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Objetivo 

Describir la sistemática de la evaluación del riesgo de cardiotoxicidad por 

quimioterapia con el fin de aplicar las estrategias de cardioprotección, haciendo 

énfasis en las recomendaciones específicas contenidas en las Guías ESC 2022 

sobre Cardiooncología. 

Resumen 

Las complicaciones cardiovasculares del tratamiento oncológico representan la 

segunda causa de mortalidad de pacientes con cáncer. La imposibilidad de 

predecir el desarrollo de estas afecciones conlleva a la prevención ineficaz y en la 

disminución de la supervivencia de los pacientes. El objetivo de la estimación del 

riesgo es evitar o atenuar el desarrollo de cardiotoxicidad y aplicar estrategias de 

cardioprotección en pacientes en riesgo alto o muy alto de padecer miocardiopatía 

aguda por quimioterapia, lo que evitaría suspensiones innecesarias del 

tratamiento e impactaría positivamente en la supervivencia de los pacientes.  

La problemática identificada plantea la necesidad de profundizar en el 

conocimiento de estas complicaciones mediante el estudio y actualización de las 

recomendaciones contenidas en las Guías de Práctica Clínica de Cardiooncología y 

en los principales resultados de las investigaciones dirigidas a lograr una mejor 

comprensión del efecto agudo de la quimioterapia sobre la función cardiovascular 
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y las formas de mitigar estos efectos pues cuando el diagnóstico es tardío, las 

posibilidades de reversibilidad se reducen drásticamente. 

Introducción 

Las enfermedades cardiovasculares (CVC) y el cáncer son las dos principales 

causas de muerte a nivel mundial y representan alrededor del 46,0 % de todas las 

defunciones por lo que el tratamiento integrado de ambas enfermedades plantea 

un enorme reto. A su vez, las complicaciones cardiacas representan la segunda 

causa de mortalidad entre los supervivientes al cáncer y en dependencia del tipo 

de neoplasia, hasta un 40,0 % fallecen por esas causas.  

Debido a la imposibilidad de predecir las consecuencias a largo plazo estas 

complicaciones, con frecuencia ha resultado en la prevención ineficaz de los 

eventos adversos y no pocas veces, en interrupción inapropiada de un tratamiento 

quimioterápico que puede salvar vidas. Como una consecuencia, el manejo de 

esos pacientes puede ser inadecuado y lo más importante, los pacientes se 

sienten abandonados y desprotegidos. 

Se estima que más del 20,0 % de los pacientes suspenden o posponen su 

tratamiento a causa de la cardiotoxicidad (CTx), con el consiguiente aumento en 

el riesgo de mortalidad oncológica. En ese contexto, la quimioterapia (QmTP), 

triplica el riesgo de toxicidad miocárdica. Por otra parte, uno de cada tres 

pacientes desarrolla alteraciones subclínicas que, manejadas de forma adecuada, 

evitan la progresión a disfunción ventricular severa o a insuficiencia cardiaca 

clínica; se trata de las dos principales condiciones que hay que evitar, porque 

aumentan de forma importante la mortalidad de estos pacientes. (1-3) 

Si bien es una complicación reconocida y esperada, su frecuencia es variable, 

entre 12,0 % y 48,0 % y depende de varios aspectos: tipo de fármaco, dosis 

inicial y acumulada, asociación con irradiación mediastinal y factores de riesgo 

propios del paciente para la CTx (edad, sexo y enfermedad cardiovascular previa). 

(4-6) 

Existen insuficiencias en la predicción de la CTx por QmTP en pacientes con cáncer 

en las que inciden factores de riesgo asociados, por lo que se requiere profundizar 

en las investigaciones dirigidas a lograr una mejor comprensión del efecto agudo 

de la QmTP sobre la función cardiovascular y las formas de mitigar estos efectos 

pues cuando el diagnóstico es tardío, las posibilidades de reversibilidad de reducen 

drásticamente. 



 

Desarrollo 

Desde la década de 1990, debido a los avances en el tratamiento de las 

enfermedades oncológicas, mejoró de forma considerable el reconocimiento de los 

efectos secundarios a corto y largo plazo relacionados con la terapia oncológica; 

en tal sentido, importantes investigaciones multicéntricas, revisiones sistemáticas 

y metaanálisis estiman que alrededor de más del 30,0 % de los pacientes mueren 

por complicaciones CVC relacionadas con QmTP, por tanto, la prevención y 

diagnóstico tiene un impacto probado sobre los resultados de morbilidad y 

mortalidad. (7) 

No existe una definición universalmente aceptada para describir el espectro de la 

CTx, se han propuestos múltiples conceptos y terminologías al respecto, lo que 

genera inconsistencias en el diagnóstico y el manejo de tal manera que esta falta 

de homogeneidad en la definición también impacta en los resultados de los 

estudios epidemiológicos sobre el tema.  

En un intento de armonizar criterios y términos se propuso en el año 2022 por 

parte de la Sociedad Internacional de Cardiooncología, (IC-OS), del inglés, 

International Cardio-Oncology Society, definiciones internacionales de toxicidad 

cardiovascular relacionada con la terapia del cáncer (TCV-RTC), estas fueron 

adoptadas por la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), la Sociedad Europea de 

Hematología (EHA) y la Sociedad Europea de Radiología y Oncología (ESTRO). (8) 

En este documento se proponen definiciones, términos y clasificaciones para los 

eventos adversos más comunes durante la terapia contemporánea para el cáncer: 

(I) disfunción cardiaca: miocardiopatía/insuficiencia cardiaca (IC), (II) miocarditis, 

(III) toxicidad vascular, (IV) hipertensión y (V) arritmias cardiacas o prolongación 

del intervalo QT corregido (iQTc). Las definiciones de otra TCV-RTC, incluidas las 

cardiopatías pericárdicas y valvulopatías, son las mismas que se utilizan para la 

población cardiológica general. (9,10) 

Para el daño miocárdico, miocardiopatía e insuficiencia cardiaca se recomienda el 

término descriptivo de disfunción cardiaca relacionada con el tratamiento del 

cáncer (DC-RTC), ya que incluye todo el espectro de presentaciones y tiene en 

consideración el vínculo etiológico con la amplia variedad de tratamientos 

oncológicos, incluida la quimioterapia, agentes dirigidos a dianas específicas, 

inmunoterapia y radioterapia.  



 

La DC-RTC puede clasificarse inicialmente en sintomática y asintomática, y 

posteriormente en distintos niveles de gravedad, de leve a grave, reservándose la 

sub clasificación de muy grave solo para aquellos pacientes sintomáticos, 

clínicamente inestables, que requieren apoyo con inotrópicos/vasopresores, 

asistencia mecánica circulatoria o trasplante cardiaco. (11) 

La forma asintomática se considera leve cuando la fracción de eyección del VI 

(FEVI) es ≥ 50,0 %, pero hay nuevo aumento de los biomarcadores cardiacos o 

una disminución relativa de la deformación longitudinal global, (SLG), del inglés, 

Strain Longitudinal Global > 15,0 % con respecto al valor inicial; se clasifica como 

moderada cuando existe una reducción de la FEVI ≥ 10 puntos y se alcanza una 

FEVI entre 40,0 y 49,0 % o una reducción ≤ 10 hasta FEVI entre 40,0 y 49,0 % 

acompañado de una reducción del SLG de > 15,0 % con respecto al valor inicial o 

nuevo aumento de biomarcadores cardiacos; se considera grave la DC-RTC 

asintomática cuando hay una nueva reducción de la FEVI  ≤  40,0 %. (7,12) 

Como se mencionó previamente, en la actualidad existen controversias en la 

definición de la CTx, otras sociedades científicas relevantes como la Sociedad 

Americana del Corazón (AHA), el Colegio Americano de Cardiología (ACC) y la 

Sociedad Interamericana de Cardiología (SIAC) continúan empleando la definición 

propuesta en 2002 por parte del Comité de Evaluación y Revisión Cardíaca, 

(CREC), del inglés,  (Cardiac Review and Evaluation Committee), en un ensayo 

clínico para la monitorización del trastuzumab. (1,13) 

Este panel define a la CTx como la miocardiopatía en pacientes que reciben QmTP 

caracterizada por uno o más de los siguientes supuestos: (1) reducción de la 

función global del VI, o más severa en el septum interventricular; (2) síntomas o 

signos de insuficiencia cardiaca; (3) disminución de la FEVI ≥ a 5,0 % con 

respecto al valor basal o hasta alcanzar FEVI < a 55,0 % en pacientes con 

síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva; (4) disminución de la FEVI ≥ a 10,0 

% hasta alcanzar FEVI < a 55 en pacientes asintomáticos. (13) 

Más recientemente, la Sociedad Americana de Ecocardiografía (ASE) y la 

Asociación Europea de Imagen Cardiovascular (EACVI) desarrollaron en conjunto 

un documento de consenso donde definen la cardiotoxicidad, específicamente la 

DC-RTC como una disminución de la FEVI ≥ 10,0 % con respecto al valor basal 

hasta alcanzar una FEVI < 53,0 % (Valor de referencia normal por Ecocardiografía 



 

2D). Esta reducción de la FEVI debe confirmarse repitiendo el ETT entre 2 y 3 

semanas luego del estudio que muestra la reducción inicial de la FEVI. (14,15) 

Es relevante conocer que dosis acumuladas de Antraciclinas ≥ 250 mg/m2 de 

doxorrubicina o equivalente, implica un riesgo alto de CTx. Cuando se usan en 

combinación con otros antineoplásicos pueden provocar insuficiencia cardíaca en 

27 % al 48 % de los pacientes, en especial, mujeres mayores de 60 años, con 

factores de riesgo cardiovascular concomitantes y dosis elevadas. (7,11) 

Esta afección se define como la miocardiopatía provocada por la exposición a 

drogas quimioterápicas o radioterapia mediastinal generando falla cardiaca con 

disfunción sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo, enfermedad 

tromboembólica y pericárdica, hipertensión arterial, isquemia miocárdica, 

arritmias cardíacas y vasoespasmo coronario. 

Es un término general que define la toxicidad que afecta de forma directa las 

estructuras cardiacas o indirectamente a través de los estados trombogénicos y 

las alteraciones hemodinámicas del flujo sanguíneo. Si bien es una complicación 

reconocida, su frecuencia es sumamente variable y depende de varios aspectos: 

tipo de fármaco, dosis inicial y acumulada, asociación con irradiación mediastinal y 

factores de riesgo propios del paciente a la CTx (edad, sexo, enfermedad 

cardiovascular previa). 

La CTx relacionada con las antraciclinas puede clasificarse según su relación 

temporal con la administración del fármaco. Puede desarrollarse en cualquier 

momento, durante o poco después del tratamiento y generalmente es reversible 

tras la interrupción del fármaco; es poco frecuente y se presenta en menos del 1 

% de los casos. 

La CTx de inicio precoz o temprano puede aparecer durante el primer año después 

del tratamiento, lo que a menudo se asocia con una disminución asintomática de 

la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI); esta forma representa el 

98 % del total de casos en una amplia cohorte de pacientes tratados con 

antraciclinas. (7) La CTx de inicio tardío, se manifiesta clínicamente más de un año 

después de la exposición y se presenta típicamente como miocardiopatía dilatada 

con síntomas evidentes de IC. 

Un metaanálisis de 2013 de 22 815 pacientes tratados con antraciclinas informó 

una disminución significativa de la FEVI, lo que indica cardiotoxicidad en el 6 % de 

los pacientes con una mediana de seguimiento de 9 años, con efectos subclínicos 



 

descritos en el 18 % de la cohorte. De manera similar, un reciente estudio 

retrospectivo de casos y controles basado en la población vinculó la exposición a 

antraciclinas con un mayor riesgo de IC, que comienza 1 año después del 

tratamiento y puede persistir hasta 20 años. (12,16)  

Por lo tanto, la CTx relacionada con las antraciclinas surge como una entidad 

fisiopatológica única que se basa en una lesión subclínica de las células 

miocárdicas, progresando a una disminución asintomática de la FEVI y, si no se 

aborda, culminando en una IC manifiesta. 

ASPECTOS DESTACADOS 

▪ Las antraciclinas son un tratamiento esencial para muchas neoplasias 

malignas sólidas y hematológicas, pero su uso se ve afectado por 

complicaciones cardíacas que afectan negativamente la evolución del 

paciente y pueden limitar el tratamiento óptimo del cáncer. 

▪ Una vigilancia adecuada antes, durante y después de la exposición a las 

antraciclinas es crucial para prevenir la progresión de la cardiotoxicidad 

relacionada hacia una insuficiencia cardíaca manifiesta. 

▪ A pesar de nuestro conocimiento sobre la cardiotoxicidad de las antraciclinas, 

aún quedan muchas preguntas sin respuesta por resolver mediante 

investigación básica/traslacional y ensayos clínicos aleatorizados 

adecuadamente diseñados. 

La creación de un equipo multidisciplinario de Cardiooncología es crucial para 

optimizar los resultados oncológicos sin comprometer la salud cardiovascular. 

La administración de antraciclinas puede provocar lesión miocárdica, disfunción e 

IC. Las definiciones de IC incluyen la aparición de nuevos síntomas de IC o una 

disminución de la contractilidad cardíaca estimada, generalmente detectada 

mediante ecocardiografía. (7,12) Sin embargo, se han recomendado numerosas 

definiciones de cardiotoxicidad relacionada con antraciclinas en documentos de 

consenso, informes observacionales y ensayos clínicos.  

Esta heterogeneidad ha dificultado los esfuerzos para determinar con precisión la 

verdadera incidencia de la cardiotoxicidad relacionada con antraciclinas y sus 

resultados clínicos. 

Por otra parte, esta definición se ha vuelto cada vez más compleja con el uso más 

amplio de la resonancia magnética cardíaca y la introducción del rastreo de 



 

marcas (speckle-tracking) de la deformación longitudinal global (GLS), lo que 

permite una detección más sensible de la disfunción ventricular izquierda.  

Tradicionalmente, la incidencia de cambios significativos en la función ventricular 

izquierda se ha reportado en < 10,0 %. Sin embargo, el uso de índices subclínicos 

de la función miocárdica ha llevado al diagnóstico de CTx en hasta el 40,0 % de 

los pacientes incluidos en estudios clínicos.  

PUNTOS CLAVE 

1. La cardiotoxicidad por antraciclinas representa el paradigma de la CTx 

relacionada con la terapia oncológica. 

2. La variabilidad en la definición de CTx por antraciclinas limita la precisión de 

su incidencia, progresión y valor pronóstico. 

3. La definición de CTx, avalada por múltiples sociedades, integra actualmente 

las disminuciones de la FEVI y el GLS, así como las elevaciones de 

troponina y la aparición de síntomas de IC. 

4. La epidemiología y los resultados clínicos de la miocardiopatía relacionada 

con antraciclinas deben reevaluarse a la luz de las nuevas definiciones de 

CTRCD, las trayectorias fisiopatológicas y las respuestas a las terapias para 

la IC. 

La prevención primaria tiene el objetivo de evitar o minimizar el desarrollo de 

miocardiopatía aguda por CTx en pacientes sin ECV. El momento óptimo para 

considerar las estrategias de prevención de la ECV en los pacientes oncológicos es 

cuando se diagnostica el cáncer y antes de iniciar los tratamientos oncológicos. 

El objetivo general de la disciplina de la Cardiooncología es permitir que los 

pacientes con cáncer reciban los mejores tratamientos quimioterápicos posibles de 

manera segura, minimizando la posibilidad de CTx en todo el espectro de atención 

oncológica. El principio rector de la Cardiooncología es la integración de las 

disciplinas clínicas. 

Antes de iniciar el tratamiento oncológico el equipo de Cardiooncología debe 

identificar y tratar los factores de riesgo (FRCV) y las ECV previas de forma tal que 

les permita definir un plan adecuado de prevención y vigilancia para la 

identificación precoz y el manejo adecuado de las posibles complicaciones CV.  

Las recomendaciones se han formulado teniendo en cuenta los tratamientos 

oncológicos más permisibles (desde la perspectiva de la ECV) y más eficaces 

(desde la perspectiva oncológica). 



 

El principio en que se basa el desarrollo de la toxicidad es que el riesgo absoluto 

depende de su riesgo inicial y los cambios producidos por los tratamientos 

cardiotóxicos a lo largo del tiempo. La gravedad, la duración y el tipo de 

manifestación varían según el tipo de neoplasia y tratamiento oncológico.  

Si bien se precisa una mayor validación, se recomienda tener en consideración las 

herramientas de evaluación de riesgo de la HFA-ICOS, publicadas por la Heart 

Failure Association (HFA) de la ESC en colaboración con la International Cardio-

Oncology Society (ICOS), diseñada para clasificar a los pacientes con cáncer en 

riesgo bajo, moderado, alto y muy alto de complicaciones CVC antes de comenzar 

el tratamiento previo al tratamiento oncológico, ya que son fáciles de usar e 

implementar en los servicios de oncología y hematología. Tabla 1. (9,10) 

El riesgo puede entenderse de dos maneras: (1) la probabilidad de que ocurra y 

(2) la gravedad de la complicación. 

Factores de riesgo de CTx  

- Edad, sexo, genética. 

- Factores de riesgo cardiovasculares clásicos. 

- Factores de riesgo relacionados con el estilo de vida. 

- Anomalías en el electrocardiograma, ecocardiograma transtorácico (ETT) y 

biomarcadores cardiacos. 

- Tratamiento quimioterápico previo. 

- Enfermedad cardiovascular previa. 

Evaluación clínica 

- Historia del tratamiento del cáncer 

- Historia CV 

- FRCV 

- Exploración física 

- Medición de signos vitales 

Pruebas complementarias 

- Biomarcadores  

▪ BNP o NT-proBNPb 

▪ Troponinas  

- ECG 

- Glucosa plasmática en el ayuno/HbA1c 

- Función renal/Tasa de filtrado glomerular 



 

- Perfil lipídico 

- ETT 

Al no existir una escala propia estimar el riesgo de CTX, el documento de 

consenso y recomendaciones de Cardiooncohematología de la Sociedad Española 

de Cardiología, recomienda evaluar el riesgo CVC de CTX con la escala de 

evaluación sistemática del riesgo coronario, SCORE; (del inglés, Systematic 

Coronary Risk Evaluation), (2) antes de iniciar el tratamiento utilizando 

parámetros, tales como, edad, tabaquismo, presión arterial y cifras de colesterol; 

sin embargo, esta escala está validada para la población europea y no son 

aplicables para América Latina.  

Otras escalas mostraron resultados de alcance limitado al estimar el riesgo CVC 

global, en ese sentido el grupo de trabajo y colaboración en riesgo cardiovascular 

de la Sociedad Europea de Cardiología, recomendó el SCORE2, (17) utilizando 

variables como, tabaquismo, con presión arterial sistólica, colesterol total, y HDL-

c, mostró una capacidad discriminativa moderada, con estadístico c = 0,67; (IC 

95,0 %: [0,65-0,68]) y solo evaluó la capacidad predictiva a 10 años. 

Pérez Domínguez JA (13) propuso un indice predictivo de CTx precoz basado en 

factores de riesgos CVC, (Tabla 2);  los resultados de este investigador difieren de 

otros estudios predictivos de probada utilidad para la enfermedad cardiovascular 

global, pero de resultados muy discretos en pacientes oncológicos, tal es el caso 

de McKay y colaboradores, (18) que utilizando datos de pacientes con enfermedad 

aterosclerótica coronaria, cerebrovascular, periférica y/o aórtica (ASCVD), del 

enlace de datos de investigación de práctica clínica, identificaron que la calibración 

y la discriminación logradas por el modelo SMART no fueron diferentes al 

desempeño en la validación interna, Harrell's estadístico c = 0,63, y el 

rendimiento del modelo fue más débil con una predicción insuficiente del riesgo, 

estadístico c = 0,55. 

Así mismo, la investigación de Lyon y colaboradores propone un modelo predictivo 

a largo plazo, llamado proforma HFA-ICOS; (del inglés, Heart Failure 

Association/International Cardio-Oncology Society, fácil de usar y basado en la 

evidencia clínica para estratificar el riesgo de los pacientes oncológicos antes de 

recibir QMTP. (9,12) 

La evidencia científica muestra que los resultados tras la validación de la 

herramienta HFA-ICOS expone resultados inconsistentes. Por una parte, en la 



 

investigación de Battisti, (19) (n = 931), la puntuación HFA-ICOS identifica 

adecuadamente a los pacientes en alto riesgo de CTX, estadístico c = 0,671; (IC 

95,0 %: [0,53- 0,79]) y en la serie de Cronin, (20) (n = 507), se determinó que la 

proforma HFA-ICOS tiene un poder moderado para predecir la CTX, área bajo la 

curva COR = 0,643; (IC 95,0 %: [0,51- 0,76]), en ambos casos en mujeres con 

cáncer de mama HER2 positivo en tratamiento con Trastuzumab. 

En base a los resultados, el índice propuesto por Pérez Domínguez JA es mucho 

más integrador al incluir otras variables predictivas importantes y fácilmente 

disponibles, tales como, valores de la hemoglobina, la cardiopatía hipertensiva, la 

fibrilación auricular, la prolongación del IQTc, el diámetro de la aurícula izquierda 

y el indice de masa ventricular izquierda. Tabla 4. (13) 

Además, es aplicable fácilmente, económico, aporta categorías de riesgos con un 

rendimiento aceptable y puede tener un impacto positivo en la evaluación de 

riesgo previo al tratamiento antineoplásico y en el resultado final del paciente. 

Este autor toma posición en favor del índice validado porque es específico de 

pacientes con cáncer e incluye variables electrocardiográficas y ecográficas nunca 

aplicadas en estas pacientes con resultados satisfactorios. Los elementos de 

referencia estadística del actual índice, dado por su mayor capacidad de 

predicción, mayor seguridad y eficiencia pronóstica, además de su consistencia 

interna (cuantificada por medio del coeficiente Alfa de Cronbach), demuestran su 

factibilidad y seguridad para su empleo en la práctica asistencial. 

RECOMENDACIONES GENERALES PARA LA CATEGORIZACIÓN DEL RIESGO 

DE TOXICIDAD CARDIOVASCULAR DE LA GUÍA DE LA SOCIEDAD EUROPEA 

DE CARDIOLOGÍA 2022. (12) 

1. Se recomienda la estratificación del riesgo de toxicidad CVC en todos los pacientes 

con cáncer antes de iniciar un tratamiento oncológico potencialmente cardiotóxico 

I B 

2. Se recomienda comunicar los resultados de la evaluación del riesgo de toxicidad 

CV al paciente y a los profesionales de la salud que corresponda. I C 

3. Se debe considerar la evaluación del riesgo según HFA-ICOS para estratificar el 

riesgo de toxicidad CV en los pacientes con cáncer programados para recibir un 

tratamiento oncológico cardiotóxico. IIa C 

4. Se recomienda que los pacientes categorizados como de bajo riesgo de toxicidad 

CV se sometan al tratamiento oncológico sin demora. I C 



 

5. Para pacientes con riesgo de toxicidad CV moderado, puede considerarse la 

derivación a cardiología. IIb C 

6. Se recomienda derivar a cardiología los pacientes de riesgo alto y muy alto antes 

de iniciar el tratamiento del cáncer. I C 

7. Se recomienda debatir el balance riesgo/beneficio del tratamiento oncológico 

cardiotóxico en pacientes de riesgo alto y muy alto antes de iniciar el tratamiento 

usando un enfoque multidisciplinario. C 

8. Se recomienda derivar a cardiología los pacientes con cáncer y ECV previa o 

hallazgos anómalos en la evaluación inicial del riesgo de toxicidad CV que 

requieran un tratamiento oncológico potencialmente cardiotóxico. I C 

Recomendaciones ecocardiográficas 

1. Se recomienda una ecocardiografía basal en todos los pacientes con cáncer antes 

de iniciar la quimioterapia con antraciclinas. I B 

2. En pacientes de riesgo alto o muy alto se recomienda una ecocardiografía cada 

dos ciclos y en los 3 meses posteriores a la finalización del tratamiento. I C 

Biomarcadores séricos cardiacos  

1. Se recomienda una determinación basal de Biomarcadores séricos cardiacos (BNP 

o NT-proBNPb y cTn) en pacientes de riesgo alto y muy alto antes de iniciar la 

quimioterapia con antraciclinas. I B  

2. Se recomienda la monitorización de BNP o NT-proBNPb y cTn antes de cada ciclo 

durante la quimioterapia con antraciclinas y a los 3 y 12 meses de la finalización 

del tratamiento en pacientes de riesgo alto y muy alto. I B 

Se recomienda el uso de un algoritmo estructurado para guiar las decisiones sobre 

el manejo de la anticoagulación en pacientes con cáncer que presenten FA o TEV 

basado en el sistema de evaluación del riesgo tromboembólico (CHA2-DS2-VASc), 

el riesgo de sangrado (HAS-BLED), las interacciones farmacológicas y las 

preferencias del paciente. 

Se requiere un gran número de pacientes y un seguimiento más prolongado para 

ofrecer respuestas definitivas con suficiente poder estadístico.  

PUNTOS CLAVE 

1. Las herramientas de estratificación del riesgo basal son esenciales para guiar 

tanto el tratamiento como la vigilancia de los pacientes con cáncer durante y 

después de la quimioterapia. 



 

2. La Imagenología multimodal permite el diagnóstico temprano de la ECTRCT, 

donde la ecocardiografía desempeña un papel fundamental en el manejo de 

los pacientes con cáncer. 

3. Los biomarcadores cardíacos pueden complementar las evaluaciones por 

imagen y electrocardiográficas, pero la interpretación de estos estudios suele 

verse limitada por el pequeño tamaño de las muestras y la falta de una 

estandarización adecuada. 

 

ESTRATEGIAS CARDIOPROTECTORAS EN EL PACIENTE TRATADO CON 

ANTRACICLINA 

Los ensayos clínicos aleatorizados con pacientes de riesgo bajo a moderado 

tratados con antraciclinas no han demostrado efectos cardioprotectores 

significativos del Carvedilol (en el ensayo CECCY (21) [Carvedilol para la prevención 

de la CTx relacionada con la quimioterapia]), el Candesartán (en el ensayo PRADA 

(22) [Prevención de la disfunción cardíaca durante la terapia adyuvante del cáncer 

de mama]) o las combinaciones de Candesartán y Carvedilol (en el ensayo 

CardiacCARE). (23,24) 

Sin embargo, curiosamente, un análisis provisional del ensayo controlado con 

placebo "Prevención de cardiotoxicidad en pacientes con cáncer de mama tratadas 

con antraciclinas y/o Trastuzumab", que aleatorizó a 174 pacientes de bajo riesgo 

a Bisoprolol, Ramipril o ambos, mostró que la terapia cardioprotectora podría 

prevenir cambios en la FEVI y el GLS, especialmente en pacientes que recibieron 

tanto Ramipril como Bisoprolol. La observación de disminuciones más frecuentes 

de la FEVI > 10,0 % en el grupo placebo reforzó el valor potencial de la 

cardioprotección, incluso en pacientes de bajo riesgo.  

El bloqueo neurohormonal puede ser más eficaz en pacientes de alto a muy alto 

riesgo; sin embargo, en general, estos pacientes a menudo comienzan el 

tratamiento oncológico ya tomando los fármacos cardiovasculares prescritos. Por 

lo tanto, se debe optimizar la terapia antes de iniciar la QmTP.  

Por otra parte, la eficacia cardioprotectora de las estatinas se ha investigado en 

pacientes con cáncer y diferentes riesgos de IC asociada a antraciclinas. En 

particular, el ensayo controlado con placebo STOP-CA (25) (Atorvastatina para la 

disfunción cardíaca asociada a antraciclinas), que incluyó a pacientes con 

diagnóstico de linfoma que recibieron dosis de doxorrubicina superiores a 300 



 

mg/m² en más del 50,0 % de los casos, mostró que 40 mg de Atorvastatina 

previnieron disminuciones en la FEVI un año después.  

Por el contrario, el estudio piloto SPARE-HF (26) (Estatinas para la prevención 

primaria de la insuficiencia cardíaca en pacientes que reciben antraciclinas) y el 

estudio PREVENT (27,28) (Prevención de la toxicidad cardiovascular por antraciclina 

con estatinas), principalmente en pacientes con cáncer de mama aleatorizados a 

40 mg de Atorvastatina o placebo, no demostraron un efecto significativo de la 

Atorvastatina sobre la FEVI medida por RMC. La inconsistencia en las respuestas 

probablemente se deba a que los pacientes con cáncer de mama suelen recibir 

dosis acumuladas más bajas de antraciclina y presentan un menor riesgo de CTx 

en comparación con los pacientes con linfoma. 

Como es sabido, los pacientes con linfoma experimentan una mayor carga 

inflamatoria, que puede responder bien a los efectos pleiotrópicos de las estatinas. 

Por lo tanto, se podrían considerar las estatinas para prevenir la CTx en pacientes 

con linfoma de alto riesgo. (29) 

Además, los estudios clínicos en curso sobre inhibidores de la neprilisina del 

receptor de angiotensina y los datos preclínicos sobre inhibidores del 

cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 están explorando nuevas estrategias 

cardioprotectoras. Otros candidatos potenciales para la cardioprotección incluyen 

la Ranolazina, un inhibidor de la corriente INaþ de entrada; la Trimetazidina, un 

agente metabólico antiisquémico; y la Ivabradina, que inhibe la corriente flácida. 

(7,12) 

El Dexrazoxano sigue siendo el único fármaco aprobado para la prevención de la 

CTx relacionada con las antraciclinas, dada la falta de evidencia concluyente que 

respalde la eficacia de la prevención primaria con terapias neurohormonales. Los 

ensayos clínicos y los análisis Cochrane demuestran sistemáticamente la eficacia 

del Dexrazoxano para reducir el riesgo de IC en pacientes expuestos a 

antraciclinas. Sin embargo, su uso clínico ha sido limitado debido a la 

preocupación aislada sobre posibles interferencias con la actividad de las 

antraciclinas o un mayor riesgo de neoplasias malignas secundarias. (30,31) 

A pesar de su asociación con un mal pronóstico, la CTx inducida por antraciclinas 

no debe considerarse irreversible ni intratable. Dos informes importantes han 

demostrado la eficacia de un IECA (Enalapril) y betabloqueantes 

(Carvedilol/Bisoprolol) para revertir la CTx inducida por antraciclinas. Estos 



 

informes documentaron una relación inversa entre el tiempo transcurrido desde el 

final de la quimioterapia hasta el inicio del tratamiento para la IC y la mejora de la 

FEVI. (6,24) 

En concreto, la recuperación completa de la FEVI (< 45,0 %) se produjo en el 

64,0 % de los pacientes cuando el tratamiento para la IC se inició en los 2 meses 

posteriores a la quimioterapia. Por el contrario, no se observó una recuperación 

completa o prácticamente ninguna mejora cuando los fármacos cardiovasculares 

se iniciaron a los 6 o 12 meses, respectivamente. Además, los beneficios clínicos 

fueron más evidentes en pacientes asintomáticos o con síntomas leves.  

En una cohorte de 2625 pacientes consecutivos expuestos a antraciclinas, la 

ecocardiografía trimestral durante el primer año posterior a la QmTP permitió la 

detección temprana de la mayoría de los casos. El inicio temprano de Enalapril, 

Carvedilol o Bisoprolol permitió la normalización de la FEVI en el 82,0 % de los 

casos. (23,24) 

PUNTOS CLAVE 

1. La estrategia cardioprotectora óptima para pacientes sometidos a tratamiento 

con antraciclinas aún no está claramente definida. 

2. Se recomienda el bloqueo neurohormonal para prevenir la CTRCD en pacientes 

que reciben antraciclinas en dosis altas (250 mg/m²) o en aquellos con afecciones 

cardiovasculares preexistentes. Las estatinas pueden ser beneficiosas para 

pacientes con linfoma que reciben antraciclinas en dosis altas. 

3. Se recomienda una educación adecuada del paciente, incluyendo consejos 

para mantener un estilo de vida saludable y realizar actividad física aeróbica. 

4. Las directrices de la ESC sobre Cardiooncología recomiendan tratar la CTRCD 

según las directrices actuales para la IC no oncológica. Por lo tanto, se aconseja el 

uso de IECA, bloqueadores de los receptores de angiotensina, inhibidores de la 

neprilisina del receptor de angiotensina, betabloqueantes, inhibidores del 

cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 y antagonistas de los receptores de 

mineralocorticoides, adaptados a los niveles de FEVI y PN. 

TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN CARDIACA INDUCIDA POR 

ANTRACICLINAS 

Las directrices de la ESC sobre Cardiooncología recomiendan tratar la CTx según 

las directrices actuales para la IC no oncológica. Por lo tanto, se recomienda el uso 

de IECA, bloqueadores de los receptores de angiotensina, inhibidores de la 



 

neprilisina del receptor de angiotensina, betabloqueantes, inhibidores del 

cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 y antagonistas de los receptores de 

mineralocorticoides, adaptados a los niveles de FEVI y PN. Se recomienda el 

ajuste ascendente de la dosis hasta alcanzar las dosis objetivo. (7,12) 

PUNTOS CLAVE 

1. La CTx puede ser reversible si se detecta a tiempo y se trata adecuadamente. 

2. Las directrices de la ESC sobre Cardiooncología recomiendan el manejo de la 

      CTx según las recomendaciones actuales para la IC. 

3. La interconsulta con un equipo multidisciplinario de Cardiooncología son 

cruciales para el manejo de la disfunción ventricular izquierda y para 

determinar la necesidad oncológica del tratamiento con antraciclinas. 

PRIORIDADES FUTURAS EN CARDIOONCOLOGÍA 

En el futuro van a ser prioritarias las siguientes estrategias y áreas de 

investigación: 

- Planificar y diseñar estudios clínicos centrados en la población de riesgo. 

- Validar las herramientas actuales HFA-ICOS de evaluación de riesgo y algoritmos 

de vigilancia. 

- Evaluar nuevas tecnologías para la detección de la CTx temprana, ampliando el 

panel de biomarcadores e identificando los patrones específicos de daño 

miocárdico precoz. 

- Refinar los sistemas de puntuación de riesgo CV (por ejemplo, EuroSCORE II, 

SCORE2, SCORE2-OP, CHA2DS2-VASc, HASBLED, SYNTAX) para su aplicación en la 

población oncológica. 

- Seleccionar los criterios para las terapias CV modernas percutáneas, tanto 

estructurales (TAVI, Mitraclip, Oclusor AAI, dispositivos de cierre) como 

electrofisiológicas (ablación), en pacientes con cáncer activo. 

- Diseñar algoritmos específicos para cada paciente capaces de predecir el riesgo de 

prolongación del intervalo QTc en respuesta al tratamiento oncológico. 

- Evaluar los perfiles genéticos para una predicción de riesgo CTx más específica. 

- Identificar las poblaciones de pacientes oncológicos con CTx leve o moderada 

durante el tratamiento que puedan ser destetados de forma segura de la 

medicación CV a largo plazo. 



 

- Establecer las modalidades óptimas de detección de supervivientes a largo plazo 

de complicaciones derivadas de la quimioterapia con antraciclinas y la radiación 

mediastínica. 

- Crear registros de Cardiooncología de gran tamaño para recoger “big data” en 

poblaciones grandes de pacientes. 

- Aplicar la inteligencia artificial y otros métodos analíticos nuevos para identificar a 

los pacientes oncológicos de riesgo e identificar parámetros nuevos que puedan 

predecir la respuesta a intervenciones cardioprotectoras específicas y el riesgo y 

seguridad a largo plazo de la interrupción de las terapias CV iniciadas durante el 

tratamiento oncológico. 

Conclusiones 

Las herramientas de estratificación del riesgo basal son esenciales para guiar 

tanto el tratamiento como la vigilancia de los pacientes con cáncer durante y 

después de la quimioterapia. 

Validar la herramienta de evaluación de riesgo HFA-ICOS y el indice predictivo de 

cardiotoxicidad por quimioterapia F2HATI2DGC propuesto por este autor. 

La terapia cardioprotectora podría prevenir cambios sutiles en la FEVI y el GLS, 

especialmente en pacientes asintomáticos. 

La evaluación multidisciplinaria de Cardiooncología es fundamental para el manejo 

de la disfunción ventricular izquierda y la insuficiencia cardiaca para determinar la 

necesidad de continuar la QmTP.  

La cardiotoxicidad por quimioterapia es potencialmente reversible y el tratamiento 

óptimo basado en los pilares terapéuticas de la insuficiencia cardiaca según las 

recomendaciones actuales de las Guías de Práctica Clínica de Cardiooncología 

2022, tiene probado resultado en la supervivencia del paciente oncológico. 
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ANEXOS 

 

TABLA 1. PROFORMA HFA-ICOS 
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Tabla 4. Índice predictivo de cardiotoxicidad por quimioterapia en pacientes con cáncer  
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