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Destacados: (1) Los pacientes con antraciclinas y taxanos 
tienen un mayor riesgo de cardiotoxicidad. (2) La proteína 
C reactiva aumentó en la primera infusión de quimioterapia. 
(3) Los índices neutrófilo-linfocito (INL) y plaqueta-linfocito 
(IPL) son elevados en hasta el 27% de los pacientes antes 
del inicio del tratamiento. (4) La estratificación temprana 
del riesgo permite el manejo de la cardiotoxicidad. (5) El 
uso de biomarcadores amplía el potencial de la Enfermería 
de Precisión en la atención personalizada.

Objetivo: evaluar el perfil clínico, inflamatorio y electrocardiográfico 
de pacientes con cáncer en la fase pre-quimioterapia, con el objetivo 
de identificar tempranamente signos indicativos de toxicidad 
cardiovascular. Método: estudio observacional, transversal, realizado 
entre noviembre de 2022 y diciembre de 2023, con adultos con cáncer 
en estadios I a III, tratados en un hospital del sudeste de Brasil. Se 
recolectaron datos sociodemográficos, clínicos y tumorales, además 
de pruebas de laboratorio y electrocardiográficas realizadas antes de 
la primera infusión de quimioterapia. Se realizaron análisis descriptivos 
utilizando el software R. Resultados: participaron 84 pacientes, la 
mayoría mujeres (72,6%) con diagnóstico de cáncer de mama (57,1%). 
Hubo una prevalencia de inflamación sistémica, con proteína C reactiva 
elevada en 35,7%, una relación neutrófilos-linfocitos aumentada en 
23,5% y una relación plaquetas-linfocitos en 27,2%. Se observó una 
asociación significativa entre el índice de masa corporal elevado y las 
alteraciones de la onda T (p=0,005). Aunque 10 pacientes presentaron 
un intervalo QT corregido prolongado, no se identificaron otras 
asociaciones estadísticamente significativas. Conclusión: la fase pre-
quimioterapia reveló alteraciones inflamatorias y electrocardiográficas 
relevantes, incluso en ausencia de cardiotoxicidad establecida. Estos 
hallazgos refuerzan la importancia de la evaluación cardiovascular 
basal y la monitorización multidisciplinaria en cardiología oncológica, 
especialmente en pacientes con factores de riesgo modificables. Se 
recomiendan estudios longitudinales para dilucidar las trayectorias 
clínicas y pronósticas de estas alteraciones.

Descriptores: Neoplasias; Antineoplásicos; Factores de Riesgo 
de Enfermedad Cardiaca; Biomarcadores; Electrocardiograma; 
Cardiotoxicidade.
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Introducción

A nivel mundial, las enfermedades no transmisibles 

(ENT) son las principales causas de morbilidad y mortalidad 

de la población. Esto se debe a la transición demográfica 

que contribuye al envejecimiento poblacional, junto con la 

transición epidemiológica marcada por patrones cambiantes 

de enfermedad y mortalidad, y se considera un importante 

desafío mundial(1). Entre las ENT, las enfermedades crónicas 

no transmisibles (ECNT) se destacan en términos de 

mortalidad a nivel mundial, siendo las enfermedades 

cardiovasculares (ECV) la principal causa de muerte, al 

representar casi 18 millones de muertes(2), seguidas de las 

neoplasias, que representan casi 10 millones de muertes. 

En la mayoría de los países, el cáncer es la primera o 

segunda causa principal de muerte antes de los 70 años(3).

En los últimos años, se han producido avances 

significativos en el tratamiento del cáncer gracias al 

descubrimiento de nuevos fármacos y terapias que 

mejoran el pronóstico de los pacientes oncológicos(4-5). 

Sin embargo, a pesar de los beneficios, las enfermedades 

cardiovasculares se han convertido en uno de los 

principales efectos adversos de la terapia antineoplásica, 

contribuyendo a la morbilidad y mortalidad de los 

pacientes(4-6). Si bien los agentes quimioterapéuticos 

desempeñan un papel importante en el pronóstico de 

estos pacientes, el uso de algunas clases de agentes 

quimioterapéuticos ha provocado un aumento de los casos 

de efectos secundarios y complicaciones cardiovasculares, 

siendo el desarrollo de cardiotoxicidad inducida por 

agentes quimioterapéuticos la ocurrencia más común, 

que se extiende después del tratamiento(6).

La Sociedad Europea de Cardiología (European Society 

of Cardiology, ESC) define la toxicidad cardiovascular (TCV) 

como una lesión cardíaca tanto funcional cuanto estructural 

condicionada por el tratamiento oncológico (quimioterapia, 

radioterapia o el propio cáncer)(7-8). Además, la TCV puede 

dividirse en aguda, subaguda o tardía, en la que los signos 

y síntomas de esta toxicidad pueden aparecer varios años 

después del tratamiento del paciente oncológico, afectando 

las estructuras cardíacas y generando insuficiencia cardíaca 

(IC), enfermedad coronaria, valvulopatía, arritmias, 

enfermedad de la conducción cardíaca y enfermedad 

pericárdica(8).

La cardiotoxicidad, en un inicio, significaba caída 

de la fracción de eyección, sin embargo, la I Directriz 

Brasileña de Cardio-Oncología de la Sociedad Brasileña de 

Cardiología redefinió esta condición como: miocardiopatía 

con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 

disminuida; síntomas de IC; signos condicionados por 

la IC; reducción de la FEVI de 5% a menos de 55% 

cuando se compara con el valor basal y presentar signos 

o síntomas de IC, o disminución de 10% de la FEVI a 

menos de 55% sin signos o síntomas simultáneos(9-10).

La aparición de toxicidad cardíaca durante el 

tratamiento del cáncer puede limitar el tratamiento, lo que 

puede provocar su interrupción o suspensión y empeorar 

los resultados clínicos de los pacientes(11). El seguimiento 

de las enfermedades cardíacas y de los factores de riesgo 

es esencial y puede mejorar el pronóstico del paciente(7).

A pesar de los recientes avances en la comprensión de 

la cardiotoxicidad inducida por antineoplásicos, la mayoría 

de los estudios se centran en resultados clínicos tardíos 

o en poblaciones que ya sometidas a múltiples ciclos de 

tratamiento, lo que deja una brecha significativa en el perfil 

cardiovascular basal de los pacientes con cáncer antes 

del inicio de la quimioterapia. Como señala una revisión 

sistemática(12), si bien existe amplia documentación sobre 

la cardiotoxicidad en pacientes con cáncer hematológico, 

faltan estudios que investiguen los cambios inflamatorios 

y electrocardiográficos tempranos en poblaciones con 

neoplasias sólidas, especialmente en Latinoamérica y en 

los servicios públicos de referencia oncológica.

En este sentido, nuestro estudio se distingue por su 

originalidad al evaluar marcadores inflamatorios y cambios 

electrocardiográficos en la fase pre-quimioterapia en 

pacientes con cáncer en estadios tempranos a intermedios 

(estadios I a III), contribuyendo a la detección temprana 

de posibles signos de cardiotoxicidad incluso antes de la 

exposición acumulada a la terapia antineoplásica. Este 

es, por lo tanto, un estudio original que busca ampliar 

la comprensión de la fase basal del recorrido cardio-

oncológico, con potencial impacto en la estratificación del 

riesgo y la planificación de cuidados multiprofesionales. En 

este contexto, el objetivo de este estudio fue evaluar los 

perfiles clínicos, inflamatorios y electrocardiográficos de 

pacientes con cáncer en la fase pre-quimioterapia, con el 

objetivo de alcanzar la identificación temprana de signos 

indicativos de toxicidad cardiovascular.

Método

Diseño del estudio

Estudio observacional transversal, realizado de 

conformidad con lo dispuesto por el método STROBE 

(Strengthening the Reporting of Observational Studies 

in Epidemiology)(13) para garantizar la transparencia y 

calidad en la presentación de datos y resultados.

Escenario

Esta investigación se llevó a cabo en Afecc-Hospital 

Santa Rita de Cássia (HSRC), único Centro de Alta 



www.eerp.usp.br/rlae

3Neumann K, Nunes KZ, Grippa WR, D’Agostini NS, Schuab SIPC, Lopes-Júnior LC. 

Complejidad en Oncología (CACON) de Espírito Santo, 

Brasil - referencia en el estado en tratamiento oncológico 

para todo Espírito Santo, el sur de Bahía, el este de Minas 

Gerais y el norte de Río de Janeiro(14)- de noviembre de 

2022 a diciembre de 2023.

Participantes

Fueron seleccionadas personas de ambos sexos 

mayores de 18 años con diagnóstico anatomopatológico 

de neoplasias malignas en estadio I, II o III, 

independientemente del tipo de tumor, y solo casos nuevos 

de pacientes sometidos a quimioterapia ambulatoria. Se 

excluyó a los participantes con enfermedad en estadio 

IV, a quienes recibían cuidados paliativos exclusivos y a 

quienes presentaban más de un tumor primario.

Variables

Los datos sociodemográficos y la caracterización 

tumoral se obtuvieron exclusivamente a través de las 

historias clínicas y un cuestionario semiestructurado. 

Se tomaron muestras de sangre para la evaluación de 

biomarcadores: hs-PCR y Troponina I (variables de 

resultado). Los análisis de biomarcadores se realizaron 

en el Laboratorio Tomasi, ubicado en Afecc-HSRC. Cabe 

destacar que los hemogramas completos eran rutinarios 

en el hospital, por lo que la información se extrajo 

directamente de las historias clínicas de los pacientes. 

Para la toma de sangre, cada participante donó una 

muestra de sangre venosa periférica (4 ml), obtenida 

mediante venopunción en la fosa cubital. Para este fin, 

se utilizaron tubos de vacío Vacutainer® ethyldiamine 

tetra-acetic acid (EDTA) [Becton Dickinson (BD), Franklin 

Lakes, NJ, EE. UU.]. Para la obtención del plasma, 

las muestras biológicas recolectadas se procesaron 

siguiendo el siguiente protocolo: centrifugando los tubos 

Vacutainer que contenían sangre durante 10 minutos a 

4 C, 581,2 g/2000 rpm (Eppendorf Centrífuga 5810R). 

Posteriormente, se alicuotó el plasma con una pipeta y 

se transfirió a microtubos de almacenamiento. Todo el 

material alicuotado se conservó en el congelador a -80 C 

hasta la cuantificación de biomarcadores.

Los puntos de corte adoptados para los 

biomarcadores se definieron con base en guías clínicas 

y literatura científica actualizada. Para la proteína 

C reactiva de alta sensibilidad (hs-PCR), se utilizó la 

clasificación de la American Heart Association (AHA), 

que categoriza el riesgo cardiovascular como: riesgo 

bajo (<1 mg/dL), riesgo moderado (1–3 mg/dL) y riesgo 

alto (>3 mg/dL), respaldada por estudios clínicos y 

de laboratorio que validaron su uso pronóstico(15). La 

hs-PCR se obtuvo utilizando el ensayo Multigent Vario 

Architect®️ (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, EE. 

UU.), que es un inmunoensayo de látex. El límite inferior 

de detección es de 0,01 mg/dL. El coeficiente de variación 

total del ensayo es ≤6%(16). La cuantificación de la 

proteína troponina I se realizó mediante inmunoensayo. 

La troponina I se considera el estándar de oro entre 

los marcadores bioquímicos de necrosis miocárdica, 

presentando una excelente sensibilidad y especificidad(17). 

También se utiliza para el diagnóstico de infarto agudo 

de miocardio, ya que esta prueba bioquímica tiene 

un alto valor pronóstico en estos casos y también 

sirve para la estratificación del riesgo en síndromes 

coronarios agudos. Además, la troponina I sirve para 

detectar los efectos agudos de la lesión miocárdica 

relacionados con la toxicidad de la quimioterapia(18). 

Un consenso del Comité de Expertos para el Food and 

Drug Administration, concluyó que la troponina I (cTnI) 

y la troponina T (cTnT) son biomarcadores sensibles, 

específicos y robustos de daño cardíaco y permiten la 

detección y cuantificación de daño y muerte celular 

relacionada con la prueba de nuevos fármacos(18). Los 

valores de referencia para la troponina I cardíaca son, 

respectivamente: menos de 0,01 mg/L (por el método 

de ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas). En el 

caso de la troponina I, el límite inferior de detección del 

inmunoensayo de electroquimioluminiscencia utilizado 

en el presente estudio (<0,01 mg/L) se adoptó como 

el punto de referencia para la normalidad, según lo 

recomendado por estudios internacionales centrados en la 

cardiotoxicidad subclínica inducida por quimioterapia(18).

El índice neutrófilo-linfocito (INL) se calculó 

dividiendo los recuentos absolutos de neutrófilos y 

linfocitos, y se clasificó como alto cuando ≥3,0 y bajo 

cuando <3,0, como se demostró en estudios de pacientes 

con cáncer de mama y otros tumores sólidos(19-20). El 

índice plaqueta-linfocito (IPL) se definió como alto cuando 

>200, lo que indica inflamación sistémica persistente 

y peor actividad antitumoral, como se demostró en 

investigaciones previas(21-23).

Fuentes de datos

Inicialmente, se analizaron las agendas de los 

oncólogos clínicos del Afecc-HSRC para identificar a los 

posibles pacientes con derivaciones para quimioterapia 

por primera vez. Tras la consulta con el oncólogo 

clínico, el paciente fue derivado al departamento de 

quimioterapia para su programación. En este punto, 

se contactó al paciente para invitarlo a participar en 

el estudio, de acuerdo con los criterios de elegibilidad. 

Durante este acercamiento inicial, se presentaron 
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los objetivos de la investigación y quienes aceptaron 

firmaron un Formulario de Consentimiento Libre e 

Informado. La recopilación de datos se llevó a cabo entre 

noviembre de 2022 y diciembre de 2023 y fue realizada 

por enfermeros oncológicos y estudiantes de grado de 

Enfermería y Obstetricia de la Universidade Federal do 

Espirito Santo (UFES), miembros del Grupo de Estudos 

e Pesquisa em Oncología (GEPONC)/Conselho Nacional 

de Desenvolvimento Científico e Tecnológico (CNPq), 

quienes fueron capacitados y supervisados por 

los investigadores principales. Participaron en la 

capacitación estudiantes de enfermería que hubiesen 

cursado las materias “Semiología y Semiótica” y 

“Enfermería Oncológica”, impartidas por el investigador 

principal, así como los enfermeros oncológicos para 

organizar y guiar a todos los recopiladores de datos. 

La capacitación consistió en la administración grupal 

de los cuestionarios e instrumentos del proyecto, 

así como simulaciones de exámenes físicos y el uso 

estandarizado y correcto del electrocardiograma. Se 

invitó a un nutricionista, máster en Nutrición y miembro 

del GEPONC/CNPq, para realizar las simulaciones de 

mediciones antropométricas.

Los investigadores principales elaboraron un 

cuestionario sociodemográfico y clínico basado en una 

revisión sistemática de la literatura sobre el tema, así 

como en las variables clínicas y epidemiológicas contenidas 

en el Formulario de Registro de Tumores del Registro de 

Cáncer Hospitalario de la Afecc (HSRC). Se accedió a las 

historias clínicas para obtener información más detallada 

sobre aspectos clínicos, tratamiento oncológico y datos 

del hemograma. Además, se realizó una consulta de 

enfermería que incluyó la recopilación de la historia clínica, 

la exploración física, la evaluación antropométrica y el 

electrocardiograma (ECG).

En el análisis del ECG se evaluaron las siguientes 

variables: duración del complejo QRS e intervalo QT 

corregido (QTc)(24). Según las Directrices de la Sociedad 

Brasileña de Cardiología (SBC), un QRS se considera 

ancho cuando su duración es mayor a 120 milisegundos 

(0,12 segundos). El intervalo QT corresponde al tiempo 

entre el inicio del complejo QRS y el final de la onda T, 

representando la duración total de la actividad eléctrica 

ventricular. Sin embargo, como el intervalo QT está 

directamente influenciado por la frecuencia cardíaca, es 

común utilizar el intervalo QT corregido (QTc), calculado 

por la fórmula de Bazett. Los valores de referencia para 

QTc varían según el sexo, considerándose normales hasta 

450 milisegundos (ms) para hombres y hasta 470 ms 

para mujeres(24).

Los datos del cuestionario incluyeron: edad, sexo, 

raza declarada por el paciente, nivel educativo, estado 

civil, tiempo transcurrido desde el diagnóstico hasta 

el inicio del tratamiento (en días), antecedentes y 

presencia de comorbilidades, tabaquismo, alcoholismo, 

Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10) 

y estadificación. El examen físico incluyó un estudio 

cardiovascular (frecuencia cardíaca, ritmo cardíaco, 

amplitud cardíaca, perfusión periférica, distensión 

yugular, edema de extremidades, ictus cordis y 

auscultación cardíaca) y una evaluación antropométrica 

(peso, altura, circunferencia abdominal y circunferencia 

de la cintura).

El examen cardiovascular consistió en inspección, 

palpación, percusión y auscultación, según lo 

estandarizado. Se realizó la inspección de la vena 

yugular para evaluar la presión venosa central e 

identificar signos de turgencia yugular. La frecuencia 

cardíaca (FC) se evaluó colocando las yemas de los 

dedos índice y medio en la región anterolateral de la 

muñeca y midiendo el número de latidos por minuto del 

pulso radial. El valor de referencia de la FC adoptado 

siguió la Guía Brasileña, con un rango entre 50 y 

99 lpm(24) considerado normal. La palpación también 

evaluó la regularidad e irregularidad del ritmo cardíaco 

y la amplitud, observando cualquier anomalía. El ictus 

cordis se inspeccionó y palpó en el tórax entre el cuarto 

y quinto espacio intercostal izquierdo, a nivel de la línea 

medioclavicular izquierda.

La auscultación cardíaca se realizó con la ayuda 

de un estetoscopio doble (Bic® Eternity), que permitió 

identificar ruidos cardíacos normales (S1 o S2) o incluso 

la detección de ruidos anormales como soplos, chasquidos 

o murmullos. Para el ECG, se utilizó un electrocardiógrafo 

(Cardiocare 2000 12-channel Bionet®) con 12 derivaciones. 

Los participantes se tumbaban en la camilla, se quitaban 

la parte superior de la ropa y el recolector posicionaba 

los electrodos en el tórax (en las posiciones V1 a V6), las 

muñecas y los tobillos.

Los datos de la evaluación antropométrica se 

recogieron por triplicado, y el promedio se calculó 

utilizando mediciones estandarizadas. Para medir el peso, 

se utilizó una balanza (Omron®) con capacidad para 150 

kg y precisión de 0,1 kg, en la que los participantes se 

colocaron de pie sobre el aparato, descalzos y con la 

mínima ropa posible. Para medir la altura, los pacientes 

permanecieron en posición erguida, con los brazos 

extendidos a lo largo del cuerpo y la mirada fija en el 

horizonte, y la medición se realizó con un estadiómetro 

portátil (Sanny®) con una precisión de 1 mm. Para medir 

la circunferencia abdominal (CA) y la circunferencia de 

la cintura (CC), se utilizó una cinta métrica inextensible 

e inelástica (Cescorf®). La CC se midió desde el punto 

medio entre la cresta ilíaca y el borde inferior de la 
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última costilla con los individuos en posición erguida, 

pies juntos, ropa superior levantada y brazos cruzados 

en la región del pecho. Del mismo modo, la CA se midió 

a la altura de la cicatriz umbilical.

Es de destacar que todos los biomarcadores y el ECG 

se recogieron al mismo tiempo para todos los pacientes, 

es decir, antes de la infusión de la primera sesión de 

quimioterapia ambulatoria, con el fin de minimizar el 

sesgo de medición.

Tamaño de la muestra

Para calcular el tamaño muestral, se consideró 

la serie de casos del servicio donde se reclutaron 

los pacientes y de estudios previos realizados con 

pacientes en el Hospital mencionado(25-27). Por lo tanto, 

considerando la incidencia estimada de cardiotoxicidad 

inducida por quimioterapia basada en la literatura 

científica en torno al 40%(28-29) (p=0,40), se calculó el 

número de muestra, fijando α en el 5% (error tipo I) y 

teniendo en cuenta una potencia estadística de prueba 

del 80% (β=0,20). Además, se añadió un 20% al tamaño 

muestral en el cálculo considerando la probabilidad 

de pérdidas/abandonos. La fórmula utilizada para el 

cálculo de la muestra fue propuesta inicialmente por 

Kish (1965): n=N.Z2.p.(1-p) / Z2.p.(1-p) + e2.N-1 (n: 

muestra calculada, N: población, Z: variable normal, 

p: probabilidad real del evento, e: error de muestreo)(30).

Considerando la población de pacientes 

diagnosticados (solo casos nuevos) en Afecc-Hospital 

Santa Rita de Cássia en 2022 (n=3513) sin el sesgo de 

la pandemia del nuevo coronavirus, y fijando α en 5% 

(error de muestreo), con nivel de confianza del 95% y 

porcentaje mínimo del 80% (considerando pérdidas del 

20%), el tamaño de la muestra de esta investigación fue 

de 84 pacientes.

Análisis de datos

Las variables categóricas se presentaron como 

frecuencias absolutas y relativas, mientras que las 

variables numéricas se resumieron utilizando medidas 

de tendencia central (media y mediana) y dispersión 

(desviación estándar y rango intercuartil). Se utilizó 

la prueba exacta de Fisher para el análisis inferencial 

para evaluar posibles asociaciones entre parámetros 

electrocardiográficos, biomarcadores inflamatorios y 

características clínicas y sociodemográficas de los 

pacientes. El análisis de datos incluyó un total de 84 

participantes, de acuerdo con el tamaño mínimo de 

muestra estimado previamente. Sin embargo, algunos 

análisis inferenciales específicos mostraron pequeñas 

variaciones muestrales (n<84) debido a información 

faltante ocasional en ciertas pruebas de laboratorio o 

electrocardiográficas. Estos datos faltantes se debieron 

principalmente a errores técnicos en el procesamiento de 

las muestras, registro inconsistente o no disponibilidad 

de la recolección de muestras el mismo día del cribado 

clínico. Se consideró un nivel de significancia del 5% 

(p<0,05). Todos los análisis se realizaron utilizando 

el software R (versión 4.3.2) en el entorno RStudio 

(versión 2023.09.1 Build 494).

Aspectos éticos

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética en 

Investigación con CAAE: 56492222.6.0000.5060 y Dictamen 

No. 5,310,994. Se obtuvo también el permiso de la institución 

hospitalaria en los sectores pertinentes para la recolección 

de datos. Los participantes, tras expresar voluntariamente 

su deseo de participar en el estudio, firmaron el Formulario 

de Consentimiento Libre e Informado. Cabe señalar que 

el anonimato de la información de los participantes fue 

protegido mediante el cifrado de los datos en la base de 

datos, la eliminación de identificadores personales y la 

restricción del acceso a la base de datos a tres investigadores 

que conformaron el equipo de investigación, con el fin de 

priorizar los principios de confidencialidad y privacidad 

relacionados con el presente estudio.

Resultados

Se incluyó a 84 pacientes con diagnóstico de cáncer, 

con media de edad de 57,6 años y desviación estándar 

de 11,8 años. La mayoría de los participantes eran 

mujeres (n=61; 72,62%), mestizas (n=34; 40,48%) y 

casadas (n=43; 51,19%). En cuanto al nivel de estudios, 

el 38,10% (n=32) había completado la educación 

primaria y el 30,95% (n=26) tenía educación secundaria 

incompleta.

El diagnóstico de neoplasia maligna de mama 

representó el 57,14% (n=48), seguido por neoplasia 

de colon con el 22,62% (n=19) y neoplasia maligna 

de bronquios y pulmones con el 5,95% (n=5). En 

cuanto a la estadificación clínica del tumor, el tipo II 

fue el más prevalente, presente en el 57,14% (n=48) 

de los participantes, seguido por el tipo III (n=24; 

28,57%) y el tipo I (n=9; 10,71%). Las características 

demográficas y clínicas de los pacientes se presentan 

en la Tabla 1.
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(continúa en la página siguiente...)

Tabla 1 - Caracterización sociodemográfica y clínica de los pacientes con cáncer remitidos a quimioterapia ambulatoria 

(n = 84). Vitória, ES, Brasil, 2022-2023

Variables n %

Edad (en años)

Media (desviación estándar) 57,68 (11,81) -

Mediana (rango intercuartil) 58,00 (49,75 - 67,00) -

Rango de edad

<50 años 21 25,00

50-64 años 36 42,86

≥65 anos 27 32,14

Sexo

Masculino 23 27,38

Femenino 61 72,62

Color de piel autoinformado    

Blanco 32 38,10

Negro 10 11,90

Marrón 34 40,48

Amarillo 3 3,57

Sin información 5 5,95

Educación    

Analfabeto 5 5,95

Educación primaria incompleta 9 10,71

Educación primaria completa 32 38,10

Educación secundaria incompleta 26 30,95

Educación secundaria completa 3 3,57

Educación superior incompleta 1 1,19

Educación superior completa 4 4,76

Estudios de posgrado 4 4,76

Estado civil  

Soltero 15 17,86

Casado 43 51,19

Viudo 11 13,10

Divorciado 11 13,10

  Unión estable 4 4,76

CIE-10*

C18 - Neoplasia maligna de colon 19 22,62

C50 - Neoplasia maligna de mama 48 57,14

C54.1 - Neoplasia maligna del endometrio 1 1,19

C67 - Neoplasia maligna de vejiga 2 2,38

C60 - Neoplasia maligna de pene 1 1,19

C34 - Neoplasia maligna de bronquios y pulmones 5 5,95

C31.9 - Neoplasia maligna de los senos paranasales 1 1,19

C160 - Neoplasia del cardias 1 1,19

C44 - Neoplasia maligna indiferenciada 1 1,19
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(continúa en la página siguiente...)

(continuación...)

Variables n %

C22.1 - Colangiocarcinoma 1 1,19

C56 - Neoplasia maligna de ovario 1 1,19

C16 - Neoplasia maligna de estómago 1 1,19

C48 - Neoplasia maligna de los tejidos blandos del retroperitoneo y del peritoneo 1 1,19

  C15 - Neoplasia maligna del esófago 1 1,19

Tratamiento

Quimioterapia 48 57,14

Cirugía + quimioterapia 26 30,95

Quimioterapia + terapia hormonal y radioterapia 1 1,19

Quimioterapia + radioterapia 3 3,57

  Quimioterapia + cirugía 6 7,14

Estadificación

I 9 10,71

II 48 57,14

III 24 28,57

Sin información 3 3,57

*CIE-10 = Clasificación Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud-10

En la Tabla 2 se presenta la información obtenida a 

partir del hemograma y los biomarcadores de pacientes 

oncológicos. En cuanto a la serie roja, el recuento medio 

de glóbulos rojos fue de 4,3 millones/mm3, la hemoglobina 

de 12,53 g/dL y el hematocrito de 37,47%. El recuento 

medio de leucocitos fue de 7,38 mil/mm3 y el de plaquetas 

de 312 mil/mm3. El índice neutrófilo-linfocito (INL) fue de 

2,91 mil/mm3 y la mayoría de los participantes (n=62; 

76,54%) presentó una clasificación baja. El índice 

plaqueta-linfocito (IPL) medio fue de 175,85 mil/mm3 

(DE=90,86), presentando la mayoría (n=59; 72,84%) 

un IPL bajo. En cuanto a los biomarcadores, la Troponina 

I promedio fue de 3,23 pg/mL, advirtiéndose que solo 1 

participante presentó índice elevado, mientras que para la 

Proteína C reactiva (PCR) el promedio fue de 6,83 mg/dL 

y 30 participantes presentaron alto riesgo cardiovascular.

Tabla 2 - Hemograma, INL*, IPL†, PCR‡ y troponina de pacientes oncológicos remitidos a quimioterapia ambulatoria 

(n = 84). Vitória, ES, Brasil, 2022-2023

Variables n %

Glóbulos rojos (millones/mm3)

Media (Desviación Estándar) 4,30 (0,56) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 4,27 (3,94 - 4,60) -

Hemoglobina (g/dL)

Media (Desviación Estándar) 12,53 (1,69) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 12,60 (11,60 - 13,50) -

Hematocrito (%)

Media (Desviación Estándar) 37,47 (4,67) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 37,40 (35,30 - 40,50) -

Leucocitos (millones/mm3)

Media (Desviación Estándar) 7,38 (2,57) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 6,95 (5,78 - 8,25) -
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Variables n %

Plaquetas (millones/mm3)

Media (Desviación Estándar) 312,00 (108,47) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 294,00 (237,00 - 365,00) -

INL* (millones/mm3)   

Media (Desviación Estándar) 2,91 (3,71) -

Mediana (Rango Intercuartílico) 1,96 (1,57 - 2,66) -

INL* (millones/mm3)     

Bajo 62 76,54

Alto 19 23,46

IPL† (millones/mm3)     

Media (Desviación Estándar) 175,81 (90,86) -

Mediana (Rango Intercuartílico) 147,92 (115,90 - 202,31) -

IPL† (millones/mm3)     

Bajo 59 72,84

  Alto 22 27,16

Troponina I (pg/mL)    

Media (Desviación Estándar) 3,23 (5,44) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 1,50 (0,80 - 2,83) -

Troponina I (pg/mL)    

Normal 83 98,81

Alto 01 1,19

PCR‡ (mg/dL)      

Media (Desviación Estándar) 6,83 (18,84) -

  Mediana (Rango Intercuartílico) 1,67 (0,68 - 4,41) -

PCR‡ (mg/dL) (riesgo cardiovascular)    

Bajo 30 35,71

Moderado 24 28,57

  Alto 30 35,71

*INL = Índice Neutrófilos/Linfocitos; †IPL = Índice Plaquetas/Linfocitos; ‡PCR = Proteína C Reactiva

En la Tabla 3, respecto a la clase de quimioterapia, 

se observó que la combinación de agente taxano, agente 

alquilante, antraciclina y anticuerpo monoclonal fue la 

más frecuente entre pacientes sin prolongación del 

intervalo QTc (n=34) y también entre aquellos con QTc 

prolongado (n=4). La combinación de antimetabolito 

y derivado de platino se utilizó en 2 pacientes sin 

prolongación y en 1 con prolongación, mientras que la 

combinación de derivado de platino y agente taxano 

se utilizó en 11 pacientes sin prolongación y en 1 

paciente con prolongación. Las otras combinaciones 

presentaron frecuencias más bajas. No hubo asociación 

estadísticamente significativa entre las diferentes 

combinaciones de quimioterapia y la ocurrencia de 

prolongación del intervalo QTc (p=0,285).

En cuanto a los niveles de PCR, se observó que 

la mayoría de los pacientes con QTc prolongado 

presentaban PCR elevada (n=6), mientras que entre 

los que no presentaban prolongación, la distribución 

fue más equilibrada entre las categorías: baja (n=25), 
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moderada (n=20) y alta (n=23). Aun así, no se identificó 

una asociación estadísticamente significativa entre el 

riesgo cardiovascular estimado por el PCR y la presencia 

de prolongación del QTc (p=0,329).

En la Tabla 4, el análisis de la asociación entre el 

ECG y la PCR, así como las variables sociodemográficas 

y clínicas, reveló, en general, una falta de significación 

estadística para la mayoría de las variables estudiadas. 

Sin embargo, se observó una asociación significativa 

entre la circunferencia de la cintura y la FC (p=0,037), 

siendo la taquicardia más frecuente en pacientes con 

mayor riesgo de adiposidad abdominal, y también entre 

la presencia de ondas T invertidas y el IMC (p=0,005), 

siendo este hallazgo más común en personas con un 

IMC superior a 20,5, lo que podría sugerir una relación 

entre el sobrepeso/obesidad y las alteraciones de la 

repolarización ventricular.

La Tabla 5 muestra la asociación entre la historia 

clínica, el ECG y la PCR. Se observó una asociación 

estadísticamente significativa entre el tabaquismo y 

el ritmo cardíaco (p=0,010), con mayor frecuencia de 

ritmo irregular en fumadores. Los demás parámetros 

electrocardiográficos (FC, intervalo QTc, elevación del 

segmento ST, onda T invertida y QRS ensanchado) 

no mostraron una asociación significativa con las 

comorbilidades evaluadas (p>0,05). Respecto a la PCR, 

se observaron asociaciones significativas con la DM 

(p=0,033) y el consumo de alcohol (p=0,033), siendo los 

niveles elevados más frecuentes en personas con diabetes 

y consumidores de alcohol.

Tabla 3 - Asociación del intervalo QTc* prolongado con clase de quimioterapia y PCR† (riesgo cardiovascular) (n = 

78). Vitória, ES, Brasil, 2022-2023

Variables 

Intervalo QTc 
prolongado* p‡

No Sí

Clase de quimioterapia 0,285

Antimetabolito + Derivado de Platino 2 1

Derivado de Platino + Agente Taxano 11 1

Agente Taxano + Agente Alquilante + Antraciclina + Anticuerpo Monoclonal 34 4

Agente Taxano + Agente Alquilante + Derivado de Platino 1 1

  Antimetabolito + Inhibidor de Topoisomerasa + Derivado de Platino + Agente Taxano + Análogo de 
Ácido Fólico 20 3  

PCR† (riesgo cardiovascular) 0,329

Bajo 25 2

Moderado 20 2

  Alto 23 6  

*QTc = QT corregido; †PCR = Proteína C Reactiva; ‡Valor p calculado según la prueba exacta de Fisher
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Discusión

En el presente estudio, la mayoría de los participantes 

eran mujeres, con mayor incidencia de diagnóstico de 

cáncer de mama, seguido por cáncer de colon, bronquios 

y pulmón. Desde esta perspectiva, la evidencia corrobora 

que el cáncer de mama es el tumor que más afecta a las 

mujeres a nivel mundial, cuando se excluye el cáncer de 

piel no melanoma(31). Sin embargo, esta distribución difiere 

de las estimaciones internacionales(32) y nacionales(33), lo 

que puede estar asociado a factores socioeconómicos y 

ambientales, y otras cuestiones relacionadas con el perfil 

de la población de estudio. En vista de esto, un estudio 

demuestra que los casos de neoplasias malignas de mama 

han aumentado progresivamente con el avance de la 

industrialización y la urbanización(34).

El promedio de edad (57-68 años) coincide con el 

perfil de edad comúnmente descripto para pacientes 

con cáncer(33-34). El envejecimiento, en sí mismo, es un 

factor de riesgo de carcinogénesis, al estar asociado 

con comorbilidades e inestabilidad genómica, como la 

mutación de la telomerasa. Por lo tanto, la edad biológica 

se relaciona con un mayor riesgo de cualquier tipo de 

cáncer(35).

En lo que se refiere a la terapia, se observó la 

prevalencia del régimen de quimioterapia compuesto 

por taxanos, agentes alquilantes, antraciclinas y 

anticuerpos monoclonales, comúnmente recomendado 

para el tratamiento de tumores sólidos, como el cáncer 

de mama, vejiga y pulmón. Estas clases de agentes 

quimioterapéuticos se reconocen como algunos de los 

principales agentes con alto potencial cardiotóxico(7,36).

Un estudio de pacientes con cáncer de mama en 

etapa temprana demuestra que los efectos cardiotóxicos 

de la doxorrubicina (DOX) pueden aparecer tardíamente, 

años después de la exposición a la quimioterapia, lo que 

destaca la importancia de la identificación temprana de 

las personas en riesgo(7,37). Además de las antraciclinas, 

el Docetaxel y la Ciclofosfamida también tienen efectos 

tóxicos sobre el miocardio, aunque sus mecanismos aún 

no se comprenden por completo. Ambos se asocian con 

el riesgo de disfunción ventricular izquierda (DVI)(38-40), 

que representa la principal manifestación cardiotóxica(41).

En el estudio, el 23,46% (n=19) y el 27,16% (n=22) 

de las pacientes presentaron valores basales elevados de 

INL y IPL, respectivamente. Por el contrario, un estudio 

de pacientes con diagnóstico de cáncer de mama en 

tratamiento con antraciclinas no identificó cambios en 

los valores basales de INL; sin embargo, se observó 

un aumento de este marcador tras la exposición a la 

quimioterapia, asociado con un riesgo cuatro veces mayor 

de desarrollar disfunción cardíaca, lo que sugiere una 

mayor influencia de la antraciclina que la inflamación 

basal causada por la enfermedad(40).

Otro estudio, que relacionó el INL y el IPL con el estado 

nutricional, los factores clínicos y sociodemográficos, y 

la calidad de vida de mujeres hospitalizadas con cáncer 

de mama no metastásico, halló que existe un alto riesgo 

en personas con valores medios y altos de INL e IPL, 

lo que implica una baja actividad antitumoral y un 

peor pronóstico(14). Estos biomarcadores, relacionados 

con la inflamación sistémica, se han estudiado como 

herramientas accesibles de estratificación del riesgo(41).

La PCR, también considerada un importante marcador 

inflamatorio, fue elevada en el 35,71% de los pacientes 

(n=30), lo que indica un mayor riesgo cardiovascular. 

Además, una revisión sistemática mostró que la PCR, 

junto con la troponina y los péptidos natriuréticos 

tipo B (BNP), se relaciona con resultados cardiovasculares 

adversos graves, como infarto de miocardio e insuficiencia 

cardíaca(42). En este estudio, se observó una asociación 

entre DM y PCR, lo que indica una mayor presencia de 

un proceso inflamatorio en los pacientes. Esta condición 

contribuye al aumento del riesgo cardiovascular, así como 

a la progresión de las complicaciones vasculares(43).

El monitoreo de la cardiotoxicidad y la inflamación 

sistémica a través de la medición de biomarcadores 

séricos, como INL, IPL, Troponina I y PCR, es un método 

accesible, mínimamente invasivo y de bajo costo que 

contribuye a la estratificación del riesgo y la detección 

temprana de esta condición antes de la terapia inicial, 

además de contribuir al diagnóstico temprano de ECV 

tanto durante como después del tratamiento, brindando 

apoyo para detectar pacientes con cáncer que pueden 

beneficiarse de tratamientos cardioprotectores o que 

requieren seguimiento a largo plazo(44-46).

Múltiples factores de riesgo cardiovascular 

preexistentes, como hipertensión, diabetes mellitus, 

dislipidemia y obesidad, son ampliamente reconocidos 

en la literatura como afecciones que aumentan el riesgo 

de toxicidad cardiovascular asociada con el tratamiento 

oncológico(36). Sin embargo, en la presente muestra, no se 

encontraron asociaciones estadísticamente significativas 

entre las variables clínicas y de laboratorio y la mayoría de 

los parámetros electrocardiográficos evaluados. A pesar 

de esto, se destaca la identificación de una relación entre 

el IMC y la onda T invertida (p=0,005). Este hallazgo es 

consistente con estudios que informan el impacto del 

IMC alto en la función eléctrica miocárdica, favoreciendo 

cambios en la repolarización(47-48).

Aunque la prolongación del intervalo QTc no se asoció 

significativamente con las variables investigadas, se 

observó que 10 pacientes ya presentaban esta alteración 

al inicio, lo que refuerza la necesidad de monitorización 
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continua. La evidencia muestra que la prolongación del 

intervalo QTc puede exacerbarse durante el tratamiento, 

especialmente con el uso acumulativo de antraciclinas y 

taxanos, lo que aumenta el riesgo de arritmias graves(4,49).

La fibrilación auricular, las palpitaciones ventriculares 

ectópicas y la prolongación del intervalo QTc se encuentran 

entre las arritmias más comunes en pacientes oncológicos 

y pueden agravarse durante el tratamiento(50-52). En 

este contexto, la evaluación electrocardiográfica debe 

incorporarse sistemáticamente desde la fase inicial del 

tratamiento.

Es importante considerar que la ausencia de 

asociaciones observadas en este estudio podría estar 

relacionada con que los pacientes se encontraban en la 

fase pre-quimioterapia, un período en el que los efectos 

cardiotóxicos asociados al tratamiento aún no se habían 

manifestado. Por lo tanto, si bien no se observaron 

asociaciones significativas al inicio, es importante destacar 

que estos factores están bien establecidos en la literatura 

como predictores de un mayor riesgo de desarrollar 

cardiotoxicidad, especialmente en pacientes expuestos 

a agentes como las antraciclinas(7,36).

De hecho, estudios previos muestran que los 

individuos con estas comorbilidades tienen hasta 12 

veces más probabilidades de desarrollar disfunción 

cardíaca inducida por antraciclinas(53). Además, según 

las Guías de Práctica Clínica de la Sociedad Americana de 

Oncología Clínica, la presencia de múltiples factores de 

riesgo cardiovascular, asociados al uso de antraciclinas 

y la edad mayor de 60 años, constituye un escenario de 

alto riesgo para el desarrollo de disfunción cardíaca(54-55). 

Por lo tanto, este análisis confirma aún más el impacto 

de las comorbilidades en el riesgo cardiotóxico y 

destaca la importancia del control de las enfermedades 

subyacentes, además de la evaluación y el seguimiento 

de los pacientes por un equipo multidisciplinario centrado 

en el sistema cardiovascular desde el inicio hasta el 

tratamiento posterior a la quimioterapia como una forma 

de prevención, siguiendo las recomendaciones de la Guía 

Brasileña de Cardio-Oncología(36).

También es importante explorar el potencial del ECG 

y de los biomarcadores séricos, como el INL, el IPL, la 

troponina I y la PCR, como herramientas de diagnóstico y 

seguimiento de las alteraciones cardíacas, así como para 

la estratificación del riesgo cardiovascular, con el objetivo 

de identificar precozmente la cardiotoxicidad y seleccionar 

pacientes que puedan beneficiarse de intervenciones 

cardioprotectoras(41).

Aunque los biomarcadores inflamatorios y cardíacos 

analizados en este estudio tienen reconocida relevancia 

clínica, es importante considerar que la evaluación se 

realizó en la fase pre-quimioterapia, un período anterior 

a la manifestación completa de los efectos citotóxicos e 

inflamatorios más intensos resultantes del tratamiento 

antineoplásico. Esto puede explicar la falta de asociaciones 

estadísticamente significativas entre estos marcadores y 

los parámetros clínicos o electrocardiográficos evaluados. 

La baja elevación de troponina I, observada en un solo 

paciente, limita su aplicabilidad como marcador basal, 

aunque su utilidad pronóstica está bien establecida en fases 

posteriores del tratamiento, especialmente como predictor 

de disfunción ventricular inducida por antraciclinas(8,28). 

De manera similar, la PCR elevada, identificada en el 

35,7% de la muestra, cuando se utiliza de forma aislada, 

presenta una baja especificidad como marcador de riesgo 

cardiovascular y puede estar influenciada por otras 

condiciones inflamatorias, infecciosas o metabólicas, como 

el estado nutricional, la presencia de diabetes mellitus o 

la carga tumoral(15,42). Sin embargo, la detección temprana 

de estos biomarcadores, incluso a niveles subclínicos, 

puede contribuir a la estratificación individualizada del 

riesgo y orientar las estrategias preventivas en cardio-

oncología, especialmente en pacientes con comorbilidades 

o factores de riesgo modificables. Este enfoque está 

respaldado por las guías internacionales y la evidencia 

más reciente sobre biomarcadores en la monitorización 

de la cardiotoxicidad(41,54).

Los profesionales sanitarios, especialmente 

el personal de enfermería, desempeñan un papel 

fundamental en la vigilancia clínica de los pacientes 

oncológicos. Es fundamental que monitoricen y evalúen 

los biomarcadores séricos y los ECG para asegurar la 

identificación temprana y la estratificación del riesgo 

cardiovascular, tanto durante el tratamiento como en 

el seguimiento (follow-up). Dada la cardiotoxicidad 

reconocida de varios agentes quimioterapéuticos, la 

intervención oportuna puede minimizar las complicaciones 

y mejorar el pronóstico(7,36).

En ese contexto, se destaca la creciente 

incorporación de las ciencias ómicas a la práctica clínica 

de Enfermería(56-58), lo que refuerza la importancia de la 

Enfermería de Precisión(51-52). La aplicación de estrategias 

individualizadas, basadas en biomarcadores específicos 

y las características individuales de cada paciente, 

contribuye a una atención más eficaz y personalizada, 

centrada en el individuo y orientada a la toma de 

decisiones clínicas basadas en la evidencia(58-60).

Por lo tanto, es esencial adoptar protocolos de 

seguimiento, combinados con intervenciones terapéuticas 

basadas en la evidencia, con el objetivo de mitigar la 

cardiotoxicidad, reducir la morbilidad y la mortalidad 

cardiovascular y, en consecuencia, mejorar el pronóstico de 

los pacientes oncológicos(60). Las directrices internacionales 

como las de la European Society of Cardiology o la 
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European Society for Medical Oncology (ESMO), así como 

las de la American Society of Clinical Oncology (ASCO), 

refuerzan la necesidad de una monitorización estructurada 

y sistemática de los pacientes expuestos a agentes 

cardiotóxicos. La adopción de estas recomendaciones 

permite la detección temprana de la disfunción miocárdica 

subclínica, lo que permite intervenciones oportunas y 

eficaces para prevenir la progresión a insuficiencia 

cardíaca y otros eventos cardiovasculares adversos(7).

Los hallazgos de este estudio tienen implicaciones 

relevantes para la práctica clínica de enfermería, 

especialmente en el contexto de la enfermería oncológica. 

La identificación de biomarcadores inflamatorios y cardíacos 

en la fase previa a la quimioterapia, incluso a niveles 

subclínicos, resalta la necesidad de una acción proactiva 

del equipo de enfermería en la estratificación temprana 

del riesgo cardiovascular(60-61). Marcadores como INL, IPL, 

troponina I y PCR, por ser accesibles y de bajo costo, 

pueden incorporarse como herramientas complementarias a 

la anamnesis y al examen físico en el cribado cardiovascular, 

apoyando la planificación de intervenciones personalizadas 

y la vigilancia continua durante todo el tratamiento 

oncológico. La realización sistemática de pruebas como 

el ECG, combinada con la interpretación crítica de los 

biomarcadores, fortalece el papel de la Enfermería en la 

detección temprana de alteraciones cardiovasculares, la 

comunicación con el equipo multidisciplinario y la adopción 

de estrategias cardioprotectoras.

Además, la integración de estas prácticas en el 

protocolo de evaluación inicial del paciente oncológico 

promueve una atención integral, segura y basada 

en evidencia, en consonancia con los principios de 

la Enfermería de Precisión y las guías nacionales e 

internacionales de cardio-oncología. Esta evidencia 

refuerza la importancia de la Enfermería como protagonista 

en la detección, el seguimiento y la educación en salud 

cardiovascular en la atención oncológica, contribuyendo 

directamente a la prevención de complicaciones y a la 

mejora de los resultados clínicos de estos pacientes.

Las limitaciones de este estudio incluyen: I. La 

ligera elevación de Troponina I, detectada en un solo 

paciente, que limita la interpretación de la aplicabilidad 

de este marcador en condiciones basales; II. El estudio se 

realizó en un solo centro especializado en el tratamiento 

del cáncer, con una muestra relativamente pequeña y 

heterogénea, lo que puede comprometer la validez externa 

y la generalización de los hallazgos a otras poblaciones o 

entornos clínicos; III. Aunque el número total de pacientes 

alcanzó la muestra mínima estimada (n=84), algunos 

análisis específicos presentaron pérdidas puntuales en la 

muestra debido a la inconsistencia o ausencia de datos 

de laboratorio y/o electrocardiográficos, lo que redujo el 

número de participantes en determinadas variables y pudo 

haber afectado el poder estadístico de dichos análisis; IV. 

La ausencia de un grupo control compuesto por pacientes 

con cáncer que no se sometieran a quimioterapia o sin 

factores de riesgo cardiovascular; V. El diseño transversal 

del estudio, que impide el seguimiento longitudinal de los 

cambios inflamatorios y electrocardiográficos a lo largo 

del tratamiento oncológico; VI. La falta de realización de 

pruebas complementarias importantes, como la medición 

de NT- ProBNP y la ecocardiografía, que podrían contribuir 

a una evaluación más completa de la función cardíaca; 

VII. El uso de la PCR como marcador aislado en la 

estratificación del riesgo cardiovascular, lo que limita su 

aplicabilidad clínica, especialmente en ausencia de otros 

parámetros complementarios.

No obstante, a pesar de sus limitaciones, nuestro 

estudio presenta aspectos relevantes, como: I. Evaluación 

de medidas subjetivas y objetivas (mediante la medición 

de biomarcadores); II. Recopilación estandarizada de 

biomarcadores y datos clínicos antes de la infusión de 

la primera sesión de quimioterapia, lo que garantiza la 

fiabilidad y validez de los datos; III. Relevancia clínica de 

los resultados para la estratificación temprana del riesgo 

cardiovascular, con el objetivo de mejorar el bienestar y 

el pronóstico de los pacientes oncológicos sometidos a 

quimioterapia. Sin embargo, destacamos que los datos 

presentados ofrecen evidencia preliminar importante sobre 

la evaluación cardiovascular basal en pacientes con cáncer 

en la fase pre-quimioterapia, lo que contribuye a la base 

de futuras investigaciones multicéntricas y longitudinales.

Se recomienda la realización de estudios 

longitudinales con una muestra representativa y 

bien diseñada para comprender las tendencias en los 

diagnósticos de cáncer a lo largo del tiempo e identificar 

los factores de riesgo cardíaco asociados durante el 

follow-up. Además, se sugiere investigar estrategias 

de prevención e intervención para mitigar el riesgo de 

daño cardíaco derivado de la quimioterapia, con especial 

atención a la cardio-oncología y la Enfermería de Precisión.

Conclusión

En el presente estudio, la falta de asociaciones 

estadísticamente significativas entre la mayoría de 

los parámetros evaluados podría deberse a que los 

pacientes se encontraban en la fase pre-quimioterapia, 

período previo a la aparición de los efectos cardiotóxicos 

esperados. Sin embargo, se identificaron factores de 

riesgo cardiovascular relevantes, como la inflamación 

sistémica y el IMC elevado, que, junto con ciertos 

protocolos de quimioterapia, pueden aumentar el riesgo 

de disfunción cardíaca.
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Estos hallazgos refuerzan la necesidad de incorporar 

rutinas sistemáticas de cribado cardiovascular antes de la 

primera infusión de quimioterapia, por tanto, desde el inicio 

del seguimiento oncológico, como estrategia esencial para 

la detección temprana de alteraciones cardiovasculares 

y para la implementación de intervenciones preventivas, 

personalizadas y oportunas.
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