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Introducao

Avancos na oncologia, tais como melhor acesso ao
sistema de salde, diagndstico precoce do cancer e novas
quimioterapias, tém levado a uma maior sobrevida de
pacientes com cancer nas Gltimas décadas.” No entanto, essa
populagao é vulneravel a eventos cardiovasculares adversos
relacionados a medicamentos, como a cardiomiopatia, que
leva a insuficiéncia cardiaca e compromete a sobrevida
e a qualidade de vida.?? Dentre as diferentes classes
de quimioterdpicos, classicamente as antraciclinas e o
trastuzumabe se destacam como os mais relacionados a
cardiomiopatia. As antraciclinas podem causar disfungao
cardiaca em sobreviventes de cancer em 9% dos casos,
dependendo dos fatores de risco e dose cumulativa, e
o trastuzumabe pode causad-la em 18,6% dos casos com
quimioterapia adjuvante.**

Mecanismos de agressao e fisiopatologia

As antraciclinas interferem na replicacao de células
cancerigenas de proliferagao rapida, estabilizando o complexo
topoisomerase 2, uma enzima que regula a sintese de DNA
e RNA. Nos cardiomidcitos, como consequéncia, causam a
quebra do DNA de fita dupla, levando a disfungao mitocondrial,
a liberagao de espécies reativas de oxigénio e subsequente
lesdo do cardiomiécito.® Além disso, as antraciclinas se ligam
ao ferro, levando também a produgao de espécies reativas de
oxigénio.” A cardiotoxicidade por antraciclinas geralmente leva
a morte irreversivel dos cardiomidcitos.

O mecanismo da cardiotoxicidade por trastuzumabe
nao esta completamente esclarecido, mas acredita-se que o
bloqueio do receptor 2 do fator de crescimento epidérmico
humano (HER?2) leve a desregulagio do fator de crescimento,
afetando o crescimento e a homeostase dos cardiomidcitos.®
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No entanto, raramente levam a morte celular, o que explica
em parte a reversibilidade da lesio miocdrdica causada
pelo trastuzumabe.

Fatores de risco

Existem fatores de risco conhecidos para cardiotoxicidade:
sexo feminino; idade inferior a 18 anos ou superior a 65
anos; comorbidades como hipertensao ou outra doencga
cardiovascular prévia, diabetes, obesidade e insuficiéncia
renal; alta dose cumulativa de antraciclina; associagao de
quimioterapicos, principalmente trastuzumabe e antraciclinas;
alteragoes genéticas, como trissomia do cromossomo 21 e
hemocromatose; e radioterapia mediastinal (Tabela 1).> A
incidéncia de eventos cardiovasculares nos 10 dias apés a
administragao de antraciclina é inferior a 2% no grupo de
baixo risco e superior a 5% no grupo de alto risco."”

Definicao de disfuncao cardiaca relacionada a terapia do
cancer

A definicdo classica reconhecida de cardiotoxicidade é
baseada em alteragdes na fracao de ejecao do ventriculo
esquerdo (FEVE)." Uma queda de 10% para um valor abaixo
de 50% ou associada a sintomas de insuficiéncia cardiaca
durante ou apés o uso de um agente cardiotéxico sugere
cardiotoxicidade.? No entanto, a defini¢ao internacional mais
recente para toxicidade cardiovascular relacionada a terapia
do cancer' em relagao a disfungao cardiaca contempla nao
apenas alteragdes na fragdo de ejecdo, mas também um
declinio do strain longitudinal global (SLG) e/ou um novo
aumento em biomarcadores e/ou sintomas de insuficiéncia
cardiaca (Tabela 2).

Apresentacao clinica

A vigilancia ativa em relagao a fungao cardiaca durante
a quimioterapia com antraciclina e trastuzumabe é
recomendada nas diretrizes atuais; assim, os pacientes
frequentemente ainda estao assintomdticos no momento do
diagnéstico de cardiotoxicidade. Os sintomas de insuficiéncia
cardfaca sao a apresentagao classica, com sinais de congestao.
A apresentagao de insuficiéncia cardiaca aguda é possivel e
requer hospitalizagdo e até mesmo inotrépicos ou suporte
circulatério mecénico.®

Marcadores de cardiotoxicidade subclinica

Tradicionalmente, a FEVE por ecocardiograma tem
sido utilizada como ferramenta fundamental para detectar
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Tabela 1 - Avaliagao do risco de cardiotoxicidade

Fatores relacionados a terapia

Baixo risco de cardiotoxicidade

ANT de dose mais baixa (por exemplo, doxorrubicina < 200 mg/m?, epirrubicina

< 300 mg/m?), formulagdes lipossomais
Trastuzumabe sem ANT

Médio risco de cardiotoxicidade

ANT de dose moderada (doxorrubicina 200 a 400 mg/m? ou epirrubicina

300 a 600 mg/m?)
ANT seguido de trastuzumabe
Inibidores de tirosina quinase VEGF
Inibidores de tirosina quinase Bcr-Abl de segunda e terceira geragéo
Inibidores de proteassoma
Combinagéo de inibidores do checkpoint imunolégico
Alto risco de cardiotoxicidade

ANT e trastuzumabe simultaneamente / simultaneos

ANT de alta dose (doxorrubicina > 400 mg/m? ou epirrubicina > 600 mg/m?)

ANT de dose moderada mais radioterapia no torax esquerdo

Troponina cardiaca elevada p6s-ANT antes da terapia direcionada a HER2

Radioterapia de alta dose no térax central, incluindo o coragdo no campo de

radiagdo > 30 Gy

Inibidores de tirosina quinase VEGF apés quimioterapia anterior com ANT

Fatores relacionados ao paciente

Idade > 18 e < 50 anos

Idade 50 a 64 anos
1 ou 2 fatores de risco CV, como hipertensao, dislipidemia,
obesidade, resisténcia a insulina, tabagismo

Idade > 65 anos

> 2 fatores de risco CV, como hipertensao, dislipidemia,
obesidade, resisténcia a insulina, tabagismo

Diabetes

Doenga CV subjacente: DAC, DAP, CMP, doenga cardiaca
valvular grave, insuficiéncia cardiaca

FEVE pré-tratamento reduzida ou baixa-normal (50% a 54%)
Terapia oncoldgica anterior

ANT: antraciclina; Ber-Abl: regido de cluster de ponto de interrupgdo-Abelson; CMP: cardiomiopatia; CV: cardiovascular; DAC: doenga arterial coronariana;
DAP: doencga arterial periférica; FEVE: fracdo de ejegdo do ventriculo esquerdo; HER2: receptor 2 do fator de crescimento epidérmico humano; VEGF: fator

de crescimento endotelial vascular. Adaptado de Celutkiene et al., 2020."

Tabela 2 - Cardiotoxicidade relacionada a terapia do cancer

Muito grave IC que requer suporte inotrépico, suporte circulatorio mecanico ou consideragdo de transplante
Grave Hospitalizaggo por IC
CTRTC sintomatica (IC)
Moderada Necessidade de intensificagdo ambulatorial de terapia diurética e de IC
Leve Sintomas leves de IC, sem necessidade de intensificagdo da terapia
Grave Nova reducdo da FEVE para < 40%
Moderada Nova reducdo da FEVE em 10 pontos percentuais para FEVE de 40% a 49%
ou
CTRTC assintomatica Nova reducdo da FEVE < 10 pontos percentuais para FEVE de 40% a 49% E novo declinio relativo no
SLG em > 15% da linha de base OU novo aumento nos biomarcadores cardiacos
Leve FEVE > 50%

novo declinio relativo no SLG em > 15% da linha de base E/OU novo aumento nos biomarcadores

cardiacos

CTRITC: cardiotoxicidade relacionada a terapia do cancer; FEVE: fragdo de eje¢do do ventriculo esquerdo; IC: insuficiéncia cardiaca; SLG: strain longitudinal global.
Adaptado das Diretrizes de Cardio-oncologia da Sociedade Europeia de Cardiologia de 2022."

disfungao cardiaca. No entanto, a reducao da FEVE pode
representar um estagio tardio de lesao miocardica; portanto,
permite apenas o diagndstico em um ponto em que a
recuperacao total é menos provavel. Com a finalidade
de melhorar a detecgdo de cardiotoxicidade, hd um
crescente corpo de evidéncias sobre o uso de elevagao de
biomarcadores™ e redugao do strain miocéardico’ como
marcadores de cardiotoxicidade subclinica.
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A elevagao da troponina | cardiaca foi descrita em um
tergo dos pacientes apés altas doses de antraciclina,'®'” e
o grau de elevacado da troponina | cardfaca foi associado
a dose cumulativa de antraciclina.'® Esse biomarcador
também esta associado ao grau de disfungao ventricular
esquerda. Em uma coorte, pacientes que atingiram nivel
de troponina | cardiaca acima de 0,5 ng/mL apresentaram
redugdo significativa e persistente da FEVE, enquanto
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pacientes com diminuicao transitéria da FEVE apresentaram
niveis de troponina | cardiaca abaixo de 0,5 ng/mL."*'® Em
outro estudo, valores persistentes de troponina | cardiaca
> 0,08 ng /mL mais de um més apés a terapia foram
associados a 84% de risco de cardiotoxicidade, enquanto
troponina | cardfaca abaixo do intervalo de referéncia foi
associado a 1% de risco."”

Além das troponinas, outros biomarcadores tém sido
estudados na cardiotoxicidade subclinica. Os peptideos
natriuréticos apresentam correlagdo controversa com a
cardiotoxicidade na literatura. Algumas evidéncias sugerem
uma associagao entre o nivel de NT-proBNP e a dose
cumulativa de antraciclina.’?° No entanto, em duas coortes,
enquanto a troponina cardiaca previu a cardiotoxicidade, os
peptideos natriuréticos nao.?'?> Marcadores de inflamacao e
disfuncao endotelial também sao alvos de pesquisa,?* mas sao
menos utilizados na prética clinica.

A identificagdo precoce de disfuncao ventricular
esquerda subclinica também é possivel por meio de SLG,
que é uma avaliagao do speckle-tracking bidimensional
que permite o estudo da deformagdo miocardica global
e regional para detectar alteragdes sutis na funcao
sistélica, especialmente relacionadas a quimioterapia
com antraciclinas.’ O uso de SLG poderia identificar
pacientes com maior risco de cardiotoxicidade e melhorar
a vigilancia cardiaca.

Evidéncias de uma metanalise incluindo 21 estudos
e 1.782 pacientes com cancer sugerem que o SLG pode
identificar disfuncao miocérdica subclinica e também tem
implicagoes prognésticas em relacdo a cardiotoxicidade
induzida por quimioterapia ou insuficiéncia cardiaca, apesar
de algumas limitagoes dos estudos, como: heterogeneidade
estatistica significativa entre estudos, valores de corte de SLG
varidveis e viés de publicagdo.' Usando esse raciocinio, o
estudo SUCCOUR avaliou uma abordagem baseada em
SLG para iniciar a cardioprotecio em comparagao com
o tratamento padrao para minimizar os riscos de reducao
futura da FEVE, de interrupgao da terapia do cancer ou
de disfuncao cardiaca relacionada a terapia do cancer.**
Pacientes expostos a antraciclinas com outro fator de risco
para insuficiéncia cardiaca foram inscritos para iniciar
cardioprotecdo com um inibidor da enzima conversora de
angiotensina e betabloqueador apés reducao de 10% da
FEVE para menos de 55% ou redugdo de 5% com sintomas
de insuficiéncia cardiaca ou ap6s reducao relativa de SLG
de 12%. Comparando os dois grupos, ndo houve diferenga
na fragdo de ejecao final. Porém, no acompanhamento
final, 44 pacientes no brago guiado por SLG foram tratados
com medicamentos cardioprotetores, em comparagao com
apenas 20 pacientes que receberam o mesmo tratamento
no brago guiado por fragao de ejecao. Como resultado, 21
pacientes (13,7%) no brago guiado por fracao de ejegao, em
comparagao com apenas 9 pacientes (5,8%) no brago guiado
por SLG, preencheram os critérios para disfuncao cardiaca
relacionada a terapia do cancer (p = 0,022). Em uma andlise
post-hoc, o estudo também mostrou menor redugao na
fracdo de ejecao entre os pacientes tratados com base no
SLG (2,9%) em comparagdo com os pacientes tratados com
base na fracao de ejegao (9,1%).*

Monitoramento

A frequéncia da avaliagao cardiovascular na monitorizagao
da cardiotoxicidade depende tanto do risco cardiovascular,
que envolve fatores de risco individuais, quanto do risco
intrinseco da quimioterapia, levando a protocolos diferentes
baseados no risco individual.

Em 2022, a Sociedade Europeia de Cardiologia publicou as
Diretrizes Cardio-oncoldgicas,'* que sugerem a monitorizagao
com ecocardiograma (incluindo SLG e FEVE tridimensional),
eletrocardiograma e biomarcadores para identificar marcadores
subclinicos de cardiotoxicidade e considerar medicamentos
cardioprotetores com base no risco cardiovascular individual
e tipo de quimioterapia.

A Diretriz Brasileira de Cardio-oncologia' sugere uma
abordagem um pouco diferente (Figuras 1 e 2). Intervalos
diferentes também sao usados dependendo da FEVE basal.
Para antraciclinas, se a FEVE basal for > 55%, recomenda-se
apenas ecocardiograma apds 3, 6 € 12 meses. Se a FEVE estiver
entre 50% e 55%, além do ecocardiograma, recomenda-se
também a analise da troponina e dos peptideos natriuréticos
menos de 72 horas apds a exposicao as antraciclinas. Se a
FEVE for < 50%, deve-se iniciar prontamente o tratamento
da insuficiéncia cardfaca, e a primeira avaliagao por imagem
deve ser feita apds 45 dias. Para trastuzumabe, se a FEVE
for > 55%, o ecocardiograma deve ser feito apds 12 e 24
semanas e ao final do tratamento. Se a FEVE estiver entre 50%
e 55%, além do ecocardiograma, recomenda-se também a
analise da troponina e dos peptideos natriuréticos menos de
72 horas apés a exposigao. Se a FEVE for < 50%, deve-se
iniciar prontamente o tratamento da insuficiéncia cardiaca e
a avaliagao por imagem deve ser realizada apds 12 semanas,
18 semanas e ao final do tratamento.

Prevencao primaria da cardiomiopatia induzida por
quimioterapia

A prevengao nao farmacolégica, como parar de fumar,
consumir uma dieta saudével e praticar exercicios aerébicos
moderados, deve ser sempre estimulada para reduzir o risco
cardiovascular.?> Também é importante controlar o peso, tratar
comorbidades e, se possivel, minimizar a radiagao cardiaca.
Em relagdo a terapia farmacolégica, existem duas abordagens
na prevencao primdria da cardiotoxicidade induzida por
antraciclinas: reduzir os efeitos cardiotdxicos da antraciclina
e iniciar medicagao cardioprotetora.

A primeira abordagem é realizada pela diminuigao da dose
cumulativa do agente (< 360 mg/m? de doxorrubicina ou
dose equivalente de andlogos de antraciclina), usando infusao
continua e preferindo formas lipossomais do medicamento.?®
Andlogos de antraciclina menos cardiotéxicos (epirrubicina,
idarrubicina e mitoxantrona) também sao preferiveis.

Na segunda abordagem, medicamentos cardioprotetores
sao iniciados com a expectativa de uma reducao da lesao
miocardica. Até o momento, apenas o dexrazoxano foi
aprovado pela Food and Drug Administration dos Estados
Unidos para evitar a cardiotoxicidade por antraciclina em
pacientes com cancer de mama metastatico que receberam
dose superior a 300 mg/m? de doxorrubicina.?” O dexrazoxano
é um quelante de ferro que altera a configuracdo da
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ECO BASAL
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ECO apos 3 meses do
inicio do tto

ECO apds 6 meses do
inicio do tto

ECO apés 1 ano do
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ECO BASAL
LIMITROFE
(50-55%)

ECO apés 3 meses do
inicio do tto

Troponina/NT-proBNP
até 72h da QT

MONITORAMENTO DURANTE
USO DE ANTRACICLINA

ECO BASAL COM
DISFUNGAO
VE (<50%)

Repetir ECO 45 dias
apos inicio do tto

Troponina/NT-proBNP
até 72h da QT

ECO apods 6 meses do
inicio do tto

ECO ap6s 1 ano do
o do tto

Figura 1 - Monitoramento ecocardiogréfico e andlise de biomarcadores em pacientes em uso de antraciclinas conforme recomendagdo da Sociedade Brasileira
de Cardiologia. ECO: ecocardiograma; NT-proBNP: fragmento N-terminal do peptideo natriurético tipo B; QT: quimioterapia; tto: tratamento.

MONITORAMENTO DURANTE USO
DE TRASTUZUMABE

Figura 2 - Monitoramento ecocardiogréfico e andlise de biomarcadores em pacientes em uso de farmacos anti-HER2, de acordo com a Sociedade Brasileira de
Cardiologia. ECO: ecocardiograma; FR: fatores de risco; IC: insuficiéncia cardiaca; sem: semanas; tto: tratamento; VE: ventricular esquerda.

topoisomerase 2B, prevenindo a interagdo da antraciclina,
evitando assim o seu efeito cardiotéxico. Diferentes ensaios
demonstraram reducdo de eventos cardiovasculares e da
incidéncia de insuficiéncia cardiaca em pacientes com
cancer de mama, e uma revisao sistemdtica e metandlise
de estudos randomizados e ndo randomizados sobre a
eficicia do dexrazoxano em pacientes com cancer de mama
mostrou uma redugdo no risco de insuficiéncia cardiaca

ABC Heart Fail Cardiomyop. 2022; 2(4):335-342

clinica (risk ratio: 0,19; intervalo de confianga de 95%: 0,09
a 0,40; p < 0,001) e eventos cardiacos (risk ratio: 0,36;
intervalo de confianga de 95%: 0,27 a 0,49; p < 0,001),
independentemente de exposicao prévia a antraciclinas, e a
taxa de resposta oncolégica parcial ou completa, a sobrevida
global e a sobrevida livre de progressao nao foram afetadas
pelo dexrazoxano.”
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Medicamentos cardiovasculares como betabloqueadores,
inibidores da enzima conversora de angiotensina e
bloqueadores dos receptores de angiotensina tém mostrado
resultados controversos e ndo sao recomendados como
rotina em pacientes em quimioterapia.?* Pequenos estudos
randomizados anteriores sugeriram que carvedilol* e
nebivolol?® foram protetores contra alteragbes na FEVE.
Em um dos primeiros ensaios clinicos randomizados
comparando placebo versus carvedilol em pacientes
tratados com altas doses de quimioterapia com antraciclina,
Kalay et al. encontraram maior redugao da FEVE no grupo
placebo (69% a 53%) do que no grupo carvedilol (70%
a 69%) (p < 0,001).°° Diferentemente, o ensaio PRADA
(Prevention of cardiac dysfunction during adjuvant breast
cancer therapy)?' avaliou a cardioprotegdo com metoprolol
e candesartana em 130 pacientes e mostrou beneficio
da candesartana com redugao menos pronunciada da
FEVE em comparagao ao grupo metoprolol e placebo. Em
2021, o resultado de 2 anos do ensaio PRADA3? também
mostrou que o tratamento com candesartana foi associado
a uma redugao significativa no volume diastélico final do
ventriculo esquerdo em comparagdo com o grupo sem
candesartana (p = 0,021) e declinio atenuado no SLG
(p = 0,046) em 2 anos, mas ndo foram encontradas
diferengas no grupo metoprolol, e nao houve diferenga
nas troponinas cardiacas entre os grupos.

Cardinale etal. estudaram a cardioprotegao com enalapril,
um inibidor conversor de angiotensina amplamente utilizado
no manejo da insuficiéncia cardiaca, em 114 pacientes que
desenvolveram troponina positiva durante o tratamento
com a antraciclina, em comparagao com placebo.?* O
grupo enalapril apresentou incidéncia significativamente
menor de insuficiéncia cardiaca e disfuncdo ventricular
assintomdtica. O mesmo autor estudou 273 pacientes
comparando enalapril em um brago em todos os pacientes
antes da quimioterapia versus outro brago usando enalapril
apenas em pacientes que desenvolveram troponina
positiva durante a quimioterapia.?® Nao houve diferenca
entre os grupos, sugerindo que o uso de enalapril poderia
ser desencadeado pela elevagao da troponina. O maior
estudo randomizado avaliando carvedilol versus placebo
na cardiotoxicidade, o estudo CECCY (Carvedilol Effect
in Preventing Chemotherapy Inposed Cardiotoxicity),*
incluiu 200 pacientes com cancer de mama em uso de
antraciclinas e ndo mostrou diferenca na FEVE entre os
dois grupos. Houve uma ligeira diminuigao no diametro
diastélico do ventriculo esquerdo no grupo carvedilol.
Entretanto, a taxa de eventos foi menor do que a calculada
(14,5% no grupo carvedilol e 13,5% no grupo placebo),
o que pode ter interferido nos resultados. Curiosamente,
apesar do desfecho primario negativo, o brago do carvedilol
apresentou valores de troponina mais baixos do que o brago
do placebo, levantando a possibilidade de protegdo contra

Tabela 3 - Resumo dos ensaios clinicos mais importantes na prevencgao primaria da cardiotoxicidade

. Regime de Medicamento

Estudo Pacientes L ; "
quimioterapia cardioprotetor
. Epirrubicina
33
Cardinale 114 Idarrubicina Enalapril
2006 L
Daunorrubicina

Kalay®® Doxorrubicina .
2006 30 Epirrubicina Caes
Georgakopoulos®* . Metoprolol
2010 125 Doxorrubicina Enalapril
Bosch® 201 Idarrubicina Carvedilol
2013/ OVERCOME Daunorrubicina Enalapril
Kaya®® Doxorrubicina .
2013 4 Epirrubicina Nebivolol
Gulati®® L Metoprolol
2016/PRADA 126 Epirrubicina Candesartana
Pituskin®" Bisoprolol
2017/MANTICORE %4 Trastuzumabe Perindopril
Avila® - )
2018/CECCY 200 Doxorrubicina Carvedilol
Guglin® Lisinopril
2019 468 Trastuzumabe Carvedilol

Desfecho primario Secnpanianente
(meses)

Incidéncia de cardiotoxicidade:

Controle: 43% 12

Enalapril: 0%

p < 0,001

Alteracd@o da FEVE pré/pés quimioterapia

Placebo: 68,9%/52,3%; p < 0,001 6

Carvedilol: 70,5%/69,7%; p = 0,3

Nenhuma alteragdo na FEVE 12

Alteragdo média na reducdo da FEVE (%)
Controle: —3,1; p = 0,035 6
Enalapril + carvedilol: —0,17%; p = ns

Alteragdo da FEVE pré/pés quimioterapia
Placebo: 66,6%/57,5%; p = 0,001 6
Nebivolol: 65,6%/63,8%; p = 0,5

Alteracdo média na reduc@o da FEVE (%)
Placebo: —2,6

Candesartana: 0,8; p = 0,026 0
Metoprolol: —1,6%; p = ns

Nenhuma alteragdo na FEVE 12
Nenhuma alteragéo na FEVE 6

Taxa de cardiotoxicidade
Placebo: 47% versus lisinopril: 12
37% versus carvedilol: 31%

FEVE: fragdo de ejegdo do ventriculo esquerdo; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; ns: ndo significativo.
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cardiotoxicidade subclinica. A Tabela 3 mostra os principais
ensaios que avaliaram medicamentos cardioprotetores na
prevencao primaria.

Tratamento da disfuncao ventricular assintomatica e
sintomatica

Durante o tratamento oncolégico, se a FEVE cair abaixo
de 50%, os medicamentos cardioprotetores devem ser
prontamente iniciados.'?* Dependendo da gravidade da
disfungdo cardiaca, a quimioterapia deve ser interrompida,
mas a interrupcao deve sempre ser discutida em equipe
multidisciplinar. Em geral, as diretrizes recomendam que,
quando a FEVE cair abaixo de 40%, o tratamento antineopldsico
seja suspenso temporariamente. A viabilidade de retornar
a mesma quimioterapia depende do agente envolvido e da
discussao da equipe multidisciplinar (Figuras 3 e 4).

A reducao do SLG e o aumento dos biomarcadores®
estao atualmente incorporados nas diretrizes brasileiras e
europeias como marcadores de lesdo subclinica, e ambas
as diretrizes recomendam considerar medicamentos
cardioprotetores nesse cenario.

Prognéstico

Apesar do tratamento contemporaneo da insuficiéncia
cardiaca, até 36% dos pacientes com cardiotoxicidade
induzida por antraciclinas nao apresentam recuperagao
completa quando o tratamento é iniciado dentro de 2
meses apds o término da quimioterapia, e esse percentual
diminui gradativamente apds esse periodo.***" Com a
finalidade de evitar a diminuicao da FEVE e a exposicao dos
pacientes ao risco de disfuncao cardiaca irreversivel, mesmo
com o tratamento da insuficiéncia cardfaca, a prevengao
da cardiotoxicidade induzida pela quimioterapia tem sido
o foco das pesquisas nos Gltimos anos.

Conclusao

O nidmero crescente de pacientes que sobrevivem ao
cancer também esta levando a um niéimero crescente de
pacientes que sofrem de complicagdes da quimioterapia,
especialmente a cardiotoxicidade. Como a maioria
dos pacientes em uso de antraciclinas nao recupera
totalmente a fungdo cardiaca, a prevencao da disfungao
cardiaca relacionada a terapia do cancer é fundamental,
principalmente pelo controle dos fatores de risco
cardiovascular e incentivo a pratica de atividade fisica. As
evidéncias atuais sugerem que é possivel identificar pacientes
com dano miocérdico subclinico e, portanto, identificar
o subgrupo que poderia se beneficiar de uma vigilancia
intensiva e medicamentos cardioprotetores, com a finalidade
de reduzir a morbimortalidade nessa populagao.
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ecocardiograma; FEVE: fragdo de eje¢do do ventriculo esquerdo; IC:
insuficiéncia cardiaca; QT: quimioterapia; tto: tratamento.
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insuficiéncia cardiaca; QT: quimioterapia; tto: tratamento.
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