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RESUMEN

Cardiotoxicity, prevention and treatment in patients with
cancer

El manejo de las enfermedades oncoldgicas y hematolégicas ha
tenido un gran avance en los Gltimos anos; sin embargo, conlle-
va un riesgo importante de complicaciones, y los efectos sobre
el sistema cardiovascular (reversibles o irreversibles) pueden
llevar al paciente con una enfermedad maligna a falla cardia-
ca, entre otras complicaciones, y afectar su pronéstico. La va-
loracion, diagnéstico y manejo de las complicaciones cardiacas
secundarias a quimioterapia y/o radioterapia es un verdadero
reto para oncélogos y cardiélogos. En esta revision literaria se
discuten los principales conceptos sobre clasificacion, diagnésti-
co y manejo de las complicaciones cardiovasculares secundarias

ABSTRACT

The progress in medicine has provide physicians with advanced
and intensive treatment for solid and hematological malignan-
cies; however, radiotherapy and chemotherapy carry a substan-
tial risk of cardiovascular side effects (reversible or not), includ-
ing heart failure and the presence of any of this complications
affects the outcome of oncologyc patients. Assessment, diagnosis
and treatment of this complications in the cancer patient is chal-

a quimioterapia y radioterapia.
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lenging for oncology and cardiology specialists. This review dis-
cusses concepts for classification, diagnosis and management
of cardiovascular complications of cancer patients undergoing
chemotherapy and radiotherapyy.
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INTRODUCCION

El tratamiento para las diversas enfermedades he-
matolégicas y oncoldgicas ha experimentado grandes
avances en los ultimos anos; con la introducciéon de
nuevos farmacos a la quimioterapia convencional, se
ha alcanzado una disminucion en las tasas de morbi-
lidad y mortalidad secundarias a estas enfermedades
y, por lo tanto, un mejor prondéstico, por lo que ac-
tualmente se piensa que el cancer es una enfermedad
crénica tratable, como la hipertension o el lupus. Se
pueden enumerar una gran variedad de efectos ad-
versos en los distintos esquemas de quimioterapia y
radioterapia, y muchos de ellos se asocian a diferen-
tes grados de toxicidad cardiaca que pueden cambiar
el prondstico de un paciente con una enfermedad on-
colégica, pues el sistema cardiovascular tiene una va-
riabilidad limitada de respuesta a estos efectos; por
ello, el conocimiento de los distintos farmacos y su
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toxicidad en el sistema cardiovascular es fundamen-
tal. El propésito de este articulo es comprender me-
jor las principales clasificaciones de cardiotoxicidad
inducida por quimioterapia, la deteccién y el manejo
oportuno de estas complicaciones.

El abordaje de la cardiotoxicidad por quimiotera-
pia en los diversos articulos de revisién disponibles
hasta la fecha en la literatura se ha realizado desde
distintas perspectivas; en este articulo se resumen
los puntos de vista internacionalmente reconocidos
tanto por la escuela europea como por la americana.
Aqui se discutiran los conceptos mas importantes
sobre la prevencion, el diagnéstico en el tiempo y el
manejo de estas complicaciones.

El primer concepto importante a considerar es que
antes de que la toxicidad cardiaca se manifieste cli-
nicamente, ésta puede existir y se puede demostrar
mediante métodos bioquimicos y/o histopatolégicos;!
el sistema de estadificacién de efectos adversos aso-
ciados a farmacos establecido en 1981 por la OMS
no considera cambios en los estudios de laboratorio
cardiovasculares (como elevaciones de troponina T o
I); sin embargo, el National Cancer Institute los in-
cluye .24

FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO
DE CARDIOTOXICIDAD POR QUIMIOTERAPIA

Para que se presente cardiotoxicidad por un farmaco
interacttian factores propios del agente y del pacien-
te. En lo que se refiere al farmaco, el tipo de agente,
la dosis aplicada durante cada sesién y la dosis acu-
mulada, asi como la frecuencia, la via de administra-
cion y otros agentes empleados en combinacién son
factores que afectan la forma y el tiempo de presen-
tacién de la toxicidad.?!! La edad (nifios y mayores a
65 anos), cualquier enfermedad cardiovascular pre-
via, radioterapia previa —principalmente mediasti-
nal-, alteraciones metabdlicas e hipersensibilidad a
los distintos farmacos se consideran entre los facto-
res relacionados con el paciente.l-2

CLASIFICANDO LA CARDIOTOXICIDAD
INDUCIDA POR QUIMIOTERAPIA

Los agentes quimioterapéuticos pueden clasificarse
dependiendo del tipo de toxicidad cardiaca que ori-
ginan, de dos formas principales: a) segin la funcién
cardiaca afectada (sindromes de cardiotoxicidad) y b)
segun la reversibilidad de sus efectos adversos. Res-
pecto a esta tltima forma de clasificar a los agentes
quimioterapéuticos, fueron Suter y Ewer quienes
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propusieron distinguir a dichos agentes en dos tipos:
tipo I, si el dano que ocasionan es potencialmente
irreversible, siendo las antraciclinas el prototipo, y
tipo II, en caso de que el farmaco en cuestion produz-
ca dafio reversible.1-212

En este sistema de clasificacion, los farmacos que
causan toxicidad tipo I se asocian a dafno por pérdida
celular con necrosis/apoptosis, que se relaciona con
dosis acumulada del agente y que lleva a irreversi-
bilidad de la lesién. Se describen la miocardiopatia/
insuficiencia cardiaca, el infarto agudo al miocardio
y la trombosis como las principales manifestaciones
clinicas de este tipo de lesion, y el diagndstico puede
orientarse mediante marcadores bioquimicos, dis-
funcién sistélica progresiva y datos de remodelacién
cardiaca. Los farmacos causantes de dano tipo II, es
decir, reversible, se han relacionado con alteraciones
en las proteinas y mitocondrias de las células afec-
tadas, lo que ocasiona alteraciones en la contractili-
dad que pueden ser temporales, asi como angina por
vasoespasmo e hipertension arterial. La clave diag-
nostica es la reversibilidad de estas alteraciones con
el tiempo y una posterior recuperacion de la funcién
cardiaca afectada.! Se considera que el tipo de agen-
tes empleados, la combinacién de los mismos y los
factores de riesgo cardiovasculares preexistentes en
el paciente ya mencionados afectan la expresién de
ambas formas de toxicidad, y la terapia cardiovascu-
lar que se emplee puede modificar, prevenir o retra-
sar el dafo.!3

La clasificacién anterior reconoce ciertas limita-
ciones, ya que por un lado, se desconoce la reversi-
bilidad de los efectos de muchos farmacos nuevos,
como es el caso de los inhibidores de angiogénesis
—por mencionar un ejemplo—, y ademas, ciertos far-
macos clasificados con toxicidad tipo II, como ima-
tinib y trastuzumab, pueden causar dano irrever-
sible en pacientes con cardiopatia previa o pueden
incrementar la toxicidad de agentes tipo I cuando se
emplean en combinacién, por ejemplo, con antraci-
clinas, que son los farmacos con toxicidad tipo I por
excelencia.l Por las desventajas antes comentadas,
esta clasificacion no es considerada en las guias de
la AHA, pero si se menciona en las publicaciones
europeas.

Una clasificaciéon mas ampliamente aceptada se
basa en el tipo de manifestaciones asociada a los di-
ferentes agentes quimioterapéuticos; en la figura 1
se muestran los distintos sindromes y algunos de los
principales agentes que producen cada uno de ellos,
sin hacerse distincién si el dafno que ocasionan es re-
versible o no.
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CARDIOTOXICIDAD ASOCIADA
A RADIOTERAPIA

Los pacientes con antecedentes de enfermedad co-
ronaria son los mas susceptibles; sin embargo, todo
paciente que recibe radioterapia en la zona del térax
es susceptible a dano coronario, miocardico, disfun-
cién valvular por fibrosis (principalmente de las val-
vulas izquierdas) y, de forma més destacada, derrame
pericardico y pericarditis fibrosa del pericardio con
afeccién importante del ventriculo derecho.!* La in-
cidencia de toxicidad cardiaca por radiacién es mayor
en pacientes que reciben dosis altas y en quienes re-
ciben doxorrubicina de forma concomitante, aunque
se desconoce la incidencia precisa de aterosclerosis
secundaria a este tratamiento. El dano que se pro-
duce en las cardtidas secundario a radiacién es mas
extenso y afecta areas atipicas de estos vasos. Las
manifestaciones van desde pacientes asintomaticos
con defectos nuevos en la perfusién miocardica, has-
ta angina, disnea, falla cardiaca y muerte stubita. Se
cree que la muerte stbita se debe a hiperplasia difusa
de la intima en todas las coronarias o es secundaria
a estenosis importantes en las ramas izquierdas. Se
estima que el intervalo promedio para desarrollar en-
fermedad coronaria posterior a radiacién es de apro-
ximadamente 82 meses, y el desarrollo de enferme-
dad pericardica se ha reportado desde dos hasta 145
meses después de la radioterapia, siempre presentan-
dose pericarditis constrictiva después de 18 meses.?

VALORACION INICIAL,
MONITOREO CARDIACO Y DIAGNOSTICO
DE CARDIOTOXICIDAD

Se ha demostrado que la deteccién y el manejo tem-
pranos de la cardiotoxicidad inducida por quimiote-
rapia, se sospeche reversible o irreversible, disminu-
ye el desarrollo de manifestaciones clinicas, aunque
la evidencia esta basada principalmente en la expe-
riencia que se tiene hasta el momento con cardiotoxi-
cidad por antraciclinas. Sélo existen guias aprobadas
para toxicidad por antraciclinas en ninos, y no exis-
ten guias establecidas para adultos.

Es importante destacar que la valoracién de la
funcién cardiaca y su pronéstico en el contexto de los
pacientes que reciben quimioterapia es un reto, y los
métodos actuales para estimarla no permiten distin-
guir si la cardiotoxicidad es tipo I (reversible) o tipo
IT (irreversible). La hipertensién arterial, isquemia,
arritmias y trombosis pueden ser identificadas rela-
tivamente de forma mas simple y expedita.

Como primer paso, se debe realizar un examen
cardiovascular basal que permita detectar los facto-
res de riesgo cardiacos de cada paciente. Es funda-
mental que antes del inicio de la quimioterapia sean
tratadas la hipertensién y la dislipidemia, en caso
de que existan. Puede ser necesario que el paciente
sea valorado por un cardi6logo para una determina-
cién de su riesgo cardiaco y manejo de los factores
de riesgo.

Se recomienda ampliamente realizar un moni-
toreo de la funcién cardiaca antes, durante y una
vez finalizada la quimioterapia, especialmente si
se emplean antraciclinas, con el fin de detectar
tempranamente cambios subclinicos, aunque no
existen a la fecha guias que establezcan el método
ni el intervalo de eleccion para realizar dicho mo-
nitoreo.n?11,15

El abordaje mas empleado para monitorizar la
funcién cardiaca durante la quimioterapia es por me-
dio de la determinacién de la fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo (FEVI) mediante métodos no in-
vasivos, como el ecocardiograma y el escaner MUGA
(multiple gated acquisition scan).b?

La biopsia endomiocardica se describe en las pu-
blicaciones més recientes de la AHA como el método
mas sensible y especifico para el diagnéstico y mo-
nitoreo de cardiotoxicidad por antraciclinas, pero
su uso es limitado por ser un método invasivo; en
las dltimas revisiones del European Heart Journal,
sin embargo, se destaca que los cambios morfol6gi-
cos encontrados en biopsias correlacionan con las
dosis acumuladas y, en algunos casos, con el inicio
de insuficiencia cardiaca, pero su correlacién con
hallazgos en métodos no invasivos de la funcién del
ventriculo izquierdo es deficiente. Por lo anterior, se
han estudiado otros métodos no invasivos, como el
ecocardiograma y el escaner MUGA, en adultos con
cancer, sin que se tenga una recomendacién conclu-
yente, ya que aunque algunos investigadores encon-
traron que la disminucién temprana de la FEVI es
un factor predictor de inicio de falla cardiaca, otros
no pudieron demostrarlo en sus estudios; esto podria
estar relacionado con que la medicién de la FEVI de-
pende tanto de la precarga como de la postcarga. Las
mediciones de la fraccién de eyeccién no son sensi-
bles para la deteccién temprana de enfermedad, es
decir, no identifican la enfermedad cardiaca antes de
que se manifieste. Se cree que la disfuncion diastéli-
ca identificada mediante ecocardiografia Doppler es
un signo temprano de toxicidad cardiaca por antra-
ciclinas. Pruebas de provocacién con ejercicio o do-
butamina son sensibles en la deteccién temprana de
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Antraciclinas
Mitoxantrona
Dosis altas de ciclofosfamida
Trastuzumab
Ifosfamida
Acido transretinoico

Etoposido
Paclitaxel
Alemtuzumab
Cetuximab y rituximab
IL-2
Interferén alfa
Acido transretinoico

Tamponade o fibrosis endocardica: busulfan
Miocarditis hemorragica: ciclofosfamida
Bradiarritmias: paclitaxel, talidomida
Fenémeno de Raynaud: vinblastina
Neuropatia autonémica: vincristina
Prolongacion QT/torsades de pointes:
trioxido arsénico, vandetanib, nilotinib
Fibrosis pulmonar: bleomicina

cardiomiopatia cuando ésta atin es subclinica, y su
identificacién con un tratamiento temprano puede
evitar la aparicion de disfuncién sistélica y sus ma-
nifestaciones. A pesar de sus limitaciones, el diag-
noéstico mediante métodos de imagen no invasivos
se emplea comtUnmente para la valoracién inicial y
deteccion de alteraciones en la funcién cardiaca du-
rante la terapia contra el cancer, y aunque los repor-
tes iniciales de estudios con resonancia magnética
resultan muy prometedores, el ecocardiograma se ha
establecido como la prueba no invasiva de eleccién
en la valoracién de enfermedad cardiaca asociada a
terapia contra el cancer, tanto de forma inicial como
durante el monitoreo (recomendacion clase I desde
2003 por la AHA y la ACC). No existe recomendacion
alguna sobre cudl es el parametro ecocardiografico de
eleccién que debe medirse.!211:15

Recientemente, se ha descrito que la plasticidad
cardiaca forma parte de los mecanismos de la enfer-
medad, teniendo deformidad de la fibra miocardica,
ya que en sistole la eyeccion se produce por las fibras
descendentes (gruesas), de tal manera que la base del
corazon se acerca a la punta y las fibras ascendentes
se ven forzadas a adoptar una forma curvilinea; en
diastole (luego de la contraccién), se produce un cam-
bio en la configuraciéon con expansion (uncoil), pro-
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5FU
Cisplatino
Capecitabina
IL-2

Bevacizumab
Cisplatino
Sunitinib

Bevacizumab
Cisplatino
Sorafenib

Figura 1.

Clasificacion de quimioterapicos de
acuerdo con el dafio potencial que pro-
ducen.

duciéndose una elevacion de la base y llenado ven-
tricular.’17 Estos conceptos han sido aplicados en
la ecocardiografia, pudiéndose medir el grado de de-
formidad de las fibras miocardicas en su modalidad
tridimensional y por medicion del strain (deformidad
miocardica mencionada), que puede ser longitudinal,
radial o circunferencial. De tal forma, se cuantifica
cada segmento del miocardio del ventriculo izquierdo
en una imagen polar y se determina la afeccion del
corazon desde etapas tempranas, inclusive en fase
preclinica.18-23

Un punto controversial respecto al monitoreo car-
diaco de los pacientes que van a recibir quimiotera-
pia es si debe realizarse determinacion de la FEVI a
todos los pacientes antes de iniciar el tratamiento.
Muchos autores sugieren que no se realice estima-
cion inicial de la FEVI si el paciente no tiene factores
de riesgo cardiovascular, si va a recibir menos de 300
mg/m? de doxorrubicina, no empleara trastuzumab
de forma concomitante o si es mujer menor de 65
anos sin factores de riesgo, pero algunos otros auto-
res no aceptan estas recomendaciones.’

Cuando las limitaciones de los estudios de imagen
no permiten una valoraciéon completa del paciente
que recibe quimioterapia, el estudio se puede com-
pletar con biomarcadores cardiacos. La troponina T
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y la I son ttiles en la detecciéon temprana de cardio-
toxicidad por doxorrubicina antes de que aparezcan
cambios en la fracciéon de eyeccién (su utilidad se ha
demostrado especialmente en nifios).!"3615 Cardina-
le y colaboradores* emplearon con éxito la troponina
para identificar a los pacientes con cardiotoxicidad
por antraciclinas que responderian al tratamiento
con inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina, aunque los resultados de este estudio aun
no son aceptados internacionalmente. Niveles altos
de péptido natriurético tipo B (BNP), en respuesta a
sobrecarga de volumen, correlacionan con una fun-
cion sistélica alterada durante el tratamiento con an-
traciclinas y en pacientes con quimioterapia a dosis
altas bajo trasplante de células hematopoyéticas; sin
embargo, el incremento de esta neurohormona se ha
observado transitorio, y su valor predictivo es limita-
do si se emplea como tnica prueba. Se demostré re-
serva contractil en los pacientes con cardiomiopatia
inducida por quimioterapia en los que se observé una
disminucién del BNP tras la realizacién de un eco-
cardiograma con dobutamina, lo que se correlaciona
con una mejoria de la funcién sistélica y clase funcio-
nal de la New York Heart Association a largo plazo en
pacientes que recibieron tratamiento oportuno con
betabloqueadores e inhibidores de la ECA.2 En la ac-
tualidad, la valoracién con biomarcadores cardiacos
no se realiza rutinariamente antes de la quimiotera-
pia o durante la misma.

Ademés de lo ya mencionado, ciertos cambios elec-
trocardiograficos —como una disminucién mayor o
igual al 30 por ciento en el voltaje del QRS en deri-
vaciones de las extremidades— pueden ser ttiles, jun-
to con el resto de los métodos diagnésticos, como un
predictor temprano de cardiomiopatia inducida por
antraciclinas.>624

Otras formas de cardiotoxicidad inducida por qui-
mioterapia, como isquemia, arritmias y enfermedad
pericardica, pueden identificarse mediante los mis-
mos protocolos y métodos diagnésticos que se em-
plean en los pacientes con estas manifestaciones que
no reciben quimioterapia.

PREVENCION

La toxicidad por antraciclinas puede reducirse al dis-
minuir la dosis total a menos de 400 mg/m?y emplear
esquemas de infusiones rapidas en lugar de infusio-
nes continuas o bolos. La administracién de infusio-
nes de antraciclinas por seis horas o mas disminuye
la incidencia de cardiotoxicidad tanto clinica como
subclinica, comparada con la administracién en bolo.

El desarrollo de analogos estructurales (epirrubici-
na y mitoxantrona) y formulaciones liposomales, asi
como el uso conjunto de agentes cardioprotectores
(que se discutiran a continuacién), también ha dis-
minuido el riesgo de toxicidad cardiaca.'""9-?5-27 Estos
datos se derivan de estudios en adultos y en ninos; no
se tiene evidencia. A pesar del beneficio demostrado
del empleo de infusiones, en muchas ocasiones ain
se administra doxorrubicina en bolos.

Dexrazoxane es un derivado/quelante tipo EDTA
que puede prevenir el dano cardiaco por antracicli-
nas al unirse al hierro que se libera de las reservas
intracelulares de los miocitos secundario a la peroxi-
dacion de lipidos. El mecanismo mediante el que se
logra un efecto cardioprotector no esta claro, pero se
cree que produce radicales libres que disminuyen los
niveles del hierro que ha sufrido oxidacién durante
la infusién de antraciclinas y se encuentra libre en
los miocitos. Su eficacia se demostré en seis estudios
de metaanalisis,! reduciendo la incidencia de cardio-
toxicidad clinica y subclinica en pacientes en trata-
miento con doxorrubicina y epirrubicina, pero no se
han realizado estudios que demuestren su eficacia en
pacientes que reciben mitoxantrona o antraciclinas
liposomales. Se recomienda el uso de dexrazoxane en
pacientes con cancer de mama metastasico que han
recibido una dosis acumulada de antraciclinas > 300
mg/m2. No se recomienda su uso al inicio de la tera-
pia, pues existe la preocupacién de que este farma-
co pueda disminuir el efecto anticancerigeno de las
antraciclinas y favorecer mielosupresién prolongada
(trombocitopenia y granulocitopenia), aunque no se
tiene evidencia contundente. Se ha descrito que su
uso en menores de 18 anos puede favorecer enferme-
dades malignas secundarias.?

La American Society of Clinical Oncology (ASCO)
publicé guias para el uso de dexrazoxane en pacien-
tes con cancer, que se han actualizado en 2008, donde
los puntos que conciernen a su uso en adultos se re-
sumen a continuacién.?8

En primer lugar, se establece que su uso debe
considerarse en pacientes tratados por enfermedad
metastdsica que tienen una dosis acumulada de
doxorrubicina > 300 mg/m? y que se beneficiarian
de continuar con dicho tratamiento. También debe
considerarse para los pacientes que estan recibien-
do epirrubicina. Para los pacientes que recibieron
previamente doxorrubicina adyuvante, no hay datos
concluyentes, pues estos pacientes no se incluyeron
en los estudios clinicos, y la posibilidad de disminu-
ci6én del efecto antitumoral de las antraciclinas ver-
sus el riesgo de cardiotoxicidad debe evaluarse antes
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de administrar dexrazoxane en dichos casos. No se
recomienda el uso de dexrazoxane en adultos que re-
cibiran antraciclinas como terapia adyuvante.

Todo paciente que esté recibiendo antraciclinas y
dexrazoxane en conjunto requiere un monitoreo es-
tricto; el panel recomienda una valoracién al alcan-
zar los 400 mg/m?, al llegar a los 500 mg/m?2, y de
forma subsecuente cada vez que se llegue a 50 mg/
m? més. Las antraciclinas deben descontinuarse si se
demuestra una disminucién significativa de la frac-
cion de eyeccion o hay evidencia de falla cardiaca. No
existen guias para el uso de dexrazoxane en pacien-
tes con factores de riesgo cardiovasculares.

En estas guias se sugiere que la dosis de dexra-
zoxane se debe administrar a una relacién 10:1 res-
pecto a la dosis de doxorrubicina, via IV en infusién
corta, 15-30 minutos antes de administrar la antra-
ciclina, aunque la dosis 6ptima no se ha demostra-
do.27.28

En el caso de otros agentes antitumorales como el
trastuzumab, se puede reducir su efecto toxico sobre
el sistema cardiovascular evitando su administraciéon
simultanea con otros agentes quimioterapéuticos
cardiot6xicos, como antraciclinas y ciclofosfamida.!?

El papel de los betabloqueadores (el mas estudiado
ha sido carvedilol) e inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina en el tratamiento de la car-
diotoxicidad por quimioterapia es bien conocido; sin
embargo, su utilidad en la prevenciéon de toxicidad
cardiaca secundaria a quimioterapia es controversial
hasta el momento. A pesar de que la inexistencia de
evidencia cientifica contundente para recomendar el
uso sistematico de estos fArmacos como cardioprotec-
tores antes del inicio de la quimioterapia, ésta es una
maniobra preventiva que llega a emplearse. 229,30

Por tltimo, basandose en que gran parte de la to-
xicidad cardiaca de los agentes quimioterapéuticos,
en especial de las antraciclinas, se atribuye a la for-
macién de radicales superéxidos, se ha sugerido que
el uso de algunos fitoquimicos (melatonina, flavonoi-
des, vitaminas A, C, E, entre otros) con alto potencial
antioxidante puede ayudar en la prevencion del de-
sarrollo de toxicidad cardiaca, pero sélo existen estu-
dios en animales y no existe evidencia de su eficacia
en humanos para tal propésito.3!

TRATAMIENTO

Las medidas terapéuticas aplicables en caso de car-
diotoxicidad —sin importar el agente quimioterapéu-
tico asociado- incluyen el manejo de los factores de
riesgo cardiovascular de cada paciente, descontinuar
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el agente responsable cuando sea posible, en deci-
sién conjunta con el oneblogo, valorandose riesgos y
beneficios, y tratar la disfuncién sistélica y/o diastoé-
lica. Debido a que la disfuncién sistélica puede ser
secundaria a multiples mecanismos, ademas del uso
de agentes quimioterapéuticos, todas las posibles
causas deben investigarse y tratarse. Los inhibidores
de enzima convertidora de angiotensina y los beta-
bloqueadores se consideran piedra angular del trata-
miento de los pacientes con disfuncién del ventriculo
izquierdo, y deben emplearse de igual forma que en
los pacientes con este padecimiento que no cursan
con cancer. En el caso de trastuzumab y otros farma-
cos que causan cardiotoxicidad de forma reversible,
si se suspende dicho farmaco y se requiere reiniciarlo
nuevamente en el mismo paciente més adelante, se
ha observado que no necesariamente vuelve a desa-
rrollarse disfuncidén sistélica ni falla cardiaca. Tras
el establecimiento del tratamiento, debe estimarse
la reserva cardiaca y documentarse la respuesta al
manejo.2:29.30

CONCLUSIONES

La valoracién y el manejo de un paciente con com-
plicaciones cardiovasculares secundarias a quimio-
terapia son complejos, y se requiere un trabajo con-
junto del cardiélogo y el oncélogo; se habla de que la
presencia cada vez mas frecuente de estas complica-
ciones pudiera abrir la oportunidad para un nuevo
campo en la medicina: la cardio-oncologia. El cono-
cimiento de los efectos que los distintos agentes qui-
mioterapéuticos tienen sobre el sistema cardiovascu-
lar, asi como de la historia natural de las distintas
enfermedades malignas y su respuesta a la quimio-
terapia beneficia a los pacientes oncolégicos, pues se
puede mejorar su pronéstico y evitar complicaciones
que alteran el mismo de forma adversa y son inde-
pendientes de la enfermedad hematooncolégica.
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