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Kanser tedavisinde yeni antikanser ilaglarinin kullanilmasi, erken tani ve tedavi kosullarinin degismesi ile sifa orant
belirgin olarak artmistir. Dolayisiyla kanser ilaglarina maruz kalan kisi sayist da artmustir. Bu artis dikkate alnarak, yeni
ilaglara biraz daha vurgu yapacak sekilde antikanser ilaglarin kardiyak yan etkilerini, bu yan etkilerin nasil belirlenmesi
gerektigini, bunlarin tedavisinin ve takibinin nasil olmast gerektigini degerlendirdik.

Anahtar Kelimeler: Antikanser ilaglar; Kardiyotoksisite; Risk Faktorleri; Kinaz Inhibitotleri..

Cardiovascular Side Effects of Anticancer Drugs: How These Side Effects Should be Identified, Treated, and

Followed up?

The changes in cancer treatment and conditions of early diagnosis and treatment and the use of new anticancer drugs
has substantially increased the rate of cure for cancer. For this reason, the number of people exposed to anticancer
drugs has increased too. Taking this increase into consideration, in a way to make more emphasis on the new drugs,
we evaluated the cardiac side effects of anticancer drugs, how these side effects should be determined and how the

treatment of these side effects should be.

Key Words: Anticancer Drugs; Cardiotoxicity; Risk Factors; Kinase Inhibitors.

Giris

Son yillarda kanser tarama yontemlerinin gelistirilmesi
ile erken tani konabilmekte ve adjuvan kemoterapi
kullaniminin yayginlasmast ile de kanser tedavisinde sifa
orant belirgin olarak yiiksek olabilmektedir. Ancak bu
yitkseklik ile birlikte kemoterapiye bagl erken ve geg
kardiyak yan etkilere maruz kalan kisi sayis1 da
artmaktadir. Kanser hastalarindaki  uzun = yasam
beklentisine karsin kanser ilaglatinin yapmus olduklat
kardiyovaskiler yan etkiler gittikce artan bir konu
olmustur. Alman ilaglarin  bircogunun kardiyotoksik
olmast nedeni ile bu hastalarda  kardiyoloji
konsultasyonu ve takibi istenilmektedir. Ayrica bu
kanser vakalarinin gérilme yast dikkate alinir ise bu yas
gurubunda koroner arter hastaligl, hipertansiyon, kalp
yetersizligi ve diger kalp hastaliklart gorilme sikligi da
yuksektir.

Kanser tedavisinde degisen bir baska nokta ise
timorlerde damar olusumunu artiran tirozin kinaz uyari
yolaklarint baskilamak amaciyla tretilmis monoklonal
antikorlarin veya tirozin kinaz inhibitorleri gibi yeni
kusak ilaglarin kullanidmasinin artmasidir. Yeni ilaglarin
kullanllmaya baslamasindan sonra antikanser tedavinin
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amact timoérin butiin olarak ortadan kaldirlmasindan
ziyade, timor ylkintn kontrol altina alinmas: seklinde
degismistir. Yeni grup ilaclar her ne kadar iyi tolere
edilseler de, son zamanlarda bazt hedefe yonelik ilaclarin
kullanimit strasinda aralarinda kalp yetersizligi (KY), Sol
Ventrikiil (SV) sistolik  fonksiyonlarinda bozulma,
hipertansiyon (HT), tromboembolik olaylar ve nadir
olarak miyokard infarktisiniin (MI) de bulundugu
kardiyak yan etkiler bildirilmistir.!->

Bu makaledeki amacimiz, tedaviyi takip eden doktorun
geri donustirtlebilir yan etkilere erken tani koyabilmek
ve kardiyovaskiller yan etki gelismesi durumunda
tanisinin nastl konulmasi, takip ve tedavisinin nasil
yapilmast konusunda fikir olusturmaktir.

Antikanser laglar ve Kardiyotoksik Etkileri

Bu ilaclarin kardiyovaskiiler yan etkileri; klinik olarak

asemptomatik vakalardan akciger Odemine kadar
degisen Dbir yelpazede (KY bulgulari, perikardit,
perikardiyal ~ efiizyon, endomiyokardiyal fibrozis,

miyokardit, miyokardiyal iskemi, HT, hipotansiyon,
tromboemboli, bradikardi ve aritmiler, ani kardiyak
olum, QT uzamasi, ST segment ve T dalga degisiklileri)
gibi  farkli  klinik  durumlardan  olusmaktadir.
Kardiyotoksisiteye neden olan bir¢ok kemoterapotik
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ila¢ bulunmaktadir. Bunlar arasinda klinik uygulamada
en stk kullandanlar ve yan etkileri Tablo-1 de

Tablo 1. Antineoplastik ilaglar ve kardiovaskiiler yan etkileri

Ozetlenmistir.

Ilag gruplar En sik kullanilanlar Yan etkileri Siklig1
Antrasiklinler ve Dokso/Dauno rubisine, KY +++
Antrakinonlar Bleomisin, SV disfonksiyonu ++
Mitomisin, Epiribusin
Alkilleyici ajanlar Siklofosfamid*, Ifosfamid KY, Perikardit, Miyokardit, Aritmi HT, ++
Sisplatin, Busulfan Kardiyak iskemi +
KT, Endomiyokardiyal fibrozis +
Antimetabolitler 5-Florourasil, Kapesitabin Kardiyak iskemi, Perikardit ++
Sitarabin KY ++
Mikrotubul Paklitaksel Kardiyak iskemi, Aritmi ++
hedefleyiciler Dosetaksel KY, Hipotansiyon +
Sitotoksikler Vinka alkaloidleri, Etoposit Hipotansion, Tromboemboli Kardiyak — ++
Bleomisin iskemi, Perikardit +
Monoklonal Trastzumab, Rituksimab HT, Hipotansiyon +++
antikotrlar Bevasizumab, Almebtumab KY, Tromboemboli, ++
Anjiyo6dem, Aritmi +
Tirozin kinaz Imatinib, Sorafenib Odem, HT ++++
inhibitorleri Sunitinib PE, QT uzamast ++
KY, Kardiyak iskemi +
SV disfonksiyonu +
Sitokinler Inerferon alfa Hipo/Hipertansiyon, +4+4/++
Kardiyak iskemi, SV disfonksiyonu ++
Hipotansiyon ++++
Interlokin-2 Aritmi, Kardiyak iskemi ++/+
Digerleri All-transretinoik asit KY, Hipotansiyon, PE ++
Arsenik trioksid QT uzamasi ++++
Talindomin Bradikardi, Tromboemboli ++
Hipotansiyon +
Hormonlar Tamoxifen Tromboemboli +A
LHRH analoglatt Ateroskleroz ,MS +/-
Aromataz inhibitorleri Ateroskleroz +/-
Dihidrositilbesterol Kardiyovaskiler 6lim +/-

* Yiksek doz, MS: Metabolik Sendrom, +/-: Yok veya ¢cok nadir, +:Nadir, ++:Nisbeten sik olmayan, +++:Sik,
++++:Cok sik PE: Perikardiyal Efiizyon, KT: Kardiyak Tamponad, LHRH: Luteinizing hormone-releasing hormone
A:Lipit metebolizmasint olumlu yonde etkileyerek ateroseklerotik plak tGzerine olumlu etkileti var (6).

Toksisitesi I¢in Risk Faktotleri

*Mediyastinal Radyoterapi (RT)
*Diyabetes mellitus

* Karaciger hastalig1 ve Hipertermi
*Onceden antrasiklin kullanmast
*Bagka kardiyotoksik ilaglar kullanilmas:
*70 yas tUzeri ve 4 yas alt1 6zellikle kizlar
*Onceden kalp hastaligr varligi (koroner arter hastaligy,
aort darligs, KY)

*Genetik faktorler.

*HT
*Kadin cinsiyeti
*Sigara icimi

138

Antraksilin Grubu

Kardiyovaskiiler toksisitesi en iyi bilinen ila¢ grubudur,
kardiyotoksisite akut (tedaviden hemen sonraki
saatlerde), subakut (tedaviden sonraki giinler veya
haftalar icinde olup, 30 haftaya kadar uzayabilmektedir)
ve ge¢ donemde (tedavi tamamlandiktan yillar sonra:1-
20y1l) ortaya ¢ikmaktadir. Antrasiklin kardiyotoksisitesi
kimodlatif ilag dozu ile artmaktadir. Geri donlsimsiz
miyozit hasart, miyokard kitlesinde azalma ve iletleyici
fibrozis kardiyak fonksiyon bozuklugunun nedenlerini
olusturmaktadir.”$
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Tirozin Kinaz Aktivitesini Baskilayan Ilaglar

Bu ilaglar tasarlanirken, yalniz kansere 6zgli mutasyona
ugramis ya da asirt olan kinaz uyari yolaklarint
etkilemeleri ve béylece normal hiicreler tizerinde bir etki
yapmamalart Gimit ediliyordu.” Ancak klinik 6ncesi ve
klinik c¢aligmalarda bu ilaglarin normal dokulart da
etkileyebilecegi gortldi.!»!? Damar endoteli biylime
faktérii  inhibisyonunun yalniz  timérlerde  damar
olusumunu baskilamakla sinirh kalmadigi, ayni zamanda
hastalarda arter sertligine ve en sik olarak HT (% 22 ile
%47) neden oldugu da gésterilmistir.>!! Bu ilag gruplar
kullanma onayt aldiklarinda  sistolik ~ fonksiyon
bozuklugu ve KY beklenmiyordu. Kardiyak yan etkileri
sinirlt - olsa da (¢lnkil yeterince calisma yoktur)
bildirilmeye baglanmast tzerine bu ilaclarin 6denme
onkogulu  olarak SV sistolik  fonksiyonlarinin
degetlendirilmesi istenmektedit.

ErbB2 Inhibitérleri

Trastuzumab: Birden fazla randomize calismanin ve
vaka-kontrol  calismalarinin  dahil  edildigi  bir
metaanalizde KY orant %10 olarak saptanmigt.!>14
Oral yoldan alinabilen, ErbB1 ve ErbB2’nin ikili kinaz
inhibit6érii olan bu grubun bir bagka tyesi olan
lapatinib’in kalp tzerinde relatif olarak az sayida yan
etkiye yol agmustir.

Sunitinib ile %8 oraninda kalp yetersizligi, %19
oraninda SV sistolik fonksiyonlarinda bozulma ve %47
oraninda HT gelistigi gérilmistiir.

Alkilleyici Ajanlar

Siklofosfamid: Ozellikle yiiksek doz siklofosfamid
(120-200 mg/kg) kullamimindan sonra kardiyak etkiler
bildirilmistir.!>1¢  Kardiyak  semptomlar;
(tasikardi, atriyo-ventrikiiler tam blok), akut fulminant
KY ve hemorajik miyoperikardiyum ve bunun neden
oldugu perikardiyal efizyon, kardiyak tamponat ve hatta
olime neden olabilir.!>1¢ Akut semptomlar genellikle
ila¢ verildikte 1-2 hafta sonra gorilir, yan etki gelisirse
%11 dlimciil olabilir.!3-17

aritmi

Antimetabolitler

5-Florourasil (5-FU): %3-7 kardiyak iskemi, gogiis
agrist ve M neden olabilir.118 Siirekli verilen hastalarin
%068 asemptomatik EKG degisiklikleri ve nadir serum
markirlart yukselir.!>1¢ Kardiyak toksisitesi sisplatin ile
kombinasyonunda artar, semptomlar genellikle sessizdir
ancak bir sonraki doz verildigi zaman ortaya ¢ikar.!8
Ayrica atriyal (atriyal fibrilasyon) ve ventrikiler aritmi
(ventrikiiler tastkardi ve fibrilasyon) neden olur.!>16.19

Mikrotubul Hedefleyici Ajanlar

Paklitaksel: Kardiyak toksisitesi en iyi bilinendir. Siniis
bradikardisi, atriyo-vetrikiiler ve dal bloklari, ventrikiiler
ektopi ve tagtkardi,!”!? ayrica trombozis yapar. Nadir
miyokardiyal iskemi ve infarktiis yapabilir.
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Kardiyak Toksisitesinin Tanis1

Kardiyak yan etki olasiigini sirekli gbz 6ntinde
bulundurmak ve yiiksek risk altindaki bireyleri
tanumlayarak, ayrintil bir kardiyak 6ykii ve dikkatli bir
fizik muayene yapilmas: kanser ilaglari alan hastalarda
zorunludur. Bugiine kadar kardiyak etkileri ortaya
ctkarmak icin Ekokardiyografi (EKO) kullandmustir,
ancak EKO 6zellikle subklinik olgulart belirlemede
yetersiz kalmaktadir.

1. Sikayetlerin olmas1: Dispne, 6dem ve bitkinlik en
sik sikayetler olup ayrica carpinti ve halsizlik goriilebilir.
Bu sikayetlerin varliginda ayrintli kardiyak inceleme
baglatilmalidir. Bu gikdyetler mevcut hastaligin ilerlemesi
ile siklikla karistirilabilir.

2. Elektrokardiyografi (EKG): EKG’de ST ve T
anormallikleri, QT uzamast ve genis QRS olabilir. Bu
bulgular 6zgiin olmayan degisikliklerdir.

3. Kardiyak biyogostergegler: Kardiyak gostergegler
troponin I ve T, beyin natritiretik peptid (BNP) ve CK-
MB’dir. Troponinler miyokard hasarini iyi yansitan bir
biyogstergegcler. Yiikselmesi kardiyak ~ hasan
gostermede duyarli, ancak orta ve hafif dizeyde
yikselmesi kardiyak hasar1 gostermede yetersizdit.
Troponin T ile ilgili yapilan bir ¢alismada troponin T
porzitifligi ile 1 yillikk SV sistolik fonksiyonlarindaki
bozulma arasinda bir iliski bulunamamigdir.?? Mathew
ve arkadaglart 2! malign hastalarda 375 mg/m?lik
kiimulatif dozlarin tizerinde asemptomatik miyokardiyal
hasarin  tespitinde troponin I duzeylerinin
belitleyici  oldugunu  bildirmislerdir. Herman ve
arkadaglan® sicanlarda 7 mg/kg kimulatif dozda serum
troponin T dizeylerinde  artis  saptadiklarin
belirtmislerdir.

serum

BNP atriyal miyokardiyumda basing artist  sonucu
salgilanir. SV hafif hasar1 géstermede sinirlt olup hentiz
yeterince ¢alisma ve veri yoktur. Akciger 6demini ayirict
tanisinda da 6nemlidir.

4. EKO: Tamda tekrarlanabilir, ucuz oldugu ve
girisimsel bir islem olmadigt icin en sik kullanilan bir
yontemdir. EF azalma, Fraksiyonel Kisalmada (FS)
azalma, SV duvar gerginliginde artma, izovolimik
relaksasyon zamaninda ve deselerasyon zamaninda
uzama gérilebilir.?2> Yillik EF de bazale gbre %10
azalma veya EInin %50’nin altina diigmesi ve bazale
gore EFnin %20’den fazla azalmasi tani icin yeterlidir.26
Gunimizde EKO tanida halen en sk kullanlan
yontemdir.

Ileri EKO Metodlar1

Doku doppler veya doku velositesi 6l¢imi. Bu
parametreler miyokardiyal fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde duyarli yontemlerdir. Neilan ve
arkadaglart bu parametreler ile yapilan Olctimlerin
doksorubisinin  neden  oldugu  kardiyak  hasan
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belirlemede girisimsel hemodinamik o6l¢timlerle  ve
kardiyak apopitozisin histolojik olarak gosterilmesi ile
korele oldugunu gosterdiler.’” Bir baska calismada,
antrasiklin tedavisi almis ¢ocuklari erken ve ge¢
dénemde normal EKO ve doku doppler ile
degerlendirilmistir. Erken ve ge¢ diyastolik ve sistolik
fonksiyon bozuklugunu belirlemede doku dopplerin
konvansiyonel EKO’dan  daha oldugunu
gOsterilmigtir.?8

ustun

Strain (deformasyon) ve strain rate (deformasyon
orant) degerlerine  bakilmast:  Antraksiklin  almus
cocuklarda ilk iki doz aldiktan sonta ve ilk dozu aldiktan
2 saat sonra degerlendirme yapildi. Konvansiyonal
EKO da EF ve FS’de degisiklik olmaz iken bolgesel SV
sistolik strain rate ve sistolik strain degisiklik (azalma)
oldu.?” Benzer hasta gurubuna 300 mg/m?2 daha dusuk
dozda  antraksilin  verilmis 56  hasta  tedavi
tamamlandiktan 5,2 yil sonra degerlendirilmistir. EF
normal kalirken, radial ve longitudunal miyokardiyal
strain kontrol gurubuna gére %15 azalmistir.’

Doku doppler, strain ve strain rate gibi yeni metotlar
kanser ilaglarinin erken doénem kardiyak hasarin
belitlemede olduk¢a hassas yontemlerdir. Kisa strede
yapilabilmesi, tekrarlanabilir olmast ve kolay ulagilmas:
avantajlaridir.  Ancak  bu  parametrelerin - kesim
degetlerinin belirlenmesi ve uzun dénem prognostik
sonuglarini ortaya koyan buyiik ¢alismalarin yapilmast
gerekmektedir.

Dobutamin stres EKO: Antraksilin grubu ilaglar ile
kir  saglanmis  hastalarda  ileride  gelisebilecek
kardiyotoksisitenin erken tanist ve onlenmesi icin stres
EKO ile egzersize verilen fizyolojik yanitin bozulmast
ile subklinik kardiyak bozulmalar tespit edilebilir.’!
Ancak yar girisimsel bir yontem olmasi, tekrarlanmasi
ve uygulamasi dustikte olsa riskler icermesi nedenleri ile
yaygin kullanidmamaktadir.

5. Radyoniikleid ventrikiilografi: EI’yi belirlemede
iyi bir yontemdir. Ancak yapilan bir metaanalizde KY
belitflemede yetersiz kalmustir.3? Kictik ventriktllerde
ozellikle ¢ocuklarda sistolik sonu ve diyastolik sonu
Slctimler yanlis olup abartilt EF vermektedir. Radyasyon
alinmast  ve  tetkikin  pahali  olmast  diger
dezavantajlaridir.3>%3

6. Kardiyak biyopsi: Tanida altin standartdir. Ancak
girisimsel bir yontem olmasi, riskli olmasi, tecriibe

gerektirmesi  ve  tekrarlanabilirliginin - zor  olmasi
kullanimint kisitlar.
Alternatif Goriintilleme Yontemleri: Manyetik

Resonans Iorintileme (MRI) ve ¢ok kesitli bilgisayarl
tomografi (MSCT). Her iki teknik ile veriler sinirhdir.
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Ozellikle temporal resoliisyonun  sinirli  olmast  ve
radyasyon alinmast uygulama giicliikleridir.

Kardiyak Toksisite Tanisinda Guglikler

Kalp  yetersizligi gorilme  sikligini  giinimiizde
onkologlarin yaptigt ¢alismalar ile belirlemek genellikle
guctir.  Kardiyovaskiler yan  etkiler — onkolojik
calismalarda birincil sonlanim noktast olmamistir, bu
nedenle kardiyak yan etkileri tanimlamadaki duyarlilik
dogal olarak disiktir. Metastaz yapmis bir kanser
olgusunda kalp yetersizligi bulgulart olan dispne,
bitkinlik ve 6dem gelismesi, takip sirasinda dikkatli bir
kardiyak inceleme yapilmaz ise kanserin ilerlemesine
baglanabilit. Bu nedenle, kardiyotoksisite insidanst
oldugundan disiik goriilebilir.

Kardiyotoksisitenin ~ belitlenmesi i¢in hentiz kolay
uygulanabilir, duyarli, girisimsel olmayan ve stk
tekrarlanabilen bir metot olmamast bu konudaki diger
glicliklerdir.

Kardiyovaskiiler Yan Etkilerin Tedavisi

Kalp yetersizligi tedavisine baglanildiginda antikanser
ilacin  kesilmesi gerekmektedir ve standart kalp
yetersizligi tedavisine iyi yanit vermektedir. Kalp
fonksiyonlarinin diizelmesi i¢in anjiyotensin
donistirici  enzim  inhibitorleri  ve  ditretikler
baglanilmalidir. Ancak burada dikkat edilmesi gereken
noktalar sunlardir. Her ne kadar beta blokorler KY
tedavisinde bitinci basamak ilaglar ise de, kendilerini
bitkin hisseden ve iyi olmadigini disiinen hastalar iyi
tolere edemedikleri icin beta blokorler bu hastalara
verilmemelidir. Ayrica bu hastalarda HT var ise, agresif
bir sekilde tedavi edilmelidir. Kinaz inhibit6lerinin kalp
Uzerindeki etkilerinin insidanst konusunda elimizdeki
veriler nasil sinirh ise, olusan kardiyotoksisite i¢in en iyi
tedavi yaklasimi hangisi oldugu konusundaki veriler de
sturhdir. Bu ilaglarin kardiyak yan etkisinin gelistigi
bircok hastada, ila¢c kesilmesi sonrast ve tibbi tedavi
baslandiktan sonra dort hafta icinde KY belirtilerinde ve
SV sistolik fonksiyon bozukluklarinda anlamli iyilesme
gozlenmistir.? Kardiyak fonksiyonlardaki dizelmenin
derecesini degetrlendirmek icin yaklastk 4 ila 6 hafta
sonra SVEF yeniden degerlendirilmelidir.

Ancak ila¢ yan etkisi gelisen hastalarda tedavi bu kadar
kolayr degildir, ¢linkii kullandigimiz ila¢ burada iki ucu
keskin bigak gibidir. Bir yanda kanser hiicrelerini yok
etmesi gerekir iken, diger yandan kardiyak yan etkileri ile
mortaliteyi ve morbititeyi artirmaktadir.  Kanser
hastasinda metastaz mevcut ve zeminde bir de kardiyak
bir hastaligt var ise bu karart vermek daha da
gliclesmektedir.
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Metastaz yapmis hastaligin kontrol altina alinmast igin
verilen antikanser tedavisinin risk/yarar orani, ilacin
kanser yinelemesini 6nlemek amactyla ek tedavi olarak
uygulandigt  durumdan  6nemli Ol¢ide  farkhdir.
Genellikle hastalarin  yasamlarini uzatacak segenckler
azaldigt zaman hasta ve doktor yiiksek diizeyde kalp
riskini g6ze almayi yeglemektedirler. Ancak kanserleri
tedavi edilmis ve yineleme riskini azaltmak icin ek tedavi
olarak verilmis hastalarda, doktor ila¢ dozunu azaltarak
dusiik dizeyde riski alarak tedaviye tekrar baglamalidir.

Gintimuzde 6zellikle kinaz inhibitorlerinin - uzun
donemdeki kardiyak etkileri konusunda c¢ok az bilgiye
sahibiz. Kardiyak yan etkiler kismen geri dénigimli
oldugu dusiintlmekte, ancak kardiyak miyositlerdeki
diizelmenin gergek bir iyilesme mi yoksa uyum saglamak

amact ile yeniden yapilanma m1  oldugunun
tanimlanmasi gerekmektedir.?
Tirozin  kinaz  inhibitérleri  kullaniminda  kan

basincindaki artis hizli olabilir, bu hastalarda kan basinct
stk ve yakin takip edilmeli. Mevcut bilgiler amlodipin ya
da dihidropiridin grubu ilaglarin iyi tolere edildigini
gostermektedir. Dihidropiridin grubu antihipertansifler
karacigerde kanser ilaglarinin  metabolizmasina etki
etmezken, nondihidropiridinler (verapamil, diltiazem)
karaciger enzimleri etkileyerek kanser ilaglarinin kan
diizeyini artirmaktadir. Anjiotensin dénustiiriicii enzim
inhibitotlerinin de ayn1 zamanda kan basincint disiiren
ve kardiyak mikrovaskiler yapilart koruyan etkileri ile
yararlt olabilir. Tim bu tedavilere ragmen kan basinci
kontrol edilemeyen hastalarda kinaz inhibitélerine ara
verilmelidir. Endoteliyal disfonksiyonu dustnerek bu
hastalara tromboembolik olaylara karsin,
trombositopeni ve intrakraniyel kanama riski yoksa
aspirin tedavisi baglanilmasi gerekmektedir. Ancak bu
konuda herhangi bir veri ve ¢alisma yoktur.

Miyokardiyal iskemi medikal tedavisi standart tedavi ile
aynudir, beta bloker, kalsiyum kanal blokeri, aspirin ve
nitratlar. Ancak antikoagulan ve trombolitik tedavi
metastaz ~ yapmis ve  trobositopenili  hastalarda
kontraendikedir.>* Girisimsel kardiyak girisimde, heparin
verilmesinde ve 6zellikle ilag kapli stent takidmasi uzun
sire klopidogrel, aspirin kullanilmasini gerektirdigi icin
kacinlmalidir.  Aritmi ve QT wuzamasinin tedavisi
standart tedavi ile aynudir, ilag verilmeden 6nce elektrolit
duzensizlikleri var ise dizeltilmelidir. Bu hastalarda
aritmi riskini artiran; ileri yag, kadin cinsiyeti, yuksek
doz antrasiklin, bradikardi, 6ncede iskemi ve infraktis
varhiginda dikkat edilmelidir. Arsenik trioksi neden
oldugu vetrikiler aritmi farmakolojik ve elektirikse
kardiyoversiyona direnclidir, bu hastalara potasyum ve
magnezyum verilmesi 6nerilmekte 3

Kanser hastalarini tedavi ederken kargsilasilan bir bagka
zotluk, 6zellikle monoklonal antikotlarin verilmesinden
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6nce uygulanan steroid premedikasyonui ve yan
etkileridir.  Verilen monoklonal antikorlar &ncesi
uygulana steroid tedavisi diyabetik olan hastalarda kan
sekeri regiilasyonunu bozmakta, diyabetik olmayanlarda
ise kan sekerini yikselterek diyabetik yapmaktadir.
Ayrica hastalarda hipertansiyon ortaya ¢ikmasini veya
antihipertansif tedavi ile regile hastalarda kan basinct
kontroliinii gliclestirmektedir. Tk bakista gézden kacan
bu konu ile ilgili yapilmis bir ¢alisma ve veri heniiz
yoktur.

Onkolojik Hastalarda Takip Nasil Yapilmali?

Hastalar KY belirtileri konusunda bilgilendirilmeli,
Ozellikle dispne, bitkinlik, halsizlik ve 6dem gibi
herhangi bir sikayet varliginda zaman kaybetmeden
doktoruna bagvurmalidir. Burada dikkatlerden kacan en
o6nemli nokta bu sikayetlerin mevcut hastahigin
iletlemesine baglanarak kalp yetersizliginin atlanmasidur.

Kan basinct ve kan sekeri yakin takip edilmeli, 6zellikle

kinaz inhibit6tleri verilitken kan basincinda  ani
yukselmeler  olusabileceginden ~ dolayr  dikkatli
olunmalidir. Kan seker takibinin nasd yapilmas:

gerektigi konusunda herhangi bir veri yoktur ancak
diyabetik olmayanlarin en az ayda bir kez aglik ve tokluk
kan sekerine baktirmalar1 gerekmektedir.

EKO Takibi Nasil Yapilmali?
Antrasiklin tedavisi alan hastalarda

—Tedavi 6ncesi

—360 mg/m? ve tzeti dozlar alan hastalarda
her seansta

—Ilk yil 3-6 ayda bir

—2-5 yillart arast yilda bir yapilmals
Monoklonal antikor tedavisi alan hastalarda

—Tedavi 6ncesi

—Tedavi boyunca ti¢ aylik aralatla

—Tedavi sonrast klinik belirti var ise
Tirozin kinaz inhibitérd veya alkilleyici
verildigi hastalarda

—Tedavi 6ncesi

—Klinik belirti varliginda (35)
Ancak ginimiizde EKO’ya ulagilabilirligin kolay olmasi
ve bu hastalarin kardiyak toksik etkinin etkisinin erken
taninmast  nedeniyle tekrar doz  uygulamasinda
kacimilmas:  ve erken tedaviye baslanmast icin
stphelenilen her durumda EKO yapurimalidir.

ajanlarin

Sonug

Kardiyak yan etkileri belirlemede yaygin bir sekilde
EKO kullanilmistir, ancak EKO subklinik olgular
belitlemede yetersiz kalmaktadir. Mevcut veriler ile bu
yan etkileri belitflemede EKO ile birlikte doku doppler,
strain ve strain rate bakilmast en duyath yontemler
olarak goziikmektedir. Ayrica heniiz fikir birligi olmasa



Akturk ve ark.

da kardiyak biomarkirlarin  bakidmas: taruda fayda
sagladigr yoniinde kanitlar mevcuttur. Kardiyotoksisite
ve risk faktorlerinin erken tanimlanmast ve yonetilmesi
uzun doénemli sonuglarda iyilesmeye yol agabilecek ve

kesintisiz daha wuzun stire antikanser tedavisi
saglayabilecektir.  Bu  sonu¢  onkologlarin  ve
kardiyologlarin  birlikte multidisiplinler bir anlays

icerisinde ¢alismasi ile olusacaktir.
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