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®- Not:Aşağıda orijinal metinden aynen tercüme edilerek düzenlenen 

metinde yukarıdaki ikinci kaynaktaki(Suplementary data) atıfta 

bulunan ek destek veriler belirtilmiş fakat kılavuzun bütünlüğünü 

bozmamak ve bir karmaşaya neden olmamak amacı ile orijinalindeki 

sadece atıf yapılmıştır.Kılavuz metni ve destek Ek verilereYukarıdaki 

adresten Web üzerinden kolaylıkla ulaşılabilmektedir… 

Kelime Kısaltmaları ve Baş Harf Kısaltmaları 

®- Orijinal metinde () kullanılan kısaltmalar aynen kullanılmış olup 

yeri geldiğinde bunların Türkçe karşılığı (ingilizce) içinde verilmiştir 

Yaygın olarak kullanılan Türkçe kısaltmalar “kırmızı rekli olarak 

eklenmiştir 

• 2D- Two-dimensional 

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehac244


• 3D-Three-dimensional 

• 5-FU- 5-fluorouracil  

• 5HIAA- 5-hydroxyindoleacetic acid 

• a′- Late diastolic velocity of mitral annulus obtained by tissue Doppler imaging 

• ABC- Atrial fibrillation Better Care 

• ABI- Ankle–brachial index 

• AC- Anthracycline chemotherapy 

• ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors 

• ACS- Acute coronary syndromes 

• ADT- Androgen deprivation therapy 

• ADVANCE- Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron-MR Controlled 

Evaluation 

• AF- Atrial fibrillation 

• AI- Aromatase inhibitors 

• AKS- Akut koroner sendromlar 

• AL-CA- Amyloid light-chain cardiac amyloidosis 

• ALK- Anaplastic lymphoma kinase 

• ANS- Autonomic nervous system 

• ARB- Angiotensin receptor blockers 

• ARISTOTLE- Apixaban for Reduction in Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial 

Fibrillation 

• ASCVD- AtheroSclerotic Cardiovascular Disease 

• ASPIRE- Carfilzomib, Lenalidomide, and Dexamethasone vs. Lenalidomide and Dexamethasone for 

the Treatment of Patients with Relapsed Multiple Myeloma 

• ASTCT- American Society for Transplantation and Cellular Therapy 

• ATAC- ‘Arimidex’ and Tamoxifen Alone or in Combination 

• ATE- Arterial thromboembolism 

• AV-Atrioventricular 

• BB-Beta-blockers 

• BC- Breast cancer  

• BCR-ABL- Breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus 

• BIG- Breast International Group 

• BLEED- Increased bleeding risk 

• BMI- Body mass index 



• BNP-  B-type natriuretic peptide 

• BP- Blood pressure 

• BT- Bilgisayarlı tomografi 

• BTK- Bruton tyrosine kinase 

• C- Chemotherapy cycle 

• CABG- Coronary artery bypass graft 

• CAD- Coronary artery disease 

• CARDIOTOX- CARDIOvascular TOXicity induced by cancer-related therapies 

• CAR-T- Chimeric antigen receptor T cell 

• CCB- Calcium channel blockers 

• CCS- Chronic coronary syndromes 

• CCTA- Coronary computed tomography angiography 

• CCU- Coronary care unit 

• CDK- Cyclin-dependent kinase 

• CHA2DS2-VASc-  Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥ 75 years (2 points), Diabetes 

mellitus, Stroke (2 points)—Vascular disease, Age 65–74 years, Sex category (female) 

• CIED- Cardiac implantable electronic device 

• CML- Chronic myeloid leukaemia 

• CMR- Cardiac magnetic resonance 

• COMPASS-CAT- Prospective COmparison of Methods for thromboembolic risk assessment with 

clinical Perceptions and AwareneSS in real-life patients—Cancer Associated Thrombosis 

• CPET- Cardiopulmonary exercise testing 

• CrCl- Creatinine clearance 

• CRF- Cardiorespiratory fitness 

• CRS- Cytokine release syndrome  

• CS- Cancer survivors 

• CT- Computed tomography 

• CTLA-4- Cytotoxic T lymphocyte-associated antigen-4 

• cTn-  Cardiac troponin 

• CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction 

• CTR-CVT-  Cancer therapy-related cardiovascular toxicity 

• CV- Cardiovascular 

• CVD- Cardiovascular disease 

• CVRF- Cardiovascular risk factors 



• 3D-SVD- Üç boyutlu sol ventrikül disfonksiyonu 

• DAPT- Dual antiplatelet therapy 

• DASISION- DASatinib vs. Imatinib Study In treatment-Naïve chronic myeloid leukaemia patients 

• DL- Dyslipidaemia 

• DM- Diabetes mellitus 

• DMAH- Düşük molekül ağırlıklı heparin 

• DNR- Do not resuscitate 

• DVT- Deep vein thrombosis 

• E- Mitral inflow early diastolic velocity obtained by pulsed wave 

• e′- Early diastolic velocity of the mitral annulus obtained by tissue Doppler imaging 

• EACTS-European Association for Cardio-Thoracic Surgery 

• EBC- Early breast cancer 

• ECG- Electrocardiogram 

• Echo-  Echocardiography 

• ECV- Extracellular volume fraction 

• eGFR- Estimated glomerular filtration rate 

• EGFR- Epidermal growth factor receptor 

• EMA- European Medicines Agency 

• EMB- Endomyocardial biopsy 

• ENGAGE AF-TIMI 48- Effective Anticoagulation with Factor Xa Next Generation in Atrial 

Fibrillation-Thrombolysis in Myocardial Infarction 48 

• ENOXACAN- Enoxaparin and Cancer 

• EoL- End of life 

• ERS- European Respiratory Society 

• ESC- European Society of Cardiology 

• ESC-CCO- European Society of Cardiology Council of Cardio-Oncology 

• ESH-European Society of Hypertension 

• EuroSCORE- European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 

• FAC- Fractional area change- 

• FDA- Food and Drug Administration 

• FLT3- FMS-like tyrosine kinase 3 

• FWLS- Free wall longitudinal strain 

• GI- Gastrointestinal 

• GLS- Global longitudinal strain 



• GnRH- Gonadotropin-releasing hormone 

• GU- Genitourinary 

• GVHD- Graft vs. host disease 

• Gy-Gray 

• HAS-BLED- Hypertension, Abnormal renal and liver function, Stroke, Bleeding Labile international 

normalized ratio, Elderly, Drugs or alcohol 

• HbA1c- Glycated haemoglobin 

• HDU- High-dependency unit 

• HER2- Human epidermal receptor 2 

• HF- Heart failure 

• HFA- Heart Failure Association 

• HFmrEF- Heart failure with mildly reduced ejection fraction 

• HFpEF- Heart failure with preserved ejection fraction 

• HFrEF- Heart failure with reduced ejection fraction 

• HG-Hyperglycaemia 

• HIIT- High-intensity interval training 

• HSCT- Haematopoietic stem cell transplantation 

• hs-cTn- High-sensitivity cardiac troponin 

• HTN- Hypertension 

• ICD- Implantable cardioverter defibrillator 

• ICI- Immune checkpoint inhibitors 

• ICOS- International Cardio-Oncology Society 

• ICU- Intensive care unit 

• IHD- Ischaemic heart disease 

• İKH- İskemik kalp hastalığı 

• IMiD- Immunomodulatory drugs 

• i.v. -Intravenous 

• IVC- Inferior vena cava 

• IVS-Intraventricular septum 

• KABG- Koroner arter bypass greft 

• KAH- Koroner arter hastalığı  

• KB- Kan basıncı 

• KKH- Kalp kapak hastalığı 

• KKB- Kalsiyum kanal blokerleri 



• KKS- Kronik koroner sendrom 

• KMR- Kardiyak manyetik rezonans 

• KV- Kardiyovasküler 

• KVH- Kardiyovasküler hastalık 

• LA- Left atrial 

• LAA- Left atrial appendage 

• LGE-Late gadolinium enhancement 

• LIMA- Left internal mammary artery 

• LMWH- Low-molecular-weight heparins 

• LQTS- Long QT syndrome 

• LS- Longitudinal strain 

• LV- Left ventricular 

• LVD- Left ventricular dysfunction 

• LVEDD- Left ventricular end diastolic diameter 

• LVEF- Left ventricular ejection fraction 

• LVV- Left ventricular volume 

• M- Months 

• MACE- Major adverse cardiovascular events 

• MCS- Mechanical circulatory support 

• MDT- Multidisciplinary team 

• MedDRA- Medical dictionary for regulatory activities 

• MEK- Mitogen-activated extracellular signal-regulated kinase 

• MHD- Mean heart dose 

• MI- Myocardial infarction 

• MM- Multiple myeloma 

• MUGA-Multigated acquisition nuclear imaging  

• N- No 

• NOAC- Non-vitamin K antagonist oral anticoagulants 

• NOAK- Vitamin K antagonisti-omayan oral antikoagülanlar 

• NP- Natriuretic peptides 

• NSTE-ACS- Non-ST-segment elevation acute coronary syndromes 

• NT-proBNP- N-terminal pro-B-type natriuretic peptide 

• PAD- Peripheral artery disease 

• PAH- Pulmonary arterial hypertension 



• PAP- Pulmonary arterial pressure 

• PCI- Percutaneous coronary intervention 

• PD-1- Programmed death-1 

• PD-L1- Programmed death-ligand 1 

• PE- Pulmonary embolism 

• Peric-E- Pericardial effusion 

• PET- Positron emission tomography 

• PH- Pulmonary hypertension 

• PKG- Perkutan koroner girişim 

• PI- Proteasome inhibitors 

• Pleu-E- Pleural effusion 

• PRECISE-DAPT- PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and 

subsEquent Dual Anti Platelet Therapy  

• PRONOUNCE- A Trial Comparing Cardiovascular Safety of Degarelix Versus Leuprolide in Patients 

With Advanced Prostate Cancer and Cardiovascular Disease 

• PW- Left ventricular posterior wall 

• QI- Quality indicator 

• ↑QTc- Corrected QT interval prolongation 

• QTc- Corrected QT interval 

• QTcF- Corrected QT interval using Fridericia correction 

• RA- Right atrial 

• RAF- Rapidly accelerated fibrosarcoma 

• RCT- Randomized controlled trial 

• RIMA- Right internal mammary artery  

• ROCKET AF- Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin K 

Antagonism for Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation 

• RT- Radiotherapy 

• RV- Right ventricular 

• RVEF- Right ventricular ejection fraction 

• RVV- Right ventricular volume 

• s′- Systolic velocity of tricuspid annulus obtained by doppler tissue imaging 

• SBr- Sinus bradycardia 

• SCORE2- Systematic Coronary Risk Estimation 2 

• SCORE2-OP- Systematic Coronary Risk Estimation 2—Older Persons 



• SEER-Surveillance, Epidemiology, and End Results 

• SMART- Second manifestations of arterial disease 

• sPAP- Systolic pulmonary artery pressure 

• SPEP- Serum protein electrophoresis 

• STEMI- ST-segment elevation myocardial infarction 

• STIR- Short tau inversion recovery 

• STS PROM- Society of Thoracic Surgeons – Predicted Risk of Mortality 

• SVT- Supraventricular tachycardia 

• SVD- Sol ventrikül disfonksiyonu 

• SYNTAX- SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac surgery 

• TAPSE- Tricuspid annular plane systolic excursion 

• TAVI- Transcatheter aortic valve implantation 

• TBIP- Thromboembolic risk, Bleeding risk, drug–drug Interactions, Patient preferences 

• TdP- Torsade de pointes 

• TIL- Tumour-infiltrating lymphocytes 

• TKI- Tyrosine kinase inhibitors 

• TRV- Tricuspid regurgitation velocity 

• TTE- Transthoracic echocardiography 

• TTS- Takotsubo syndrome 

• Tx- Treatment 

• ULN- Upper limit of normal 

• UPEP- Urine protein electrophoresis 

• UQTS- Uzun QT sendromu 

• VA- Ventricular arrhythmias 

• VascTox-Vascular toxicity 

• VEGF- Vascular endothelial growth factor 

• VEGFi- Vascular endothelial growth factor inhibitors 

• VH-Very high risk 

• VHD- Valvular heart disease 

• VKA- Vitamin K antagonists 

• VKI- Vucut kilo indeksi 

• VTE- Venous thromboembolism 

• Y- Yes 

• YOAK- Yeni oral antikoagülanlar 



®- Kanser hastalarına bakan Kardiyoloji,  Onkoloji ve Hematoloji  

uzmanlarının bu hastalarının takip ve yönetiminde bilmesi ve hiç 

unutmaması gereken prensipler: 

- Kardiyologlar: ” Kanser hastalarının tek tedavisi antikanser ilaçlardır”. 

- Onkolog ve Hematolog: “ Kanser tedavisi sırasında kardiyovasküler 

sistemin yakından izlenmesi ve korunması bu tedavilerin sürekliliği ve 

etkinliğini artıracatır”. 

-  Bu hastalar ile ilgili tüm sağlıkçılar: (a) Tedaviye başlamadan risk faktörlerinin 

tesbiti veyönetimi,  sırasında kardiyovasküler toksisiteyi erkenden hızla  teşhisi 

ve gerekli önlemlerin alınması etkin kanser tedavisini kesintiye uğratmaksızın 

çok az etkileyektir.  

(b) Kanser tedavisine bağlı ardiyotoksisite ve kardiyak disfonksiyonun 

tanısında geleneksel markerler [ (Tele, EKG), (Eko =SVEF,GLS) ve (kardiyak 

troponinler, NP’ler)] ve fizik muayene gerek tedaviye başlamadan önce , gerek 

tedavinin başlangıcında (bazal değerler olarak), gerekse de tedavi sırasında 

ilk haftalar (İlk günler- 1.- 3. haftalar) veaylarda (3, 6 ay) ve tedavi 

sonlandıktan sonra (>1 yıl) kanserden hayatta kalanlarda tekrarlanmalıdır.  

(c) Hastanın geçmişte kullanmakta olduğu kardiyovasküler tedaviler (özellikle 

RAAS inhibitörleri, beta blokerler ve statinler) antikanser tedavi sırasında 

sürdürülmeli ve gerekirse dozları tekrar düzenlenmelidir. (d) 

Kardiyotoksisitenin korunmasında strateji ilgili kılavuzlara göre yönetilmelidir. 

 

 

®- Kılavuz tavsiyelerinin tavsiye sınıfı (Tablo 1)ve kanıt düzeyi (Tablo 

2) aağıdaki gibi tanımlanmıştır. 

 

 

 

Tablo -1, -2. Kılavız Tavsiyelerinin sınıfı (Tablo 1) ve kanıt düzeyi (Tablo 2). 

 

 



 

 

1. Giriş 

Kılavuzlar, sağlık uzmanlarına belirli bir durumdaki bireysel bir hasta için en iyi yönetim 

stratejilerini önermede yardımcı olmak amacıyla mevcut kanıtları özetler ve değerlendirir. 

Kılavuzlar ve tavsiyeleri, günlük pratiklerinde  sağlık profesyonellerinin karar vermesini 

kolaylaştırmalıdır. Ancak  “kılavuzlar hastanın pratisyenleriyle olan ilişkisinin yerine 

geçmez”. 

- Bireysel bir hastayla ilgili on kararlar, sorumlu sağlık profesyonelleri tarafından, 

koşullarının en uygun olduğunu düşündükleri şeye dayalı olarak verilmelidir. Bu 

kararlar hasta ve hasta bakıcısı ile uygun şekilde istişare edilerek verilir. Kılavuzlar 

sağlık profesyonellerinin kullanımına yöneliktir 

 

2. Başlarken 
 



Bu, kardiyo-onkoloji ile ilgili ilk Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzudur. Bu 

kılavuzun amacı, onkoloji hastalarına bakım veren tüm sağlık profesyonellerine kanser 

tedavileri öncesi, sırası ve sonrasında kardiyovasküler (KV) sağlık ve  iyi hissetme 

(zindelik)’leri açısından yardımcı olmaktır. Bu kılavuz; -  tanımlar ve kanser 

tedavisiyle ilişkili KV toksisitenin (CTR-CVT [cancer therapy-related CV toxicity]) 

teşhisi, tedavisi,  korunması ve kanserin direk veya indirek olarak neden olduğu KV 

hastalığın (KVH) yönetimi hakkında rehberlik sağlar. 

Tıbbın bu alanı, karar vermenin dayandırılacağı sınırlı sayıda çalışmalara  ve kanıtlara 

sahiptir ; bu kılavuz kanıtların sınırlı olduğu durumlarda,sağlık uzmanlarına rehberlik 

etmek için uzman görüşü uzlaşısını  (konsensüs) sağlar. 

 

• Bu kılavuz, CTR-CVT (Bölüm 3)1 tanımlarını içerir ve temel KV toksisite risk 

değerlendirmesine (Bölüm 4) ve kanser tedavisi sırasında KVgözetimi/ 

izlenmesie yönelik yeni protokollere (Bölüm 5) dayalı kişiselleştirilmiş bir 

bakım yaklaşımı sağlar. Akut CTR-CVT'nin yönetimi, aktif kanserli hastaların 

antikanser tedavisi alan hastalar olduğu (Bölüm 6)'da ele alınmaktadır. Bu 

bölümlerde karar verme, onkolojik tedavi etkinliğinin risk/fayda dengesi,  

CTR-CVT ciddiyeti ve etkisine bağlıdır. 

• Kardiyotoksik tedavilerin tamamlanmasından sonraki ilk 12 ay (Bölüm 7), 

subakut KVH'nin ortaya çıkabilir, ve kanser tedavisi sırasında CTR-CVT 

gelişen hastalarda  düşünüldüğünde rehberlik sağlanmaktadır. 

• Kardiyotoksik tedaviyi tamamladıktan sonra 12 aydan sonra, önceki onkoloji 

tedavilerinin uzun vadeli KV komplikasyonlarının teşhisi ve yönetimi 

.Tedaviler ve kanserden kurtulanlar (CS [cancer survivors]) için genel hayatta 

kalma stratejisine entegrasyon, yüksek riskli hastaların yeni uzun vadeli 

gözetim/izleme önerileri ile (Bölüm 8)'de sunulmaktadır. 

• (Bölüm 9)'da, KVH'lerin doğrudan kanserden kaynaklandığı veya özel 

değerlendirmelerin gerekli olduğu özel popülasyonlar ele alınıyor. 

• (Bölüm 10), hastaların kendi bakımlarına katılımına ilişkin bilgiler sağlar. 

 Son bölüm, ESC'nin ve ESC Kardiyo-Onkoloji Konseyi'nin (ESC-CCO[ESC 

Council of Cardio-Oncology]) rolünü vurgulamaktadır. 

CTR-CVT riski dinamik bir değişkendir ve risk, bakım süreci boyunca değişir 

(Figür 1). CTR-CVT'nin mutlak riski, tedaviden önce ve tedavi sırasında kanser 

tedavisinin mutlak faydasını anlamak ve buna karşı dengelemek için önemlidir. 

 

Ancak, CTR-CVT riski;  primer  korunma tedavilerinin uygulanması, önceden var 

olan KVH'nin optimizasyonu, onkoloji tedavisinin dozu, sıklığı ve süresi, tedavi 

sırasında KV komplikasyonların ortaya çıkışı ve ciddiyetleri ve CS'de alınan 

toplam kümülatif tedavi, tedaviden bu yana geçen süre ve etkileşim dahil diğer 

KVH'lerle çeşitli değişkenlerden etkilenebilir. 



 

Figür- 1. Kanserli hastaların tedavi sürekliliği boyunca kardiyovasküler toksisite 

riskinin dinamikleri.  

Kısaltmalar: CS- Cancer survivors (kanserden hayatta kalanlar); CTR-CVT- Cancer 

therapy-related cardiovascular toxicity (kanser tedavisi ile  kardiyotoksisite ); CV- 

cardiovascular(kardiyovasküler); CVD- Kardiovascular disease (kardiyovasküler hastalık 

[KVH]); CVRF- cardiovascular risk factors (kardiyovasküler risk faktörleri). CTR-CVT- 

Cancer therapy-related cardiovascular toxicity (kanser ile ilgili kardiyotoksisite);  

CTR-CVT riski bakım sürecinde değişen dinamik bir değişkendir ve yaş, kanser öyküsü, 

önceden var olan CVRF veya CVD ve önceki kardiyotoksik kanser tedavisi gibi çeşitli 

koşullardan etkilenir. CTR-CVT riski, tedavi sırasında ve sonrasında onkoloji tedavisinin 

tipine, dozuna, sıklığına ve süresine göre değişir (mavi düz çizgi). Önceden var olan 

CVRF, CVD veya önceki kanser tedavileri artabilir; akut ve uzun vadeli KV toksisite 

riskinin büyüklüğü (mor düz çizgi). CTR-CVT riski, antikanser tedavisi sırasında değişken 

olarak kalır ve zamanla kademeli olarak artabilir veya artmayabilir (noktalı 

çizgiler).Kardiyo-onkoloji stratejisi, CTR-CVT'nin büyüklüğünü şu şekilde azaltabilir: (1) 

CVD ve CVRF yönetiminin optimize edilmesi (yeşil oklar); (2) yüksek riskli hastalarda 

kardiyoprotektif stratejilerin dikkate alınması (yeşil oklar); (3) kanser tedavisi 

sürveyansının organize edilmesi; ve (4) subklinik CTR-CVT (mor oklar) saptandıktan 

sonra erken kardiyak korumanın uygulanması. Kardiyotoksik kanser tedavisinin 

tamamlanmasından sonraki ilk yıl içindeki KV risk değerlendirmesi, uzun süreli takip 

gerektiren CS'leri tanımlar. Yıllık KV risk değerlendirmesini ve KVRF/KVH yönetimini 



içeren kanser sağkalım programları, uzun vadeli KV yan etkileri en aza indirmek için 

önerilir (kahverengi oklar). 

 

2.1. Kanser ve kanser hastalarının kardiyovasküler ihtiyaçları 

1990'lardan bu yana, kansere bağlı ölümlerde istikrarlı bir düşüş olmuş ve bu 

CS'deki istikrarlı bir artışa yansıtılmıştır2,3. Bu bağlamda tedaviye bağlı yan etkiler 

daha da önem kazanmıştır 

CTR-CVT yönetiminin; kanser hastalarının uzun vadeli morbidite ve mortalite 

sonuçlarının yanı sıra hastalarının alabileceği antikanser tedavi türünün seçiminde 

de muazzam bir etkisi vardır. Hem kanserli hem de KVH'li hastaların etkin 

yönetimi için yeni bir disiplinin oluşturulmasına yol açan sağlık hizmeti 

sağlayıcılarının  spesifik ilgi ve uzmanlığını gerektirir-Kardiyo- Onkoloji4,5. Yakın 

zamanda yayınlanan bir ESC-CCO belgesi, kardiyo-onkoloji hizmetlerinin 

organizasyonu ve uygulanması için uygun kriterleri açıklamaktadır5. 

 

 

2.2. Kardiyo-onkoloji hizmetlerinin rolü 
 

Kardiyo-onkoloji disiplininin kapsayıcı hedefi, kanserli hastaların mümkün olan en 

iyi kanser tedavilerini güvenli bir şekilde almalarını sağlayarak, kanser bakımının 

tüm sürecinde CTR-CVT'yi en aza indirgemektir5. 

- Kardiyovasküler toksisite profili bilinen kanser tedavilerine başlamadan önce, 

kardiyo-onkoloji ekibi kardiyovasküler risk faktörleri ( KVRF)'yi ve önceden 

var olan KVH'leri tanımlamalı,  tedavi etmeli ve potansiyel KV 

(kardiyovasküler) komplikasyonlarının erken teşhisi ve uygun yönetimi için 

uygun bir korunma ve  izleme planı tanımlamalıdır (Figür 2).  

- Bir diğer önemli husus da, belirli kanser tedavilerin yararları ve riskleri ile 

bunların devamı veya yan etkileri ortaya çıkarsa kesilmesi ile ilgili disiplinler 

arası tartışmalara katılımdır. Kanser tedavisi tamamlandıktan sonra hedef 

(klinisyenin konsantrasyonu), uzun vadeli takip ve tedavinin koordinasyonuna 

kayar. Uzun süreli kanser tedavisi gören ve KV toksisite riski olan hastalar için 

tedavi bitene kadar gözetim devam etmelidir6–8. 

- Sekonder maligniteler için tedavi gerektiren hastalarda KV risklerin yeniden 

değerlendirilmesine de ihtiyaç vardır. 

 

 

 

2.3. Kardiyo-onkolojinin genel ilkeleri 
 

Kardiyo-onkolojinin yol gösterici bir ilkesi, klinik disiplinlerin entegrasyonudur. 

Kardiyo-onkoloji sağlayıcıları, kardiyoloji, onkoloji ve hematoloji yönetiminin geniş 



kapsamı hakkında bilgi sahibi olmalıdır5. En izin verilebilir (KVH açısından) ve en 

etkili (onkolojik açıdan) kanser tedavisine ilişkin öneriler oluşturulmuştur.  

- Aktif tedavi gören hastalarda meydana gelen KV olaylara karar verilmesi, 

kardiyo-onkoloji pratiğinin bir başka önemli yönüdür1,3. Bu, en iyi tedavi ve 

yönetim uygulamalarına ilişkin tavsiyelere ektir. Bu, sağlıklı yaşam tarzını 

teşvik etme ve farmakolojik, cihaz ve cerrahi tedaviler dahil olmak üzere 

tüm KV tedavilerini içerir4,9,10. Kanserli hastalarda CTR-CVT gelişiminin 

dinamik seyrinin altında yatan prensip-  “mutlak riskin hastaların temel 

başlangıçtaki (bazal) risklerine bağlı olması ve defalarca (fazla mesai) 

kardiyotoksik tedavilere maruz kalmayla değişmesidir” (Figür 3)11. 

-   Tedaviye başlamadan önce kanserli hastaları düşük, orta, yüksek ve çok 

yüksek KV komplikasyon riskine göre derecelendirmek için tasarlanmış 

risk tabakalandırma araçlarıyla kavramsal modellerde kabul edilmiştir.  

 

 

Figür 2. Kardiyo- oncoloji bakım yolları. 

Kısaltmalar:  KB-Kan basıncı; CS- Cancer survivors (kanserden hayatta kalanlar); CTR-

CVT, cancer therapy-related cardiovascular toxicity; CV- Cardiovascular; CVD- 

Cardiovascular disease; CVRF- Cardiovascular risk factors (kardiyovasküler risk faktörleri); 

EKG- Elektrokardiogram; ESC- European Society of Cardiology; HbA1c- Glycated 

haemoglobin; HFA, Heart Failure Association; ICOS, International Cardio-Oncology Society; 

KVH- Kardiyovasküler hastalıkNP- Natriüretik peptidler; RT- Radyoterapi; TTE- 

Transtorasik ekokardiyografi.  

- a-CV- Başlangıç KV toksisite riskine, kanser tipine, kanser evresine ve kanser 

tedavisine göre izleme. 

- b-CTR-CVT- Uzun vadeli bir takip bakım planı oluşturmak için kardiyotoksik kanser 

tedavisinden sonraki ilk yıl boyunca risk değerlendirmesi yapılması önerilir. 



- c-Kardiyotoksik antikanser tedavisi alması planlanan kanser hastalarında CTR-CVT 

riskini değerlendirmek için HFA-ICOS risk değerlendirme araçlarının kullanılması 

düşünülmelidir. Klinik değerlendirme ve EKG, başlangıçtaki KV toksisite riskine ve 

kanser tedavisi tipine göre seçilen hastalarda ekokardiyografi, kardiyak biyobelirteçler 

veya diğer kardiyak görüntüleme testleri olan tüm hastalarda başlangıçta önerilir (bkz. 

Figür 7). 

- d- Kardiyo-onkoloji sevki mümkün olduğunda tavsiye edilir, alternatif olarak hastalar, 

kanserli hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip uzman bir kardiyoloğa sevk 

edilmelidir. 

- e -Potansiyel olarak kardiyotoksik bir kanser ilacı veya kalbi açığa çıkaran bir hacme 

kadar RT ile tedavi edilen CS'de yıllık KV risk değerlendirmesi (klinik inceleme, kan 

basıncı, lipid profili, HbA1c, EKG ve NP dahil) ve KVRF yönetimi önerilir. 

 

Bunlar ESC'nin HFA (Heart Failure Association)'sı tarafından ICOS (International Cardio-

Oncology Society)'ta yayınlanmıştır (bkz. Bölüm 4)12,13. 

- CTR-CVT'nin şiddeti, süresi ve tezahür tipi, malinite tipi ve kanser tedavisine 

göre değişir. Riskin kendisi şu şekilde anlaşılabilir: iki yol: (1) meydana gelme 

olasılığı ve (2) komplikasyon ciddiyeti (Figür 4). Örneğin, bir hastanın bir 

CTR-CVT geçirme olasılığı çok yüksek olabilir, ancak bu olay hafifse onkoloji 

tedavisine devam  edilmelidir. Tersine, düşük olasılıklı bir hasta, olayın 

ciddiyetine göre hala yüksek risk altında olabilir ve bu da kanser tedavisinin 

kesilmesine yol açabilen, örn. antrasiklin kemoterapisi ile SVEF'de <%40'a 

önemli bir düşüş gösterebilir. Bu gelişmelerin zaman çizelgesi de oldukça 

farklı olabilir.  

- Kardiyotoksik kanser tedavisi uygulandıktan ve tamamlandıktan sonra, farklı 

uzun vadeli KV sağlık kılavuzları oluşturmak için yeni bir risk değerlendirmesi 

önerilir. Bu yörüngeler, bazı kanser tedavilerinin kalıcı KV toksik etkilerinden 

ve kardiyak veya vasküler hasarından, hastayla ilgili CVRF'den, çevresel 

faktörlerden ve stresörlerden (örn. akut viral enfeksiyonlar) etkilenir. Amaç, 

CTR-CVT'yi en aza indirecek,  hem kanser hem de KV sonuçları 

iyileştirecek yaklaşımları kişiselleştirmek olmalıdır. 

 



 

Figür 3. Başlangıçta  kardiyovasküler toksisite risk değerlendirmesinin kontrol 

listesi. 

Kısaltmalar:  BM-Biyomarkerler; BNP- B-type natriuretic peptide; cTn- Kardiyak troponin; 

CTR-CVT- cancer therapy-related cardiovascular toxicity; CV- cardiovascular (kanser ile 

ilgili kardiyovasküler toksisite); CVD- CV disease (KVH); CVRF- cardiovascular risk factors 

(kardiyovasküler risk faktörleri); EKG- electrokardiyogram ; eGFR- estimated glomerular 

filtration rate; HbA1c- glycated haemoglobin; NT-proBNP- N-terminal pro-BNP; TTE- 

Trastorasik ekokardiyografi. 

- a- Kan basıncı, kalp atış hızı, boy, kilo ve vücut kitle indeksi dahil. 

- b-Kardiyak biyomarkerler (troponin ve NP), mümkün olduğunda CTRCD riski taşıyan hastalarda 

ölçülmeli ve sonuçlar hastanın klinik durumuna, kanser tedavisinin tipine ve böbrek fonksiyonuna 

göre yorumlanmalıdır. 

- c-Seçilmiş hastalarda diğer tamamlayıcı KV testleri düşünün: kardiyak manyetik rezonans, koroner 

bilgisayarlı tomografi anjiyografi, KPET (preoperatif [akciğer, kolon ve rektal kanserleri gibi] risk 

sınıflandırması için seçilmiş hastalarda). (Bkz. Bölüm 4.6). 

 



 



 

Figür 4. Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisite riski ve hastalık 

şiddetinin boyutları. 

Kısaltmalar:  CTR-CVT- kanser tedavisi ile ilişkili kardiyovasküler toksisite; CV- 

kardiyovasküler.  
Nihai risk, olumsuz olay (yan etki) olasılığının (rapor edilen insidansa dayalı olarak) ve 

derecesinin (şiddet veya derece) birleşimidir. En savunmasız hasta gruplar ciddi bir olumsuz 

olay yaşama olasılığı yüksek olanlardır.  Hastalara ayrılması gereken dikkat düzeyi buna göre 

değişir. CTR-CVT'nin riski ve türü ile tersine çevrilebilirlik potansiyeli, küresel KV ve 

onkolojik prognozu tanımlamak ve CTR-CVT izlemesini bireyselleştirmek için dikkate 

alınması gereken, Figür 3'te listelenen farklı faktörlere bağlıdır. CTR-CVT risk 

değerlendirmesinin karmaşıklığına katkıda bulunan ek faktörler:  Kanserin tipi ve prognozu ile 

kanser tedavisinin tipi, süresi ve yoğunluğudur. 

 

3. Kanser tedavisi ile ilgili kardiyovasküler toksisite 

tanımları 

CTR-CVT spektrumunu tanımlamak için daha önce çeşitli terminolojiler ve tanımlar 

önerilmiş, bu da tanı ve yönetimde tutarsızlıklara yol açmıştır. Bu tanımları uyumlu hale 

getirme ihtiyacı sıklıkla belirtilmiş ve kabul edilmiş ve bu kılavuz tarafından desteklenen son 

uluslararası CTR-CVT1 tanımlarıyla sonuçlanmıştır (Tablo 3; ve 

[www.escardio.org/guidelines]: Ek veriler, Tablo S1). 

 Bu belge kardiyomiyopati ve KY, miyokardit, vasküler toksisiteler, hipertansiyon, kardiyak 

aritmiler ve düzeltilmiş QT aralığı (QTc) uzaması için fikir birliği tanımlarına odaklanacaktır. 

Perikardiyal ve  kalp kapak hastalıkları (KKH'ler) dahil olmak üzere diğer CTR-CVT 

tanımları, genel kardiyoloji popülasyonu için kullanılanlarla aynıdır. Kardiyak hasar, 

kardiyomiyopati ve KY’nin   tanımlarının olası prezentasyonlarının geniş yelpazesi; ve 

kemoterapi, hedefli ajanlar, bağışıklık tededavileri ve radyasyon tedavisi dahil çeşitli kanser 

tedavilerinin geniş kapsamıyla etiyolojik bağlantı yakaladığında tanımlayıcı kanser 

tedavisiyle ilişkili kardiyak disfonksiyon (CTRCD) terimi önerilir. 

 

 

Tablo 3. Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisite tanımları 

 

 

CTRCD ( Kanser Tedavisiyle  İlgili Kardiyak Disfonksiyon) 

Semptomatik 

CTRCD (KY)a,b  

Çok şiddetli  İnotropik destek, mekanik dolaşım desteği veya 

transplantasyonun düşünülmesini gerektiren 

KY 

Şiddetli  KY hastaneye yatış 
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CTRCD ( Kanser Tedavisiyle  İlgili Kardiyak Disfonksiyon) 

Orta Ayaktan hastalardaDiüretik ve KY tedavisinin  

yoğunlaştırılması ihtiyacı 

Hafif  Hafif KY semptomları, tedavinin 

yoğunlaştırılması gerekmez 

Asemptomatik 

CTRCD  

Şiddetli   SVEF’nin yeni <%40'a azaltımı 

Orta  %40-49'luk bir SVEF'yee yeni ≥10 yüzde puanı 

ile SVEF düşüşü 

VEYA 

Yüzde <10'dan az yeni SVEF düşüşü %40-

49'luk bir SVEF'e VE ya GLS'de başlangıca 

göre >%15 yeni rölatif düşüş VEYA kardiyak 

biyobelirteçlerde yeni artış c . 

Hafif  SVEF ≥ 50% 

VE GLS'de başlangıca göre >%15 yeni göreli 

düşüş 

VE/VEYA kardiyak biyobelirteçlerde yeni artış 

c. 

ICI miyokarditi (patohistolojik tanı veya klinik tanı) 

Patohistolojik teşhis 

(EMB)  

Işık mikroskobu ile açık kardiyomiyosit kaybı ile multifokal 

inflamatuar hücre infiltratları 

Klinik teşhis d  Klinik şüpheye dayalı f olarak AKS ve akut enfeksiyöz miyokarditin 

dışlanmasından sonra 1 majör kriter veya 2 minör kriter ile cTn 

yükselmesi (başlangıca göre yeni veya önemli değişiklik) e . 

Major kriter: 

• Akut miyokardit için KMR teşhisi (değiştirilmiş Lake Louise 

kriterleri) g . 

  

Minor kriter: 

•  Klinik sendrom (aşağıdakilerden herhangi biri dahil: 

yorgunluk, miyaljiler, göğüs ağrısı, diplopi, pitoz, nefes 
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CTRCD ( Kanser Tedavisiyle  İlgili Kardiyak Disfonksiyon) 

darlığı, ortopne, alt ekstremite ödemi, çarpıntı, sersemlik/baş 

dönmesi, senkop, kas zayıflığı, kardiyojenik şok) 

•  Ventriküler aritmi (kardiyak arrest dahil) ve/veya yeni iletim 

sistemi hastalığı 

•  Takotsubo olmayan bir modelde bölgesel duvar hareket 

anormallikleri olsun ya da olmasın, LV sistolik işlevinde 

düşüş 

•  Bağışıklıkla ilgili diğer yan etkiler, özellikle miyozit, 

miyopati, miyastenia gravis 

• İma edilen KMR h 

  

 Miyokarditin  

şiddeti 
• Fulminan: Hemodinamik instabilite, non-invaziv veya 

invaziv ventilasyon gerektiren KY, tam veya yüksek dereceli 

kalp bloğu ve/veya önemli ventriküler aritmi 

•  Non-fulminan: Semptomatik ancak hemodinamik ve 

elektriksel olarak stabil hastalar ve diğer immüno-ilişkili 

advers olaylarla aynı anda teşhis edilen tesadüfi vakalar dahil. 

Hastalarda SVEF azalmış olabilir, ancak ciddi hastalık 

özellikleri olmayabilir 

• Steroid refrakter: Yüksek doz metilprednizolona rağmen 

düzelmeyen veya kötüleşen miyokardit (diğer etiyolojilerin 

dışlanmasından sonra klinik kötüleşme veya kalıcı troponin 

yükselmesi) 

 Miyokarditten 

iyileşen 
• Tam iyileşen: Akut semptomların tamamen düzeldiği, 

biyobelirteçlerin normalleştiği ve immünsüpresyonun 

kesilmesinden sonra SVEF'nin düzeldiği hastalar. KMR hala 

fibroz nedeniyle LGE veya yükselmiş T1 gösterebilir, ancak 

herhangi bir akut ödem belirtisi olmamalıdır. 

• İyileşen: İmmünsüpresyon dozları azaltılırken hastanın klinik 

semptomlarında, belirtilerinde, biyobelirteçlerinde ve 
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CTRCD ( Kanser Tedavisiyle  İlgili Kardiyak Disfonksiyon) 

görüntüleme parametrelerinde devam eden, ancak henüz 

normalize edilmemiş iyileşme 

  

Vascular toxicity (for general cardiology definitions, see Supplementary data, Tablo S1)  

Asemptomatik 

vaskular 

toksisite  

CAD  Semptomatik 

vaskuler toksisite  

İnme  

PAD  Transiyent iskemik 

atak  

Karotis arter  

Hastalığı 

MI  

Venöz  

tromboz  

AKS  

Arteriyel 

tromboz  

KKS  

Periferik 

vasoreaktivite  

PAD  

   Koroner 

epikardiyal 

vasoreaktvite  

  Vasospastik 

angina  

Koroner 

microvaskular 

vasoreaktivite  

Microvaskular 

angina  

Raynaud  

fenomeni  

Arteriyel hipertansiyon  

Tedavi öncesi, sırası 

ve sonrasında 

hipertansiyon için 

tedavi eşiği 

KV riski yüksek hastalarda: ≥130 mmHg sistolik ve/veya ≥80 

mmHg diyastolik 

Aksi takdirde: ≥140 mmHg sistolik ve/veya ≥90 mmHg diyastolik 

https://oup.silverchair-cdn.com/oup/backfile/Content_public/Journal/eurheartj/43/41/10.1093_eurheartj_ehac244/3/ehac244_supplementary_data.pdf?Expires=1678592965&Signature=oIG2wOLb7UHA0n6BFtyfD5aCsyKi~c~Vw-NOwCV00jExPaqPuTuETmtdBouWk3N31y2qs8T~QMdOJEMuAbiVUHoSoAJ8g0Xb~qGCfUWfN1r~VrOQcLp6JbUSR5TWAWmsaIVoDbARqTTAtRipftnvCa4DRR0ItLA0n-oa8mxBUeWlythk9Zyvlq5agOmyhsBnUuTJsblu-H1f6DbZ0~QjMG4R1XQhwZnKxshtnlmrzSrojnmrZuz0a-SmXCg4AhBHWTWcKvgY0Ll0OdyPFjEwgCW2fOkIhgRhmfSmKRMEwb3qm0yx8hTJ5GyMr0uFzzgYkcjs28s3JaBVHpcBXFMGOA__&Key-Pair-Id=APKAIE5G5CRDK6RD3PGA
https://oup.silverchair-cdn.com/oup/backfile/Content_public/Journal/eurheartj/43/41/10.1093_eurheartj_ehac244/3/ehac244_supplementary_data.pdf?Expires=1678592965&Signature=oIG2wOLb7UHA0n6BFtyfD5aCsyKi~c~Vw-NOwCV00jExPaqPuTuETmtdBouWk3N31y2qs8T~QMdOJEMuAbiVUHoSoAJ8g0Xb~qGCfUWfN1r~VrOQcLp6JbUSR5TWAWmsaIVoDbARqTTAtRipftnvCa4DRR0ItLA0n-oa8mxBUeWlythk9Zyvlq5agOmyhsBnUuTJsblu-H1f6DbZ0~QjMG4R1XQhwZnKxshtnlmrzSrojnmrZuz0a-SmXCg4AhBHWTWcKvgY0Ll0OdyPFjEwgCW2fOkIhgRhmfSmKRMEwb3qm0yx8hTJ5GyMr0uFzzgYkcjs28s3JaBVHpcBXFMGOA__&Key-Pair-Id=APKAIE5G5CRDK6RD3PGA


CTRCD ( Kanser Tedavisiyle  İlgili Kardiyak Disfonksiyon) 

Kanser tedavisi 

tutma eşiği 

≥180 mmHg sistolik ve/veya  ≥110 mmHg diyastolik  

Hipertansif acil 

durum 

(Çok yüksek) Akut hipertansiyon aracılı organ hasarı (kalp, retina, 

beyin, böbrekler ve büyük arterler) ile ilişkili BP yükselmesi, hedef 

organ hasarının uzamasını sınırlamak veya regresyonunu 

desteklemek için ani BP düşüşü gerektirir 

Kardiyak aritmiler 

QT uzaması  Uzamış: QTcF>500 ms j  

Bradikardia   Genel kardiyoloji tanımları için bkz. Ek veriler, Tablo S1 

Supraventriküler 

taşikardi  

Ventriküler 

arrhythmias  

AF  

Kısaltmalar: AKS- Akut koroner sendromlar; AF- Atriyal fibrilasyon; BNP- B-type natriuretic 

peptide; KB- Kan basıncı; KAH- Koroner arter hastalığı; KKS,- Kronik koroner sendromlar ; KMR- 

Kardiyak manyetik rezonans; cTn- Kardiak  troponin; CTRCD- Cancer therapy-related cardiac 

dysfunction (kanser ile ilgili kardiyak disfonksiyon); KV- Kardiyovasküler; ECV- Extracellular 

volume fraction; EMB- Endomiyokardiyal biyopsi; ESC-  European Society of Cardiology; GLS- 

Global longitudinal strain; KY- Kalp yetersizliği; KYmrEF- HF with mildly reduced ejection fraction 

(arada/hafif düşük  EF ile KY); KYkEF- Heart failure with preserved ejection fraction (korunmuş EF 

ile KY); HFrEF- Heart failure with reduced ejection fraction (düşük EF ile KY); ICI- İmmune 

checkpoint inhibitors; LGE- Late gadolinium enhancement (geç gadolinium artışı/kontrastlaşma); SV- 

Sol ventrikül ; DVEF- Seft ventricular ejection fraction; MI- Miyokart infarktüsü; NT-proBNP- N-

terminal pro-B-type natriuretic peptide; PAD,- peripheral artery disease (periferik arter hastalığı); 

QTcF- Corrected QT interval using Fridericia correction; SCORE2, Systematic Coronary Risk 

Estimation 2; SCORE2-OP- Systematic Coronary Risk Estimation 2—Older Persons. 

e- Supplementary data [www.escardio.org/guidelines], Table S1 for expanded 

definitions. 

a- Akut ve kronik KY'nin tanı ve tedavisine yönelik 2021 ESC Kılavuz İlkelerini temel alan 

SVEF ve destekleyici tanısal biyomarkerlerle14. 
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b- Semptomatik CTRCD, bulgulara (örn. juguler venöz basınç artışı, pulmoner raller ve 

periferik ödem) eşlik edebilen kardinal semptomlardan (örn. nefes darlığı, ayak bileği 

şişmesi ve yorgunluk) oluşan klinik bir sendrom olan K'yi temsil eder ve geleneksel 

olarak SVEF ölçümüne dayalı olarak farklı fenotiplere ayrılmıştır: ≤%40 = KYdEF; %41–

49 = KYmrEF; ≥%50 = KYkEF. 

c- cTnI/cTnT > 99. yüzdelik, BNP ≥ 35 pg/mL, NT-proBNP ≥ 125 pg/mL veya kullanılan 

testin biyolojik ve analitik varyasyonunun ötesinde başlangıca göre yeni önemli artış. 

d- Klinik tanılar mümkünse manyetik rezonans görüntüleme veya EMB ile ve tedavide 

gecikmeye yol açmayacak şekilde doğrulanmalıdır. Semptomatik hastalarda daha ileri 

doğrulayıcı testler beklenirken immünsupresyon tedavisi derhal başlatılmalıdır. 

e- Hem troponin I hem de troponin T kullanılabilir; ancak klinik gözlemler, troponin T'nin 

miyokarditi olmayan ve aynı anda miyoziti olan hastalarda yanlışlıkla yükselebileceğini 

düşündürmektedir15–17. 

f- Yerel protokollere göre. 

Tanısal KMR: Güncellenmiş Lake Louise kriterlerine göre18: T2 bazlı kriter + T1 bazlı kriter 

± destekleyici kriterler (T2 bazlı kriterler: doğal T2 veya T2 sinyal yoğunluğunda bölgesel 

veya global artış; T1 bazlı kriterler: bölgesel veya global artış doğal T1 veya ECV'de bölgesel 

veya global artış veya LGE varlığı; destekleyici kriterler: perikardit ve/veya bölgesel veya 

global SV sistolik disfonksiyonu). 

f- İma edici KMR: değiştirilmiş Lake Louise kriterlerinin tümünü değil bazılarını karşılıyor. 

T2 veya T1 tabanlı kriterlerin varlığı, uygun klinik senaryoda akut miyokardiyal inflamasyon 

tanısını destekleyebilir. 

i- SCORE2 (<70 yıl), SCORE2-OP (≥70 yıl) veya eşdeğeri19 .KV risk sınıflandırması: 

<50 yaş: düşük risk <%2,5, orta risk %2,5 ila <%7,5, yüksek risk ≥%7,5; 50–69 yaş: 

düşük risk <%5; orta risk %5 ila <%10; yüksek risk ≥%10; ≥70 yaş: düşük risk 

<%7,5, orta risk %7,5 ila <%15, yüksek risk ≥%15. 

- J - QTcF 480–500 ms: geri döndürülebilir nedenleri düzeltin, diğer QT uzatan ilaçları en 

aza indirin, yakın QTcF izlemesi. Fridericia düzeltmesi önerilir (QTcF = QT/3√RR) 20. 

 

 

4. Antikanser tedavisinden önce kardiyovasküler 

toksisite risk sınıflandırması 
 

Kanserli hastalarda KVH önleme stratejilerini değerlendirmek için en uygun zaman 

kanserin teşhis edildiği zaman ve kanser tedavisine başlanmadan önceki zamandır4,5. 

Bu, onkoloji ekibinin kanser tedavisi seçimleri yaparken; hastaları KV riskler 

konusunda eğitirken; KV izleme ve takip stratejilerini kişiselleştirirken ve yüksek 

riskli hastaları kardiyo-onkoloji hizmetlerine uygun şekilde yönlendirirken KV riskini 



dikkate almasını sağlar. Bu stratejiler, KVH riskini azaltmak ve etkili kanser 

tedavilerine bağlılığı ve genel sağkalımı düzeltmek için gereklidir. 

KVH korunma stratejileri kişiselleştirilmiş bir yaklaşım gerektirir. Risk 

değerlendirmesi zorlu bir görevdir ve klinisyenlerin onkolojik tedaviyi geciktirmeden 

sistematik bir yaklaşım benimsemeleri hayati önem taşır12,21,22. (Figür 5), risk 

değerlendirmesi için kapsamlı bir yaklaşım sunmaktadır. Kardiyak testlerin seçimi 

(elektrokardiyogram [EKG], biyomarkerler ve görüntüleme yöntemleri) KV risk ve 

planlanan kanser tedavilerine göre bireyselleştirilmelidir. 

 

 

 

Figür 5. Antikanser tedavi öncesinde başlangıç (baal) kardiyovasküler risk 

değerlendirmesi.  

Kısaltmalar: BNP- B-type natriuretic peptide; cTn- Kardiyak troponin; CTRCD- 

cancer therapy-related cardiac dysfunction (kanser tedavisi ile ilgili kardyak disfonksiyon); 

CV- Kardiyovasküler (KV); CVD- CV disease (KV hastalık); CVRF- CV risk factors (KV 

risk faktörleri); EKG, elektrokardiogram; ESC- European Society of Cardiology; GLS- Global 

longitudinal strain (global uzunlamasına gerinim); HFA,- Heart Failure Association; ICOS- 

International Cardio-Oncology Society; LVEF, left ventricular ejection fraction ( SVEF- sol 

venrikül ejeksiyon fraksiyonu); NP- Natriuretic peptides (including BNP and NT-proBNP); 

NT-proBNP- N-terminal pro-BNP peptide; QTc- Corrected QT interval; QTcF- Corrected QT 

interval using Fridericia correction (Fridericia düzeltme kullanılan QT intervali); TTE- 

Transtorasik ekokardiyografi. 

- a- CVRF'yi değerlendirirken, sedanter davranış, sigara ve alkol alımı dahil olmak 

üzere sağlıksız yaşam tarzı hakkındaki bilgileri dahil edin. 

- b- Bkz. (Figür 3). 

- c- Kanser tedavisine ve HFA-ICOS risk değerlendirmesine göre. 

- d- cTnI/T.99. persentil, BNP≥35 pg/mL, NT-proBNP≥125 pg/mL. 



- e- Başlangıçta SVEF <%50 veya düşük- normal (hafif düşüük) aralıkta (SVEF %50-

54) olan hastalar, uzman bir kardiyolog veya kardiyo-onkoloğa sevk edilmelidir. 

 TTE kullanıldığında ideal olarak üç boyutlu SVEF ve GLS ölçülmelidir. GLS 

değerlendirmesi mevcut değilse, uzunlamasına fonksiyonun diğer markerleri (örn. annular 

Doppler velosite) dikkate alınmalıdır. Ekokardiyografi tanısal nitelikte değilse kardiyak 

manyetik rezonans düşünülmelidir. 
f- Anemi, enfeksiyonlar, elektrolit anormallikleri, metabolik problemler, diğer QTc uzatan 

ilaçlar. 
g- Kardiyo-onkoloji sevki mümkün olduğunda tavsiye edilir; alternatif olarak hastalar, kanserli 

hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip uzman bir kardiyologa sevk edilmelidir. 

 

 

 

4.1. Kanserli hastalarda kardiyovasküler toksisite riskine genel 

yaklaşım  

 
Tedavi öncesi CTR-CVT risk değerlendirmesi ideal olarak, hastaya özgü riski 

belirlemek için çoklu risk faktörlerinin dahil edildiği, kabul görmüş bir risk 

tabakalandırma yöntemi kullanılarak yapılmalıdır23. Kanser hastalarında yalnızca 

sınırlı sayıda retrospektif risk skoru yayınlanmıştır. Bu puanların çoğu, belirli kanser 

hastası grupları için geliştirilmiş olup diğer malinite türlerine kolayca uygulanamaz 

veya tahmin edilemez24–29.  

- Daha fazla doğrulama gerekmekle birlikte, HFA-ICOS risk değerlendirme araçlarının 

kullanımı,  onkoloji ve hematoloji servislerinde uygulanması kolay olduğundan, CTR-

CVT'nin tedavi öncesi riskini belirlemek için dikkate alınmalıdır. (Tablo 4); Ek 

veriler[Bkz. www.escardio.org/guidelines], Tablolar S2 - S7)12,13. 

- Diğer KV risk hesaplayıcıları: (Örn. SMART[Second manifestations of arterial 

disease] risk puanı; ADVANCE [Action in Diabetes and Vascular Disease: 

Preterax and Diamicron-MR Controlled Evaluation] risk puanı;; SCORE2 [Systematic 

Coronary Risk Estimation 2] ; SCORE2-OP[Systematic Coronary Risk Estimation 2—

Older Persons]; ASCVD [Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 

Diamicron-MR Controlled Evaluation] risk puanı; U-Prevent ve yaşam boyu risk 

hesaplayıcıları kanserin kendisinin KVH olasılığını artırabileceği düşünüldüğünde, 

KV risk değerlendirmesi için başlangıçta dikkate alınabilir19,23,30,31. 

- Başlangıçta risk değerlendirmesi klinik olarak anlamlı bir CRT-CVT (kanser 

tedavisiyle ilgili KV toksisite) risk düzeyine sahip olduğu belirlenen bir kanser 

tedavisi alması planlanan kanser teşhisi konan tüm hastalar için tedavi eden onkoloji 

veya hematoloji ekibi tarafından veya uygunsa bir kardiyolog tarafından 

değerlendirilmelidir. 

-  Antrasiklin kemoterapisi planlanan hastalarda, planlanan toplam kümülatif 

antrasiklin dozu da önemlidir ve ≥250mg/m2 Doksorubisin veya eşdeğer dozu daha 

yüksek risk olarak kabul edilmelidir (Tablo 5)32. 

 KV risk sınıflandırma sonuçları hasta ile tartışılmalı ve klinik notlarda belgelenmelidir. Bu 

süreç aynı zamanda sağlanan bu verilerin gelecekte doğrulanmasını sağlayacaktır. Kardiyoloji 

sevki (kardiyo-onkoloji programı veya kanserli hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip 
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kardiyolog), başlangıçta CTR-CVT için yüksek veya çok yüksek risk altında olduğu 

belirlenen hastalar için (Tablo 4) hafifletme stratejileri oluşturmak için önerilir.  

- Orta derecede risk taşıyan hastalar daha yakından kardiyak izleme, geleneksel 

CVRF'nin sıkı yönetiminden fayda görebilir ve seçilmiş orta riskli hastalarda da bir 

kardiyo-onkoloji sevkinden faydalanabilir (Figür 6). 

- Düşük riskli hastalar, bir CTR-CVT (Cancer therapy-related cardiovascular 

- toxicity) veya yeni veya kontrolsüz bir CVRF (Cardiovascular risk factors) ortaya 

çıkarsa, uygun kardiyo-onkolojiye sevk edilerek onkoloji programı dahilinde takip 

edilebilir. 

 

 

Tablo 4.  Kalp Yetersizliği Derneği–Uluslararası Kardiyo-Onkoloji Derneğinin temel 

kardiyovasküler toksisite risk sınıflandırması 

 

Başlangıçta 

 KV toksisite 

 risk faktörleri 

Antrasilin 

kemoterapisi 

HER2-

hedefli 

tedaviler 

VEGF 

inhibitörleri 

BCR-

ABL 

inhibitörl

eri 

Multiple 

myeloma 

tedavileri 

RAF ve  

MEK  

inhibitörleri 

Geçmişte KVH  

KY/kardiyomiyopati/ 

CTRCD  

VH  VH  VH  H  VH  VH  

Şiddetli KKH  H  H  –  –  –  H  

MI or PKG veya  

KABG  

H  H  VH  –  –  H  

Stabil angina  H  H  VH  –  –  H  

Arteriyela vasküler 

hst.  

–  –  VH  VH  VH  –  

Anormal radiyal-

brachial  

basınç index  

–  –  –  H  –  –  

PH  –  –  –  H  –  –  



Başlangıçta 

 KV toksisite 

 risk faktörleri 

Antrasilin 

kemoterapisi 

HER2-

hedefli 

tedaviler 

VEGF 

inhibitörleri 

BCR-

ABL 

inhibitörl

eri 

Multiple 

myeloma 

tedavileri 

RAF ve  

MEK  

inhibitörleri 

Arteriyel tromboz ile 

TKI  

–  –  –  VH  –  –  

Venöz thromboz  

(DVT/PE)  

–  –  H  M2  VH  –  

Aritmi a  –  M2  M2  M2  M2  M1  

QTc ≥ 480 ms  –  –  H  H  –  –  

450 ≤ QTc < 480 ms 

(men); 460 ≤ QTc < 

480 ms (women)  

–  –  M2  M2  –  –  

Önceki PI KV 

toksisite  

–  –  –  –  VH  –  

Önceki IMiD KV 

tokssite  

–  –  –  –  H  –  

Kardiyak görüntüleme  

SVEF < 50%  H  H  H  H  H  H  

SVEF 50–54%  M2  M2  M2  –  M2  M2  

SV hipertrofi  –  –  –  –  M1  –  

Kardiyak amiloidoz  –  –  –  –  VH  –  

Kardiyak biyomarkerler  

Yüksek bazal  cTn b  M1  M2  M1  –  M2  M2  

Yüksek bazal NP b  M1  M2  M1  –  H  M2  

Yaş ve  CVRF  
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Başlangıçta 

 KV toksisite 

 risk faktörleri 

Antrasilin 

kemoterapisi 

HER2-

hedefli 

tedaviler 

VEGF 

inhibitörleri 

BCR-

ABL 

inhibitörl

eri 

Multiple 

myeloma 

tedavileri 

RAF ve  

MEK  

inhibitörleri 

Age ≥ 80 yaş H  H  –  –  –  M1  

Age 65–79 yaş  M2  M2  –  –  –  M1  

Age ≥ 75 yaş  –  –  H  H  H  M1  

Age 65–74 yaş –  –  M1  M2  M1  M1  

Age ≥ 60 yaş  –  –  –  M1  –  –  

KVH 10-yıllık risk 

skoru > 20%  

–  –  –  H  –  –  

Hipertansiyon c  M1  M1  H  M2  M1  M2  

Kronik böbrek   

Hastalığı d  

M1  M1  M1  M1  M1  M1  

Proteinuri  –  –  M1  –  –  –  

DM e  M1  M1  M1  M1  M1  M1  

Hiperlipidemi f  –  –  M1  M1  M1  –  

 Trombophilinin  

aile hikayesi  

–  –  –  M1  M1  –  

Şimdiki kanser tedavisi  

Dexamethasone > 

160 mg/ ay 

–  –  –  –  M1  –  

before HER2-hedefli 

tedavi öncesi  

antrasilin dahil  

–  M1g  –  –  –  –  

GeçmiştePrevious  maruz olma  
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Başlangıçta 

 KV toksisite 

 risk faktörleri 

Antrasilin 

kemoterapisi 

HER2-

hedefli 

tedaviler 

VEGF 

inhibitörleri 

BCR-

ABL 

inhibitörl

eri 

Multiple 

myeloma 

tedavileri 

RAF ve  

MEK  

inhibitörleri 

Antrasilin H  M2 h  H  –  H  H  

Trastuzumab  –  VH  –  –  –  –  

Sol göğüs veya 

mediyastine RT 

H  M2  M1  –  M1  M2  

Tek olmayan 

antrasilin tedavisi 

M1  –  –  –  –  –  

Yaşam şekli risk factörler  

Halen sigara içen 

veya önemli sigara 

içme öyküsü 

M1  M1  M1  H  M1  M1  

Obezite (VKI > 30 

kg/m2)  

M1  M1  M1  M1  M1   

Kısaltmalar: AF- atriyal fibrilasyon; BCR-ABL- Breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; 

BKI- Vucut kilo indeksiBMI,; BNP- B-type natriuretic peptide; KB- Kan basıncı b; KABG- Koroner  

arter bypass graft; cTn- Kardiyak  troponin; CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction 

(Kanser tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon); KV- Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler 

hastalık; CVRF- Kardiyovasküler  risk factorleri; DM- Diabetes mellitus; DVT- Derin ven trombozu; 

eGFR- Estimated glomerular filtration rate; H- Yüksek risk; HbA1c- Glycated haemoglobin; HER2- 

Human epidermal receptor 2; KY- Kalp yetersizliği; IMiD,- İmmunomodulatory drugs; SV- Sol 

ventrikül ; SVEF- SV ejeksiyon fraksiyonu ; M- Orta  risk; MEK- Mitogen-activated extracellular 

signal-regulated kinase; MI- Miyokardiyal infarktüs; MM- Multiple myeloma; NP- Natriüretik 

peptidler ( BNP and NT-proBNP dahil); NT-proBNP- N-terminal pro-B-type natriuretic peptide; 

PKG- Perkutan koroner girişim; PE- Pulmoner emboli; PH- Pulmoner hipertansiyon; PI- Proteasome 

inhibitors; QTc- Corrected QT interval; RAF- Rapidly accelerated fibrosarcoma; RT- Radyoterapi; 

TKI- Tyrosine kinase inhibitors; NÜS- Normalin üst sınırı; VEGFi- Vascular endothelial growth 

factor inhibitors; VH,- Çok yüksek risk; KKH,- Kalp kapak hastalığı. 

• Bu tablonun genişletilmiş bir versiyonu Ek veriler [Bkz. www.escardio.org/guidelines], Tablo 

S2–S7'de verilmiştir. 
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Risk seviyesi: Düşük risk = risk faktörü yok VEYA bir orta1 risk faktörü; orta risk (M) = toplam 2-4 

puanlık orta risk faktörleri (Orta 1 [M1] = 1 puan; Orta [M2] = 2 puan); yüksek risk (H) = toplamda 

≥5 puan olan orta düzeyde risk faktörleri VEYA herhangi bir yüksek risk faktörü; çok yüksek risk 

(VH) = herhangi bir çok yüksek risk faktörü. 

- a-AF, atriyal flutter, ventriküler taşikardi, or ventricular fibrilasyon. 

- b- Yerel laboratuvar referans aralığının NÜS’nin üzerine çıktı. 

- c- Sistolik KB > 140 mmHg or diyastolik KB > 90 mmHg, veya tedavi altında 

- d- eGFR < 60 mL/min/1.73 m2. 

- e- HbA1c > 7.0% or >53 mmol/mol, veya tedavi altında. 

- f- Yüksek yoğunluklu olmayan lipoprotein kolesterol >3,8 mmol/L (>145 mg/dL) veya tedavi 

görüyor. 

- g- Antrasiklin kemoterapisi ve trastuzumab aynı anda verilirse yüksek risk. 

- h- Antrasiklin tutması ve trastuzumab aynı anda verilirse yüksek risk. 

 

 

 

Tablo 5. Antrasilin eşdeğer dozu 

 

 Doxorubicin Epirubicin Daunorubicin Mitoxantrone Idarubicin a 

KV toksisite 

doz oranı 

1  0.8  0.6  10.5  5  

Eşdeğer doz 100 mg/m2  125 

mg/m2  

167 mg/m2  9.5 mg/m2  20 mg/m2  

Bu tablo, referans olarak doksorubisin kullanan antrasiklin eşdeğerlik dozuna atıfta 

bulunmaktadır. Bu izoeşdeğer dozların pediatrik CS'den türetildiğini unutmayın. 

Kısaltmalar: CS- Kanserden kurtulanlar; KV- Kardiyovasküler . 

a- İdarubisin verileri, kardiyotoksisite verilerinden türetilmemiş, tahmini bir 

antikanser etkinlik oranına dayanmaktadır. KV toksisite doz oranı, ilgili 

antrasiklin dozunu doksorubisinin izoeşdeğer dozlarına dönüştürmek için 

çoğaltmak için kullanılması gereken değeri sağlar; Örneğin. 125 mg/m2 

epirubisini doksorubisin izoeşdeğerine dönüştürmek için dozu 0,8 ile çarpın 

(125 mg/m2 × 0,8 = 100 mg/m2 doksorubisin). 
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Figür 6. Kalp Yetmezliği Derneği–Uluslararası Kardiyo-Onkoloji Derneği 

kardiyovasküler toksisite risk değerlendirmesinden sonra genel kardiyo-onkoloji 

yaklaşımı.  

Kısaltmalar: CV,- Cardiovascular(KV- kardiyovasküler); CVD- CV disease (KVD- KV hastalık); 

CVRF- CV risk factors (KV risk faktörleri); ESC- European Society of Cardiology; HFA- Heart 

Failure Association; ICOS- International Cardio-Oncology Society.VHD- Valvular heart disease (kalp 

Kapak hastalığı). 

a- Mümkün olduğunda kardiyo-onkoloji sevki önerilir; alternatif olarak hastalar, kanserli 

hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip uzman bir kardiyologa sevk edilmelidir. 

  

Öneri Tablosu 1— Kardiyovasküler toksisite risk kategorizasyonuna genel bir 

yaklaşım için öneriler 

 [ Tavsiyeler  (Sınıfa ) – (Düzeyb)]: 

- Kanserli tüm hastalarda potansiyel olarak kardiyotoksik antikanser tedaviye 

başlamadan önce KV toksisite risk tabakalandırması yapılması c 

önerilir12,14,19,21,25,28,31 [I - B]. 

- KV toksisite risk değerlendirme sonuçlarının hasta ve diğer uygun sağlık 

uzmanlarına iletilmesi önerilir [( I -C]. 

- HFA-ICOS risk değerlendirmesinin kullanımı, kardiyotoksik antikanser tedavisi 

alması planlanan kanserli hastalarda KV toksisite riskini sınıflandırmak için 

düşünülmelidir12 [IIa -C]. 

- Düşük KV toksisite riskine sahip olarak sınıflandırılan hastaların antikanser 

tedavisine gecikmeden devam etmesi önerilir [I -C]. 



- Orta derecede KV toksisite riski olarak kategorize edilen hastalarda kardiyoloji 

sevki düşünülebilir e [IIb -C]. 

- Antikanser tedavisinden önce yüksek riskli ve çok yüksek riskli hastaların 

kardiyoloji sevki önerilir f [I -C]. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda kardiyotoksik antikanser tedavinin 

risk/fayda dengesinin tedaviye başlamadan önce multidisipliner bir yaklaşımla 

tartışılması önerilir [I -C]. 

- Potansiyel olarak kardiyotoksik antikanser tedavisi gerektiren kanserli ve önceden 

KVH bulunanveya başlangıçtaki KV toksisite risk g değerlendirmesinde anormal 

bulguları olan hastaların Kardiyolojiye sevki, tavsiye  edilir [I -C]. 

 

- Kısaltmalar: KV- Ksrdiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık. EKG- 

electrocardiogram; GLS- Global longitudinal strain; HbA1c- glycated haemoglobin; HFA- 

Heart Failure Association; ICOS- International Cardio-Oncology Society; SVEF- Sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; TTE- Transtorasik ekokardiyografi; NÜS- Normalin üst 

sınırıl;VKH- valvular heartdisease (kalp kapak hastalığı). 

- a- Tavsiyenin sınıfı 

- b- Kanıtın düzeyi 

- c- Klinik öykü ve fizik muayene, EKG, genel kan testi, HbA1c, lipid profili ve kardiyak 

serum biyobelirteçleri ve/veya TTE (kanser ilacı türü ve KV toksisite riskine göre) dahil. 

- d- Mümkün olduğunda kardiyo-onkoloji sevki önerilir; alternatif olarak, kanser 

hastalarında KVH yönetiminde uzmanlığa sahip uzman bir kardiyologa sevk edilmelidir. 

- e- Kanser tedavilerini geciktirmeden. 

- g- Orta-şiddetli önceden var olan KVH'ler veya yeni anormal bulgular (başlangıç kardiyak 

serum biyomarkerleri >NÜS, SVEF≤%50, normal yerel değerlerin altında GLS, önceden 

teşhis edilmemiş orta-şiddetli miyokardiyal, perikardiyal veya VKH'ler, anormal başlangıç 

EKG’si). 

 

 

 

 

 

4.2. Hasta ikayesi (Anamnez) ve klinik muayene 

Başlangıçtaki bazal risk değerlendirmesinin bir parçası olarak dikkatle alıncak  klinik hikaye 

ve yapılacak fizik muayenenin sağlanması önerilir. Onkoloji hastaları, önceden var olan 

KVH'lerin varlığına veya yokluğuna göre iki gruba ayrılabilir. 

- Sekonder korunma önceki veya halen aktif KVH veya  geçmiş CTR-SVT'si olan 

hastalardaki girişimleri içerirken  önceden KVH veya CTR-CVT'si olmayan 

hastalarda primer korunma stratejisi düşünülebilir12. 

- KVH için geleneksel risk faktörlerinin gözden geçirilmesi önerilir. Varsa, tedavi 

etkinliği ve  değiştirilebilir risk faktörlerinin kontrolü ile kanser tedavisi sırasında 

bunların optimal kontrolü sağlamak için korunma stratejilleri belirlenmelidir4,34. 

Son SCORE2 ve SCORE2-OP19 tabloları kanserli hastalara odaklanmasa da CVRF tedavi 

hedeflerini optimize etmek için bir referans olarak >40 yaşın üzerindeki kanserli hastalar 

için risk hesaplaması önerilir (belgelenen KVH, DM, böbrek hastalığı veya çok yüksek 



tek bir risk faktörü temelinde otomatik olarak yüksek risk altında veya çok yüksek risk 

altında olarak kategorize edilmedikçe) 19,31,35. 

- Ailede prematüre KVH öyküsü düşünülmelidir çünkü KVH ile ilişkili genetik 

anormallikler kanserli hastaları daha yüksek CTR-CVT riskine yatkın hale 

getirebilir36–38. 

- Sigara, alkol tüketimi, hareketsiz yaşam tarzı, havakirliliğin (pollutıon)’e maruz 

kalma ve kırılganlık(frailty) gibi yaşam tarzı faktörleri, hem kanser hem de KVH için 

önemli ortak risk faktörleridir. Önceki kanser öyküsü, kardiyotoksik kanser tedavileri 

ve bunların ilgili dozları hakkında bilgi toplanmalıdır. 

- Hastalara klinik muayene ve araştırmalara rehberlik edebilen tipik kardiyak 

semptomlar sorulmalıdır (örn. aktivite ile birlikte göğüs ağrısı, eforla dispne, ortopne, 

çarpıntı ve periferik ödem).  

- Fizik muayene hayati bulguları belgelemeli ve KY, perikardiyal hastalık, kalp kapak 

hastalığı (KKH) ve aritmiler gibi henüz teşhis edilmemiş kardiyovasküler 

hastalıkların potansiyel göstergelerini aramalıdır39-42. 

 İkinci senaryo, önceden KVH öyküsü olan hastalarda sekonder korunmadır. Kanserli bu 

hastalar potansiyel olarak gelecekteki KV olaylar açısından yüksek veya çok yüksek risk 

altındadır12 ve KVH, ciddiyeti ve önceki ve mevcut tedaviler daha kapsamlı bir klinik 

değerlendirme gerektirir. 

- KVH'nin tipi ve ciddiyetine bağlı olarak, risk durumunu belirlemek için istirahat veya 

stres ekokardiyografi, kardiyovasküler manyetik rezonans (KMR), nükleer perfüzyon 

görüntüleme ve koroner bilgisayarlı tomografi (CCTA[coronary computed 

tomography angiography] ) dahil olmak üzere ek araştırmalar endike olabilir.  

- Önceki KVH'nin tanımlanması/belirlenmesi, otomatik olarak kanser tedavisini 

durdurmak için bir neden olmamalı, tedavi öncesinde ve sırasında KV riski optimize 

etmek için bir fırsat olarak değerlendirilmelidir. Risk/fayda tartışmaları hasta, 

onkolog veya hematolog ve -mevcutsa- özel bir kardiyo-onkoloji servisini ihtiva 

etmelidir. Başlangıçta bazal  KV risk değerlendirmesinin karmaşıklığına katkıda 

bulunan ek faktörler; kanserin tipi ve prognozu ile kanser tedavisinin tipi, süresi ve 

yoğunluğudur (Figür 1)4,12,43. Çeşitli kanser tedavileri için CTR-CVT'ye katkıda 

bulunan klinik hikaye, fizik muayene özellikleri ve tedaviyle ilgili risk faktörleri(Bkz. 

www.escardio.org/guidelines Ek veriler, Tablo S8)'de özetlenmiştir. Başlangıçtaki bazal 

CTR-CVT değerlendirmesini tamamlamak için bu risk faktörleri toplanmalı ve 

başlangıç EKG'si, kardiyak serum biyomarkerleri ve kardiyak görüntüleme testleri 

(Figür 7'de özetlenmiştir) ile birlikte değerlendirilmelidir. 

 

4.3. Elektrokardiyogram 

Temel 12 derivasyonlu EKG, altta yatan KVH'ye ilişkin önemli ipuçları sağlayabilen, kolayca 

bulunabilen bir testtir. EKG'de kalp boşluklarının dilatasyonu, iletim anormallikleri, aritmiler, 

iskemi veya önceki miyokart infarktüsü (MI) ve düşük voltajlar klinik bağlamda 

yorumlanmalıdır. 

http://www.escardio.org/guidelines


-  QTc uzamasına neden olduğu bilinen bir kanser tedavisine başlamadan önce 

başlangıçta bazal bir EKG önerilir44–49. Fridericia düzeltmesi (QTcF) kullanılarak 

QTc ölçümü önerilir44–48. 

®- Bu formülün açılımını aşağıda sunuyoruz: 

QT'nin aşağıdaki formülden doğru bir şekilde tahmin edilebileceğini buldu: s = K (p0.3558) ve daha 

sonra herhangi bir önemli hata olmadan basitleştirdi (p0.3558) ³√p; daha sonra normal sağlıklı bireyler 

için hesaplanan k (=8.22). 

 

Dinlenmekte olan normal bir kişide, EKG'deki elektriksel sistol süresinin nabız süresinin küp köküyle 

orantılı olduğu sonucuna vardı. 

 
Fridericia, bu denklemi veri setine uygulayarak, tek bir süre için 0,015 saniyelik ortalama (Gauss) bir 

hata tanımladı. Gözlenen elektrik sistol süresinin ortalama hatanın >3 katındaki varyasyonları patolojik 

kabul edildi. Bu nedenle 60 vuru/dk kalp hızında normal QT aralığı üst değeri 0,427 saniye (0,382 

sn+0,045 sn) olarak tanımlandı ve bu nedenle >0,43 saniye QT değerleri uzamış kabul edildi. 

 

- Başlangıçta QTcF uzaması belirlendiğinde, geri döndürülebilir nedenlerin 

düzeltilmesi ve QT'yi uzatan genetik durumların belirlenmesi önerilir (bkz. 

Bölüm 6.4.2)45. 

- İbrutinib öncesi başlangıç EKG'sinde sol atriyal genişlemenin kemoterapi 

sırasında AF gelişimi için bir belirleyici olduğu gösterilmiştir50,51. 

- AV iletim gecikmelerinin ve erken atriyal komplekslerin varlığı, otolog 

hematopoietik kök hücre nakli (HSCT) hastalarda atriyal aritmilerin gelişimi ile 

ilişkilidir 52. 

https://litfl.com/wp-content/uploads/2018/09/Fridericia-2.png


 

Figür 7. Potansiyel olarak kardiyotoksik ilaçlarla tedavi edilen kanserli hastalar için 

başlangıç tarama önerileri.  

Kısaltmalar: 3D- Three-dimensional (üç boyutlu); ADT- Androgen deprivation therapy (androjen 

yoksunluk tedavisi); AL-CA- Amyloid light-chain cardiac amyloidosis; BC- Breast cancer (meme 

kanseri); BCR-ABL- Breakpoint cluster region-Abelson oncogene locus (Kesme noktası küme 

bölgesi-Abelson onkogen lokusu);BNP- B-type natriuretic peptide; BTK, Bruton tyrosine kinase; 

CAR-T, chimeric antigen receptor T cell; CDK- Cyclin-dependent kinase; CMR- cardiac magnetic 

resonance (KMR- kardiyak manyetik  rezonans); cTn- Cardiac troponin; CV- cardiovascular; CVD- 

Cardiovascular disease; EKG- elektrokardiogram; GLS- Global longitudinal strain; HER2- Human 

epidermal receptor 2; HSCT-  Haematopoietic stem cell transplantation; ICI- İmmune checkpoint 

inhibitors; LVEF- Left ventricular ejection fraction; MEK-  Mitogen-activated extracellular signal-

regulated kinase; NP- Natriüretik peptidler (including BNP and NT-proBNP); NT-proBNP- N-

terminal pro-B-type natriuretic peptide; PI- Proteasome inhibitors; RAF- Rapidly accelerated 

fibrosarcoma; RT- Radiotherapy; TIL- Tumour-infiltrating lymphocytes; TKI- Tyrosine kinase 

inhibitors; TTE- Transtorasik ekokardiyografi ; VEGFi- Vascular endothelial growth factor inhibitors. 

a- Prostat kanseri için ADT, CDK 4/6 inhibitörleri, BC için endokrin hormon tedavisi ve anaplastik 

lenfoma kinaz inhibitörleri alması planlanan hastalar dahil. 

b- TTE, kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesinde birinci basamak modeli olarak önerilir. SVEF'yi 

ölçmek için 3 boyutlu ekokardiyografi önerilir. Varsa ekokardiyografisi olan tüm kanser hastalarına 

GLS önerilir. Ekokardiyografi mevcut olmadığında veya tanısal olmadığında KMR düşünülmelidir. 



c -Antrasiklin kemoterapisi sonrası, ancak HER2 hedefli tedavilere başlamadan önce düşük ve orta 

riskli hastalarda başlangıç cTn ölçümü düşünülmelidir (Sınıf IIa, Düzey A). Düşük ve orta riskli 

hastalarda başlangıç NP ve cTn ölçümü düşünülebilir (Sınıf IIb, Düzey C). 

d- Dasatinib (Sınıf I, Düzey C) alması planlanan hastalarda başlangıç ekokardiyografisi önerilir. AL-

CA hastalarında başlangıçta eNP ve cTn ölçümleri önerilir (Sınıf I, Düzey B). 

 

 

 

Öneri Tablosu 2 — Başlangıç değerlendirmesi için elektrokardiyogram önerileri 

 [ Tavsiyeler  (Sınıfa ) – (Düzeyb)]:  

- Başlangıçta KV risk değerlendirmesinin bir parçası olarak kanser tedavisine 

başlayan tüm hastalara bir EKG önerilir [I -C]. 

-  Başlangıç EKG'si anormal olan hastalarınc, bir kardiyologa sevk edilmesi önerilir 

[I -C]. 

-  

- Kısaltmalar: AF- atrial fibrilasyon; KV- Kardiyovasküler; EKG- Elektrokardiyogram; 

SV- sol ventriküler; 

- QTc, corrected QT interval; QTcF, corrected QT interval using Fridericia correction. 

- a- Tavsiyenin sınıfı 

- b- Kanıtın düzeyi  

- c- İleri iletim hastalığı (sol dal bloğu, sağ dal bloğu, ikinci derece kalp bloğu, PR aralığı 

>300 ms olan ciddi birinci derece kalp bloğu); İki veya daha fazla bitişik derivasyonda Q 

dalgaları; Sol ventrikül hipertrofisi; Önceden teşhis edilmemişse AF/atriyal flatter; 

Fridericia düzeltme formülü kullanılarak QTc uzaması (QTcF=QT/3√RR) erkekler için 

>450 ms ve kadınlar için >460 ms veya endişe uyandıran diğer EKG anormallikleri. 

- d- Mümkün olduğunda kardiyo-onkoloji sevki önerilir; alternatif olarak kanserli 

hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip uzman bir kardiyoloğa sevk edilmelidir. 

 

 

 

 

4.4. Kardiyak serum Biyomarkerleri  

 
Kanser tedavisinden önce CTR-CVT risk sınıflandırması için biyoarkerlerin 

kullanımına ilişkin literatür sınırlıdır ve öneriler çoğunlukla uzman görüşüne 

dayanmaktadır12,43,53–55. 

- serum biyomarkerlerinin - kardiyak troponin(cTn)  I veya T ve natriüretik peptidler 

(örn. BNP veya NT-proBNP) Antrasiklinler, HER2(Human epidermal receptor 2)- 

hedefli tedaviler, VEGFi (Vascular endothelial growth factor inhibitors), 



PI(Proteasome inhibitors), (ICI ( İmmune checkpoint inhibitors[bağışıklık kontrol 

noktası inhibitörleri]), CAR-T(Chimeric antigen receptor T cell) ve TIL (tumour-

infiltrating lymphocytes) tedavileri dahil olmak üzere kanser tedavileri  planlanan 

hastaların başlangıçta  KV risk tabakalandırmasına yardımcı olur ve kardiyoprotektif 

tedaviden fayda görebilecek olanların belirlenmesine olanak sağlar12 ,43,53,54. 

- Kanser tedavisi sırasında subklinik kardiyak hasarı belirlemek için biyomarkerlerdeki 

değişiklik derecesi kullanılacaksa, başlangıçta bazal kardiyak serum biyomarker 

ölçümleri gereklidir. 

- Antrasiklin kemoterapisi gerektiren pediatrik ve erişkin hastalarla ilgili birkaç 

çalışma, tedaviden önce cTn'si yüksek olan kanser hastalarının CTRCD geliştirme 

olasılığının daha yüksek olduğunu bildirmiştir56-58. Bununla birlikte, yayınlanan 

çalışmaların çoğu, muhtemelen bu çalışmalarda önceden KVH veya KVRF olan 

hastaların prevalansının düşük olması nedeniyle, başlangıçtaki cTn ölçümlerinin 

prognostik değerini bildirmemiştir55,59,60. 

HER2-pozitif meme kanseri (MK) için trastuzumab alan 251 kadın üzerinde yapılan eski bir 

araştırma, trastuzumab tedavisi sırasında kardiyak fonksiyon bozukluğu gelişen hastaların 

%19'unun başlangıçta pozitif yüksek-duyarlıklı (hs) troponin I düzeylerine sahip olduğunu 

bildirdi (.80 ng/L)61. Ayrıca, başlangıçtaki yüksek cTnI düzeyi, optimal KY tedavisine 

rağmen düzelme  olmamasının bir göstergesiydi61. Bu bulgular, trastuzumab tedavisi sırasında 

seri yüksek duyarlıklı cTn (hs-cTn) I ve T ölçümleri olan 533 MK hastasının yer aldığı 

sonraki bir çalışmada doğrulanmıştır62. Artan başlangıç cTn değeri (hs-cTnI ve hs-cTnT için 

sırasıyla >14 ng/L ve >14 ng/L), SV disfonksiyonu (SVD) geliştirme riskinin dört kat 

artmasıyla ilişkilendirilmiştir62. Bununla birlikte, her iki çalışmada da daha önce antrasiklin 

maruziyeti olan hastaların yüksek oranı göz önüne alındığında, bu yüksek cTn seviyeleri 

trastuzumab öncesi değil antrasiklin sonrasını yansıttığı için gerçek bir başlangıç çizgisi 

değildir. Tedavi öncesi cTn düzeylerinin, herhangi bir tedaviden önceki hastalarda veya daha 

önce antrasiklin almadan trastuzumab ile tedavi edilen MK hastalarında sol ventrikül 

disfonksiyonu (SVD)’nu öngörüp öngöremeyeceği açık değildir. 

 

 

 

Natriüretik peptidler (NP), KV risk tabakalandırması  için başka bir potansiyel biyomarkerdir 

. Çeşitli çalışmalar başlangıçtaki NP ölçümünün veya NP değişikliklerinin gelecekteki CTR-

CVT'yi tahmin etmedeki rolünü göstermiştir63–65. 

- Multipl miyelomlu (MM) hastalarda, tedavi öncesi NP sonraki olaylar için öngörücü 

bir marker olabilir. Tekrarlayan MM, BNP.100 pg/mL veya NT-proBNP.125 pg/mL 

olan 109 hastada, Karfilzomib başlanmadan önceki düzeyler, sonraki KV olumsuz 

olaylar için 10.8'lik bir olasılık oranıyla (OR [odds ratio]) ilişkilendirildi66. Bu 

nedenle, yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda başlangıç NP ölçümü önerilir ve PI 

(Proteasome inhibitors) tedavisinden önce düşük ve orta riskli hastalarda 

düşünülmelidir. KV fonksiyonel peptidlerin (NT-proBNP dahil) ve hs-cTnT'nin 

başlangıçtaki yüksek değerleri, farklı tipte tümörleri olan 555 hastada tüm nedenlere 

bağlı mortalite ile güçlü bir şekilde ilişkiliydi67. Bununla birlikte, CARDIOTOX 



(CARDIOvascular TOXicity induced by cancer-related therapies) kayıtlarında, 

radyoterapi (RT) dajil   çeşitli onkolojik tedavilerle tedavi edilen 855 hastada, 

başlangıçta  hem NT-proBNP hem de cTn yükselmesi  ciddi CTRCD[Cancer 

therapy-related cardiac dysfunction] (SVEF, <%40 veya klinik KY) gelişimi ile 

ilişkili değildi68. Kanser tedavisinden önce CTR-CVT risk sınıflandırması için başka 

yeni biyomarkerlere de ilgi vardır; ancak literatür sınırlıdır.  

- Adaylar arasında miyeloperoksidaz, C-reaktif protein, galektin-3, arginin-nitrik oksit 

metabolitleri, büyüme farklılaşma faktörü-15, plasental büyüme faktörü, fms benzeri 

tirozin kinaz-1, mikro-ribonükleik asitler ve immünoglobulin E bulunur60, 69- 71. Şu anda, 

bu yeni biyomarkerlerin rutin ölçümünü destekleyen hiçbir kanıt yoktur ve daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç vardır. Kanser tedavisinden önce CTR-CVT risk sınıflandırması için 

başka yeni markerlere  de ilgi vardır; ancak, literatür sınırlıdır. Şu anda, bu yeni 

biyobelirteçlerin rutin ölçümünü destekleyen hiçbir kanıt yoktur ve daha fazla araştırmaya 

ihtiyaç vardır. 

Öneri Tablosu 3 — Potansiyel olarak kardiyotoksik tedavilerden önce kardiyak  

biyomarker değerlendirmesi için öneri (Sınıfa ) – (Düzeyb)]: 

- CTRCD riski taşıyan kanserli tüm hastalarda; eğer bu biyomarkerler tedavi sırasında 

CTRCD'yi saptamak için ölçüleceksee, NP c ve/veya cTn d'nin başlangıçta ölçümü tavsiye 

edilir53,55. 

 
Kısaltmalar: cTn- Kardiyak troponin; CTRCD- cancer therapy-related cardiac dysfunction 

(Kanser tedavisine bağlı kardiyak disfonksiyon); NP- Natriüretik peptidler. 

a- Tavsiyenin sınıfı 

b-  Kanıtın düzeyi 

c- e- Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisite açısından düşük, orta, yüksek ve çok 

yüksek risk taşıyan kanser hastalarında temel kardiyak biyomarkerler için özel öneriler 

Bölüm 5'te yer almaktadır. 

 

 

4.5. Kardiyovasküler görüntüleme 

KV görüntüleme, subklinik KVH bulunan KVH'li hastaların belirlenmesinde, kanser 

tedavisine ilişkin kararlardan önce önceden var olan kardiyak komorbidite derecesinin 

belirlenmesinde önemli bir role sahiptir ve tedavi ve uzun süreli takip sırasındaki 

değişikliklerin tanımlanması için bir referans görevi görür12,54,72–7. Transtorasik ekokardiyografi 

(TTE), terapötik kararı etkileyebilecek SV ve sağ ventrikül (SĞV) fonksiyonu, boşluk 

genişlemesi, SV hipertrofisi, bölgesel duvar hareket anormallikleri, diyastolik fonksiyon, Kalp 

kapak hastalığı (KKH), Pulmoner arter basıncı (PAB) ve perikardiyal hastalığın kantitatif 

değerlendirmesini sağladığından, temel risk sınıflandırması için tercih edilen görüntüleme 

tekniğidir22. Temel ekokardiyografi çalışmasının bileşenlerine yönelik öneriler (Figür 8)'de 

verilmiştir. 

- CTRCD'nin mevcut tanımları, SVEF'deki düşüşe ve/veya GLS(Global Longitudinal Strain 

[global uzunlamasına gerinim])’deki rölatif değişikliklere dayanmaktadır (Tablo 3). 



- Üç boyutlu (3D) ekokardiyografi, SVEF ve kalp hacimlerinin değerlendirilmesi için tercih 

edilen ekokardiyografi yöntemidir54,75–79. 

- 3D ekokardiyografi mümkün değilse (örn. yok veya temin edilemiyor), modifiye edilmiş 

iki boyutlu (2D) Simpson’nın çift planlı yöntemi önerilir80,81. 

- Yetersiz TTE görüntü kalitesine sahip hastalarda, eğer iki veya daha fazla SV segmenti iyi 

görüntülenemiyorsa, SV fonksiyonunun ve hacimlerinin değerlendirilmesini düzeltmek 

için ultrason artırıcı kontrast maddeler eklenmelidir82. 

- Alternatif olarak, düşük kaliteli ekokardiyografi pencereleri olan deneklerde, mümkün 

olduğunda KMR düşünülmelidir (Figür 8)14,72,83,84. 

- SVEF değerlendirmesi için hem TTE hem de KMR mevcut değilse, MUGA(multigated 

acquisition nuclear imaging) üçüncü basamak bir model olarak düşünülebilir. 

Radyasyona maruz kalma ve diğer önemli bilgilerin (örn. KKH, PAB veya GLS) elde 

edilememesi nedeniyle MUGA taramalarından mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. 

CTR-CVT riskini sınıflandırmak ve tedavi sırasında önemli değişiklikleri belirlemek için 

kardiyotoksik kanser tedavisine başlamadan önce TTE ile değerlendirilen tüm hastalarda 

başlangıç SVEF ve GLS önerilir8,64. 

Kemoterapi sırasında volüm yükleme durumunda değişiklikler sıklıkla meydana gelir (örn. 

i.v. sıvılara bağlı volum artışı, kusma veya ishale bağlı hacim kaybı, ağrı veya stres ile kan 

basıncı (KB) ve kalp hızı değişiklikleri) ve bunlar kalp hacimleri, SVEF ve GLS 

kantifikasyonunu/ölçümlerini etkileyebilir. 

- Kardiyak fonksiyon ölçümlerini etkileyebileceğinden ve TTE  sisteme kaydedilmesi 

gerektiğinden, yapılan tüm istirahat TTE’ler ile birlikte sistemik arteriyel KB ölçümü 

önerilir. 

- Başlangıç sınırı (%50-54) veya düşmüş (%,50) SVEF, özellikle antrasiklinler veya 

trastuzumab olmak üzere çoğu kardiyotoksik kanser tedavisinden kaynaklanan gelecekteki 

CTR-CVT için bir risk faktörüdür12,24,74. Artmış başlangıç indeksli SV diyastol sonu 

volum, korunmuş SVEF'li hastalarda antrasiklin kemoterapisi sırasında majör KV 

olayların (semptomatik KY veya kardiyak ölüm) bir göstergesi olabilir85.  

- - Normal bir SVEF’si, CTRCD'yi dışlayamaz ancak deformasyon parametreleri yeterli 

test güvenilirliği ile erken sistolik bozukluğu saptayabilir86–89. 

Apikal üç boşluk görünümü kullanılarak başlangıçta özellikle orta ve yüksek riskli hastalarda 

benek izleme (speckle tracking) yöntemi kullanılarak GLS'nin belirlenmesi önerilir90. 

Başlangıçtaki GLS, antrasiklin ve/veya trastuzumab alan hastalarda sol ventrikül 

disfonksiyonunu (SVD) 89–94 tahmin edebilir.  

Gerinim ölçümleri satıcılar arası değişkenliğe tabi olabilir95 bundan dolayı her hasta için seri 

GLS ölçümünün aynı makine/yazılım kullanılarak yapılması önerilir. 

- %13,6'lık bir medyan GLS değişikliği, %15'lik GLS azalmasının %95'lik üst sınırı ile 

SVEF'de gelecekteki bir düşüşü öngördü93. %15 sınır ( cut-off) değerinin kullanılması 

özgüllüğü artırır,dolayısı ile   bu değer kanser tedavisi sırasında GLS izlenirken önerilen 

eşik değerdir. Küresel çevresel gerinimin  CTRCD riski taşıyan hastaları belirlediği 

bildirilmiştir96, ancak mevcut veriler bununrutin olarak kullanılmasını önermek için şu 

anda yetersizdir.  



- Kanıtlar tutarlı olmasa da başlangıçtaki SV diyastolik fonksiyonu, özellikle antrasiklinler 

ve trastuzumab ile  müteakip küçük bir sistolik fonksiyon  bozukluğu riskiyle 

ilişkilendirilebilir97,98. 

Göğüs bilgisayarlı tomografisi (BT) veya KMR, kanser evrelemesi için yapılan rutin 

görüntülemede koroner kalsiyum veya intrakardiyak kitleler gibi subklinik KVH'leri 

belirlemede yardımcı olabilir. 

- Sekonder koruma durumunda veya önceden var olan KVH semptomları veya belirtileri 

olan hastalarda dikkatli  değerlendirmeye kapsamlı bir TTE ile başlanmalıdır73. Bu, hem 

primer korunma durumunda  olduğu gibi bazal değerlendirme elde etmek hem de altta 

yatan KVH'nin ciddiyetini belirlemek içindir. Düşük kaliteli veya yorumlanamayan TTE 

görüntüleri durumunda veya belirli bir KVH tanımlanırsa (örn. hipertrofik 

kardiyomiyopati), ileri risk değerlendirmesi için KMR düşünülmelidir. 

-   Özellikle vasküler toksisite ile ilişkili kanser tedavilerinin (örn. floropirimidinler, 

VEGFi, BCR-ABL [breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus], TKI [Tyrosine 

kinase inhibitors]) kullanımından önce Klinik KAH şüphesi varsa semptomatik hastalarda 

(stabil anjina, sınırlayıcı dispne) iskemiyi değerlendirmek için stres ekokardiyografi, 

perfüzyon KMR veya nükleer miyokardiyal perfüzyon görüntüleme dahil olmak üzere 

miyokardiyal iskemi için fonksiyonel görüntüleme testleri yapılmalıdır. Alternatif olarak, 

test öncesi KAH olasılığı düşük ile orta arasında olan hastalarda CCTA, obstrüktif KAH'ı 

ekarte etmek için yüksek duyarlılığa sahip sağlam bir alternatif tanısal modeldir100,101. 

Öneri Tablosu 4 - Kanserli hastalarda kardiyak görüntüleme modelleri için tavsiyeler 

[ Genel (Sınıfa ) – (Düzeyb)]: 

- Ekokardiyografi, kanserli hastalarda kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesinde birinci 

basamak model olarak önerilmektedir4,12,54,94  [I -C]. 

- 3D ekokardiyografi, SVEF'yi ölçmek için tercih edilen ekokardiyografik modeli olarak 

tavsiye edilir77–79,89 [I -B]. 

- Varsa ekokardiyografi çekilen tüm kanser hastalarına GLS önerilir75,80,8189,90,92,93,102,103  

- [I- C]. 

- Ekokardiyografi mevcut olmadığında veya tanısal olmadığında kardiyak fonksiyonun 

değerlendirilmesi için KMR düşünülmelidir83,104,105 [IIa -C]. 

- MUGA, TTE tanısal olmadığında ve KMR mevcut olmadığında düşünülebilir106–108[IIb -

C]. 

- Potansiyel olarak kardiyotoksik tedavilerden önce temel kardiyak görüntüleme c 

- Antikanser tedavisine başlamadan önce yüksek risk ve çok yüksek KV toksisite riski 

taşıyan kanserli tüm hastalarda başlangıçta kapsamlı TTE önerilird, 54 [I -C]. 

Kısaltmalar: 3D- three-dimensional (üç- boyutlu ekokardiyografi); KMR- Kardiyak magnetik 

rezonans; CTR-CVT- cancer therapy-related CV toxicity(kanser tedavisine bağlı KV toksisitesi); KV, 

kardiyovasküler; GLS- global longitudinal strain; SVEF-Sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu; 

MUGA- multigated acquisition nuclear imaging; TTE Transtorasik ekokardiyografi. 

- a-Tavsiyenin sınıfı.b- Kanıtın düzeyi. 

- c -Düşük veya orta CTR-CVT riski taşıyan kanser hastalarında temel CV görüntüleme için 

özel öneriler Bölüm 5'te yer almaktadır. 



- d- Başlangıçta TTE'nin düşünülmesi gereken "kesme noktası küme bölgesi-Abelson onkogen" 

lokus tedavisine (BCR-ABL) yönlendirilen asemptomatik hastalar hariç (bkz. Figür 7 ve 

Bölüm 5.5.5). 

 

Figür 8. Kanserli hastaların değerlendirilmesinde önerilen transtorasik 

ekokardiyografi ve kardiyak manyetik rezonans görüntüleme parametreleri.  

Kısaltmalar: 2D- Two-dimensional; 3D, three-dimensional; KB- Kan basıncı ; KMR- Kardiyak 

manyetik rezonans; E- Mitral inflow early diastolic velocity obtained by pulsed wave (mitral erken 

diyastolik giriş akımı); e′- Early diastolic velocity of the mitral annulus obtained by tissue doppler 

imaging; echo- Echocardiography; FAC- Fractional area change; FWLS- Freewall longitudinal strain; 

GLS- Global longitudinal strain; IVC- inferior vena cava; SAV- Sol  atrial volumu; LGE- Late 

gadolinium enhancement(geç gadolinium artışı); LS, longitudinal strain; SV- Sol ventrikül; SVEF- Sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ; SVV- Sol ventrikül volumu; RA, right atrial; RV- Sağ ventrikül; 

RVEF- Sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; RVV-Sağ ventrikül volumu ; s′ - Systolic velocity of 

tricuspid annulus obtained by doppler tissue imaging; STIR, short tau inversion recovery; TAPSE- 

Tricuspid annular plane systolic excursion; TTE- Transtorasik  ekokardiyografi ; TRV- Tricuspid 

regurgitation velocity. 

a- Sistemik arteriyel KB ve yükleme koşullarındaki değişiklikler kardiyak fonksiyon ölçümlerini 

etkileyebilir. 

 

-CPET 

 

 

4.6. Kardiyopulmoner sağlık değerlendirmesi 



 
Maksimal kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET [cardiopulmonary exercise testing -CPET]), 

egzersiz sırasında oksijen ve enerji substratını iskelet kasına taşımak için KV 

sisteminin bütünleştirici kapasitesini değerlendirir109; kardiyorespiratuar sağlık  (KRF 

[Cardiorespiratory fitness -CPF]) olarak tanımlanır. Bu nedenle KPET, organa özgü 

araçlardan daha genel bir KV sağlık değerlendirmesi sağlayabilir. KPET'ten türetilen 

KRF  (tipik olarak egzersiz sırasında oksijen tüketiminin110,111 veya metabolik 

eşdeğerlerinin111,112 en yüksek oranı olarak ölçülür), KV sağlık ve uzun ömürlülüğün 

en güçlü belirleyicilerinden biridir113,114 ve risk sınıflandırmasını düzeltir115–121. 

- KPET’n tedavi öncesi için kanıtları, özellikle akciğer,122 kolon,123 ve rektal124 kanserli 

hastalar için ameliyat öncesi risk sınıflandırmasıyla sınırlıdır. Kardiyotoksik kanser 

tedavilerinden önce uygulanan KPET'in gelecekteki KV olayların prognostik olup 

olmadığı bilinmemektedir. 

 

4.7. Kanser cerrahisi öncesi kardiyovasküler risk değerlendirmesi 

 
Kanser cerrahisi, birçok kanser için primer tedavi yöntemi olmaya devam etmektedir. 

Kardiyo-onkoloji ekipleri, potansiyel risk faktörlerinin uygun yönetimi ve bunların 

izlenmesini belirlemek ve sağlamak için ameliyat öncesi KV risk sınıflandırmasına 

dahil edilmelidir5. Onkolojik cerrahi geçiren hastalarda, peri-operatif kardiyak 

komplikasyonlar;  hastaya bağlı risk faktörleri, tümör tipi, eşlik eden kanser tedavileri 

ve beklenen cerrahi risk tarafından belirlenir.  

- Güvenli bir kanser cerrahisi sağlamak için konsültasyonlar şunlara yöneltilmelilmelidir: 

(1) Daha önce anlamlı  veya semptomatik KVH'si olan hastalar; (2) adjuvan (ameliyat 

sonrası) kanser tedavisi planlandığında, başlangıçtaki bazal HFA-ICOS risk 

değerlendirme araçlarına12 göre yüksek ve çok yüksek KV toksisite riski taşıyan hastalar; 

ve (3) potansiyel olarak kardiyotoksik olan neoadjuvan (ameliyattan önce) kanser tedavisi 

almış hastalar. 

Ameliyat öncesi klinik değerlendirme ameliyatı geciktirmemelidir. Grup (1) ve 

(2)'deki  hastalar için gerekli olan tamamlayıcı testler, genel ESC Kılavuzları 

tarafından yönlendirilmelidir125. Ancak grup (3) hastalarda ameliyat öncesi 

değerlendirme KV izleme sırasında hiçbir ilgili olayın meydana gelmediğini 

doğrulamayı amaçlamalıdır (Bölüm 5). Tablo 6, kanser cerrahisi sırasında peri-operatif 

riski etkileyebilecek faktörleri özetlemektedir. 

 

4.8. Genetik test 

Aday gen ve genom çapında ilişkilendirme çalışmaları, antrasikline bağlı kardiyak 

disfonksiyonla ilişkili 40 aday genin ve tek nükleotid polimorfizminin tanımlanmasıyla 

sonuçlanmıştır37,126–128. İmmünoterapilerin ortaya çıkmasıyla birlikte, germ- hattı genlerinin 

CTR-CVT'ye tek genetik yatkınlık olmayabileceği belirtilmelidir. ICI ile ilişkili miyokarditi 

olan hastalar üzerinde yapılan bir araştırma, miyokardiyuma sızan seçici klonal T-hücresi 

popülasyonlarının, tümörler ve iskelet kasında bulunanlarla aynı olduğunu belirledi; 

ribonükleik asit dizileme çalışmaları, tümörde kardiyak-spesifik genlerin ekspresyonunu 

ortaya çıkardı129, tümörün kendisindeki somatik mutasyonların CTR-CVT'ye katkıda 

bulunabileceği merak uyandıran olasılığı artırıyor. Kanser tedavisi sırasında KVH ile ilişkili 



genetik varyantların bir listesi sağlanmıştır (Bkz. www.escardio.org/guidelines Ek veriler, Tablo 

S9) ve yakın zamanda gözden geçirilmiştir38.  

- Kanser tedavisine başlamadan önce CTR-CVT riskinin değerlendirilmesi için genetik 

testlerin rutin kullanımı şu anda önerilmemektedir. 

Gelecekte, kişiselleştirilmiş bir genetik yaklaşım, kanserli hastalarda KVH'ye bireysel 

duyarlılığı tanımlamaya yardımcı olabilir ve daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

5. Kanser tedavisi sırasında kardiyovasküler 

komplikasyonların önlenmesi ve izlenmesi 

5.1. Genel Prensipler 

CTR-CVT riski, kanserin tipi ve evresi, antikanser ilaçlar, dozlar ve altta yatan 

komorbiditelere göre değişebilir. Belirli tedavi kombinasyonları (ilaç-ilaç veya ilaç-

radyasyon), muhtemelen bu tedavilerin zamanlamasına (sıralı veya eşzamanlı) ve önceki 

komorbiditelere bağlı olarak kalp üzerinde sinerjistik  toksik bir etkiye sahip olabilir. CTR-

CVT'nin patofizyolojisi bu kılavuzun kapsamı dışındadır ve ESC CardioMed ders kitabında 

kapsamlı bir şekilde incelenmiştir130. 

KVH ve kanser ortak değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörlerini paylaşır  (Figür 

3)4.131.132.  

- İlk adım, yaşam tarzı CVRF'sini optimize etmek, sigarayı bırakmak, alkol tüketimini 

haftada maksimum 100 g ile sınırlamak ve yeterli fiziksel aktiviteyi sürdürmektir. 

-  Egzersiz  reçetesi, antikanser tedavinin yan etkilerine karşı koymak için umut verici bir 

tedavi gibi görünmektedir ve kanser tedavisi sırasında hastanın bireysel özelliklerine göre 

farklı eğitim türleri verilebilir133. 

- Sağlıklı bir yaşam tarzı kanser, KVH ve teşhis edilen kanserden müteakip KVH'ye geçiş 

risklerini azaltır134,135. 

Kötü CRF, daha yüksek akut ve kronik CTR-CVT prevalansı ile ilişkilidir, kemoterapi 

sırasında yapılanegzersiz CRF'yi olumlu yönde etkiler, ancak yakın tarihli bir meta-analizde 

egzersizin CTRCD'yi önleme yeteneği net değildir136,137. 

CVRF, arteriyel hipertansiyon,138 DM,139 ve dislipideminin140 yoğun tedavi ile 

düzeltilmelidir ve altta yatan KVH ve değiştirilebilir komorbiditeler, klinik uygulamada 

KVH'nin korunmasına ilişkin uygun 2021 ESC Kılavuzlarına göre yönetilmelidir (Figür 9)19. 

Kanser hastalarında sıklıkla görülen polifarmasi konusuna da özel dikkat gösterilmelidir, 

kanser tedavilerini etkileyebilecek ilaçların kullanımını başlangıçtaki düzeye indirgemeli ve 

bunların KV yan etkilerini ve ilaç-ilaç etkileşimlerini aktif olarak izlemelidir141. 

- Hipokalemi gibi elektrolit dengesizlikleri ve hipomagnezemi düzeltilmelidir. 

Kanser uzmanı ekibi tedavi stratejilerini koordine etmek için KV risk yönetim planını birinci 

basamak hekimi ve hasta ile paylaşmalıdır. 
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Tablo 6. Kanser cerrahisi sırasında peri-operatif riski etkileyebilecek faktörler ve 

koruyucu stratejiler 

 

 

Kanser cerrahisi sırasında peri-operatif riski 

etkileyebilecek faktörler Koruyucu stratejiler 

 Hasta ile ilgili 

faktörler 
•  Yaşam tarzı risk faktörleri: Sigara 

içmek, obezite, hareketsiz yaşam tarzı 

• Kötü kontrol edilen CVRF: 

hipertansiyon, DM. 

•   CTR-CVT dahil önceden var olan 

KVH. 

•   Peri-operatif kanama riskini artıran 

kardiyak ilaçlar (örn. antitrombositler ve 

antikoagülanlar) 

• Hikayede primer malinite 

•  Mevcut kanser türü, evresi ve konumu 

• CVRF ve 

CVD'nin optimal 

yönetimi 

 (Bölüm 5 

 • VTE ve ATE önleme 

stratejilerini optimize 

edin (Bölüm 6) 

Neoadjuvan 

kanser 

tedavisi  

• Neoadjuvan kardiotoksik kanser tetavileri (Bkz. 

Bölüm 5); özellikle anthracycline kemoterapisi 

ve/veya trastuzumab, ICI, VEGFi, 

fluoropyrimidine, ve torasik RT) 

• Peri-operatif kanama riskini artıran kanser 

tedavileri (örn. VEGFi, BTK inhibitörleri) 

• Kanser tedavisinin neden olduğu 

trombositopeni 

 • Neoadjuvan 

tedavinin optimal KV 

izlemesini sağlayın 

(Bölüm 5) 

• VTE ve ATE önleme 

stratejilerini optimize 

edin (Bölüm 6) 

 

Kısaltmalar: ATE, arterial thromboembolism; BTK, Bruton tyrosine kinase; CTR-CVT, cancer 

therapy-related cardiovascular toxicity; CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; CVRF, 

cardiovascular risk factors; DM, diabetes mellitus; ICI, immune checkpoint inhibitors; RT, 

radiotherapy; VEGFi, vascular endothelial growth factor inhibitors; VTE, venous thromboembolism. 

  

 

5.2. Primer korunma stratejileri 



CTR-CVT'nin primer korunması, KVH'si olmayan hastalarda tedaviye bağlı KV hasar 

gelişimini önlemeyi veya en aza indirmeyi amaçlar12,142 ve çoklu komorbiditesi olan kanserli 

karmaşık hastaların  onkologlar ve kardiyologlar arasında  çok- disiplinli takım (MDT 

[multidisciplinary team]) tartışılması gerekir 4,21,22,43,143,144. 

5.2.1. Antrasiklin kemoterapisi sırasında kanser tedavisine bağlı 

kardiyovasküler toksisitenin primer korunması 
Antrasiklin kemoterapisi sırasında nörohormonal tedaviler (sonraki Trastuzumab 

tedavisi ile olsun veya olmasın), birkaç küçük randomize kontrollü çalışmada (RKÇ) 

takip sırasında anlamlı SVEF düşüşü riskini azalttı (Bkz.www.escardio.org/guidelines 

Ek veriler, Tablo S10)145–154. 

- Antrasiklin kemoterapi ve HER2-hedefli tedavilerle tedavi edilen kanserli hastaları içeren 

son meta-analizler, RAAS blokerleri, beta-blokerleri ve mineralokortikoid reseptör 

antagonistleri (MRA)'ların SVEF azalmasını önlemede önemli bir faydası olduğunu 

göstermiş ancak ortaya çıkmış   KY insidansı veya diğer klinik sonuçlarda istatistiksel bir 

fark olmadığı bildirmiştir (Ek veriler, www.escardio.org/guideline s Tablo S11)155–160. 

Bunun nedeni kısmen çalışmaların çoğunun başlangıçtaki CTRCD riski düşük olan hastaları 

ihtiva etmesindendir; dolayısı ile konuya açıklık getirilmesi için yüksek riskli 

popülasyonlarda yapılacak daha büyük RKÇ'lere ihtiyaç duyulabilir.  

- Onkolojik açıdan, araştırılan bazı stratejiler, infüzyonun süresi ve doz yoğunluğunu 

ayarlayarak antrasikline bağlı toksisiteyi yönetmeyi içerir16.  

- Deksrazoksan ve lipozomal antrasiklinler şu anda yüksek ve çok yüksek CTRCD riski 

olan veya yüksek kümülatif antrasiklin dozları almış hastalarda onaylanmıştır158,162–167. 

- Deksrazoksan, antrasiklin kaynaklı CTRCD'ye karşı koruyucudur.  

- Günümüzde deksrazoksan, halihazırda 300 mg/m2 veya eşdeğeri doksorubisin veya 

eşdeğeri minimum kümülatif antrasiklin dozu almış ileri veya metastatik BC'li yetişkin 

hastalarda resmi olarak onaylanmıştır(Tablo 5; Bkz. www.escardio.org/guidelines Ek 

veriler, Tablo S12).163. 

- linik pratikte, deksrazoksan infüzyonu (doz oranı deksrazoksan/doksorubisin 10/1'dir; örn. 

50 mg/m2 doksorubisin başına 500 mg/m2 deksrazoksan) (her antrasiklin siklusundan en 

az 30 dakika önce):   

- Küratif tedavi için yüksek kümülatif antrasiklin dozu alması planlanan kanserli erişkin 

hastalar, ve yüksek ve çok yüksek CTRCD riski olan ve antrasiklin kemoterapisinin 

gerekli görüldüğü durumlarda (önceden KY veya düşük-normal veya azalmış SVEF'si 

olanlar dahil).163 

-  Kümülatif doz alması planlanan kanserli erişkin hastalarda düşünülmelidir. 

- Pegile ve pegile olmayan lipozomal doksorubisin164,165,168, antitümör etkinliğinden ödün 

vermeden farmakokinetiği ve doku dağılımını değiştirir. Pegile ve pegile olmayan 

lipozomal doksorubisin metastatik BC(Breast cancer; meme kanseri) için ve pegile 

liposomal doksorubisin ayrıca ilerlemiş yumurtalık kanseri, edinilmiş immün yetersizlik 

sendromu ile ilişkili Kaposi sarkomu ve MM için onaylanmıştır. 

Hem adjuvan hem de metastatik bağlamda 19 çalışmanın yakın tarihli bir meta-analizinde, 

lipozomal doksorubisinin geleneksel doksorubisinden daha az kardiyotoksik olduğu 
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bildirilmiştir165. Lipozomal daunorubisin, önceden sol ventrikül disfonksiyonu (SVD)  

bulunduğunda daunorubisin yerine ve akut lösemi hastaları için  temin edilebilir164,165. 

5.2.2. Radyasyona bağlı kardiyovasküler toksisitenin primer korunması 
 

KV sistemde RT kaynaklı hasarın primer olarak korunması, RT verilmesinin  daha iyi 

hedeflenmesine izin veren ve böylece CTR-CVT'yi düşürürken  onkolojik etkinliği 

koruyan veya artıran teknolojik gelişmelere bağlıdır 169, 170.  

- Modern teknikler, ya doz dağılımını şekillendirerek (yoğunluk modülasyonlu RT) ya da 

solunum yönetimini (geçitleme [gating] veya nefes tutma) kullanarak ortalama kalp 

dozunu (OKD) en aza indirmeye çalışır171,172.  

- Proton tedavisi, çevredeki sağlıklı organların maruziyetini daha da azaltma potansiyeli 

sağlar173.  

- Ancak, tümörün yakınlığı (örneğin, merkezi akciğer tümörleri, mediastinal lenfomalar, 

BC(breast cancer meme kanseri)'de iç meme zincirinin ışınlanması nedeniyle kalpten 

tamamen uzaklaşmak her zaman mümkün değildir. RT'nin yalnızca sadece 

pekiştirici(konsolide edici –takviye etmek ) bir rolü olduğu ve RT'nin neden olduğu KV 

hasar riski çok yüksek olan hastalarda (örneğin, başlangıçtaki bazal risk faktörlerine bağlı 

olarak), RT'nin risk/faydasını değerlendirmek için bir MDT gereklidir171,174. 

- RT'nin neden olduğu KV toksisiteyi önlemek için kanıtlanmış hiçbir tıbbi tedavi yoktur. 

- RT kaynaklı KV toksisitesinin bir bileşeni önceden var olan KAH'ı hızlandırmasıdır, bu 

nedenle CVRF'lerin sıkı kontrolü önerilir. 

Öneri Tablosu 5 — Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisitenin  primer 

korunması  için öneriler  

[Tavsiyeler (Sınıfa) – (Düzeyb) ]: 

- Klinik uygulamada KVH'nin korumasına ilişkin 2021 ESC Kılavuzuna göre KVRF 

yönetimi, kanser tedavisi öncesinde c, sırasında ve sonrasında önerilir19 [I -C]. 

- Antrasiklin kemoterapisi endike olduğunda yüksek ve çok yüksek KV toksisite riski 

taşıyan yetişkin kanser hastalarında deksrazoksan düşünülmelidir d, 158 [IIa -B]. 

- Lipozomal antrasiklinler, antrasiklin kemoterapisi endike olduğunda yüksek ve çok 

yüksek KV toksisite riski taşıyan kanserli erişkin hastalarda düşünülmelidir e,164,165,168 [IIa 

-B]. 

- Antrasiklinler ve/veya anti-HER2 tedavileri alan yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda 

birincil koruma için HF için önerilen ACE-I veya ARB ve beta blokerler 

düşünülmelidir145,150,155–157,159,160,175 [IIa -B]. 

- KY  için önerilen ACE-I veya ARB veyabe blokerler f, KY'ye neden olabilecek  

antrasilinler ve/veya anti-HER2 kanser tedavileri alan yüksek ve çok yüksek riskli 

hastalarda birincil koruma için düşünülmelidir g [IIa -C]. 

- Statinler, yüksek ve çok yüksek KV toksisite riskine sahip kanserli yetişkin hastalarda 

primer  korunma için düşünülmelidir h,149,176–185[IIa -B]. 

 

Kısaltmalar: ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- Angiotensin receptor 

blockers; KV- Kardiyovasküler; KVH- KV hastalık; CVRF- Kardiyovasküler risk faktörleri; ESC- 



European Societyof Cardiology; HER2- human epidermal receptor 2; KY- Kalp yetersizliği; HFA- 

Heart Failure Association; ICOS- International Cardio-Oncology Society; MEK- Mitogen-activated 

extracellular signal-regulated kinase; PI- proteasome inhibitors; RAF- Rapidly accelerated 

fibrosarcoma; VEGFi- Vascular endothelial growth factor. inhibitors. 

- a-Tavsiyenin sınıfı 

- b- Kanıtın düzeyi 

- c- Kanser tedavilerini geciktirmeden 

- d- Avrupa İlaç Ajansına göre: ≥350 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri; Amerika Birleşik 

Devletleri FDA'ya göre: ≥300 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri. 

- e- Spesifik lipozomal doksorubisin tipi ve maligniteler için Bölüm 5.2.1'e bakınız. 

- f- Karvedilol (kontrendikasyon yoksa KV koruma için tercih edilen beta bloker)186, bisoprolol, 

kontrollü/uzatılmış salımlı metoprolol süksinat ve nebivolol. 

- g- VEGFi ve bevacizumab, RAF inhibitörü, MEK inhibitörü, PI, dasatinib, ponatinib ve 

osimertinib. 

- h- HFA-ICOS risk değerlendirme araçlarına göre (Bölüm 4.1; Tablo 4). 

 

Figür 9. Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisitede Primer ve sekonder 

korunma. ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- Angiotensin 



receptor blockers; CV- cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; CVRF- Kardiyovasküler risk 

faktörleri; CTR-CVT- Kanser tedavisi ile ilgili kardiyovasküler toksisite; CTRCD- Kanser tedavisi ile 

ilgili  kardiyak disfonksiyon; ESC,-European Society of Cardiology 12 . Sol panel, önceden var olan 

KVH ve/veya önceki CTR-CVT geçmişine dayanan beş farklı primer veya sekonder korunma  

stratejisi tanımının örneklerini temsil eder. Sağ panel, yüksek ve çok yüksek CTRCD riski taşıyan 

hastalarda CTR-CVT riskini azaltmak için genel stratejileri tanımlar. 

5.3. Sekonder korunma  stratejileri 

Sekonder korunma, eski CTR-CVT ve kanser tedavisi sırasında yeni ortaya çıkan  CTR-CVT 

dahil olmak üzere önceden KVH'si olan hastalardaki girişimleleri ifade eder. 

- KVH ve komorbiditeler, önceki bölümlerde tartışıldığı gibi kanser tedavisi öncesinde ve 

sırasında en uygun tedaviyi almalıdır. 

- Spesifik kardiyotoksik kanser tedavileri alan hastalarda düzenli klinik değerlendirme, fizik 

muayene ve KV araştırmaları (12 derivasyonlu EKG, TTE ve kardiyak biyomarkerler 

dahil), başlangıç  ve yeni CTR-CVT'nin yeni ortaya çıkma riskine göre yönlendirilen 

izleme  sıklığı ile önerilir 5,12,33,53,54,187–190. 

 

Tavsiye Tablosu 6 - Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisitenin 

sekonder  korunmasına  yönelik tavsiye  
 

[ Tavsiye (sınıfa) (Düzeyb)]: 

- Geçerli ESC kılavuzlarna göre KVH yönetimi, kanser tedavisi öncesi c, sırası ve 

sonrasında önerilir [I -C]. 

 

Kısaltmalar: KVH- Kardiyovasküler hastalık; ESC- Avrupa Kardiyoloji Derneği. 

a- Tavsiye sınıfı. 

b- Kanıtın düzeyi 

c- Kanser tedavilerini geciktirmeden. 

 

5.4. Kanser tedavileri sırasında kardiyovasküler gözetim 

 

- CTR-CVT'nin erken bulgu ve semptomlarını saptamak için kanser tedavisi sırasında 

dikkatli klinik değerlendirme ve fizik muayene önerilir. 

- Spesifik ilaç protokollerine göre kardiyak aritmi riski taşıyan hastalarda EKG takibi 

gereklidir. 

 

5.4.1. Kardiyak serum biyomarkerler 
 

- Tedavi sırasında, CTRCD taraması ve teşhisi için NP ve cTn kullanılmalıdır,  bunlar 

ayrıca tedaviye rehberlik edebilir 55,63,191–194. cTn ve NP salınımı, farklı kanser tedavileri 

için farklılık gösterir. 

- Bu nedenle, biyomarker seviyesindeki bir artış hastanın klinik bağlamında (kanser tedavisi 

zamanlaması ve komorbiditeleri) yorumlanmalıdır. KV biyomarkerlerin genel kabul 

görmüş eşik  ve referans değerlerinin, kanser hastaları veya kanser tedavisi görenler için 

belirlenmediğini dikkate almak önemlidir. Ek olarak, NP ve cTn seviyeleri yerel 



laboratuvarlara göre farklılık gösterebilir ve yaş, cinsiyet, böbrek fonksiyonu, obezite, 

enfeksiyonlar ve AF ve pulmoner emboli (PE) gibi komorbiditeler gibi birçok faktör 

tarafından değiştirilebilir53,63,195–197. 

 

5.4.2. Kardiyak görüntüleme 
 

Kardiyak görüntüleme, kanser sürecinde klinik karar vermede kritik bir rol oynar72,198. 

Görüntüleme teknikleri, özellikle gelişmiş ekokardiyografi ve KMR yöntemleri, CTR-

CVT'nin erken teşhis ve yönetimini kolaylaştırır22,54,94. 

- Tedavi sırasında kardiyak görüntülemenin izleme sıklığı tahmini başlangıç riski12 ve 

beklenen CTR-CVT tezahürüne göre uyarlanmalıdır54.  

- Kullanılan kardiyak görüntüleme tekniği, yerel uzmanlığa ve mevcudiyete dayalı 

olmalıdır ve teknikler arası değişkenliği azaltmak için tüm tedavi boyunca aynı 

görüntüleme yöntemi (örn. 3D-TTE, 2D-TTE,CMR) önerilir94,199,200. 

- Kardiyotoksik tedavi alan hastalarda yeni kardiyak semptomlar ortaya çıkarsa, her zaman 

kardiyak görüntüleme yapılmalıdır. 

CTRCD'nin yeni tanımları Bölüm 3.1'de sunulmaktadır1. Asemptomatik CTRCD'nin 

erken tanınması, klinisyenlerin SVEF'de geri dönüşümlü olabilen veya olamayabilen 

önemli bir düşüş meydana gelmeden önce kardiyoprotektif bir tedaviyi uygulamalarını 

sağlayabilir ,  ayrıca kanser tedavisinin kesintiye uğrama riskini de azaltır, aksi halde 

hastaların sağkalımını etkileyebilir22,43,72,94. 

- Kanser tedavisi sırasında asemptomatik CTRCD'nin teşhisi ve yönetimi için,  kardiyak 

fonksiyon bozukluğunu saptamak ve doğrulamak için 3D- SVEF ve GLS (Global 

longitudinal strain) değerlendirmesi dahil olmak üzere TTE tercih edilen 

tekniktir72,83,93,102. 

- GLS değerlendirmesi, asemptomatik miyokard hasarını doğrulamak veya doğrulamamak 

için düşük- normal (arada, hafif düşük) SVEF'li hastalarda özellikle önemlidir201. 

Değerleri zaman içinde doğru bir şekilde karşılaştırmak için kanser tedavisi sırasında 

GLS'yi analiz etmek için aynı sağlayıcının kullanılması önerilir73. 

Bu nedenle, asemptomatik hafif CTRCD'yi tanımlamak için ideal araç olarak GLS'deki rölatif 

bir değişiklik önerilmiştir1,4,94. Son yıllarda literatürde farklı eşikler ele alınmıştır93,202,203. 

- Şu anda, başlangıca kıyasla >%15'lik rölatif bir  GLS düşüşü gelecekteki anlamlı SVEF  

düşüşünü tahmin etmek için GLS meta-analizindeki %95'lik üst sınırı yansıttığı için 

önerilen eşiktir93  %15 eşiğinin kullanılması, özgüllüğü en üst düzeye çıkaracak ve 

CTRCD'nin aşırı teşhisini en aza indirecek ve kardiyoprotektif tedaviyi 

yönlendirecektir1,4,93. 

- TTE görüntü kalitesi kötü olan hastalar veya TTE tanısal olmadığında, Mümkün 

olduğunda hızlı gerinim kodlu KMR dahil olmak üzere KMR de düşünülmelidir105,204–206. 

MUGA üçüncü basamak bir model olarak düşünülebilir. 



 

Figür 10. Antrasiklin kemoterapisi alan hastalarda kardiyovasküler toksisitenin 

izlenmesi. 

Kısaltmalar:  cTn- Cardiac troponin; C- Kemoterapi siklusu; EKG, elektrokardiogram; M- Aylar; 

NP- Natriüretik peptidler; TTE- Transtorasik ekokardiyografi; tx- Tedavi.  

Biyomarker ve TTE değerlendirmesi ideal olarak karşılık gelenantrasiklin siklusundan  (C1–C6) önce 

yapılmalıdır. 

a- TTE mevcut olmadığında veya tanısal olmadığında kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesi için 

kardiyak manyetik rezonans düşünülmelidir. Orta riskli hastalarda, kümülatif ≥250 mg/m2 

doksorubisin veya eşdeğeri dozundan sonra TTE düşünülmelidir. Düşük riskli hastalarda, kümülatif 

≥250 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri dozundan sonra TTE düşünülebilir. 

b- Bu biyomarkerler tedavi izlemi sırasında kullanılacaksa, tüm kanser hastalarında NP ve/veya cTn 

ölçümü önerilir. Düşük riskli hastalarda (Sınıf IIb, Düzey C) antrasiklin kemoterapisi sırasında ve 

tedavinin tamamlanmasından sonraki 3 ay içinde her iki siklusta bir cTn ve NP takibi düşünülebilir. 



c- Antrasiklin kemoterapisi sırasında ve tedavinin tamamlanmasından sonraki 3 ay içinde her iki 

siklusta bir Tn ve NP takibi, doksorubisin veya eşdeğeri (Sınıf IIa, Düzey) kümülatif ≥250 mg/m2 doz 

alan orta riskli hastalarda ve düşük riskli hastalarda düşünülmelidir C). 

5.5. Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisitenin izleme 

protokolleri 

 

5.5.1. Antrasilin kemoterapisi 

Antrasiklin kaynaklı CTRCD, semptomatik veya asemptomatik CTRCD ile ortaya çıkabilen, 

değişken başlangıçlı, doza bağımlı ve kümülatif bir süreçtir4. Figür 10, başlangıçtaki CTRCD 

riskine göre antrasiklin tedavisi sırasında önerilen izleme protokolünü özetlemektedir (Tablo 

4). 

- Kardiyak biyomarkerler (cTn ve NP) ve TTE (mevcut olduğunda 3D-LVEF[3-boyutlu sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu] ve GLS dahil) ile birleştirilmiş klinik değerlendirme 

oldukça yüksek bir negatif öngörü değeri ile hem semptomatik hem de asemptomatik 

CTRCD'yi tanımlayabilir. Bu konu, yakın tarihli iki HFA pozisyon beyanında kapsamlı 

bir şekilde incelenmiştir53,54. 

Hastaları antrasiklinin neden olduğu KV toksisite risklerine göre sınıflandırmak, 

kişiselleştirilmiş önleyici stratejilerin erken uygulanmasına olanak sağlamıştır (Bölüm 

5.2.1)14. 

- Önceden KVH olan hastalar ilgili kılavuza dayalı tıbbi tedavi ile tedavi edilmelidir14,19,207. 

Tavsiye Tablosu 7 — Antrasiklin kemoterapisi sırasında ve tedaviden sonraki ilk 12 

ayda bazal risk değerlendirme ve izlenmesi için öneriler 

[ Tavsiyeler (sınıfa) (Düzeyb) ]: 

TTE 

- Tüm kanser hastalarında antrasiklin kemoterapisinden önce bazal ekokardiyografi c 

önerilir12,24,208–210[I -B]. 

- Antrasiklin kemoterapisi alan tüm erişkinlerde, tedavi tamamlandıktan sonraki 12 ay 

içinde bir ekokardiyogram önerilir208[I -B]. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda ekokardiyografi her iki siklusta bir ve tedavi 

tamamlandıktan sonraki 3 ay içinde önerilir24,208–210[I -C]. 

- Orta- riskli hastalarda, kümülatif ≥250 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri dozu alımından 

sonra ek ekokardiyografi düşünülmelidir7[IIa -C]. 

- Düşük- riskli hastalarda, kümülatif ≥250 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri dozundan 

sonra ek ekokardiyografi düşünülebilir7[IIb -C]. 

Kardiyak serum biyomarkerleri 

- Yüksek- ve çok yüksek- riskli hastalarda antrasiklin kemoterapisinden önce NP ve cTn'nin 

bazal ölçümü önerilir55,65,211[I -B]. 



- Düşük- ve orta- riskli hastalarda antrasiklin kemoterapisinden önce NP ve cTn'nin 

başlangıç düzeyleri için ölçümü düşünülmelidir211[IIa -C]. 

- Yüksek- ve çok yüksek- riskli hastalarda antrasiklin kemoterapisi sırasında her siklustan  

önce ve tedavi tamamlandıktan 3 ve 12 ay sonra cTn ve NP izlemesi önerilir55,175,211 [I -B]. 

- Antrasiklin kemoterapisi sırasında ve tedavinin tamamlanmasından sonraki 3 ay içinde her 

iki siklusta bir cTn ve NP izlemesi, kümülatif ≥250 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri 

doz alan orta riskli hastalarda ve düşük- riskli hastalarda düşünülmelidir55,59,212,21[IIa -C]. 

- Düşük riskli hastalarda antrasiklin kemoterapisi sırasında ve tedavinin tamamlanmasından 

sonraki 3 ay içinde her iki siklusta bir cTn ve NP takibi düşünülebilir55,59,212,213 [IIb -C]. 

Kısaltmalar: cTn- Kardiyak troponin; NP- Natriüretik peptidler; TTE- Transtorasik ekokardiyografi. 

a- Tavsiyenin sınıfı; b- Kanıtın düzeyi. c- Ekokardiyografi yok veya tanısal değilse, genel kardiyak 

görüntüleme modelleri tavsiyelerine uyun (Bkz. Bölüm 4.5). 

 

 

5.5.2. HER2 hedefli tedaviler 

HER2-hedefli tedaviler, hem erken hem de metastatik durumlarda HER2-pozitif invaziv BC 

(Breast cancer [meme kanseri])'li hastaların tedavisinin çok önemli bir parçasıdır. 

- Neoadjuvan ve/veya adjuvan durumlarında günümüzde  onaylanmış ilaçlar trastuzumab, 

pertuzumab, trastuzumab emtansine ve neratinib'dir. Metastatik durumda, trastuzumab, 

pertuzumab, trastuzumab emtansine, tucatinib ve trastuzumab deruxtecan şu anda 

onaylanmıştır214–216. 

Trastuzumab, HER2'yi aşırı eksprese eden metastatik gastrik adenokarsinomalı hastalarda 

platin bazlı kemoterapi ve kapesitabin veya 5-fluorourasil (5-FU) ile kombinasyon halinde de 

kullanılabilir. Anti-HER2 tedavilerinin hastaların %15-20 kadarında SVD'ye ve zlenmesinin 

kaçırıldığı  durumunda veya yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda aşikar KY'ye yol 

açabileceği kabul edilmektedir217-220. 

- HER2-hedefli tedavilerde tedavi izlemi sırasında her 3 ayda bir SVEF ve GLS'ye dayalı 

SV fonksiyon gözetimi önerilir (Figür 11)22. Ancak, bu tek algoritma düşük veya yüksek 

riskli hastalarda test edilmemiştir ve yüksek riskli hastalarda (yerel mevcudiyete göre)  

değerlendirme sıklığının artırılması  önerilir. 

CTRCD'yi tanımlamak için kardiyak serum biyomarkerlerinin kullanımı, anti-HER2 

tedavileri sırasında daha az iyi tanımlanmıştır217. BC hastalarında antrasiklin bazlı kemoterapi 

sonrası ancak trastuzumab öncesinde cTn ölçümü düşünülmelidir. 

- Yükselmiş bir cTn  düzeyi trastuzumab kaynaklı CTRCD açısından daha yüksek risk 

taşıyan hastaları tanımlar. 

-  Seri NP ölçümü, trastuzumab sırasında SVEF'de müteakip düşüşleri öngörmede  cTn'den 

daha duyarlıydı74. 



 

Figür 11. İnsan epidermal reseptörü 2-hedefli tedaviler alan hastalarda 

kardiyovasküler toksisitenin izlenmesi.  

Kısaltmalar: cTn- Kardiyak troponin; CV,Kardiyovasküler; EBC- Early breast cancer (erken meme 

kanseri); EKG- Elektrokardiogram; HER2- Human epidermal receptor 2; M- Aylar; NP, Natriüretik 

peptidler; TTE- Transtorasik ekokardiyografi ; tx- Tedavi. 

 Bu protokol, metastatik olmayan hastalık veya metastatik hastalıkta ilk yıl için neoadjuvan veya 

adjuvan anti-HER2 hedefli tedaviler alan hastalarda CV toksisitesinin izlenmesini ifade eder. 
Biyomarker değerlendirmesi ideal olarak karşılık gelen trastuzumab siklusundan önce yapılmalıdır. 
TTE, 3 haftalık trastuzumab kürünün 2. veya 3. haftasında yapılmalıdır. 

a- Belirti göstermeyen ve 3 ay sonra normal değerlendirmeye sahip düşük riskli HER2+ EBC 

hastalarında, TTE izleminin her 4 ayda bir düşürülmesi düşünülebilir (Sınıf IIb, Düzey C). 

b- Yüksek ve çok yüksek riskli metastatik HER2+ hastalıkda, mutlak riske ve yerel mevcudiyete bağlı 

olarak her 2-3 siklusta bir TTE izlemesi düşünülebilir. 

c -TTE mevcut olmadığında veya tanısal olmadığında kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesi için 

kardiyak manyetik rezonans düşünülmelidir. 

d- Bu biyomarkerler tedavi izlemi sırasında kullanılacaksa, tüm kanser hastalarında NP ve/veya cTn 

ölçümü önerilir. 

e -Başlangıç düzeyi cTn ölçümü, antrasiklin kemoterapisinden sonra ancak KV toksisite risk tahmini 

için anti-HER2 hedefli tedavilere başlamadan önce düşük ve orta riskli hastalarda düşünülmelidir. 

 



 

 

 

Öneri Tablosu 8 — İnsan epidermal reseptör 2-hedefli tedaviler sırasında ve tedaviden 

sonraki ilk 12 ayda temel risk değerlendirmesi ve izleme için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıfa) (Düzeyb)] 

TTE 

- Tüm hastalarda HER2 hedefli tedavilerden önce temel ekokardiyografi c önerilir225 [I -B]. 

- Neoadjuvan veya adjuvan HER2 hedefli tedavi alan hastalarda ekokardiyografi 3 ayda bir 

ve tedaviyi tamamladıktan sonraki 12 ay içinde önerilir225,226 [I -B]. 

- Asemptomatik olan ve 3 ay sonra normal bir değerlendirmeye sahip olan düşük- riskli 

HER2+ EBC hastalarında d izlemenin her 4 ayda bir düşürülmesi düşünülebilir[IIb -C]. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli HER2+ EBC hastalarında d, tedavi sırasında daha sık 

ekokardiyografi e ile izlenmesi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Metastatik HER2+ hastalıkda ilk yıl 3 ayda bir ekokardiyografi önerilir; hasta, KV 

toksisitesi olmadan asemptomatik kalırsa, sonraki tedavi sırasında  izleme her 6 ayda bire 

düşürülebilir f [ I -C]. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli metastatik HER2+ hastalığı olan hastalarda daha sık 

ekokardiyografi takibi düşünülebilir[IIb -C]. 

Kardiyak biyomarkerler 

- Yüksek- ve çok yüksek- riskli hastalarda anti-HER2 hedefli tedavilerden önce başlangıçta 

bazal NP ve cTn ölçümü önerilir227,228 [I -C]. 

- Yüksek- ve çok yüksek- riskli HER2+ EBC hastalarında tedavi sırasında her 2-3 siklusta 

ve tedavi bitiminden 3 ve 12 ay sonra NP ve cTn düzeylerininizlemesi düşünülmelidir d,55 

[IIa -C]. 

- Antrasiklin kemoterapisi sonrası, fakat anti-HER2-hedefli tedavilere başlamadan önce 

düşük- ve orta- riskli hastalarda bazal cTn ölçümü düşünülmelidir55,62 (IIa -A). 

- Düşük ve orta riskli HER2+EBC hastalarında başlangıçta, her 3 ayda bir ve tedaviden 12 

ay sonra NP ve cTn izlemesi düşünülebilir d,55[IIb -C]. 

Kısaltmalar: BC- breast cancer(meme kanseri); cTn- kardiyak troponin ; KV- Kardiyovasküler; EBC- 

Early breast cancer (erken meme kanseri);HER2- Human epidermal receptor 2; NP- Natriüretik 

peptidler; TTE- Transtorasikekokardiyografi. 

a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. c- Ekokardiyografi mevcut değilse veya tanısal değilse, genel 

kardiyak görüntüleme modellerialitelerine uyun (bkz. Bölüm 4.5). d- Bu tavsiyeler, HER2+ BC 

olmayan hastalar için de geçerlidir. e- Mutlak riske ve yerel mevcudiyete bağlı olarak her 2–3 

siklustabir. f- Düşük- ve orta- riskli hastalar. 

 

 



5.5.3. Floropirimidinler 
5-FU ve bunun oral ön ilacı kapesitabin gibi floropirimidinler esas olarak 

gastrointestinal (GI) maliniteler ve ilerlemiş meme kanseri (BC) için kullanılır. 

 En yaygın CTR-CVT'ler anjina pektoris, iskemi ile ilişkili EKG anormallikleri, 

hipertansiyon, Takotsubo sendromu (TTS) ve MI'dir (normal koroner arterleri olan 

hastalarda bile),1,4,10,43,229,230 miyokardit, aritmiler ve periferik arteriyel toksisite 

(Raynaud fenomeni ve iskemik inme) dahil daha nadir görülen CTR-CVT’lerdir  231. 

Miyokardiyal iskemi insidansı doza, programa ve uygulama yoluna göre değişir ve 

%10'a kadar çıkar232. 

-  5-FU'nun neden olduğu miyokardiyal iskemiden sorumlu çeşitli mekanizmalar arasında 

koroner vazospazm ve endotel hasarı233. Göğüs ağrısı ve iskemik EKG değişiklikleri 

genellikle ilaç uygulamasından sonraki günler içinde istirahatte (tipik olarak egzersiz 

sırasında daha az) ortaya çıkar ve bazen tedavi kesildikten sonra bile devam eder. 

- Önceden KAH’lı kanser hastalarında CTR-CVT riski belirgin şekilde artar. Klinik 

uygulamada KVH'nin önlenmesi için tedavi sırasında ve sonrasında ilişkin 2021 ESC  

Kılavuz İlkelerine19 göre değiştirilebilir KVRF'lerinin agresif kontrolü önerilir. 

- Önceden var olan bölgesel duvar hareketi anormallikleri veya SVD'nin varlığını 

doğrulamak için semptomatik KV hikayesi olan hastalarda başlangıçta TTE'si önerilir. 

- Seçilmiş yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda bu ilaçların uygulanmasından önce,  yerel 

protokollere ve güncel önerilere göre KAH için tarama yapılması düşünülebilir12,234,235. 

 

Öneri Tablosu 9 — Floropirimidin tedavisi sırasında başlangıçta risk değerlendirme ve 

izlemesi için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıf a ) (Düzeyb)] 

- Floropirimidinlere başlamadan önce KB ölçümü, EKG, lipid profili, HbA1c ölçümü ve 

SCORE2/SCORE2-OP c veya eşdeğerini içeren temel KV risk değerlendirmesi ve 

incelemesi önerilir19[I -C]. 

- Floropirimidinlere başlamadan önce semptomatik KVH öyküsü olan hastalarda 

başlangıçta  ekokardiyogram önerilir [I -C]. 

- Floropirimidinlerden önce yüksek ve çok yüksek KAH c riski taşıyan hastalarda KAH d 

taraması düşünülebilir [IIb -C]. 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; KAH- Koroner arter hastalığı; KV- Kardiyovasküler; KVH- 

Kardiyovasküler hastalık; EKG- Elektrokardiyogram; HbA1c- glycated haemoglobin; SCORE2- 

Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP- Systematic Coronary Risk Estimation 2—

Older Persons. 

- a-Tavsiye sınıfı; b-Kanıt düzeyi. 

- c-SCORE2 (<70 yıl) veya SCORE2-OP (≥70 yıl) KV risk sınıflandırması: <50 yaş: düşük 

risk <%.5, orta risk %2.5 ila <%7.5, yüksek risk ≥%7.5; 50–69 yaş: düşük risk <%5; orta risk 

%5 ila <%10; yüksek risk ≥%10; ≥70 yaş: düşük risk <%7,5, orta risk %7,5 ila <%15, yüksek 

risk ≥%15.  

- d-Önceden var olan KVH ve yerel protokollere göre.234 

 



 

 
5.5.4. Vasküler endotelyal büyüme faktörü inhibitörleri (Vascular 

endothelial growth factor inhibitors [VEGFi]) 

Kinazların anormal aktivasyonu, hem çok sayıda kanser türünün gelişiminde hem de KV ve 

metabolik homeostazda kritik bir rol oynar. VEGF sinyal yolunun inhibisyonu dolaşımdaki 

VEGF'ye karşı monoklonal antikorlar (i.v. uygulanır) veya VEGF reseptörlerini hedefleyen 

küçük moleküllü TKI (ağızdan alınır) ile sağlanır236. VEGFi, böbrek, tiroid ve hepatoselüler 

karsinomlar dahil olmak üzere çok sayıda kanser türünün tedavisinde kullanılır. 

-  Ancak kullanımları, hipertansiyon, KY, QTc uzaması ve akut vasküler olayları içeren çok 

çeşitli KV komplikasyonlarla ilişkilidir (Figür 12)131,237–240.  

Ciddi KV yan etkileri yaşayan hastaların prognozunu değerlendirmek zor olabilir, 

çünkü bu ilaçlar sıklıkla ilerlemiş kanserli hastalarda kullanılıyor. Yaklaşımın  Amacı: 

VEGFi tedavisine mümkün olduğu kadar uzun süre devam etmek ve gerekirse KV 

tedavinin başlatılması veya optimizasyonu olmalıdır. 

- Hipertansiyon bir sınıf etkisidir ve VEGFi tedavisi altında en çok rapor edilen olumsuz 

olaydır. Saatler veya günler içinde ortaya çıkar, doza bağımlı olup  genellikle VEGFi'nin 

kesilmesiyle tersine çevrilir 131239.241–243.  

- Önceden hipertansiyonu veya KVH'si olan, daha önce antrasiklin tedavisi görmüş, ileri 

yaş, sigara öyküsü, hiperlipidemi ve/veya obezitesi olan hastalarda risk daha yüksektir 

(Tablo 4)4,244. 

- Sol ventrikül disfonksiyonu (SVD) ve KY, RKÇ'lerde hastaların küçük bir kısmında 

ortaya çıkar245, ancak rutin uygulamada daha sık rapor edilir246 ve sıklıkla geri 

dönüşümlüdür247. 

- Akut arteriyel olaylar (aort diseksiyonu, inme, arteriyel tromboz, akut koroner olaylar, 

vazospazm) ve venöz tromboembolizm (VTE) de VEGFi ile tedaviyi zorlaştırabilir248. 

- Sunitinib, sorafenib ve vandetanib ile QTc uzaması tanımlanmıştır249, ancak vandetanib 

dışında nadiren şiddetli aritmik olaylarla ilişkilidir250. Bazı küçük moleküllü TKI (örn. 

sorafenib ve sunitinib) AF251 ve KY'ye neden olabilir43,129,247. 

- Balangıçta bazal  KV risk değerlendirmesi, klinik muayene, KB ölçümünü ve başlangıçta  

QTcF ölçümü ile bir EKG'yi ihtiva eder(Bkz. Bölüm 4)20. Özellikle hipertansiyonu bilinen  

hastalarda VEGFi tedavisinden önce kan basıncı kontrol edilmelidir. Yüksek ve çok 

yüksek riskli hastalar için başlangıçta  TTE önerilir14. Sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 

olan ve/veya KY gelişme riski yüksek veya çok yüksek olan hastalar VEGFi tedavisine 

başlamadan önce kardiyologa yönlendirilmelidir14. 

- Tedavi sırasında ve sonrasında izleme: VEGFi ile tedavi edilen tüm hastalar için 

endikedir ve seri EKG, biyomarkerler  ve ekokardiyografi ile yapılan yakın klinik takibe 

dayanır. Hipertansiyonun erken tanınması ve tedavisi, başta KY olmak üzere diğer KV 

komplikasyonları önlemek için önemlidir. 

- İlk siklus sırasında, antikanser tedavisi dozundaki her artıştan sonra ve bundan sonra her 

2-3 haftada bir evde KB izlemesi önerilir138,254,255. 



- VEGFi ile tedavi durdurulduğunda, kan basıncında bir düşüş beklenmeli ve kan 

basıncı düşürücü tedavi buna göre azaltılmalı ve/veya kesilmelidir (Bölüm 6). 

- QTc uzaması riski taşıyan hastalarda, doz artışından sonra,  QT’yi uzatan başka ajanlar 

eklendiğinde veya elektrolit dengesizlikleri meydana geldiğinde QTc aralığının düzenli 

olarak izlenmesi önerilir (Bölüm 6). 

- VEGFi ile tedavi edilen hastalar da KY semptomları ve klinik belirtileri açısından düzenli 

olarak taranmalıdır. Kanıtlar zayıf olsa da, düzenli NP ölçümü ve ekokardiyografi 

CTRCD'nin saptanmasında yararlı olabilir (Figür 13)138.254.255. 

 

 

  

Figür 12. Vasküler endotelyal büyüme faktörü inhibitörleri ile ilişkili kardiyovasküler 

toksisiteler.  

Kısaltmalar: ATE Arteriyel tromboembolizm; EMA- European Medicines Agency; FDA- Food and 

Drug Administration; KY- Kalp yetersizliği; HTN- Hipertansiyon; MedDRA- Medical dictionary for 

regulatory activities; MI, myocardial infarction; ↑QTc- Corrected QT interval prolongation; TKI- 

tyrosine kinase inhibitors; VEGF- vascular endothelial growth factor; VEGFi- Vascular endothelial 

growth factor inhibitors; VTE- venöz tromboembolizm.  



Birden fazla klinik çalışmada veya pazarlama sonrası kullanım sırasında bildirilen olumsuz 

reaksiyonlar (yan etkiler), sistem organ sınıfına (MedDRA'da) ve sıklığa göre listelenmiştir. Sıklık 

bilinmiyor veya mevcut verilerden tahmin edilemiyorsa, bir boşluk kalır. 

a- Bevacizumab: Hipertansiyon sıklığı %5-42 (EMA); Erlotinib ile kombinasyon halinde bevacizumab 

alan hastaların %60-77'sinde. Tedaviye başlamadan önce  var olan eski hipertansiyon yeterince kontrol 

edilmelidir. Ramucirumab: hipertansiyon sıklığı %16-26 (EMA/FDA); erlotinib ile kombinasyon 

halinde hipertansiyon insidansı %24-45 olmuştur. Kontrolsüz hipertansiyonu olan hastalar 

çalışmaların dışında tutuldu. Figür, EMA reçete bilgisi252, FDA reçete bilgisinden geliştirilmiştir253. 

 

 

Figür 13. Vasküler endoteliyal büyüme faktörü inhibitörleri alan hastalarda 

kardiyovasküler toksisitenin izlenmesi.  

Kısaltmalar: EKG- elektrokardiogram; M- Aylar; NP- Natriüretik peptidler; QTc- Corrected QT 

interval; TTE- Transtorasik ekokardiyografi ; VEGFi- Vascular endothelial growth factor inhibitors. 

 a- QTc uzaması açısından orta veya yüksek risk taşıyan VEGFi ile tedavi edilen hastalarda, ilk 3 ay 

boyunca ayda bir ve sonrasında her 3-6 ayda bir EKG önerilir (Sınıf I, Düzey C) (Bölüm 6.4). Yüksek 

riskli hastalarda tedaviye başladıktan 2 hafta sonra bir EKG ve herhangi bir durumda yeni izlemeyi 

düşünün. 

b- TTE mevcut olmadığında veya olmadığında kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesi için kardiyak 

manyetik rezonans düşünülmelidir. 



c- Bu biyomarkerler tedavi izlemi sırasında kullanılacaksa, tüm kanser hastalarında NP ölçümü 

önerilir. 

d- Çok yüksek riskli hastalarda tedaviye başladıktan 4 hafta sonra TTE ve NP düşünülmelidir. 

 

Öneri Tablosu 10—Vasküler endotelyal büyüme faktörü inhibitörleri sırasında temel 

risk değerlendirmesi ve izleme için öneriler 

[Tavsiyeler (Tavsiye a) (düzey b)] 

KB izleme 

- VEGFi, bevacizumab veya ramucirumab ile tedavi edilen hastalarda her klinik ziyarette 

KB ölçümü önerilir [I -C]. 

- VEGFi ile tedavi edilen hastalarda ilk siklus sırasında, VEGFi dozunun her artışından 

sonra ve bundan sonraki her 2-3 haftada bir evde kan basıncının günlük olarak izlenmesi 

önerilir [I -C]. 

EKG izleme 

- QTc uzaması açısından orta veya yüksek risk taşıyan VEGFi ile tedavi edilen hastalarda, 

QTc c izlemesinin ilk 3 ay boyunca ayda bir ve sonrasında her 3-6 ayda bir yapılması 

önerilir d [I -C]. 

Ekokardiyografi 

- VEGFi veya bevacizumab ile tedavi edilen yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda bazal 

ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

- VEGFi veya bevacizumab ile tedavi edilen düşük- ve orta- riskli hastalarda  bazal 

ekokardiyografi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- VEGFi veya bevacizumab alan orta- riskli hastalarda ilk yıl boyunca her 4 ayda bir 

ekokardiyografi düşünülebilir [IIb -C]. 

- VEGFi veya bevacizumab e alan yüksek- ve çok yüksek- riskli hastalarda ilk yıl boyunca 

her 3 ayda bir ekokardiyografi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- VEGFi ile uzun süreli tedavi gerektiren orta ve yüksek riskli kanser hastalarında her 6-12 

ayda bir ekokardiyografi düşünülmelidir [IIa -C]. 

Kardiyak biyomarker 

- VEGFi alan orta riskli hastalarda başlangıçta ve ardından ilk yıl boyunca her 4 ayda bir 

NP düşünülebilir [IIb -C]. 

- NP başlangıçta, tedaviye başladıktan 4 hafta sonra ve VEGFi alan yüksek ve çok yüksek 

riskli hastalarda ilk yıl boyunca her 3 ayda bir düşünülmelidir [IIa -C]. 

 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; EKG- Elektrokardiyogram; NP- Natriüretik peptidler; QTc- 

Corrected QT interval; QTcF- Corrected QT interval using Fridericia correction; VEGFi- vascular 

endothelial growth factor inhibitors. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi 



- c- Fridericia düzeltmesi (QTcF=QT/3√RR) kullanan QTc aralığı tercih edilen yöntemdir. 

- d- Yüksek riskli hastalarda tedaviye başladıktan 2 hafta sonra bir EKG ve herhangi bir doz artışı 

durumunda yeni EKG ile izlemeyi düşünün (Bkz. Bölüm 6.4.2). 

- e- Özellikle kardiyak biyomarker izlemesi temin edilemiyorsa , yerel mevcudiyete göre 

seçilmiş yüksek- ve çok yüksek- riskli hastalarda tedaviye başladıktan 4 hafta sonra ek bir 

ekokardiyografi düşünülmelidir. 

 

5.5.5. BCR-ABL'yi hedefleyen çok hedefli kinaz inhibitörleri 

Kronik miyeloid lösemi (KML), kromozomal translokasyon nedeniyle ABL1 kinazın anormal 

aktivasyonundan kaynaklanır. BCR-ABL'yi hedefleyen küçük moleküllü TKI'ler— imatinib 

dahil, bosutinib, dasatinib, nilotinib ve ponatinib'in KML tedavisinde etkili olduğu 

kanıtlanmıştır. TKİ'lerle ilişkili bu  toksisiteler benzersizdir ve her ilacın "hedef dışı" 

etkilerinden kaynaklanır.  

- Dasatinib, tip 1 pulmoner hipertansiyon (PH), KY ve plevral ve perikardiyal efüzyon ile 

ilişkilendirilirken, nilotinib ve ponatinib genellikle vasküler olaylarla ilişkilidir  

( Figür14)131,256–259. İkinci nesil BCR-ABL TKI, bir QTc uzamasına neden olabilir (Bkz. 

Bölüm 6.4.2).  

KV toksisite riski >65 yaşındaki hastalarda (rölatif risk 1,8) ve altta yatan DM (göreceli 

risk 2,5), hipertansiyon (rölatif risk 3,2) veya önceden KAH (göreceli risk 2,6) olan 

hastalarda daha yüksektir 256–258,260. 

- BCR-ABL TKI tedavisinden önce, KB, glukoz ve lipit düzeylerine özel dikkat göstererek 

hastanın başlangıç KV toksisite riskini tanımlamak kritik öneme sahiptir. 

- Tüm hastalarda ve ikinci kuşak BCR-ABL TKI ile tedavi edilen hastalarda başlangıç 

EKG'si ile QTc izlemesi önerilir.   

- Kullanılan tedavinin türüne bağlı olarak, ilaca başlandıktan sonra spesifik KV 

değerlendirmeleri yapılmalıdır (Figür 15)256. 

 



 

Figür 14. Kırılma noktası küme bölgesi – Abelson onkogen lokus tirozin kinaz 

inhibitörü ile ilişkili kardiyovasküler toksisiteler.  

Kısaltmalar: AF- Atrial fibrilasyon; BCR-ABL-Breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; 

DL- Dislipidemi; EMA- European Medicines Agency (Avrupa ilaç ajansı); FDA- Food and Drug 

Administration; KY- Kalp yetersizliği; HG- Hiperglisemi; HTN- Hipertansiyon; MedDRA- Medical 

dictionary for regulatory activities (Düzenleyici aktiviteler için tıbbi sözlük); MI- Miyokart infarktüsü 

; PAD- Periferik ar arter hastalığı; Peric-E- Perikardiyal efüzyon ; PH Pulmoner hipertansiyon; Pleu-

E- Plevral efüzyon; ↑QTc-  Düzeltilmiş QT intervali uzaması; TKI- Tyrosine kinase inhibitors; 

VascTox- Vasküler toksisite (inme, MI, PAD).  

Birden fazla klinik çalışmada veya pazarlama sonrası kullanım sırasında bildirilen olumsuz 

reaksiyonlar, sistem organ sınıfına (MedDRA'da) ve sıklığa göre listelenmiştir. Sıklık bilinmiyorsa 

veya mevcut verilerden tahmin edilemiyorsa, bir boşluk bırakılmıştır. Figür, EMA reçete 

bilgisinden,252 FDA reçete bilgisinden geliştirilmiştir253. 



 

Figür 15 İkinci ve üçüncü nesil kırılma noktası küme bölgesi – Abelson onkogen lokusu 

tirozin kinaz inhibitörleri sürveyans protokolü.  

Kısaltmala: ABI- Ankle–brachial index; BCR-ABL- breakpoint cluster region-Abelson oncogene 

locus; KB- Kan basıncı; LV- Kardiyovasküler; EKG- Elektrokardiyogram; HbA1c- Glycated 

haemoglobin; M Aylar; TKI- Tyrosine kinase inhibitors; TTE Transtorasik ekokardiyografi . 

a- Koroner arter kalsiyum skorlaması, geleneksel risk faktörlerine ek olarak KV riski yukarı ve aşağı 

doğru yeniden sınıflandırabilir, ve bu karar eşikleri civarında hesaplanmış KV riski olan kadın ve 

erkeklerde düşünülebilir19. 

Öneri Tablosu 11— İkinci ve üçüncü nesil kesme noktası küme bölgesi – Abelson 

onkogen lokus (breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus) tirozin kinaz 

inhibitörleri sırasında temel risk değerlendirmesi ve izleme için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (sınıf a) (Düzey b)] 

- İkinci veya üçüncü kuşak BCR-ABL TKI gerektiren hastalarda başlangıçta bazal KV risk- 

değerlendirmesi c önerilir256,261 [I -C]. 

- Nilotinib veya ponatinib ile tedavi edilen hastalarda, ilk yıl boyunca her 3 ayda bir ve 

sonrasında 6-12 ayda bir KV risk değerlendirmesi c önerilir256,261 [I -C]. 

- Başlangıçta, nilotinibe başladıktan 2 ve 4 hafta sonra ve her doz artışından 2 hafta sonra 

QTc d ölçümü düşünülmelidir259 [IIa -C]. 

- İkinci ve üçüncü kuşak BCR-ABL TKI'ye başlamadan önce tüm hastalarda başlangıç 

ekokardiyografisi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Dasatinib alması planlanan hastalarda başlangıçta ekokardiyografi önerilir [I -C]. 



- Dasatinib veya ponatinib alan yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda ilk yıl boyunca her 3 

ayda bir ekokardiyografi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Uzun süreli (>12 ay) ponatinib veya dasatinib ihtiyacı olan hastalarda her 6-12 ayda bir 

ekokardiyografi düşünülebilir [IIb -C]. 

- Ayak bileği brakiyal indeksinin seri değerlendirmesi, subklinik periferik vasküler hastalığı 

saptamak için düşünülebilir [IIb -C]. 

Kısaltmalar: BCR-ABL: Breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; KB- Kan basıncı; KV- 

Kardiyovasküler; EKG- Elektrokardiyogram; HbA1c- Glycated haemoglobin; HFA- Heart Failure 

Association; ICOS- International Cardio-Oncology Society; QTc- corrected QT interval; QTcF- 

Corrected QT interval using Fridericia correction; TKI- Tyrosine kinase inhibitors.  

Koroner arter kalsiyum skorlaması, geleneksel risk faktörlerine ek olarak KV hastalık riskini yukarı ve 

aşağı doğru yeniden sınıflandırabilir ve HFA-ICOS risk değerlendirme araçlarına göre düşük- ve orta- 

riskli hastalarda başlangıçta dikkate alınabilir 19. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi.  

- c- Fizik muayene, KB ölçümü, EKG, lipid profili ve HbA1c ölçümü. 

-  d- Fridericia düzeltmesi: (QTcF=QT/3√RR) kullanan QTc aralığı tercih edilen yöntemdir. 

 

5.5.6. Bruton tirozin kinaz inhibitörleri 

Bruton tirozin kinaz (BTK) inhibitörleri, lenfoid maliniteleri tedavi etmek için giderek daha 

fazla kullanılmaktadır. BTK sınıfının ilk geri dönüşümsüz oral inhibitörü olan ibrutinib'in 

kronik lenfositik lösemi ve ‘mantle’ hücreli lenfoma, Waldenström makroglobulinemisi ve 

marjinal bölge lenfomaları dahil ilgili B hücresi malinitelerinde oldukça etkili olduğu 

kanıtlanmıştır262. Ancak bu bozukluklara genellikle tanı sırasında CTR-SVT riskini artıran sık 

komorbiditelerin eşlik ettiği yaşlı hastalarda teşhis konur263,264. 

- İbrutinib, kanama diyatezi, enfeksiyonlar ve artmış hipertansiyon, AF ve KY riski ile 

ilişkilendirilmiştir265–267. İbrutinib, QT'yi uzatmadan ventriküler aritmilere de neden 

olabilir267,26. 

Acalabrutinib, daha yüksek BTK seçiciliğine sahip ikinci nesil bir BTK inhibitörüdür. 

Yakın tarihli bir faz III, randomize, çok merkezli, açık etiketli, aşağı- olmayan (open-

label, non-inferiority) bir çalışmada acalabrutinib, daha önce kronik lenfositik lösemi 

tedavisi görmüş hastalarda semptomatik KV olay insidansı daha düşük olan ibrutinib 

ile karşılaştırıldığında daha düşük olmayan progresyonsuz bir sağkalım göstermiştir269. 

Bununla birlikte, ‘ ≥3’cü derece’ AF (acil müdahalenin endike olduğu  semptomatik 

AF)270 ve ≥75 yaşında veya önceden AF öyküsü olan hastalardaki AF ve önceden 

KVRF'leri veya KVH'si olan hastalarda KV olay riski gruplarda birbirine yakındı 271. 

Bu nedenle, şu anda bu ilaçlarla tedavi edilen hastalarda farklı izleme stratejileri 

oluşturmak için yeterli veriye sahip değiliz. Kanıta dayalı önerilerin olmaması 

nedeniyle bu KV olayların yönetimi zordur264. 

- Antihipertansif tedaviye başlanması, daha düşük majör KV olay (MACE) riski ile 

ilişkilendirilmiştir264. 

- BTK inhibitörü tedavisi sırasında her klinik ziyarette AF için arteriyel nabız ölçümü veya 

EKG ritim kaydı ile fırsatçı tarama yapılması önerilir272.   



- Daha yüksek kanama riski nedeniyle, ibrutinib geçici olarak ikili antiplatelet tedavi 

(DAPT) gerektiren hastalarda ve invaziv prosedürlerden 3-7 gün önce kesilir. Acil 

müdahale durumunda kanama risklerini en aza indirmek için trombosit transfüzyonu 

düşünülmelidir262. 

 

Öneri Tablosu 12—Bruton tirozin kinaz inhibitörü tedavisi sırasında başlangıçta risk 

değerlendirme ve izlenmesi için öneriler 

[Tavsiyeler (sınıf a) (Düzey b)] 

KB izleme ve yönetimi 

- BTK inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda her klinik ziyarette kan basıncı ölçümü 

önerilir264 [I -B]. 

- BTK inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda ilk 3 ay boyunca ve sonrasında her ay 

KB'nin evde haftalık olarak izlenmesi düşünülmelidir [IIa -C]. 

Ekokardiyografi 

- BTK inhibitörleri alması planlanan yüksek riskli hastalarda c başlangıçta bazal 

ekokardiyografi önerilir267,268 [I -C]. 

- BTK inhibitörü tedavisi sırasında AF gelişen tüm hastalarda TTE önerilir [I -C]. 

AF 

- BTK inhibitörü tedavisi sırasında her klinik ziyarette arteriyel nabız kontrolu veya EKG 

ritim kaydı ile AF için fırsatçı tarama yapılması önerilir273. 

Kısaltmalar: AF- atriyal fibrilasyon; KB- Kan basıncı; BTK- Bruton tyrosine kinase; DM- Diabetes 

mellitus; EKG- Elektrokardiyogram; KY- Kalp yetersizliği; QTc- Corrected QT interval; TTE- 

Transtorasik ekokardiyografi ; VKH, Valvular kalp hastalığı. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c- Erkek, yaş≥65, hipertansiyon hikayesi, DM, QTc≥480 ms, AF, KY, kardiyomiyopati veya 

şiddetli VKH263,274,275. 

 

 

5.5.7. multipl miyelom tedavileri 

Bir dizi kombinasyon kullanarak MM (Multiplmiyelom) tedavisi için onaylanmış birçok 

farmakoterapi sınıfı vardır. Bunlara immünomodülatör ilaçlar (IMiD), deksametazon, PI ve 

monoklonal antikorlar (örn. daratumumab) dahildir. 

- Bortezomib, carfilzomib ve ixazomib dahil  PI, yeni teşhis edilen MM'nin yanı sıra 

nüksetmiş hastalık için tedavinin temel dayanağı haline gelmiştir276,277. MM için 

kullanılan kombinasyon tedaviler iile  birkaç büyük çalışmada ciddi KV olumsuz olay 

riskinin arttığını göstermiştir278-28. 



- PI ile tedavi edilen MM hastalarında  eşzamanlı yüksek bir KV komorbidite insidansı ve 

başlangıçta  artmış KV riski vardır282,283.  PI, hipertansiyon, KY284, akut koroner 

sendromlar (AKS)66, aritmiler285 PH,286 ve VTE dahil olmak üzere çeşitli KV toksisitelerle  

ilişkilendirilmiştir (Figür 16)287.288. 

- Tedavi sırasında kardiyak biyomarkerler ve TTE, klinik karar vermeyi bilgilendirebilen 

önemli teşhis ve prognostik araçlardır (Figür 17)66. 

- Kalp yetersizliği - özellikle korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY (KYkEF)  -  

- kardiyak amiloidozun sık bir tezahürüdür, ancak aynı zamanda, özellikle karfilzomib 

altında PI tedavisinin önemli bir yan etkisidir. 

Karfilzomib ile tedavi edilen MM'li hastaların güvenlik analizinde, hastaların %7,2'sinde yeni 

KY olduğu bulunmuştur284. Başka bir çalışmada, karfilzomib ile tedavi edilen MM'li 

hastaların %23'ünde klinik KY ve/veya SVD gelişmiştir289. Mekanizması iyi anlaşılmamıştır 

ancak muhtemelen miyositlerde PI kaynaklı oksidatif stres, proteazomun inhibisyonu veya 

geçici endotel disfonksiyonu ile ilişkilidir281.283. 

- Henüz hiçbir çalışma PI ile tedavi edilen MM'li hastalarda optimal takip şemasını ele 

almamış olsa da, ortak bir şema 3-6 aylık EKG ziyaretlerinden, tam kan testlerinden (NP 

ve cTn dahil) ve PI tedavisi sırasında ekokardiyografi gözetiminden oluşur 290. 

Tekrarlayan MM'li hastalarla ilgili yeni bir prospektif çalışma, tedavi sırasında KV 

morbiditenin yönetimi kadar risk sınıflandırmasına da yardımcı olmak için NP'nin 

faydasını doğrulamıştır66. 

PI'nin bir başka olumsuz etkisi olan hipertansiyon da KYkEF gelişimine katkıda bulunabilir. 

MM'li hastalar, özellikle PI ve IMiD kombinasyonu olmak üzere hem hasta hem de 

miyelomla ilişkili faktörler nedeniyle yüksek tromboz riski altındadır (Figür 18)279,287,291–297. 

ASPIRE'de (Carfilzomib, Lenalidomid ve Deksametazona karşı Lenalidomid ve 

Deksametazon Nükseden Multipl Miyelomlu Hastaların Tedavisinde) çalışmasında, 

karfilzomib, lenalidomid ve deksametazon kombinasyonu ile tedavi edilen hastalarda, 

lenalidomid ve deksametazon ile tedavi edilenlere kıyasla daha yüksek VTE oranları 

görülmüştür (%6,6'ya karşılık %3,9)279. 

- Onkolojik kılavuzlar, talidomid veya lenalidomid bazlı rejimler alan düşük riskli 

hastalarda aspirin veya profilaktik dozlarda düşük moleküler ağırlıklı heparinlerin 

(LMWH) kullanılmasını önermektedir. 

- 298 Yüksek VTE riski taşıyan hastalarda terapötik dozlarda DMAH önerilir299. 

K vitamini olmayan antagonist oral antikoagülanların (NOAK) MM hastalarındaki rolü, daha 

büyük çalışmalarda daha fazla doğrulamaya ihtiyaç duyar. ancak son zamanlardaki küçük 

çalışmalar, VTE'nin önlenmesi için düşük doz apiksaban ve rivaroksabanın etkililiğini ve 

güvenliliğini doğrulamıştır300–302. Sıklık bilinmiyorsa veya mevcut verilerden tahmin 

edilemiyorsa, bir boşluk bırakılmıştır. 

 



 

Figür 16. Multipl miyelomda ilaca bağlı kardiyovasküler toksisiteler.  

Kısaltmalar: AF- itriyal fibrillasyon; ATE- Arteriyel tromboemboizm; DM- Diabetes mellitus; EMA- 

European Medicines Agency; FDA- Food and Drug Administration; KY-  Kalp yetersizliği; HG- 

Hipergisemi; HTN- Hipertansiyon; MedDRA- Medical dictionary for regulatory activities; MI- 

Miyokardiyal infarktüs; PH- Pulmoner hipertansiyon; VTE-  Venöz tromboembolizm.  

Birden fazla klinik çalışmada veya pazarlama sonrası kullanım sırasında bildirilen olumsuz 

reaksiyonlar, sistem organ sınıfına (MedDRA'da) ve sıklığa göre listelenmiştir. 

a- Ixazomib, lenalidomid veya pomalidomid ve deksametazon ile kombinasyon halinde hastaların 

%18'e kadarında periferik ödem ve hiperglisemi oluşturur. Figür, EMA reçete bilgisinden252, FDA 

reçete bilgisinden geliştirilmiştir253. 

 

 



 

Figür 17. Proteazom inhibitörleri alan multipl miyelomlu hastalarda kardiyovasküler 

izleme.  

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı ; KMR- Kardiyak manyetik rezonans; cTn- Kardiyak  troponin; EKG 

Elektrokardiyogram; NP- Natriüretik peptidler ; TTE- Transtorasik ekokardiyografi .  

a- İksazomib ile tedavi edilen hastalar için her 2 ayda bir.  

•   



 

Figür 18. Multipl miyelomlu hastalarda venöz tromboembolik olaylar için risk 

faktörleri.  

Kısaltmalar: VKI-Vucut kilo indeksi; KVH- Kardiyovasküler hastalık; DM-Diabetes mellitus; VTE- 

Venous thromboembolism. 

 

 

Öneri Tablosu 13—Multipl miyelom tedavileri sırasında başlangıçta risk 

değerlendirmesi ve izlemesi için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

KB izleme 

- PI ile tedavi edilen hastalar için her klinik ziyarette KB ölçümü önerilir [I -C]. 

- PI ile tedavi edilen hastalarda ilk 3 ay boyunca haftada bir ve sonrasında ayda bir KB'nin 

evde izlenmesi düşünülmelidir [IIa -C]. 

Kardiyak serum biyomarkerleri 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda PI'den önce NP ölçümü önerilir66,303 [I -C]. 

- NP ölçümü, düşük ve orta riskli hastalarda PI'den önce düşünülmelidir66 [ IIa -C]. 

- Karfilzomib veya bortezomib alan hastalarda başlangıçta ve ilk 6 kür boyunca her siklusta 

NP ölçümü düşünülmelidir.c,66 [IIa -B]. 



- AL-CA d,290  hastalarında başlangıçta ve her 3-6 ayda bir NP ve cTn ölçümleri önerilir [I -

B]. 

TTE 

- PI alması planlanan tüm MM hastalarında AL-CA değerlendirmesi de dahil olmak üzere 

bazal ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

- Karfilzomib alan yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda her 3 siklusta bir ekokardiyografi 

ile izlenmesi düşünülmelidir280 [IIa -B]. 

- Karfilzomib alan düşük ve orta riskli hastalarda her 3 siklusta bir ekokardiyografi 

sürveyansı düşünülebilir [IIb -C]. 

- PId, 290 ile tedavi edilen AL-CA hastalarının her 3-6 ayda bir ekokardiyografi ileizlenmesi 

düşünülmelidir [IIa -C]. 

VTE proflaksisi 

- Daha önce VTE geçirmiş MM'li hastalarda terapötik DMAH dozları önerilir296.298.302.304.305 

[I -B]. 

- VTE ile ilişkili risk faktörleri e (önceki VTE hariç) olan MM hastalarında en azından 

tedavinin ilk 6 ayı boyunca profilaktik DMAH dozları önerilir296,304,305 [I -A]. 

- Aspirin, en azından tedavinin ilk 6 ayında hiçbir risk faktörü olmayan veya  VTE ile 

ilişkili bi risk faktörü e (önceki VTE hariç) olan MM hastalarında DMAH'ye bir alternatif 

olarak düşünülmelidir296,304–307 [IIa -B]. 

- Düşük doz apiksaban veya rivaroksaban f, en azından tedavinin ilk 6 ayında, VTE ile 

ilişkili risk faktörlerine (önceki VTE hariç) sahip MM'li hastalarda DMAH veya aspirine 

alternatif olarak düşünülebilir300–302 [IIb -C]. 

Kısaltmalar: AL-CA- Amyloid light-chain cardiac amyloidosis; BP, blood pressure; cTn- Kardiyak 

troponin; KY- Kalp yetersizliği ; DMAH- Düşük molekül ağırlıklı heparinler; MM- Multiplemyeloma; 

NP- Natriüretik peptidler; PI- Proteasome inhibitors; TTE- Transtorasik ekokardiyografi ; VTE- 

Venöz tromboembolizm. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi.  

- c- Oral iksazomib ile tedavi edilen hastalarda 2 ayda bir. 

-  d- KY şiddetine ve tedavisine bağlı olarak.  

- e- Bkz. (Figür 18)295,296,299. 

- f- Düşük doz apiksaban (günde iki kez 2.5 mg) veya rivaroksaban (günde bir kez 10 mg). 

 

 

5.5.8. Hızla hızlandırılmış fibrosarkom ve mitojenle aktive edilen hücre- 

dışı sinyalle düzenlenen kinaz inhibitörü tedavisi 

Hızla hızlanan fibrosarkom (RAF [rapidly accelerated fibrosarcoma ]) inhibitörleri — 

vemurafenib, dabrafenib ve encorafenib—bir BRAF  V600 mutasyonu ile metastatik 

melanomun tedavisi için onaylanmıştır. Mitojenle aktive edilen hücre dışı sinyalle düzenlenen 

kinaz (MEK [mitogen activated extracellular signal-regulated kinase]) inhibitörleri 



(trametinib, kobimetinib, binimetinib ve selumetinib) ayrıca tümörü bir BRAF V600 

mutasyonu içeren melanom hastalarında önemli klinik aktivite göstermiştir ve şu anda büyük 

ölçüde RAF inhibitörleri ile kombinasyon halinde kullanılmaktadır. 

- Dikkate alınması gereken ana KV etkileri: RAF ve MEK inhibitörlerinin tüm 

;kombinasyonlarıyla ilişkili olan hipertansiyon, PE ve CTRCD ve yalnızca kobimetinib ve 

ve murafenib'in birlikte uygulanmasıyla ilişkili QTc uzamasıdır (Figür 19)12,308,309. Tek 

başına veya bir MEK inhibitörü ile kombinasyon halinde RAF inhibitörü tedavisi, MI ve 

AF riskinde artış ile ilişkilidir30 

Önceden KVH'li  kanser hastalarında, MEK ve RAF inhibitörleri ile tedavi sırasında KV yan 

etkilerin sıklığında artış vardır ve bu nedenle başlangıçta risk sınıflandırması önerilir12. MEK 

ve RAF inhibitörleri uygulamasıyla indüklenen kardiyak komplikasyonların çoğu MEK 

inhibitörüne atfedilebilir gibi görünmektedir, RAF inhibitörü MEK inhibitörünün toksik 

etkilerini arttırmaktadır310–313. 

- Hipertansiyon ve SVD, MEK ve RAF inhibitörleri birlikte uygulandığında, tek başına 

RAF inhibitörü ile yapılan tekli tedaviye kıyasla iki kat daha sık görülmüştür314.  

- CTRCD, tedavinin ilk ayından onkolojik tedavinin bitiminden 2 yıl sonrasına kadar 

herhangi bir zamanda ortaya çıkabilir315. 

- CTR-CVT riski orta ila yüksek olan hastalarda temel TTE önerilir. Tedavi sırasında, her 

ziyarette kan basıncını izlemek ve ilk 3 ay boyunca haftalık ve sonrasında aylık olarak 

ayakta hastayı izleme teşvik etmek gerekir. 

- Kobimetinib/vemurafenib ile tedavi edilen hastalarda, tedavinin başlangıcından 2 ve 4 

hafta sonra ve sonrasında her 3 ayda bir EKG önerilir. 

- Yüksek riskli hastalarda, her 6-12 ayda bir ekokardiyografi ile ventriküler fonksiyonun 

periyodik olarak izlenmesi düşünülmelidir.  

- KV koruyucu ilaçlar (anjiyotensin dönüştürücü gibi enzim inhibitörleri [ACE-I], 

anjiyotensin reseptör blokerleri [ARB] ve beta-blokerler) tedavi edilen hastalarda 

değerlendirilmemiştir. MEK ve RAF inhibitörleri ile, ancak mekanik bir bakış açısıyla, 

beta- blokerler, MEK inhibitörlerinin neden olduğu CTRCD'yi önleyebilir. MEK/ERK 

yolu, kardiyotoksik etkilerle ilişkili p38 mitojenle aktive olan protein kinaz yolunu da 

kontrol eden beta-adrenerjik sinyalleme tarafından düzenlenen bir kardiyak koruyucu 

etkiye sahiptir. Beta-blokerler, p38 sinyalleşmesini azaltarak kalp koruyucu etkilerini 

gösterebilirler315. 



 

Figür 19. Süratle hızlanan fibrosarkom ve mitojenle aktive olan hücre dışı sinyalle 

düzenlenen kinaz inhibitörüyle ilişkili kardiyovasküler toksisiteler. 

Kısaltmalar:  AF- Atriyal fibrilason atrial fibrilasyon; BLEED- İncreased bleeding risk (artmış 

kanama riski); DM- Diabetes mellitus; EMA- European Medicines Agency; FDA- Food and Drug 

Administration; KY- Kalp yetersizliği; 

HG- Hiperglisemi ; HTN- Hipertansiyon; MedDRA- Medical dictionary for regulatory activities; 

MEK- Mitogen-activated extracellular signal-regulated kinase; PE- Pulmoner embolizm; ↑QTc- 

Düzeltilmiş QT interbali süresi uzamış; RAF- Rapidly accelerated fibrosarcoma; SBr- Sinüs 

bradikardisi; SVT- Supraventriküler taşikardi; VTE- Venöz tromboembolizm. 

 Birden fazla klinik çalışmada veya pazarlama sonrası kullanım sırasında bildirilen olumsuza 

reaksiyonlar, sistem organ sınıfına (MedDRA'da) ve sıklığa göre listelenmiştir. Sıklık bilinmiyorsa 

veya mevcut verilerden tahmin edilemiyorsa bir boşluk bırakılmıştır. 

 a- Dabrafenib, SBr ile ilişkilidir. Encorafenib, SVT ile ilişkilidir. Vemurafenib nadiren AF'ye neden 

olur. 

b- Periferik ödem çok yaygındır.  

Figür, EMA reçete bilgisi252 ve FDA reçete bilgilerinden geliştirilmiştir253 . 

 



Tavsiye Tablosu 14— Kombine hızla hızlanan fibrosarkom ve mitojenle aktive edilen 

hücre dışı sinyalle düzenlenen kinaz inhibitörü (mitogen-activated extracellular signal-

regulated kinase inhibitor) ile tedavi sırasında başlangıçta risk değerlendirmesi ve 

izlemesi için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Her klinik ziyarette KB izlemesi ve tedavinin ilk 3 ayı boyunca haftalık ve sonrasında 

aylık olarak ayaktan hasta izlemesi önerilir [I -C]. 

- Kobimetinib/vemurafenib ile tedavi edilen hastalarda, tedavinin başlangıcından 2 ve 4 

hafta sonra ve sonrasında her 3 ayda bir EKG önerilir c [I -C]. 

- Kombine RAF ve MEK inhibitörleri alması planlanan tüm yüksek ve çok yüksek riskli 

hastalarda başlangıçta  ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

- Kombine RAF ve MEK inhibitörleri alması planlanan düşük ve orta riskli hastalarda 

başlangıçta  ekokardiyografi düşünülebilir [IIb -C]. 

- Kombine RAF ve MEK inhibitörleri alan yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda ilk yıl 

boyunca her 4 ayda bir ekokardiyografi düşünülmelidir [IIa -C]. 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı;  MEK- Mitogen-activated extracellular signal-regulated 

kinase; RAF- Rapidly accelerated fibrosarcoma. 

- a- Sınıfın tavsiyesi; b- Kanıtın düzeyi.  

- c- Herhangi bir doz artışı durumunda bir EKG ve yeni izlemeyi düşünün (Bkz. Bölüm 

6.4.2). 

 

 

5.5.9. Bağışıklık kontrol noktası (Immune Checkpoint) inhibitörleri [ICI] 

BBağışıklık sistemini kanser hücrelerini yok etmek için kullanan immünoterapiler, farklı 

şekillerde gelir ancak en yaygın kullanılanı ICI'dir316. Bağışıklık (immun) kontrol noktaları, 

bir vücut hücresine temas ettiklerinde aktivasyonlarını engelleyen T hücrelerinde eksprese 

edilen proteinlerdir. 

 ICI, sonuç olarak sitotoksik immün yanıt ile kanser hücrelerinde eksprese edilen immün 

frenleri veya düzenleyicileri, CTLA-4 : Cytotoxic T lymphocyte-associated antigen-4 - 

(ipilimumab, tremelimumab); PD-1: Programmed death-1 (nivolumab, cemiplimab, 

pembrolizumab), ve PD-L1: Programmed death-ligand: (Atezolizumab, avelumab, 

durvalumab) bloke eden monoklonal antikorları ihtiva eder. 

- ICI, bu kontrol noktalarının ortak proteinlerle bağlanmasını bloke ederek, 'kapalı' sinyalini 

engelleyerek T hücrelerini aktive eder ve kanser hücrelerinin öldürülmesini destekler. 

Patofizyolojileri net olarak tanımlanmamış olsa da, ICI aynı zamanda T hücrelerinin 

kanserli olmayan dokulara karşı aşırı aktivasyonunu tetikleyerek bağışıklıkla ilgili yan 

etkilere yol açabilir317. 

- İmmün ilişkili KV yan etkiler fulminan miyokardit, miyoperikardit, kalp fonksiyonu 

bozukluğu, aritmiler veya MI gibi hayatı tehdit eden KV komplikasyonlara yol açabilir ve 

bu da genellikle ICI'nin kesilmesine neden olur318,319. 



ICI ile ilişkili miyokarditi olan 122 hastadan oluşan en geniş vaka serisinde erken başlangıçlı 

semptomlar (ICI'ye ilk maruz kaldıktan sonra medyan 30 gün) görülmüş ve mortalite %50'ye 

varmıştır320.  

- Geç KV olaylar (>90 gün) daha az karakterize edilir ancak genellikleenflamatuar olmayan KY, 

ilerleyici ateroskleroz, hipertansiyon ve ölüm oranları riski daha yüksektir321. 

- ICI tedavisi sırasında açıklanan diğer CV toksisiteleri: MI, AV bloğu, supraventriküler ve 

ventriküler aritmiler, ani ölüm, Takotsubo benzeri sendrom, enflamatuvar olmayan KY, 

hiperkolesterolemi, perikardit, perikardiyal efüzyon, iskemik inme ve VTE322. 

ICI tedavisi alan 32.518 hastayı içeren bir meta-analiz, miyokardit, perikardiyal hastalıklar, 

KY, dislipidemi, MI ve serebral arteriyel iskemi riskinde artış olduğunu bildirdi32. 

-  ICI ile ilişkili yüksek başlangıç KV toksisite riskiyle ilgili durumlar:  İkili ICI tedavisi 

(örn. ipilimumab ve nivolumab), CI tedavisinin diğer kardiyotoksik tedavilerle 

kombinasyonu ve ICI ile ilişkili KV olmayan olayları veya önceden CTRCD veya KVH'si 

olan hastaları içerir (Figür 20) 324.325. 

- ICI tedavisi gören tüm hastalara başlangıçta bir EKG ve troponin testi yapılmalıdır (Figür 

20)326–329. Yüksek riskli hastalarda ayrıca başlangıçta bir TTE değerlendirmesi 

yapılmalıdır.  

- Kanıta dayalı önerilerin olmaması nedeniyle, ICI tedavisinin izlenmesi zordur. Tedaviye 

başlandıktan sonra EKG, cTn ve NP kontrol edilmelidir330–332.  

Avelumab artı axitinib’e karşı sunitinib'i değerlendiren JAVELIN çalışmasında, 

asemptomatik hastalarda tedavi sırasında rutin TTE ile izlemenin  herhangi birklinik değeri 

gözlenmedi333.  

- Ancak, yüksek riskli hastalarda ve yüksek bazal cTn düzeyleri olan hastalarda, TTE takibi 

düşünülebilir.  

- Herhangi bir zamanda EKG anormallikleri, yeni biyomarker değişiklikleri ve yeni 

kardiyak semptomlar gelişen hastalarda, SVEF ve GLS'nin değerlendirilmesi için TTE ve 

de miyokardit şüphesinde  KMR dahil olmak üzere acil kardiyo-onkoloji değerlendirmesi 

şiddetle tavsiye edilir (Tablo 3)334. 



 

Figür 20. İmmün kontrol noktası inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda 

kardiyovasküler izleme. 

Kısaltmalar: BNP- B-type natriuretic peptide; KB- Kan basıncı; C- Kemoterapi siklusu; cTn- 

Kardiyak troponin ; KV- Kardiyovasküler; KVH Kardiyovasküler hastalık ; CTRCD-cancer therapy-

related cardiac dysfunction (kanser tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon); HbA1c- Glycated 

haemoglobin; ICI- İmmune checkpoint inhibitors; M- Aylarmonths; NP- Natriüretik peptidler ((BNP 

ve NT-proBNP dahil); NT-proBNP, N-terminal pro-B-type natriuretic peptide); 

a - KB, lipid profili ve HbA1c dahil Fizik muayene. b- İkili ICI, kombinasyon ICI-kardiyotoksik tedavi, 

ICI ile ilişkili KV olay dışı olaylar, önceki CTRCD veya KVH. 

c-  Subklinik ICI ile ilişkili CV toksisitesini saptamak için tedavinin tamamlanmasına kadar her üç 

siklusta bir. 

d-  Uzun süreli (.12 ay) ICI tedavisi gereken hastalarda. 

 

 



Öneri Tablosu 15— Başlangıçta  risk değerlendirmesi ve immünoterapi sırasında 

izleme için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- ICI tedavisine başlamadan önce tüm hastalarda EKG, NP ve cTn ölçümlerinin yapılması 

önerilir333 [I -B]. 

- Yüksek- riskli hastalardac ICI tedavisine başlamadan önce  bazal ekokardiyografi 

önerilir333 [I -B]. 

- ICI tedavisine başlamadan önce tüm hastalarda başlangıçta ekokardiyografi düşünülebilir 

[IIb -C]. 

- ICI dozlarının 2’ci, 3’cü ve 4'üncüsünden  önce seri EKG ve cTn ölçümleri düşünülmeli 

ve normalse, subklinik ICI ile ilişkili KV toksisiteyi saptamak için tedavi tamamlanana 

kadar her üç dozda biredüşürülmelidir333 [IIa -B]. 

- Uzun süreli (>12 ay) ICI tedavisi gerektiren yüksek- riskli hastalardac her 6-12 ayda bir 

KV değerlendirmesi önerilir321–323,335,336 [I -C]. 

- KV değerlendirme d, uzun süreli (>12 ay) ICI tedavisi gereken tüm hastalarda 6-12 ayda 

bir düşünülebilir [IIb -C]. 

Kısaltmalar: BNP- B-type natriuretic peptide; KB- Kan basıncı ; cTn- Cardiac troponin; CTRCD- 

cancer therapy-related cardiac dysfunction (Kanser tedavisine bağlı kardiyak disfonksiyon); KV- 

Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık; HbA1c- Glycated haemoglobin; ICI- İmmune 

checkpoint inhibitors; NP- Natriüretik peptidler; NT-proBNP- N-terminal pro-B-type natriuretic 

peptide. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

-  c- İkili ICI, kombinasyon ICI-kardiyotoksik tedavi; ICI ile ilişkili CV dışı olaylar, önceki CTRCD 

veya KVH. 

- d- Fizik muayene, KB, NP (BNP veya NT-proBNP), lipid profili, HbA1c ve EKG. 

 
5.5.10. Prostat kanseri için androjen yoksunluğu tedavileri 

ADT (Androgen deprivation therapy), prostat kanserli erkeklerin %40'ına neoadjuvan ve/veya 

RT'ye adjuvan tedavi olarak veya prostat kanseri ameliyatını takiben biyokimyasal nüks için 

reçete edilir. Gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) agonistleri en sık reçete edilen 

ADT'dir. Bununla birlikte, GnRH agonistleri, özellikle 60 yaşından büyük prostat kanseri olan 

hastalarda artmış KV risk ve mortalite ile ilişkilidir337,338. GnRH agonistlerine ihtiyaç duyan 

hastalarda temel risk sınıflandırması vasküler hastalık riskine bağlıdır (Figür 21)339,340. ADT 

alan hastalar için özel bir KV toksisite risk hesaplayıcısı geliştirilmemiştir. 

- Daha önce KVH'si olmayan ADT alan hastaların KV riskini sınıflandırmak için SCORE2 

veya SCORE2-OP'yi önermek yazarların fikir birliğiydi19. 

-  GnRH antagonistlerinin kullanımı bir alternatifi temsil etmektedir. Prostat kanseri 

tedavisi ve preklinik ve klinik (HERO çalışma)341 verileri, GnRH antagonist kullanımının, 



agonistlere kıyasla önemli ölçüde daha düşük genel mortalite ve KV olaylarla ilişkili 

olduğunu göstermektedir342. Ancak, bu alanda daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

PRONOUNCE çalışması  erken durdurulmasına rağmen, degarelix (bir GnRH 

antagonisti) ve löprolid (bir GnRH agonisti) arasında 1 yılda MACE (majör olumsuz 

kardiyak olay)'de hiçbir fark gözlenmedi343. Daha önceki çalışmalara kıyasla daha düşük 

KV olay oranları saptandı ve tüm hastalar kayıt sırasında bir kardiyolog tarafından 

incelendi (bu da optimal KVRF yönetimine yol açtı).343. Dikkate alınması gereken ana KV 

etkiler hipertansiyon, DM, iskemik kalp hastalığı (İKH) ve CTRCD'dir 339,344.  

- ADT nadiren QTc uzaması ile ilişkilidir ve nadiren ventriküler repolarizasyon üzerindeki 

testosteron etkilerini bloke ederek torsade de pointes'e (TdP) neden olur345,346. 

- EKG izleme ve QT uzamasını presipite eden  faktörlerin düzeltilmesi (Bkz. Bölüm 6.4.2; 

Tablo 9; www.escardio.org/guidelines Ek verilerde, Tablo S13) başlangıçta QTc aralığı 

uzarsa prostat kanseri tedavisi sırasında önerilir340,347,348.49,339,340,347,349,350. 

 

 

Figür 21. Androjen yoksunluğu tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisiteler. 

Kısaltmalar: ADT Androgen deprivation therapy (androjen yoksunluk tedavisi); AF- Atrial 

fibrilasyon; DM- Diabetes mellitus; EMA- European Medicines Agency; FDA- Food and Drug 

http://www.escardio.org/guidelines


Administration; GnRH- Gonadotropin-releasing hormone (gonadotropin salım hormonu); KY- Kalp 

yetersizliği; HG- Hiperglisemi; HTN- Hipertansiyon; IKH- İskemik kalp hastalığı; MedDRA- Medical 

dictionary for regulatory activities; MI- Miyokardiyal infarktüs; ↑QTc- corrected QT interval 

prolongation; TdP, torsade de pointes.  

Birden fazla klinik çalışmada veya pazarlama sonrası kullanım sırasında bildirilen olumsuz 

reaksiyonlar, sistem organ sınıfına (MedDRA'da) ve sıklığa göre listelenmiştir. Sıklık bilinmiyorsa 

veya mevcut verilerden tahmin edilemiyorsa, bir boşluk bırakılmıştır. 

 a-ADT, QTc aralığını uzatabilir. QT uzaması için risk faktörleri hikayesi olan hastalarda ve QT 

aralığını uzatabilecek eşzamanlı tıbbi ürünler alan hastalarda, hekimler tedaviye başlamadan önce TdP 

potansiyeli de dahil olmak üzere fayda/risk oranını değerlendirmelidir. 

b- ADT ile birlikte artan QTc uzaması riski 49,339,340,349,350. Figür, EMA252,ve FDA reçete bilgileinden 

geliştirilmiştir253. 

 

 

 

 

 

Öneri Tablosu 16— Prostat kanseri için androjen yoksunluğu tedavisi sırasında 

bazal risk değerlendirmesi ve izleme için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıfa) (Düzeyb)] 

- Önceden KVH'si olmayan ADT ile tedavi edilen hastalarda başlangıçta KV risk 

değerlendirmesi c ve SCORE2 veya SCORE2-OP d ile 10 yıllık ölümcül ve ölümcül 

olmayan KVH riski tahmini önerilir19,341,342[I -B]. 

- ADT tedavisi sırasında QTc uzaması riski taşıyan hastalarda başlangıç ve seri 

EKG'ler önerilir.e,339–342  [I -B]. 

- Önceden semptomatik KAH f bulunan ve ADT gerektiren hastalarda bir GnRH antagonisti 

düşünülmelidir341,342 [IIa B]. 

- ADT sırasında yıllık KV risk değerlendirmesi c önerilir19,339,341,342 [I -B]. 

 

Kısaltmalar: AKS- Akut koroner sendromlar; ADT- androgen deprivation therapy; KB- Kan basıncı ; 

KAH-  Koroner arter hastalığı; KKS- Kronik koroner sendromlar; KV- Kardiyovasküler; KVH- 

Kardiyovasküler hastalık; GnRH-Gonadotropin-releasing hormone; HbA1c-  Glycated haemoglobin; 

QTc- Corrected QT interval; SCORE2- Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP- 

SystematicCoronary Risk Estimation 2—Older Persons. 

- a- Öneri sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

- c- BP, lipidler, açlık glukozu, HbA1c, EKG ve sağlıklı yaşam tarzı ve yaşam tarzı risk faktörü 

kontrolü konusunda hasta eğitimi önerilir. 

- d-SCORE2 (<70 yaş) veya SCORE2-OP (≥70 yaş) KV risk tabakalandırması: <50 yaş: Düşük risk 

<%2,5, orta risk %2,5 ila <%7,5, yüksek risk ≥%7,5; 50–69 yaş: Düşük risk <%5; orta risk %5 ila 



<%10; yüksek risk ≥%10; ≥70 yaş: Düşük risk <%7,5, orta risk %7,5 ila <%15, Yüksek risk 

≥%15. 

- e-  Bak Tablo 9. 

- f- KKS and AKS. 

 

 

5.5.11. Meme kanseri için endokrin tedaviler 

Endokrin tedavisi, tüm erken ve metastatik meme kanseri (BC – breast cancer) hastalarının 

%65-70'inde hormon reseptörü pozitif hastalık geliştiği için yaygın bir tedavidir22. 

- Menopoz durumuna, komorbiditelere ve hastalığın nüksetme riskine göre erken BC'de 

(EBC) seçici östrojen reseptör modülatörleri (tamoksifen, toremifen) veya aromataz 

inhibitörleri (AI) (letrozol, anastrozol veya eksemestan) önerilir.AI'nın CDK (cyclin-

dependent kinase) 4/6 inhibitörleri ile kombinasyon halinde kullanılması, hormon 

reseptörü pozitif/HER2 negatif metastatik BC'li hastalarda birinci veya ikinci basamak 

tedavi olarak önerilir. 

- AI kullanımı dislipidemi, metabolik sendrom, hipertansiyon, KY ve MI riskini artırır339. 

ATAC (‘Arimidex’ and Tamoxifen Alone or in Combination)çalışmasında, önceden 

KAH olan anastrozol ile tedavi edilen hastalar, tamoksifen ile tedavi edilenlere göre 

daha fazla KV olay (%17'ye karşı %10) ve kolesterol düzeyinde yükselme (%9'a karşı 

%5) yaşadı351,352. 

- Benzer şekilde, BIG ((Breast International Group) 1-98 çalışmasında KY, letrozol ile 

tamoksifen ile karşılaştırıldığında önemli anlamlı  daha yaygındı353. Daha uzun AI tedavi 

süresi, iki büyük meta-analizde artan KVH gelişme olasılığı ile ilişkilendirilmiştir354,355. 

- Venöz (VTE) riskinin de önemli ölçüde arttığı tamoksifen ile sürekli gösterilmiştir351,353, 

dolayısı ile trombotik risk taşıyan hastalarda önerilmemektedir. 

- Toremifen ve yüksek doz tamoksifenin QTc interval'ini uzattığı bulundu339,340; ancak, 

BC'de kullanılan standart tamoksifen dozu (20 mg/gün) ile tedavi edilen hastalarda hiçbir 

risk verisi yayınlanmamıştır. 

- Meme kanseri (BC)’nin nüksetmesini önlemenin mutlak yararlarının genellikle KV 

risklerden daha ağır bastığı kabul edilirken VTE, hiperkolesterolemi ve KVH riskleri 

bulunan hastalarla tartışılmalı339. Aterosklerotik hastalığın klinik bulguları  olmayan 70 

yaşındaki hastalarda, SCORE2 (≥70 yaş ise, SCORE2-OP) ile 10 yıllık ölümcül ve 

ölümcül olmayan KVH riskinin hesaplanması önerilir19. 

- AI alan hastalarda kolesterol düzeyleri ve kan basıncı düzenli olarak izlenmelidir356. Kilo 

ve kolesterol seviyelerini azaltmak için fiziksel aktivite ve sağlıklı beslenme de tavsiye 

edilir. KV riski azaltmak için sigaranın bırakılması şiddetle tavsiye edilir (örn. AI tedavisi 

sırasında KAH ve tamoksifen tedavisi sırasında VTE). 

 

 



Öneri Tablosu 17—Meme kanseri için endokrin tedavisi sırasında başlangıç risk 

değerlendirmesi ve izleme için öneriler 

[ Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Önceden KVH olmadan endokrin tedavisi alan BC hastalarında başlangıç KV risk 

değerlendirmesi c ve SCORE2 veya SCORE2-OP d,e ile 10 yıllık ölümcül ve ölümcül olmayan 

KVH riskinin tahmini önerilir19 [I -C]. 

- SCORE2/SCORE2-OP d,e 'ye göre 10 yıllık KV olay riski (ölümcül ve ölümcül olmayan) 

yüksek olan MK hastalarında endokrin tedavisi sırasında yıllık KV risk değerlendirmesi c 

önerilir[I -C]. 

SCORE2/SCORE2-OP'ye göre 10 yıllık KV olay riski düşük veya orta (ölümcül ve ölümcül 

olmayan) olan MK hastalarında KV risk değerlendirmesic her 5 yılda bir düşünülmelidird,e 

[IIa -C]. 

Kısaltmalar: MK- Meme kanseri; KB- Kan basıncı; KV- Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler 

hastalık;EKG- Elektrokardiyogram; HbA1c- Glycated haemoglobin; SCORE2- Systematic Coronary 

Risk Estimation 2; SCORE2-OP- Systematic Coronary Risk Estimation 2—Older persons. 

-a- Tavsiyenin sınıfı. b- Kanıt düzeyi.  

c-KB, lipidler, açlık glikozu, HbA1c, EKG ve sağlıklı yaşam tarzı ve yaşam konusunda hasta eğitimi. 

tarzı risk faktörü kontrolü d- veya diğer doğrulanmış KV risk skorları 

 

 

5.5.12. Sikline- bağımlı kinaz 4/6 inhibitörleri 

Endokrin tedavisi ile kombinasyon halinde CDK 4/6 inhibitörlerinin (palbociclib, ribociclib 

ve abemaciclib) kullanımı, hormon reseptörü pozitif/ HER2-negatif metastatik BC'li 

hastaların tedavisi için onaylanmıştır. Bu kombinasyon, progresyonsuz sağkalımda ve bazı 

çalışmalarda genel sağkalımda  düzelmelerle sonuçlanmıştır357–359. 

CDK 4/6 inhibitörleri, özellikle ribosiklib ile QT uzaması potansiyeli göstermiştir339,360. 

Ribosiklib'in faz III çalışmaları, EKG ile rutin  izlemeyi içeriyordu361–368. 

- Başlangıç EKG'si önerilir ve EKG'ler, birinci siklusun 14. gününde, ikinci siklustan  önce, 

herhangi bir doz artışıyla ve klinik olarak belirtildiği şekilde tekrarlanmalıdır357. 

Halihazırda QT uzaması olan veya gelişme riski taşıyan hastalarda (Bölüm 6.4.2), ribociclib'in 

riskleri/ faydaları  MDT tarafından tartışılmalıdır; Önemli olarak, QT aralığını uzattığı bilinen 

ilaçlar ve/veya güçlü CYP3A inhibitörleri ile birlikte ribosiklib kullanımından 

kaçınılmalıdır357. Reçete bilgileri, daha yüksek QTc uzaması riski nedeniyle ribosiklib ile 

tamoksifen kombinasyonunu önermez252,367. 

 

 



Tavsiye Tablosu 18— Sikline bağımlı kinaz 4/6 inhibitörü tedavisi sırasında başlangıç 

risk değerlendirmesi ve izleme için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Ribosiklib alan kanserli tüm hastalarda başlangıçta, 14 ve 28. günlerde QTc c,d izlemesi 

önerilir361,365,367,368 [I -A]. 

- Her doz artışında ile ribosiklib ile tedavi edilen hastalarda QTc c,d  izlemesi 

önerilir361,365,367,368[ I -B]. 

- Palbosiklib veya abemaciclib ile tedavi edilen ve başlangıç QTc'si normal aralığının c 

üzerinde olan hastalarda veya QTc aralığını uzatabilecek diğer durumlarda QTc c izlemesi 

düşünülmelidir e [IIa -C]. 

Kısaltmalar: QTc- Corrected QT interval; QTcF- Corrected QT interval using Fridericia correction 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

- c- Kanser hastalarında düzeltilmiş QT aralığı içinFridericia düzeltmesi (QTcF=QT/3√RR) 

kullanılması tercih edilen yöntemdir. Genel popülasyondaki QTc değerleri için normalin üst %99 

sınırı erkekler için 450 ms ve kadınlar için 460 ms'dir369. 

- d- Avrupa İlaç Ajansına göre: (1) QTcF >480 ms olduğunda ribosiklib kesilmelidir; (2) QTcF 

uzaması <481 ms'ye gerilerse, tedaviye aynı doz düzeyinde devam edin; (3) QTcF≥481 ms’de 

tekrarlarsa , QTcF <481 ms'ye düşene kadar dozu kesin ve ardından bir sonraki düşük doz 

seviyesinde ribociclib'e devam edin. 

- e- Bkz. Bölüm 6.4.2 ve Tablo 8. 

 

5.5.13. Anaplastik lenfoma kinaz inhibitörleri 

ALK (anaplastic lymphoma kinase) inhibitörleri ile tedavi edilen kanserli hastalarda sinüs 

bradikardisi, AV bloğu, QTc uzaması, hipertansiyon, hiperglisemi ve dislipidemi dahil olmak 

üzere olumsuz KV olaylar gelişebilir370,371. AKS ve KY krizotinib altında nadiren 

tanımlanmıştır372. 

- Bir ALK inhibitörü, özellikle krizotinib’e başlamadan önce yatan hastalarda bir başlangıç 

EKG’si önerilir ve hastalar, özellikle başlangıç EKG'si anormalse, tedavinin 

başlangıcından 4 hafta sonra ve bundan sonra her 3-6 ayda bir tekrar EKG alınabilir. 

- Brigatinib veya lorlatinib ile tedavi edilen hastalarda evde kan basıcı (KB) izlemi 

düşünülmelidir. Lorlatinib veya krizotinib tedavisi alan hastaların kolesterol seviyeleri her 

3-6 ayda bir kontrol edilmeli ve  yükselirse tedavi edilmelidir. 

 

5.5.14. Epidermal büyüme faktörü reseptörü inhibitörleri 

Osimertinib, EGFR (epidermal growth factor receptor) mutasyonları eksprese eden (dışa 

vuran) küçük hücreli-olmayan akciğer kanseri  hastalar için onaylanmış, oral geri dönüşümsüz 

bir EGFR-TKI'(irreversible, epidermal growth factor receptor)’ dir. Son veriler, osimertinibin 

QTc uzaması, AF, VTE, SVD ve KY riskinde artış ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Figür 

22)373,37. Osimertinib ile tedavi edilen EGFR mutant küçük hücreli-olmayan  akciğer kanserli 



123 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, % 4,9'luk bir KY veya MI insidansı ve TTE 

izlemesi olan hastaların %11'inde SVEF'de <%53'lük önemli bir azalma bildirilmiştir375. 

- Önceden var olan hipertansiyon ve ileri yaş, SVD ve KY için risk faktörleridir (sırasıyla 

%3,9 ve %2,6 insidans)376. Tedavinin ilk yılında SVD ve KY daha yaygındı376. 

- Osimertinib'e başlamadan önce başlangıç  KV risk sınıflandırması, EKG ve TTE önerilir. 

- Osimertinib tedavisi sırasında yeni SVD için üç aylık ekokardiyografik izleme 

düşünülmelidir. 

- Osimertinib kaynaklı hipomagnezemi ve QTc uzaması riskini en aza indirmek için 

magnezyum düzeylerinin yakından izlenmesi de önerilir. 

-  

Öneri Tablosu 19—Anaplastik lenfoma kinaz ve epidermal büyüme faktörü reseptörü 

inhibitörleri sırasında bazal risk değerlendirmesi ve izleme için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (sınıf a) (Düzey b)] 

- ALK inhibitörleri ve EGFR inhibitörlerinden önce hastalarda başlangıç KV risk 

değerlendirmesi c önerilir [I -C]. 

- Tüm kanser hastalarında osimertinib tedavisine başlamadan önce başlangıçta bazal 

ekokardiyografi önerilir376 [I -B]. 

- Brigatinib, krizotinib veya lorlatinib ile tedavi edilen hastalarda evde KB izlemi 

düşünülmelidir[IIa -C]. 

- Krizotinib ve lorlatinib alan hastalarda her 3-6 ayda bir kolesterol profili değerlendirmesi 

düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Osimertinib tedavisi alan hastalarda 3 ayda bir ekokardiyografi düşünülmelidir376 [IIa -B]. 

- EKG, tedaviye başladıktan 4 hafta sonra ve ALK inhibitörü tedavisi sırasında hastalarda 

her 3-6 ayda bir düşünülmelidir [IIa -C]. 

Kısaltmalar: ALK- Anaplastic lymphoma kinase; KB- Kan basıncı ; KV- Kardiyovasküler; EGFR- 

Epidermal growth factor receptor; HbA1c- Glycated Haemoglobin. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

- c- Fizik muayene, KB ölçümü, EKG, lipid profili ve HbA1c ölçümü 

 

 

 



 
Şekil 22. Anaplastik lenfoma kinaz ve epidermal büyüme faktörü reseptör 

inhibitörü ile ilişkili kardiyovasküler toksisiteler. 

Kısaltmalar: ALK- Anaplastic lymphoma kinase; DL- Dilipidemi; DM- Diabetes mellitus; EGFR- 

Epidermal growth factor receptor; EMA- European Medicines Agency; FDA- Food and Drug 

Administration; KY- Kalp yetersizliği; HG- Hperglisemi; HTN- Hipertansiyon ; MedDRA- Medical 

dictionary for regulatory activities; ↑QTc- Corrected QT interval prolongation; SBr- Sinus bradikardi; 

VTE- Venöz tromboembolizm.  

Birden fazla klinik çalışmada veya pazarlama sonrası kullanım sırasında bildirilen olumsuz 

reaksiyonlar, sistem organ sınıfına (MedDRA'da) ve sıklığa göre listelenmiştir. Sıklık bilinmiyorsa 

veya mevcut verilerden tahmin edilemiyorsa, bir boşluk bırakılmıştır. 

a- Osimertinib hipomagnezemi riskini artırır. EMA reçeteleme bilgisinden geliştirilen Figür252. 

 

5.5.1 5. Şimerik antijen reseptörü T hücresi ve tümörü infiltre 

eden lenfosit tedavileri 

 
CAR-T tedavisi, akut lenfositik lösemi ve agresif B hücreli lenfomaların 

tedavisinde kullanılır377. Bildirilen insidans değişken olsa da, CAR-T tedavisi ile 

CTR-CVT’ler, SVD, KY, kardiyak aritmiler, perikardiyal efüzyon, TTS ve 

kardiyak arresti kapsayarak  artan bir şekilde kabul edilmektedir378-383.  

Tanımlanan KV toksisitelerin çoğunun, sitokin salınım sendromunun ortaya 

çıkmasıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (CRS)377,384. 



- EKG, NP ve cTn dahil temel KV değerlendirme tüm hastalarda önerilir. Özellikle önceden 

KVRF ve KVH olan hastalarda başlangıçta TTE de düşünülmelidir. 

CAR-T tedavisi aldıktan sonra hastalarda sistemik inflamatuar sendromlar gelişebilir385. 

- Bir hastada tedaviden saatler veya günler sonra taşipne, taşikardi, hipotansiyon, hipoksi 

ve/veya diğer uç organ disfonksiyonu ile birlikte veya bunlar olmaksızın ateş geliştiğinde 

KRS'den şüphelenilmelidir385. KRS'yi teşhis etmek ve bu ortamlarda meydana gelen diğer 

durumlardan (enfeksiyonlar, KY, ilaç reaksiyonları ve PE) ayırt etmek için yüksek şüphe 

indeksi gereklidir378,386. 

- Erişkinler arasında, KRS ve KV olaylar arasında bir ilişki vardır; cTn’de yükselme, 

KRS'li hastalarda yaygın olarak görülür ve sonraki KV olaylar için artmış risk ile 

ilişkilidir378. Yakın tarihli bir retrospektif farmakovijilans (pharmacovigilance) 

çalışmasında CAR-T, taşiaritmiler (en sık AF, ardından ventriküler aritmiler gelir), 

kardiyomiyopati ve plevral ve perikardiyal hastalıklarla ilişkilendirilmiştir379. Global 

olarak, KV ve pulmoner olumsuzadvers olayların mortalitesi %30 bildirilmiştir 9.378.379.387. 

- Kardiyak troponin (cTn) artışı olan hastalarda erken kardiyak değerlendirme NP, EKG ve 

ekokardiyografiyi de içermelidir (yönetim için Bkz. Bölüm 6.1.4)388. TIL ile benimsenen 

global tedavi, etkili bir yöntem olarak ortaya çıkmıştır. 

TIL ile adaptif hücresel tedavi, rezeke edilemeyen evre III/IV metastatik melanom 

için etkili bir tedavi seçeneği olarak ortaya çıkmıştır. TIL'ler ile KV toksisite, direk 

miyokardiyal ve vasküler toksisite ile ilişkili görünmektedir380. TIL tedavilerinden 

önce hastalarda temel değerlendirme ve KV sürveyans, CAR-T tedavileri için 

önerilen yolun aynısıdır. 

 

Öneri Tablosu 20— Şimerik antijen reseptörü T hücresi ve tümör infiltre 

edici lenfosit tedavileri alan hastalarda temel risk değerlendirmesi ve izleme 

için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (sınıf a) (Düzey b)] 

- Tüm kanser hastalarında CAR-T ve TIL tedavilerine başlamadan önce temel EKG, NP ve 

cTn önerilir388 [I -C]. 

- CAR-T ve TIL tedavilerine başlamadan önce önceden KVH'si olan hastalarda  başlangıçta 

ekokardiyografi önerilir388 [I -C]. 

- CAR-T ve TIL tedavilerine başlamadan önce temel başlangıçta   ekokardiyografi 

düşünülmelidir388[IIa -C]. 

- ASTCT ≥2 c KRS gelişen hastalarda NP, cTn ölçümü ve ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

Kısaltmalar: ASTCT- American Society for Transplantation and Cellular Therapy; CAR-T- Chimeric 

antigen receptor T cell; CRS- Cytokine release syndrome (Sitokin salım sendromu); cTn- Cardiac 

troponin; KVH- Kardiyovasküler hastalık; EKG- Elektrokardiyogram; NP- Natriüretik peptidler; TIL- 

tumour-infiltrating lymphocytes. 

- a- Öneri sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

- c- ASTCT notuna göre CRS derecesini belirleyin: Evre-1: Ateş; Evre- 2: Ateş VE vazopresör 

gerektirmeyen hipotansiyon VE/VEYA düşük akışlı nazal oksijen gerektiren hipoksi; Evre D -3: 

Ateş VE bir vazopresör +vazopressin gerektiren hipotansiyon VE/VEYA yüksek akışlı nazal 

kanül veya yüz maskesi veya geri solumasız maske veya Venturi maskesi gerektiren hipoksi; Evre 



-4: Ateş VE hipotansiyon, birden fazla vazopresör gerektiren, vazopressin hariç VE/VEYA pozitif 

hava yolu basıncı gerektiren hipoksi. 

 

 

5.5.16. Radyoterapi 

 
RT, müteakip KVH ve periferik arter hastalığı (PAD) geliştirme riskini 

artırır173,389–394. En güvenli radyasyon dozu, hangi kardiyak alt yapıların RT kaynaklı 

hasara karşı en duyarlı olduğu ve RT ile ilişkili KVH'yi en aza indirmek için en uygun 

stratejiler hakkında devam eden tartışmalar vardır.395,396. 

- Kalp, RT sırasında radyosensitif (radyasyon duyarlı) riskli bir organ olarak kabul edilir ve 

güvenli bir dozu olmadığından kalbe radyasyon maruziyeti makul ölçüde mümkün olduğu 

kadar düşük tutulmalıdır (Figür 23) (örneğin, kalbin yaklaşık %70'ine reçete edilen 35 Gy 

[Gy] doz, yaklaşık 25 Gy MHD'ye eşdeğerken, kalbin yaklaşık %40'ına reçete edilen 35 

Gy doz, yaklaşık 15 Gy MHD'ye eşdeğerdir) 389,390.  

- Ortalama kalp dozu ( MHD- mean heart döşe) 389,397'ye dayalı RT kaynaklı KV toksisite 

risk sınıflandırması; kardiyak radyasyon maruziyetini doğru bir şekilde yansıtamayabilen 

reçete edilen doza dayalı kategorizasyona göre önerilir ncak MHD mükemmel bir ölçü 

değildir ve bazı hastalarda kalbin çok küçük bir kısmı çok yüksek bir dozda ışınlanabilir 

ve düşük MHD'ye rağmen yine de önemli bir risk taşır 39. Bu nedenle, doz dağılımı ve 

spesifik kardiyak altyapılar ve CVRF'lere maruz kalmaya bağlı olarak, kanser tedavi ekibi 

hastanın daha yüksek risk kategorisine ait olduğuna karar verebilir397.399–401;bunlar :  

1) Kardiyo-onkoloji değerlendirmesinin entegre edilmesinin önemini vurgulamaktadır402–404. 

2) Mümkün olan yerlerde RT tedavilerinin doz ve hacminin değiştirilmesi. RT protokolleri, 

istenen klinik faydayı elde etmek için gereken minimum hacmi ve gereken minimum dozu 

hedeflemelidir. 

3) Kardiyak radyasyon maruziyetini azaltmak için değiştirilen uygulama teknikleri riskte 

önemli bir azalmaya yol açmalıdır. 

-  Modern kalp koruyucu RT stratejileri şunları ihtiva eder: Modern kalp koruyucu RT 

stratejileri şunları içerir: Modern yoğunluk modülasyonlu foton RT teknolojilerinin optimal 

kullanımı; BC405, lenfoma406, ve akciğer kanserinde407 derin inspirasyon nefes tutma veya 

solunum kapılı tekniklerin kullanımı; veya iletimin doğruluğunu ve proton ışını tedavisini 

sağlamak için görüntü kılavuzluğunda RT kullanımı408. 

RT'yi takiben kardiyak olayların insidansı, hasta risk faktörlerine ve radyasyonun 

diğer kardiyotoksik kanser tedavileriyle sinerjik etkilerine göre değişebilir12,173. 

Aşağıdaki KV olay riskini azaltmak için bilinen RT'ye özgü sekonder koruyucu 

tedbirler (örn. ilaç tedavileri) yoktur. Bununla birlikte, geleneksel KVRF'nin RT ile 

ilişkili olayların insidansı üzerindeki bilinen önemi göz önüne alındığında, RT'den 

önce ve sonra tüm hastalarda değiştirilebilir CVRF'nin optimizasyonu önerilir. 

 

 



 
 

Öneri Tablosu 21— Kalp dahil bir hacme radyoterapi öncesi hastaların 

başlangıçta bazal risk değerlendirmesi için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (sınıf a)  (Düzey b)] 

- Başlangıç KV risk değerlendirmesi c ve SCORE2 veya SCORE2-OP d ile 10 yıllık 

ölümcül ve ölümcül olmayan KVH riskinin tahmini önerilir19,389 [I -B]. 

- KVH olan hastalarda RT'den önce kalp dahil bir hacme kadar başlangıç ekokardiyografisi 

düşünülmelidir [IIa -C]. 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; KV- Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık; EKG-

Elektrokardiyografi; HbA1c- Glycated haemoglobin; RT- Radyoterapi; SCORE2- 

Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2—

Older Persons. 

- a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

- c- KB, lipidler, açlık glukozu, HbA1c, EKG ve sağlıklı yaşam tarzı ve yaşam tarzı risk faktörü 

kontrolü konusunda hasta eğitimi. 

- d- SCORE2 (<70 yıl) veya SCORE2-OP (≥70 yıl) KV risk sınıflandırması: <50 yaş: Düşük risk 

<%2,5, orta risk %2,5 ila <%7,5, yüksek risk ≥%7,5; 50–69 yaş: Düşük risk <%5; orta risk %5 ila 

<%10; yüksek risk ≥%10; ≥70 yaş: Düşük risk <%7,5,orta risk %7,5 ila <%15, yüksek risk 

≥%1519. 

 

 

5.5.17. Hematopoetik kök hücre nakli 

 
HSCT, birçok hematolojik malinite için potansiyel olarak iyileştirici (küratif) bir 

terapötik seçenek oluşturur. HSCT teknikleri ve destekleyici stratejilerdeki 

gelişmeler, tedaviyle ilişkili mortaliteyi önemli ölçüde azaltmıştır 

(www.escardio.org/guidelines Ek veriler, Tablo S14)409,410. 

- HSCT ile ilişkili KV toksisitelerin giderek artan bir şekilde tanınmakta ve HSCT sağ 

kalanları gelecekte yüksek KV risk taşıyan bir popülasyon oluşturmaktadır. 

HSCT tipi (allojenik HSCT'den sonra daha yüksek risk), çoklu kontrolsüz CVRF, önceden var 

olan CV durumları (AF veya atriyal çarpıntı, hasta sinüs sendromu, ventriküler aritmiler, 

KAH, MI, orta ila şiddetli KKH ve KY veya SVEF <%50)411, HSCT öncesinde ve sırasında 

alınan antikanser tedavilerinin doğrudan kardiyotoksik etkileri (antrasiklin kombine 

indüksiyon rejimi, mediastinal RT, tüm vücut ışınlaması veya siklofosfamid bazlı 

şartlandırma rejimi) (Ek veriler, Tablo S14) ve greft ve konakçı hastalığı (GVHD) gelişimi, 

trombotik mikroanjiyopati veya sepsis410,412. 

- HSCT'yi (<100 gün) takip eden erken fazda, en sık görülen KV olay AF'dir, ancak bazı 

hastalarda KY, hipertansiyon, hipotansiyon, perikardiyal efüzyon veya VTE 

http://www.escardio.org/guidelines


görülebilir413,414.Geç toksisiteler şunları içerir: DM, dislipidemi, metabolik sendrom, 

hipertansiyon, KY, KAH, iletim bozuklukları ve perikardiyal efüzyon410.  

- Akut GVHD, tromboz ve inflamatuar miyokard hasarı (miyokardit, KY, iletim 

anormallikleri, aritmiler ve perikardiyal efüzyonlar) ile ilişkilidir ve kronik GVHD, artan 

hipertansiyon, DM ve dislipidemi riski ile ilişkilendirilmiştir415,416. 

  

- Natriüretik peptid (NP) ölçümü, EKG ve TTE'yi ihtiva eden  kapsamlı bir KV 

değerlendirme teşhis edilmemiş KVH'yi saptamak, CTR-CVT riskini sınıflandırmak ve 

önceden var olan KV koşullarını optimize etmek için HSCT öncesi araştırmanın409,410 

temel bir bileşeni haline geldi411,417–420. 

- Erken izlemede, yüksek riskli HSCT alıcılarında  nakilden sonra SVEF ve GLS 

azalabileceğinden 3. ve 12. aylarda TTE izlemesi önerilir, (Bkz. Bölüm 7).  

- HSCT'den kurtulanlarda uzun süreli KVH ile ilişkili bağımsız faktörler: Allojenik HSCT, 

önceden var olan KVH veya çoklu kontrolsüz CVRF, kanser tedavisi öyküsü (mediastinal 

veya mantlefield radyasyonu, alkilleyici ajanlar, >250 mg/m2 doksorubisin veya 

eşdeğeri); yüksek riskli şartlandırma şemaları (tüm vücut ışınlaması, alkilleyici ajanlar) ve 

GVHD410. Figür 24, HSCT uygulanan hastalarda KV komplikasyonların önlenmesi ve 

azaltılmasına yönelik stratejileri özetlemektedir. 

 

 

Figür 23. Radyoterapi ortalama kalp dozu ve ilişkili kardiyovasküler toksisite riski. 

Kısaltmalar: KV- Kardiyovasküler; Gy- Gray; MHD- Ortalama kalp dozu; RT- Radyoterapi . 

a- MHD'ye dayalı  RT risk kategorizasyonu, kardiyak radyasyon maruziyetini doğru 

şekilde yansıtmayabilen reçete edilen doza dayalı kategorizasyon yerine önerilir. Doz 



dağılımı ve belirli kardiyak alt yapıların (klinik risk faktörlerinin yanı sıra) maruz 

kalmasına bağlı olarak, tedavi ekibi hastanın daha yüksek bir risk kategorisine ait 

olduğuna karar verebilir. Ek olarak, kalbin yalnızca küçük bir bölümü reçete edilen 

nispeten düşük bir doza maruz kalmışsa, bir hastanın daha düşük bir risk kategorisine 

ait olduğu yargısına varılabilir397,399–401. 

b- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT≥35 Gy reçete edildi. Bu durumda, 

kardiyak maruz kalma hakkındaki sınırlı bilgilerin yüksek ve çok yüksek risk kategorileri arasında 

ayrım yapılmasına izin vermediğini unutmayın. 

c- veya eşdeğeri;  d- veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT 15–34 Gy reçete 

edildi; e-  veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT,15 Gy reçete edildi. 

 

Figür 24. Hematopoietik kök hücre nakli için sevk edilen hastalarda risk faktörleri ve 

kardiyovasküler izleme. 

Kısaltmalar: BNP- B-type natriuretic peptide;KB- Kan basıncı ; CPET- Cardiopulmonary exercise 

testing; KV- kardiyovasküler; KVH, KV hastalık; CVRF, KV risk faktörleri; ECG; GVHD- Graft vs. 

host disease (greft veya konak hastalığı); HbA1c- Glycated haemoglobin; HSCT- Haematopoietic 

stem cell transplantation; M- Aylar; NP- Natriüretik peptidler (BNP or NT-proBNP dahil); NT-

proBNP- N-terminal pro-BNP; TTE- Transtorasik ekokardiyografi . 

a-  Fizik muayene, KB, lipid profili ve HbA1c dahil. 

b-  Mediastinal veya manto alanı radyasyonu, alkile edici ajanlar, >250 mg/m2 doksorubisin veya 

eşdeğeri.  



c-   Tüm vücut ışınlaması, alkilleyici ajanlar. 

 

 

 

 

Öneri Tablosu 22— Hematopoietik kök hücre nakli hastalarında temel risk 

değerlendirmesi için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıf a)  (Düzey b)] 

- HSCT hastalarında KB , EKG, lipid ölçümü ve HbA1c dahil başlangıç ve seri KV risk 

değerlendirmesi (3 ve 12 ay, ardından yıllık) önerilir [I -C]. 

- HSCT öncesi tüm hastalarda ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

- Temel NP ölçümü HSCT'den önce düşünülmelidir417,418[IIa -C]. 

 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; KV- Kardiyovasküler; HbA1c- Glycated 

haemoglobin; HSCT- Haematopoietic stem cell transplantation(Kanın kök hücresi 

transplantasyonu); NP- Natriüretik peptidler. 

-  a- Öneri sınıfı.b- Kanıt düzeyi 

 

5.5.18. Diğer kanser tedavileri 

Diğer bazı kanser tedavileri de klinik olarak anlamlı KV olayları tetikleyebilir. Siklofosfamid, 

sisplatin, ifosfamid ve taksanlar (paklitaksel ve dosetaksel) miyokard fonksiyon bozukluğu ve 

KY'yi indükleyebilir4.  

Siklofosfamid KV toksisitesi öncelikle HSCT'den önce yüksek dozlar (>140 mg/kg) alan 

hastalarda görülür ve tipik olarak ilaç uygulamasından sonraki günler içinde ortaya çıkar410.  

Platin içeren kemoterapi (sisplatin, karboplatin, oksaliplatin) vasküler hastalığa (vazospazm, 

MI ve venöz ve arteriyel tromboz) neden olabilir. Bunlar tedavi sırasında ortaya çıkabilir ve 

hayatta kalanlarda uzun vadeli KAH riskinin artmasına katkıda bulunur.  

- Sisplatin ile tedavi edilen testis kanserli hastalarda uzun süreli takipte vasküler hastalık 

riski daha yüksektir421.  

Bireysel hasta riskini tahmin etmek hala zordur, fakat yaşam tarzı müdahaleleri, göğüs ağrısı 

yaşayan hastalarda yüksek derecede klinik şüphe ve tedavi sırasında ve sonrasında yakın 

CVRF izlemesi önerilir422. 

-  Cisplatin422 nadiren KY'ye neden olur. Fakat, renal toksisiteden kaçınmak için yüksek iv 

volüm verilmesi gerektiğinden  daha önce KVH olan hastalarda semptomatik KY 

gelişebilir. 

Arsenik trioksit bazı lösemi ve miyelomları tedavi etmek için kullanılır.  



-  Arsenik trioksit (Bir trioksit, üç oksijen atomuna sahip bir bileşiktir) sıklıkla QT aralığını 

uzatır (hastaların %26-93'ü) ve yaşamı tehdit eden ventriküler taşiaritmiler 

bildirilmiştir45,259. Hastalarda Arsenik trioksit infüzyonundan 1-5 hafta sonra QTc uzaması  

gözlendi ve ardından 8 haftanın sonunda başlangıca geri döndü. Arsenik trioksit (Arsenik 

trioksit As₂O₃ formüllü inorganik bileşik) tedavisi alan hastalar, tedavinin ilk 8 haftasında 

haftalık olarak EKG ile izlenmelidir. 

-  Arsenik trioksit hipokalemi, hipomagnezemi ve böbrek fonksiyon bozukluğuna neden 

olabileceğinden elektrolit takibi de gereklidir. QT uzaması için risk faktörleri kanser 

tedavisi öncesinde, sırasında ve sonrasında kontrol edilmelidir (Bölüm 6.4.2). 

Birkaç FMS benzeri tirozin kinaz 3 (FLT3) inhibitörü (birinci nesil: midostaurin;  ikinci 

nesil: gilteritinib) akut miyeloid lösemilerin tedavisi için test edilmiştir. 

- Gilterinib'in neden olduğu farklılaşma sendromu (ateş, dispne, plöroperikardiyal efüzyon, 

pulmoner ödem, periferik ödem, hipotansiyon, böbrek fonksiyon bozukluğu ve döküntü), 

semptomlar düzelene kadar erken kortikosteroid tedavisi ve hemodinamik izleme 

gerektirir. 

Midostaurin ve gilterinib, QTc aralığını uzatabilir ve bu hastalarda yakın elektrolit izlemi ve 

ilaç-ilaç etkileşimlerini en aza indirmek gerekir (Bkz. Bölüm 6.4.2; Tablo 9; 

www.escardio.org/guidelines Ek veriler, Tablo S15 ve S16)423. 

 

 

6. Antikanser Tedavisi alan Hastalarda Akut ve 

Subakut Kardiyovasküler Toksisitenin Teşhisi ve 

Yönetimi 
 

Kanser tedavilerinin akut KV komplikasyonları gelişen kanserli hastaları tartışmak için 

koordineli bir MDT (Multidisciplinary team) önerilir5. Kanserli hastalarda KVH'nin önlenmesi ve 
yönetimi genellikle KVH için yayınlanmış spesifik ESC Kılavuzlarına göre yapılmalıdır. Bu bölüm, kanser 
tedavisi sırasında ortaya çıkan CTR-CVT'nin yönetimi hakkında rehberlik sağlar ve kanserli hastalarda 
yönetimin kanseri olmayanlara kıyasla nerede farklılık gösterdiğini vurgular.  
KV tedaviye (ilaçlar, cihazlar) başlama kararı, hem kanser hem de KV semptom yükü, kanser 

prognozu, alternatif seçenekler dahil olmak üzere devam eden kanser tedavisi gereklilikleri, olası 

olumsuz ilaç reaksiyonları, ilaç-ilaç etkileşimleri ve hasta tercihleri gibi bir dizi faktörün dikkate 

alınmasını içermelidir. İlaç-ilaç etkileşimlerinin kapsamlı bir listesi (www.escardio.org/guidelines 

Ek veriler, Tablo S15 – S17)'de verilmiştir. 
 
 

Öneri Tablosu 23 — Antikanser tedavisi alan hastalarda kardiyovasküler hastalık ve 

kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisite yönetimi için tavsiye 

[Tavsiye (Sınıf a) (Düzey b)] 

 

- Kanser tedavisi sırasında ve sonrasında yeni KV toksisitesi ile başvuran kanser 

hastalarının optimal tanısal çalışması ve tedavisi için uzman bir KV değerlendirme c 

önerilir5. 

http://www.escardio.org/guidelines
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6.1. Kanser tedavisine bağlı kardiyak disfonksiyon 

 
6.1.1. Antrasiklin kemoterapisine bağlı kardiyak disfonksiyon 

 
Antrasiklin kemoterapisi sırasında CTRCD klinik olarak veya asemptomatik hastalarda 

izleme sırasında saptanabilir (Figür 10; Tablo 3)4. Antrasiklin kemoterapisine bağlı kardiyak 

tanı fonksiyon  bozukluğu, yeni KV semptomları, KV görüntülemede kardiyak fonksiyonda 

yeni anormallikleri ve/veya kardiyak biyomarkerlerde yeni artışları içerir (Tablo 3). 

- Yeni CTRCD geliştiren yatarak antrasiklin kemoterapisine devam eden hastaların 

risk/fayda oranını değerlendirmek için bir MDT tartışması önerilir.  

- Şiddetli semptomatik CTRCD gelişen kanser hastalarında antrasiklin kemoterapisinin 

kesilmesi önerilir22.  
Bir MDT tartışmasından sonra, aşağıda açıklanan önleme stratejileri kullanılarak ve her bir 

antrasiklin kemoterapi siklusu ile yakın izleme altında, daha fazla antrasiklin kemoterapisi ile 

yeniden mücadelenin düşünülebileceği nadir istisnalar vardır. 

- Orta derecede semptomatik CTRCD gelişen hastalarda ve orta veya şiddetli 

asemptomatik CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisine geçici olarak ara 

verilmesi önerilir. 

- Hafif semptomatik CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisinin kesilmesine 

karşı sürdürülmesi ile ilişkili bir MDT yaklaşımı önerilir. 

- Şiddetli semptomatik CTRCD gelişen kanser hastalarında antrasiklin kemoterapisinin 

kesilmesi önerilir22. 

Bir MDT görüşmesinden sonra, aşağıda açıklanan önleme stratejileri kullanılarak ve her bir 

antrasiklin kemoterapisi siklusu ile yakın izleme altında, ilave antrasiklin kemoterapisi ile 

yeniden mücadelenin düşünülebileceği nadir istisnalar vardır. 

- Orta derecede semptomatik CTRCD gelişen hastalarda ve orta veya şiddetli 

asemptomatik CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisine geçici olarak ara 

verilmesi önerilir. 

- Hafif semptomatik CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisinin kesilmesine 

karşı sürdürülmesine ilişkin bir MDT yaklaşımı önerilir.  
 

- Antrasiklin kemoterapisi sırasında semptomatik CTRCD veya asemptomatik orta veya 

şiddetli CTRCD gelişen hastalarda kılavuza dayalı KY tedavisi önerilir. 

-  İlaçlar kontrendike olmadığı veya tolere edilemediği sürece bir ACE-I/ARB veya 

anjiyotensin reseptörü-neprilisin inhibitörü, bir beta-bloker, bir SGT2i (sodyum-glikoz 

yardımcı taşıyıcı 2 inhibitörü) ve aminralocorticoid reseptör antagonistinin kullanılması 

önerilir. Akut ve kronik KY'nin tanı ve tedavisi için 2021 ESC Kılavuzlarında açıklandığı 

gibi hedef dozlara artrılarak-yükseltme önerilir14. 

- Hafif asemptomatik CTRCD'de antrasiklin kemoterapisi kesintisiz devam ederken ACE-I, 

ARB ve/veya beta blokerler düşünülmelidir (Figür 25)114,102,424. 

- Antrasiklin kemoterapisi öncesi ve sırasında aerobik egzersizin yararlı etkileri 

gösterilmiştir ve CTRCD gelişen kanserli hastalar için önerilmektedir11. 

 



- KY tedavisi altında sol ventrikül fonksiyonu düzeldikten sonra hafif veya orta derecede 

semptomatik CTRKD veya orta veya şiddetli asemptomatik CTRKD gelişen hastalarda 

Antrasiklin kemoterapisinin  yeniden başlatılmasını tartışmak için bir MDT önerilir. 
Antrasiklin kemoterapisine devam etmek için zorlayıcı bir neden varsa KY için hedef 

dozlarda ACE-I/ARB ve beta blokerlere devam etmenin yanı sıra üç strateji daha vardır14: 

İlk olarak, uygulanan antrasiklin kemoterapisinin dozunu en aza indirmek. İkincisi, 

lipozomal antrasiklin preparatlarına geçiş. Üçüncüsü, antrasiklin kemoterapisinin sonraki 

her siklusundan önce deksrazoksan ile ön tedavi (Bölüm 5.2.1). 

- Bir CTRCD atağını takiben antrasiklin kemoterapisine yeniden başlayan hastalarda ve 

hafif asemptomatik CTRCD'si olan hastalarda antrasiklin kemoterapisine devam ederken 

her 1-2 siklusta bir yakın kardiyak izleme önerilir. 

 

 

 

Figür 25. Antrasiklin kemoterapisine bağlı kardiyak disfonksiyonun yönetimi. 
Kısaltmalar: AC- Antrasilin kemoterapsi; ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- 

Angiotensin receptor blockers; BB- beta-blokerler; cTn- Kardiyak troponin; CTRCD- Cancer therapy-

related cardiac dysfunction(kanser tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon); KV- Kardiyovasküler; 

GLS- Global longitudinal strain; KY- Kalp yetersizliği; SV- Sol ventrikül ; SVEF- Sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu; MDT- Multidisciplinary Team (çok disiplinli ekip); NP- Natriüretik peptidler.  
a-  Tam tanım için Tablo 3'e (Bölüm 3) bakın (semptomatik CTRCD: semptomatik doğrulanmış 

KY sendromu; asemptomatik şiddetli CTRCD: SVEF <%40; asemptomatik orta CTRCD: 

SVEF %40-49; asemptomatik hafif CTRCD: SVEF>50%). 
b- Nadir istisnalarda, antrasiklin kemoterapisi optimal KY tedavisi ile SV fonksiyonunun 

düzelmesinden sonra yeniden başlatılabilir. 
c- SV fonksiyonu düzeldikten sonra antrasiklin kemoterapisine yeniden başlamadan önce bir MDT 

görüşmesi önerilir. 

 



Öneri Tablosu 24—Antrasiklin kemoterapisi sırasında kanser tedavisine bağlı 

kardiyak fonksiyon bozukluğunun tedavisi için tavsiyeler. 

[Tavsiyeler   (Sınıf a)     (Düzey b)] 

 

Antrasiklin kemoterapisinin neden olduğu semptomatik CTRCD 

- Antrasiklin kemoterapisi sırasında semptomatik CTRCD gelişen hastalar için KY tedavisi 

önerilir c, 208,425  [I -B]. 

- Semptomatik şiddetli CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisinin kesilmesi 

önerilir c [ I -C]. 

- Semptomatik orta derecede CTRCD c gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisine geçici 

olarak ara verilmesi ve yeniden başlama kararı konusunda multidisipliner bir yaklaşım 

önerilir[I -C]. 

- Hafif semptomatik CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisinin kesilmesine 

veya sürdürülmesine ilişkin multidisipliner bir yaklaşım önerilir c [I -C]. 

 

Antrasiklin kemoterapisinin neden olduğu asemptomatik CTRCD 

- Asemptomatik orta veya şiddetli CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisine 

geçici olarak ara verilmesi ve KY tedavisine başlanması önerilir c,22.[I -C]. 

- Orta veya şiddetli asemptomatik BTRCD'si olan tüm hastalarda yeniden ne zaman 

başlanacağına ilişkin kararla ilgili multidisipliner bir yaklaşım önerilir c,22 [I -C]. 

- SVEF ≥%50 olan ve GLS c'de anlamlı bir düşüş veya bir troponin veya bir NP 

yüksekliğinde  >ULN (Normal düzeyin üst sınırı) gelişen asemptomatik hastalarda 

antrasiklin kemoterapisine devam edilmesi önerilir [I -C]. 

- VEF≥%50 olan ve GLS c'de anlamlı düşüş gelişen asemptomatik hastalarda ACE-I/ARB 

ve/veya beta blokerler düşünülmelidir d 75,93,102 [IIa -B]. 

- SVEF≥%50 olan ve >ULN troponin yüksekliği geliştiren asemptomatik hastalarda ACE-

I/ARB ve/veya beta blokerler düşünülmelidir d 147,211 [IIa -B]. 

- LVEF≥%50 olan ve NP >ULN gelişen asemptomatik hastalarda ACE-I/ARB ve/veya beta 

blokerler düşünülebilir d,211 [ IIb -C]. 

 

CTRCD'li yatan hastalarda antrasiklin kemoterapisine yeniden başlama stratejileri 

- Lipozomal antrasiklin, daha fazla KV toksisite riskini azaltmak için daha fazla antrasiklin 

kemoterapisine ihtiyaç duyan orta veya şiddetli semptomatik veya asemptomatik CTRCD 
c  'li hastalarda düşünülebilir [IIb - C]. 

- Deksrazoksanf, daha fazla KV toksisite riskini azaltmak için daha fazla antrasiklin 

kemoterapisine ihtiyaç duyan orta veya şiddetli semptomatik veya asemptomatik CTRCD 
c 'li hastalarda düşünülebilir [IIb -C]. 

 

 
Kısaltmalar: ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- Angiotensin receptor 

blockers; CTRCD- cancer therapy-related cardiac dysfunction(kanser tedavisi ile ilgili kardiyak 

disfonksiyon); KV- cardiovascular; GLS- Global longitudinal strain; KY- Kalp yeersizliği; LVEF, left 

ventricular ejection fraction; NP- Natriüretik peptidler; ULN- upper limit of normal (normalin üst 

sınırı). 

 a- tavsiye sınıfı.b- Kanıt düzeyi. 
c- Tablo 3'e bakın. GLS'de önemli düşüş = rölatif azalma >%15. 

d- Hipotansiyondan kaçının. 

e- Spesifik lipozomal doksorubisin tipi ve maligniteler için metne bakın (Bölüm 5.2). 



f- Avrupa İlaç Ajansına göre: ≥350 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri; FDA'ya göre: ≥300 mg/m2 

doksorubisin veya eşdeğeri. 

 

 

6.1.2. İnsan epidermal reseptörü 2-hedefli tedaviye bağlı kardiyak 

disfonksiyon 
 

HER2-hedefli tedaviye bağlı CTRCD'nin tanısı, yeni KV semptomlar, görüntüleme ve 

biyomarkerlerin kombinasyonu kullanılarak konulabilir. Hastalar semptomatik CTRCD ile 

başvurabilir veya asemptomatik olabilirler426. 

- Akut ve kronik KY'nin tanı ve tedavisine yönelik 2021 ESC Kılavuzuna göre 

semptomatik ve asemptomatik şiddetli CTRCD'nin (SVEF<%40) erken tedavisi; 

özellikle hedeflenen kanser tedavisine devam edildiğinde427 KY'nin kötüleşmesini 

önlemek için önerilmektedir425. CTRCD gelişen hastalardaklinik kararlara rehberlik 

etmesi için bir MDT önerilir. 

- HER2-hedefli tedavi sırasında orta veya şiddetli semptomatik CTRCD veya şiddetli 

asemptomatik CTRCD (SVEF<%40) gelişen hastalarda geçici ara verilmesi önerilir.  

- Hafif semptomatik CTRCD'li hastalarda, HER2-hedefli tedaviye devam etmek veya 

kesmek için bir MDT yaklaşımı önerilir. 

- Asemptomatik orta şiddette CTRCD'li hastalarda (SVEF %40-49), HER2 hedefli tedaviye 

devam edilmeli ve sıklıkla kardiyak izleme ile kardiyoprotektif tedavi (ACE-I/ARB ve 

beta blokerler) kullanımıönerilir22,33,189. 

- Asemptomatik hafif CTRCD'li hastalarda (SVEF ≥ %50, anlamlı  yeni bir GLS azalması 

ve/veya kardiyak biyomarker artışı ile), HER2-hedefli tedaviye devam edilmesi önerilir 

ve kardiyoprotektif tedavi (ACE-I/ARB ve/veya beta-blokerler) düşünülmelidir 
0,22,211,428,429. 

- Kardiyak görüntüleme ve kardiyak serum biyomarkerleri ile sık kardiyak izleme, HER2-

hedefli kanser tedavilerine devam eden tüm CTRCD hastalarında ve KY’nin semptom ve 

bulgularının düzelmesini ve SVEF≥%40'ın iyileşmesini (ve ideal olarak iyileşme SVEF ≥ 

%50’ye kadar) takiben bir kesintinin ardından yeniden başlayan hastalarda önerilir. (Figür 

26)22,33,189. HER2-hedefli tedavi yeniden başlatıldıktan sonra ilk dört siklus için her iki 

siklusta  bir ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarker ölçümü önerilir ve daha sonra 

kardiyak fonksiyon ve biyomarker seviyeleri sabit kalırsa frekans azaltılabilir. 

 



 

Figür 26. İnsan epidermal reseptörü 2-hedefli tedaviye bağlı kardiyak disfonksiyonun 

yönetimi. 
Kısaltmalar: ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- Angiotensin receptor 

blockers; BB- Beta blookerler; cTn- Kardiyak troponin; CTRCD- Cancer therapy-related cardiac 

dysfunction; KV- Kardiyovasküler; GLS- Global longitudinal strain; HER2- Human epidermal 

receptor 2; KY- Kalp yetersizliği; SVEF- Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MDT- multidisciplinary 

team; NP- Natriüretik peptidler.  

a-  Bkz. Tablo 3 (Bölüm 3) (semptomatik CTRCD: Semptomatik kanıtlanmış KY sendromu;  

Asemptomatik ciddi CTRCD: SVE F<%40; Asemptomatik orta CTRCD: SVEF %40-49; 

Asemptomatik hafif CTRCD: SVEF>%50).  

b-  HER2-hedefli tedavinin kesildiği, KY belirti ve semptomlarının düzelmediği ve/veya 

SVEF'nin <%40 kaldığı hastalarda, alternatif bir tedavi seçeneği yoksa HER2-hedefli tedaviye 

yeniden başlanması düşünülebilir. Yalnızca trastuzumab'a iyi yanıt veren ilerlemiş kanserde, 

risk/fayda oranı, diğer seçenekler sınırlı kalırsa tedaviye devam edilmesini gerektirebilir22. 
c HER2-hedefli tedavinin kesildiği ve SVEF≥%40 iyileşen ve artık asemptomatik olan hastalarda, KY 

tedavisi ve ekokardiyografi ve kardiyak biyomarker ile desteklenen HER2-hedefli tedaviye yeniden 

başlanması düşünülmelidir, KY tedavisi ile desteklenir ve yeniden başladıktan sonra ilk dört siklus 

için her iki  siklusta bir ekokardiyografi ve kardiyak biyomarker değerlendirmesi yapılır ve ardından 

frekans azaltılabilir22. 

 
 

Öneri Tablosu 25— İnsan epidermal reseptör 2-hedefli tedaviler sırasında kanser 

tedavisiyle ilişkili kardiyak disfonksiyonun yönetimi için tavsiyeler. 

 

[Tavsiyele (Sınıf  a)  (Düzey b)] 

 

HER2 hedefli tedaviye bağlı semptomatik CTRCD 

- HER2-hedefli tedavi sırasında SVEF <%50 c ile semptomatik orta ila şiddetli CTRCD 

geliştiren hastalar için KY tedavisi önerilir14,61,430,431 [I -B]. 



- Orta veya şiddetli semptomatik CTRCD c gelişen hastalarda HER2-hedefli tedavinin 

geçici olarak kesilmesi önerilir ve yeniden başlama kararı SV fonksiyonunda iyileşme ve 

semptomlar düzelme sağlandıktan sonra multidisipliner bir yaklaşıma dayanmalıdır d [I -

C]. 

- Hafif semptomatik BTRCD gelişen hastalarda, c KY tedavisine ve HER2-hedefli tedaviye 

devam etme veya kesme kararına ilişkin multidisipliner bir yaklaşım önerilir d 431,432 [I -

C]. 

 

HER2 hedefli tedaviye bağlı asemptomatik CTRCD 

- Asemptomatik şiddetli CTRCD gelişen hastalarda HER2-hedefli tedavinin geçici olarak 

kesilmesi ve KY tedavisinin başlatılması önerilir c [I -C]. 

- Şiddetli asemptomatik CTRCD'li hastalarda HER2 hedefli tedaviye yeniden başlama 

kararına ilişkin multidisipliner bir yaklaşım önerilir c [I -C]. 

- Daha sık kardiyak izleme ile asemptomatik orta (SVEF %40-49) CTRCD c gelişen 

hastalarda HER2-hedefli tedavinin devamı düşünülmelidir [IIa -B]. 
- 33.189.428.433 

- Daha sık kardiyak izleme ile asemptomatik hafif (SVEF≥%50) CTRCD c gelişen 

hastalarda HER2-hedefli tedaviye devam edilmesi önerilir428 [I -C]. 

- HER2-hedefli tedavi sırasında asemptomatik orta (SVEF %40- 49) CTRCD c gelişen 

hastalarda ACE-I/ARB ve beta blokerler önerilir e,189 [I -C]. 

- ACE-I/ARB ve/veya beta-blokerlerin kullanımı, HER2-hedefli tedaviler alan, SVEF≥%50 

olan ancak HER2-hedefli tedaviye devam ederken GLS c'de önemli bir düşüş gelişen 

asemptomatik hastalarda düşünülmelidir.e,22,428 [IIa -B]. 

- ACE-I/ARB ve/veya beta-blokerlerin kullanmı,HER2-hedefli tedaviler alan ve 

SVEF≥%50 olan ancak HER2-hedefli tedaviye devam ederken yeni bir troponin veya NP 

artışı gelişen asemptomatik hastalarda düşünülmelidir e,22,211,428 [IIa -B]. 
 

 

Kısaltmalar: CTRCD Kanser tedavisine bağlı kardiyak disfonksiyon; GLS- Global boyuna gerinim; 

HER2- İnsan epidermal reseptörü 2; KY- Kalp ekipmanları; SV- Sol Ventkül ; SVEF- SV ejeksiyon 

fraksiyonu; NP- Natriüretik peptidler. 
a- Tavsiye sınıfı. 

b-  Kanıt düzeyi. 

c-  Bkz. Tablo 3. 

d-  HER2-hedefli tedavinin kesildiği ve ≥%40’a iyileşen SVEFve şu anda asemptomatik olan 

hastalarda, HER2-hedefli tedavinin yeniden başlatılması, ilk dört siklusta her iki siklusta bir 

KY tedavisi ve ekokardiyografi ve kardiyak biyomarker değerlendirmesi ile desteklenmelidir, 

yeniden başlatmanın ardından sıkluslar ve ardından frekans azaltılabilir. 

e-  Hipotansiyondan kaçının. 

 

 

6.1.3. İmmun kontrol noktası inhibitörü ile ilişkili 

miyokardit ve inflamatuar olmayan kalp yetersizliği 

 
Miyokardit, yüksek ölüm oranı ile ICI'nin ciddi bir komplikasyonudur,en sık olarak tedavinin 

ilk 12 haftasında gelişir, ancak geç vakalar (20. haftadan sonra) daortaya çıkabilir.386.  

- ICI ile ilişkili diğer KV toksisiteleri arasında dislipidemi, ACS, vaskülit, AV blok, 

supraventriküler ve ventriküler aritmiler, ani ölüm, TTS, enflamatuar olmayan SVD, 

perikardit, perikardiyal efüzyon ve iskemik inmeolup, daha yüksek riskler olarak 



miyokardit (olasılık oranı 4.42) ve dislipidemiyi  (olasılık oranı 3,68) ihtiva eder (Figür 

27)323.325. 

 

 
Figür 27- Direk ve indirek immün kontrol noktası inhibitörüyle ilişkili 

kardiyovasküler toksisite. KV- Kardiyovasküler; KY- Kalp yetersizliği. 

 

- ICI ile ilişkili miyokardit tanısı başlangıçta semptomların varlığına, troponinde yeni bir 

artışa (KV semptomlarla veya KV dışı immün ilişkili yan etkilerle ilişkili) ve yeni EKG 

anormalliklerine (AV veya intraventriküler iletim bozuklukları, bradikardi, taşiaritmiler) 

dayanır (bkz. Bölüm 3; Tablo 3)17.434.435. 

- Herhangi bir anormal bulgu acil KV görüntülemeyi gerektirmeli ve diğer miyokard hasarı 
nedenleri (örn. AKS, akut enfeksiyöz miyokardit) dışlanmalıdır. 

- Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda (ventriküler aritmiler[VA] veya tam AV 

bloğu olanlar dahil) daha ileri doğrulayıcı testler beklenirken, yüksek doz 

metilprednizolon tedavisi hemen başlatılmalıdır436. 

- ICI ile ilişkili miyokardit şüphesi olan tüm hastalarda TTE ve KMR önerilir. Şu anda, ICI 

kaynaklı miyokardit için spesifik KMR özellikleri iyi tanımlanmamıştır ve değiştirilmiş 

"Lake Louise" kriterleri önerilmektedir (Tablo 3)18. 

- Kardiyak florodeoksiglukoz PET kullanımı, PET duyarlılığı düşük olmasına ve 18 saatlik 

katı bir karbonhidratsız açlık  gerektirmesine rağmen, KMR mevcut değilse veya 

kontrendikeyse 437.438 olarak kabul edilebilir 43. 

- Tanıdan şüphelenilen ancak non-invaziv olarak doğrulanamayan (örn. kardiyak 

görüntüleme ve biyomarkerlerin çelişkili sonuçları veya klinik olarak stabil olmayan 

hastalar)440 durumlarda endomiyokardiyal biyopsi (EMB) düşünülmelidir. 



Tüm ICI ile ilişkili miyokardit vakaları, yönetim yolunu yönlendirmek için 

(Figür28)331miyokarditin ciddiyetine göre (semptomatik ancak hemodinamik ve elektriksel  

stabil hastalar ve diğer bağışıklıkla ilişkili olumsuz olaylarla aynı anda tesadüfi teşhis edilen  

vakalar dahil olmak üzere fulminan veya fulminan olmayan) sınıflandırılmalıdır. 

- ICI ile ilişkili miyokardit şüphesi olan tüm vakalarda (son 12 hafta içinde ICI tedavisi 

almış, yeni kardiyak semptomlar, yeni kardiyak aritmiler, yeni kalp blokları veya yeni 

troponin artışı gelişen her hasta) sorgulama ve araştırmalar yapılırken ICI tedavisine ara 

verilmesi önerilir. 

 Anormal bulgular düzeldikten sonra, şüpheli ancak doğrulanmamış miyokarditi olan 

hastalarda ICI tedavisini kalıcı olarak durdurmanın veya devam ettirmenin risk/faydasını 

belirlemek için bir MDT tartışması önerilir. 

- Fulminan veya fulminan olmayan ICI ile ilişkili miyokarditli kanser hastalarında ICI 

tedavisinin kesilmesi önerilir ve hasta hastaneye yatırılmalı ve sürekli EKG izleme ile 2. 

veya 3. seviye bir yatak(kritik bakım ünitesi) gereklidir.  
KV komplikasyonlar spesifik ESC Kılavuzlarına göre tedavi edilmelidir (KY taşiaritmiler, 

AV bloğu, veya perikardiyal efüzyon)14,441,442,443,444. 

- Hem fulminan olmayan hem de fulminan ICI ile ilişkili miyokarditde ilk 3-5 gün boyunca 

günde bir kez 500–1000 mg i.v. metilprednizolon ile tedavinin mortalite dahil MACE'yi 

azaltmak için miyokardit tanısı olası olduğu düşünüldüğünde mümkün olan en kısa sürede 

başlatılmalıdır386.436.  

- Klinik iyileşme gözlenirse (cTn, 24-72 saat içinde zirve seviyesinden >%50 düşer ve her 

bir SVD, AV bloğu ve aritmiler çözülür), 1 mg/kg'dan başlayarak 80 mg/gün'e kadar oral 

prednizolona geçilmesi önerilir. En uygun ayırma protokolü onaylanmamış olsa da, klinik, 

EKG ve cTn gözetimi altında oral prednizolonun haftalık olarak azaltılması (en yaygın 

olarak haftada 10 mg) düşünülmelidir (Figür 28). 
 

- Prednizolon dozu 20 mg/gün'e düşürüldüğünde, daha sonra  haftada 5 mg azaltarak  5 

mg/gün'e kadar düşürmeye devam edilir ve haftada 1 mg'lık adımlarla 5 mg/gün'den  son 

bir azalma yapıldığında SV fonksiyonu ve cTn'nin yeniden değerlendirilmesi 

düşünülmelidir .  
 

- Troponin önemli ölçüde azalmazsa (zirveden >%50 azalma) ve/veya AV blok, ventriküler 

aritmiler veya SVD 3 günlük i.v. metilprednizolon artı kardiyak tedavilere rağmen devam 

ediyorsa; daha sonra “steroide dirençli ICI ile ilişkili miyokardit” doğrulanır ve ikinci 

basamak tedavi olarak immünsupresyon düşünülmelidir22,445,446. 

 

İkinci basamak immünsupresyon için belirli bir rejimi önermek için veri eksikliği vardır ve 

MDT tartışması önerilir Vaka serilerinden i.v. mikofenolat mofetil, anti-timosit globulin (anti-

CD3 antikoru), i.v. immünoglobulin, plazma değişimi, tosilizumab, abatasept (CTLA-4 

agonisti), alemtuzumab (anti-CD52 antikoru) ve tofasitinib dahil umut verici sonuçlar alan 

çeşitli ajanlar şu anda araştırılmaktadır.  

- Steroide dirençli miyokardit ve KY için infliximab kullanımına karşı dikkatli olunması 

önerilir447,448. 

- Hemodinamik ve/veya elektriksel instabilite ile komplike olan fulminan ICI ile ilişkili 

miyokarditi olan hastaların yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatırılması gerekir ve 

kardiyojenik şok akut ve kronik KY'nin tanı ve tedavisine yönelik 2021 ESC Kılavuzuna 

göre yönetilmelidir14. 



- Tek doz iv. metilprednizolon, klinik olarak stabil olmayan kanser hastalarında, başvuru 

sırasında ICI kaynaklı miyokarditten şüphelenilen ancak kesin tanı doğrulanmadan önce 

düşünülmelidir. 

- ICI ile ilişkili miyokarditin iyileşmesinden ve oral steroid tedavisinin kesilmesinden sonra, 

ICI tedavisinin yeniden başlatılıp başlatılmayacağına ilişkin kararı gözden geçirmek için 

MDT tartışması önerilir. Bu ICI ile ilişkili miyokarditin ciddiyeti (fulminan veya fulminan 

olmayana karşı asemptomatik), alternatif onkoloji tedavi seçenekleri, metastatiğ’e karşı  

adjuvan/neoadjuvan endikasyon ve kombinasyon ICI tedavisi ile tetiklenirse ikili ICI'den 

tek ICI tedavisine azalma dahil449 çeşitli faktörlere bağlıdır. 

ICI ile tedavi edilen hastalarda enflamatuvar olmayan KY sendromları da gözlenmiştir.  

Bunlar arasında TTS (Takotsubo syndrome), enflamatuvar olmayan KY veya SVD450 ve MI 

sonrası KY451,452 yer alır. 

- Enflamatuvar olmayan KY genellikle geç bir olaydır ve tanısal araştırma süreci  KY 

fenotipinin tanımlanması ve miyokardit, TTS ve AKS'nin dışlanmasına dayanmalıdır14. 
ICI tedavisinden sonra vaskülit ve KAH oluşabileceğine dair kanıtlar da vardır335. Akut ve 

kronik KY'nin tanı ve tedavisine yönelik 2021 ESC Kılavuzuna göre KY tedavisi 

endikedir14, ancak miyokardit dışlandıysa immünsüpresyon için herhangi bir gösterge 

yoktur. ICI tedavisine ara verme veya devam etme, KY sendromunun ciddiyetine bağlıdır 

ve her vaka bir MDT tarafından gözden geçirilmelidir. 

- AF gibi aritmiler, miyokardit olmadan ICI tedavisi alan hastalarda görülebilir (örneğin, 

tirotoksikozlu ICI ile ilişkili tiroidit, ICI ile ilişkili perikardit veya ICI ile ilişkili ciddi 

sistemik inflamatuar sendromlar). Miyokardit dışlandıktan sonra İCİ tedavisine devam 

edilebilir. 

 

 

 

 



Figür 28- İmmün kontrol noktası inhibitörü ile ilişkili miyokarditin teşhisi ve 

tedavisi.  
Kısaltmalar: MR- Kardiyak manyetik rezonans; CV- Kardiyovasküler;KY- Kalp yetersizliği ; 

ICI- İmmune checkpoint inhibitor; YBÜ- Yoğun bakım ünitesi; i.v., intravenöz; LGE, late 

gadolinium enhancement; SVEF- Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ; MDD- Mekanik dolaşım 

desteği. 

a- Fulminan: hemodinamik instabilite, non-invaziv veya invaziv ventilasyon gerektiren KY, tam 

veya yüksek dereceli kalp bloğu ve/veya önemli ventriküler aritmi. Fulminan olmayan: 

semptomatik ancak hemodinamik ve elektriksel olarak stabil hastalar ve diğer immüno-ilişkili 

olumsuz olaylarla aynı anda teşhis edilen tesadüfi vakalar dahil. Hastalarda SVEF düşmüş olabilir, 

ancak ciddi hastalık özellikleri olmayabilir. 
b- İyileşme: İmmünsüpresyon dozları azaltılırken hastanın klinik semptomlarında, bulgularında ve 

görüntüleme parametrelerinde devam eden, ancak henüz normalleşmemiş iyileşme. 

Tam iyileşme: akut semptomları tamamen düzelen hastalar semptomlar, biyomarkerlerin 

normalleşmesi ve immünsüpresyonun kesilmesinden sonra SVEF'nin iyileşmesi. KMR hala fibroz 

nedeniyle LGE veya yükselmiş T1 gösterebilir, ancak herhangi bir akut ödem belirtisi 

olmamalıdır. 

 

Öneri Tablosu 26—İmmün kontrol noktası inhibitörleri ile ilişkili miyokarditin 

tanı ve tedavisi için öneriler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a)  (Düzey b)] 

 

- ICI ile ilişkili miyokarditi teşhis etmek için cTn, EKG ve KV görüntüleme 

(ekokardiyografi ve KMR) önerilir320,434,435,453 [I -B]. 

- ICI ile ilişkili miyokardit şüphesi olan hastalarda, tanı doğrulanana veya reddedilene kadar 

ICI tedavisine geçici olarak ara verilmesi önerilir [I -C]. 

- Tanıdan şüpheleniliyor ancak kardiyak görüntüleme ve biyomarkerlerden sonra 

doğrulanamıyorsa, EMB'nin ICI ile ilişkili miyokardit tanısını doğrulamak için 

düşünülmesi gerekir c [IIa -C]. 

- ICI ile ilişkili miyokarditi doğrulanmış olan hastalarda ICI tedavisine ara verilmesi 

önerilir [I -C]. 

- Semptomatik ICI ile ilişkili miyokarditi olan tüm hastalarda akut faz sırasında yeni AV 

bloğu ve taşiaritmileri değerlendirmek için sürekli EKG izlemesi önerilir [I -C]. 

- Kanserli ve ICI ile ilişkili miyokarditi doğrulanmış hastalarda erken dönemde yüksek doz 

kortikosteroidler önerilir22,436,454 [I -C]. 

- ICI ile ilişkili miyokarditin tedavisinde semptomlar düzelene, SV sistolik  fonksiyon 

bozukluğuna, iletim anormalliklerine ve belirgin cTn düşüşüne kadar yüksek doz 

kortikosteroidlere devam edilmesi önerilir e [I -C]. 

- i.v.uygulamadan geçiş;  klinik iyileşmeden sonra oral prednizolona geçiş düşünülmelidir 

(semptomların çözülmesi, SV sistolik disfonksiyonu, iletim anormallikleri ve önemli cTn 

azalması e)f  [IIa -C]. 

- Steroide dirençli ICI ile ilişkili miyokarditi olan hastalarda ikinci basamak 

immünsupresyon tedavisi düşünülmelidir g [IIa -C]. 

- ICI ile ilişkili fulminan miyokarditi olan hastalar için metilprednizolon ve mekanik 

dolaşım desteği (endikasyon olduğunda) içeren optimal KV tedavi önerilir14[I -C]. 

- Tek doz i.v. ICI'nin indüklediği miyokarditten şüphelenilen, anstabil kanserli hastalarda 

metilprednizolon düşünülmelidir [IIa -C]. 



- önceden komplike olmayan ICI ile ilişkili miyokarditi olan seçilmiş hastalarda ICI 

tedavisine yeniden başlamadan önce multidisipliner tartışma önerilir [ I -C]. 

 
Kısaltmalar: AV- Atriyoventriküler; KMR- Kardiyak manyetik rezonan; cTn- Kardiyak troponin; 

KV- Kardiyovasküler; EMB- Endomiyokardial biopsi; KY- Kalp yetersizliği; ICI- İmmune 

checkpoint inhibitors; YBÜ- Yoğun bakım ünitesi; i.v., intravenöz;LGE- Late gadolinium 

enhancement (geç gadolinium artışı); S- Sol ventrikül; SVD, SV disfonksiyonu; SVEF- SV 

ejeksiyon fraksiyonu. 

 a-Tavsye sınıfı.b- Kanıt düzeyi. 
c- ICI ile ilişkili miyokardit tanımı için Tablo 3'e bakın. Kararsız hastalarda veya KMR 

kontrendike olduğunda EMB düşünülmelidir. 
d- Erken: ≤24 sa; yüksek doz kortikosteroidler (metilprednizolon 500–1000 mg/gün). 

e- cTn'nin tepe seviyesinden %50 oranında azaltılması. 
f- Tam iyileşme: Akut semptomların tamamen ortadan kalkması, biyomarkerlerin normalleşmesi 

veya cTn'nin zirve seviyesinden >%50 oranında azalması ve immünsüpresyonun kesilmesinden 

sonra LVEF'nin iyileşmesi olan hastaların tam iyileşme sağladığı kabul edilir. KMR hala fibrozise 

bağlı olarak LGE veya yükselmiş T1 gösterebilir, ancak herhangi bir akut ödem belirtisi 

olmamalıdır. 

Tam-olmayan iyileşme: (1) miyokarditin semptomlarında veya biyomarkerlerinde bir artış veya 

klinik veya biyomarker parlaması olmadan immünsüpresyonu azaltamama; (2) immün baskılama 

ile akut semptomların çözülmesine rağmen kalıcı SVD'si olan hastalar. 
g- Steroid dirençli: yüksek doz metilprednizolona rağmen düzelmeyen veya kötüleşen miyokardit 

(diğer etiyolojilerin dışlanmasından sonra klinik kötüleşme veya kalıcı troponin yükselmesi) 

(Tablo 3; Ek veriler, website www.escardio.org/guidelines Tablo S1). 
h- Anstabil: semptomatik kalp yetmezliği, ventriküler aritmiler, yeni tam kalp bloğu olan hastalar. 

 

 

6.1.4. Şimerik antijen reseptörü T hücresi ve tümöre sızan lenfosit 

tedavileri ve kalp fonksiyon bozukluğu 

 
Çoklu Çoklu KV komplikasyonlar üzerine geniş ölçekli çalışmalar olmamasına rağmen, 
CAR-T terapileri ile tedavi edilen yetişkinler arasında, küçük çalışmalar ve vaka raporları, 

KV komplikasyonların advers olayların yaklaşık %20'sini oluşturduğunu göstermiştir. 378. KV 

komplikasyonlar yüksek mortalite oranları ile ilişkilidir ve CRS (Cytokine release 

syndrome)'ye ve immün efektör hücre ile ilişkili nörotoksisite (immune effector cell-

associated neurotoxicity) sendromuna sekonderdir.  
CAR-Tedavisi alan hastalarda en sık görülen KV komplikasyonlar QTc uzaması, ventriküler 

aritmiler ve AF dahil aritmilerdir (%77,6) ; KY (%14,3); ve MI ve VTE (%0,5)455. 

- Şüphelenildiğinde, istirahat halindeki 12 derivasyonlu EKG, sürekli EKG izleme, TTE ve 

cTn ve NP önerilir. 

- Ağır vakalarda malin kardiyak aritmiler, dolaşım kollapsı ve çoklu organ sistemi 

yetersizliği riskinden dolayı hastanın yoğun bakım ünitesine  (seviye 3) alınması önerilir. 
Genel olarak, sitokinlerin yükselme derecesi, CRS'nin ciddiyeti ile ilişkilidir. C-reaktif 

protein, CRS'ye özgü değildir ve C-reaktif proteindeki değişiklikler, klinik değişikliklerin 

≥12 saat gerisinde kalabilir. İnterlökin-6'nın dramatik bir şekilde yükselmesi, CRS tanısını 

destekleyen bir bulgudur. Spesifik KV komplikasyonunun yönetimi ve KRS'nin ek 

yönetimi ile birlikte ESC kılavuzlarına uygun olmalıdır (örn. anti-interlökin-6 reseptör 

antikoru, tocilizumab ve deksametazon kullanımı)381. 

TIL tedavilerinde KV komplikasyonlar yaygın olmakla birlikte sağkalım önemli ölçüde 

etkilenmiş gibi görünmemektedir.  



- En sık görülen KV olaylar, sıvılar ve vazopressörler ile iv. tedavi gerektirebilen 

hipotansiyon AF ve daha az ölçüde, miyokard hasarını düşündüren cTn yükselmesi380. Bu 

KV olayların yönetiminde klinisyenlere yardımcı olacak mekanizmaları ve potansiyel 

önleme stratejilerini tanımlamak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

 

 
 

Figür 29- Kanserle ilişkili Takotsubo sendromunda teşhis ve tedavi çalışması. 
Kısaltmalar: AKS,- Akut koroner sendromlar; CCTA, coronary computed tomography angiography; 

KBÜ-  Koroner bakım ünitesi; KMR- Kardiyak manyetik rezonans ; HDU- high-dependency unit 

(yüksek bağımlılık birimi); ICI- İmmune checkpoint inhibitor; YBÜ- Yoğun bakım ünitesi; i.v. - 

İntravenöz; MDT- Multidisciplinary team (çok disiplinli ekip); H- Hayır; TTE- Transtorasik 

ekokardiyografi; TTS- Takotsubo syndrome; E- Evet. 

 

Öneri Tablosu 27— Kanserli hastalarda Takotsubo sendromunun tanı ve tedavisi 

için tavsiyeler  

[Tavsiyele (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Koroner anjiyografi (invaziv veya CCTA) AKS'nin ekarte edilmesi için önerilir [I -C]. 

- Miyokardit ve MI'yı dışlamak için KMR önerilir458 [I -C]. 

- Akut TTS fazı sırasında QT uzatan ilaçlar önerilmemektedir [III -C]. 

 

 

Kısaltmalar: CCTA- Computed tomography angiography; LV, left ventricular; MI- Miyokardit 

infarktüsü ; QTc- Corrected QT interval; TTS- Takotsubo syndrome. 
a-  Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c-  SV fonksiyonu ve QTc tamamen düzelip normalleşene kadar. 

 

 

 



6.1.5. Hematopoetik kök hücre nakli sırasında kalp yetersizliği 

 
Konjestif KY456, arteriyel olaylar, tamponad ve ritim bozuklukları (AF, atriyal flutter ve 

supraventriküler taşikardi)457 dahil olmak üzere HSCT sırasındaki kardiyovasküler 

komplikasyonlar yaygın değildir ancak klinik olarak önemlidir ve spesifik ESC Kılavuzlarına 

göre tedavi edilmelidir(KY14, taşiaritmiler273,441 perikardiyal efüzyon444 veya akut koroner 

sendrom458). HSCT sırasında hem akut hem de geç KV toksisiteyi önlemek için tedavi 

çalışmaları sınırlıdır145. 

- ACE-I ve beta blokerler etkili olabilir, ancak bunun daha fazla onaylanması gerekir. 

- HSCT'den sonra başlatılan ayakta tedavi ve ev tabanlı egzersiz ve eğitim programları, 

egzersiz kapasitesini ve yaşam kalitesini artırabilir459 ve HSCT'den önce egzersiz öncesi 

rehabilitasyonun rolü araştırılmaktadır460,461. 

 

6.1.6. Takotsubo sendromu ve kanser 

 
TTS'li hastalarda malign hastalıkların prevalansı yüksektir ve daha kötü sonuçlar için bir risk 

faktörüdür. Malinitenin kendisi, bazı kanser tedavileri (5-FU, ICI, VEGFi) ve tanı, 

incelemeler ve tedavi ile ilişkili stres, TTS için bilinen tetikleyiciler veya predispozan 

faktörlerdir462-466. 

Genel TTS kriterleri kullanılarak teşhis önerilir467,468. TTS'den şüphelenilen kanserli bir 

hastada yapılan araştırmalar klinik muayene, EKG, TTE, kardiyak biyomarkerler (cTn ve NP) 

ve KMR'yi içermelidir (Figür 29)468,469. Çoğu hasta akut MI'yı dışlamak için invaziv koroner 

anjiyografiye ihtiyaç duyar. 

-  İnvaziv koroner anjiyografinin kontrendike olduğu ilerlemiş malignitesi veya önemli 

trombositopenisi olan hastalarda CCTA önerilir. 

- Sol ventrikül disfonksiyonu (SVD) geçici olabileceğinden, tanıdan şüphelenildiğinde 

kardiyak görüntüleme çalışmaları mümkün olduğunca erken yapılmalıdır ve anlamlı SVD 

saptanırsa, fonksiyonel  düzelmeyi (tanısal ‘altın standart’) doğrulamak için 

görüntülemeyi tekrarlanması önerilir. 

- TTS'li hastalarda sorumlu kanser ilacının kesilmesi önerilir. QT uzatan ilaçlardan 

kaçınılmalıdır467. 

- ICI ile ilişkili TTS vakalarında, immünsüpresyonun rolü bilinmemektedir ve eğer 

miyokardiyal inflamasyon, KMR'de bir TTS paterninde mevcutsa, o zaman i.v. ICI 

kaynaklı TTS ve ICI kaynaklı miyokardit arasındaki örtüşme nedeniyle metilprednizolon 

önerilir. 

TTS'yi takiben ve SV fonksiyonunun iyileşmesinden sonra yeniden ICI  yüklemesinin 

fizibilitesine ilişkin sınırlı bilgi mevcuttur. 

- Hastalıktan kurtulduktan sonra hastanın bir MDT ile görüşülmesi önerilir. 

- TTS'nin akut fazı ve onkoloji açısından suçlu kanser ilacının yeniden başlatılması 

gerekiyorsa, düzenli kardiyak biyomarker izlemesi önerilir (örn. her ICI siklusundan önce 

cTn ve NP ölçülür ve kardiyak biyomarkerlerde yeni bir artış meydana gelirse TTE 

önerilir) (Figür 29). 

 

6.2. Koroner arter hastalığı 
 

6.2.1. Akut koroner sendromlar 
 



Kanserli hastalar, ortak CVRF'ler34 ve kanser tedavisinin CV toksisitesi12 nedeniyle, 

kanser kaynaklı proinflamatuar ve protrombotik durum nedeniyle artmış KAH riski 

altındadır (Tablo 7)467.468.470–473.  

Kanserli hastalarda AKS ile ilgili mevcut bilgiler; özellikle 1 yıl içinde teşhis 

edildiğinde majör KV olaylar, kanama , kardiyak ve kardiyak- olmayan mortalite 

açısından yüksek risk altında olduklarını gösteren gözlemsel verilere ve kayıtlara 

dayanmaktadır474-480. Kanser tanılı AKS hastalarının oranı artmakta ve büyük serilerin 

yaklaşık %3'ünü oluşturmaktadır475. 

- AKS tanısı, semptomlar, erken 12 derivasyonlu EKG ve olası ST segmenti 

elevasyonu- olmayan ACS (NSTE-AKS) ile başvuran hastalar için seri hs-cTn 

ölçümleri dahil olmak üzere kanseri olmayan hastalardaki ile aynı prensiplere 

dayanır458. 

- Klinik prezentasyon atipik olabilir481 veya kansere veya tedaviye bağlı yan etkilerle 

maskelenebilir; bu nedenle, yüksek KV risk taşıyan veya vasküler kardiyotoksik 

tedavilerle tedavi edilen hastalarda tanısal şüphe artırılmalıdır (Tablo 7). 
Ekokardiyografi, atipik semptomları olan hastalarda tanısal kesinliği artırır ve göğüs 

ağrısının diğer kardiyak nedenlerini değerlendirir. 

Kanserli hastalarda AKS'nin yönetimi,hastanın  bünyeselzaafiyeti (frailty - kırılganlık), artan 

kanama riski, trombositopeni, artmış trombotik risk ve gelecekteki cerrahigirişimler için olası 

ihtiyaç nedeniyle zor olabilir482. 

- Kanser tedavisi geçici olarak durdurulmalı ve kanser durumu, prognoz ve hastanın 

invaziv tedaviyle ilgili tercihlerini dikkate alarak bireyselleştirilmiş, kılavuza dayalı 

bir yönetimin planlanması için acil bir multidisipliner yaklaşım5 endikedir. 

- Kontrendikasyon yokluğunda kanser olmayan hastalarda olduğu gibi, sürekli kardiyak 

izleme yapılan (ritm ve diğer vital fonksiyonlar)  bir üniteye (koroner bakım ünitesi) 

kabul edilmesi ve uygun anti-iskemik ve antitrombotik tedaviye başlanması endikedir. 
 

Büyük bir retrospektif eğilim skoru eşleştirme analizi, perkütan koroner girişimin (PKG), 

daha az kullanılmasına rağmen, kanserli (Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomalar ile meme, 

akciğer, kolon,ve prostat kanserleri) hastalarda daha düşük düzeltilmiş  majör olumsuz olay 

(MACE)  ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu bulmuştur483. 
 

- Bu nedenle, kanser ve AKS hastalarında, kanser prognozu ≥6 ay ise veya AKS'nin 

akut komplikasyonları varsa (kardiyojenik şok, pulmoner ödem, ventriküler 

taşiaritmiler) acil koroner anjiyografi ve PKG önerilir; burada PKG semptomları 

hafifletir483. Stentleme endike olduğunda, stent içi tromboz riskinin daha düşük olması 

nedeniyle üçüncü kuşak ilaç salınımlı stentler tercih edilir. Balon anjiyoplasti daha 

kötü sonuçlarla ilişkilidir474 ve yalnızca şiddetli trombositopeni veya acil ameliyat 

ihtiyacı durumunda kullanılmalıdır. 

- Gereksiz müdahalelerden kaçınılması için fraksiyonel akım rezervi [FFR] veya anlık 

serbest dalga oranı (instantaneous free wave ratio) uzmanlar tarafından 484 tavsiye 

edilerken, trombotik komplikasyonları önlemek için en uygun stent apozisyonunu ve 

genişlemesini sağlamak için intravasküler ultrason İVUS]ve optik koherens 

tomografi OCT] kullanılabilir485. 

Retrospektif veriler, invaziv yaklaşım daha az kullanıldığını göstermiştir475,480,483. PKG, 

ilerlemiş kanser ve NSTE-AKS hastalarında optimal tıbbi tedavi ile karşılaştırıldığında bir 

mortalite yararı göstermedi479. Bu nedenle, kanser prognozu kötü olan (<6 ay) düşük riskli 

(devam eden iskemi veya hemodinamik instabilite belirti veya semptomları olmayan) NSTE-

ACS hastalarında invaziv olmayan bir yaklaşım denenebilir. 



- Potansiyel olarak daha yüksek kanama riski nedeniyle (özellikle aktif GI kanseri)477, 

sonrasında tercih edilen antitrombotik strateji ilaç salınımlı stent ugulanması, daha 

yeni P2Y12 antagonistleri yerine aspirin ve klopidogrel içeren DAPT'den oluşur. 
DAPT süresi mümkün olduğunca kısa tutulmalıdır (1-3 ay)458. 

- Terapötik antikoagülasyon ve antitrombosit tedaviye ihtiyaç duyan hastalarda, kısa 

süreli üçlü antitrombotik tedaviden (hastanede 1 haftaya kadar) sonra bir yeni oral 

antikoagülan (YOAK) ve tek oral antitrombosit (tercihen klopidogrel) varsayılan 

stratejidir458. 

- Koroner arter baypas greft (KABG) cerrahisi, PKG'ye uygun olmayan yaygın KAH'lı 

hastalarda, MDT görüşmesinden sonra ve kanser prognozunun >12 ay olduğu 

durumlarda düşünülebilir. 

Trombositopeni (trombosit sayısı, 100 000/μL) kanserli hastaların yaklaşık %10'unda görülür 

ve ACS yönetimini zorlaştırabilir. 

- Küçük bir seriye dayanarak, kanamayı önlemek için önleyici tedbirler alındığında bu 

hastalarda koroner anjiyografi güvenle yapılabilir; bunlar:  Kateterizasyondan önce 

trombosit transfüzyonu (trombositler için <20 000/μL), radyal giriş, dikkatli hemostaz 

ve daha düşük heparin dozu (30–50 U/kg) kullanımı 486. 

- Trombosit sayısı aspirin için <10 000/μL veya klopidogrel için <30 000/μL 

olmadıkça antitrombositler kesilmemelidir.  

- PKG ve KABG için uzmanlar minimum trombosit sayısını sırasıyla 30 000/μL ve 50 

000/μL olarak önermektedir484. 

- Non-obstrüktif koroner arterli MI durumunda, özellikle miyokardit ve TTS gibi diğer 

miyokard hasarı nedenlerini saptamak için KMR düşünülebilir. 

Akut iskemi, kanser tedavisi ile tetiklendiğinde, alternatif kanser tedavileri, bir MDT 

tartışmasından sonra düşünülmelidir. Floropirimidinlere sekonder koroner vazospazm 

durumunda ve alternatif bir tedavinin yokluğunda, şiddetli KAH (BT veya koroner 

anjiyografi) dışlandıktan sonra ve  uzun- etkili nitratlar ve kalsiyum kanal blokerleri 

(KKB)487–489 ile profilaktik tedaviye başlandıktan sonra, tartışmalı olmasına rağmen, hastanın 

sürekli izlendiği bir ünitede (acil bölüm, koroner bakım gibi) tekrar bir tedavi/uygulama 

düşünülebilir. 

- AKS'yi takiben, kanser ilaçlarının gözden geçirilmesi önerilir ve tromboz ve MI ile 

ilişkili herhangi bir kanser ilacı durdurulmalıdır. AKS'den sonra akut tromboz ve MI 

ile ilişkili kanser ilaçlarına yeniden başlanması (Tablo 7), uygun hasta eğitimi ve 

onayı ile diğer kanser tedavilerini araştırılması için yalnızca bir MDT'den sonra 

yapılmalıdır. 

- MI ile ilişkili olmayan kanser tedavileri, endike olduğu durumlarda revaskülarizasyon 

tamamlandıktan ve hastada komplikasyon olmadan hasta AKS’nin  tıpsal tedavisi ile 

stabilize edildikten sonra yeniden başlatılabilir. 

 

 

6.2.2. Kronik koroner sendromlar 
 

Çeşitli kanser tedavileri, stabil anjina ve kronik koroner sendrom (KKS) riskinde artış ile 

ilişkilidir491. 5-FU ve kapesitabin, bazı durumlarda eforlu anjinayı presipite edebilir4,482,492. 
Platin içeren kemoterapinin indüklediği iskemi genellikle ilk üç kürden birinden sonra ve 

altta yatan KAH bulunan hastalarda ortaya çıkar493. Antimikrotübül ajanlarla kardiyak iskemi 

insidansı %1-5'tir. Küçük moleküllü VEGF-TKI ile %2–3 ve VEGFi monoklonal antikor    

tedavileriyle %0,6–1,5olup 492. Nilotinib, ponatinib 494, ve ICI335 ayrıca stabil anjinaya yol 

açabilen aterosklerozu hızlandırır. 



- Kanser tedavisi alan ve yeni stabil anjina ile başvuran hastalar, agresif CVRF 

modifikasyonu ve semptomlarının ilk tıbbi tedavisi ile dikkatli bir klinik 

değerlendirmeye tabi tutulmalıdır484. 

- KAH tanısı ve yönetimi, kronik koroner sendromların tanı ve yönetimine yönelik 2019 

ESC Kılavuzlarına uygun olmalıdır100. Kılavuz tavsiyelerine uygun olarak, KKS 

yönetimi kanserli ve kansersiz hastalarda benzerdir100. Ancak, KKS durumunda 

koroner arterler ile ilgili kararlar revaskülarizasyon kardiyo-onkoloji, girişimsel 

kardiyoloji ve onkoloji uzmanlarını içeren uzman bir MDT tarafından yapılmalıdır5. 

 

- Kanserli hastalarda PKG artmış kanama riski, akut MI için 90 günlük yeniden yatışlar, 

hastane içi ve uzun süreli mortalite ve tekrar revaskülarizasyon ihtiyacı ile ilişkilidir. 

- Riskin büyüklüğü hem kanserin tipi hem de evresine bağlıdır495,496.  

- DAPT süresi mümkün olduğunca kısa tutularak aşırı kanama riski azaltılmalıdır497,498. 

Son bir yılda kanser tanısı alan hastalarda risk daha yüksektir477. 

 

 

6.3. Kalp kapak hastalığı 

 
Kanserli hastalarda yeni veya kötüleşen kalp kapak hastalığı (KKH) CTRCD, AKS, PH, 

endokardit, kardiyak tümörler ve mekanik prostetik kapak trombozu gibi eşlik eden 

durumlarla ilişkili olabilir499,500. Önceden var olan şiddetli KKH, artmış CTRCD riski ile 
ilişkilidir12,501–503 ve ayrıca kanser cerrahisi sonuçları için de bir risk oluşturabilir. Mekanik 

protez kapaklı hastalarda, kemoterapi tedavisi sırasında tromboz ve kanama riski dikkatli bir 

şekilde dengelenmelidir. 

Başlangıçtaki değerlendirmede teşhis edilen şiddetli KKH'si olan hastalarda, en iyi tedavi 

seçeneğine karar vermek için kanser tedavisinden önce bir MDT gereklidir. 

- Komorbiditeler, kırılganlık (frailty), önceki RT'ye bağlı mediastinal fibroz, bozulmuş 

yara iyileşmesi ve acil onkolojik tedavi (cerrahi, kemoterapi, yara iyileşmesini 

etkileyen hedefe yönelik kanser tedavileri) ihtiyacı nedeniyle kanserli hastalarda kalp 

cerrahisi sıklıkla zordur. 

- Transkateter aort kapağı implantasyonu (TAVI), ciddi aort darlığı olan kanserli 

hastalarda iyileşme süresini ve kanser tedavisine başlamadaki gecikmeleri sınırlamak 

için geçerli bir seçenek olabilir504-506. 

- Yeni veya kötüleşen KKH'den şüphelenilen kanserli hastalar, örneğin dispne veya 

yeni kardiyak üfürüm veya ateş ve pozitif olanlar kan kültürleri, endokardit açısından 

taranmalı ve kanserle ilişkili prognoz dikkate alınırken KKH yönetimine yönelik 2021 

ESC/EACTS (European Association for Cardio-Thoracic Surgery) Kılavuzundaki 

önerilere göre yönetilmelidir507.  

- Kanser tedavisi gören bir hastada kapak cerrahisi veya perkütan kapak tedavisi 

endikasyonu varsa, daha sonra kapak tedavisi tipi ve kanser tedavilerinin 

periprosedürel yönetimi ile ilgili olarak bir MDT önerilir. 

 

Öneri Tablosu 30— Kanser önleyici tedavi alan hastalarda kalp kapak hastalığının 

yönetimi için öneriler. 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)| 

- Kanserli ve önceden şiddetli KKH'si olan hastalarda, kanser prognozu ve hasta 

tercihleri göz önünde bulundurularak 2021 ESC/EACTS VHD yönetimi Kılavuzuna 

göre yönetim önerilir507 [I -C]. 



- Kanser tedavisi sırasında yeni KKH gelişen kanser hastalarında, kanser prognozu ve 

hasta komorbiditeleri göz önünde bulundurularak 2021 ESC/EACTS KKH507 

yönetimine ilişkin Kılavuzlara göre tedavi önerilir. 
 

Kısaltmalar: EACTS- European Association for Cardio-Thoracic Surgery; ESC- European Society of 

Cardiology; KKH- Valvular heart disease (kalp apak hastalığı). 
a-Tavsiye sınıfı 
b-Kanıt  düzeyi 

 

 

 

6.4. Kardiyak aritmiler 
 

6.4.1. Atriyal fibrilasyon 

 
Atriyal fibrilasyon (AF), kanserli hastalarda farklı ortamlarda ortaya çıkabilir kanser tipinin 

veya gizli kanserin  markeri olabilir veya cerrahi, kemoterapi veya RT uygulanan hastalarda 

gelişebilir508,509. Tüm kanser türleri, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında artmış bir AF riski 

gösterir, ancak AF riski, kanserin türüne ve evresine bağlıdır510,511. Bir kanser tedavisi 

sırasında gelişen AF'ye, kanserli yaşlı hastalarda spesifik bir tedavi veya önceden var olan bir 

substrat ile etkileşim neden olabilir. Kanser tedavisi sırasında AF, çeşitli faktörlere göre %2 

ila %16 arasında değişen bir sıklıkta ortaya çıkabilir4,490,508,512–514 ya ilk tanı konulan AF 

olarak ya da paroksismal AF'nin nüksü olarak ortaya çıkabilir. 

-  65 yaşından büyük ve/veya önceden KVH'si olan hastalarda AF gelişme riski daha 

fazladır4,509,512,515. Kanser cerrahisinde insidansı   akciğer cerrahisi örneğinde bildirilen 

en yüksek insidans %6 ila %32 arasında değiştiği, değişken bir AF oluşumu oranı ile 

ilişkilidir; ancak göğüs dışı cerrahi vakalarında da görülür (örn. kolektomiden sonra 

%4-5)509. 

 

Birçok antikanser ilacı, hem olay hem de tekrarlayan AF açısından artmış AF riski ile 

ilişkilendirilmiştir (www.escardio.org/guidelines Ek veriler, Tablo S18)251. AF, tedaviden kısa 

bir süre sonra516 veya tedaviye başladıktan haftalar veya aylar sonra ortaya çıkabilir517,518. 

Kanserle ilişkili AF'nin patofizyolojisi karmaşıktır ve başka yerlerde kapsamlı bir şekilde 

incelenmiştir (Figür  30)509. 

Kanserli hastalarda, AF oluşumu sistemik tromboembolizm/inme riskinde iki kat ve kalp 

yetersizliği riskinde altı kat artış ile ilişkilidir4,509,512. AF'li hastalarda kanserin birlikte  

bulunması, tüm nedenlere bağlı ölüm, majör kanama ve intrakraniyal kanama riskini artırır. 

Kanser ve iskemik inme arasındaki ilişki kanser türleri arasında farklılık gösterir ve bazı 

tiplerde kanama riski tromboembolik riski aşıyor gibi görünmektedir519. 

- Kanserli hastalarda AF yönetimi, atriyal fibrilasyonun tanı ve yönetimine yönelik 

2020 ESC Kılavuzuna273 ve "ABC yolu" (Atrial fibrillation Better Care) yaklaşımına 

uygun olmalıdır. (A: İnme/sistemik emboliden kaçınmak için antikoagülasyon, B: Hız 

ve/veya ritim kontrol ilaçları ve müdahaleleri ile daha iyi semptom kontrolü ve C: 

Yaşam tarzı değişiklikleri dahil olmak üzere komorbiditeler ve KVRF yönetimi)273,520. 

 

- Kanserli hastalarda AF'nin akut yönetiminde, hemodinamik instabilite durumlarında 

elektriksel kardiyoversiyon dikkate alınmalıdır521, diğerlerinde, hız ve ritim kontrolü 

arasındaki alternatif, kanserli hastalara özgü bazı önemli hususlara sahiptir. Ritim 

kontrolü ilaçları QT aralığının uzamasına neden olabilir369, sıklıkla kanser tedavileri 

http://www.escardio.org/guidelines


ile ilaç-ilaç etkileşimleri vardır, veya AF'nin spesifik nedeni bir kanser tedavisiyse 

sınırlı bir etkinliğe sahip olabilir508. 

- Hız kontrol ilaçları arasında özellikle kanser tedavilerinde potansiyel CTRKD riski 

varsa beta blokerler tercih edilirken diltiazem ve verapamilin ilaç-ilaç etkileşimleri ve 

negatif inotropik etkileri nedeniyle mümkün olduğunca kaçınılmalıdır508. 

- AF ablasyonu olasılığı, bir MDT Yaklaşımı bağlamında kanser durumu ve prognoz 

dikkate alınarak, KY/SVD ve/veya kontrol edilemeyen semptomları olan seçilmiş 

hastalarda tartışılmalıdır522. 

- Yeni AF'si olan kanser hastalarında karmaşık bir sorun, inme/sistemik emboli için risk 

sınıflandırmasının kılavuzlara göre CHA2DS2-VASc skoruna dayalı olması 

gerekmesidir Buna göre = ( Konjestif KY, Hipertansiyon, Yaş ≥75 [2 puan], Diabetes 

mellitus, İnme [2 puan]—Damar hastalığı, Yaş 65-74, Cinsiyet kategorisi [kadın]) 
273,523,524.  

- CHA2DS2-VASc skoru, kanserli hastalarda kapsamlı bir şekilde doğrulanmamıştır525. 

AF'li geniş bir hasta kohortunda, kanserli hastalarda CHA2DS2-VASc skorunun öngörücü 

değeri, olmayanlara göre daha düşüktü; ancak kanserli AF hastalarında da CHA2DS2-VASc 

skoruna göre iskemik inme riskinde  progresif  bir artış bulundu (yılda %0,9'dan yılda 

%8,9'a)519. Ancak bu skorun amacı yüksek riskli hastaları belirlemek değil, 

antikoagülasyondan kaçınılabilecek düşük riskli bireyleri belirlemektir. Danimarka sağlık 

sistemi veri setine dayalı bir çalışmada, yakın zamanda kanseri olan hastalarda 0 ve 1 olan 

CHA2DS2-VASc skorları, yakın zamanda kanseri olmayan hastalara göre 2 yılda daha 

yüksek inme/tromboembolizm riski ile bağlantılıydı526. Bu kavram, kanserli bireysel 

hastalarda antikoagülasyonun risk/fayda oranını tanımlarken göz önünde bulundurulmalıdır. 
Bu nedenle aktif malinitesi olan hastalarda antikoagülasyon kararı verilirken artmış trombotik 

ve/veya kanama riski ve genel AF popülasyonları için kullanılan diğer risk tahmin skorları 

dikkate alınmalıdır509. 

- Kanama riski değerlendirmesi için HAS-BLED (Hipertansiyon, Anormal böbrek ve 

karaciğer fonksiyonu, İnme, Kanama Labile INR [uluslararası normalleştirilmiş 

oran], Yaşlı, Uyuşturucu veya Alkol) skoru dikkate alınabilir. 

 

Kısaltmaya dayalı olarak kanserde antikoagülasyon tedavisine önerilen bir yaklaşım: 

- T (trombotik risk), B ([Bleeding risk] kanama riski), I ([İnteractions among 

drugs]ilaçlar arasındaki etkileşimler), P ([Patient access and preferences] hasta 

erişimi ve tercihleri) . Kanserde kısaltmalarına dayalı  kanserde antikoagülasyon 

tedavisi için önerilen bir yaklaşım Figür 31’de özetlenmiştir519,527.  

- Erişkin hastalarda CHA2DS2-VASc skoru erkeklerde ≥2 veya kadınlarda ≥3 

olduğunda uzun süreli antikoagülasyon önerilir ve skor erkeklerde 1, kadınlarda 2 

olduğunda da dikkate alınmalıdır273.  

- AF'nin klinik paterni (yani ilk saptanan, paroksismal, persistan, uzun süredir kalıcı, 

devamlı, ameliyat sonrası) tromboprofilaksi endikasyonunu etkilememelidir273. 
CHA2DS2-VASc skorunun muhtemelen tromboembolik risklerini düşük gösterdiği 

düşünüldüğünde, aynı yaklaşım kanser ve AF'si olan hastalar için de önerilebilir530. 

- Spesifik kanser durumlarında, uzun süreli oral antikoagülasyona karar verilirken 

kanserle ilişkili tip, evre, prognoz ve potansiyel olarak değişen tromboembolik veya 

kanama riski de dikkate alınmalıdır508,509. 

- Vitamin K antagonistleri (VKA)’nin kanserde kullanımı, bu ortamdaki dezavantajları 

ile sınırlıdır; ancak, orta ila şiddetli mitral darlığı veya mekanik protez kapağı olan 

hastalarda belirtilen tek antikoagülan olmaya devam etmektedirler. 



- Düşük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH), özellikle yakın zamanda kanser teşhisi 

konan, ilerlemiş kanser hastalığı olan veya bazı kanser tedavileri (örn. miyelosupresif 

kemoterapi alan veya yakın zamanda aktif kanaması olan hastalar) sırasında hastanede 

yatan hastalarda geçerli bir kısa vadeli antikoagülasyon seçeneği oluşturur. Bununla 

birlikte, AF'de inme veya sistemik emboli önleme için DMAH etkinliği 

belirlenmemiştir ve kullanımları yalnızca VTE'de kanıtlanmış etkinlik ve 

güvenliklerine dayanmaktadır. 

-  AF için bir Vitamin K Antagonisti olmayan Oral AntiKoagülan (NOAK) kullanımı, 

kanserli hastalarda özel bir RKÇ'de değerlendirilmemiştir. Bununla birlikte, direk 

faktör Xa inhibitörleri (ROCKET AF [Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa 

Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and 

Embolism Trial in Atrial Fibrillation], ARISTOTLE [Apixaban for Reduction in 

Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation], ENGAGE AF-TIMI-

AF 48 [[Effective Anticoagulation with Factor Xa Next Generation in Atrial 

Fibrillation–Thrombolysis in Myocardial Infarction 48]]) kullanan ufuk açıcı NOAK 

çalışmalarının  sekonder analizleri ve gözlemsel veriler, AF ve aktif kanserli 

hastalarda VKA ile karşılaştırıldığında NOAK'ın daha iyi güvenlik ve en azından 

benzer etkililik gösterdiğini göstermektedir531–538. 
 

- Kanserde NOAK kullanımı, ilaç-ilaç etkileşimleri508, şiddetli böbrek fonksiyon 

bozukluğu, ameliyat edilmemiş veya rezidüel GI veya genitoüriner (GU) maliniteleri 

veya bozulmuş GI emilimi olan hastalarda artan kanama riski ile sınırlıdır. 

- Sol atriyal apendiks (LAA) tıkayıcı cihazlar klinik pratikte çok seçilmiş kanserli 

hastalarda kullanılmaktadır. İmplantla ilgili potansiyel komplikasyonlar (cihazla 

ilişkili tromboz dahil) ve kanserli hastalarda prospektif verilerin eksikliği bu seçenek 

için dikkate alınmalıdır. SLAA oklüzyonuna sevk edilen hastaların yakın tarihli bir 

retrospektif analizinde, hastanede  iskemik inme/geçici iskemik atak riski, aktif 

kanseri olan hastalarda kanseri olmayan veya önceden kanser öyküsü olmayanlara 

göre daha yüksekti. Hastane içi bileşik sonuç oranı (hastanede ölüm, iskemik 

inme/geçici iskemik atak, sistemik emboli, kan transfüzyonu gerektiren kanama, 

perikardiyosentez veya cerrahi ile tedavi edilen perikardiyal efüzyon/kardiyak 

tamponad ve emboli cihazın çıkarılması) ve 30 gün/180 gün yeniden yatış sonuçları 

gruplar arasında önemli ölçüde farklı değildi539. 

AF başlangıcı, peri-operatif dönem veya AF başlangıcını kolaylaştırdığı bilinen ilaçların etkisi 

gibi geçici faktörlerle ilişkili olabilir. Geleneksel varsayım, bu durumlarda AF nüksetmeden 

izole bir olay olarak ortaya çıkabilir, çünkü AF'nin ortaya çıkışı genellikle AF'ye yatkınlığı 

olan önceden var olan bir atriyal substrat ile ilişkili olabileceği geçerli olmayabilir540. 

Ameliyat sonrası AF, ameliyatla ilgili olmayan AF’ninkine yakın   uzun vadeli 

tromboembolik risk ile birlikte olup, takip eden 5 yıl içinde dört ila beş kat AF rekürrensi riski 

ile ilişkilendirilmiştir273,540,541.Antikoagülasyon tedavisi, her iki grupta da benzer şekilde daha 

düşük tromboembolik olaylar ve tüm nedenlere bağlı ölüm riski sağladı541. 

- Direk kanıt yokluğunda, antikoagülasyon, beklenen net klinik fayda ve bilgilendirilmiş 

hasta tercihlerinide  göz önünde bulundururarak, kanser cerrahisi sonrası AF ile inme riski 

taşıyan hastalarda tromboembolik olayları önlemek için  düşünülmelidir273. 

- Benzer şekilde, geçici faktörlerle (kemoterapi, diğer ilaçlar veya elektrolit bozuklukları 

gibi) ilişkili olduğu anlaşılan AF'li hastalarda AF'nin daha fazla gelişme eğilimini dikkatli 

bir klinik değerlendirme ile 3 aydan sonra uzun süreli antikoagülasyon reçetesinin 

risk/fayda oranının tekrar gözden geçirilmesi tavsiye edilir. 

- AF'nin ne varlığının ne de riskinin antikanser tedavisi için kontrendikasyon teşkil 

etmediğini göz önünde bulundurarak, kanserli ve yeni AF saptanan veya nüks eden 



hastalarda, antikanser tedavisine karar verme, bir kardiyo-onkoloji MDT yönetimi5 

gerektirir508, 517. 

 

 

 

Figür 30- Kanserle ilişkili atriyal fibrilasyonun patofizyolojisi. 
 

Kısaltmalar: AF,-Atriyalatrial fibrilason; OSS- Otonom sinir sistemi; CVKardiyovasküler; DM- 

Diabetes mellitus;KY- Kalp yeterszliği; IKH- İskemik kalp hastalığı; KKH- Kalp kapak hastalığı . 
a- Ek veriler, Tablo S18. 
b- Obezite, hipertansiyon, DM, CVH'ler (HF, KKH, IKH, kardiyomiyopatiler, kardiyak amiloidoz), 

tiroid hastalıkları, obstrüktif uyku apnesi, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kronik böbrek hastalığı, 

otonomik disfonksiyon, alkol tüketimi, genetik yatkınlık. 

 

 



 
 

Şekil 31- Kanserli hastalarda atriyal fibrilasyon için antikoagülasyona yönelik 

yapılandırılmış yaklaşım. 
 

Kısaltmalar: AF- Atriyal fibrilasyon; CHA2DS2-VASc :  Congestive heart failure, Hypertension, 

Age≥75 years (2 points), Diabetes mellitus, Stroke (2 points)—Vascular disease, Age 65–74 years, 

Sex category (female) = [konjestif KY, hipertansiyon ≥ 75yaş- 2puan, diyabet, inme =2puan, damar 

hastalığı, 64- 75 yaş, kadın cinsiyet];  

CrCl- Creatinine clearance; eGFR- estimated glomerular filtration rate; GI Gastrointestinal; GU- 

Genitoüriner; 

 HAS-BLED: Hypertension, Abnormal renal and liver function, Stroke, Bleeding Labile international 

normalized ratio, Elderly, Drugs or alcohol = [Hipertansiyon, anormal karaciğer ve böbrek 

fonksiyonu, inme, labil INR, yaşlılık, İlaçlar veya alkol]. 

 SLA- Sol atriyum; SLAA- Sol atriyal apendiks; DMAH- Düşük molekül ağırlıklı heparinler; H- 

Hayır; NOAK, non-vitamin K antagonist oral anticoagulant (vitamin K antagonisti olmayan oral 

antikoagülan); VKA, vitamin K antagonistleri; E- Evet  
a- Seçilmiş hastalarda, artmış tromboembolik riskle ilişkili kardiyak görüntüleme parametreleri dikkate 

alınmalıdır (SLAA trombüsü, ciddi şekilde genişlemiş sol atriyum, ciddi şekilde bozulmuş 

SLA gerinimi528). 



b- Çok yüksek kanama riski: aktif veya yeni majör kanama (önceden <1 ay); yeni/gelişmekte olan kafa 

içi lezyonlar; trombosit sayısı <25. Uluslararası Tromboz ve Hemostaz Derneği'ne 529 göre majör 

kanama, hemoglobin seviyesinde ≥2 g/dL düşüş ve/veya ≥2 ünite kırmızı kan hücresi transfüzyonu 

ve/veya ölümcül kanama ve/veya kanama olarak tanımlanır. kritik alan (intrakraniyal, intraspinal, 

intraoküler, perikardiyal, intraartiküler, kompartman sendromlu intramüsküler veya retroperitoneal) 

000/μL. 
c- Yaşam beklentisi >1 yıl olan, tromboembolik ve kanama riski yüksek ve antikoagülasyon 

kontrendike olan hastalarda perkütan sol apendiks kapatılması düşünülebilir. 
d- DMAH lehine koşullar: ameliyat edilmemiş GI/GU kanseri; GI komorbiditeleri veya toksisite; 

şiddetli böbrek fonksiyon bozukluğu (CrCl,15 mL/dk); NOAK majör ilaç-ilaç etkileşimleri, trombosit 

sayısı <50 000/μL. 

 
 

Öneri Tablosu 31— Kanser önleyici tedavi alan hastalarda atriyal fibrilasyonun 

tedavisi için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 
 

- CHA2DS2-VASc skorunun,gerçek tromboembolik riski hafife alabileceği dikkate 

alınarak inme/sistemik tromboembolizm için risk tabakalandırması düşünülmelidir.519,526 

[IIa -C]. 

- Atriyal fibrilasyonun tanı ve tedavisine ilişkin 2020 ESC Kılavuzuna göre AF ve 

CHA2DS2-VASc skoru ≥2 (erkekler) veya ≥3 (kadınlar) olan kanser hastalarında 

inme/sistemik tromboemboli koruma tavsiyeedilir273[I -C]. 

- Atriyal fibrilasyonun tanı ve tedavisine yönelik 2020 ESC Kılavuzuna göre AF'li ve 

CHA2DS2-VASc skoru=1 (erkek) veya=2 (kadın) olan kanser hastalarında inme/sistemik 

tromboemboli önleme için uzun süreli antikoagülasyon düşünülmelidir. 273[IIa -C]. 

- Kanser c AF ve CHA2DS2-VASc skoru 0 (erkekler) veya 1 (kadınlar) olan hastalar 

kanseri olmayan hastalara göre daha yüksek trombotik riske sahip olabilir ve bunlar 

kanama riski değerlendirildikten sonra terapötik antikoagülasyon için düşünülebilir526 [IIb 

-C]. 

- AF'li kanserli hastalarda takip sırasında tromboembolik ve kanama riskinin yeniden 

değerlendirilmesi önerilir d,  273 [I -C]. 

- Yüksek kanama riski, önemli ilaç-ilaç etkileşimi veya şiddetli böbrek fonksiyon 

bozukluğu olmayan hastalarda NOAK DMAH ve VKA'ya (mekanik kalp kapağı veya orta 

ila şiddetli mitral stenozu olan hastalar hariç) tercih edilerek inme önleme için  

düşünülmelidir531–537 [IIa -B]. 

- NOAK için uygun olmayan aktif kanser e ve AF hastalarında DMAH düşünülmelidir f 525 

[IIa -C]. 

- AF'si olan ve yaşam beklentisi > 12 ay olan uzun süreli antikoagülasyon için 

kontrendikasyonları olan kanser hastalarında inmeyi önlemek için SLAA oklüzyonu 

düşünülebilir 273,539[IIb -C]. 

- Kanserli AF'de inme veya sistemik tromboemboliyi önlemek için  antitrombosit tedavi 

veya profilaktik DMAH önerilmemektedir273 [III -C]. 

- Aktif kanser tedavisi görürken iyi tolere edilen AF gelişen hastalarda tercihen beta-

blokerlerle kalp hızı kontrolü stratejisi düşünülmelidir g[IIa -C]. 

 
Kısaltmalar: 5-FU- 5-fluorouracil; AF- Atriyal fibrilasyon; VKI- Vucut kilo indeksi; CHA2DS2-

VASc: Konjestif KY, Hipertansiyon, Yaş >75 (2 puan), Diyabet mellitus, İnme (2 puan)- Damar 

hastalığı, Yaş 65- 74, kadın cinsiyet;  



CrCl- Kreatinin klirensi; eGFR- Estimated glomerular filtration rate; EGFR-  Epidermal 

growth factor receptor; ESC- European Society of Cardiology; KY- Kalp yetersizliği; SLAA- Sol 

atriyal apendikse; DMAH- Düşük molekül ağırlıklı heparinler; SV- Sol ventrikül; 

MM- Multiple myeloma; NOAK- Vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagülasyonlar; VKA- 

Vitamin K antagonistleri. 

a- Tavsiye sınıfı. 

b- Kanıt düzeyi. 

c-  Komorbidler dahil(proteinüri>150 mg/24 sa < eGFR,45 mL/dak/1,73 m2, VKİ≥30 kg/m2, 

trombofili); kanser tipi (pankreas, mide, yumurtalık), beyin, akciğer, MM); kanser evresi 

(metastatik hastalık) antikanser tedavileri: alkilleyici ajanlar, aflibercept, bevacizumab, 

antrasiklinler, kapesitabin, 5-FU, gemsitabin, metotreksat, EGFR inhibitörleri, bleomisin, 

axitinib, lenvatinib, pazopanib, sorafenib, sunitinib , carfilzomib, irinotecan, taksanlar, 

tasonermin, tretinoin dahil olmak üzere kanserli hastalarda tromboembolik riski artırabilecek 

faktörler. 

d-  Hem kanser tedavisi sırasında hem de altta yatan hastalığın seyri sırasında inme ve kanama 

riski değişebilir; yeniden değerlendirme, tedavi kararlarını bilgilendirmek ve potansiyel olarak 

değiştirilebilir kanama risk faktörlerini ele almak için önemlidir. 

e-  Kanser tedavisi gören hastalar, son 6 ayda kanser teşhisi konan  ve ilerleyici veya ilerlemiş 

hastalığı olan hastalar. 

f-  Yüksek kanama riski, şiddetli böbrek fonksiyon bozukluğu (CrCl <15 mL/dk); NOAC majör 

ilaç-ilaç etkileşimleri. 

g-  KY belirtileri veya semptomları veya SV fonksiyonunda bozulma olmayan asemptomatik 

veya hafif semptomatik hastalar. AF hastalarında optimal kalp hızı hedefi belirsizdir. İstirahat 

kalp atış hızı <110 vuru/dakika (yani hafif hız kontrolü), hız kontrol tedavisi için başlangıç 

kalp hızı hedefi olarak düşünülmelidir. Kanser tedavisinin sonunda hıza karşı ritim stratejisi 

gözden geçirilmelidir273. 

 

 

 

6.4.2. Uzun düzeltilmiş QT aralığı  ve ventriküler ritim bozuklukları 

 
İlerlemiş kanser ve KV komorbiditeleri olan hastalarda insidansın artmasına rağmen, kanser 

sırasında ventriküler aritmiler (VA) yaygın değildir49,259,516,542. Kanseri açıklamak için 

önerilen mekanizmalar tedaviye bağlı VA şunları içerir:(1) kanser ilaçlarının ventriküler 

aksiyon potansiyelini düzenleyen iyonik kanalların aktivitesi/ifadesi üzerindeki direk etkileri 
4,369,442,516,542,543, ve (2) kanser tarafından oluşturulan kalıcı bir aritmojenik substrat ve kanserin 

neden olduğu sistemik enflamasyon, önceden var olan KV komorbiditeler  

ve/veya yeni bir CTR-CVT4,9,259,369,442,516,542,543. 

Kanser tedavisine bağlı VA'nın tedavisi genel klinik yönergeleri takip etmelidir22,442,544. 

- Asemptomatik kendi kendine sonlanan VA'lı hastalarda ilave KVRF veya kalıcı EKG 

anormallikleri olmadığı sürece ilacın kesilmesi gerekli değildir270. 

- Semptomatik VA, kanser ilacı dozunun azaltılmasını veya kesilmesini gerektirir ve 

hastalar değerlendirme ve tedavi için kardiyoloğa sevk edilmelidir4,442. 

- Tekrarlayan semptomatik yaşamı tehdit eden VA acil müdahale gerektirir4.270.442.544. Sınıf 

IA, IC ve III antiaritmik ilaçların kullanımı, ilaç-ilaç etkileşimleri ve QTc uzama riski ile 

sınırlıdır. Beta blokerler ve sınıf IB ilaçların ilaç etkileşimlerine veya QTc uzamasına 

neden olma olasılığı daha düşüktür. 

- Kanser ilacı CTRCD ile de ilişkiliyse, beta-blokerler tercih edilen seçimdir. 

- Amiodaron, yapısal kalp hastalığı ve hemodinamik instabilitesi olan hastalarda tercih 

edilen antiaritmik ilaçtır. 



- Antiaritmik ilaçların kullanımına veya cihaz tedavisine (kardiyoverter defibrilatörler, 

kateter ablasyonu) ilişkin kararlar, yaşam beklentisi, yaşam kalitesi ve komplikasyon 

risklerini dikkate almalıdır349. 

Kanser tedavisine bağlı VA'ların çoğu, TdP (torsad de Pointes =polimorf ventrikül taşikardisi) 

gelişimine yol açan QTc'nin uzamasıyla ilişkilidir259,516,542. QTc uzaması ve TdP için risk 

faktörleri Tablo 8 ‘de özetlenmiştir4,22,45,48,516,543. 

- Genel popülasyonda normal QTc değerlerinin %99'luk üst sınırı erkekler için 450 ms ve 

kadınlar için 460 ms'dir545. 

- TdP'nin ortaya çıkabileceği QTc uzaması için bir eşik olmamasına rağmen, QTc ≥500 ms, 

TdP için iki ila üç kat daha yüksek riskle ilişkilendirilirken, QTc <500 ms olduğunda TdP 

nadiren ortaya çıkar442. 

Kanser tedavisi sırasında QTc uzaması ≥500 ms ve TdP insidansı düşük olsa da, daha yakın 

izlem gerektiren seviyelere (QTc≥480 ms) kadar QTc uzaması daha yaygındır (Tablo 9) 
.4,9,22,45,48,49,259,369,516,543,546. 

- QT aralığında başlangıca göre >60 ms'lik değişiklikler geliştiğinde , QTc <500 ms'de 

kalırsa tedavi kararlarını rutin olarak etkilememelidir. 

- Başlangıçta QTc aralığı anormal olan hastalarda, QT aralığını uzatan ilaçlarla tedavi 

edilen hastalarda, yeni kardiyak semptomlar gelişenlerde  (senkop veya senkop öncesi, 

hızlı çarpıntı veya yeni başlayan bradikardi, yüksek derecede kalp bloğu ile birlikte 

başlangıç QTc aralığı anormal olan hastalarda, QT aralığını uzatan ilaçlarla tedavi edilen 

hastalarda, yeni kardiyak semptomlar gelişenlerde  (senkop veya senkop öncesi, hızlı 

çarpıntı veya yeni başlayan bradikardi, yüksek derecede kalp bloğu ile birlikte QTc 

uzaması)) ve/veya bilinen kalıtsal aritmi bozuklukları olanlarda kardiyoloji konsültasyonu 

önerilir 4,45,48,442,544 

Kardiyo-onkoloji ekiplerinin karşılaştığı zorluklar VA geliştirmeye daha duyarlı hastaları 

belirlemek, VA'nın doğrudan CTR-CVT'ye bağlı olup olmadığını belirlemek, tedavi 

stratejisini bireyselleştirmek ve tedavi sırasında klinik izlemeyi optimize etmektir. 

- Figür 32, kanser tedavisi sırasında QTc uzamasının yönetimi için algoritmayı 

göstermektedir. Kanser hastalarında Fridericia formülü önerilir ve hem yüksek hem de 

düşük kalp hızlarında Bazzett gibi diğer düzeltme yöntemlerinden daha az hata 

göstermiştir44. QTc uzatan ilaçlarla tedavi edilen hastalarda serum elektrolitleri ve diğer 

risk faktörleri yakından izlenmeli ve düzeltilmeli ve mümkünse QT uzatıcı ilaçlarla 

birlikte kullanımından kaçınılmalıdır. QTc uzatan ilaçlarla tedavi edilen hastalarda serum 

elektrolitleri ve diğer risk faktörleri yakından izlenmeli ve düzeltilmeli ve mümkünse QT 

uzatıcı ilaçlarla birlikte kullanımından kaçınılmalıdır 4,22,45,369,543. 

- Seçilmiş kanser ilaçları için tedavi sırasında EKG izleme, doz ayarlamaları veya QTc 

uzaması durumunda tedavinin kesilmesi için özel üretici öneriler vardır548. 

- Herhangi bir öneri olmamasına rağmen, şiddetli bradikardi veya sinüs duraklamaları ile 

ilişkili QTc (spontan ) uzaması olan kanser hastaları izoprenalin infüzyonu veya geçici 

pacing'den fayda görebilir. 

- Mevcut kısıtlamalara rağmen, birçok malinite için düzelen prognoz kanserli hasta sayısını 

arttırmaktadır. ICD için aday olan kanserli hastaların sayısı özellikle yaşam beklentisi >1 

yıl olduğunda (alternatif tedvisi olmayan (QTc uzatıcı bir ilaçtan resüsite ani kardiyak 

ölüm veya şiddetli VA yaşayan hastalar) dahil artırmaktadır. 

 

 
 



Tablo 8. İlaca bağlı QT uzaması ve torsade de pointes için risk faktörleri 

 

 

Düzeltilebilir Düzetilemeyen 

QT-uzatan ilaçlar a 

• Antiaritmikler 

• Antibiyotikler 

• Antidepresanlar 

• Antifungallar 

• Antiemetikler 

• Antihistaminikler 

• Antipsychotikler 

• Kulp diuretikleri 

• Opioid’ler (methadone) 

Bradiaritmi 

Elekctrolit dengesizliği/anormallikleri 

• Hipokalaemi(≤3.5 mEq/L) 

• Hipomagnesemi (≤1.6 mEq/L) 

• Hipokalsemi (≤8.5 mEq/L) 

 Renal veya hepatik yolla temizlenen QT uzatan 

ilaçların yetersiz doz ayarlaması 

Akut miyokardiyal iskemi 

Yaş > 65 yaş 

Başlangıçta uzun QTc intervali b 

ailede ani ölüm hikayesi (konjenital 

UQTS or genetik polimorfizm) 

Kadın cnsiyet 

Bozulmuş renal fonksiyon (böbrek ile 

atılan ilaçlar için ) 

Karaciğer hastalığı ( karaciğer ile atılan 

ilaçlar için) 

Kişisel senkop veya ilaca bağlı TdP 

öyküsü 

Önceden bulunan KVH (KAH, KY, 

SV hipertrofisi)  

 

Kısaltmalar: KAH- Koroner arter hastalığı; KVH- Kardiyovasküler hastalık; KY- Kalp 

yetersizliği ; SV- Sol ventrikül; QTc- Corrected QT interval; TdP,- Torsade de pointes; 

UqTS- Uzun QT sendromu. 

a- Bkz. https://www.crediblemeds.org. 

 

b-Kanserli hastalarda kullanımı önerilen QTc  Fridericia correction (QTcF = QT/3√RR). 

 

 

Tablo 9. Kanser ilacı tedavisinin neden olduğu düzeltilmiş QT aralığı uzamasının 

sınıflandırılması 
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Sınıflama İlaçlar 

Yüksek risk: QTcF uzaması ≥ 10 ms ve TdP’nin riski  
• Aclarubicin 

• Arsenic trioxide 

• Glasdegib 

• Nilotinib 

• Oxaliplatin 

• Pazopanib 

• Ribociclib 

• Sunitinib 

• Toremifene 

• Vandetanib 

  

Orta risk: QTcF uzaması ≥ 10 ms ve TdP riski düşük  veya  

risk olmayan (veya belirsiz)  
• Abarelix 

• Belinostat 

• Brigantinib 

• Carbozantinib 

• Ceritinib 

• Crizotinib 

• Dovitinib 

• Entrectinib 

• Eribulin 

• Gilteritinib 

• Ivosidenib 

• Lapatinib 

• Lenvatinib 

• Osimertinib 

• Panobinostat 

• Rucaparib 

• Selpercatinib 

• Sorafenib 

• Tipiracil/trifluridine 

• Vemurafenib 



Sınıflama İlaçlar 

  

Düşük risk: QTcF uzaması < 10 ms a  
• ADT 

• Afatinib 

• Axitinib 

• Binimetinib 

• Bortezomib 

• Bosutinib 

• Carfilzomib 

• Dabrafenib 

• Dasatinib 

• Encorafenib 

• Midostaurin 

• Pertuzumab 

• Ponatinib 

• Romidepsin 

• Quizartinib 

• Tamoxifen 

• Vorinostat 

  

 

Kısaltmalar: ADT- Androgen deprivation therapy; QTcF- Corrected QT interval using 

Fridericia correction; TdP- Torsade de pointes. 

a- ADT, QTc aralığını uzatabilir (GnRH agonisti, GnRH antagonisti, 

b- icalutamide, flutamide, apalutamide, darolutamide, enzalutamide, and abiraterone) 

(Figür 21). EMA 252, FDA reçete bilgileri253, ve AZCERT547tarafından geliştirilmiştir. 
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Figür 32. Düzeltilmiş QT aralığını uzatan antikanser ilaçlarla tedaviden önce ve 

tedavi sırasında düzeltilmiş QT aralığı izleme. 
 

Kısaltmalar: Ca2+ -Kalsiyum; K+- Potasyum; MDT- Multidisciplinary team; Mg2+- 

Magnezyum; QTc, düzeltilmiş QT aralığı; QTcF, kullanılarak düzeltilmiş QT aralığı Fridericia 

düzeltmesi; TdP- Torsade de pointes; VA- Ventriküler aritmiler. Kanser hastalarında Fridericia 

düzeltmesi (QTcF=QT/3√RR) kullanan QT aralığı önerilir. Genel popülasyonda normal QTc 

değerlerinin %99 üst sınırı erkekler için 450 ms ve kadınlar için 460 ms'dir369.  

a- Tablo 9.  

b-  Tablo 8 ve https://www.crediblemeds.org.  

c- Başlangıçta EKG izleme , stabil durum antikanser ilaç seviyelerine ulaşıldığında, her dozdan sonra 
 

 

Öneri Tablosu 32— Antikanser tedavisi alan hastalarda uzun süreli düzeltilmiş 

QT aralığı ve ventriküler aritmilerin tedavisi için tavsiyeler 

[Tavsiteler (Sınıf a) (Düzey b )] 

Kanserli hastalarda QTc uzaması nasıl yönetilir? 

- Tedavi sırasında TdP veya sürekli ventriküler taşiaritmi gelişen hastalarda QTc uzatan 

kanser tedavisinin kesilmesi önerilir.549[I -C]. 

- Asemptomatik QTcF ≥500 ms gelişen hastalarda QTc uzatan kanser tedavisine geçici 

olarak ara verilmesi önerilir ve QTcF uzaması düzelene kadar her 24 saatte bir EKG 

tekrarlanmalıdır549[I -C]. 

- QTcF≥500 ms gelişen kanserli hastalarda, rahatsız edici herhangi bir ilacın derhal 

kesilmesi ve elektrolit anormalliklerinin ve diğer c risk faktörlerinin düzeltilmesi 

önerilir349,442,546 [I -C]. 

-  QTc uzatan kanser ilaçları  ile tedavi edilen  QTcF 480–500 ms'lik kanserli asemptomatik 

hastalarda haftalık EKG izlemesi önerilir 349,442,546 [I -C]. 

- QTc'yi uzatan kanser tedavisinin herhangi bir doz artışından sonra 12 derivasyonlu EKG 

önerilir270,442,544 [ I -C]. 



QTc uzatan kanser tedavisine yeniden başlamak 

- Alternatif kanser tedavilerini tartışmak için, anlamlı QTcF uzaması gelişen hastalarda QTc 

uzatıcı ilaçlara yeniden başlanmadan önce multidisipliner bir tartışma önerilir 
4,22,259,349,442,546 [I -C]. 

- Anlamlı QTcF uzaması yaşayan hastalarda,  QTc'yi anlamlı uzatan sorumlu kanser 

tedavisine, ideal olarak her ilaç önerisine göre azaltılmış bir dozda yeniden başlanması 

düşünülebilir45,259,349,442,546,549 [IIb -C]. 

- QTc uzatan kanser tedavisine yeniden başladıktan sonra kanserli hastalarda ilk 4-6 hafta 

boyunca haftalık ve ardından aylık olarak EKG izlemesi önerilir.549[I -C] 

 
Kısaltmalar:  QTc- Corrected QT interval; QTcF- Corrected QT interval 

using Fridericia correction (Friderici düzeltmesi kullanılan düzeltilmiş QT intervali); TdP-Torsade 

de pointes. 
a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 
c- Bkz. https://www.crediblemeds.org ve Tablo 8. 

 

 
6.4.3. Bradiaritmiler 

 
AV iletim hastalığı, miyokardit varlığında veya yokluğunda ICI'den kaynaklanabilir. 

- PR aralığı uzarsa (yeni birinci derece kalp bloğu) ICI ile tedavi edilen hastalarda seri EKG 

izlemi önerilir ve PR uzaması  >300 ms'ye kadar gelişirse hastanın yakın EKG takibi 

altında hastaneye yatırılması ve i.v. metilprednizolon uygulanması önerilir550. 

- IMiD (talidomid, pomalidomid)285 ve ALK inhibitörleri (crizotinib, alectinib, brigatinib 

veya seritinib)551 sinüs bradikardisi ile ilişkilidir. 

- Semptomatik hastalarda önemli sinüs duraklamalarını dışlamak için Holter EKG izlemesi 

önerilir.  

- Normal sol ventrikül fonksiyonuna sahip asemptomatik hastalarda sinüs bradikardisi 

genellikle iyi tolere edilir ve tedaviye devam edilebilir. 

- Hastalar semptomatikse (senkop, kronotropik yetersizlikten dolayı azalmış egzersiz 

toleransının presenkopu), o zaman semptomlarla nedenselliği doğrulamak için bir 

kanser ilacını bırakma denemesi önerilir. 

Alternatif kanser tedavileri riskleri/faydalarını analiz etmek için bir MDT tartışmasına ihtiyaç 

vardır. Seçilmiş vakalarda, hiçbir kanser tedavisi alternatifi mevcut olmadığında Pacing 

(elektriki uyarı) endikedir. 

 

 

6.5. Arteriyel hipertansiyon 
 

Kanserli hastalarda arteriyel hipertansiyon, kanser tedavilerinden kaynaklanabilir (örn. 

VEGFi, ikinci ve üçüncü nesil BCR-ABL. TKI, brigatinib, ibrutinib, floropirimidinler, 

sisplatin, abirateron, bikalutamid,enzalutamid); kanser hastalarında kullanılan kanser ilacı- 

olmayan ilaçlar  (örn. kortikosteroidler, non-steroid antiinflamatuar ilaçlar); ve stres, ağrı, 

aşırı alkol tüketimi, böbrek yetmezliği; tedavi edilmemiş uyku apnesi, obezite ve düşük  

egzersiz aktiviteleri gibi diğer faktörler55. Yeni hipertansiyonu yeni değerlendirilen  kanserli 



tüm hastalarda, kanser tedavisine ara vermeyi düşünmeden önce bu diğer faktörlerin 

düzeltilmesi önemlidir. 

- Tedavi edilmemiş hipertansiyon344, antrasiklinler553, ibrutinib264, ve VEGFi ile tedavi 

sırasında KY için doğrulanmış bir risk faktörüdür554.  

- Hipertansiyona neden olan birçok kanser tedavisinin aynı zamanda CTRCD'ye de neden 

olduğu göz önüne alındığında, CTRCD riskini azaltmak için hipertansiyonun birinci 

basamak tedavi olarak ACE-I veya ARB ile tedavisi önerilir. 

- Sistolik KB ≥ 160 mmHg ve diyastolik KB ≥ 100 mmHg olan kanserli hastalarda, ACE-

I/ARB monoterapisine kıyasla kombinasyonla KB kontrolünün daha hızlı başlaması 

nedeniyle bir ACE-I veya ARB ve bir dihidropiridin  kalsiyum kanal blokerleri (KKB) 

ile kombinasyon tedavisi önerilir(Figür 33 ve 34). 

- Şiddetli hipertansiyon tanısı konmuşsa (sistolik KB≥180 mmHg veya diyastolik KB≥110 

mmHg), kan basıncı ile ‘kompetisyon’a giren (yarışan) kanser ve KV riskler bir MDT 

tarafından değerlendirilmelidir ve hipertansiyon ile ilişkili her bir kanser tedavisi 

ertelenmelidir veya KB <160 mmHg (sistolik KB) ve <100 mmHg (diyastolik KB) 

değerlerine kontrol edilene kadar geçici olarak durdurulur. Sorumlu kanser tedavisi, doz 

azaltımı göz önünde bulundurularak kan basıncı kontrol altına alındıktan sonra yeniden 

başlatılabilir. 

  

- Kanser tedavisine bağlı dirençli hipertansiyonu olan hastalarda spironolakton, oral veya 

transdermal nitratlar ve/veya hidralazin düşünülmelidir. 

- Yüksek sempatik tonus, stres ve/veya ağrı bulgusu olan kanserli hastalarda, karvedilol 

veya nebivolol dahil olmak üzere beta-blokerler düşünülmelidir. 

- Diüretikler, tercihen spironolakton, kan basıncı, elektrolitler ve böbrek fonksiyonunun 

izlenmesi ile birlikte, hipertansiyonu ve artan sıvı tutulumu  kanıtlanan kanserli hastalarda 

düşünülebilir. 

Kanser ilaca bağlı hipertansiyonun yönetimi sırasında KB tedavisini ve KB hedeflerini 

başlatma kararları, kanserin içeriği ve prognozuna bağlıdır (Figür 34). Kanseden hayatta 
kalanlar (CS =cancer survıve), arteriyel hipertansiyonun yönetimi için 2018 ESC/ESH 

(European Society ofHypertension) Kılavuzlarına göre tedavi edilmelidir138. 



 
 

 

Figür33- Farklı klinik senaryolarda asemptomatik hipertansiyon tedavisi için önerilen 

eşik. 
 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; CS- Cancer survivors (Kanserden hayatta kalanlar). 

 



 

Figür 34- Kanserli hastalarda arteriyel hipertansiyon tedavisi. 
Kısaltmalar: AF- Atriyal fibrilasyon; ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- 

Angiotensin receptor blockers; KB- Kan basıncı ; KKB- Kalsiyum kanal blokerleri ; KY- Kalp 

yetersizliği; MI- Miyokart nfarktüsü; H- Hayır; VEGFi- Vascular endothelial growth factor inhibitors; 

E- Evet. 

a- Dirençli hipertansiyon- bir diüretik dahil olmak üzere üç veya daha fazla ilacın optimal veya en iyi 

tolere edilen dozlarıyla tedaviye rağmen kontrol edilemeyen; ve ayaktan ve evde KB izleme ile 

doğrulanan yüksek KB olarak tanımlanır. 

b-VEGFi kullanan hastalarda her bir tedavi adımında, kullanımları için spesifik bir endikasyon 

olduğunda (örn. KY, anjina, postMI veya AF)  Beta blokerleri düşünün (nebivolol veya karvedilol 

tercih edilir) . 

 

 

 

Öneri Tablosu 33— Kanser önleyici tedavi alan hastalarda arteriyel 

hipertansiyonun yönetimi için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

Genel 

- Kanser tedavisinin kesintiye uğramasını ve KV komplikasyonlarını önlemek için kanser 

tedavisine bağlı arteriyel hipertansiyonun etkin tedavisi önerilir [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında bir KB hedefi <140 mmHg sistolik ve <90 mmHg diyastolik 

önerilir [I -C]. 

- Tedavinin iyi tolere edilmesi koşuluyla, kanser tedavisi sırasında bir KB hedefi <130 

mmHg sistolik ve <80 mmHg diyastolik olarak kabul edilebilir [IIb -C]. 

- Metastatik kanseri olan seçilmiş asemptomatik hastalarda, KB’nin devamlı izlenmesi  

koşuluyla sistolik KB 140–160 mmHg ve diyastolik KB 90–100 mmHg tedavi eşiği 

düşünülebilir [IIb -C]. 



- Sistolik KB ≥180 mmHg veya diyastolik KB ≥110 mmHg ise rakip kanser ve KV risk 

değerlendirmesi önerilir ve hipertansiyon ile ilişkili her bir kanser tedavisi, KB <160 

mmHg (sistolik) ve <100 mmHg (diyastolik) değerlerde kontrol edilene kadar ertelenmeli 

veya geçici olarak durdurulmalıdır [I -C]. 

Kanser tedavisine bağlı arteriyel hipertansiyon tedavisi 

- ACE-I veya ARB, kanserli hastalarda kan basıncı yönetimi için önerilen birinci basamak c 

antihipertansif ilaçlardır555-557 [I -B]. 

- Dihidropiridin KKB, kontrolsüz kan basıncına sahip kanserli hastalar için ikinci basamak 

antihipertansif ilaçlar olarak önerilmektedir [I -C]. 

- Sistolik KB ≥160 mmHg ve diyastolik KB ≥100 mmHg olan kanserli hastalarda ACE-I 

veya ARB ve dihidropiridin KKB ile kombinasyon tedavisi önerilir [I -C]. 

- Diltiazem ve verapamil, ilaç-ilaç etkileşimleri nedeniyle kanserli hastalarda arteriyel 

hipertansiyonu tedavi etmek için önerilmemektedir d [III -C]. 

 

Kısaltmalar:ACE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- Angiotensin receptor blockers; 

KB- Kan basıncı; KKB- Kalsiyum kanal blokerleri; KV- Kardiyovasküler. 

a- Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c- Kontrendike olmadıkça. 

d- Diğer birçok antihipertansif ilacı tolere edemeyen seçilmiş kanserli hastalarda, ilaç-ilaç 

etkileşimleri yakından izlenerek diltiazem ve verapamil düşünülebilir. 

 

6.6. Trombozis ve tromboembolik olaylar 
 

Kanser ve tedavisi sırasında gelişen tromboembolik olaylar, hem venöz tromboembolizm 

(VTE) hem de arteriyel tromboembolizmi (ATE) kapsar ve bunlar topluca “kanserle ilişkili 

tromboz” olarak adlandırılır. Kanserle ilişkili tromboz, kanserin neden olduğu protrombotik 

ortam, belirli antikanser ve ek tedavilerin protrombotik özellikleri ve demografik bilgiler, 

genetik yatkınlık ve komorbiditeler dahil hastayla ilgili risk faktörleri tarafından belirlenir513. 

 

 

6.6.1. Venöz tromboembolizm  
Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner embolizm (PE) dahil olmak üzere VTE malinitesi 

olan hastalarda ikinci önde gelen ölüm nedenidir558.  Kanser, beş kat daha yüksek VTE riski 

sağlar ve kanserle ilişkili VTE, tüm VTE vakalarının %30'unu temsil eder559,560. VTE riski 

kanserin seyrine göre değişir, en yüksek risk kanser teşhisini takip eden dönemde, hastaneye 

yatış ve kemoterapi sırasında ve metastatik hastalık gelişmesi üzerine ortaya çıkar561,562. 

Tetiklenmemiş VTE, bir malinitenin ilk klinik bulgusu  olabilir,  bunu takip eden 12 ay 

boyunca %5'lik bir kanser teşhisi insidansı izleyebilir563. Kanserde VTE için risk faktörleri 

Figür 35’te özetleniştir564,565. 

- Tek taraflı alt ekstremite ödemi veya açıklanamayan dispne gibi VTE'yi düşündüren 

semptom veya bulguları olan hastalar, DVT için alt ekstremite venöz ultrasonografi veya 

kontrast BT ve PE için akut pulmoner emboli tavsiyelerine yönelik 2019 ESC 

Kılavuzuna566 ve akut derin ven trombozunun tanı ve tedavisine ilişkin ikinci uzlaşı  

belgesine567 göre BT pulmoner anjiyografi ile taranmalıdır. 

 



 

Figür 35- Kanserli hastalarda venöz tromboembolizm için risk faktörleri. 
 

Kısaltmalar: ATE- Arteriyel tromboembolizm ; VKİ- Vucut kilo indeksi; CrCl- Kreatinin klirensi ; 

IMiD- İmmunomodulatory drugs; PI- Proteasome inhibitors; VTE Venöz tromboembolizm. 

a- Akut enfeksiyon, kronik böbrek hastalığı (CrCl <45 mL/dak), akciğer hastalığı, obezite (VKİ≥30 

kg/m2), 

b- Faktör V Leiden, protrombin gen mutasyonu. 

  c- Kemoterapi (karboplatin, siklofosfamid, antrasiklinler, antimetabolitler, irinotekan, taksan, 

tasonermin), anti-anjiyojenik ajanlar (bevacizumab, axitinib, lenvatinib, pazopanib, sorafenib, 

sunitinib), IMiD (talidomid, lenalidomid), PI (karfilzomib), hormonal tedavi , eritropoez uyarıcı 

maddeler. 

 

 

6.6.2. Arteriyel tromboembolizm 
Kanser, MI ve iskemik inme dahil olmak üzere iki kat daha yüksek ATE riski taşır568.  

- ATE riski ileri yaştaki erkeklerde ve akciğer veya böbrek kanseri olan hastalarda daha 

yüksektir.  

- Kanserde ATE ile ilişkili patolojiler AF veya RT'nin neden olduğu karotid arter hastalığı 

tarafından indüklenen iskemik inme, tümör hücreleri tarafından embolizasyon veya 

bakteriyel olmayan trombotik endokardit, yaygın intravasküler pıhtılaşma ile ilişkili 

periferik mikrodolaşım tromboembolizmi, VTE seyrinde paradoksal serebral emboli ve 

serebral sinüs trombozunu içerir569. 

 

 

 

6.6.3. Intrakardiyak thrombozis 
Maliniteli hastalarda intrakardiyak trombüs, kanserin protrombotik özelliklerinden,  

tedavisinden ve santral venöz kateter kullanımından kaynaklanabilir. Trombüs en sık görülen 



intrakardiyak kitledir ve herhangi bir kalp boşluğunda oluşabilir. Sağ atriyal trombüsler 

genellikle venöz yolun sağ atriyuma uygunsuz bir şekilde ilerletildiği bir venöz kateter ile 

ilişkilidir. İntraventriküler trombüs genellikle CTRCD ortamında ortaya çıkar. Sol atriyal 

apendiks ( SLAA) trombüsleri en yaygın olarak kanser veya tedavisi ile de ilişkili olabilen AF 

ile ilişkilidir. 

- Sistemik embolizasyonu olan hastalarda, kalp boşlukları başlangıçta TTE ve/veya 

transözofageal ekokardiyografi ile trombüsün kardiyak kaynağı açısından taranmalıdır528. 

- Kardiyak manyetik rezonans (KMR), intrakardiyak trombüsü saptamada TTE'den daha 

duyarlı ve spesifiktir ve geç gadolinyum artışı (LGE) ile uzun inversiyon süresi tekniğine 

sahip KMR şu anda altın standart olarak kabul edilmektedir570,571. 

   

 

Figür 36- Aktif kanserli hastalarda venöz tromboembolizm için antikoagülasyona 

yapılandırılmış yaklaşım 
 

Kısaltmalar: CrCl- Kreatinin kirensi ; eGFR, estimated glomerular filtration rate; GI- 

Gastrointestinal; GU- Genitouriner; DMAH- Düşük molekül ğırlıklı heparinler; H- Hayır; NOAK- 

Vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagülanlar; VTE- Venöz tromboembolizm; E- Evet. 

a- Çok yüksek kanama riski: Aktif veya yeni majör kanama (<1 ay); yeni/gelişmekte olan kafa içi 

lezyonlar; trombosit sayısı ,25 000/μL. Uluslararası Tromboz ve Hemostaz Derneği'ne 529 göre 

majör kanama şu şekilde tanımlanır: Hemoglobin seviyesinde ≥2 g/dL düşüş, ≥2 ünite kırmızı kan 

hücresi transfüzyonu, ölümcül kanama veya kritik bir bölgede kanama (intrakraniyal, intraspinal, 

intraoküler, perikardiyal, intraartiküler,kas içi kompartman sendromu veya retroperitoneal). 

b-  DMAH'yi destekleyen durumlar: ameliyat edilmemiş GI/GU kanseri; GI komorbiditeleri veya 

toksisite; şiddetli böbrek fonksiyon bozukluğu (CrCl<15mL/dk); NOAC majör ilaç-ilaç 

etkileşimleri, trombosit sayısı <50 000/μL. 

 
 

6.6.4. Antikoagülasyon tedavisi 



Kanserli hastalarda sıklıkla hem artmış trombotik risk hem de belirli kanser bölgeleri (örn. GI, 

intrakraniyal), trombositopeni ve diğer pıhtılaşma kusurları (kemik iliği istilasına, kanser 

tedavilerine veya kanserin kendisine sekonder) ve ilişkili komorbiditelere (örn. renal veya 

hepatik disfonksiyon, GI toksisiteleri) bağlı artmış kanama riski vardır. Birkaç antikanser 

ajanı ayrıca antikoagülanlarla ilaç-ilaç etkileşimleri ile karakterizedir. Tüm bu faktörler, 

kanserde antikoagülasyonu oldukça zorlaştırabilir. 

- TBIP kısaltmasına ( [Thromboembolic risk, Bleeding risk, drug–drug Interactions, 

Patient preferences] = {Tromboembolik risk, Kanama riski, ilaç-ilaç Etkileşimleri, Hasta 

tercihleri}’ne dayalı olarak kanserle ilişkili venöz trombozda antikoagülasyon tedavisi için 

önerilen bir yaklaşım Figür 36 527'da özetlenmiştir. 

 

6.6.4.1. Venöz tromboemboli tedavisi ve sekonder korunma 
 

Birkaç büyük  randomize kontrollü çalışmalar (RKÇ) ve meta-analiz, DMAH'nin VKA'ya 

kıyasla tekrarlayan VTE riskini %40 azalttığını ve benzer bir majör kanama riskine sahip 

olduğunu göstermiştir572-576. Bununla birlikte, VKA, çoklu ilaç-ilaç etkileşimleri, GI toksisite, 

yetersiz beslenme ve karaciğer fonksiyon bozukluğu nedeniyle malinitesi olan hastalarda 

öngörülemeyen  antikoagülasyon etkisi ve düşük tedavi edici aralık süresi ile karakterize 

edilir577. Edoksaban, rivaroksaban veya apiksabanı dalteparin ile karşılaştıran RKÇ'lere dayalı 

olarak, NOAK, kanserle ilişkili VTE için DMAH'ye potansiyel alternatifler olarak 

değerlendirilmiştir578-583. Bu çalışmalardan ve müteakip meta-analizlerden584-586 elde edilen 

kanıtların toplamı, VTE nüksü riskini azaltmada NOAK'ın dalteparinden aşağı olmadığını 

göstermektedir. 

Sonuç olarak, aşağıdaki kanama risk faktörlerinden herhangi biri olmayan kanserli 

hastalarda VTE (DVT ve PE) tedavisi için edoxaban, rivaroxaban ve apixaban 

önerilmektedir:   

- Ameliyat edilmemiş GI veya GU maliniteler, yakın zamanda kanama öyküsü veya büyük 

cerrahi girişimden sonraki 7 gün içinde; önemli trombositopeni (trombosit sayısı <50 

000/μL); şiddetli böbrek fonksiyon bozukluğu (kreatinin klirensi (CrCl <15 mL/dk) veya 

GI komorbiditeleri 582,586. Ayrıca, NOAK, kanser tedavileri ve diğer eş zamanlı kullanılan 

tedaviler arasındaki ilaç-ilaç etkileşimleri kontrol edilmelidir587. 

 

- Kusma gibi GI toksisitesi olan  veya gastrektomi veya geniş bağırsak rezeksiyonu 

geçirmiş hastalarda ve ciddi böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda da NOAK 

kullanmı ile ilgili endişeler vardır. 

- Bilgilendirilmiş hasta tercihlerini göz önünde bulunduran ortak karar verme, 

antikoagülasyon seçimine rehberlik etmelidir. 

- Tesadüfen karşılaşılan proksimal DVT veya PE, benzer nüks ve mortalite oranlarına sahip 

oldukları için semptomatik VTE ile aynı şekilde tedavi edilmelidir588. 

Minimum antikoagülasyon süresi 6 aydır ve aktif malinite, metastatik hastalık veya 

kemoterapi kullanımı varlığında uzatılmış antikoagülasyon önerilir. Kohort çalışmaları, 

- DMAH tedavisinin 6 aya ve 12 aya kadar uzatılmasının kanserle ilişkili VTE'de güvenli 

olduğunu göstermiştir589,590. Bununla birlikte, kanserli hastalar  da antikoagülan tedavi 

sırasında yüksek kanama riski altındadır ve risk/fayda oranının periyodik olarak 

değerlendirilmesi gerekir. 

- Antikoagülasyon altında VTE nüksü görüldüğünde farklı bir antikoagülasyon stratejisi 

onaylanırken  (örn. NOAK'ın DMAH ile değiştirilmesi gibi).hasta tedaviye uyum, kanser 

progresyonu veya nüks açısından araştırılmalıdır  



- VTE'si olan ve trombosit sayısı <25 000/μL olan hastaların yönetimi bir MDT ile 

bireyselleştirilmelidir299.  

- Kateter ile ilişkili hastalarda antikoagülasyon süresi tromboz ve kateterin çıkarılmasına 

veya yerinde kalmasına bağlıdır. Çıkarılırsa, antikoagülasyon en az 3 ay devam etmeli ve 

takip kardiyak görüntüleme trombüsün çözüldüğünü doğrulayana kadar devam 

etmelidir. Kateter yerinde kalırsa, uzun süreli terapötik antikoagülasyona devam 

edilmelidir. 

 
Öneri Tablosu 34— Kanser tedavisi alan hastalarda venöz tromboemboli tedavisi 

için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Apixaban, edoxaban veya rivaroxaban c, kontrendikasyonu olmayan d kanserli hastalarda 

semptomatik veya rastlantısal VTE'nin tedavisi için önerilir578–581,584,585 [I -C]. 

- Trombosit sayısı >50 000/μL olan kanserli hastalarda semptomatik veya rastlantısal 

VTE'nin tedavisi için DMAH önerilir298,299,578–581.584.585 [I -A]. 

- Trombosit sayısı 25 000–50 000/μL olan kanserli hastalarda, multidisipliner bir 

tartışmadan sonra yarım doz DMAH ile antikoagülasyon düşünülebilir591[IIb -C]. 

- Antikoagülasyon tedavisinin 6 aydan fazla uzatılması, metastatik hastalık dahil olmak 

üzere aktif kanseri e olan seçilmiş hastalarda düşünülmelidir589,590 [IIa -C]. 

Kateter ilişkili VTE 

- Kateterle ilişkili VTE'si olan kanserli hastalarda antikoagülasyon süresinin en az 3 ay 

olması ve kateter yerinde kalırsa daha uzun süre devam etmesi önerilir [I -C]. 

 

Kısaltmlar: CrCl- Kreatinin klirensi; GI- Gastrointestinal ; GU- Genitouriner; DMAH- Düşük 

molekül ağırlıklı heparinler; NÜS- Normalin üst sınırı; VTE- Venöz tromboembolizm. 

a-Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

c-İlaçlar alfabetik sırayla listelenmiştir. 

d- Yüksek GI veya GU kanama riski, GI absorpsiyon endişeleri, önemli ilaç-ilaç etkileşimleri, şiddetli 

böbrek fonksiyon bozukluğu (CrCl <15 mL/dk), önemli karaciğer hastalığı (alanin 

aminotransferaz/aspartat aminotransferaz>2x NÜS) veya önemli trombositopeni ( trombosit sayısı<50 

000/μL). Ek olarak, birincil beyin tümörü veya beyin metastazı ve akut lösemisi olan hastalar seminal 

apiksaban çalışmasına dahil edilmedi580. 

 
6.6.4.2. Venöz tromboembolizmin primer korunması 

 
Ameliyat olacak hastalar ve hastanede veya hastanede yatanlar uzun süreli yatak istirahati, 

düşük doz antikoagülasyon ile tromboprofilaksi gerektirir298,299,592–594. ENOXACAN 

(Enoxaparin and Cancer) II çalışması, majör abdominal veya pelvik kanser cerrahisinden 

sonra 4 hafta süreyle primer  tromboprofilaksi olarak DMAH ile olumlu sonuçlar 

göstermiştir595. 

- Ayaktan hastalar için VTE riski bireysel olarak belirlenmeli ve Khorana veya COMPASS-

CAT (prospective COmparison of Methods for thromboembolic risk assessment with 

clinical Perceptions and AwareneSS in real-life patients—Cancer Associated Thrombosis) 

skoru gibi önerilen skorlar faydalı olabilir 596,59. 

Daha ileri çalışmalar ve bir meta-analiz, DMAH'nin kabul edilebilir güvenlikle kemoterapi 

alan ayaktan kanserli hastalarda semptomatik VTE insidansını önemli ölçüde azalttığını 



göstermiştir598-600. İki randomize, plasebo kontrollü, çift kör klinik çalışma, sistemik kanser 

tedavisi alan yüksek riskli ayaktan tedavi gören hastalarda VTE'nin primer korunmasında  

NOAK'ın rolünü değerlendirdi (Khorana skoru≥2)601.602. 180 günlük bir takip süresi boyunca, 

Apiksaban (günde iki kez 2,5 mg) 601 tedavisi ile majör kanama ataklarının oranı plaseboya 

göre daha yüksek olmasına rağmen, önemli ölçüde daha düşük bir VTE oranıyla sonuçlandı. 
Rivaroxaban (günde bir kez 10 mg)602 tedavisi ile düşük kanama riskiyle birlikte VTE'ye 

bağlı ölüm veya VTE insidansı anlamlı olmayan bir düşüşle sonuçlandı (plasebo ile anlamlı 

fark yok). Bu durumda NOAK kullanımına ilişkin daha fazla veri garanti edilmektedir. 

- Bu tür bir tedavinin değerlendirilmesine, hastayla ilgili rölatif  faydalar,  zararlar ve 

kanserin prognozu, ilaç maliyeti ve profilaksinin süresi hakkında bir tartışma eşlik 

etmelidir. 

 

Öneri Tablosu 35— Kanser tedavisi sırasında venöz tromboembolizm profilaksisi 

için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Düşük kanama riski ve yüksek VTE riski c ile majör açık veya laparoskopik abdominal 

veya pelvik cerrahi geçiren kanserli hastalar için ameliyattan sonra 4 hafta boyunca 

DMAH ile uzatılmış profilaksi önerilir298,299,595 [I -B]. 

- VTE'nin primer korunması için profilaktik DMAH, hastanede yatan kanserli hastalarda 

veya uzun süreli yatak istirahati veya hareket kabiliyetinde azalma olanlarda kanama veya 

başka kontrendikasyon yokluğunda endikedir298,299,592,594 [I -B]. 

- Sistemik tedavi alan yüksek tromboz riski taşıyan ayaktan kanserli hastalar için, önemli 

bir kontrendikasyon e olmaması kaydıyla, bir NOAK (apixaban veyarivaroxaban) veya 

DMAH ile primer tromboprofilaksi düşünülebilir.298,593,594,601,602 [IIb -B]. 

- VTE'nin primer kounması için profilaktik antikoagülasyondan önce hastayla rölatif 

faydalar ve zararlar, kanser prognozu, ilaç maliyeti ve tedavi süresi hakkında bir tartışma 

önerilir [I -C]. 

 

Kısaltmalar: DMAH- Düşük molekül ağırlıklı heparinler; NOAK- Vitamin K antagonisti olmayan 

oralantikoagülasyonlar; VTE- Veöz romboembolizm. 

a-Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

c-Azaltılmış hareketlilik, obezite, VTE öyküsü. 

d- Lokal olarak ilerlemiş veya metastatik pankreas veya akciğer kanseri veya Khorana skoru ≥2. 

e- Kanama, önemli ilaç-ilaç etkileşimleri veya şiddetli böbrek fonksiyon bozukluğu için risk faktörleri. 

 

6.7. Kanama komplikasyonları 
 

Kanama komplikasyonları kanserli hastalarda kanseri olmayan hastalara göre daha sık 

görülür. Bu  direk tümörün kendisiyle  veya indirek olarak kemoterapi veya RT'nin neden 

olduğu mukozal bariyerlerin zayıflamasıyla ilgili olabilir530. 

 

6.7.1. Yüksek-riskli hastalar 
GI ve GU kanserleri, diğer katı tümörlere kıyasla önemli ölçüde yüksek kanama riski ile 

ilişkilidir603. Hematolojik maliniteler veya kemik iliği baskılanması nedeniyle trombositopeni 

ve trombosit disfonksiyonu kanamayı şiddetlendirebilir. Diğer kanama risk faktörleri arasında 

ileri yaş, böbrek veya karaciğer yetersizliği, metastatik hastalık, düşük vücut kitle indeksi ve 

ibrutinib, VEGFi, cetuximab veya bevacizumab tedavisi yer alır578,603–605. 

- İkili antitrombosit tedavi (DAPT)606,607 veya antikoagülasyon alan kanserli tüm hastalarda 

rutin proton pompa inhibitörü kullanımı ile midenin korunması düşünülmelidir530. 



 

6.7.2. Antitrombosit tedavi  
Antitrombosit tedavi, özellikle DAPT, kanser hastalarında kanama riskini artırır477. AKS 

ve/veya PKG'yi takiben, kanserli hastalarda kanama riski olmayanlara göre yaklaşık 1,6 kat 

daha fazladır477,605. Risk, bir önceki yılda kanser teşhisi konanlarda en yüksektir, oysa daha 

uzak kanserler daha düşük aşırı risk taşır477. PRECISE-DAPT (PREdicting bleeding 

Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet 

Therapy) skoru, kanser hastalarında kanamayı tahmin etmede iyi performans göstermiyor gibi 

görünmektedir477. 

- Kanama riskini azaltmak için DAPT'nin süresi ve yoğunluğu en aza indirilmelidir477,607 ve 

mümkün olduğunda üçlü tedaviden kaçınılmalıdır. Aynı zamanda, DAPT -eğer indike ise- 

iyi bir sebep olmaksızın durdurulmamalıdır. 

- Yakın tarihli bir uzman uzlaşı bildirimi, KV tedavileri için düşük trombosit sayısı 

eşiklerini önermektedir; buna göre: Trombosit sayıları >10 000/μL için aspirin 

başlanmasını ve trombosit sayıları > 30 000/μL için DAPT başlangıcını (aspirin ve 

klopidogrel ile) önermektedir608. 

- Trombosit sayısı <50 000/μL olan hastalarda prasugrel veya tikagrelor yerine 

klopidogrel tercih edilir ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörlerinden kaçınılmalıdır608. 

- Girişim sırasındaki kanamayı azaltmak için PKG tercihen radyal yaklaşımla 

yapılmalıdır484 ve trombosit sayısı <20 000/μL olan hastalarda profilaktik trombosit 

transfüzyonu düşünülebilir609. 

 

6.7.3. kanama yönetimi 
Kanama yönetiminin temel ilkeleri mümkün olduğunca kanama kaynağının kontrolü ile takip 

edilmelidir. 

-  Genel popülasyonda olduğu gibi, önemli trombositopeni için trombosit transfüzyonları ve 

yaşamı tehdit eden kanamalar için antikoagülasyonun durdurulması ve tersine çevrilmesi 

gerekebilir530,610. Traneksamik asit veya e-aminokaproik asit gibi antifibrinolitik ajanlar 

düşünülebilir. 

- Pıhtılaşma faktörü konsantreleri ve spesifik tersine çeviren ajanlar kullanılarak spesifik 

olmayan hemostaz desteği, yaşamı tehdit eden kanaması olan NOAK alan hastalarda 

gerekli olabilir530. 

- Yakın zamanda trombozu olan hastalarda rekombinant aktif faktör VII veya aktif 

protrombin kompleksi konsantrelerinden kaçınılmalıdır. 

 

 

6.8. Periferik arter hastalığı 
 

Kanser tedavisinin damar sistemini etkilediğine dair artan kanıtlar var. Yakın tarihli bir meta-

analiz, antrasiklin ve antrasiklin olmayan tedaviden sonra arteriyel sertliğin önemli ölçüde 

arttığını göstermiştir611. Nivolumab başlandıktan sonra paraneoplastik akral vasküler 

sendrom tanımlanmış ve ilk semptomlar tedavinin başlamasından 3 hafta sonra ortaya 

çıkmıştır491 (Paraneoplastik akral vasküler sendrom nadir görülen bir vasküler hastalıktır. 

Vakaların %50'sinde erkek veya kadın baskınlığı olmaksızın adenokarsinom ile ilişkilidir. 

Raynaud fenomeni, akrosiyanoz ve dijital kangren dahil olmak üzere dijital iskemi belirtileri 

ile kendini gösterir). 

 

 Raynaud fenomeni, bleomisin, siklofosfamid, platin bileşikleri, vinka alkaloidleri ve 

floropirimidinlerin kullanımı ile ilişkilendirilmiştir491. 



- Raynaud hastalığının olağan tedavisi, epizodu önlemeye yardımcı olacak farmakolojik 

olmayan önlemleri (soğuk hava, vazokonstriktör ilaçlar gibi provoke edici faktörlerin 

önlenmesi) ve uzun etkili bir dihidropiridin KKB'yi (amlodipin, modifiye salımlı 

nifedipin) içerir. 

Nilotinib veya ponatinib ile tedavi, arter sertliği ve periferik arter hastalığı (PAD –Peripheral 

artery disease) gelişimi dahil olmak üzere artmış vasküler yan etki riski ile 

ilişkilendirilebilir494. Bir hasta alt grubunda, bu olaylar şiddetli ve hatta yaşamı tehdit  

olmuştur613. 

- Kesin mekanizmalar bilinmemekle birlikte, nilotinib veya ponatinib tedavisi öncesinde ve 

sırasında tüm hastalarda önceden var olan PAD ve DM gibi vasküler risk faktörleri için 

tarama yapılması öneriliyor. 

Üç klinik çalışmanın birleştirilmiş verileri, arteriyel tıkayıcı hastalığın ponatinib ile tedavi 

edilen hastalarda doz yoğunluğuyla ilişkili olduğunu göstermiştir614, ancak burada PAD ayrıca 

ele alınmamıştır. 

- İkinci kuşak TKI ile hızla ilerleyen PAD meydana gelirse, alternatif bir düşük riskli 

TKI'ye (örn. imatinib) geçilmesi önerilebilir. 

- Trombosit agregasyon inhibitörleri veya antikoagülasyon ve statinler düşünülmelidir. 

Kanıt eksikliğine rağmen, tüm risk faktörleri düzeltilmelidir615. 

 

Öneri Tablo 36 — Antikanser tedavisi sırasında periferik arter hastalığının yönetimi  

için tavsiye 

[Tavsiye (Sınıf a)   (Düzey b)] 
 

- Yeni semptomatik PAH gelişen hastalarda, sorumlu kanser tedavisine c devam etme veya 

kesme kararına ilişkin multidisipliner yaklaşım önerilir  [I -C]. 

 

Kısaltmalar: PAD- Periferik  arter hastalığı; VEGFi- Vascular endothelial growth factor inhibitors. 

a- Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

c-VEGFi, nilotinib, ponatinib, platinler, vb. 

 

 

6.9. Pulmoner hipertansiyon 

 
Pulmoner hipertansiyon(PH) sınıflamasının beş grubunun tümü kanserli hastalarda 

görülebilir. Karfilzomib, bosutinib, dasatinib616, ponatinib, interferon alfa ve alkile edici 

ajanlar (örneğin, çoğunlukla pulmoner veno-tıkayıcı hastalığa neden olan mitomisin C ve  

siklofosfamid) dahil olmak üzere birçok kanser ilacı Grup- 1 PH'ye (pulmoner arteriyel 

hipertansiyon [PAH]) neden olabilir617. Sol kalp hastalığı ile ilişkili PH (Grup 2), KY'ye 

neden olan ilaçlarla (örn. antrasiklinler) ilişkilidir. Akciğer hastalığına bağlı PH (Grup 3), 

pulmoner fibroza neden olan ilaç ve tedavilerle (örn. bleomisin, torasik radyasyon) ilişkilidir. 

Kanseri komplike eden en yaygın pulmoner vasküler hastalık venöz tromboembolizm olup 

kronik tromboembolik PH'ye neden olabilir (Grup 4). 

 Dikkat çekici bir şekilde, santral venöz kateterler, kanser tedavisini zorlaştıran Grup 4 PH'nin 

önemli nedenleridir. Pulmoner arter tıkanıklıklarına bağlı diğer Grup 4 PH nedenlerini 

anjiyosarkom ve diğer habis tümörleri (örn. renal karsinom, uterin karsinom, testisin germ 

hücreli tümörleri) kapsar618. 

Belirsiz ve/veya çok faktörlü mekanizmalara sahip PH (Grup 5), karmaşık ve bazen örtüşen 

pulmoner vasküler tutulumla komplike olabilen çeşitli durumları içerir: Tümöral PH, 

pulmoner tümör mikro-embolizmi ve pulmoner tümör trombotik mikroanjiyopati gibi619. 



Kronik miyeloproliferatif bozuklukları olan hastalarda birden fazla PH nedeni tanımlanmıştır. 

Kronik miyeloid lösemide, dalak büyümesi ve anemi hiperkinetik sendroma yol açabilir. 
Polisitemi vera ve esansiyel trombositemide, artmış VTE ve kronik tromboembolik PH riski 

vardır. Ayrıca, hepatik damarlarda bir kan pıhtısı oluşumu Budd-Chiari sendromuna ve 

ardından porto-PH'ye yol açabilir. İdiyopatik veya sekonder miyelofibrozu komplike eden 

pulmoner ekstramedüller hematopoez de dispne ve PH'ye katkıda bulunabilir620.  
PH semptomları, nefes darlığı ve yorgunluk gibi spesifik değildir. Daha sonraki aşamalarda, 

sağ tarafın KY semptomları gelişebilir. 

 

Sağ ventrikül (SĞV) hipertrofisi için bir EKG alınmalı ve incelenmelidir, ancak normal bir 

EKG PH'yi dışlamaz. 

Ekokardiyografi, kanser tedavisi sırasında PH düşündüren belirti ve/veya bulgular gelişen 

hastalarda PH olasılığını değerlendirmek için ilk tercihtir.  

-  Zirve  triküspit yetersizliği hızı (TRV) ≤2,8 m/s olduğunda(tahmini sistolik pulmoner arter 

basıncı [sPAP] ≤35 mmHg'ye eşittir) ve başka PH belirtisi yoksa, PH olasılığı düşüktür. 

- Triküspid regurjitan jeti yokluğunda diğer ekokardiyografi bulguları PH şüphesini 

artırabilir (örn. SĞV/SV bazal çap oranı >1; SĞV çıkış yolu hızlanma süresi <105 ms; 

inferior vena kava çapı  >21 mm, azalmış inspiratuar kollaps ile)620. 

- - PH'ye neden olabilecek kanser ilaçları alan hastalarda başlangıçta TTE düşünülmelidir; 

ancak, PH'nin kesin tanısı ve PH tedavi kararlarını desteklemek için sağ kalp 

kateterizasyonu gereklidir. 
 

DASISION (DASatinib vs. Imatinib Study In treatment-Naïve chronic myeloid leukemia 

patients) çalışmasında, dasatinibe randomize edilen hastaların %5'ine, imatinibe randomize 

edilen hastaların %0,4'üne kıyasla PH tanısı konmuştur621. 

- PH gelişen hastalarda dasatinib tedavisine ara verilmeli ve alternatif bir TKI 

kullanılmalıdır616. Onkoloji hastalarında genel PH yönetimi, pulmoner hipertansiyonun 

tanı ve tedavisine yönelik 2022 ESC/ERS (European Respiratory Society) Kılavuzlarına 

dayanmalıdır620. 

Onkoloji ekibi ile hasta multidisipliner yönetim için bir PH merkezine sevk önerilir. 

- PH kaynaklı PAH'a neden olan ilaçlarla tedavi edilen KML'li hastalarda, yeni PH olasılığı 

yüksekse (en yüksek TRV.3,4 m/s, tahmini ≥50 mmHg sPAP'a eşittir) sağ kalp 

kateterizasyonu ile tanı doğrulanana veya reddedilene kadar potansiyel sorumlu tedavinin 

kesilmesi önerilir.  

- Dasatinib kullanan KML hastalarında, semptomatik PAH gelişirse veya pik TRV >3,4 

m/s'de asemptomatik bir artış gelişirse, alternatif bir BCR-ABL TKI önerilir. 2,9 ila 3,4 

m/s arasında değişen yeni asemptomatik tepe TRV geliştiren KML hastalarında dasatinib 

dozunun azaltılması ve her 4 haftada bir TTE ile tepe TRV'nin yakından izlenmesi 

düşünülmelidir620. 

- Seri izlemede pik TRV normal kalırsa veya hafif yüksekse, TTE izlemesine her 3 ayda bir 

azaltılarak dasatinib devam edebilir. 

- Zirve TRV yükselmeye devam ederse sağ kalp kateterizasyonu yapılmalı, dasatinib 

tedavisi durdurulmalı ve PAH doğrulanırsa PAH ilaçları düşünülmelidir. 
 

 

Öneri Tablosu 37— Kanser tedavisi sırasında pulmoner hipertansiyonun yönetimi 

için tavsiyeler 

[Tavsiye (sınıf a) (Düzey b)] 
 



- Zirve TRV'de >3,4 m/s semptomatik veya asemptomatik artış gelişen hastalarda sağ kalp 

kateterizasyonu uygulanması ve dasatinib tedavisinin kesilmesi önerilir [I -C]. 

- Dasatinib dozunun azaltılması ve zirve TRV'nin ekokardiyografi ile yakından izlenmesi, 

2,9 ila 3,4 m/s arasında değişen yeni asemptomatik zirve  TRV gelişen hastalarda 

düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Doğrulanmış dasatinib kaynaklı PAH c veya yeni asemptomatik zirve TRV >3,4 m/s olan 

hastalarda, zirve  TRV düzelmesi <2,8 m/s'ye düştükten sonra alternatif bir BCR-ABL 

inhibitörü önerilir [I -C]. 

Kısaltmalar: BCL-ABL- Breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; PAH- Pulmoner  

arteriyel hipertansiyon; TRV- Tricuspid regurgitation velocity. 

a-Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

c-PAH'ın kesin tanısı sağ kalp kateterizasyonu gerektirir. 

 

 

6.10. Perikardiyal hastalıklar 
 

Perikardit ve perikardiyal efüzyon, göğüs radyasyonu, sitotoksik tedaviler (antrasiklinler, 

bleomisin, siklofosfamid, sitarabin), hedefe yönelik tedaviler (all-trans retinoik asit, arsenik 

trioksit, dasatinib) ve immün temelli tedaviler ( interlökin-2, interferon-α ICI)) dahil olmak 

üzere çok çeşitli kanser tedavileriyle ilişkili olabilir. Terapilerin bir kombinasyonu perikard 

üzerinde sinerjistik bir etkiye sahip olabilir. obstrüksiyonu) ayırt edilmelidir. Tedaviye bağlı 

bu komplikasyonlar,  progresif kanserden (lokal invazyon, metastatik tutulum veya 

mediastinal lenfatik drenaj obstrüksiyonu) ve özellikle bağışıklığı baskılanmış hastalarda 

enfeksiyon gibi kanserle ilgili olmayan nedenlerden ayırt edilmelidir622.  

- Dikkatli bir klinik hasta hikayesi ve  muayene nedeni belirlemeye yardımcı olur. TTE tanı 

ve tedavide merkezi bir rol oynar. Bilgisayarlı tomografi (BT) ve KMR, perikardiyal 

inflamasyon ve konstriktif fizyoloji hakkında ek bilgi sağlayabilir. Tanı ve tedavi ilkeleri, 

perikardiyal hastalıkların tanı ve tedavisine yönelik 2015 ESC Kılavuzuna uygun 

olmalıdır444, ancak kanser hastalarında dikkate alınması gereken bazı özel konular 

vardır482.  

 

6.10.1. Perikardit 
Kanserli hastalarda perikardit tanısı kanserli olmayanlarla aynı prensiplere göre yapılır ancak 

semptomlar atipik olabilir444. Radyasyonun neden olduğu akut perikardit, günümüzde daha 

düşük dozlar ve gelişmiş radyasyon teknikleri nedeniyle nadir hale gelmiştir.  

- Tedaviden sonraki günler ila haftalar içinde ortaya çıkar ve genellikle kendi kendini 

sınırlar, ancak yıllar sonra konstriktif perikardite dönüşebilir (Bölüm 8.6). Geleneksel 

kanser tedavilerinin neden olduğu perikardit, genellikle standart tedaviyle veya tedavinin 

kesilmesinden sonra düzelir444. Kanser tedavisine ara verilmesi kardiyo-onkoloji ekibi ile 

tartışılmalıdır. 

- Kontrendikasyon yoksa anti-inflamatuar ilaçlar (örn. ibuprofen) ve kolşisin ile tedavi, 

tekrar müdahale gerektiren nüks oranını azalttığı için önerilir623. 

- Orta veya şiddetli efüzyon ile şiddetli ICI  ilişkili perikarditi olan hastalarda, kardiyak 

tamponad durumunda perikardiyosentezin yanı sıra kolşisin ile birlikte veya tek başına ICI 

kesilmesi ve yüksek doz steroidler (metilprednizolon 1 mg/kg/gün) önerilir624,62.  

- Dirençli perikardit durumunda, immünosupresif ilaçlar düşünülmelidir. 

- Düşük ila orta dozlarda steroidler, ICI ile ilişkili perikardit dışında yalnızca dirençli 

vakalar için endikedir444. 



- Komplike olmayan ICI ile ilişkili perikardit için, ICI'ye devam edilebilir ve kolşisin veya 

steroidal olmayan antiinflamatuar ilaçlar düşünülebilir326,444. 

- ICI'nin kesilmesi gereken hastalar için, perikardiyal hastalık düzeldikten sonra ve yakın 

izleme altında bir MDT görüşmesinde ICI'nin yeniden başlatılması düşünülebilir. 
 

ICI ile ilişkili perikarditin medyan başlangıç süresi 30 gündür. Retrospektif izleme  

çalışmaları ve özellikle eşlik eden miyokardit durumunda kötü prognoz ile ilişkilidir444,624. 

- Şiddetli ICI ile ilişkili perikarditi olan hastalarda orta veya 

- şiddetli efüzyon, ICI kesilmesi ve kolşisinle birlikte veya tek başına yüksek doz steroidler 

(metilprednizolon 1 mg/kg/gün) ve kardiyak tamponad durumunda perikardiyosentez 

önerilir624,625. 

- Dirençli perikardit durumunda, immünosüpresif ilaçlar düşünülmelidir. 

- Komplike olmayan ICI ile ilişkili perikardit için, ICI'ye devam edilebilir ve kolşisin veya 

steroidal olmayan antiinflamatuar ilaçlar düşünülebilir326.444. 

- ICI'nin kesilmesi gereken hastalar için, perikardiyal hastalık düzeldikten sonra ve yakın 

izleme altında bir MDT görüşmesinde ICI'nin yeniden başlatılması düşünülebilir. 

 

 

 

6.10.2. Perikardiyal efüzyon 
Perikardiyal efüzyonlar sıklıkla kanserli hastalarda rastlantısal bir bulgu olarak görülür. 

Kanser tedavisi, vakaların %30'unda perikardiyal efüzyonun nedenidir, ancak bu, kanserde 

ICI'nin genişleyen kullanımıyla artabilir. Direk (akciğer, özofagus, meme) veya metastatik 

invazyon (hematolojik maligniteler, yumurtalık, melanom) veya lenf düğümü tıkanıklığının 

neden olduğu malinite ile ilişkili perikardiyal efüzyonlar genellikle kötü prognoz ile ilişkilidir. 

Klinik tablo efüzyonun boyutu ve büyüme hızına bağlıdır444. Malinite ile ilişkili perikardiyal 

efüzyonlar, kardiyak tamponad ile başvuran hastaların >%30'unu oluşturur626 ve genellikle 

yavaş gelişir ve tanı anında malin olmayan perikardiyal efüzyonlara kıyasla daha büyük 

perikardiyal efüzyonlara neden olur. Yönetim, sebebin belirlenmesi ve hemodinamik etkinin 

değerlendirilmesinden oluşur. 

 

- Küçük ila orta büyüklükteki efüzyonlar (>4 ve <20 mm), ilk tanıdan 7-14 gün sonra ve 

daha sonra da 4-6 haftalık aralıklarla yeniden değerlendirme ile izlenebilir444.627. 

-  Tamponad bulguları olan stabil olmayan hastalarda, potansiyel komplikasyonları en aza 

indirmek için cerrahi perikardiyotomi yerine hemen ekokardiyografi kılavuzluğunda 

perkütan perikardiyosentez tercih edilir628. 

- Malign perikardiyal efüzyonlara bağlı kardiyak tamponadlı hastalarda, kolşisin klinik 

sonuçları düzeltmek ve tekrar girişim oranını azaltmak için yararlı olabilir623. ICI ile 

ilişkili perikardiyal efüzyonun drenajı nadiren gereklidir629, kortikosteroidler 

düşünülmelidir630. 

- Radyasyona duyarlı tümörler için sitostatik/sklerozan ajanlar ve kolşisin’in 623 

intraperikardiyal damlatılması, ve, drenajdan sonra radyasyon nüksünü azaltabilir. 

- Acil perikardiyosentezden sonra tekrarlayan malin perikardiyal efüzyonlar olması 

durumunda balon perikardiyotomi veya cerrahi ile plöroperikardiyal veya plöroperitoneal 

bir pencere oluşturulması düşünülmelidir444. 

- Kardiyak tamponad gelişmeden önce büyük (≥20 mm) veya hızla genişleyen malin 

perikardiyal efüzyonları olan stabil hastalarda  perkütan yaklaşım mümkün değilse cerrahi  

perikardiyal pencere düşünülmelidir. 

 



Öneri Tablosu 38— Kanser tedavisi alan hastalarda perikardiyal hastalıkların yönetimi 

için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (sınıf a) (Düzey b)] 
 

Genel 

- 2015 ESC perikardiyal hastalıkların tanı ve tedavisine yönelik Kılavuz İlkeleri kanserli 

hastalar için de önerilir ve kanser tedavisine ara verilmeden önce multidisipliner bir 

tartışma gereklidir444 [I -C]. 

- Perkütan yaklaşım uygun değilse veya tekrarlayan malin perikardiyal efüzyon vakalarında 

cerrahi bir perikardiyal pencere düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Nüksün önlenmesi için sitostatik veya sklerozan ajanların intraperikardiyal boşluğa  

damlatılması düşünülebilir [IIb -C]. 

ICI ile ilişkili perikarditin teşhisi ve yönetimi 

- Çok modelli KV görüntüleme (ekokardiyografi, KMR+ BT), EKG ve kardiyak 

biyomarkerlerin ölçümü, tanıyı doğrulamak, perikardiyal hastalığın hemodinamik 

sonuçlarını değerlendirmek ve ilişkili miyokarditi dışlamak için önerilir [I -C]. 

- ICI ilişkili perikarditli hastalarda prednizolon ve kolşisin önerilir.326,624,625,630 [I -C]. 

- ICI ile ilişkili olduğu doğrulanmış orta-şiddetli perikardiyal efüzyonlu perikardit  

hastalarda ICI tedavisine ara verilmesi önerilir [I -C]. 

- ICI tedavisine yeniden başlamadan önce multidisipliner bir tartışma önerilir[I -C]. 

  

Kısaltmalar: KMR- Kardiyak manyetik rezonans; BT- Bilgisayarlı  tomografi; KV-Kardiyovaskular; 

ESC- European Society of Cardiology; ICI- İmmune checkpoint inhibitors. 

 

 

7. Kanser tedavisinin sonu kardiyovasküler risk 

değerlendirmesi 
 

7.1. Kardiyotoksik antikanser tedavisinden sonraki ilk yıl 

boyunca kardiyovasküler değerlendirme 
 

Kanser tedavisi sonu KV risk değerlendirmesi son kardiyotoksik kanser tedavisinden sonraki 

ilk 12 ayı kapsar. Bu tavsiyeler kardiyotoksik kanser tedavisinin uzun vadeli iyi bir prognozla 

başarıyla tamamlandığı durumlardır. Bu tavsiyeler, kanser ilerlemesi nedeniyle kanser 

tedavileri kesildiğinde ve prognoz kötü olduğunda veya yaşam sonu bakımının endike olduğu 

durumlarda belirtilmez. Kanserli seçilmiş hastalar uzun süreli onkoloji tedavilerine devam 

eder. Örn. östrojen reseptörü pozitif erken invaziv meme kanserli kadınlar. Bu örnekte tedavi 

sonu risk değerlendirmesi, son antrasiklin veya trastuzumab dozundan itibaren zaman 

noktasını ifade eder. 

Yüksek riskli hastalar, kardiyotoksik kanser tedavilerinin bitiminde klinik özellikler, tedavi 

sırasında CTR-CVT öyküsü ve yüksek kardiyak biyomarkerler ve/veya takipte anormal KV 

görüntüleme bulgularıile belirlenebilir 53,54,92. Kardiyak serum biyomarkerleri (NP ve cTn), 

gelecekteki KV olaylar için yüksek negatif öngörü değerleri göz önüne alındığında 

yararlıdır197,631. 

 Antrasiklin bazlı kemoterapiden sonra SVEF'yi değerlendiren kanserli 2625 erişkin hastayla 

yapılan prospektif bir çalışmada, CTRCD'nin genel insidansı %9 idi; olguların %98'i 

kemoterapiden sonraki 12 ay içinde tespit edilebildi ve kemoterapiden CTRCD tespitine kadar 



geçen medyan süre 3,5 aydı (interquartil) aralık 3–6 ay)208. ACE-I tedavisine yanıt, 

kemoterapinin sonu ile CTRCD saptanması arasındaki süre uzadığında azaldı; tedavinin >6 

ay ertelendiği hastalarda  SVEF’de tam  düzelme gözlenmedi425. 

- Tedavi sonu değerlendirmesi sırasında antrasiklin kemoterapisinin tamamlanmasından 

sonra cTn ölçümü düşünülmelidir. Antrasiklin kemoterapisinden sonra cTnI'deki artışlar, 

ileride kardiyak fonksiyon bozukluğu riski taşıyan ve daha sonra KV korumadan 

yararlanacak hastaları belirler4. 
 

- Kanserli hastaların potansiyel artmış KVH riskleri konusunda eğitilmesi ve uygun sağlıklı 

yaşam tarzı seçimleri yapmaları için desteklenmesi önerilir. CS'ye ayrıca olası KVH'nin 

erken belirtileri ve semptomlarını derhal bildirilmesi ve sağlık ekiplerini önceki 

kardiyotoksik kanser tedavileri hakkında bilgilendirmesi tavsiye edilmelidir. 

- Hipertansiyon, DM ve dislipidemiyi içeren CVRF, kanserden hayatta kalanlar(CS- cancer 

survıvor)'de gelecekteki KV olayların olasılığı ile ilişkilidir ve kanser tedavisi 

tamamlandıktan sonra iyi kontrol edilmelidir31,632,633. 

 

 

 

7.2. Hangi kanserden sağ kurtulanlara kanser tedavisinden 

sonraki ilk yılda kardiyovasküler izleme gerektirir? 
 

Tedavi sonu risk değerlendirmesi, aşağıdaki kriterlere dayalı olarak uzun süreli KV izleme 

gerektiren yüksek riskli CS'leri ideal olarak tanımlar (Tablo 10): 

(1) HFA-ICOS risk değerlendirme araçlarına göre başlangıçta yüksek veya çok yüksek 

risk12 (Bölüm 4). 

(2)  Uzun süreli KV komplikasyon riski yüksek olan kardiyotoksik kanser tedavisi7,21 

(Bölüm 8). 

(3)  Kanser tedavisi sırasında teşhis edilen orta veya şiddetli CTR-CVT (Tablo 3)68. 

(4) Ekokardiyografi ile saptanan kardiyak fonksiyonda gelişenyeni anormallikler, yeni 

yükselmiş kardiyak serum biyomarkerleri veya tedavi sonu değerlendirmesinde 

(tedaviden 3 veya 12 ay sonra) saptanan yeni KV semptomlar68,208. 

Kardiyotoksik kanser tedavisinden sonra ilk KV değerlendirmesinin zamanlaması, 

başlangıçtaki KV değerlendirme tarafından tanımlanan riske, kanser tedavisinin türüne ve 

tedavi sırasında CTR-CVT teşhisi konup konulmadığına bağlıdır. 

- Asemptomatik yüksek riskli hastalarda (Tablo 10), kanser tedavisinin tamamlanmasından 

3 ve 12 ay sonra ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarkerler 

önerilir53,54,59,61,68,148,208,425. 

- Asemptomatik orta riskli hastalarda (KV toksisiteye göre bazal risk sınıflandırması), 

ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarkerleri, kanser tedavisinin tamamlanmasından 

sonraki 12 ay içinde düşünülmelidir53,54,59,61,68,148,208. 

- Asemptomatik düşük riskli hastalarda (KV toksisite başlangıç risk sınıflandırmasına 

göre), kanser tedavisinin tamamlanmasından sonraki 12 ay içinde ekokardiyografi ve 

kardiyak serum biyomarkerleri düşünülebilir634. 

- Herhangi bir CTR-CVT (özellikle CTRCD) için KV tedavilere (ACE-I/ARB/ARNİ, beta 

blokerler, MRA, SGLT-2 inhibitörleri, antihipertansif ilaçlar, antiaritmik ilaçlar, 

antitrombosit tedaviler, statinler) başlayan tüm hastaların kanser tedavisini 

tamamladıktan 3, 6 ve 12 ay sonra bunlar klinik olarak, EKG, ekokardiyografi ve 

kardiyak serum biyomarkerleri (SV sistolik fonksiyon bozukluğu/ KY potansiyel bir 

riskse) ile değerlendirilmelidir. 



KY veya diğer CTR-CVT'li kanserli hastalar için palyatif ve yaşam sonu bakıma yönelik 

MDT'ye dayalı bir yaklaşım, genel ESC Yönergelerine göre semptomların giderilmesine 

odaklanmalıdır. 

 

 
Tablo 10.Kanser tedavisinin sonunda kardiyovasküler risk değerlendirmesinde 

gelecekteki kardiyovasküler hastalık için risk faktörleri 

 

Yüksek-riskli durumlar 

HFA-ICOS değerlendirmesine dayalı olarak yüksek ve çok yüksek temel KV toksisite riski 

• Uzun süreli KV komplikasyon riskinin yüksek olduğu kanıtlanmış spesifik antikanser 

tedavisi  a 

•  Doxorubicin b ≥ 250 mg/m2 

•  RT > 15 Gy MHD c 

•  Both doxorubicin b ≥ 100 mg/m2 and RT 5–15 Gy MHD d 

•  Yüksek-risk HSCT hastalar e 

  

Kanser tedavisi sırasında orta veya şiddetli CTR-CVT (özellikle CTRCD), ICI ile ilişkili 

miyokardit, kardiyak aritmiler veya ciddi vasküler toksisiteler (ACS, inme, PVD) 

Tedavi değerlendirmesinin sonunda ekokardiyografide ve/veya kardiyak serum 

biyomarkerlerinde yeni KV semptomlar veya yeni asemptomatik anormallikler 

 

Kısaltmalar: AKS- Akut koroner sendromlar; CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction; 

CTR-CVT- Cancer therapy-related cardiovascular toxicity; KV- Kardiyovasküler; KVH- 

Kardiyovasküler hastalık; CVRF- Cardiovascular risk factors; GVHD-   Graft vs. host disease(greft 

veya konak hastalığı); Gy- Gray; HFA, Heart Failure Association; HSCT- Haematopoietic stem cell 

transplantation; ICI- İmmune checkpoint inhibitors; ICOS- International Cardio-Oncology Society; 

MHD- Mean heart dose; PVD- peripheral vascular disease; RT- Radyoterapi. 

a- MHD'ye dayalı RT risk sınıflandırması, kardiyak radyasyona maruz kalmayı doğru şekilde 

yansıtmayabilen, reçete edilen doza dayalı kategorizasyon yerine önerilir. 

Doz dağılımına ve belirli kardiyak alt yapıların (klinik risk faktörlerinin yanı sıra) maruz kalmasına 

bağlı olarak, tedavi ekibi hastanın daha yüksek bir risk kategorisine ait olduğuna karar verebilir. Ek 

olarak, kalbin yalnızca küçük bir bölümü nispeten yüksek reçete edilen doza maruz kalırsa (yani 

yalnızca sol memeye veya sol göğüs duvarına RT), hastanın daha düşük risk kategorisine ait olduğu 

yargısına varılabilir. 
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b- Veya doxorubicin eşdeğer. 

c- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT≥35 Gy reçete edildi 

d- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT 15–34 Gy reçete edildi. 

e- Yüksek riskli HSCT hastaları: allojenik HSCT; önceden var olan CVD veya çoklu kontrolsüz 

CVRF; kanser tedavisi öyküsü (mediastinal veya manto alanı radyasyonu, alkilleyici ajanlar, >250 

mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri); koşullandırma şemaları (tüm vücut ışınlaması, alkile edici 

maddeler); GVHD'nin gelişimi 

 

 

7.3. Tedavi sonu değerlendirmesinde kanser tedavisiyle ilişkili 

kardiyak disfonksiyonun yönetimi 
 

Bu tedavi sonu değerlendirmesi sırasında, CTRCD'yi tedavi etmek için kanser tedavisi 

sırasında başlatılan kardiyoprotektif ilaçların gözden geçirilmesi önerilir (Figür 37). 

- Normal TTE ve kardiyak serum biyomarkerleri ile tamamen iyileşen asemptomatik hafif 

veya orta dereceli KTRCD'li seçilmiş hastalarda, MDT görüşmesinden sonra KV ilacı 

kesme denemesi düşünülmelidir. Bu, trastuzumab'a sekonder asemptomatik hafif veya 

orta dereceli CTRCD'den sonra, özellikle antrasiklin kemoterapisine maruz kalmamış, 

HER2+ BC'den sağ kurtulan daha genç hastalarda yaygındır. 

- Kardiyak fonksiyonun normal kalmasını sağlamak için daha önce CTRCD'si olan 

hastalarda KV medikasyonun kesilmesinin ardından TTE ve kardiyak serum 

biyomarkerleri ile kardiyak fonksiyonun daha fazla değerlendirilmesi önerilir. 
 

- Yüksek tekrarlayan KY oranı nedeniyle genellikle orta ve şiddetli semptomatik veya 

şiddetli asemptomatik CTRCD'si olan hastalarda uzun süreli KV ilaç tedavisine devam 

edilmesi önerilir. 

- Tedavi sonu değerlendirmelerinde normal sol ventrikül fonksiyonlarını geri kazanamayan 

hafif veya orta KTRKD'li CS'de de uzun süreli tedavi önerilir (Figür 37). 

 



 

Figür 37- Kanser tedavisinden sonra kanser tedavisine bağlı kardiyak disfonksiyonun 

yönetimi 
 

Kısaltmalar: CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction(kanser tedavisine bağlı kardiyak 

disfonksiyon); KV- Kardiyovasküler; GLS- Global longitudinal strain; HF, KY- Kalp yetersizliği; 

HFA- Heart Failure Association; ICOS- International Cardio-Oncology Society; SV- Sol ventrikül ; 

SVEF- SV ejeksiyon fraksiyonu; MDT- Multidisciplinary team; H- Hayır; E- Evet. 

a- Kısmi iyileşme veya iyileşme olmaması: tam iyileşme için tüm kriterleri karşılamayan hastalar. 

b- Tam iyileşme: KY bulgu veya semptomu yok + SVEF>%50 + GLS normal aralıkta veya başlangıç 

ölçümlerine benzer + kardiyak serum biyomarkerleri normal aralıkta veya başlangıç ölçümlerine 

benzer. 

c- Her hastanın CTRCD yörüngesi benzersiz ve dinamiktir ve KY tedavisinin geri çekilmesi, hastaları 

düşük veya yüksek risk kategorilerine ayırmaya yardımcı olan birkaç kilit noktayı dikkate alan bir 

MDT gerektirir. Bir MDT tartışması sırasında göz önünde bulundurulması gereken kilit noktalar 

şunlardır: HFA-ICOS temel KV toksisite risk değerlendirmesi, KV ilaç tedavisi için önceden var olan 

endikasyonlar, CTRCD'ye neden olan kanser tedavisi sınıfı (genellikle geri döndürülebilir - genellikle 

geri döndürülemez), iyileşmeden önce CTRCD'nin büyüklüğü ve süresi, SV fonksiyonunu, ailede 

kardiyomiyopati öyküsünü veya bilinen kardiyomiyopati gen taşıyıcısını iyileştirmek için gereken KY 

tedavisinin yoğunluğu (bkz. Bölüm 4.8). 

d- Bkz. Tablo 10. 

e- Düşük riskli hasta özellikleri: düşük ile orta arasında KV toksisite riski (HFA-ICOS risk 

değerlendirmesi), KV ilaç için önceden endikasyon yok, genellikle geri dönüşümlü miyokardiyal 

hasarla ilişkili kanser tedavisi, asemptomatik hafif CTRCD, KY tedavisi altında erken kardiyak 

fonksiyon iyileşmesi (3-6 ay),  ailede kardiyomiyopati öyküsü yok. 

 

 

7.4. Tedavi sonu değerlendirmesi sırasında kardiyopulmoner 

egzersiz testi ve sağlık (fitness [formda olma]) 
 



Kalp-solunum sağlığı (CRF = cardio-respiratory fitness) bozukluğu, kanser tedavisini takiben 

hasta sonucunun güçlü bir göstergesidir ve kanserden hayatta kalanlarda (CS) bir müdahale 

hedefidir. Düşük CRF, düşük yaşam kalitesi,yüksek morbidite, kalbin düşük egzersiz  

fonksiyonu ve daha kötü KVH risk profili ile ilişkilidir ve CS'de tüm nedenlere, kansere ve 

KVH'ye bağlı mortalitenin güçlü, bağımsız bir göstergesidir119,120. Son kanıtlar, CS'de KVH 

ile ilişkili mortalite riskinin, CRF'deki her 1 metabolik eşdeğer (3,5 mL O2/kg/dk) artış için 

%14 azaldığını göstermiştir120. Kardiyo-pulmoner egzersiz testi(CPET= Cardiopulmonary 

exercise testing), kardiyak rehabilitasyondan önemli ölçüde fayda sağlayabilecek efor 

kısıtlılığı olan CS için düşünülebilir. 

- CPET için uygun hastalar: Daha yüksek dozlarda antrasiklin kemoterapisi ve/veya kalp 

dahil bir hacme kadar RT ile tedavi edilenleri; başlangıçta yüksek KV toksisite riski olan 

hastaları; kanser tedavisi sırasında CTRCD gelişen hastaları ve tedavi sonu 

değerlendirmelerinde SV fonksiyonlarında yeni anormallikler tespit edilenleri içerir1. 

- Kadiyo-pulmoner egzersiz testi (CPET) azalmış fiziksel kapasitenin teşhisinde ve KV ve 

KV olmayan nedenlerin belirlenmesinde objektif bir araç olabilir635. 

 

 

7.5. Kardiyak rehabilitasyonun rolü 
 

 
Egzersiz, CRF bozukluğu636, KV hasarı ve önceden var olan ve yeni CVRF137 dahil olmak 

üzere CS'de CTR-CVT'nin birden fazla rakip mekanizmasını önleyen ve tedavi eden güçlü, 

çok hedefli bir tedavidir. 

Egzersiz reçete etmek, kişinin fitness düzeyine göre kişiselleştirilmiş ve fizyolojik 

adaptasyonu optimize etmek için sistematik olarak ilerleyen tedavi edici egzersizin 

verilmesini kolaylaştırır637.  
Mevcut kanıtlar, denetimli egzersiz tedavisinin (yüksek yoğunluklu aralıklı antrenman HIIT 

[high-intensity interval training] dahil) güvenli olduğu,  iyi tolere edildiği, CTR-CVT riskini 

azalttığı ve CRF'yi düzelttiğini göstermektedir638. Ayrıca HIIT, kanserli hastalarda tedavi 

öncesi, aktif ve tedavi sonrası koşullarda CVRF460 ve CV riskini639 azaltır. CRF, fiziksel 

aktivite davranışı, yorgunluk ve yaşam kalitesi üzerindeki HIIT ile ilgili faydalar, girişimden 

sonra aylarca devam eder640,641. HIIT yaşlı ve zayıf hastalarda uygulanabilir olmayabilir642. 
Özel kardiyo-onkoloji rehabilitasyon programları şu anda geliştirilme aşamasındadır11. 

 

 

 

 

Tavsiye Tablosu 39— Kanser tedavisi sonu kardiyovasküler risk değerlendirmesi 

için tavsiyeler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Kanser hastalarının uygun sağlıklı yaşam tarzı seçimleri yapmaları için eğitilmesi ve 

desteklenmesi önerilir c [I -C]. 

- KVH'nin erken bulgu ve semptomlarının tanınması konusunda kanser hastalarına 

eğitim verilmesi önerilir [I -C]. 

- KVRF değerlendirmesi, kanser tedavisinden sonraki ilk yıl boyunca c,12,22,31,632,643 ve 

sonrasında klinik uygulamada KVH'nin önlenmesine ilişkin 2021 ESC Kılavuzuna 

göre önerilir19[I -B]. 



- Asemptomatik yüksek riskli hastalarda d, kanser tedavisinin tamamlanmasından 3 ve 

12 ay sonra ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarkerleri alınması önerilir 
53,54,59,61,68,148,208,425 [I -B]. 

- Asemptomatik orta riskli hastalarda e, kanser tedavisinin tamamlanmasından sonraki 

12 ay içinde ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarkerlerin kontrol edilmesi 

düşünülmelidir53,54,59,61,68,148,208 [IIa -B]. 

- Asemptomatik düşük riskli hastalarda e, kanser tedavisinin tamamlanmasından sonraki 

12 ay içinde ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarkerçlerin alınması 

düşünülebilir.634[IIb -C]. 

- Tedavi değerlendirmesinin sonunda yeni kardiyak semptomları ve/veya 

ekokardiyografi ve/veya kardiyak serum biyomarkerlerinde görülen yeni 

asemptomatik anormallikler olan kanserli hastalardın kardiyolojiye sevk önerilir11[I -

C]. 

- Kanser tedavisinden 12 ay sonra egzersiz intoleransı devam eden ve istirahat 

ekokardiyogramı ve kardiyak biyomarkerleri normal olan seçilmiş hastalarda egzersiz 

stres ekokardiyografi ve/veya kardiyo-pulmoner egzersiz testi (CPET) 

düşünülebilir[IIb -C]. 

- Hedefe yönelik kardiyak rehabilitasyon, yüksek KV riski olan CS'de 

düşünülmelidir638-640 [IIa -B]. 

- Kanser tedavisi sırasında şiddetli CTRCD gelişen hastalarda uzun süreli kardiyak ilaç 

tedavisine devam edilmesi önerilir [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında TKI aracılı hipertansiyon gelişen hastalarda KV takip ve 

tedavi optimizasyonu önerilir 644,645 [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında vasküler toksisite gelişen hastalarda KV takip ve tedavi 

optimizasyonu önerilir10,237 [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında QT uzaması veya UQTS gelişen hastalarda EKG takibi 

önerilir646 [I -C]. 

Kısaltmalar: CPET- Kardiyopulmoner egzersiz testi; CS-  Cancer survivors; CTRCD- Cancer 

therapy-related cardiac dysfunction (Kanser tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon); KV- 

Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık; 

CVRF- cardiovascular risk factors (Kardiyovasküler risk faktörleri); DM- Diabetes mellitus; ESC- 

European Society of Cardiology; UQTS- Uzun QT sendromu; TKI- Tyrosine kinase inhibitors. 

a-Tavsiye sınıfı. 

b- Kanıt düzeyi. 

c- Hipertansiyon, DM, dislipidemi, sigarayı bırakma, obezite durumunda kilo verme ve yeterli 

miktarda egzersiz dahil. 

d- Yüksek riskli hastalar: bkz. Tablo 10. 

e- Orta veya düşük riskli hastalar: KV toksisite temel risk sınıflandırmasına göre. 

f- Kardiyo-onkoloji sevki mümkün olduğunda tavsiye edilir; alternatif olarak hasta, kanserli 

hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip bir kardiyologa sevk edilmelidir. 

 

 

 

8. Kanserden kurtulanlarda uzun süreli takip ve 

kronik kardiyovasküler komplikasyonlar 

 
8.1. Kanserden kurtulanlar 
 



8.1.1. Çocukluk ve ergenlik kanserinden kurtulan erişkinler 
Kanserli çocuk ve ergenlerin hayatta kalma oranları son on yıllarda önemli ölçüde artmıştır ve 

şu anda 5 yıllık sağkalım oranları %80’i aşmaktadır. 647. Bununla birlikte, büyüyen çocukluk 

ve ergen CS popülasyonundaki kanserin uzun vadeli sağlık etkileri önemli bir endişe 

kaynağıdır648.  

- CTR-CVT, antrasiklin tedavisinin bir sonucu olarak, mitoksantron ve/veya göğse yönelik 

RT, kardiyotoksik tedavinin tipine bağlı olarak, CTRCD (Cancer therapy-related cardiac 

- dysfunction)'nin yanı sıra kalp kapak hastalığı (KKH), KAH, aritmiler, otonomik 

disfonksiyon, perikardiyal hastalık ve erken KV mortalite olarak da ortaya çıkabilir643,649. 
Kanser tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon (CTRCD) , kardiyotoksik kanser tedavisi 

alan çocukluk çağı kanserden hayatta kalanlar (CS)'de en sık görülen geç etkilerden biridir 

ve yaşamın sonraki dönemlerinde anlamlı  morbidite ve kanser dışı mortaliteye katkıda 

bulunur650. CTRCD'nin kümülatif insidansı, uygulanan tanı kriterlerine ve çalışılan 

popülasyona bağlı olarak  ve 40-45 yaşlarında %4,8 ila %10,6 arasında değişir651. Kalbi 

içeren bir alana RT, CTRCD ve kapak ve damar komplikasyonları riskini artırır652. 

- Pediatrik CS'lerin "International Late Effects of Childhood Cancer Guideline 

Harmonization Group"a göre izlenmesi önerilir653. Bu, antrasiklin kemoterapisinin toplam 

kümülatif dozuna ve verilen MHD'ye dayalı risk sınıflandırmasını içerir 

(Tablo 11).  
Sağlıklı bir yaşam tarzını teşvik etmek için CVRF ve eğitimin yıllık olarak gözden geçirilmesi 

önerilir. TTE ile CV incelemesinin sıklığı riske bağlıdır. 

-  Orta riskli çocukluk ve ergen erişkin CS için her 5 yılda bir ve yüksek riskli çocukluk 

ve ergen erişkin CS için her 2 yılda bir KV incelemesi düşünülmelidir. Yakın tarihli bir 

retrospektif analiz, kanser teşhisinden 5 yıl sonra SVEF belirlenmesinin uzun vadeli 

çocukluk çağı CS risk sınıflandırmasını düzelttiğini göstermiştir. %40-49'luk bir SVEF, 
korunmuş bir VEF'ye (≥%50) sahip hastalarla karşılaştırıldığında 10 yıllık takipte SVEF <%40 için 

neredeyse sekiz kat artmış risk ile ilişkilidir654. 

- Yüksek riskli hayatta kalanlar için ömür boyu sürveyans önerilir7. 

 
Tablo 11. Çocukluk ve ergenlik döneminde kanserden kurtulan asemptomatik 

erişkinler için risk kategorileri 

Risk 

kategorisi 

RT 

doa (Gy 

MHD) 

Toplam 

toplanmış 

doxorubicin b 

 Dozu (mg/m2) 

Kombinasyon tedavisi 

RT 

dozua 

 (Gy 

MHD) 

Toplan toplnmış doxorubicinb dozu 

(mg/m2) 

Çok 

yüksek 

risk  

>25c  ≥400  >15 c  ≥100  

Yüksek 

risk  

>15-  

25c  

250–399  5–15d  ≥100  
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Risk 

kategorisi 

RT 

doa (Gy 

MHD) 

Toplam 

toplanmış 

doxorubicin b 

 Dozu (mg/m2) 

Kombinasyon tedavisi 

RT 

dozua 

 (Gy 

MHD) 

Toplan toplnmış doxorubicinb dozu 

(mg/m2) 

Orta 

risk  

5–15d  100–249  <5e  ≥100  

Düşük 

risk  

<5e  <100  –  

 

Kısaltmalar: Gy- Gray; MHD- Mean heart dose (Ortalama kalp dozu); RT- Radyoterapi. 

a- MHD'ye dayalı RT risk kategorizasyonu kardiyak radyasyon maruziyetini doğru şekilde 

yansıtamayabilen reçete edilen doza dayalı kategorizasyon yerine önerilir. Doz dağılımına 

ve belirli kardiyak alt yapıların (klinik risk faktörlerinin yanı sıra) maruz kalmasına bağlı 

olarak, tedavi ekibi hastanın daha yüksek bir risk kategorisine ait olduğuna karar verebilir. 

Ek olarak, kalbin yalnızca küçük bir bölümü reçete edilen nispeten yüksek bir doza maruz 

kalırsa, bir hastanın daha düşük bir risk kategorisine ait olduğu yargısına varılabilir. 

b- Veya doksorubisin eşdeğeri. 

c- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT ≥ 35 Gy reçete edildi. 

Bu durumda, kardiyak maruz kalma hakkındaki sınırlı bilgilerin, yüksek ve çok yüksek risk 

kategorileri arasında ayrım yapılmasına izin vermediğini unutmayın. 

d- Veya MHD yoksa kalbi açığa çıkaran bir hacime RT 15–34 Gy reçete edildi. 

e- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT < 15 Gy reçete edildi. 

 

 

Öneri Tablosu 40— Kanserden kurtulan çocukluk ve ergen asemptomatik 

erişkinlerde kardiyovasküler  izleme için öneriler 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 

- Kalp dahil bir hacme kadar antrasiklinler, mitoksantron ve/veya RT ile tedavi edilen 

çocukluk ve ergenlik çağındaki CS olan yerişkinlerin ve sağlık hizmeti sağlayıcılarının 

artmış KV riskleri konusunda eğitilmesi önerilir655-657 [I -B]. 

- Kalp dahil bir hacme antrasiklinler, mitoksantron ve/veya RT ile tedavi edilen çocukluk 

ve adölesan CS'li erişkinlerde değiştirilebilir CVRFc için yıllık tarama önerilir [I -C]. 

- KV değerlendirmesi d, kadın çocukluk ve adölesan CS'de gebelikten önce veya ilk 

trimesterde önerilir [I -C]. 

- Ekokardiyografi izlemesi, yüksek riskli çocukluk ve ergen CS olan erişkinlerde e her 2 

yılda bir düşünülmelidir [IIa -B]. 
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- Orta riskli çocukluk ve ergen e CS erişkinlerde her 5 yılda bir ekokardiyografi ile izleme 

düşünülmelidir7,654 [IIa -B]. 

 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; CS, cancer survivors (kanserden hayatta kalanlar); KV,- 

Kardiyovasküler; KVRF- KV risk faktörleri; DM,-Diabetes mellitus; HbA1c- Glycated haemoglobin; 

RT- Radyoterapi ; TTE- Transtorasik ekokardiyografi. 

a-Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c- Obezite, sedanter yaşam tarzı, sigara kullanımı, alkol alımı, sağlıksız beslenme, dislipidemi, 

hipertansiyon, DM. 

d- KB, lipidler, açlık glukozu, HbA1c, EKG ve TTE. 

e- Bakınız Tablo 11. 

 

8.1.2. Erişkin kanserden kurtulanlar 
Uzun süreli kanserden sağkalım bakımı, ilerleyen bir araştırma alanıdır. Hayatta kalan pek 

çok kişi, CTR-CVT dahil olmak üzere yaşamları boyunca  kanser ve tedaviye bağlı çeşitli geç 

etkiler yaşayacaktır. Fiziksel ve psikososyal sağlık durumlarını etkilemenin yanı sıra, bunlar 

yaşam beklentisi ve yaşam kalitesini düşürebilir. Bu, bazı kanser türlerinde, KVH riski  

özellikle CTRCD riski - kanser mortalitesini aştığında geçerlidir658,659. Ölümcül kalp hastalığı 

riski, genel popülasyonla karşılaştırıldığında birkaç katı (solid) kanser ve lenfomadan 

kurtulanlarda iki kattan fazla artmıştır660-662. 

- Tedavinin sonunda KV risk değerlendirmesi (Bölüm 7), kanser tedavisini tamamladıktan 

sonraki ilk 12 aydan sonra uzun süreli kardiyoloji takibine ihtiyaç duyan CS'leri tanımlar. 
Tedavi sonu değerlendirmelerinde yeni veya devam eden anormallikleri olan 

asemptomatik CS’ler, gelecek KV olaylar için yüksek risk altında olarak tanımlanabilir ve 

bunlarınuzun süreli gözetimleri gerekebilir. 

Spesifik kanser tedavileri, antrasiklin kemoterapisi ve kalbin RT tedavi volumu  içinde kaldığı 

RT dahil uzun vadeli KV toksisite açısından en yüksek riski taşır.   

- Progresif RT ile ilişkili KV toksisite tipik olarak ilk tedaviden 5-10 yıl sonra gelişir ve 

genel popülasyona göre altı kata kadar daha yüksek bir insidansta KAH ve KY'ye neden 

olabilir. 

- Genel popülasyonla karşılaştırıldığında kardiyovasküler mortalitenin artması, Hodgkin 

lenfoma, Hodgkin dışı lenfoma, meme kanseri ve akciğer kanseri olan hastalarda 

radyasyonla ilişkili kalp hastalığına bağlanmıştır663–665. 

- Radyasyona bağlı KV komplikasyonların insidansı ve ilerlemesi, KV dokuya verilen doza 

ve eş zamanlı kanser tedavilerine ve önceden var olan KVH, KVRF ve yaş gibi hasta 

özelliklerine bağlıdır389,400. 

 

HSCT gerektiren (Haematopoietic stem cell transplantation) CS'de geç KV 

komplikasyonlar da görülmektedir.  

- HSCT'den 15 yıl sonra kadınlarda KY insidansı %14.5'e kadar çıkmaktadır. HSCT'yi 

takiben KVH için risk faktörleri arasında yaş, antrasiklin dozu, göğüs radyasyonuna 

maruz kalma, hipertansiyon, DM ve sigara kullanımı yer alır666. CV toksisite risklerine 

(Tablo 12) dayalı uzun vadeli takip hasta eğitimini ve CVRF optimizasyonunu içerir. 

- CVRF kontrolünü optimize etmek, sağlıklı bir yaşam tarzını desteklemek ve semptomları 

gözden geçirmek için tüm erişkin CS'ler için yıllık  klinik KV risk değerlendirmesi 

önerilir. Bu, birinci basamak sağlık hizmetleri veya KVRF yönetiminde uzmanlığa sahip 

bir KV tıp uzmanı ile işbirliği içinde yapılabilir. 

- Gelecekte KVH riski yüksek veya çok yüksek olan CS, yüksek erken risk (kanser 

tedavisinin tamamlanmasından sonraki 5 yıl içinde) ve yüksek geç risk (tedavinin 



tamamlanmasından 30 yıl sonra) olarak ayrılabilir. Diğer tamamlayıcı testlerin 

zamanlaması ve sıklığı, CTR-CVT riskine bağlıdır (Figür 38).  

- Başlangıç riski yüksek veya çok yüksek olan CS ve tedavi sonu değerlendirmesinde 

anormal SV fonksiyonu olan hastalar, özellikle ilk 2 yılda yüksek veya çok yüksek erken 

riske sahiptir61,667,668. 

- CS'de hastanın klinik muayene, EKG ve NP ölçümü ile yıllık KV değerlendirmesi 

önerilir. TTE, kardiyotoksik kanser tedavisinin tamamlanmasından sonraki 1, 3 ve 5. 

yıllarda ve bundan sonra her 5 yılda bir asemptomatik çok yüksek ve erken yüksek riskli 

erişkin CS'de düşünülmelidir. 

- Geç yüksek CTR-CVT riski olan erişkin CS'de (örneğin, yüksek toplam kümülatif 

antrasiklin dozu alan Hodgkin lenfoma veya sarkomlu genç erişkinler veya kalbi içeren 

bir alana yüksek doz radyasyon uygulanan hastalarda (örn. ‘Mantle’ RT) progresif  bir 

CTRCD riski vardır661,669.  

- 12. ayda tedavi sonu değerlendirmesinin normal olması koşuluyla, tedavinin bitiminden 

5 yıl sonra başlayarak klinik muayene, EKG ve NP ölçümü ile yıllık CV 

değerlendirmesi önerilir. Yerel protokollere göre KAH (Bölüm 8.3) ve karotis hastalığı 

(Bölüm 8.5) için non-invaziv taramanın yanı sıra her 5 yılda bir TTE  düşünülmelidir670. 

Trastuzumab ve diğer hedefli kanser tedavilerinin (örn. TKI) neden olduğu CTRCD'nin 10 

yılı aşan uzun vadeli etkileri bilinmemektedir. Şu anda, başka bir endikasyonları 

olmadıkça bu CS'lerde ömür boyu izlenmesi için bir öneri yoktur. 

- Klinik muayene, EKG, ekokardiyografi ile CV değerlendirmesi,ve her 5 yılda bir NP 

ölçümü, gelecekte CTR-CVT için orta derecede risk taşıyan ve normal bir tedavi sonu 

KV değerlendirmesi olan asemptomatik yetişkin CS'de düşünülmelidir. 
 

 

Tablo 12. Asemptomatik yetişkin kanser mağdurları için risk kategorileri 

 

Risk kategorisi a Hasta  Karakteristikleri 

Çok yüksek risk  
• Tedavi öncesi çok yüksek bazal KV toksisite riski 

• Doxorubicinb ≥ 400 mg/m2 

•   RT > 25 Gy MHDc 

• RT > 15–25 Gy MHDc + doxorubicinb ≥100 mg/m2 

  

Erken yüksek risk 

( tedaviden sonra 

<5 yıl)  

•  Yüksek temel KV toksisite riski 

• Tedavi sırasında semptomatik veya asemptomatik orta ila 

şiddetli CTRCD 

• Doxorubicinb 250–399 mg/m2 

• Yüksek-risk HSCTd 

  

Geç yüksek  risk  
• RT > 15–25 Gy MHD c 
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Risk kategorisi a Hasta  Karakteristikleri 

• RT 5–15 Gy MHD e + doxorubicin b ≥100 mg/m2 

• Kötü kontrol edilmiş CVRF 

  

Orta risk  
• Orta düzeyde KV toksisite riski 

• Doxorubicin b 100–249 mg/m2 

• RT 5–15 Gy MHD e 

• RT < 5 Gy MHD f + doxorubicin b ≥ 100 mg/m2 

  

Düşük risk  
•  Düşük başlangıçta KV toksisite riski ve normal tedavi sonu 

kardiyak değerlendirmesi 

• Tedavi sırasında hafif CTRCD, ancak kanser tedavisinin 

sonunda düzeldi 

• RT < 5 Gy MHD f 

• Doxorubicinb < 100 mg/m2 

  

 

Kısaltmar: CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction (kanser ile ilgili kardiyak 

disfonksiyon); KV- Kardiyovasküler ; KVH- Kardiyovasküler hastalık; CVRF- Cardiovascular risk 

factors; GVHD, graft vs. host disease; Gy, Gray; HSCT- Haematopoietic stell cell transplantation; 

MHD- Mean heart dose; RT- Radyoterapi. 

 Ek olarak, kalbin yalnızca küçük bir bölümünün reçete edilen nispeten yüksek bir doza maruz kalması 

durumunda, bir hastanın daha düşük bir risk kategorisine ait olduğu yargısına varılabilir. 

a- MHD'ye dayalı RT risk sınıflandırması, kardiyak radyasyona maruz kalmayı doğru 

şekilde yansıtmayabilen, reçete edilen doza dayalı kategorizasyon yerine önerilir. Doz 

dağılımına ve belirli kardiyak alt yapıların (klinik risk faktörlerinin yanı sıra) maruz 

kalmasına bağlı olarak, tedavi ekibi hastanın daha yüksek bir risk kategorisine ait 

olduğuna karar verebilir. 

b- Veya eşdeğer. 

c- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT ≥ 35 Gy reçete edildi. Bu 

durumda, kardiyak maruz kalma hakkındaki sınırlı bilgilerin yüksek ve çok yüksek risk 

kategorileri arasında ayrım yapılmasına izin vermediğini unutmayın. 

d-Yüksek riskli HSCT hastaları: Allojenik HSCT; önceden var olan KVH veya çoklu 

kontrolsüz CVRF; kanser tedavisi öyküsü (mediastinal veya manto alanı radyasyonu, 
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alkilleyici ajanlar, >250 mg/m2 doksorubisin veya eşdeğeri); koşullandırma şemaları (tüm 

vücut ışınlaması, alkile edici maddeler); GVHD'nin gelişimi. 

e- Veya MHD yoksa kalbi açığa çıkaran bir hacme RT 15–34 Gy reçete edildi. 

f- Veya MHD mevcut değilse kalbi açığa çıkaran bir hacme RT < 15 Gy reçete edildi. 

 
Öneri Tablosu 41 — Kanserden kurtulan  asemptomatik erişkin hastalarda 

kardiyovasküler izleme için tavsiyeler 
 

[Tavsiye (Sınıf a)  (Düzey b)] 

- Potansiyel olarak kardiyotoksik bir kanser ilacı veya RT d ile tedavi edilen CS'de EKG ve 

NP ve CVRF yönetimini içeren yıllık KV risk değerlendirmesi c önerilir  631–633,671,672 [I -

B]. 

- Uzun süreli takip için tedaviden 5 yıl sonra KV toksisite riskinin yeniden sınıflandırılması 

önerilir. [I -C]. 

- Asemptomatik çok yüksek ve erken yüksek riskli erişkin CS'de f kardiyotoksik kanser 

tedavisinin tamamlanmasından sonra 1, 3 ve 5. yıllarda ve bundan sonra her 5 yılda bir 

ekokardiyografi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Asemptomatik geç yüksek riskli erişkin CS'de f kalp dahil bir hacme kadar uygulanan 

radyasyondan 5 yıl sonra başlayarak ve ardından her 5 yılda bir ekokardiyografi 

düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Ekokardiyografi asemptomatik orta riskli erişkin CS'de f 5 yılda bir düşünülebilir [IIb -C]. 

- Radyasyondan 5 yıl sonra başlamak üzere >15 Gy MHDd alan asemptomatik hastalarda 

her 5-10 yılda bir KAHg için non-invaziv tarama düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Baş/boyun RT öyküsü olan asemptomatik hastalarda, radyasyondan 5 yıl sonra ve 

sonrasında her 5-10 yılda bir karotis ultrason görüntülemesi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Böbrek fonksiyonunda kötüleşme ve/veya sistemik hipertansiyon ile başvuran abdominal 

ve pelvik radyasyon öyküsü olan hastalarda renal arter ultrasonu düşünülmelidir [IIa -

C]. 

 

Kısaltmalar: KB- Kan basıncı; KAH- Koroner arter hastalığı; KMR Kardiyak manyetik rezonans; 

CS, cancer survivors (kanserden kurtulanlar); BT- Bilgisayar tomografisi ; CTR-CVT- Cancer 

therapy-related cardiovascular toxicity (kanser tedavisi ile ilgili kardiyovasküler toksisite); KV- 

Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık; CVRF- Cardiovascular risk factors (KV risk 

faktörleri); HbA1c- Glycated haemoglobin; MHD- Mean heart döşe (ortalama kalp dozu); NP- 

Natriuretik peptidler; RT- Radyoterapi. 

a-Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c- Klinik inceleme, BP, lipid profili, HbA1c. 

d- MHD'ye dayalı RT risk kategorizasyonu, reçete edilen doza (MHD yoksa kalbi açığa çıkaran bir 

hacme ≥35 Gy) dayalı kategorizasyon yerine önerilir. 

e- Yeniden sınıflandırma, yeni veya önceden var olan CVRF ve KVH'nin (CTR-CVT dahil) 

değerlendirilmesini içerir. 

f- Bkz. Tablo 12. 

g- Yerel protokole göre stres ekokardiyografi, kardiyak BT, stres KMR, tek foton emisyonlu BT 

stres testi234. 

 

 

 



8.2. Miyokardiyal disfonksiyon ve kalp yetersizliği 
 

CS'de KY tedavisi, akut ve kronik KY'nin tanı ve tedavisine yönelik güncel 2021 ESC 

Kılavuzlarına uygun olmalıdır14. 

- Kardiyovasküler (KV)  değerlendirmesinde SVEF <%50 saptanan hem semptomatik 

hem de asemptomatik CS için ACE-I/ARB ve/veya beta blokerlerle tedavi 

önerilir14,61,208,675. 

- KV değerlendirmede saptanan hafif asemptomatik CTRCD'li CS'de (SVEF >%50 

ancak GLS'de yeni düşüş ve/veya kardiyak serum biyomarker artışı), ACE-I/ARB 

ve/veya beta-blokerlerle tedavi düşünülebilir. 
 

 
 

Figür 38- Kanserden kurtulanlarda uzun süreli takip. 

 
Kısaltmalar: KB- Kan basıncı blood ; KAH- Koroner arter hastalığı; CS- Cancer survivors 

(kanserden kurtulanlar); CTR-CVT- Cancer therapy-related cardiovascular toxicity (kanser tedavisi ile 

ilgili kardiyovasküler toksisite); KV- Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık; CVRF- 

Cardiovascular risk factors (KV risk faktörleri); HbA1c- Glycated haemoglobin; NP- Natriretik 

peptidler; TTE- Transtorasik ekokardiyografi. 

a- Klinik inceleme, KB, lipid profili, HbA1c, EKG, NP. Seçilmiş hastalarda, radyasyondan 5 yıl 

sonra başlamak üzere her 5-10 yılda bir KAH ve karotis veya böbrek hastalıkları için non-invaziv 

tarama düşünülebilir. 

b-Alternatif olarak hasta, kanserli hastalarda KVH yönetiminde uzmanlığa sahip uzman bir 

kardiyologa sevk edilmelidir. 

c- Yeniden sınıflandırma, yeni veya önceden var olan CVRF ve KVH'nin (CTR-CVT dahil) 

değerlendirilmesini içerir. 

 

 



Öneri Tablosu 42— Kardiyotoksik kanser tedavisinden sonra kanser tedavisine bağlı 

kardiyak disfonksiyon gelişen erişkin kanserden kurtulanlar için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a)  (Düzey b)] 
 

- ACE-I/ARB ve/veya beta blokerler, orta derecede asemptomatik CTRCD'li erişkin CS'de c 

önerilir [I -C]. 

- Hafif asemptomatik CTRCD'li erişkin CS'de d ACE-I/ARB ve/veya beta blokerler 

düşünülebilir [IIb -C]. 

 

Kısaltmalar: CE-I- Angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB- Angiotensin receptor blockers; 

CS- Cancer survivors (kanserden kurtulanlar); CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction 

(kanser tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon); GLS- Global longitudinal strain; SVEF- Sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu. 

a- Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

c- Yeni SVEF yüzde puanı ≥10 düşüşle %40–49'luk bir SVEF'ye VEYA yeni SVEF düşüşü %40–

49'luk bir SVEF'e yüzde 10'un altında VEYA GLS'de  başlangıca göre >%15 yeni rölatif  düşüş 

VEYA kardiyak biyomarkerlerdeyeni artış. 

d- SVEF≥%50 ve GLS'de başlangıca göre >%15 yeni göreli düşüş VE/VEYA kardiyak 

biyobelirteçlerde yeni artış 

 

 

8.3. Koroner arter hastalığı 
 

Radyoterapi (RT), tedavi hacmi içindeki herhangi bir vasküler yerleşim, hem 

hızlanmış ateroskleroz hem de RT ile ilişkili vaskülopati açısından yüksek risk 

altındadır173,392. 

göğse RT (örn. Hodgkin lenfoma, erken evre meme kanseri, akciğer ve özofagus 

kanseri tedavisi ve kalbin apeksinin tedavi hacmi içinde olması durumunda 

infradiyafragmatik ışınlama alan bazı hastalar için) KAH riskini artırır. 

RT ile KAH'ın ortaya çıkması arasındaki gecikme, önceden var olan aterosklerozun 

varlığı veya yokluğuna ve RT sırasında hastanın yaşına bağlı olarak birkaç yıldan 

birkaç on yıla kadar değişir. Bu, iyi bir prognoza ve uzun yaşam beklentisine (örn. 

Meme kanseri ve Hodgkin lenfoma) sahip genç CS için ciddi bir 

komplikasyondur389,390. Mediastinal Hodgkin lenfoma için tedavi edilen hastalar, ilk 

kardiyak olay olarak KAH riskinde artış göstermiştir400. 

- RT'ye bağlı KAH, RT tedavi hacminin konumuna bağlıdır ve en yaygın olarak 

proksimal sol ön inen veya sağ koroner arterleri etkiler. 

- RT ile ilişkili vaskülopati progresiftir  ve tipik olarak ciddi, yaygın, uzun, pürüzsüz ve 

konsantrik anjiyografik lezyonlar şeklinde kendini gösterir679,680. 
 

KAH riski ve ciddiyeti radyasyon dozu, maruz kalınan daha büyük hacim, tedavi sırasında 

daha genç yaş (<25 yaş)390, tedaviden sonraki süre, sigara kullanımı400, diğer tipik KVRF 

varlığı, radyasyon kaynağı tipi ve eşzamanlı metabolik risk faktörleri ile artar. 

- RT, önceden var olan aterosklerozu hızlandırarak tedavinin 10 yılı içinde AKS riskinin 

artmasına neden olur681. 

Yalın- metal (ilaç kaplı olmayan) stent veya balon anjiyoplasti ile PKG uygulanan RT'ye 

bağlı KAH' hastalarında tüm nedenlere bağlı ve KV mortalite riskinde artış vardır682. 
Tersine, ilaç salınımlı stentle PKG'den sonra, daha önce göğüs RT'si olan ve olmayan 

hastalar arasında hedef lezyon revaskülarizasyonu veya kardiyak mortalite açısından fark 

yoktu683. 



Daha önce RT olan hastalarda cerrahi revaskülarizasyon, zayıf doku iyileşmesi (cilt ve 

sternum), sol ve sağ iç meme arterlerinde (sırasıyla LIMA ve RIMA) RT kaynaklı hasar, 

yetersiz hedef koroner damarlar ve artan sternotomi ile ilişkili ağrı nedeniyle komplike 

olabilir684. 

- KABG uygulanmasının düşünüldüğü RT kaynaklı KAH'lı CS'de internal meme arter 

canlılığı, venöz erişim ve sternal yara iyileşmesinin ameliyat öncesi değerlendirmesi 

önerilir. İlaç salan stentli PKG, yüksek SYNTAX[SYNergy between percutaneous 

coronary intervention with TAXus and cardiac surgery ] skoru  >22 olan, RT ile 

indüklenen ciddi sol ana veya üç damar hastalığı olan ve KABG ile ilişkili artan 

komplikasyonlar göz önüne alındığında planlanan PKG teknik olarak uygulanabilir 

olduğunda KAH’lı CS’de CABG'ye göre düşünülebilir. 

kalbi de kapsayan  bir tedavi volumu göğüse RT almış olanlarve yüksek riskli hastalarda 

KAH taraması düşünülmelidir.  

- - Tarama, RT'den 5 yıl sonra başlayarak fonksiyonel görüntüleme ve/veya CCTA 

şeklinde olmalıdır234,484. 

RT ile ilişkili vaskülopatinin doğal seyri aterosklerozdan farklıdır ve süratle 

hızlanabilir173. 

- Fonksiyonel kardiyak görüntüleme, önceden KAH bulunan asemptomatik CS'de veya 

anatomik görüntülemede yeni önemli KAH saptandığında düşünülmelidir. 

- RT ile indüklenen KAH'a sekonder indüklenebilir iskemisi olan asemptomatik hastalarda;  

RT ile indüklenen KAH'ın yeri, iskemi yükü, SV fonksiyonu, aritmi yükü, tedaviden bu 

yana geçen süre, önceki normalden bu yana geçen süreye göre revaskülarizasyon 

ihtiyaçlarını tartışmak  (varsa), eşlik eden kapak hastalığı, cerrahi veya perkütan 

revaskülarizasyon riskleri, tıbbi seçenekler ve hasta tercihini gözden geçirmek için bir 

MDT önerilir. 173. 

Platin bazlı kemoterapilerin  CS'de KAH'a neden olduğu artık kabul edilmektedir. 

Testis kanseri için sisplatin bazlı kemoterapi, KAH gelişme riskinin 1,5-7 kat artmasıyla 

ilişkilidir421,493,685. 

- Platin bazlı kemoterapi alan Testiküler CS, CVRF'lerini sıkı bir şekilde kontrol ettirmeli 

ve herhangi bir yeni göğüs ağrısı veya kardiyak semptomu derhal doktorlarına bildirmek 

üzere eğitilmelidir. Platin bazlı kemoterapi alan hastalarda KAH taramasının rolü 

bilinmemektedir. Agresif risk faktörü modifikasyonu ve KV teşhis çalışması sağkalımı 

güçlü bir şekilde artırır5,672. 

- CS'de primer/ sekonder koruma için aspirin ve statinler ;  semptom kontrolü için beta-

blokerler ve nitratlarla tıbbi tedavi önerilir686,687. 

 

Öneri Tablosu 43— Koroner arter hastalığı olan ve kanserden sağ kurtulan 

erişkinler için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 
 

         İzleme  sırasında Asemptomatik radyasyona bağlı saptanmış KAH 

-  İskemiye yönelik yönetime rehberlik etmesi için CCTA'da yeni orta veya şiddetli 

radyasyona bağlı KAH saptanan asemptomatik CS'de non-invaziv stres testi c önerilir635,688 

[I -C]. 

- Radyasyona bağlı KAH ve indüklenebilir iskemisi veya ciddi sol ana KAH'ı olan yatan 

hastalarda klinik karar verme aşamasında MDT tartışması önerilir [I -C]. 

Semptomatik KAH  



- KABG'nin düşünüldüğü radyasyona bağlı KAH olan CS'de LIMA ve RIMA canlılığı, 

venöz girişin ve sternal yara iyileşmesinin ameliyat öncesi değerlendirmesi önerilir [I -C]. 

- PKG, prosedürün teknik olarak uygulanabilir olduğu yüksek SYNTAX skoru (>22) olan 

ciddi sol ana veya üç damar hastalığı olan radyasyona bağlı KAH'lı CS'de 

düşünülebilir682,689,690 [I -C]. 

 

Kısaltmalar: KABG- Koroner arter bypass greft;KAH-Koroner arter hastalığı; CCTA- Coronary 

computed tomography angiography; CS- Cancer survivors; LIMA- Left internal 

mammary artery; MDT- Multidisciplinary team; PKG- Perkutan koroner girişim; RIMA- Right 

internal mammary artery; SYNTAX- SYNergy between percutaneous coronary intervention with 

TAXus and cardiac surgery. 

a-Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c- Koroner sendromlarda yerel protokollere ve Non-invaziv görüntülemeye göre: Amerikan Nükleer 

Kardiyoloji Derneği, Kardiyovasküler Bilgisayarlı Tomografi Derneği ve Kardiyovasküler Manyetik 

Derneği ile işbirliği içinde Avrupa Kardiyovasküler Görüntüleme Derneği ve Amerikan 

Ekokardiyografi Derneği'nin tavsiyeleri rezonans önerileri234. 

 

 

8.4. Kalp kapak hastalığı 
 

VHD, CS'de herhangi bir zamanda ortaya çıkabilir, ancak tipik olarak kanser tedavisinden 10 

yıl veya daha uzun süre sonra ortaya çıkar691. Göğüse RT, CS'de ana risk faktörüdür, 

özellikle yüksek doz aralıklarında, stenoz veya regürjitasyona veya her ikisine birden neden 

olabilir391. Bildirilen valvüler yetersizlik insidansları, kalbi içeren bir hacme kadar yüksek doz 

göğüs RT'si alan CS'den kurtulanların %40'ına kadardır ve bunların ancak <%10'u klinik 

olarak anlamlı kalp kapak hastalığı (KKH) ile başvurur670. Prognoz ve tedavi, kanser olmayan 

hastalarda olduğu gibi KKH'nin boyutuna ve ciddiyetine bağlıdır692. 

- TAVI, orta derecede cerrahi risk taşıyan RT'ye bağlı semptomatik ciddi aort darlığı olan 

hastalarda düşünülmelidir504,506.693,694. 

- Perkütan mitral kapak onarımı veya replasmanı ile benzer stratejiler düşünülebilir695. 

Daha da önemlisi, STS PROM (Society of Thoracic Surgeons–Predicted Risk of 

Mortality) veya EuroSCORE II (European System for Cardiac Operative Risk 

Evaluation)507 gibi yaygın olarak kullanılan risk hesaplayıcılar, CS'de cerrahi ile ilişkili 

riski ve özellikle perikardiyal kalsifikasyon, aort kalsifikasyonu, artan kanama riski, 

bozulmuş cilt iyileşmesi ve RT ile ilişkili pulmoner fibroz gibi RT ile ilişkili ek risk 

faktörleri nedeniyle RT'nin neden olduğu KKH geliştirenleri eksik hesaplayabilir. Kalp 

Ekibi tavsiyesi, daha sonra bilinçli bir tedavi seçimi yapabilecek olan hasta ile 

tartışılmalıdır. 

 

Öneri Tablosu 44— Kalp kapak hastalığı olan kanserden sağ kurtulan erişkinler için 

tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf  a) (Düzey b)] 
 

- Şiddetli KKH'li CS'de cerrahi riski c tartışmak ve tanımlamak için bir MDT yaklaşımı 

önerilir [I -C]. 

- Radyasyonun neden olduğu semptomatik şiddetli aort darlığı olan ve orta düzeyde cerrahi 

risk taşıyan hastalarda TAVI düşünülmelidir 504,506,693,694,696,697[IIa -B]. 

 

Kısaltmalar: CS- Cancer survivors; EuroSCORE- European System for Cardiac Operative Risk 



Evaluation; MDT- Multidisciplinary team (çok disiplinli ekip); STS PROM- Society of Thoracic 

Surgeons–Predicted Risk of Mortality; TAVI- Transcatheter aortic valve implantation; KKH- Kalp 

kapak hastalığı. 

a- Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

c- Cerrahi riskler şunları içerir: vasküler erişim, sternal ve cilt yara iyileşmesi, eşlik eden kalp 

hastalığı, radyasyona bağlı akciğer ve torasik damar hastalığı, aort kalsifikasyonu, STS 

PROM/EuroSCORE II. 

 

 

8.5. Periferik arter hastalığı ve İnme 
 

CS'deki periferik arteriyel ve serebrovasküler hastalık, önceden var olan veya gelişmekte olan 

vasküler hastalığın sürekliliğine bağlı olabilir. 

- Sisplatin, BCR-ABL inhibitörleri ve RT gibi kanser tedavileri, damar sistemi üzerinde  

uzun süreli direk bir etkiye sahip olabilir. 

Nilotinib alan KML hastalarının yaklaşık %30'unda klinik olarak tedavinin başlamasından 

2-4 yıl sonra fark edilen PAH gelişebilir698. Nilotinibin kesilmesinden sonra bile hastalık 

süreci ilerleyebilir. Ponatinib, sisplatin ve bleomisin ile tedavi edilen hastalarda genellikle 

vasküler reaktivite ile ilişkili uzun vadeli vasküler etkiler de görülebilir699,700. 
 

- Hızlandırılmış vasküler yaşlanma, inflamasyon, fibroz ve ateroskleroz, RT'nin 

karakteristik sonuçlarıdır701. Baş/boyun radyasyonundan sonra hastaların %30'a kadarında 

önemli karotis arter darlıkları (%.70) gelişebilir702,703. 
 

Vasküler hastalık ayrıca kanserin ve tedavisinin indirek  bir sonucu olabilir (Örn. fiziksel 

aktivitede azalma, hiperlipidemi, DM, obezite, hipotiroidizm ve/veya böbrek hastalığı 

yoluyla). CVRF ile ilgili bu etkiler çoğunlukla  tedaviyle ilgili direk etkilere eklenir. 

- CS'de vasküler sağlığın teşvik edilmesi ve vasküler hastalığın önlenmesi önerilir 672. Bu 

tavsiyeler, klinik uygulamada KVH'nin korunmasına ilişkin 2021 ESC Kılavuz İlkeleri ile 

uyumlu olmalıdır19. 

 

8.6. Perikardiyal komplikasyonlar 
 
Antrasiklinler, siklofosfamid, sitarabin ve bleomisin'in neden olduğu kanser ilacı kaynaklı 

akut perikardit sonrasında uzun vadeli perikardiyal komplikasyon riski bilinmemektedir ancak 

genellikle düşük kabul edilir. Uzun süreli dasatinib tedavisi perikardiyal efüzyona ve 

perikardite yol açabilir. Uzun süreli ICI ile ilişkili perikardiyal komplikasyon insidansı 

düşüktür10. RT'nin neden olduğu kronik perikardiyal hastalıklar ilk RT'den aylar ila on yıllar 

sonra ortaya çıkabilir, konstriktif perikardit en ciddi olanıdır173,392. İnsidansı belirlemek zordur 

ve birçok vaka başlangıçta asemptomatiktir704.  
RT kaynaklı akut perikarditi takiben CS'de perikardiyal konstriksiyon için beş yıllık 

ekokardiyografik izleme  düşünülebilir. 

 Modern radyasyon protokolleri ile mutlak risk önemli ölçüde azaltılmıştır70; ancak RT ile 

tedavi edilen [akciğer evre ≥2’de %40 705 ve özofagus kanserinde >%25706 ]   yüksek oranda 

perikardiyal efüzyon rapor edilmiştir. Perikardiyal hastalık, diğer RT kaynaklı KVH'lere göre 

daha az araştırılmıştır ve tedavi sonrası izleme için açık protokoller eksiktir707,708. 

- RT'yi takiben kronik perikardiyal efüzyonlu kanserden kurtulanlarda kardiyak 

görüntüleme inflamasyon, konstriksiyon veya tamponad bulgularını değerlendirebilir709. 



- Hemodinamik bozulma gelişirse, büyük veya büyüyen kronik efüzyonlar için seçilmiş 

vakalarda perkütan balon perikardiyotomi veya perikardiyal pencere oluşturma 

uygulanmalıdır. Bu koşulların yönetimi genel kılavuz tavsiyelerini izlemelidir14,444. 

 

 

 

Öneri Tablo 45 — Perikardiyal komplikasyonları olan yetişkin kanserden 

kurtulanlar için tavsiye 

 

[Tavsiye (sınıf a)   Düzey b)] 
 

- Kalbi dahil eden bir hacme kadar RT sırasında akut perikarditli hastalarda kronik 

konstriktif perikardit gelişme riski daha yüksektir, bu nedenle her 5 yılda bir 

ekokardiyografi ile izleme düşünülebilir (IIb -C). 

 

a- Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. 

 

 
 

8.7. Aritmiler ve otonomik hastalık 
 

Aritmiler, iletim hastalığı ve otonomik hastalık CS'de sık görülen komplikasyonlardır. Göğüs 

RT'sinden sonra iletim hastalığı tipik olarak diğer CTR-CVT ile ilişkilidir710. 2021- ESC 

Kardiyak pacing ve kardiyak resenkronizasyon tedavisine ilişkin  Kılavuzlarına göre 

izlenmesi ve tedavi edilmesi gereken AV bloğu, dal bloğu ve hasta sinüs sendromunu 

içerebilir. 443. 

- Torasik RT'den sonra kapak replasmanı gereken hastalarda kalıcı kalp pili tedavisi 

gerektiren postoperatif AV blok riski yüksektir711. 

- Supraventriküler ve ventriküler aritmiler torasik RT'den sonra hastalarda daha 

yaygındır712, muhtemelen RT'nin neden olduğu miyokard fibrozisine bağlıdır. 
 

HSCT'den sonra sık görülen uzun vadeli bir komplikasyon özellikle antrasiklinlerle veya yeni 

CVRF veya KV toksisite ile tedavi edilen CS'de AF ve atriyal flutter dahil supraventriküler 

aritmidir457. 

Otonomik disfonksiyon, CS'de  ortaya çıkan ancak tam olarak anlaşılamayan gözlenen bir 

komplikasyondur, ve en sık torasik RT sonrası geç komplikasyon olarak görülür. 

- Ortostatik hipotansiyon: Postural ortostatik taşikardi sendromu, uygunsuz sinüs taşikardisi 

ve sirkadiyen kalp hızı değişkenliği kaybı meydana gelebilir713,714.  
 

Bu hastalara bakan hekimler otonomik değerlendirme için hastayı yönlendirmeyi 

düşünmelidir. 

- Ek olarak, bunların angina ağrısı algısı bozulabilir, bu da radyasyon sonrası KAH tanısını 

zorlaştırır714. 

Kanıta dayalı farmakolojik tedavi stratejileri, diğer otonomik disfonksiyon etiyolojileri (örn. 

DM veya infiltratif hastalıklar) olan hastalarda yapılan çalışmalara dayanmaktadır ve 

bildirilen etkinlik genellikle zayıftır714. 
 

8.8. Metabolik sendrom, lipid anormallikleri, diabetes mellitus ve 

hipertansiyon 



Kanser gelişimi veya ilerlemesinden ve erken KV morbi-mortalitesinden sorumlu olabilecek 

paylaşılan KVRF hakkında artan bir anlayış vardır34. Değiştirilebilir CVRF, CS hastalarında 

özellikle hipertansiyon715, obezite, DM, metabolik sendrom, ve dislipidemide yetersiz teşhis 

edilmeye ve yetersiz tedavi edilmeye devam etmektedir716. CS'de uzun vadeli sonuçları 

düzeltmek   için standartlaştırılmış riske dayalı tarama yoluyla erken teşhis ve bu koşulların 

ilgiligenel ESC Kılavuzuna19 göre yönetilmesi önerilir672. 

Artan sayıda kanser hastası, kanser teşhisi konduğunda zaten aşırı kilolu veya obezdir717 ve ek 

kilo alımı, antikanser tedavilerinin sık görülen bir komplikasyonudur718.  

- Obezite, metabolik sendrom, kötüleşen CVRF ve kanser ile ilişkilidir. Artan kanıtlar, aşırı 

kilolu olmanın kanserin tekrarlama riskini artırdığını ve kanser teşhisi konanlarda 

hastalıksız hayatta kalma ve genel hayatta kalma olasılığını azalttığını gösteriyor719. 

- CS'de tedavi sonrası kasıtlı kilo kaybını destekleyen kanıtlar da artıyor, bu da prognoz ve 

hayatta kalmanın düzelmesine  neden olabilir719. 

Yüksek miktarda sebze alımı ile karakterize edilen diyet kalıpları / meyveler ve kepekli 

tahılların, yüksek oranda rafine tahıl, işlenmiş ve kırmızı et ve yüksek yağlı süt ürünleri alımı 

ile karşılaştırıldığında, azalmış ölüm oranı ve kanser nüksü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir725–

727. 

CS'de hiperlipidemi’nin tanımlanması ve tedavisi, sonuçlar üzerinde derin bir etki ile 

ilişkilidir182,183. Tüm nedenlere bağlı ölüm perspektifinden CS'nin yanı sıra kanser nüksünü 

azaltmada da bir faydası vardır728-730. 

- Birçok çalışma, primer  antikanser tedavisi sırasında egzersiz’in tedavi edici faydalarını 

göstermiştir731,732 ve antikanser tedavi sırasında ve sonrasında hastalara egzersiz 

önerilir11,733. CS için734 aerobik egzersiz sağkalım sonuçlarını düzeltmiştir735.  

- Mevcut kılavuzlara göre, antikanser tedavisine giden  ve uzun süreli CS  hastalarında 

haftada en az 150 dakika egzersiz yapmaya teşvik edilmelidir736. 

 

 

8.9. Kanserden kurtulanlarda gebelik 
 

Kanser tedavisindeki gelişmeler, onkolojik tedavilerinden yıllar sonra gebelik yaşayan kadın 

pediatrik ve adolesan kanserden hayatta kalanlarda (CS) artan sayıda artışa yol açmıştır. 
Bunların yaklaşık %60 kadarı  daha önce antrasiklin kemoterapisine veya göğüs RT'sine 

maruz kalmış  ve   yaşamları boyunca KY gelişme riskinde 15 kat artış olacaktır737. Genç 

CS'ler üreme yıllarına girerken ve hamileliği düşünürken, kanser ve tedavisinin doğurganlık, 

gebelik sonuçları ve KV sağlığı üzerindeki etkilerini anlamak önemlidir. Kanser tedavilerini 

takiben gebelikte KV risk ile ilgili sınırlı miktarda veri mevcuttur. Erişkin kadın CS'de 

gebelikle ilişkili genel sol ventrikül disfonksiyonu (SVD) veya KY insidansı, çalışılan 

popülasyona göre değişir.  

Kardiyotoksik tedavilerle tedavi edilen 337 kadın CS'yi içeren tek bir kurum raporunda, 58 

kadın  (%17) sonra da  bir   hamilelik geçirmiştir738. İki TTE'de SVEF <%50 veya yeni KAH 

olarak tanımlanan kardiyak olaylar 17 hastada tanımlandı.738 

- Kardiyak olayları olan hastaların kanser teşhis edildiğinde muhtemelen daha genç 

olmaları, daha yüksek kümülatif antrasiklin dozu almaları ve kardiyak olayı olmayan gebe 

kadınlara kıyasla kanser tedavisinden ilk hamileliğe kadar daha uzun bir gecikme (yıl 

olarak) geçirmeleri muhtemeldir738. 

Altı çalışmanın yakın tarihli bir meta-analizinde, antrasiklinlerle tedavi edilen CS'de 

gebelikle ilişkili SVD veya KY'nin ağırlıklı riski %1,7'dir, annede kardiyak ölüm 

bildirilmemiştir739. 



- CS'de gebelik sırasındaki KV olaylar için başlıca risk faktörleri arasında:  CTRCD (%28 

insidans; 47,4 kat daha yüksek olasılık)739, kanser tanısında daha genç yaş, 738,740, kanser 

tedavisinden ilk gebeliğe kadar geçen daha uzun süre ve kümülatif antrasiklin dozu yer 

alır738. 

- Hamileliği düşünen CTRCD'li tüm CS’ler için uzman bir MDT (gebelik kalp ekibi) 

tarafından yönetim önerilir739,741,742. CTRCD'siz CS'de KY riski düşüktür, ancak 

potansiyel maternal kardiyak komplikasyonlar için klinisyenin yine de uyanık kalması 

önemini korumaktadır. 

 

Öneri Tablosu 46— Gebelik sırasında kanserden kurtulanlarda kardiyovasküler 

izleme için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a)  (Düzeyb)] 
 

- Yüksek riskli kadın CS'nin gebelik öncesi danışmanlık ve gebelik sırasında ve doğum 

sırasında multidisipliner bir gebelik kalp ekibi tarafından yönetimi önerilir [I -C]. 

- CTRCD öyküsü olan ve gebelik düşünen kadın CS'nin hikaye, fizik muayene, EKG, NP 

ve ekokardiyografiyi içeren temel bir KV değerlendirilmesi önerilir [I -C]. 

- Potansiyel olarak kardiyotoksik kanser tedavisi alan ve gebelik düşünen tüm kadın 

CS'lerde hikaye, fizik muayene, EKG ve ekokardiyografiyi içeren bazal KV 

değerlendirilmesi düşünülmelidir [IIa -C]. 

- Yüksek riskli veya potansiyel olarak kardiyotoksik kanser tedavisi alan ve başlangıçta KV 

değerlendirmesi olmayan kadın CS’lerin gebeliğin 12. haftasında ekokardiyografi dahil  

KV değerlendirmesi önerilir [I -C]. 

- Potansiyel olarak kardiyotoksik kanser tedavisi alan yüksek riskli kadın CSc 'de gebeliğin 

20. haftasında ekokardiyografiyi içeren ikinci bir CV değerlendirmesi düşünülmelidir [I -

C]. 

 

Kısaltmalar: CS- Cancer survivors; CTRCD- Cancer therapy-related cardiac dysfunction (kanser 

tedavisi ile ilgili kardiyak disfonksiyon); KV Kardiyovasküler, NP- Natriüretik peptidler. 

a- Tavsiye sınıfı. 

b- Kanıt düzeyi. 

c- Bkz. Tablo 11 ve 12. 

 
 

8.10. Pulmoner hipertansiyon 
 

Tedavi sırasında pulmoner hipertansiyon (PH) gelişen hastalarda uzun süreli klinik 

değerlendirme düşünülebilir (Bölüm 6). 

- Yeni efor dispnesi, yorgunluk veya anginası olan hastalarda PH olasılığını değerlendirmek 

için bir TTE önerilir.  

- TTE tek başına PH tanısını doğrulamak için yeterli olmadığından, PH olasılığı yüksek 

olan CS'de tanıyı doğrulamak için sağ kalp kateterizasyonu gerekir. 

- Pulmoner hipertansiyon, uzman bir PH servisine sevk edilerek genel kılavuzlara göre 

tedavi edilmelidir620. 

 
9. Özel popülasyonlar 
 



9.1. Kalbin tümörleri 
 

Kardiyak tümörler iyi huylu veya kötü huylu olarak sınıflandırılırlar743.  
Primer kalp tümörlerinin %90'dan fazlası iyi huyludur (miksomalar erişkinlerde, 

rabdomiyomlar çocuklarda baskındır)744. Malin primer tümörler en yaygın olarak 

sarkomlardan (yaklaşık %65) veya lenfomalardan (yaklaşık %25) oluşur745. 

 Kardiyak metastazlar (melanom, lenfoma, lösemi, meme, akciğer ve özofagus 

kanserlerinden) primer kalp tümörlerinden çok daha yaygındır 

(Figür 39)746. 

- Mevcut semptomlar paraneoplastik (ateş, halsizlik, yorgunluk), tromboembolik, 

hemodinamik (kompresyon nedeniyle veya tümörden kaynaklanan kompresyona bağlı) 

veya aritmiktir747,748. 

Teşhis yolu, tümör tipi epidemiyolojisine, görüntüleme özellikleri ve genellikle histopatolojik 

tanı gerekliliği hakkındaki bilgilere dayanmalıdır. Bu konu ESC CardioMed'de kapsamlı bir 

şekilde incelenmiştir749 ; burada ayırıcı tanı ve tedavi için ana öneriler özetleniyor. 

- Ayırıcı tanıda kardiyak trombüs veya kemoterapi kateterlerinin varlığı dışlanmalıdır. 

Görüntüleme, kalp cerrahisi olasılıkları değerlendirmelidir,  şunları ihtiva edebilir: (1) 

Ekokardiyografi (TTE veya transözofageal ekokardiyografi kullanılarak ilk 

yaklaşım)748,750; (2) KMR (kardiyak tümör dokusu karakterizasyonu için)751,752; ve (3) BT 

ve PET (malign lezyonları iyi huylu lezyonlardan ayırt etmek ve kardiyak olmayan 

metastatik hastalığı veya primer  kanserleri değerlendirmek için) (Figür 40)753,754. 

-  Miksomalar öncelikle iyi bir prognoz ile cerrahi olarak tedavi edilir. Malign tümörler 

kötü prognoz ile ilişkilidir ve en iyi tedavinin kanıtı eksiktir. Tam cerrahi rezeksiyon 

genellikle imkansızdır ve adjuvan RT, sistemik kemoterapi ve/veya ‘debulking’ palyatif 

cerrahi gereklidir755. Kardiyak agresif B hücreli lenfomalar histopatolojik tanı gerektirir 

(genellikle perikardiyal efüzyon, EMB veya doğrudan cerrahi biyopsi analizi yoluyla elde 

edilir), ardından  kemoterapi ve muhtemelen  RT ile tedavi edilir (Tablo 13)756. 

 



 
Figür 39- Primer ve sekonder kalp tümörlerinin yeri. 
 

 

 

Tablo 13. İyi huylu ve kötü huylu kalp tümörleri olan semptomatik ve asemptomatik 

hastalar için yönetim stratejileri ve cerrahi endikasyonlar 

 

Sınıflandırma Yönetim Stratejileri 

cerrahi 

endikasyonlar 

Benin 

tümörler  

Asemptomatik  Tümör tipi, konumu, boyutu, 

büyüme hızı ve emboli 

olasılığı dikkate alınarak 

MDT tartışması gereklidir. 

Bireyin embolik ve kanama 

riskine göre, sol taraflı 

tümörler veya intrakardiyak 

şantla ilişkili sağ taraflı 

tümörler için antikoagülasyon 

düşünülmelidir. 

Eğer sol taraflı ve 

endokardiyalse; küçük 

ve rastlantısal olsa 

bile, embolik risk 

nedeniyle cerrahi 

çıkarma 

endikasyonunu 

değerlendirmek için 

bir MDT gereklidir. 



Sınıflandırma Yönetim Stratejileri 

cerrahi 

endikasyonlar 

Semptomatik  Aşağıdakiler için cerrahi 

olmayan yönetim: 

• Rabdomiyomlar (olası 

spontan gerileme) 

•  İntramural 

hemanjiyom 

(kortikosteroidlere 

olası yanıt) 

 • Rezeke edilemeyen vakalar: 

Eğer antiaritmik tedavi 

yeterliyse 

Diğer tüm durumlarda 

cerrahi rezeksiyon 

endikedir. 

Büyük, iyi huylu, 

rezeke edilemeyen, 

semptomatik kalp 

tümörleri 

(obstrüksiyon, şiddetli 

KY veya habis 

aritmiler) için, bazı 

durumlarda kalp 

transplantasyonu 

endike olabilir. 

Malin  

tümörler  

Asemptomatik  Histopatolojik tanı gereklidir Primer kardiyak 

sarkom ise, tam bir 

cerrahi rezeksiyon 

sağkalımı artırabilir 

Semptomatik  Kemoterapi ve/veya RT, 

sekonder kardiyak tümörler 

için tek tedavi seçeneğidir. 

Primer kardiyak lenfoma ise: 

emoterapi 

Sekonder kalp 

tümörleri de palyatif 

kalp cerrahisi ile 

tedavi edilebilir. 

 

Kısaltmalar: KY- Kalp yetersizliği; MDT- Multidisciplinary team (çok disiplinli ekip); RT- 

Radyoterapi. 
 

 

 

9.2. Kanserli hamile hastalar 
 

Hamilelik sırasında kanser teşhisi nadirdir (Her 1000 gebeden 1'ine kanser teşhisi 

konuyor), meme kanseri, melanom ve rahim ağzı kanseri en sık görülen tanılardır757. 

- Kemoterapi genellikle birinci trimesterde fetal konjenital anomali riskinin yüksek olması 

(%20'ye varan) nedeniyle uygulanmaz ve sitotoksik kemoterapilerin ikinci veya üçüncü 

trimesterde farklı risk profilleri vardır758,759.  

- Ayrıca, son siklus ile doğum arasında 3 haftalık bir pencere sağlamak için kemoterapi 

uygulaması genellikle gebeliğin 34. haftasından sonra verilmez757. 

-  Ek veriler,(Bkz. www.escardio.org/guidelines Tablo S19, kanserli hamile hastalar için 

kemoterapileri özetlemektedir760,761. 

http://www.escardio.org/guidelines


- Gebe kadınlarda kemoterapi öncesi kardiyak değerlendirme kanser hikayesi, fizik 

muayene, EKG, kardiyak biyomarker değerlendirmesi ve TTE'den oluşmalıdır (Figür 

41)741. Başlangıç ve takip TTE’si gebelik sırasındaki fizyolojik hemodinamik değişiklikler 

bağlamında yorumlanmalıdır. 

Normal gebelikte atım hacmi, kalp hızı ve ön- yük (preload) kan hacmindeki artış ve 

sistemik vasküler dirençteki düşüş, kardiyak debinin birinci trimesterden üçüncü trimesterde 

bazal çizgisinin %80-85 üzerine çıkmasına neden olur762-764. Üçüncü trimesterde SV kütlesi 

ile SV ve sağ ventrikül hacimlerinde artış gözlenir. 

- Normal hamilelik sırasında, SVEF genellikle değişmez ve CTRCD izlemesi için 

kullanılabilir.  

- Normal gebelik sırasında NP ve cTn hafifçe yükselebilse de (NT-proBNP<300 ng/L, 

BNP< 100 pg/mL,14 ve hs-cTnT765,766), seri değerlendirme, hamilelik için daha yüksek 

üst sınır NP seviyeleri ile kanser tedavisi sırasında yakın CTRCD izlemesi için yararlı 

olabilir. Hamilelik sırasında KVH konusu, 2018 ESC Hamilelik sırasında KVH yönetimine 

ilişkin Kılavuz İlkelerde kapsamlı bir şekilde incelenmiştir741. Burada, antrasiklin 

kemoterapisi alan kanserli gebe kadınlara özel önerilere odaklanılıyor. 

 

 

9.2.1. Sol ventrikül disfonksiyonu ve kalp yetersizliği 
Antrasiklin kemoterapisi alan kanserli hamile kadınların her klinik ziyaretinde KY  semptom 

ve bulgularını değerlendiren tıbbi hikayesi alınmalıdır. Potansiyel CTRCD riski olan kanser 

tedavileri sırasında olguların TTE ile daha sık KV değerlendirmeleri önerilmelidir (örn. her 

4-8 haftada bir veya 3 haftalık bir antrasiklin kemoterapi siklusı için her iki siklusta  bir). 
Gebelik sırasında klinik KY veya asemptomatik SVD'nin yönetimi, gebelik sırasında 

KVH'nin yönetimine yönelik 2018 ESC Kılavuzlarında tam olarak açıklanmıştır741. 

 

9.2.2. Venöz tromboembolizm ve pulmoner emboli 
Kanserli hamile hastalarda, özellikle hastaneye yatırıldıklarında VTE gelişme riski 

yüksektir767-769. Gebe hastalarda VTE için tanımlanmış riskler arasında son 6 ayda meme 

kanseri veya önceki kemoterapi hikayesine sahip olma bulunur. 

 



 

Figür 40-  Kalp kitleleri için teşhis algoritması. 
 

Kısaltmalar: KMR- Kardiyak manyetik rezonans; BT- Bilgisayarlı tomografi; PET- Positron 

emission tomography; TTE- Transttorasik ekokardiyografi. 

a- TTE/transözofageal ekokardiyografi: Yer, boyut ve hemodinamik bozukluklar. Vaskülarizasyonu 

değerlendirmek için kontrast ekokardiyografi. 

b- Primer kalp dışı maliniteyi tanımla. Ekstra kardiyak değişiklikleri ortaya çıkar. Malign lezyonları 

evrele. 

c- Doku karakterizasyonu (yağ infiltrasyonu, nekroz, kanama, kalsifikasyon ve vaskülarizasyon). 

Trombüs hariç. 

d- Kötü huylu ve iyi huylu lezyonları ayırt edin. 

e- Şüpheli primer malin kardiyak tümörlerden kitle biyopsisi ve/veya saptanırsa ve biyopsi yapılması 

daha güvenliyse ekstra- kardiyak kitlelerden biyopsi. 

f - Primer tümörlerden 20-30 kat daha olasıdır. 

 



 
Figür 41- Antrasiklin bazlı kemoterapi alan hamile kadınlar için kardiyak izleme 

protokolü. 
 

Kısaltmalar: cTn- Cardiac troponin; EKG, electrokardioyogram; M- Aylar; NP- Natriüretik  

peptidler; TTE- Trans özefajeyal ekokardiyografi ; W- Hafta . 

 

 

 

Öneri Tablosu 47 —  Kanserli gebe kadınların kardiyovasküler değerlendirme ve 

izlenmesi için öneriler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a) (Düzey b)] 
 

- Kardiyotoksik kanser tedavisi gerektiren kanserli hamile kadınlar için uzman bir 

merkezde uzman bir MDT (gebelik kalp ekibi) tarafından yönetim önerilir741[I -C]. 

- Hamile kadınlarda kardiyotoksik kanser tedavisinden önce  klinik hikaye, fizik muayene, 

EKG ve ekokardiyografiden oluşan kardiyak değerlendirme önerilir741[I -C]. 

- Kanserli gebe kadınların kardiyotoksik kanser tedavisi c sırasında TTE dahil aylık veya iki 

ayda bir KV değerlendirilmesi düşünülmelidir[IIa -C]. 

- Kanserli hamile kadınlarda başlangıçta ve antrasiklin kemoterapisi sırasında cTn tayini 

düşünülebilir [IIb -C]. 
 

Kısaltmalar: cTn- Kardiyak troponin; KV- Kardiyovasküler; MDT- Çok disiplinli ekip; TTE,- 

Transtorasik ekokardiyografi.  

a-Tavsiye sınıfı. b-Kanıt düzeyi. c-Antrasiklin bazlı kemoterapi alan hastalar için. 



 

 

 

 

9.3. Karsinoid kalp kapak hastalığı 
 

Karsinoid tümörler, enterokromaffin hücrelerden kaynaklanan nadir nöroendokrin 

maliniteleri temsil eder (Figür 42)771. Karsinoid sendrom, esas olarak sağ taraflı kapak 

lezyonları, fakat aynı zamanda sol taraflı tutulum, perikardiyal efüzyon ve miyokard 

metastazları dahil olmak üzere edinsel kap kapak hastalığı(KKH)’nın  nadir bir 

nedenidir.772. Sempatik uyarıya bağlı olarak nadiren koroner arter vazospazmı ve 

paroksismal atriyal veya ventriküler taşikardiler oluşabilir. Kardiyak metastazların 

ventriküllerde %3,8'lik bir insidansla bildirildiği PET-CT taramalarıyla doğrulanmıştır773,774. 

SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) kayıtlarından elde edilen veriler, 

nöroendokrin maliniteleri olan hastaların yaklaşık %20'sinde, daha kısa sağkalım (karsinoid 

sendromu olmayan hastalarda 7,1 yıla kıyasla 4,7 yıl) ve düşük yaşam kalitesi ile ilişkili 

olan karsinoid sendrom (%7,6-32,4) geliştirdiğini tespit etmiştir775. Bu hastaların %20-

50'sinde, özellikle sağ kalp kapaklarında kardiyak tutulum olduğu tahmin edilmektedir771. 
Patent foramen ovale, interatriyal şant, primer bronşiyal nöroendokrin tümör veya yaygın 

karaciğer metastazı varlığında, hümoral maddeler doğrudan sistemik dolaşıma girerek 

vakaların üçte birinde sol kapak tutulumuna neden olur776. 

- Hastaların taranması ve gözetimi için NP düşünülmelidir, karsinoid kardiyak tutulum 

riski olan ve NT-proBNP>260 pg/mL veya klinik bulgu veya semptomları olan yatan 

hastalarda TTE önerilir 777–780. NT-proBNP<260 pg/mL olan asemptomatik hastalarda, 

her 6 ayda bir klinik tekrar ve NP değerlendirmesi düşünülmelidir. 

Karsinoid tümörlerde somatostatin analoglarının kullanımı ve karaciğer metastazlarında 

cerrahi tekniklerle sağkalım artmıştır. Bununla birlikte, sağ KY hala önemli bir ölüm 

nedenidir781,782. 

Karsinoid sendroma bağlı ciddi triküspit regürjitasyonu olan birçok hastada hem triküspit 

hem de pulmoner kapak cerrahisi gerekir783. 

- Peri-operatif karsinoid krizini önlemek için somatostatin analogları (örn. oktreotid) 

önerilir. İnfüzyon, işlem sabahında (ameliyattan 12 saat öncesine kadar) başlamalı, işlem 

boyunca (ameliyat, ameliyat öncesi koroner anjiyografi, kalp pili implantasyonu) ve kapak 

ameliyatını takiben en az 48 saat ameliyattan sonra veya ameliyat sonrası bir karsinoid 

krizi tetiklenirse stabil olana kadar devam etmelidir772.  

- Mekanik kapaklar için terapötik antikoagülasyon gerektiren geniş karaciğer metastazı olan 

hastalarda hem hızlandırılmış biyoprostetik kapak dejenerasyonu hem de kanama riskleri 

arasındaki denge nedeniyle kapak protezinin optimal seçimi hâlâ tartışma konusudur784,785. 

Komplikasyonlar arasında, hastaların %25'inde kalp pili takılmasını gerektiren AV blok yer 

alır786. Sıklıkla, azalmış sağ ventrikül  fonksiyonu triküspit kapak replasmanına rağmen 

düzelmez ve KY devam eder787.  

- Özellikle ameliyat sonrası ilk 3 ayda triküspit biyoprotez üzerinde trombüs oluşumu 

meydana gelebilir ve VKA ile oral antikoagülasyon düşünülebilir. 

Kalıcı serotonin yükselmesi, tekrarlayan biyoprotez kapak fibrozuna neden olabilir. Kapak 

içine - transkateter kapak girişimi, metastatik karsinoid kalp hastalığında biyoprotez kapak 

yetersizliğinde bildirilmiştir; ancak rolünü tanımlamak için gelecekteki araştırmalara ihtiyaç 

vardır783,788,789. 

 



 

Figür 42- Karsinoid kalp hastalığı: klinik özellikler ve teşhis testleri. 
 

Kısaltmalar: 5- HİAA- 5-hydroxyindoleacetic acid; KMR- Kardiyak manyetik rezonans; NP- 

Natriüretik peptidler; TTE- Transtorasik ekokardiyografi. 

 

 

Öneri Tablosu 48— Karsinoid kapak kalp hastalıkları için tavsiyeler 
 

[(Sınıf a)  (Düzey b)] 
 

- Ekokardiyografi c, karsinoid sendromlu ve yüksek NP düzeyleri ve/veya karsinoid kalp 

hastalığının klinik belirtileri olan tüm hastalarda karsinoid kardiyak tutulumun saptanması 

için kardiyak tutulumun ciddiyetine ve klinik duruma bağlı olarak her 3 veya 6 ayda bir  

izlenmesi için önerilir 772,790,791 [I -B]. 

- Natriüretik peptidler, her 6 ayda bir karsinoid kalp hastalığının taranması ve izlemi için 

düşünülmelidir777-780 [IIa -B]. 

- Herhangi bir invaziv veya cerrahi kardiyak prosedürden önce karsinoid krizi önlemek için 

optimal medial yönetim için bir MDT tartışması önerilir [I -C]. 

- Şiddetli karsinoid triküspit veya pulmoner KKH'si olan ve beklenen sağkalımı ≥12 ay olan 

semptomatik hastalarda d kapak replasman cerrahisi önerilir 783,785 [I -C]. 

- Asemptomatik ciddi karsinoid triküspit veya pulmoner KKH, ilerleyici SĞV 

disfonksiyonu/dilatasyon ve beklenen sağkalımı ≥12 ay olan hastalarda d kapak 

replasman cerrahisi düşünülmelidir 772[IIa -C]. 

- Ciddi karsinoid mitral veya aort KKH'si olan ve beklenen sağkalımı ≥12 ay olan 

semptomsuz hastalarda kapak replasmanı veya onarım cerrahisi önerilir783,785[I -C]. 

 



Kısaltmalar: MDT- Multidisciplinary team; NP-Natriüretik peptidler ; SĞV- Sağ ventrikül; 

KKH-Kalp kapak hastalığı 

a-Tavsiye sınıfı. b- Kanıt düzeyi. 

c- Patent foramen ovale'yi ekarte etmek için başlangıçta ‘saline’ (serum fizyolojik) ile 

kontrast infüzyonu dahil. 

d- Kontrollü serotonin konsantrasyonları ile. 

 

 

9.4. Amiloid hafif- zincirli kardiyak amiloidoz 
 
Amiloid hafif- zincirli amiloidoz, tipik olarak PI bazlı tedavi dahil MM'de kullanılanlara çok 

benzer terapilerle tedavi edilen bir plazma hücre diskrazisidir79. Miyelom ile birlikte veya 

bağımsız olarak hafif- zincir protein üreten bir bozukluk olarak ortaya çıkabilir.  

Amiloid hafif- zincirli amiloidoz sistemik bir hastalıktır 793,794 ve doğru tanı koymak için 

özel testlerin bir kombinasyonu gerektiğinden (Figür 43)290,793,795,796 kardiyak tutulum tanısı 

için yüksek derecede şüpheye sahip olmak önemlidir (amiloid hafif- zincirli kardiyak 

amiloidoz [AL-CA]). 

Kardiyak serum biyomarkerleri, bu hastalar için teşhis ve prognostik değerlendirmelerde 

önemli bir adımdır797-799. AL-CA, Miyokardiyal ve Perikardiyal Hastalıklar Çalışma 

Grubu'nun yakın tarihli bir görüş belgesinde (position paper from the Working Group on 

Myocardial and Pericardial Diseases) kapsamlı bir şekilde gözden geçirilmiştir290. 

- AL-CA'nın klasik non-invaziv tanımı, klinik şüphe, biyomarkerler, TTE, KMR ve nükleer 

sintigrafi kriterlerine dayanmaktadır (Figür 43). 

 

-  Persistan  troponin yükselmesi ve orantısız şekilde yüksek NT-proBNP (böbrek 

yetersizliği veya AF yokluğunda genellikle >300 ng/L) ile TTE’de karakteristik 

ventriküler fonksiyon parametreleri (‘Red flag’da denen)800. 

 

-  Amiloid hafif- zincir ve transtiretin amiloidozu arasında ayrım yapmak yardımcı olmasa 

da, belirgin bir apikal koruma modeli [“apical sparing pattern”] SLV apikal bölgesinde 

korunmuş GLS değerleri) ile GLS'deki bir düşüşün kardiyak amiloidoza özgü olduğu 

kabul edilir801.  

Ek olarak, GLS≥ − %15, AL-CA hastalarında kötü genel sağkalımın bağımsız bir 

prognostik faktörü olarak hizmet edebilir802. 

- LGE ve parametrik görüntüleme ile KMR, teşhis için invaziv olmayan yeni bir altın 

standart olarak ortaya çıkmıştır (Figür 43)803,804.  

- Nükleer sintigrafi, monoklonal protein varlığı ile desteklenen AL-CA'dan transtiretin 

amiloidozu ayırt edebilir290. 

- AL-CA tutulumundan şüphelenilen hastalarda KMR tanısal değilse EMB 

düşünülmelidir290. 

AL-CA ile birlikte bulunabilecek nadir bir durum, sıklıkla yaygın böbrek tutulumu ve kötü 

prognoz ile ilişkilendirilen hafif zincir depozisyon hastalığıdır799. Son zamanlarda AL-CA için 

bir evreleme sistemi, cTnT ve NT-proBNP düzeylerinin prognostik etkisini göstermiştir797. 

- Kalp progresyon kriterleri:  NT-proBNP progresyonu  (>%30 ve >300 ng/L artış), cTnT 

ilerlemesi (≥%33 artış) veya ejeksiyon fraksiyonu azalması (≥%10 azalma) ile tanımlanır 
805–807. 

 

Bununla birlikte, NT-proBNP düzeylerinde düşüş ve NYHA sınıfında  düzelme 

kullanarak tedaviye kardiyak yanıtı değerlendirmek hala zordur. 



AL-CA sıklıkla KY, majör kardiyak aritmiler, ortostatik hipotansiyon, ani kardiyak ölüm ve 

artmış arteriyel ve venöz tromboz riski ile sonuçlanır808–810. 

- Beta blokerler, ACE-I, ARB veya anjiyotensin reseptörü-neprilisin inhibitörü, 

hipotansiyon nedeniyle iyi tolere edilemeyebilir290. 

- Bu popülasyonda AF yönetimi çok karmaşıktır. Amiodaron tercih edilen antiaritmik 

tedavidir ve dijital dikkatli kullanılmalıdır. 

- Kontrendikasyon olmadıkça yüksek protrombotik risk nedeniyle CHA2DS2-VASc 

skorundan bağımsız olarak AF'li tüm AL-CA hastalarında antikoagülasyon önerilir290. 

- Şu anda, kalp pilleri ve ICD'ler dahil olmak üzere implante cihazlara yönelik kılavuzlar, 

AL-CA için özel öneriler sağlamamaktadır ve kararlar, bir MDT tartışmasından sonra 

bireyselleştirilmelidir811. 

AL-CA için optimal sistemik tedavi hızla değişiyor ve belirli kombinasyon terapilerinin 

etkinliği gelişmeye devam ediyor812,813. AL-CA için otolog HSCT evrensel olarak kullanılmaz 

ancak uygulanabilir bir tedavi seçeneğidir814. AL-CA için tedaviler gelişmektedir ve 

daratumumab ve PI, daha iyi sonuçlar için umut vaat etmektedir792,815–817. Klinik gözlemler, 

(ancak RKÇ kanıtı yok), doksisiklin'in AL-CA hastalarında sağkalımı iyileştirmedeki  

potansiyel rolünü öne sürüyor818,819. 

 

 

Figür 43- Amiloid hafif zincir kardiyak amiloidozun non-invaziv tanısı. 

 

Kısaltmalar: a′- Late diastolic velocity of mitral annulus obtained by tissue Doppler imaging; 

AF- atriyal fibrillasyon; AL-CA- Amyloid light-chain cardiac amyloidosis; KMR- Kardiyak manyetik 

rezonans; KV- Kardiyovasküler; E- Mitral inflow early diastolic velocity obtained by pulsed wave; e′- 

Early diastolic velocity of mitral annulus obtained by tissue doppler imaging; echo- Ekokardiyografi 

; ECV,-Extracellular volume fraction; GI- Gastrointestinal; GLS- Global longitudinal strain; KY- Kalp 

yetersizliği; KYkEF- Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY; IVS- İnterventricular septum; LGE- Late 

gadolinium enhancement; SV- Sol ventrikül; LVEDD- Left ventricular end diastolic diameter; 



NT-proBNP- N-terminal pro-B-type natriuretic peptide; PW- Left ventricular posterior wall; s′- 

Systolic velocity of tricuspid annulus obtained by Doppler tissue imaging; SPEP- Serum protein 

electrophoresis; TAPSE- Tricuspid annular plane systolic excursion; TTE- Transthoracic 

echocardiography; UPEP- Urine protein electrophoresis. 

 Bireysel olarak, AL-CA için kardiyak testlerdeki klinik belirti ve bulgular spesifik değildir. 

a- Orantısız olarak yüksek NT-proBNP; devam eden yüksek troponin seviyeleri; anormal serbest 

hafif zincir seviyeleri (AL-CA); pozitif SPEP ve/veya UPEP (AL-CA). 

b- Orantısız şekilde düşük QRS voltajı; erken iletim sistemi hastalığı; yalancı enfarktüs paterni. 

c- Açıklanamayan SV kalınlığı≥12 mm+1 veya 2 karakteristik eko bulgusu veya ECHO skoru≥8; 

idiyopatik perikardiyal efüzyon. 

d -ECHO skoru: göreceli LV duvar kalınlığı (IVS + PW/LVEDD).0.6 (3 puan), Doppler E/e' .11 (1 

puan); TAPSE≤19 mm (2 puan); GLS≥−%13 (1 puan); sistolik boyuna gerinme apeksinin tabana 

oranı.2.9 (3 puan). 

e-Karakteristik ekokardiyografi bulguları: derece≥2 diyastolik disfonksiyon; azalmış s', e' ve a' 

hızları (<5 cm/s); GLS'yi ≥−15%'e düşürdü. fDiffüz subendokardiyal veya transmural LGE; yüksek 

doğal T1 değerleri; anormal gadolinyum kinetiği (kan havuzundan önce veya kan havuzuyla çakışan 

miyokardiyal sıfırlanma); ECV≥%0,40 (güçlü destekleyici). 

 

 

Öneri Tablosu 49— Amiloid hafif zincir kardiyak amiloidoz teşhisi ve takibi için 

tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a)   (Düzey b)] 
 

- Plazma hücre diskrazisi olan hastalarda AL-CA tanısı için ekokardiyografi, NP ve cTn 

önerilir 290,820–822 [I -B]. 

- AL-CA şüphesi olan hastalarda KMR önerilir 290,803,804 [I -A]. 

- AL-CA tutulumundan şüphelenilen hastalarda KMR tanısal değilse EMB 

düşünülmelidir290 [IIa -C]. 

- İlk tedavi siklusları sırasında PI gerektiren AL-CA'lı yüksek riskli hastaları yatarak EKG 

izlemi için hastaneye kabul edilmesi düşünülmelidir c,808,811[I -A]. 

 
Kısaltmalar: AL-CA- Amyloid light-chain cardiac amyloidosis;(amiloid hafif zincir kardiyak 

amiloidoz) KMR- Kardiyak manyetik rezonans; cTn- Kardiyaktroponin; EMB- Endomiyokardiyal 

biyopsi; HFA- Heart Failure Association; ICOS- International Cardio-Oncology Society; 

NPNatriüretik peptidler s; PI- Proteasome inhibitors. 

 
 

9.5. Kardiyak implante edilebilir elektronik cihazlar 
 

RT, kalbe implante edilebilir elektronik cihaz (CIED)’lerin arızalanmasına neden olabilir 
443,823. RT kaynaklı CIED (cardiac implantable electronic devices) arızalanma (malfonksiyon) 

riski genellikle radyasyon dozu ile artar824,825, arızanın en güçlü göstergesi arızanın büyüklüğü 

olsa da --- geleneksel olarak ışın enerjisi >10 megavolt (MV) olarak tanımlanan yüksek 

enerjili foton RT'den gelen nötron emisyonuna maruz kalma824,826,827. 

- Bu nedenle, CIED826 olan hastalarda nötron üretmeyen tedavi tercih edilir. 
 

RT kaynaklı CIED arızası şu şekillerde ortaya çıkabilir: (1) Yalnızca ışınlama sırasında 

uygunsuz tetikleme ile geçici interferens (fonksiyonuna karışmak, engelleme); (2) cihazın 

yeniden programlanmasıyla kurtarılabilen bir sıfırlama, yedekleme ayarlarına geri dönüş; ve 

nadiren (3) doğrudan CIED ışınlaması nedeniyle cihazda kalıcı hasar826,827. 

 



Bir CIED malfonksiyonunun  klinik sonuçları, pacing'in engellenmesi ve maksimum sensör 

hızında uygun olmayan pacingi içerir826. Cihaz arızasının klinik etkileri, hasta pacing'e 

bağımlı olduğunda en fazladır. Teorik olarak aşırı algılama, literatürde bildirilmemiş 

olmasına rağmen uygunsuz ICD şoklarına yol açabilir826. Daha yeni kayıtlar, RT'nin CIED 

arızası üzerinde çok az veya hiç yan etkisi olmadığını bildirmiştir827,828. 

- Yine de, bir RT tedavi hacmi içinde veya yakınındaki bir CIED’in davranışını tahmin 

etmek mümkün olmadığından, hasta riskini en aza indirmek için genel tavsiyelere 

uyulmalıdır (Figür  44-46)188,824,825. 

CIED'li hastalar, CIED arıza riskini değerlendirmek için kardiyologları/ elektrofizyologları 

tarafından gözden geçirilmeli ve hastalar RT'nin potansiyel riskleri konusunda 

bilgilendirilmelidir443. 

- Hıza uyumlu (rate-adaptive) kalp pili olan hastalarda, RT sırasında sensörün geçici olarak 

devre dışı bırakılması düşünülmelidir. 

-  ICD'li hastalarda, çeşitli yayınlarda ICD'lerin yeniden programlanması veya mıknatıs 

uygulanması yoluyla antitaşikardi tedavilerinin inaktivasyonu tavsiye edilmesine rağmen, 

klinik pratikte nadiren uygulanmaktadır826. 

- CIED'ler direk RT tedavi hacmine yerleştirilmemeli ve kümülatif doz kalp piline 2 Gy 

(Gray)'yi veya ICD'ye 1 Gy'yi geçmemelidir827. 
 

CIED, planlanan radyasyon ışınının yolunda bulunuyorsa, yeterli tümör tedavisini de 

engelleyebilir. Cihaz arıza/hasar riski bu eşiğin üzerinde arttığı için foton ışını enerjisi <10 

MV tutulmalıdır. Daha yüksek dozlara ihtiyaç duyulursa veya CIED ışının dışında 

tutulamıyorsa, CIED'nin ışından uzaklaştırılması ve yeniden konumlandırılması 

düşünülmelidir, ancak bu çok nadiren gerekli olacaktır. 

- Cihazın yeniden konumlandırılmasının ana nedeni, tümörün yeterli RT tedavisine izin 

vermektir, ancak RT'nin neden olduğu olası CIED arızası/hasarı ve sonuç olarak CIED 

değişimi ihtiyacı da göz önünde bulundurulmalıdır82. Bununla birlikte, CIED’in 

çıkarılması  ve yeniden yerleştirme, kemoterapi alan hastalarda veya bağışıklığı 

baskılanmış hastalarda özellikle önemli olabilecek enfeksiyon riski de dahil olmak üzere 

önemli riskler taşır. 

-  Kesin tümör tedavisi planlanan çoğu hasta için, risk/fayda oranı genellikle cihazın yerini 

değiştirmeyi desteklerken; palyatif RT alan veya önemli komorbiditeleri olan hastalarda 

yeniden yerleştirmeden kaçınılabilir826. Bu kararlar, hasta ile birlikte bir MDT tarafından 

verilmelidir. 

- Riskin göz ardı edilebilir olarak kabul edildiği, maksimum kümülatif olay dozu <5 Gy 

alan CIED'ler için cihazın yeniden konumlandırılması önerilmez826,828. 
 

- Her tedavi fraksiyonu sırasında hasta ile sürekli görsel ve sesli temas olmalıdır. ICD'li 

hastalarda, özellikle >10 MV foton ışını enerjisi alanlarda CIED'ler periyodik olarak 

kontrol edilmelidir827,829. Elektron demeti (electron beam) veya kV foton ışını RT alan 

hastalar için CIED değerlendirmesi büyük ölçüde gereksiz görünmektedir827. Proton ışını 

RT ile tedavi edilen hastalarda, CIED sıfırlanma riski potansiyel olarak önemli 

olduğundan, ışının nötron bileşenine özel önem verilmelidir824,830. CIED, RT tedavisinin 

tamamlanmasından sonraki 2 hafta içinde yeniden kontrol edilmelidir. Sistematik uzaktan 

CIED izleme, hastanın izlemini optimize etmeye yardımcı olabilir831. 

 



 

Figür 44- Radyoterapi gören kardiyak implante edilebilir elektronik cihazlı hastalarda 

risk sınıflandırması. 
 

Kısaltmalar: CIED- Cardiac implantable electronic device (Kalbe implante edilebilir elektronik 

cihaz); Gy, Gray; ICD- İmplantable cardioverter defibrillator; MV- Megavolt; RT- Radyoterapi. 

 

 

 



 

Figür 45- Radyoterapi tedavi ışın demeti içinde bulunan kardiyak implante edilebilir 

bir elektronik cihaza sahip hastaların yönetimi 
 

Kısaltmalar: CIED Cardiac implantable electronic device;; Gy- Gray; ICD- İmplantable 

cardioverter defibrillator; MDT- Multidisciplinary team; H- Hayır; RT Radyoterapi; E- Evet. 

a-Multidisipliner bir tartışma şunları dikkate almalıdır: (1) CIED'nin tümöre iletilen RT 

dozunu etkileyip etkilemediği;(2) RT'nin CIED fonksiyonuna müdahale edip etmediği (kalıcı 

kalp piline 2 Gy'yi ve ICD'ye 1 Gy'yi aşmamayı hedefleyin); (3) Taşınan CIED'inin riskleri: 

İnfeksiyon (özellikle bağışıklığı baskılanmış hastalarda), prosedürel komplikasyonlar 

(örn.trombositopeni ile kanama); prognozu iyi olan daha genç hastalar için bir erişim 

bölgesini kaybetmenin (kurşun ekstraksiyonu/RT kaynaklı tromboz) uzun vadeli etkilerini göz 

önünde bulundurun. 

b- Son CIED kontrolü >3 ay önceyse 

 



 

Figür 46- Radyoterapi tedavi hacminin (ışın demeti) dışında bulunan kardiyak 

implante edilebilir elektronik cihazı olan hastaların yönetimi. 
 

Kısaltmalar: CIED- Cardiac implantable electronic device; Gy- Gray; ICD- İmplantable cardioverter 

defibrillator; MV- Megavolt; H- Hayır; RT- Radyoterapi;E- Evet. 

a- Son CIED kontrolü >3 ay önceyse. 

 

 

Öneri Tablosu 50 — Radyoterapi gören kardiyak implante edilebilir elektronik 

cihazlara sahip hastalar için risk sınıflandırması ve izleme için tavsiyeler 
 

[Tavsiyeler (Sınıf a)   (Düzey b)] 
 

- Tedaviye başlamadan önce planlanan radyasyon tipi ve enerjisi, CIED dozu, hastanın 

cihaz tipi ve pacing bağımlılığını içeren risk sınıflandırması önerilir 824,825,827,828 [I -C]. 

- RT’ye giden  hastalarda, bireysel riske göre RT öncesi ve sonrası ve RT sırasında tüm 

hastalarda CIED kontrolü önerilir 824,826 [I -C]. 

- Yüksek aritmi ve/veya cihaz disfonksiyon riski taşıyan RT’ye giden  CIED'li hastalarda, 

her RT seansında EKG izleme ve/veya nabız oksimetresi önerilir 827,829,831[I -C]. 
 

Kısaltmalar: CIED- Cardiac implantable electronic device (kalbe implante edilebilir elektronik  

cihaz);; RT- Radyoterapi. 

a- Tavsiye sınıfı. 

b- Kanıt düzeyi. 

 

 

 



 
9. Hasta bilgileri, iletişim ve öz (kendikendini) yönetim 

 

Farklı sağlık profesyonelleri ve hastalar arasındaki işbirliği, kanser ve KVH’li  

hastalarının en etkin yönetimi için büyük önem taşımaktadır. Hastaların kendi durumları 

hakkında net ve doğru bilgiler almaları ve tedavilerinin yönetiminde aktif rol 

oynamalarını sağlamak için uygun dil ve iletişim kullanılmalıdır11. 

Bu sürecin ilk amacı,  kanser sırasında veya bazı onkolojik tedavilerden sonra olası bir 

KVH varlığı veya gelişimi konusunda hastanın farkındalığını artırmaktır.  
 

Hastalar, kanserin ve KVH'nin birçok KV risk faktörü (CVRF)'yi paylaştığını ve 

kanserin  nüksetmesinin ve tedavisi sırasında veya sonrasında  KVH gelişmesi veya 

kötüleşmesinin önlenmesi için riskin azaltılmasının hayati önem taşıdığını anlamalıdır. 

Hastalar, kemoterapinin sonunda, KV toksisitelerin potansiyel geri dönüşlü aşamalarını 

saptamak için kişiselleştirilmiş bir takip planı ve düzenli KV kontrollerinin gerekli 

olduğu konusunda bilgilendirilmelidir. Antikanser tedavisi sırası ve sonrasında 

komplikasyon yükünü azaltmak için kanserli hastalara sağlıklı yaşam tarzını teşvik 

etmeye ve değiştirilebilir CVRF'yi tedavi etmeye yönelik eğitim, danışmanlık ve destek 

sunulmalıdır. 

Hastalar, ideal  kanser tedavilerine müdahale etmeden hızlı ve etkili tedavi alabilmeleri 

için KVH'nin  semptom ve bulgularını tanımaları ve bildirmeleri konusunda rehberlik 

almalıdır. 

- Hastalara ayrıca, kalp fonksiyonlarını geri kazansalar bile, kalp koruyucu tedavileri 

tıbbi yardım almadan kesmemeleri tavsiye edilmelidir.  

Bu karmaşık göreve yardımcı olmak için, bu bağlam için özel olarak tasarlanmış broşürler 

sonunda dijital araçların yardımıyla832,833 kullanılabilir (Figür 47). 

 

 

 



 

Figür 47- Hasta bilgileri, iletişim ve kendi kendine yönetim. 
 

Kısaltmalar: KV- Kardiyovasküler; KVH- Kardiyovasküler hastalık; CVRF- KV risk faktörleri; 

DNR- do not resuscitate (canlandırmayın); EoL- End of life (yaşamın sonu). 

 

11. Tanıtım ve tanıtımda bilimsel toplulukların rolü 

ve modern tıpta kardiyo-onkolojinin gelişimi 
 

Kardiyo-onkoloji, son yıllarda  hemen hemen tüm ulusal ve uluslararası toplumlarda 

kardiyo-onkoloji çalışma gruplarının oluşmasıyla büyük gelişme ve büyüme gösteren bir alt 

uzmanlık dalıdır. Ayrıca, kanser ve tıp dernekleri de kardiyo-onkolojiye artan bir ilgi 

geliştirmiştir. Bu bilimsel toplulukların önemli rolleri klinik araştırma, eğitim ve 

savunuculuktur. ESC-CSO stratejik planı ve misyonu, CTR-CVT'nin önlenmesi, teşhisi, 

tedavisi ve yönetiminin düzeltilmesini ve kanserli hastalar için bakım standardının 

geliştirilmesini kapsar (Figür 48). 

 

12. Önemli mesajlar 
Bu, ilk ESC kardiyo-onkoloji Kılavuzudur ve 272 yeni öneri içermektedir. Bu kılavuzun ana 

mesajları şunlardır: 

- Kardiyo-onkolojinin yol gösterici bir ilkesi entegrasyondur ve kardiyoonkoloji 

sağlayıcıları, kardiyoloji, onkoloji ve hematolojinin geniş kapsamı hakkında bilgi 

sahibi olmalıdır. Farklı sağlık uzmanları arasındaki iletişim, kanser ve KVH’li 

hastaların bakımını optimize etmek için kritik öneme sahiptir. 

- Kardiyo-onkoloji programları, kanser tedavisinin tüm sürecinde kanser tedavisinin 

gereksiz  kesintilerini ve CTR-CVT'yi en aza indirerek kanser tedavisini kolaylaştırır. 
CTR-CVT gelişen hastalarda, kanser tedavisinin kesilmesinin risk/fayda dengesini 

sağlamak için bir MDT tartışması gereklidir. 



- CTR-CVT'nin yeni bir uluslararası tanımı vardır (Tablo 3). 

KV toksisite riski dinamik bir değişkendir. Bu kılavuz, temel KV toksisite riskine dayalı 

kişiselleştirilmiş bir bakım yaklaşımı sağlamak üzere yapılandırılmıştır. Potansiyel 

olarak kardiyotoksik antikanser tedavisi alması planlanan kanserli tüm hastalar için 

temel KV risk değerlendirmesi önerilir. Bu yaklaşım onkoloji ekibinin kanser tedavisi 

seçimleri yaparken, hastaları KV riskleri konusunda eğitirken ve KV izlemi  ve takip 

stratejisini kişiselleştirirken KV riskin dikkate alınmasını sağlar. 

• KV toksisitenin kanser tedavisinden primer  korunması, KVH'si olmayan 

hastalarda CTR-CVT gelişimini önlemeyi veya en aza indirmeyi amaçlar. 

• Sekonder korunma, önceden var olan veya yeni CTR-CVT dahil olmak üzere, 

önceden KVH'si olan hastalardaki girişimleri tanımlar. Kanser hastalarının 

kanser tedavilerini etkileyebilecek kompleks KVH'leri olduğunda bir MDT 

önerilir. 

• Potansiyel KV komplikasyonlar için uygun bir koruma  ve izleme planının 

tanımlanması ve uygulanması önerilir. CVRF ve önceden var olan KVH'nin 

optimal yönetimi, kanser tedavisini kolaylaştırmak ve hastaların prognozunu 

iyileştirmek için zorunludur. 

• Dahil olmak üzere kanser tedavisi sırasında ayrıntılı izleme yolları 

• Üç-boyutlu (3D) ekokardiyografi, GLS ve kardiyak biyobelirteçler—belirli 

kanser tedavilerine ve temel KV toksisite riskine dayalı olarak KV toksisiteyi 

tespit etmek için sağlanır. 

• Kanser tedavisi sırasında ve sonrasında kanser tedavisine bağlı kardiyak 

disfonksiyon (CTRCD) için tedavi önerileri CTRCD’nin ciddiyeti ve 

semptomlarına bağlıdır. Kardiyoprotektif ilaç tedavisine başlanırken 

asemptomatik orta dereceli CTRCD (SVEF %40-49) gelişen  meme kanseri 

hastalarında trastuzumab’ın devamına ilişkin yeni kılavuz sağlanmaktadır. 
 

• TBIP (Thromboembolic risk, Bleeding risk, drug–drug Interactions, Patient 

preferences [Tromboembolik risk, Kanama riski, ilaç-ilaç etkileşimleri, Hasta 

tercihleri]) değerlendirmesini kapsayan AF veya VTE ile başvuran kanserli 

hastalarda antikoagülasyon yönetimine ilişkin kararlara rehberlik edecek 

yapılandırılmış bir algoritmanın kullanılması teşvik edilmektedir. 

• Kanser tedavisi tamamlandıktan sonra, kardiyo-onkoloji ekibinin odak noktası, 

uzun süreli takibin koordinasyonuna kayar. Bu, tedaviden sonraki ilk yılda bir 

"tedavi sonu" değerlendirmesiyle başlar ve kardiyovasküler toksisite riskini 

yeniden değerlendirmek ve uzun vadeli sürveyans planlamasına rehberlik etmek 

için kardiyotoksik antikanser tedavileri alan kanserli hastaları gözden geçirir. 

• CS'de KVC ilaçların  kesilmesine rehberlik etmek için yeni bir algoritma (Figür 

37) sağlanmıştır. 

• Kanserli, CS'li hastalar ve hastanın ailesi/ bakıcıları sağlıklı yaşam tarzını teşvik 

etmek ve KVH  semptom ve bulgularını tanımak, bildirmek, kanser tedavilerine 

müdahale etmeden hızlı ve etkili tedavi almak için rehberlik almalıdır. 

• Hastaların tedavilerini yönetmede aktif rol oynamaları, kanser ve KV 

tedavilerine uyumlarının artması için ihtiyaç duyulduğunda psikolojik destek 

almaları ve durumları hakkında açık ve doğru bilgiler almaları gerekmektedir. 

 



 
Figür 48- Kardiyo-onkolojinin teşvik edilmesi ve geliştirilmesinde bilimsel 

toplulukların rolü. 
KVH- Kardiyovasküler hastalık. 

 

 

13. Gelecekteki ihtiyaçlar 
 

Az sayıda özel kardiyo-onkoloji servisi vardır,  çoğu hasta Avrupa'da ve dünya çapında 

bu hastalar genel kardiyoloji kliniklerinde incelenmektedir. Kardiyo-onkoloji bakım 

ağlarına ve kardiyo-onkoloji hizmetlerinin sağlanmasına yönelik stratejik yatırımlar 

yakın gelecekte öngörülen artan klinik talebi834 karşılamak ve araştırma, eğitim ve 

öğretim faaliyetlerini kolaylaştırmak için gerekli olacaktır. En az 1 yıllık tıp eğitimi için 

özel bir eğitim çekirdek müfredata acilen ihtiyaç vardır, bu eğitim şunları içerebilir: (1) 

kardiyoloji, onkoloji ve hematolojinin geniş kapsamı hakkında bilgi; (2) CTR-CVT 

(kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisite)’nin korunma, izlemesi ve kanserli 

hastaların özel ayaktan hasta kardiyo-onkoloji kliniklerinde  yönetimi için KV yeterlilik; 

(3) yatan hasta danışma hizmetleri ve (4) KV görüntüleme, KY ve vasküler kardiyolojide 

yeterlilik kazanmak için ayrılmış zaman. 

Gelecekteki ihtiyaçları karşılamak için sağlık hizmeti sağlayıcıları, klinik ve temel 

araştırmacılar, sağlık hizmetleri yetkilileri, düzenleyici kurumlar, savunuculuk grupları 

ve hasta dernekleri arasındaki işbirliği gereklidir (Bkz. Bölüm 11). 
 

Bu Kılavuz geliştirildiğinde, karar vermeye rehberlik edecek önemli bir RKÇ eksikliği 

olduğu ve birçok tavsiyenin kanıt düzeyi C ile desteklendiği açık hale geldi. Dinamik bu 

KV toksisite olasılığının arka planına karşı  onkolojik yeni tedavi gelişmelerinin hızlı 

hareket etmesi nedeniyle karmaşık bir hal almaktadır. Bu nedenle, yeterli istatistiksel güç 



ve kesin cevaplar sağlamak için çok sayıda hasta ve daha uzun takip gereklidir. 

Gelecekte, aşağıdaki stratejiler ve araştırma alanları önceliklidir: 

- 'Risk altındaki' kanser hasta popülasyonlarına odaklanan yeni çaışma tasarımları 

- Mevcut HFA-ICOS risk değerlendirme araçlarının ve gözetim algoritmalarının 

doğrulanması. 

- Erken CTRCD'nin saptanması için yeni teknolojilerin değerlendirilmesi, biyomarker 

panelinin genişletilmesi ve erken miyokard hasarındaki spesifik modellerin tanınması. 

- Kanser popülasyonlarında uygulama için KV risk skorlarının (örn. EuroSCORE II, 

SCORE2,SCORE2-OP, CHA2DS2-VASc, HAS-BLED, SYNTAX) rafine edilmesi. 

- Steroide dirençli ICI KV toksisitesinin ve ICI tedavisinin uzun vadeli KV etkilerinin 

optimal tedavisi. 

- Aktif kanserli hastalarda modern perkütan yapısal (TAVI, Mitraclip, LAA tıkayıcı 

cihazlar) ve elektrofizyolojik (ablasyon) KV girişimsel tedavilerin  seçim kriterleri. 

- Kanser ilaçları ile QTc uzaması için hastaya özel öngörücü algoritmalar. 

- Daha spesifik CTRCD (kanser tedavisine bağlı kardiyak disfonksiyon) risk tahmininde 

genetik profillerin değerlendirilmesi. 

- Tedavi sırasında hafif veya orta şiddette CTRCD'si olan ve uzun süreli KV ilaç tedavisini 

güvenli bir şekilde bırakabilen kanser hastası popülasyonlarının belirlenmesi. 

- Antrasiklin kemoterapisinin ve mediastinal radyasyon komplikasyonlarının için uzun 

süreli hayatta kalan popülasyonları taramak için en uygun modeller. 

- Büyük hasta popülasyonları hakkında 'büyük veri' toplamak için büyük kardiyo-onkoloji 

kayıtlarının oluşturulması. 

- Yapay zekanın ve diğer yeni veri analitiğinin uygulanması ile risk altındaki kanserli yeni 

hastaları ve CTR-CVT riskini, belirli kardiyoprotektif müdahalelere yanıtı ve kanser 

tedavisi sırasında başlatılan KV tedavilerini devre dışı bırakmak için uzun vadeli risk ve 

güvenliği tahmin edebilen yeni parametreleri tanımlar 
 

14. Kanıtlardaki boşluklar 
 

Kanser ve KVH, büyük ekonomik ve sosyal etkiye sahip iki önemli halk sağlığı 

sorunudur. Ek olarak, kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisite (CTR-CVT), özellikle 
hastaların etkili kanser tedavilerini tamamlama yeteneğini sınırladığından hem KV hem de 
onkolojik mortalitenin artmasıyla ilişkilidir. Bununla birlikte, kanser ve KVH'nin kesişmesi  son 
zamanlarda daha geniş bir ilgi kazanmıştır ancak kanıt eksikliği olan birçok alanın gelecekteki 
araştırmalarda ele alınması gerekmektedir. 

 

Kardiyo-onkoloji hizmetlerinin ve kardiyo-onkoloji bakım ağlarının rolü 
 

- Özel kardiyo-onkoloji programlarının ve kardiyo-onkoloji rehabilitasyonunun kanserli 

hastaların ve hayatta kalanların prognozu üzerindeki etkisine dair sağlam kanıtlar. 

- Kardiyo-onkoloji ekiplerinde farklı sağlık profesyonellerinin (hemşireler ve eczacılar 

dahil) rollerinin belirlenmesi. 

- Kanserli hastaların yönetimini iyileştirmek ve zor vakaları tartışmak için kardiyo-onkoloji 

bakım ağları. 

- Kardiyo-onkoloji ekibi desteği ve onkoloji çalışmalarının tasarımına katılım (hasta 

temsilcileri dahil). 

- Kanserli hastaları kendi KV bakımlarına nasıl dahil edilineceğinin öğrenilmesi (dijital 

araçların dahil edilmesi). 



 

Kardiyoonkolojide araştırma, eğitim ve öğretim 
 

- Onkoloji çalışmalarında kullanılan KV toksisite tanımları hakkında fikir birliği. 

- Yeni ilaçlar klinik kullanım için onaylandığında beklenmedik KV toksisitelerden 

kaçınmak için onkoloji çalışmalarında KV toksisite izleme standartları tanımlanmalı. 

- KV toksisitesi için yeni kanser tedavilerinin yüksek verimli taranmasına izin veren ilgili 

model sistemler. 

- Yeni hedefli kanser tedavilerinin KV toksisite mekanizmaları ve ICI ve KV 

toksisitelerinin optimal tedavisi hakkında geliştirilmiş bilgi. 

- Radyasyonun belirli kardiyak alt yapılara etkileri ve kardiyotoksik sistemik tedavi ile RT 

arasındaki etkileşimler hakkında geliştirilmiş bilgi. 

- KV toksisiteye genetik yatkınlık gibi KVH ve kanseri birbirine bağlayan altta yatan 

mekanizmalar hakkında daha fazla araştırma. 

- Kişiselleştirilmiş tıp ve büyük veri ve yapay zeka araçlarının kullanımı. 

 

 

Kardiyovasküler toksisite risk sınıflandırması 
 

- Hem tedavi hem de hastayla ilgili risk faktörlerini ihtiva eden  KV toksisite risk tahmin 

araçlarının geliştirilmesi. 

- Klinik sonuçlara dayalı doğrulanmış prospektif KV toksisite risk skorları. 

- KV toksisite risk sınıflandırmasında genetiğin rolü hakkında daha fazla araştırma. 

- Kanserli hastalarda KV sonuçları için CPET parametrelerinin doğrulanması (geçerliliği). 

 

 

CTR-CVT'nin korunma, teşhis ve yönetimi 
 

CTR-CVT riskini azaltmak için kanserli hastalarda KV riski en aza indirmenin yararları 

konusunda farkındalığı artırmak. 

- Erken (henüz başlangıç durumunda) KV toksisitesinin tespiti için yeni teknolojiler 

(biyomarkerler, gelişmiş ekokardiyografi, KMR, vb.) ve genetik profiller hakkında daha 

fazla veri. 

- Erken CTR-CVT tanı ve tedavisinin sonuçları ve/ veya yaşam kalitesi (ve 

kırılganlığı/’frailty’) üzerindeki etkisini gösteren prospektif çalışmalar. 

- Kardiyoprotektif ilaçların hastaların sonuçlarını ne zaman iyileştirdiğini belirlemek için 

prospektif RKÇ'lerden daha fazla kanıt. 

- Aerobik egzersizin CTR-CVT'yi azaltma potansiyeli hakkında daha fazla araştırma. 

- Farklı CTR-CVT tiplerine sahip hastalarda (yeni) KV tedavilerin RKÇ'leri. 

 

 

Uzun vadeli kanser sağkalım programları 
 

- Kanser tedavisinden sonra optimal KV takip programlarının geliştirilmesi (risk 

sınıflandırması, etkinlik ve tarama protokollerinin sıklığı üzerine araştırma). 

- RT kaynaklı KAH için en iyi tarama stratejileri 

- Uzun vadeli CS için KV önleyici stratejiler hakkında daha fazla araştırma 

 

 



 

15. Kılavuzlardan  'ne yapılmalı' ve 'ne yapılmamalı' 

mesajları 
 

[ Tavsiyeler (sınıfa) (Düzeyb)] 

 

Kardiyovasküler toksisite risk sınıflandırmasına genel bir yaklaşım için 

tavsiye 

 Tablo 1. 
 

- Kanserli tüm hastalarda potansiyel olarak kardiyotoksik antikanser tedavisine başlamadan 

önce KV toksisite risk sınıflandırması önerilir[I -B]. 

- KV toksisite riskin değerlendirilen sonuçlarının hasta ve diğer uygun sağlık uzmanlarına 

iletilmesi önerilir [I -C]. 

- Düşük KV toksisite riski olarak sınıflandırılan hastaların gecikmeden antikanser 

tedavisine devam etmesi önerilir [I -C]. 

- Antikanser tedavisinden önce yüksek riskli ve çok yüksek riskli hastalardın kardiyolojiye 

sevk edilmesi önerilir [I -C]. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda kardiyotoksik antikanser tedavinin risk/fayda 

dengesinin tedaviye başlamadan önce multidisipliner bir yaklaşımla tartışılması önerilir [I 

-C]. 

- Kardiyolojiye sevk, potansiyel olarak kardiyotoksik antikanser tedavi gerektiren kanserli 

ve önceden KVH'si olan veya başlangıçtaki KV toksisite risk değerlendirmesinde anormal 

bulguları olan hastalar için önerilir [I -C]. 

 

Elektrokardiyogram başlangıç değerlendirmesi için tavsiye  

Tablosu 2. 
 

- Başlangıç KV risk değerlendirmesinin bir parçası olarak kanser tedavisine başlayan tüm 

hastalara bir EKG önerilir[I -C]. 

- Başlangıç EKG'si anormal olan hastaların bir kardiyologa sevk edilmesi önerilir [I -C]. 

 

Potansiyel kardiyotoksik tedavilerden önce kardiyak biyomarker 

değerlendirmesi için tavsiye  

Tablo 3. 
 

- CTRCD'yi saptamak için tedavi sırasında bu biyomarkerler ölçülecekse, CTRCD riski 

taşıyan tüm kanser hastalarında NP ve/veya cTn'nin başlangıçta bazal  ölçümünün 

yapılması önerilir [I -C]. 

 

Kanserli hastalarda kardiyak görüntüleme modaliteleri için tavsiye  

Tablo 4. 

Genel 
 

- Ekokardiyografi, kanserli hastalarda kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesi için  birinci 

basamak yöntem olarak önerilmektedir [I -C]. 



- 3D ekokardiyografi, SVEF'yi ölçmek için tercih edilen ekokardiyografik model olarak 

önerilmektedir [I -B]. 

- Eğer mümkünse ekokardiyografisi olan tüm kanser hastalarına GLS önerilir [I -C]. 
 

 

Potansiyel kardiyotoksik tedavilerden önce temel kardiyak görüntüleme 

- Antikanser tedavisine başlamadan önce yüksek risk ve çok yüksek KV toksisite riski 

taşıyan kanserli tüm hastalarda başlangıçta kapsamlı TTE önerilir [I -C]. 

 

Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisitenin  primer korunması 

için tavsiye  

Tablo 5. 

- Klinik uygulamada KVH korumasına ilişkin 2021 ESC Kılavuzlarına göre KVRF 

yönetiminin, kanser tedavisi öncesinde, sırasında ve sonrasında uygulanması önerilir [I -

C]. 
 

Kanser tedavisine bağlı kardiyovasküler toksisitenin sekonder korunması 

için tavsiye 

Tablo 6. 

- Geçerli ESC kılavuzlarına göre KVH yönetiminin, kanser tedavisi öncesinde, sırasında ve 

sonrasında uygulanması önerilir [I -C]. 
 

Antrasiklin kemoterapisi sırasında ve tedaviden sonraki ilk 12 ayda 

başlangıç risk değerlendirmesi ve izleme için tavsiye  

Tablo 7. 

TTE. 

- Tüm kanserli hastalarda antrasiklin kemoterapisinden öncebaşlangıçta  bazal 

ekokardiyografi önerilir [I -B]. 

- Antrasiklin kemoterapisi alan tüm erişkinlerde, tedavi tamamlandıktan sonraki 12 ay 

içinde bir ekokardiyogram önerilir [ I -B]. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda ekokardiyografi her iki siklusta bir ve tedavi 

tamamlandıktan sonraki 3 ay içinde önerilir [I -C]. 
 

 

Kardiyak serum biyomarkerleri. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda antrasiklin kemoterapisinden önce NP ve cTn'nin 

başlangıçta bazal  ölçümü önerilir [I -B]. 

- Antrasiklin kemoterapisi sırasında her siklustan önce ve yüksek ve çok yüksek riskli 

hastalarda tedavinin tamamlanmasından 3 ve 12 ay sonra cTn ve NP izlemesi önerilir [I -

B]. 
 

HER2 hedefli tedaviler sırasında ve tedaviden sonraki ilk 12 ayda 

başlangıçta bazal risk değerlendirmesi ve izleme için tavsiye 

Tablo 8. 

TTE. 
 

- Tüm hastalarda HER2 hedefli tedavilerden önce başlangıçta bazal ekokardiyografi önerilir 

[I -B]. 



- Neoadjuvan veya adjuvan HER2 hedefli tedavi alan hastalarda ekokardiyografi her 3 ayda 

bir ve tedavi tamamlandıktan sonraki 12 ay içinde önerilir [I -B]. 

- Metastatik HER2 + Hastalıkta, ilk yıl boyunca her 3 ayda bir ekokardiyografi önerilir; 

eğer hasta KV toksisite olmaksızın asemptomatik kalırsa, sonraki tedavi sırasında izleme 

her 6 ayda bire düşürülebilir [I -C]. 
 

Kardiyak biyomarkerler. 

- Anti-HER2 hedefli tedavilerden önce yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda başlangıçta 

NP ve cTn ölçümü önerilir [I -C]. 
 

Floropirimidin tedavisi sırasında temel risk değerlendirme ve izleme için 

tavsiye  

Tablo 9. 
 

- Floropirimidinlere başlamadan önce kan basıncı (KB) ölçümü, EKG, lipid profili, HbA1c 

ölçümü ve SCORE2/SCORE2-OP veya eşdeğerini ihtiva eden başlangıç KV risk 

değerlendirmesi ve incelemesi önerilir [ I -C]. 

- Floropirimidinlere başlamadan önce semptomatik KVH öyküsü olan hastalarda 

başlangıçta bazal  ekokardiyogram önerilir [I -C]. 

 

VEGFi sırasında temel risk değerlendirme ve izlemesi için tavsiye  

Tablo 10. 

KB takibi 

- VEGFi, bevacizumab veya ramucirumab ile tedavi edilen hastalarda her klinik ziyarette 

kan basıncı ölçümü önerilir [ I -C]. 

- VEGFi ile tedavi edilen hastalarda ilk kür sırasında, VEGFi dozundaki her artıştan sonra 

ve bundan sonra her 2-3 haftada bir evde kan basıncının günlük olarak izlenmesi önerilir 

[I -C]. 

 
 

EKG takibi. 

- VEGFi ile tedavi edilen ve QTc uzaması açısından orta veya yüksek risk taşıyan 

hastalarda, QTc izlemenin ilk 3 ay boyunca ayda bir ve sonrasında her 3-6 ayda bir 

yapılması önerilir [I -C]. 
 

 

Ekokardiyografi 

- VEGFi veya bevacizumab ile tedavi edilen yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda temel 

ekokardiyografi önerilir [I -C]. 
 

İkinci ve üçüncü nesil BCR-ABL tirozin kinaz inhibitörleri sırasında 

başlangıç risk değerlendirmesi ve izleme için tavsiye  

Tablo 11. 
 

- İkinci veya üçüncü kuşak BCR-ABL TKI'ye ihtiyaç duyan hastalarda başlangıç KV risk 

değerlendirmesi önerilir [I -C]. 

- Nilotinib veya ponatinib ile tedavi edilen hastalarda, ilk yıl boyunca her 3 ayda bir ve 

sonrasında her 6-12 ayda bir KV risk değerlendirmesi önerilir [I -C]. 

- Dasatinib alması planlanan hastalarda başlangıç ekokardiyografisi önerilir [I -C]. 



 

Başlangıç risk değerlendirmesi ve Bruton tirozin kinaz inhibitörü 

tedavisinin izlenmesi için tavsiye  

Tablo 12. 

KB izleme ve yönetimi. 

- BTK inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda her klinik ziyarette kan basıncı ölçümü 

önerilir [I -B]. 
 

Ekokardiyografi. 

- BTK inhibitörleri alması planlanan yüksek riskli hastalarda bazal ekokardiyografi önerilir 

[I -C]. 

- BTK inhibitörü tedavisi sırasında AF gelişen tüm hastalarda TTE önerilir [I -C]. 
 

AF. 

- BTK inhibitörü tedavisi sırasında her klinik ziyarette nabız kontrolu veya EKG ritim 

kaydı ile AF için fırsatçı tarama yapılması önerilir [I -C]. 
 

Multipl miyelom tedavileri sırasında temel risk değerlendirmesi ve izleme 

için tavsiye  

Tablo 13. 

KB takibi. 

- PI ile tedavi edilen hastalar için her klinik ziyarette kan basıncı ölçümü önerilir [I -C]. 
 

Kardiyak serum biyomarkerler. 

- Yüksek ve çok yüksek riskli hastalarda PI'den önce NP ölçümü önerilir [I -C]. 

- AL-CA hastalarında başlangıçta ve her 3-6 ayda bir NP ve cTn ölçümleri önerilir [I -B]. 
 

TTE. 

- PI alması planlanan tüm MM hastalarında AL-CA değerlendirmesi de dahil olmak üzere 

başlangıç ekokardiyografisi önerilir [I -C]. 
 

VTE proflaksisi. 

- Daha önce VTE geçirmiş MM'li hastalarda terapötik DMAH dozları önerilir [I -B]. 

- VTE ile ilişkili risk faktörleri (önceki VTE hariç) olan MM hastalarında en az tedavinin 

ilk 6 ayı boyunca profilaktik DMAH dozları önerilir [I -A]. 

 

Kombine RAF ve MEK inhibitörü tedavisi sırasında temel risk 

değerlendirmesi ve izleme için tavsiye  

Tablo 14. 
 

- Kan basıcının her klinik ziyarette  ve tedavinin ilk 3 ayı boyunca haftalık ve sonrasında da 

aylık  ayakta hastada izlemesi önerilir [I -C]. 

- Kobimetinib/vemurafenib ile tedavi edilen hastalarda, tedavinin başlangıcından 2 ve 4 

hafta sonra ve sonrasında her 3 ayda bir EKG önerilir [I -C]. 

- Kombine RAF ve MEK inhibitörleri alması planlanan tüm yüksek ve çok yüksek riskli 

hastalarda temel ekokardiyografi önerilir [I -C]. 
 



 Temel risk değerlendirmesi ve immünoterapi sırasında izleme için tavsiye 

Tablo 15 

 

- ICI tedavisine başlamadan önce tüm hastalarda EKG, NP ve cTn ölçümlerinin yapılması 

önerilir [I -A]. 

- Yüksek riskli hastalarda ICI tedavisine başlamadan önce temel ekokardiyografi önerilir [I 

-A]. 

- Uzun süreli (0,12 ay) ICI tedavisi gerektiren yüksek riskli hastalarda her 6-12 ayda bir KV 

değerlendirmesi önerilir [I -A]. 

-  

Prostat kanseri için androjen yoksunluğu tedavisi sırasında temel risk 

değerlendirmesi ve izleme için Tablo 16. 
 

- Önceden KVH'si olmayan ADT ile tedavi edilen yatan hastalarda SCORE2 veya 

SCORE2-OP ile başlangıç KV risk değerlendirmesi ve 10 yıllık ölümcül ve ölümcül 

olmayan KVH riskinin tahmini önerilir [I -B]. 

- ADT tedavisi sırasında QTc uzaması riski taşıyan hastalarda başlangıç ve seri EKG'ler 

önerilir [I -B]. 

- ADT sırasında yıllık KV risk değerlendirmesi önerilir [I -B]. 

 

Meme kanseri için endokrin tedavisi sırasında başlangıç risk 

değerlendirmesi ve izleme için tavsiye Tablo 17. 
 

 

- Önceden mevcut KVH olmaksızın endokrin tedavi alan meme kanseri 

hastalarındaBaşlangıç KV risk değerlendirmesi ve SCORE2 veya SCORE2-OP ile 10 

yıllık ölümcül ve ölümcül olmayan KVH riski tahmini önerilir (I -C). 

- SCORE2/SCORE2-OP'ye göre 10 yıllık KV olay riski (ölümcül ve ölümcül olmayan) 

yüksek olan MK hastalarında endokrin tedavisi sırasında yıllık KV risk değerlendirmesi 

önerilir (I -C). 
 

Sikline bağımlı kinaz 4/6 inhibitör tedavisi sırasında başlangıçta risk 

değerlendirme ve izleme için tavsiye Tablo 18. 
 

 

- Ribosiklib alan kanserli tüm hastalarda başlangıçta ve 14. ve 28. günlerde QTc izlemesi 

önerilir [I -A]. 

- Ribosiclib ile tedavi edilen hastalarda QTC izleme, her  doz artışında  önerilir [I -B]. 
 

ALK ve EGFR inhibitörleri sırasında başlangıçta risk değerlendirme ve 

izleme için tavsiye Tablo 19. 
 

 

- ALK inhibitörleri ve EGFR inhibitörlerinden önce hastalarda başlangıçta KV risk 

değerlendirmesi önerilir [I -C]. 

- Osimertinib tedavisine başlamadan önce kanserli tüm hastalarda temel ekokardiyografi 

önerilir [I -B]. 
 



Şimerik antijen reseptörü T hücresi ve tümör infiltre edici lenfosit 

tedavileri alan hastalarda bazal risk değerlendirme ve izleme için tavsiye 

Tablo 20. 

- Tüm kanser hastalarında CAR-T ve TIL tedavilerine başlamadan önce temel EKG, NP ve 

cTn önerilir [I -C]. 

- CAR-T ve TIL tedavilerine başlamadan önce geçmişte KVH'si olan hastalarda başlangıçta 

ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

- ASTCT≥2 KRS gelişen hastalarda NP, cTn ölçümü ve ekokardiyografi önerilir [I -C]. 

 

Kalp dahil bir hacme radyoterapi öncesi hastaların temel risk 

değerlendirmesi için tavsiye Tablo 21. 
 

- Başlangıçta KV risk değerlendirmesi ve SCORE2 veya SCORE2-OP ile 10 yıllık ölümcül 

ve ölümcül olmayan KVH riskin tahmin edilmesi önerilir (I -B). 
 

Hematopoietik kök hücre nakli hastalarında temel risk değerlendirmesi için  

tavsiye Tablosu 22. 
 

- HSCT hastalarında KB ölçümü, EKG, lipid ölçümü ve HbA1c dahil olmak üzere 

başlangıçta bazal  ve seri KV risk değerlendirmesi (3 ve 12 ay, ardından yıllık) önerilir [I -

C]. 

- Tüm hastalara HSCT öncesi ekokardiyografi önerilir [I -C]. 
 

KV hastalık ve yatarak antikanser tedavi gören hastalarda,   kanser 

tedavisine bağlı KV toksisitenin yönetimi Tablo 23. 
 

 

- Kanser tedavisi sırasında ve sonrasında yeni KV toksisite gösteren kanser hastalarının 

optimal teşhis çalışması ve yönetimi için uzman bir KV değerlendirilme önerilir [I -C]. 
 

Antrasiklin kemoterapisi sırasında kanser tedavisine bağlı kardiyak 

disfonksiyonun yönetimi için tavsiye Tablo 24. 
 

Antrasiklin kemoterapisinin neden olduğu semptomatik CTRCD. 
 

- Antrasiklin kemoterapisi sırasında semptomatik CTRCD gelişen hastalar için KY tedavisi 

önerilir [I -B]. 

- Semptomatik şiddetli CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisinin kesilmesi 

önerilir [I -C]. 

- Semptomatik orta dereceli CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisine geçici 

olarak ara verilmesi ve yeniden başlama kararı için de multidisipliner bir yaklaşım önerilir 

[I -C]. 

- Hafif semptomatik CTRCD gelişen hastalarda antrasilin kesintisi ve   devamı ile ilgili 

multidisipliner bir yaklaşım önerilmektedir [I -C]. 
 

Antrasiklin kemoterapisinin neden olduğu asemptomatik CTRCD. 
 

- Asemptomatik orta veya şiddetli CTRCD gelişen hastalarda antrasiklin kemoterapisine 

geçici olarak ara verilmesi ve KY tedavisine başlanması önerilir [I -C]. 



- Orta veya şiddetli asemptomatik CTRCD'si olan tüm hastalarda kemoterapinin ne zaman 

yeniden başlanacağı kararı ile ilgili multidisipliner bir yaklaşım önerilir [I -C]. 

- SVEF≥%50 olan ve GLS'de önemli bir düşüş veya normalin üst sınırı üzerine (>NÜS) bir 

troponin veya bir NP yüksekliği  olan asemptomatik hastalarda antrasiklin kemoterapisine 

devam edilmesi önerilir [I -C]. 
 

HER2 hedefli tedavileri sırasında kanser tedavisine bağlı kardiyak 

disfonksiyonun yönetimi için TAVSİYE Tablo 25. 
 

HER2 hedefli tedaviye bağlı semptomatik CTRCD 
 

 

- HER2-hedefli tedavi sırasında SVEF <%50 ile semptomatik orta-şiddetli CTRCD gelişen 

hastalar için KY tedavisi önerilir [I -B]. 

- Orta veya şiddetli semptomatik BTRCD gelişen hastalarda HER2-hedefli tedavinin geçici 

olarak kesilmesi önerilir ve yeniden başlama kararı, SV fonksiyonunda iyileşme ve 

semptomlar düzeldikten sonra multidisipliner bir yaklaşıma dayanmalıdır. [I -C]. 

- Hafif semptomatik BTRCD gelişen hastalarda, KY tedavisi ve HER2-hedefli tedaviye 

devam etmeye karşı / veya kesme kararına ilişkin multidisipliner bir yaklaşım önerilir[I -

C]. 
 

HER2 hedefli tedaviye bağlı asemptomatik CTRCD. 
 

- Asemptomatik şiddetli CTRCD gelişen hastalarda HER2-hedefli tedavinin geçici olarak 

kesilmesi ve KY tedavisinin başlatılması önerilir [I -C]. 

- Şiddetli asemptomatik CTRCD'li hastalarda HER2 hedefli tedaviye yeniden başlama 

kararı ile ilgili multidisipliner bir yaklaşım önerilir [I-C]. 

- Daha sık kardiyak izleme ile asemptomatik hafif (SVEF≥%50) CTRCD c gelişen 

hastalarda HER2-hedefli tedaviye devam edilmesi önerilir [I-C]. 

- ACE-I/ARB ve Beta-blokerler, HER 2-hedefli tedavi sırasında asemptomatik orta 

(SVEF%40-49) CTRCD c geliştiren hastalarda önerilir [I -C]. 

 

 

İmmün kontrol noktası inhibitörü ile ilişkili miyokarditin tanı ve yönetimi 

için Öneri Tablo 26. 
 

- ICI ile ilişkili miyokarditi teşhis etmek için cTn, EKG ve KV görüntüleme 

(ekokardiyografi ve KMR) önerilir [I-B]. 

- ICI ile ilişkili miyokardit şüphesi olan hastalarda, tanı doğrulanana veya reddedilene kadar 

ICI tedavisine geçici olarak ara verilmesi önerilir [I -C]. 

- ICI ile ilişkili doğrulanmış miyokarditi olan hastalarda ICI tedavisine ara verilmesi 

önerilir [I -C]. 

-  ICI ile ilişkili semptomatik miyokarditi olan tüm hastalarda akut faz sırasında yeni 

gelişen AV bloğu ve taşiaritmileri değerlendirmek için sürekli EKG ile izleme önerilir [I -

C]. 

- Kanserli ve doğrulanmış ICI ile ilişkili miyokarditli hastalarda erken yüksek doz 

kortikosteroidler önerilir [I -C]. 



- ICI ile ilişkili miyokarditin tedavisinde semptomlar düzelene, SV sistolik 

disfonksiyonuna, iletim anormalliklerine ve belirgin cTn düşüşüne kadar yüksek doz 

kortikosteroidlere devam edilmesi önerilir. [I -C]. 

- Yoğun bakıma kabul (seviye 3), ICI ile ilişkili fulminan miyokarditi olan hastalar için iv. 

metilprednizolon ve mekanik desteği (endikasyon halinde) içeren optimal KV tedavi 

önerilir [I -C]. 

- Önceden komplike olmayan ICI ile ilişkili miyokarditi olan seçilmiş hastalarda ICI 

tedavisine yeniden başlamadan önce multidisipliner bir tartışma önerilir [I -C]. 
 

 

Kanserli hastalarda Takotsubo sendromunun teşhisi ve yönetimi için 

tavsiye Tablo 27. 

- AKS'yi dışlamak için koroner anjiyografi (invaziv veya CCTA) önerilir[I -C]. 

- Miyokardit ve Mİ'yi dışlamak için KMR önerilir [I -B]. 

- Akut Takotsubo sendromu (TTS) fazında QT uzatıcı ilaçlar önerilmemektedir [III -C]. 
 
 

Antikanser tedavisi alan hastalarda akut koroner sendromların yönetimi 

için tavsiye Tablo 28. 
 

- Yaşam beklentisi ≥6 ay olan STEMI veya yüksek riskli NSTE-ACS ile başvuran kanserli 

hastalarda invaziv bir strateji önerilir [I -B]. 

- Kanser tedavisinin katkıda bulunan bir neden olduğu şüphelenilen hastalarda kanser 

tedavisine geçici olarak ara verilmesi önerilir [I -C]. 

- Kanser, trombositopeni ve AKS hastalarında trombosit sayısı  <10 000/μL ise aspirin 

önerilmemektedir [III -C]. 

- Kanser, trombositopeni ve AKS hastalarında trombosit sayısı <30 000/μL ise klopidogrel 

ve trombositler <50 000/μL ise prasugrel veya tikagrelor önerilmez [III -C]. 

 
 

Antikanser tedavisi alan hastalarda kronik koroner sendromların yönetimi 

için tavsiye Tablo 29. 

- Kronik koroner sendromlu kanser hastalarında, revaskülarizasyonu takiben, 

trombotik/iskemik ve kanama riski, kanserin türü ve evresi ve mevcut kanser tedavisine 

dayalı olarak bireyselleştirilmiş DAPT kullanım süresi önerilir [I -C]. 
 

 

Antikanser tedavisi alan hastalarda kalp kapak hastalığının yönetimi için 

Öneri Tablo 30. 
 

- Kanserli ve önceden şiddetli kalp kapak hastalığı (KKH)’si olan hastalara, kanser 

prognozu ve hasta tercihleri göz önünde bulundurularak KKH'nin yönetimine yönelik 

2021 ESC/EACTS Kılavuzuna göre tedavi önerilir [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında yeni KKH gelişen kanser hastaların 2021 ESC/EACTS 

Kılavuzlarına göre,  kanser prognozu ve hasta komorbiditeleri de dikkate alınarak KKH 

yönetimi önerilir [I -C]. 
 

 

Antikanser tedavisi alan hastalarda atriyal fibrilasyonun yönetimi için 

Öneri Tablo 31. 



 

- Atriyal fibrilasyonun tanı ve tedavisine yönelik 2020 ESC Kılavuzuna göre CHA2DS2-

VASc skoru ≥2 (erkekler) veya ≥3 (kadınlar) olan AF’li kanser hastalarında inme/sistemik 

tromboemboli önleme için uzun süreli antikoagülasyon önerilir[I -C ]. 

- AF'li kanserli hastalarda takip sırasında tromboembolik ve kanama riskinin yeniden 

değerlendirilmesi önerilir [I -C]. 

- Kanserli AF'de inme veya sistemik tromboemboli kornması için antitrombosit tedavi veya 

profilaktik DMAH önerilmemektedir [III -C]. 
 

Antikanser tedavisi alan hastalarda uzun QTc ve ventriküler aritmilerin 

yönetimi için tavsiye Tablo 32. 
 

Kanserli hastalarda QTc uzaması nasıl yönetilir? 
 

- Tedavi sırasında TdP veya sürekli ventriküler taşiaritmi gelişen hastalarda QTc uzatan 

kanser tedavisinin kesilmesi önerilir [I -C]. 

- Asemptomatik QTcF ≥500 ms gelişen hastalarda QTc uzatan kanser tedavisine geçici 

olarak ara verilmesi önerilir ve QTcF uzaması düzelene kadar her 24 saatte bir EKG 

tekrarlanmalıdır [I -C]. 

- QTcF≥500 ms gelişen kanserli hastalarda, rahatsız edici herhangi bir ilacın derhal 

kesilmesi ve elektrolit anormalliklerinin ve diğer risk faktörlerinin düzeltilmesi önerilir [I 

-C]. 

- QTc uzatan kanser tedavisi ile tedavi edilen QTcF 480-500 ms olan asemptomatik 

kanserli hastalarda haftalık EKG izlemesi önerilir [I -C]. 

- QTc'yi uzatan kanser tedavisinin her bir doz artışından sonra 12 derivasyonlu bir EKG 

önerilir [I -C]. 
 
 

QTc uzatan kanser tedavisine yeniden başlamak. 
 

- Alternatif kanser tedavilerini tartışmak için önemli QTcF uzaması gelişen hastalarda QTc 

uzatan ilaçlara yeniden başlamadan önce multidisipliner bir tartışma önerilir [I -C]. 

- QTc uzatan kanser tedavisine yeniden başladıktan sonra kanserli hastalarda ilk 4-6 hafta 

boyunca haftalık ve ardından aylık olarak EKG izlemesi önerilir [I -C]. 

 
 

Antikanser tedavisi alan hastalarda arteriyel hipertansiyonun yönetimi için 

tavsiye Tablo 33. 
 

Genel. 
 

- Kanser tedavisinin kesintiye uğramasını ve KV komplikasyonları önlemek için kanser 

tedavisine bağlı arteriyel hipertansiyonun etkin tedavisi önerilir [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında KB hedefi <140 mmHg sistolik ve <90 mmHg diyastolik önerilir 

[I -C]. 

- Sistolik KB ≥180 mmHg veya diyastolik KB ≥110 mmHg ise rakip kanser ve KV risk 

değerlendirmesi önerilir ve hipertansiyon ile ilişkili herhangi bir kanser tedavisi KB <160 

mmHg(sistolik) ve <100 mmHg (diyastolik) değerlerine kontrol edilene kadar. geçici 

olarak ertelenmeli veya durdurulmalıdır [I -C]. 

 



 
 

Kanser tedavisine bağlı arteriyel hipertansiyonun tedavisi. 
 

- ACE-I veya ARB, kanser hastalarında KB yönetimi için önerilen birinci basamak 

antihipertansif ilaçlardır [I -B]. 

- Dihidropiridin KKB, kontrolsüz kan basıncına sahip kanserli hastalar için ikinci basamak 

antihipertansif ilaçlar olarak önerilmektedir [I -C]. 

- Sistolik KB ≥160 mmHg ve diyastolik KB ≥100 mmHg olan kanserli hastalarda ACE-I 

veya ARB ve dihidropiridin KKB ile kombinasyon tedavisi önerilir [I -C]. 

- Diltiazem ve verapamil, ilaç-ilaç etkileşimleri nedeniyle kanserli hastalarda arteriyel 

hipertansiyonu tedavi etmek için önerilmemektedir [III -C]. 
 

 

Antikanser tedavisi alan hastalarda venöz tromboembolizmin yönetimi için 

tavsiye Tablo 34. 
 

- Apixaban, edoxaban veya rivaroxaban, kontrendikasyonu olmayan kanserli hastalarda 

semptomatik veya rastlantısal VTE'nin tedavisi için önerilir [I -A]. 

- Trombosit sayısı >50 000/μL olan kanserli hastalarda semptomatik veya rastlantısal 

VTE'nin tedavisi için DMAH önerilir [I -A]. 
 

 

Kateter ilişkili VTE 
 

- Kateterle ilişkili VTE'si olan kanserli hastalarda antikoagülasyon süresinin en az 3 ay 

olması ve kateter yerinde kalırsa daha uzun süre devam etmesi önerilir [I -C]. 
 

 

Antikanser tedavisi sırasında venöz tromboembolizm profilaksisi için 

tavsiye Tablo 35. 
 

- Düşük kanama riski ve yüksek VTE riski ile majör açık veya laparoskopik karın veya 

pelvik cerrahi geçiren kanserli hastalar için ameliyattan sonra 4 hafta boyunca DMAH ile 

uzatılmış profilaksi önerilir [I -B]. 

- VTE'nin birincil korunması için profilaktik DMAH; hastanede yatan kanserli hastalarda 

veya uzun süreli yatak istirahatinde veya kanama veya diğer kontrendikasyonların 

yokluğunda hareket kısıtlılığı olan hastalarda endikedir [I B]. 

- VTE'nin primer korunması  için profilaktik antikoagülasyondan önce hastayla ilgili 

faydalar ve zararlar, kanser prognozu, ilaç maliyeti ve tedavi süresi hakkında bir tartışma 

önerilir [I -C]. 
 

 

Antikanser tedavisi sırasında periferik arter hastalığının yönetimi için 

tavsiye Tablo 36. 
 

- Yeni semptomatik periferik arter hastalığı (PAH) gelişen hastalarda, suçlu kanser 

tedavisine devam etme veya kesme kararına ilişkin multidisipliner bir yaklaşım önerilir [I 

-C]. 
 

 



Antikanser tedavisi sırasında pulmoner hipertansiyonun yönetimi için 

tavsiye Tablo 37. 

- Zirve TRV'de 3,4 m/sn üzerinde semptomatik veya asemptomatik artış gelişen hastalarda 

sağ kalp kateterizasyonu ve dasatinib tedavisinin kesilmesi önerilir [I -C]. 

- Doğrulanmış dasatinib kaynaklı PAH veya yeni asemptomatik zirve TRV >3,4 m/s olan 

hastalarda, zirve TRV düzelmesi <2,8 m/s'ye ulaştıktan sonra alternatif bir BCR-ABL 

inhibitörü önerilir [I -C]. 

 

 
 

 

Antikanser tedavi alan hastalarda perikardiyal hastalıkların yönetimi için 

tavsiye Tablo 38 
 

Genel 
 

- Kanserli hastalarda akut perikarditin tanı ve tedavisi Perikardiyal hastalıkların tanı ve 

tedavisine yönelik 2015 ESC Kılavuzuna dayalı olarak önerilir ve kanser tedavisine ara 

verilmeden önce multidisipliner bir tartışma gerekir [I -C]. 
 

 

ICI ile ilişkili perikarditin teşhisi ve yönetimi 
 

- Teşhisi doğrulamak, perikardiyal hastalığın hemodinamik sonuçlarını değerlendirmek ve 

ilişkili miyokarditi dışlamak için multimodalite KV görüntüleme (ekokardiyografi, 

CMR+CT), EKG ve kardiyak biyomarkerlerin ölçümü önerilir [I -C]. 

- ICI ile ilişkili perikarditli hastalarda prednizolon ve kolşisin önerilir [I -C]. 

- Orta-şiddetli perikardiyal efüzyonlu, ICI ile ilişkili olduğu doğrulanmış perikarditi olan 

hastalarda ICI tedavisine ara verilmesi önerilir [I -C]. 

- ICI tedavisine yeniden başlamadan önce multidisipliner bir tartışma önerilir [I -C]. 
 

 

Kanser tedavisi sonunda kardiyovasküler risk değerlendirmesi için tavsiye 

Tablo 39. 
 

- Kanserli hastaların uygun sağlıklı yaşam tarzı seçimleri yapmaları için eğitilmesi ve 

desteklenmesi önerilir [I -C]. 

- KVH'nin erken belirti ve semptom ve bulgularının tanınması konusunda kanser 

hastalarına eğitim verilmesi önerilir [I -C]. 

- CVRF değerlendirmesi, kanser tedavisinden sonraki ilk yıl boyunca ve sonrasında klinik 

uygulama için KVH'nin korunmasına  ilişkin 2021 ESC Kılavuzu   önerilir [[I -B]. 

- Asemptomatik yüksek riskli hastalarda, kanser tedavisinin tamamlanmasından 3 ve 12 ay 

sonra ekokardiyografi ve kardiyak serum biyomarkerleribeli önerilir [I -B]. 

- Tedavi değerlendirmesinin sonunda ekokardiyografide ve/veya kardiyak serum 

biyobelirteçlerinde yeni kardiyak semptomlar veya yeni asemptomatik anormallikler olan 

kanserli hastaların kardiyolojiye sevki önerilir [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında şiddetli CTRCD gelişen hastalarda uzun süreli kardiyak ilaç 

tedavisine devam edilmesi önerilir [I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında TKI aracılı hipertansiyon gelişen hastalarda KV takip ve tedavi 

optimizasyonu önerilir [I -C]. 



- Kanser tedavisi sırasında vasküler toksisite gelişen hastanede  yatan hastalarda KV takip 

ve tedavi optimizasyonu önerilir [ I -C]. 

- Kanser tedavisi sırasında QT uzaması veya uzun QT sendromu (UQTS)  gelişen 

hastalarda EKG takibi önerilir [I -C]. 
 

 

Çocukluk ve ergenlik döneminde kanserden kurtulan asemptomatik 

yetişkinlerde kardiyovasküler izleme için tavsiye Tablo 40. 
 

- Antrasiklinler, mitoksantron ve/veya Kalbi dahil eden bir hacme kadar RT ile tedavi 

edilen çocukluk ve ergenlik çağındaki kanserden kurtulan (CS)  erişkinlerin ve sağlık 

hizmeti sağlayıcılarının artmış KV riskleri konusunda eğitilmesi önerilir [I -B]. 

- Kalp dahil bir hacme kadar antrasiklinler, mitoksantron ve/veya RT ile tedavi edilen 

çocukluk ve adolesan CS'li erişkinlerde değiştirilebilir KVRF için yıllık tarama önerilir [I 

-C]. 

- Kadın çocukluk ve adölesan CS'de gebelikten önce veya ilk trimesterde KV 

değerlendirmesi önerilir [I -C]. 
 

 

 

Asemptomatik erişkin kanser hastalarında kardiyovasküler izleme  için 

tavsiye Tablo 41. 
 

- Potansiyel olarak kardiyotoksik bir kanser ilacı veya RT ile tedavi edilen kanserden 

kurtulanlar (CS)’da EKG ve NP dahil olmak üzere yıllık KV risk değerlendirmesi ve 

KVRF yönetimi önerilir [I -B]. 

- Tedaviden 5 yıl sonra, uzun süreli takibi organize etmek için KV toksisite riskinin yeniden 

derecelendirilmesi önerilir [I -C]. 

 
 

Kardiyotoksik kanser tedavisinden sonra kanser tedavisine bağlı kardiyak 

disfonksiyon gelişen erişkin kanserden kurtulanlar için tavsiye Tablo 42. 
 

- ACE-I/ARB ve/veya beta-blokerler, orta derecede asemptomatik CTRCD'li erişkin CS'de 

önerilir [I -C]. 
 

 

Koroner arter hastalığı olan kanserden  kurtulan erişkinler için tavsiye 

Tablo 43. 
 

Gözetim sırasında asemptomatik radyasyona bağlı KAH aranır 
 

- İskemiye yönelik yönetimi yönlendirmek için CCTA'da yeni orta veya şiddetli radyasyona 

bağlı KAH saptanan asemptomatik CS'de invaziv olmayan stres testi önerilir [I -C]. 

- Radyasyona bağlı KAH ve indüklenebilir iskemisi veya ciddi sol ana KAH'ı olan yatan 

hastalarda klinik karar verme aşamasında bir MDT tartışması önerilir [I -C]. 
 
 

Semptomatik KAH. 
 

- KABG'nin düşünüldüğü radyasyona bağlı KAH'lı CS'de LIMA ve RIMA ‘canlılığı’, 

venöz erişim ve sternal yara iyileşmesinin ameliyat öncesi değerlendirmesi önerilir [I -C]. 
 



 

Kalp kapak hastası kanserden  kurtulan erişkinler için tavsiye Tablo 44. 
 

 

- Şiddetli kalp kapak hastası (KKH) CS'de cerrahi riski tartışmak ve tanımlamak için bir 

MDT yaklaşımı önerilir [I -C]. 

 
 

Hamilelik sırasında kanserden kurtulanlarda kardiyovasküler izleme için 

tavsiye Tablo 46. 
 

- Yüksek riskli kadın CS'nin gebelik öncesi danışmanlık ve gebelik sırasında ve doğum 

sırasında multidisipliner bir gebelik kalp ekibi tarafından yönetimi önerilir [I -C]. 

- CTRCD hikayesi olan ve gebelik düşünen kadın CS'de hikaye, fizik muayene, EKG, NP 

ve ekokardiyografiyi içeren bir başlangıç  KV değerlendirme önerilir [I -C]. 

- Kadın CS'de, yüksek riskli veya potansiyel olarak kardiyotoksik kanser tedavisi almış ve 

temel KV değerlendirmesi olmayan kişilerin gebeliğin 12. haftasında ekokardiyografiyi 

içeren bir KV değerlendirmesi önerilir [I -C]. 
 

 

Kanserli hamile kadınların kardiyovasküler değerlendirmesi ve izlenmesi 

için tavsiye Tablo 47. 
 

 

- Kardiyotoksik kanser tedavisi gerektiren kanserli hamile kadınlar için uzman bir 

merkezde uzman bir MDT (gebelik kalp ekibi) tarafından yönetim önerilir [I -C]. 

- Hamile kadınlarda kardiyotoksik kanser tedavisinden önce kardiyak ve klinik öykü, fizik 

muayene, EKG ve ekokardiyografiden oluşan değerlendirme önerilir [I -C]. 
 

 

Karsinoid kapak kalp hastalıkları için tavsiye Tablo 48. 
 

 

- Ekokardiyografi, karsinoid sendromlu ve yüksek NP düzeyleri ve/veya karsinoid kalp 

hastalığının klinik bulguları olan tüm hastalarda karsinoid kardiyak tutulumun saptanması 

ve kardiyak tutulumun ciddiyetine ve klinik duruma bağlı olarak 3 veya 6 ayda bir 

izlemeönerilir [I -B]. 

- Herhangi bir invaziv veya cerrahi kardiyak prosedürden önce karsinoid krizi önlemek için 

optimal medial yönetim için bir MDT tartışması önerilir [I -C]. 

- Şiddetli karsinoid triküspit veya pulmoner kalp kapak hastalığı (KKH) olan ve beklenen 

sağkalımı ≥12 ay olan semptomatik hastalarda kapak replasman cerrahisi önerilir [I -C]. 

- Şiddetli karsinoid mitral veya aort KKH'si olan ve beklenen sağkalımı ≥12 ay olan 

semptomatik hastalarda kapak replasman veya tamir cerrahisi önerilir [I -C]. 
 

 

Amiloid hafif zincir kardiyak amiloidoz teşhis ve takibi için tavsiye 

 Tablo 49. 
 

 

- Plazma hücre diskrazisi olan hastalarda AL-CA tanısı için ekokardiyografi, NP ve cTn 

önerilir [I -B]. 

- AL-CA şüphesi olan hastalarda KMR önerilir [I -A]. 
 

 



Radyasyon tedavisi gören kardiyak implante edilebilir elektronik cihazlara 

sahip hastalar için risk sınıflandırma ve izleme için tavsiye Tablosu 50. 
 

 

- Tedaviye başlamadan önce planlanan radyasyon tipi ve enerjisi, CIED dozu, hastanın 

cihaz tipi ve pacing bağımlılığını içeren risk sınıflandırması önerilir [I -C]. 

- RT uygulanan hastalarda, bireysel riske göre RT öncesi ve sonrası ve RT sırasında tüm 

hastalarda CIED kontrolü önerilir [I -C]. 

- Yüksek aritmi ve/veya cihaz fonksiyon bozukluğu riski taşıyan RT uygulanan CIED'li 

hastalarda, her RT seansında EKG izleme ve/veya nabız oksimetresi önerilir [I -C]. 
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