ilaç metab azalmış olması 



ESC 2016 Anımsatıcı notlar; 

Uzun QT; Kardiyotoksik ilaç  

 Tedavi öncesi EKG QT hesaplanması 

 

 QT uzama hikayesi olan, buna sebep olan diğer ilaçları alanlar yakın 
takip edilmeli 

 

 QTc >500 ms,  tedavis sonrası QTc >60 ms artış veya aritmi ortaya 
çıkması durumunda KT kesmeyi  veya değiştirmeyi düşün. 

 

 Hipokalemi, ileri bradikardi gibi QT uzatan durumlardan kaçın 

 

 QT uzatan diğer ilaçlardan kaçın 

 



Kanserle birlikte venöz tromboembolinin 

sık görüldüğü durumlar 

Kansere bağlı 

faktörler 

Primer yeri( Pankreas, beyin, 
mide, böbrek, akciğer, 

lenfoma, myeloma) 

 

Histoloji (Özellikle adeno Ca) 

 

İleri evre (Metastaz) 

 

Kanser tanı sonrası geçen süre 

Hastaya bağlı 

faktörler 

Yaş, Kadın, Afrikalı 

 

Komorbidite; Enfeksiyon, 
KBY,KOAH, Obesite, KAH 

 

Tromboenboli hikayesi 

 

Hareket kısıtlılığı 

Tedaviye  bağlı 

faktörler 

Cerrahi 

 

Hospitalizasyon 

 

Antiangiyojenik faktörler 

 

Hormonal tedavi 

 

Transfüzyon tedavisi 

 

Santral venöz kateterler 



Kemoterapiye bağlı kardiyotoksiteyi 

azaltma stratejileri (ESC 2016) 

Tüm kemoteropetik ilaçlar 

 Kardiyovasküler risk faktörleri belirlenip tedavi edilmeli 

 

 Komorbiditeler tedavi edilmeli 

 

 QT uzatan diğer ilaçlar kullanılmamalı 

 

 Elektrolit inbalansından kaçın 

 

 Kalp bölgesi radyasyon tedavisinden kaçın 



Kemoterapiye bağlı kardiyotoksiteyi 

azaltma stratejileri (ESC 2016) 
Antrasiklin ve analogları 

 Kümülatif dozu azalt 

 

 Farklı veriliş sistemleri (Lipozomal doxorubicin 
veya sürekli infizyon 

 

 Alternatif olarak Dexrazoxane 

 

 ACE veya ARB 

 

 B-Blokör 

 

 Statin 

 

 Aerobik egzersiz 

Kümülatif doz azaltımı (mg/m2) 

 Daunorubicin < 800 

 Doxorubicin<360 

 Epirubicin < 720 

 Mitoxantrone < 160 

 Idarubicin < 150 



Kemoterapiye bağlı kardiyotoksiteyi 

azaltma stratejileri (ESC 2016) 

Trastuzumab 

 

 ACE 

 

 B-Blokör 



 Kalp yetersizliği kılavuzunda kanser tedavileri takibi için halen bir öneri 
yok 

 

 Kanser tedavilerinde kardiyotoksitenin sık görülmesi gelecekteki onkoloji 
klinik çalışmalarında bu konunu ön planda tutulası gerektiğini bizlere 
gösterdi 

 

 Toplumda kardiyovasküler hastalıklarında sık olması sebebi ile bu yan 
etkilerin hangilerinin ilaca bağlı, hangilerinin eskiden var olduğunun 
klinisyence tedavi öncesi gösterilmesi gerekir 

 

 Kanserin prognozu, tedavi edecek başka seçeneklerin bulunup 
bulunmaması, kardiyotoksik hedef ilaç tedavisinin kullanılıp 
kullanılmayacağında karar verdirici olabilir. 

 

 Kanser çalışmaları kardiyovaskküler hastalık hikayesi olan hastaları 
dışlamakta 



 Çoğu çalışmada tedavi öncesi sol ventrikül özellikleri ölçülmemiş 

 

 Kardiyovasküler toksitenin mekanizması açıklanmalı 

 

 Hangi hastaların bu toksiteye yatkın olabilecekleri yine açıklanmalı 

 

 Kardiyo onkoloji son on yılda kanser tedavisindeki ilerleme ve kardiyo 

toksitede ki artış ile gündeme geldi 

 

 ACE inhibitörleri ve yoğun beteblokör tedavi özellikle EF düşük 

hastalarda bugün için tek tedavi gibi gözüküyor. 



Kanser ile kalp ilişkisi sadece ilaç 

toksitesi değil 

 

 
Kardiyovasküler risk azaltılması kanser 

sıklığınıda azalta bilir. 

 

Kolesterol metabolitinin estrojen 
reseptörünü stimule ederek tümör 

hücresini aktive etmesi  

  



 Kollesterol düşürülmesi, 

 

  Hayat tarzı değişiklikleri 

 

  ilaç tedavisi ve egzersiz  

 

kardiyoprotektif olduğu gibi memeCa 

önleme veya tümör hızını 

azaltmada etkili olabilir. 

 


