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INTRODUCAO

O tratamento do cancer através da quimio-
terapia proporciona uma sobrevida aos pacien-
tes oncologicos. Porém, junto a esse aprimora-
mento, houve o aumento da cardiotoxicidade
relacionada a essas terapias. Isto €, a toxicidade
geral ao sistema cardiovascular, através de alte-
racdo de homeostase cardiometabolica ou de le-
sdo cardiaca direta, associada a terapia do can-
cer. A cardiotoxicidade pode surgir de fatores
cardiovasculares e seus fatores de risco ou pelo
tratamento para o cancer (CHUNG; TRAN,
2026). Os quimioterapicos fazem com que os
cardiomidcitos e células endoteliais sofram da-
nos em seu DNA, pelo estresse significativo,
ativando vias de sinalizag¢do pré-inflamatorias e
proé-apoptoticas, dessa maneira, propiciando a
perda dos cardiomiocitos, o comprometimento
da integridade vascular e a formacao de fibrose,
levando a doengas como aterosclerose, doenca
arterial coronariana, cardiomiopatia dilatada e
restritiva, insuficiéncia cardiaca e pode resultar
em morte subita (SHIL et al., 2025). E necessa-
rio manejar e prevenir a cardiotoxicidade indu-
zida por quimioterapicos, na tentativa de detec-
tar precocemente e preservar a fungdo cardiaca,
através de abordagem multifacetada, incorpo-
rando exercicios fisicos, terapia farmacologica
e exames de imagem para monitoramento,
sendo necessario avaliar os riscos individual-
mente (DAO et al., 2026).

O objetivo deste estudo foi analisar o perfil
de cardiotoxicidade associado as diferentes te-
rapias antineoplasicas, identificando os princi-
pais fatores de risco e mecanismos envolvidos
na ocorréncia das complicag¢des cardiovascula-
res, bem como discutir estratégias de preven-
¢do, monitoramento € manejo, com enfoque na
estratificacdo de risco, na detecgdo precoce da
injuria cardiaca e nas medidas de cardioprote-

¢do destinadas a preservagdo da fungdo cardio-
vascular e a continuidade segura do tratamento
oncologico.

METODO

Trata-se de uma revisao narrativa realizada
no periodo de agosto de 2026, por meio de pes-
quisas nas bases de dados PubMed e Cochrane.
Foram utilizados os descritores “cardio-onco-
logy”, “cardiotoxicity”, “chemotherapy”, “anti-
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neoplastic agents”, “prevention” e “manage-
ment”, combinados por meio dos operadores
booleanos AND e OR. Desta busca foram en-
contrados 40 artigos, posteriormente submeti-
dos aos critérios de selegao.

Os critérios de inclusdo definidos para este
estudo foram: artigos publicados no idioma in-
glés, compreendidos no periodo de 2024 a 2026
e disponiveis na integra. Em relagdo ao deline-
amento, foram incluidos ensaios clinicos rando-
mizados, revisdes e revisdes sistematicas que
focassem centralmente na prevengdo e no ma-
nejo da cardiotoxicidade induzida por quimio-
terapicos. Como critérios de exclusdo, defini-
ram-se: publicacdes em duplicidade, textos dis-
ponibilizados apenas no formato de resumo e
trabalhos que ndo abordassem diretamente a te-
matica ou os demais critérios estabelecidos.

Ap0s a aplicacdo dessas etapas de selegdo,
restaram 15 artigos, os quais foram submetidos
a uma leitura minuciosa para a extracao dos da-
dos. Os resultados foram analisados de forma
descritiva e categorizados nas seguintes temati-
cas:

e Perfil de Cardiotoxicidade: Perfil de
injuria miocardica associado as diferentes clas-
ses terapéuticas (antraciclinas, anti-HER2, imu-
noterapias, entre outras);

e Prevencao e Monitoramento: Estrati-
ficagdo de risco basal e métodos de deteccao
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precoce, com destaque para a imagem multimo-
dal e avaliagdo do strain longitudinal global
(GLS);

e Manejo e Cardioprotecao: Estratégias
farmacologicas (uso de IECA, BRA, betablo-
queadores e dexrazoxano) e a importancia da
abordagem multidisciplinar para a manutengao
do tratamento oncolégico.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Perfil da cardiotoxicidade associada as
terapias antineoplasicas
Os estudos analisados evidenciam que as

manifestagdes cardiovasculares variam confor-
me a classe terap€utica empregada. As antra-

ciclinas destacam-se pela associagdo com car-
diomiopatia e insuficiéncia cardiaca, enquanto
as terapias anti-HER2 estdo relacionadas prin-
cipalmente a disfun¢do ventricular esquerda.
Outras toxicidades descritas incluem vasoes-
pasmo e sindrome coronariana aguda associa-
dos as fluoropirimidinas, hipertensdo e disfun-
¢do ventricular com inibidores de tirosina qui-
nase ¢ miocardite, pericardite e arritmias relaci-
onadas aos inibidores de checkpoint imunold-
gico (BLOOM et al., 2025; SHIL et al., 2025).
Uma sintese visual dessas diversas manifesta-
¢oes e seus respectivos sitios de acometimento,
como miocardio, sistema de conducao e vascu-
latura, estd ilustrada de forma esquematica na
Figura 45.1.

Figura 45.1 Representacdo esquematica de algumas toxicidades cardiovasculares associadas a drogas antineoplésicas

em pacientes com cancer

[Tromboembolismo]

Arritmias:

- Bradicardia

- Taquicardias

- Fibrilagao atrial

- Bloqueio atrioventricular
- Disturbios de condugéo

Fonte: Adaptado de Varricchi et al. (2018).

Entre os principais fatores associados ao
maior risco cardiovascular destacam-se doenga
cardiovascular prévia, idade avancgada, hiper-
tensdo, exposicao cumulativa ou a doses eleva-

Efeitos vasculares:

- Lesao de célula endotelial

- Espasmo vascular

- Inibigdo de sinalizagéo celular

Lesdo de cardiomiécito /
Cardiomiopatia:

- Superprodugdo de ROS / RNS
- Disfungdo mitocondrial

- Dano ao DNA

- Inibigao de sinalizagdo celula
- Necrose e apoptose de
‘cardiomiécitos

das e associagao de terapias cardiotoxicas. Par-
ticularmente para os inibidores de checkpoint
imunologico, a combinag¢do entre diferentes
agentes ou com antraciclinas foi apontada como
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condicdo de maior risco, reforcando a impor-
tancia do reconhecimento precoce das compli-
cagOes cardiovasculares durante o tratamento
oncologico (NIELSEN et al., 2024; BLOOM et
al., 2025).

Prevenciao e monitoramento

A mitigagdo de eventos cardiotoxicos re-
quer vigilancia sistémica baseada em perfis de
risco e uso de imagem diagnostica sofisticada.
Nesse sentido, a avaliacdo primdria pré-trata-
mento oncoldgico deve utilizar, preferencial-
mente, a estratificacdo do escore HFA-ICOS
(Heart Failure Association - International Car-
dio-Oncology Society) (SANCHEZ et al., 2025;
RAKISHEVA et al., 2025).

Obesidade, idade avangada, diabetes, hiper-
tensdo e doenga cardiovascular prévia consti-
tuem fatores de risco que potencializam a car-
diotoxicidade de forma significativa (BLOOM
et al., 2025; RAKISHEVA et al, 2025;
CHUNG; TRAN, 2026). Nas miocardites indu-
zidas por ICIs, particularmente, verificou-se
uma relagdo intrinseca entre essa manifestagao
de injuria miocardica e pacientes portadores de
hipertensao (HAS) e Diabetes Mellitus (DM)
(NIELSEN et al.,, 2024). Ademais, convém res-
saltar que o risco também esta associado a ex-
posi¢do cumulativa ao quimioterapico, a asso-
ciacdo de agentes cardiotoxicos, como a combi-
nacdo de antraciclina e trastuzumabe, bem
como a ocorréncia de polimorfismos genéticos,
como RARG e SLC28A3 (GAO et al., 2024;
SANCHEZ et al., 2025). Desse modo, a intera-
¢do entre o perfil individual do paciente e a
carga do esquema antineoplasico reitera a rele-
vancia do reconhecimento precoce das compli-
cagOes cardiovasculares ao longo de toda a jor-
nada terapéutica (NIELSEN et al., 2024;
BLOOM et al., 2025).

No que tange ao monitoramento por ima-
gem e biomarcadores, o ecocardiograma trans-

toracico basal com avaliacdo de fragdo de eje-
¢ao do ventriculo esquerdo (FEVE) compde a
modalidade de primeira linha na vigilancia,
sendo fortemente recomendado o uso regular da
medida do Strain Longitudinal Global (GLS)
para a detec¢do precoce (SANCHEZ et al,
2025; RAKISHEVA et al., 2025; DAO et al.,
2026). Avaliagdes por ressonancia magnética
(RM) cardiaca sao indicadas como estratégia de
segunda linha (RAKISHEVA et al.,, 2025). Em
conjunto com a imagem, sdo necessarias dosa-
gens basais e testes seriados de biomarcadores,
como troponina ¢ BNP/NT-proBNP, sendo esta
uma pratica imperativa para os pacientes classi-
ficados como de alto risco (SANCHEZ et al.,
2025; RAKISHEVA et al., 2025). Além disso,
0 monitoramento eletrocardiografico basal tam-
bém ¢ fundamental para o rastreio, sendo indi-
cado especialmente para o monitoramento da
extensao do intervalo QTc em individuos sub-
metidos & quimioterapia com triéxido de arsé-
nio ou inibidores de TKI (SANCHEZ et al.,
2025; CHUNG; TRAN, 2026).

Manejo e cardioprotecio

A abordagem da cardiotoxicidade associada
a quimioterapicos exige acdo continua de equi-
pes multidisciplinares, uso de fArmacos cardio-
protetores classicos e ajustes imediatos do re-
gime terapéutico oncoldgico.

Diante de uma disfungdo manifestada por
queda de FEVE >10%, ficando inferior a 50%,
ou por uma redugao funcional com GLS >15%,
recomenda-se a interrup¢do imediata ou o
ajuste das terapias antineoplasicas (SANCHEZ
et al, 2025; RAKISHEVA et al., 2025). Nos
quadros suspeitos de miocardite associada aos
ICIs, a suspensdo da imunoterapia deve ser exe-
cutada (NIELSEN et al., 2024; CHUNG;
TRAN, 2026).

Em relagdo as terapias farmacolégicas clas-
sicas, a introdugdo profilatica de inibidores da
enzima conversora de angiotensina (IECA) ou
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de bloqueadores dos receptores de angiotensina
(BRA) combinados a betabloqueadores reduz
de maneira eficiente a piora da fungdo cardiaca
(SHIL et al., 2025; GAO et al., 2024). O uso de
betabloqueadores seletivos, como carvedilol ou
nebivolol, demonstrou forte atenuagdo sobre a
reducdo da fracdo de ejecdo e reducdo na ocor-
réncia de eventos cardiacos em pacientes
usando antraciclinas (LIU et al., 2025). Outros-
sim, a administra¢do de espironolactona mos-
trou alta eficdcia para a melhoria dos diametros
sistolicos finais e das densidades ventriculares
(LIU et al., 2025).

Dentre os agentes protetores especificos, 0
uso de dexrazoxano demonstrou eficacia como
método primario para mitigagdo de morbidade
miocardica em pacientes submetidos a altas car-
gas de antraciclinas (SHIL ef al., 2025; GAO et
al., 2024; RAKISHEVA et al., 2025). Assim,
quando vidvel, recomenda-se a substitui¢ao
para formulacdes de antraciclinas lipossomais
para amenizar o risco (GAO et al, 2024;
CHUNG; TRAN, 2026).

O tratamento para a inflamagao miocérdica
induzida por ICIs exige a prescricao de corti-
costeroides em altas doses ou pulsoterapia com
metilprednisolona, acrescentando-se imunossu-
pressores nos episodios refratarios (NIELSEN
et al., 2024; GAO et al, 2024, CHUNG;
TRAN, 2026). Nos ultimos anos, terapias emer-
gentes, como o uso de inibidores de SGLT2,
vém se destacando, uma vez que ja demonstra-
ram grande potencial na diminui¢do das hospi-
talizagdes e novos diagnosticos de IC (SAN-
CHEZ et al., 2025; RAKISHEVA et al., 2025).
Por fim, intervencdes no estilo de vida, bem

como o controle rigoroso da pressdo arterial e
perfil lipidico, devem ser priorizadas (SHIL et
al., 2025; RAKISHEVA et al., 2025).

CONCLUSAO

Conclui-se, portanto, que a cardiotoxici-
dade representa, no cendario atual das terapias
antineoplasicas, uma complicacao de expres-
siva relevancia, abrangendo desde disfungdes
ventriculares progressivas até manifestacdes in-
flamatdrias graves, como a miocardite induzida
por imunoterapicos. Todavia, o avango da car-
dio-oncologia demonstra que esse impacto car-
diovascular ¢ plenamente manejavel mediante
o emprego de condutas padronizadas e estrutu-
radas. A estratificac¢do de risco basal, utilizando
ferramentas consagradas como o escore HFA-
ICOS, associada ao monitoramento continuo
por meio de imagem multimodal, com énfase
no Strain Longitudinal Global (GLS) e no
acompanhamento de biomarcadores cardiacos e
eletrocardiograficos, constitui a base funda-
mental para a detecg@o precoce de lesdes mio-
cardicas assintomaticas. Paralelamente, a im-
plementacdo de estratégias cardioprotetoras
profilaticas e terap€uticas, aliada a uma aborda-
gem interprofissional e multidisciplinar, viabi-
liza o ajuste tempestivo dos regimes oncologi-
cos sem comprometer a eficacia do tratamento
antineoplédsico. Dessa forma, consolida-se a
premissa de que o cuidado integrado € indispen-
savel para preservar a satide cardiovascular, oti-
mizar o prognostico oncoldgico e assegurar a
maxima seguranca e qualidade de vida ao paci-
ente ao longo de todas as etapas do tratamento.
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