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Cardiotoxicity of anticancer therapies.
Towards the implementation
of cardio-oncology units

Recently, we have witnessed major improvements in cancer treatment.
Early diagnosis and development of new therapies have reduced cancer-related
mortality. However, these new therapies, along with greater patient survival,
are associated with an increase in untoward effects, particularly in the car-
diovascular system. Although cardiotoxicity induced by oncologic treatments
affects predominantly the myocardium, it can also involve other structures of
the cardiovascular system, becoming one of the main causes of morbidity and
mortality in those who survive cancer. The main objective of cardio-oncology is
to achieve the maximum benefits of oncologic treatments while minimizing their
deleterious cardiovascular effects. It harbors the stratification of patients at risk
of cardiotoxicity, the implementation of diagnostic tools (imaging techniques
and biomarkers) for early diagnosis, preventive strategies and early treatment
options for the complications. Herein, we discuss the basic knowledge for the
implementation of cardio-oncology units and their role in the management of
cancer patients, the diagnostic tools available to detect cardiotoxicity and the
present therapeutic options.

(Rev Med Chile 2018; 146: 68-77)
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urante las dltimas décadas ha habido
Dun aumento progresivo en las terapias
disponibles para el tratamiento de los
pacientes con enfermedades oncoldgicas, lo cual
se ha acompanado de una mejoria significativa
en la sobrevida de estos enfermos'. Sin embargo,

muchas de las drogas antineoplasicas utilizadas, tal
como la radioterapia torécica, tienen potenciales
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efectos dafinos sobre el sistema cardiovascular?.
Adicionalmente, la patologia cardiovascular es
una de las principales fuentes de morbimortali-
dad en pacientes con enfermedades oncoldgicas’.
Es importante reconocer que las enfermedades
cardiovasculares (ECV) y los canceres comparten
factores de riesgo en comun, tales como edad, es-
tilo de vida no saludable, obesidad y tabaquismo?,
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que pueden determinar tanto la aparicién como la
progresion de ambos grupos de enfermedades. Por
otro lado, es conocido el dafio directo de ciertos
tipos de neoplasias sobre el tejido cardiaco. Por
ejemplo, 50% de los pacientes que desarrollan sin-
dromes carcinoides tiene compromiso cardiaco®.

La estrecha interaccién entre oncologia y ECV
ha determinado un creciente interés por establecer
equipos dedicados a los cuidados cardiovasculares
de los pacientes con céncer®. Estos equipos pro-
veen de cuidados clinicos a los pacientes previo al
inicio de las terapias oncoldgicas, durante estas y
en el seguimiento alejado tras una terapia exitosa.
Ademas, han permitido expandir los conocimien-
tos actuales sobre la epidemiologia de la afectaciéon
cardiaca por distintas terapias oncoldgicas, los
mecanismos involucrados en la cardiotoxicidad y
los potenciales tratamientos para prevenir o tratar
los efectos adversos.

En el presente articulo se discuten los funda-
mentos que sustentan el estudio de la cardiotoxici-
dad asociada a terapias oncoldgicas, las estrategias
de prevencidn y tratamiento y el rol que pueden
tener estas unidades en el pais.

Terapias oncoldgicas y cardiotoxicidad

El volumen de pacientes sometidos a terapias
oncoldgicas con resultado exitoso se ha incremen-
tado dramdticamente en las dltimas décadas’; por
ejemplo, en linfomas, la sobrevida ha experimenta-
do un aumento desde 47% en 1979 a 70% en 2010
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(Tabla 1)®. La mayor sobrevida de los enfermos
ha hecho evidente la aparicién de eventos cardio-
vasculares en el seguimiento y de efectos adversos
a las drogas oncolégicas’. Por ejemplo, las ECV
dan cuenta de alrededor de la mitad de las causas
de muerte en mujeres con cancer de mama, en
particular aquellas en etapas precoces, con mayor
probabilidad de sobrevivir a su tumor.

Toxicidad por drogas oncoldgicas

La lista de firmacos asociados a dafio cardio-
vascular es extensa (Tabla 2), donde destacan las
antraciclinas y las terapias bioldgicas. Dentro de
estas dltimas, trastuzumab ha sido la droga mds
estudiada'l.

A. Antraciclinas

Estas drogas son responsables de la forma mds
conocida de cardiotoxicidad. Su incidencia es va-
riable seguin la serie y el tipo de molécula utilizada:
con doxorrubicina se describe una incidencia que
puede llegar hasta 26%'>"%, la cual depende de al-
gunos factores como la edad de los pacientes y la
dosis total acamulada recibida, asi como también
si el desenlace reportado es disfuncién ventricular
o insuficiencia cardiaca clinica. El dano agudo
por antraciclinas suele desarrollarse al momento
de recibir la droga o dentro de la primera semana
y asemeja el dafio de una miocarditis aguda con
injuria de los miocitos, infiltrados inflamatorios y
edema intersticial'. Suele manifestarse como cam-
bios electrocardiograficos o arritmias, elevacion de

Tabla 1. Canceres y sobrevida en 2 periodos de tiempo

Subtipo de cancer Nuevos casos en 2014

Préstata 233.000
Mama 232.670
Pulmén 224.210
Colon 136.830
Melanoma 76.100
Vejiga 74.690
Linfoma 70.800
Leucemia 52.380
Rifién 63.920
Pancreas 46.420

Adaptado de Petek et cols®
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% de sobrevida a
5 anos en 2000-10

% de sobrevida a
5 anos en 1975-79

68,7 99,6
74,6 90,6
12,5 17,5
50,4 65,9
82 92,8
73 80,6
46,8 70,3
34,6 60,8
50,9 73,5

2,5 7.3
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Tabla 2. Terapia oncologicas y riesgo de toxicidad

Terapia oncoldgica Incidencia Mecanismo propuesto

Antraciclinas 3-26% Produccion de radicales libres y aumento de estrés

(doxorrubicina, epirrubicina, idarrubicina) oxidativo. Alteracion de hebra de ADN asociada a
topoisomerasa-lI-b

Agentes alquilantes 7-28% Aumento de radicales libres. Dano endotelial directo

(ciclofosfamida, ifosfamida)

Anticuerpos monoclonales 2-28% Inhibicion de sefalizacién de via ERBB2 y VEGF

(trastuzumab, bevacizumab)

Antimetabolitos 2-27% No aclarado. Vasoespasmo, dafo endotelial, dafo

(clofarabine, 5-fluouracilo, capecitabina, citarabina) por metabolitos

Inhibidores de tirosina kinasa 2-4% Inhibicion de Abl kinasa disfuncién mitocondrial,

(imatinib, dasatinib) sobrecarga de volumen

Inhibidores multi-kinasa 15-20% Inhibicion de kinasas e hipertensién arterial

(sunitinib)

Inhibidores de ERBB2 1,5-2,2% Inihibiciéon de ERBB2 y receptor de factor de creci-

(lapatinib) miento endotelial

Antimicrottbulos 2,3-8% Disfuncién contractil, dafio organelos subcelulares

(docetaxel, paclitaxel)

Inhibidores de proteosomas 2-5% Interferencia con sistema de ubiquitinas llevando a

(bortezomib, carfilzomib)

biomarcadores séricos y rara vez como disfuncién
ventricular'®. También se ha descrito pericarditis
aguda. En la forma crénica, el dafio se manifiesta
dentro del primer afo o incluso mds tardiamen-
te, suele ser irreversible (o revertir parcialmente,
segun lo propuesto recientemente por Cardinale
y cols'®, alterando la ultraestructura tisular, y es
dosis dependiente, habiéndose determinado que
con dosis sobre 450 mg/m? el riesgo aumenta
significativamente'”.

Existen multiples mecanismos descritos de
cardiotoxicidad por antraciclinas: a) generacién
de especies reactivas del oxigeno y de estrés oxi-
dativo, generando dafio a los ADNs genémico y
mitocondrial'®; b) desacoplamiento de la cadena
transportadora de electrones y deterioro de la
fosforilacién oxidativa, perpetuando disfuncién
mitocondrial y dafio celular; c) alteraciones en
mecanismos de autofagia basal, como ha sido
mostrado recientemente por nuestro grupo®’; d)
inhibicién de topoisomerasa II-b, con la consi-
guiente desestabilizacién de la hebra de ADN,
considerado en la actualidad uno de los efectos
principales de estos medicamentos®.
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acumulacion de proteinas toxicas

B. Trastuzumab

Corresponde a un anticuerpo monoclonal
que interfiere con el receptor HER2/ErbB2, pre-
sente en algunos canceres®'. Ensayos clinicos con
trastuzumab reportan una incidencia de falla
cardiaca clinica de 1,7-4,1% y deterioro de la
funcién ventricular izquierda de hasta 18,6%%.
A diferencia de las antraciclinas, el efecto suele
ser reversible y no relacionado a dosis. El me-
canismo responsable de cardiotoxicidad es la
interferencia en la dimerizacién normal entre
ErbB2 y ErbB4, lo que impide la activacion
de una via fundamental para la sobrevida y
adaptacién de los miocardiocitos a situaciones
de estrés celular”. A modo de ejemplo, ratones
con deleciones especificas cardiacas de ErbB2
desarrollan miocardiopatia dilatada de manera
espontdnea y son incapaces de tolerar sobrecar-
gas de presién o la administraciéon concomitante
de antraciclinas®. Estos hallazgos son refrenda-
dos por la experiencia clinica de que el riesgo
de cardiotoxicidad por trastuzumab aumenta
significativamente cuando se administra en
asociacién con antraciclinas®.

Rev Med Chile 2018; 146: 68-77
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C. Terapias moleculares

Estos fdrmacos, recientemente introducidos
en el arsenal de terapias oncoldgicas, actdan
bloqueando la accién del factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF) y/o el factor de cre-
cimiento derivado de plaquetas (PDGF), con lo
cual inhiben la angiogénesis necesaria para el
crecimiento de los tumores®. Este mecanismo de
accion desestabiliza una serie de mecanismos de
homeostasis, lo que se traduce en un aumento en
la incidencia de hipertension arterial, fenémenos
vasoespdsticos, isquemia miocdrdica, disfuncién
sistlica y eventos tromboembdlicos”. Dado su
reciente introduccién a la practica clinica y la
constante adopcién de nuevas moléculas, el al-
cance de la cardiotoxicidad producida por estas
drogas es adn incierto.

Toxicidad por radioterapia

El espectro de efectos cardiotéxicos de la
radioterapia es extenso y puede afectar a todas
las estructuras del corazén?. Dosis tordcicas
superiores a 30 Gy se asocian a efectos dafiinos
sobre el sistema cardiovascular, los cuales pueden
aparecer muy tardiamente en la evolucién de estos
enfermos, incluso décadas después de recibida la
radioterapia®. Pericarditis crénica se describe en
3% a20afnosy 12% a 30 anos luego de irradiacién
superior a 35 Gy*. También se describen procesos
fibréticos, tanto del endocardio como del aparato
valvular que pueden causar valvulopatias®, dafio
microvascular coronario® y mayor incidencia de
enfermedad aterosclerdtica, afectando tipicamente
los segmentos proximales del drbol coronario®.
Por ejemplo, sobrevivientes de linfoma no Hodg-
kin tienen un incremento de 4-6 veces en el riesgo
de desarrollar cardiopatia coronaria, comparado
con la poblaciéon general y en mujeres asintoma-
ticas sometidas a radioterapia tordcica hasta 50%
presentan nuevos defectos de perfusiéon™.

Dado lo anterior, actualmente se sugiere un
tamizaje de enfermedad coronaria a partir de los
10-15 afos desde la terapia inicial y seguimiento
de por vida®.

Utilidad de la evaluacién de pacientes
sometidos a terapias oncolégicas

La evaluacién y manejo cardiovascular de los
enfermos sometidos a tratamientos oncolégicos
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provee una serie de beneficios. Primero, una evalua-
cién previa a la terapia permite categorizar el riesgo
de cada paciente individual en cuanto a presentar
una complicacién cardiovascular®. Asi, se pueden
establecer estrategias especificas antes del inicio de
la terapia oncolégica, como preferir medicamen-
tos con menor potencial cardiotéxico, ajustar los
volimenes de infusién a pacientes con disfuncién
sistolica o usar algunos medicamentos que podrian
prevenir el dafio en pacientes de alto riesgo®”*.

Segundo, la evaluacién continua de estos
pacientes durante la terapia oncolégica puede
permitir la deteccién precoz de dano miocérdico
subclinico. Esto puede favorecer la reducciéon o
el cambio en las drogas antineopldsicas o la ins-
tauracion de terapias (por ejemplo enalapril) que
permitan evitar la aparicién de cardiotoxicidad™®.
Del mismo modo, el reconocimiento precoz
de una caida en la fraccién de eyeccién puede
permitir la oportuna implementacién de terapia
para insuficiencia cardiaca, lo cual ha mostrado
revertir, al menos parcialmente, el dafio producido
por antraciclinas'®.

Tercero, el seguimiento a largo plazo de estos
pacientes permite pesquisar y tratar una fuente
importante de morbilidad alejada en este grupo.
El dafio miocardico, coronario, valvular y pericér-
dico pueden aparecer en forma tardia, de modo
que el seguimiento de pacientes seleccionados
-seglin su riesgo- es necesario para asegurar una
evolucién alejada favorable®.

Métodos para pesquisar cardiotoxicidad

A. Ecocardiografia

La evaluacién ecocardiografica de la funcion
ventricular izquierda es el pilar fundamental, tanto
asi que la definicién misma de cardiotoxicidad
incluye la caida de la fraccién de eyeccién de ven-
triculo izquierdo (FEVI) (caida de 10% o a menos
de 50%)*'. Por ejemplo, el Canadian Trastuzumab
Working Group recomienda monitorizar la FEVI al
menos cada 3 meses hasta completar la terapia con
trastuzumab*?. El desarrollo de técnicas 3D ofrece
beneficios adicionales para la estimacién de la
FEVI, considerdndose la técnica ecocardiogréfica
con menor variabilidad intra e interobservador
para la evaluacién de la funcién ventricular en
pacientes sometidos a quimioterapia. Sin embar-
go, esperar un deterioro en la funcién sisté6lica
global medida por métodos volumétricos puede

71



ARTICULO DE REVISION

ser un marcador muy tardio de cardiotoxicidad®.
En ese sentido, las técnicas ecocardiograficas de
deformacién de imagen (particularmente strain
por speckle tracking) pudieran ser una alternativa
util para la deteccién mas precoz de alteraciones
en la motilidad del miocardio. Se describe que
una caida en 10-15% del strain longitudinal global
del ventriculo izquierdo en 4 cdmaras por speckle
tracking es el pardmetro mds util para la deteccion
de cardiotoxicidad* (Figura 1), sin embargo, se
requieren mas estudios para determinar el verda-
dero rol de esta nueva tecnologia.

B. Biomarcadores

Ciertos biomarcadores séricos (troponinas,
péptidos natriuréticos, proteina C reactiva, entre
otros) pueden ser una herramienta complementa-
ria a las técnicas de imagenes para la deteccién pre-
cozy el seguimiento de este grupo de pacientes. Su
menor costo, mayor reproducibilidad (facilitando
comparaciones en el tiempo) y la posibilidad de
adelantarse al dafio funcional necesario para ser
pesquisado por los métodos de imagen son sus
mayores ventajas.

Por ejemplo, NT-proBNP se eleva precoz-
mente luego de quimioterapia en dosis altas®* y la
persistencia de niveles elevados se ha relacionado
con desarrollo de disfuncién ventricular en pa-
cientes tratados con antraciclinas*. En mujeres

Cardio-Oncologia - R. Hameau et al

con cancer de mama, aquellas sin incremento de
troponina al término del tratamiento tuvieron
una baja tasa de eventos cardiovasculares y sin
deterioro significativo de la FEVI a 3 anos*. De
manera opuesta, aquellos pacientes que presentan
niveles persistentemente elevados de troponina
I durante el tratamiento presentan una menor
FEVI final, asociado a mayores tasas de eventos
cardiovasculares*®*.

El uso de nuevas técnicas de imagen y biomar-
cadores, capaces de identificar dafno miocardico
antes de que caiga la FEVI, han modificado nuestra
comprension y la forma de reconocer el dano por
cardiotoxicidad. Es posible que en los préximos
afios la definicién de cardiotoxicidad basada en la
caida de la FEVI se modifique, buscando conside-
rar estos nuevos parametros mas sensibles.

Estrategias de prevenciéon y manejo

El principal rol de los equipos de Cardio-Onco-
logia es prevenir el desarrollo de cardiotoxicidad.
En aquellos pacientes con riesgo moderado o alto
de presentar dano miocardico se pueden imple-
mentar estrategias que reduzcan la exposicién a
cardiotdxicos o el inicio de firmacos cardiopro-
tectores. A continuacién mencionaremos las
estrategias mds comunes:

Figura 1. Técnicas de deformacién. Curvas de strain que muestran la deformacién durante el ciclo cardiaco en las 4 cavidades
cardiacas: @) ventriculo izquierdo; b) auricula izquierda; €) ventriculo derecho; d) auricula derecha.

72

Rev Med Chile 2018; 146: 68-77



Cardio-Oncologia - R. Hameau et al

Modificacion de la terapia oncoldgica

La toxicidad por antraciclinas se relaciona con
la dosis total acumulada, que en el caso de doxo-
rrubicina no debiera superar los 450 mg/m? en
adultos. Reducir la dosis total de exposicion a estas
drogas disminuye su potencial efecto cardiotéxico.
También, estrategias de infusién prolongada pue-
den reducir la incidencia de cardiotoxicidad com-
parado con esquemas en bolo*. Adicionalmente,
la sustitucién por firmacos menos cardiotdxicos
(por ejemplo, epirrubicina) o la utilizacién de
formulaciones liposomales pueden reducir aun
mds la tasa de efectos adversos cardiacos®'. Otras
estrategias implican la suspension temporal o de-
finitiva de la terapia cuando ocurre una caida de
la FEVT; esto estd particularmente validada para
el dano reversible por trastuzumab.

Farmacos cardioprotectores

Numerosos estudios han evaluado el rol de
la terapia estandar de insuficiencia cardiaca para
la prevencién y tratamiento de cardiotoxicidad.
Otros agentes adicionales, como dexrazoxane,
también han sido probados para limitar el dafo
por antraciclinas y trastuzumab®.

A. B-Bloqueadores

El carvedilol, un B-bloqueador con propie-
dades antioxidantes y quelantes de fierro, ha
demostrado su utilidad como cardioprotector
en pacientes que reciben antraciclinas. Kalay y
colaboradores® distribuyeron en forma aleatoria a
50 pacientes en quimioterapia con antraciclinas a
recibir carvedilol 12,5 mg o placebo. Tras 6 meses,
los pacientes del grupo control tuvieron una FEVI
significativamente mas baja, asi como didmetros
sistélicos y diastdlicos del ventriculo izquierdo
incrementados, en comparacién al grupo que
recibi6 carvedilol. Nebivolol, un B-bloqueador
selectivo con capacidad liberadora de 6xido nitri-
co, administrado a mujeres con cdncer de mama
que recibieron antraciclinas, logré reducir las al-
teraciones en NT-pro-BNP y FEVI al compararlo
con placebo®. Sin embargo, el efecto al parecer
no es de clase, ya que algunas drogas (por ejemplo
metoprolol) no han demostrado ser beneficiosas™.

B. Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA)

El efecto cardioprotector de enalapril fue eva-
luado en un estudio que incluy6 473 pacientes

Rev Med Chile 2018; 146: 68-77
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(53% con cancer de mama) tratados con antra-
ciclinas en altas dosis®. Ciento catorce pacientes
(24%) presentaron un incremento precoz de
troponina y fueron distribuidos en forma alea-
toria a recibir enalapril versus placebo. El grupo
que recibié enalapril no mostré modificaciones
significativas de la FEVI, mientras que el grupo
placebo mostré una caida significativa, asociado
a un incremento de los didmetros ventriculares.
Este estudio, por lo tanto, apoya el uso de tropo-
nina como predictor precoz de dafio y, a su vez, el
beneficio de enalapril para minimizar el impacto
de la terapia con antraciclinas. Se ha postulado
que la combinacién IECA y [B-bloqueadores
puede proveer un mayor beneficio. El estudio
OVERCOME mostré que, en pacientes con neo-
plasias hematoldgicas sometidos a esquemas de
quimioterapia intensiva, el uso de enalapril mds
carvedilol previno la caida de FEVI y redujo el
desenlace clinico de muerte e insuficiencia cardia-
ca¥. En 201 pacientes con disfuncién ventricular
izquierda secundario al uso de antracilinas, se
observé una relacion significativa entre el inicio
precoz de la terapia con enalapril + carvedilol y
la normalizacién de la funcién ventricular (FEVI
> 50%), poniendo énfasis en la importancia del
tiempo en la instauracién de la terapia®.

C. Estatinas

Los efectos pleiotrépicos (antioxidantes y
antiinflamatorios) de las estatinas pudieran tener
un potencial rol cardioprotector. En un modelo
animal, fluvastatina redujo el estrés oxidativo
por antraciclinas al aumentar la expresiéon de
superdxido-dismutasa mitocondrial, limitando la
inflamacién cardiaca®. Estudios observacionales
sugieren que estatinas se asocian a una reduccién
del riesgo de falla cardiaca en mujeres con cdncer
de mama tratadas con antraciclinas”. Si bien su
uso parece promisorio, actualmente no contamos
con evidencia definitiva que apoye su prescripcién
en este escenario.

D. Dexrazoxane

Es un quelante del hierro EDTA-simil, que
se une a este y reduce la formacién de radicales
superdxido causantes de dafio oxidativo miocér-
dico. Ademads, pareciera tener un efecto sobre la
estabilidad de las hebras de ADN a nivel cardiaco,
promoviendo la accién de topoisomerasa-11-b. Su
eficacia ha sido apoyada por una reciente revisién
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Cochrane®, siendo recomendada actualmente
para pacientes con cdncer de mama metastési-
co que hayan recibido una dosis acumulada de
doxorrubicina > 300 mg/m?*©?. Estudios recientes
también sugieren su utilidad en pacientes con
cancer de mama HER-2 positivo®. Su uso no se
ha masificado, principalmente por cuestionamien-
tos respecto de que pudiera disminuir la eficacia
antineopldsica de las antraciclinas, ocurrencia de
neoplasias secundarias o posibles efectos aditivos
mielosupresores. A pesar de ello, atin es consi-
derada como una alternativa preventiva por las
actuales guias europeas®.

Funcionamiento de unidades
de Cardio-Oncologia

De acuerdo a lo expuesto previamente, es
importante el desarrollo de equipos de trabajo
especializados en los cuidados de estos pacientes.
En nuestra opinidn, las estructuras habitualmente
presentes en los departamentos de Cardiologia,
tales como laboratorios de ecocardiografia y
programas de insuficiencia cardiaca y trasplante,
pueden no cubrir adecuadamente las necesidades
propias de estos pacientes complejos.

Nuestro grupo ha implementado una unidad
de Cardio-Oncologia multidisciplinaria, con la
participacién activa de integrantes de ambas espe-

Cardio-Oncologia - R. Hameau et al

cialidades, ademads de enfermeras exclusivas, espe-
cialistas en laboratorio clinico y coordinadores de
investigacion (Figura 2). Esta unidad se preocupa
de la categorizacién de riesgo e implementacién
de estrategias preventivas en pacientes sometidos
a terapias oncolégicas, del tratamiento especiali-
zado de pacientes que han sufrido cardiotoxici-
dad y del seguimiento alejado de pacientes con
un perfil de riesgo aumentado que han recibido
terapias oncoldgicas, radioterapia o ambos. Las
intervenciones y protocolos de seguimiento han
sido estandarizados, para asi facilitar la interaccién
entre los distintos especialistas y son coordinados
por la enfermera a cargo de la unidad. Adicional-
mente, nuestro programa considera la realizacién
de investigacion bdsica, preclinica y clinica, para lo
cual cuenta con un registro de datos prospectivo, la
creaciéon de un biobanco para almacenar muestras
de manera seriada y la integracién con centros
de investigacion biomédica. Finalmente, cuenta
con reuniones periddicas entre los especialistas
para coordinar el funcionamiento del programa,
discutir aquellos casos mds complejos, optimizar
protocolos y definir estrategias de investigacion.

Conclusiones

Las complicaciones cardiovasculares de las
terapias antineopldsicas constituyen un elemen-
to que deteriora la calidad de vida y empeora el

Figura 2. Funcionamiento de unidad de Cardio-Oncologia UC. La unidad de Cardio-Oncologia de nuestra institucion se basa
en la estrecha relacién entre cardiélogos y oncélogos. Sus acciones incluyen cuidados clinicos de los pacientes, generacion de

protocolos de tratamiento y generacién de investigacion.
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Figura 3. Rol de las unidades
de Cardio-Oncologia. La inte-
raccién multidisciplinaria clinica
y basica es fundamental para el
desarrollo de esta especialidad.

prondstico de los pacientes oncoldgicos. Afortu-
nadamente, el abordaje multidisciplinario permite
implementar estrategias para prevenir, identificar
y tratar precoz y eficazmente estas complicacio-
nes. La pesquisa mediante el uso de técnicas de
imagen y biomarcadores nos permiten identificar
incluso aquellos pacientes con signos subclinicos
de cardiotoxicidad.

A futuro, mayores estudios clinicos debieran
clarificar la utilidad de la terapia preventiva con
B-bloqueadores e IECA, asi como de otras molé-
culas potencialmente cardioprotectoras o el uso
de nuevos esquemas oncoldgicos que reduzcan el
dafo cardiovascular.

Existe la necesidad de colaboracién entre car-
didlogos, oncblogos y otros profesionales para la
elaboracion en conjunto de protocolos de trata-
miento, programas de educacién y el desarrollo
de nueva evidencia cientifica que aborde de forma
integral el cuidado de los pacientes oncolégicos
y permita generar nuevo conocimiento en este
floreciente campo.
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