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INTRODUÇÃO 

O tratamento do câncer através da quimio-

terapia proporciona uma sobrevida aos pacien-

tes oncológicos. Porém, junto a esse aprimora-

mento, houve o aumento da cardiotoxicidade 

relacionada a essas terapias. Isto é, a toxicidade 

geral ao sistema cardiovascular, através de alte-

ração de homeostase cardiometabólica ou de le-

são cardíaca direta, associada à terapia do cân-

cer. A cardiotoxicidade pode surgir de fatores 

cardiovasculares e seus fatores de risco ou pelo 

tratamento para o câncer (CHUNG; TRAN, 

2026). Os quimioterápicos fazem com que os 

cardiomiócitos e células endoteliais sofram da-

nos em seu DNA, pelo estresse significativo, 

ativando vias de sinalização pró-inflamatórias e 

pró-apoptóticas, dessa maneira, propiciando a 

perda dos cardiomiócitos, o comprometimento 

da integridade vascular e a formação de fibrose, 

levando a doenças como aterosclerose, doença 

arterial coronariana, cardiomiopatia dilatada e 

restritiva, insuficiência cardíaca e pode resultar 

em morte súbita (SHIL et al., 2025). É necessá-

rio manejar e prevenir a cardiotoxicidade indu-

zida por quimioterápicos, na tentativa de detec-

tar precocemente e preservar a função cardíaca, 

através de abordagem multifacetada, incorpo-

rando exercícios físicos, terapia farmacológica 

e exames de imagem para monitoramento, 

sendo necessário avaliar os riscos individual-

mente (DAO et al., 2026).  

O objetivo deste estudo foi analisar o perfil 

de cardiotoxicidade associado às diferentes te-

rapias antineoplásicas, identificando os princi-

pais fatores de risco e mecanismos envolvidos 

na ocorrência das complicações cardiovascula-

res, bem como discutir estratégias de preven-

ção, monitoramento e manejo, com enfoque na 

estratificação de risco, na detecção precoce da 

injúria cardíaca e nas medidas de cardioprote-

ção destinadas à preservação da função cardio-

vascular e à continuidade segura do tratamento 

oncológico. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa realizada 

no período 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-

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 seleção. 

Os critérios de inclusão definidos para este 

estudo foram: artigos publicados no idioma in-

glês, compreendidos no período de 2024 a 2026 

e disponíveis na íntegra. Em relação ao deline-

amento, foram incluídos ensaios clínicos rando-

mizados, revisões e revisões sistemáticas que 

focassem centralmente na prevenção e no ma-

nejo da cardiotoxicidade induzida por quimio-

terápicos. Como critérios de exclusão, defini-

ram-se: publicações em duplicidade, textos dis-

ponibilizados apenas no formato de resumo e 

trabalhos que não abordassem diretamente a te-

mática ou os demais critérios estabelecidos. 

Após a aplicação dessas etapas de seleção, 

restaram 15 artigos, os quais foram submetidos 

a uma leitura minuciosa para a extração dos da-

dos. Os resultados foram analisados de forma 

descritiva e categorizados nas seguintes temáti-

cas: 

• Perfil de Cardiotoxicidade: Perfil de 

injúria miocárdica associado às diferentes clas-

ses terapêuticas (antraciclinas, anti-HER2, imu-

noterapias, entre outras); 

• Prevenção e Monitoramento: Estrati-

ficação de risco basal e métodos de detecção 



 

475 

precoce, com destaque para a imagem multimo-

dal e avaliação do strain longitudinal global 

(GLS); 

• Manejo e Cardioproteção: Estratégias 

farmacológicas (uso de IECA, BRA, betablo-

queadores e dexrazoxano) e a importância da 

abordagem multidisciplinar para a manutenção 

do tratamento oncológico. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Perfil da cardiotoxicidade associada às 

terapias antineoplásicas  

Os estudos analisados evidenciam que as 

manifestações cardiovasculares variam confor-

me a classe terapêutica empregada. As antra-

ciclinas destacam-se pela associação com car-

diomiopatia e insuficiência cardíaca, enquanto 

as terapias anti-HER2 estão relacionadas prin-

cipalmente à disfunção ventricular esquerda. 

Outras toxicidades descritas incluem vasoes-

pasmo e síndrome coronariana aguda associa-

dos às fluoropirimidinas, hipertensão e disfun-

ção ventricular com inibidores de tirosina qui-

nase e miocardite, pericardite e arritmias relaci-

onadas aos inibidores de checkpoint imunoló-

gico (BLOOM et al., 2025; SHIL et al., 2025). 

Uma síntese visual dessas diversas manifesta-

ções e seus respectivos sítios de acometimento, 

como miocárdio, sistema de condução e vascu-

latura, está ilustrada de forma esquemática na 

Figura 45.1.  

Figura 45.1 Representação esquemática de algumas toxicidades cardiovasculares associadas a drogas antineoplásicas 

em pacientes com câncer 

 

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

 

Entre os principais fatores associados ao 

maior risco cardiovascular destacam-se doença 

cardiovascular prévia, idade avançada, hiper-

tensão, exposição cumulativa ou a doses eleva-

das e associação de terapias cardiotóxicas. Par-

ticularmente para os inibidores de checkpoint 

imunológico, a combinação entre diferentes 

agentes ou com antraciclinas foi apontada como 
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condição de maior risco, reforçando a impor-

tância do reconhecimento precoce das compli-

cações cardiovasculares durante o tratamento 

oncológico (NIELSEN et al., 2024; BLOOM et 

al., 2025). 

Prevenção e monitoramento 

A mitigação de eventos cardiotóxicos re-

quer vigilância sistêmica baseada em perfis de 

risco e uso de imagem diagnóstica sofisticada. 

Nesse sentido, a avaliação primária pré-trata-

mento oncológico deve utilizar, preferencial-

mente, a estratificação do escore HFA-ICOS 

(Heart Failure Association - International Car-

dio-Oncology Society) (SÁNCHEZ et al., 2025; 

RAKISHEVA et al., 2025).  

Obesidade, idade avançada, diabetes, hiper-

tensão e doença 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 relação intrínseca entre essa manifestação 

de injúria miocárdica e pacientes portadores de 

hipertensão (HAS) e Diabetes Mellitus (DM) 

(NIELSEN et al., 2024). Ademais, convém res-

saltar que o risco também está associado à ex-

posição cumulativa ao quimioterápico, à asso-

ciação de agentes cardiotóxicos, como a combi-

nação de antraciclina e trastuzumabe, bem 

como à ocorrência de polimorfismos genéticos, 

como RARG e SLC28A3 (GAO et al., 2024; 

SÁNCHEZ et al., 2025). Desse modo, a intera-

ção entre o perfil individual do paciente e a 

carga do esquema antineoplásico reitera a rele-

vância do reconhecimento precoce das compli-

cações cardiovasculares ao longo de toda a jor-

nada terapêutica (NIELSEN et al., 2024; 

BLOOM et al., 2025). 

No que tange ao monitoramento por ima-

gem e biomarcadores, o ecocardiograma trans-

torácico basal com avaliação de fração de eje-

ção do ventrículo esquerdo (FEVE) compõe a 

modalidade de primeira linha na vigilância, 

sendo fortemente recomendado o uso regular da 

medida do Strain Longitudinal Global (GLS) 

para a detecção precoce (SÁNCHEZ et al., 

2025; RAKISHEVA et al., 2025; DAO et al., 

2026). Avaliações por ressonância magnética 

(RM) cardíaca são indicadas como estratégia de 

segunda linha (RAKISHEVA et al., 2025). Em 

conjunto com a imagem, são necessárias dosa-

gens basais e testes seriados de biomarcadores, 

como troponina e BNP/NT-proBNP, sendo esta 

uma prática imperativa para os pacientes classi-

ficados como de alto risco (SÁNCHEZ et al., 

2025; RAKISHEVA et al., 2025). Além disso, 

o monitoramento eletrocardiográfico basal tam-

bém é fundamental para o rastreio, sendo indi-

cado especialmente para o monitoramento da 

extensão do intervalo QTc em indivíduos sub-

metidos à quimioterapia com trióxido de arsê-

nio ou inibidores de TKI (SÁNCHEZ et al., 

2025; CHUNG; TRAN, 2026). 

Manejo e cardioproteção 

A abordagem da cardiotoxicidade associada 

a quimioterápicos exige ação contínua de equi-

pes multidisciplinares, uso de fármacos cardio-

protetores clássicos e ajustes imediatos do re-

gime terapêutico oncológico. 

Diante de uma disfunção manifestada por 

queda de FEVE ≥10%, ficando inferior a 50%, 

ou por uma redução funcional com GLS >15%, 

recomenda-se a interrupção imediata ou o 

ajuste das terapias antineoplásicas (SÁNCHEZ 

et al., 2025; RAKISHEVA et al., 2025). Nos 

quadros suspeitos de miocardite associada aos 

ICIs, a suspensão da imunoterapia deve ser exe-

cutada (NIELSEN et al., 2024; CHUNG; 

TRAN, 2026). 

Em relação às terapias farmacológicas clás-

sicas, a introdução profilática 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 função cardíaca 

(SHIL et al., 2025; GAO et al., 2024). O uso de 

betabloqueadores seletivos, como carvedilol ou 

nebivolol, demonstrou forte atenuação sobre a 

redução da fração de ejeção e redução na ocor-

rência de eventos cardíacos em pacientes 

usando antraciclinas (LIU et al., 2025). Outros-

sim, a administração de espironolactona mos-

trou alta eficácia para a melhoria dos diâmetros 

sistólicos finais e das densidades ventriculares 

(LIU et al., 2025). 

Dentre os agentes protetores específicos, o 

uso de dexrazoxano demonstrou eficácia como 

método primário para mitigação de morbidade 

miocárdica em pacientes submetidos a altas car-

gas de antraciclinas (SHIL et al., 2025; GAO et 

al., 2024; RAKISHEVA et al., 2025). Assim, 

quando viável, recomenda-se a substituição 

para formulações de antraciclinas lipossomais 

para amenizar o risco (GAO et al., 2024; 

CHUNG; TRAN, 2026). 

O tratamento para a inflamação miocárdica 

induzida por ICIs exige a prescrição de corti-

costeróides em altas doses ou pulsoterapia com 

metilprednisolona, acrescentando-se imunossu-

pressores nos episódios refratários (NIELSEN 

et al., 2024; GAO et al., 2024; CHUNG; 

TRAN, 2026). Nos últimos anos, terapias emer-

gentes, como o uso de inibidores de SGLT2, 

vêm se destacando, uma vez que já demonstra-

ram grande potencial na diminuição das hospi-

talizações e novos diagnósticos de IC (SÁN-

CHEZ et al., 2025; RAKISHEVA et al., 2025). 

Por fim, intervenções no estilo de vida, bem 

como o controle rigoroso da pressão arterial e 

perfil lipídico, devem ser priorizadas (SHIL et 

al., 2025; RAKISHEVA et al., 2025). 

CONCLUSÃO 

Conclui-se, portanto, que a cardiotoxici-

dade representa, no cenário atual das terapias 

antineoplásicas, uma complicação de expres-

siva relevância, abrangendo desde disfunções 

ventriculares progressivas até manifestações in-

flamatórias graves, como a miocardite induzida 

por imunoterápicos. Todavia, o avanço da car-

dio-oncologia demonstra que esse impacto car-

diovascular é plenamente manejável mediante 

o emprego de condutas padronizadas e estrutu-

radas. A estratificação de risco basal, utilizando 

ferramentas consagradas como o escore HFA-

ICOS, associada ao monitoramento contínuo 

por meio de imagem multimodal, com ênfase 

no Strain Longitudinal Global (GLS) e no 

acompanhamento de biomarcadores cardíacos e 

eletrocardiográficos, constitui a base funda-

mental para a detecção precoce de lesões mio-

cárdicas assintomáticas. Paralelamente, a im-

plementação de estratégias cardioprotetoras 

profiláticas e terapêuticas, aliada a uma aborda-

gem interprofissional e multidisciplinar, viabi-

liza o ajuste tempestivo dos regimes oncológi-

cos sem comprometer a eficácia do tratamento 

antineoplásico. Dessa forma, consolida-se a 

premissa de que o cuidado integrado é indispen-

sável para preservar a saúde cardiovascular, oti-

mizar o prognóstico oncológico e assegurar a 

máxima segurança e qualidade de vida ao paci-

ente ao longo de todas as etapas do tratamento.  
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