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INTRODUZIONE

I  recenti  progressi  nell’ambito  delle  terapie  oncologiche  hanno  determinato  un  significativo

miglioramento  della  prognosi  dei  pazienti  in  svariati  ambiti.  Peraltro,  queste  terapie  presentano

effetti  secondari  che  possono   coinvolgere  l’apparato  cardiovascolare.  In  particolare,

approfondiremo gli aspetti relativi all’ischemia miocardica nelle sue varie manifestazioni (1). 

TERAPIE ONCOLOGICHE CHE COMPORTANO ISCHEMIA

1. FLUOROPIRIMIDINE

2. ANTI VEGF/TKI

3. CISPLATINO

4. RADIOTERAPIA

1. FLUOROPIRIMIDINE (Alessandro Bonzano)

Il 5 fluorouracile e la capecitabina sono antimetaboliti  impiegati nel trattamento dei tumori del

colon retto, della mammella e del capo-collo. Il 5-FU è  un analogo dell’uracile con un atomo di

fluoro nella posizione C-5 al posto dell’idrogeno. La capecitabina è il profarmaco orale del 5-FU ed

è convertito in 5- FU nelle cellule tumorali;  quest’ultimo è convertito in tre metaboliti attivi, che

vengono incorporati nel DNA e RNA e ne bloccano i processi biosintetici.

Gli effetti cardiovascolari hanno una incidenza variabile tra 1.2 e 7.6%, fino al 18% in alcuni studi,

difficilmente confrontabili a causa dei criteri differenti utilizzati per definire la cardiotossicità. La

manifestazione  clinica  è  sindrome  coronarica  acuta  (SCA),  morte  improvvisa  (SD),  aritmie,

scompenso, shock cardiogeno (2).

La patogenesi della cardiotossicità da fluoropirimidine non è ancora completamente chiarita.   Il

meccanismo d’azione comprende:
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1.  un danno endoteliale  che  coinvolge  la  NO sintetasi,   con  attivazione  di  flogosi,  rilascio  di

sostanze vasoattive e incremento di fibrina e piastrine con formazione di trombi e aumento dello

stress ossidativo nei cardiomiociti con conseguente apoptosi di cellule endoteliali e miocardiche

2. una vasocostrizione indipendente dall’endotelio, attraverso la protein chinasi C 

3.  lo  spasmo coronarico  di  solito  in  pazienti  con coronaropatia  già  presente  (talora  anche con

coronarie sane). 

4. raramente la cardiotossicità da 5-FU si manifesta con fenomeni immunoallergenici  (sindrome di

Kounis) o con la sindrome di Tako-Tsubo.

Può essere presente un deficit  genetico della diidropiridina deidrogenasi che espone a maggiore

tossicità per un rallentato catabolismo. 

Modificazioni ECG anche senza sintomi sono frequenti.

I fattori  di  rischio  per  cardiotossicità  da Fluoropirimidine sono: 

pregressa irradiazione toracica, pregresso trattamento con farmaci cardiotossici, età > 55 anni,  IRC

(clearance della creatina  < 30 ml/min), storia di malattia coronarica (CAD), fattori di rischio per

CAD quali fumo, ipertensione arteriosa, diabete e ipercolesterolemia. 

In particolare possiamo distinguere un rischio  di tossicità  nel 14% dei pazienti  con  pregressa

malattia cardiaca e nel 37% di pazienti con i fattori di rischio di malattia cardiaca (in particolare il

fumo).  

Inoltre il rischio di  tossicità  differisce in base alla modalità/schema  di somministrazione  delle

Fluoropirimidine:  in  caso   di  somministrazione  venosa  continua  viene  segnalata  una  maggiore

incidenza di cardiotossicità rispetto alla infusione a bolo.  

I markers di danno miocardico (troponina I e T, BNP, CK-MB) non hanno evidenziato negli studi

presenti in letteratura una chiara correlazione  con i segni di cardiotossicità (identificata con sintomi

+ alterazioni ECG)

In corso di infusione di 5-FU l’elettrocardiogramma evidenzia inversione onde T e depressione del

segmento ST,  sia con sintomi (angina tipica o dolori atipici)  sia in pazienti  asintomatici.  Sono
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presenti anche alterazioni della conduzione e dell’intervallo QTc. Di solito le modifiche dell’ECG si

manifestano nei primi 2-3 cicli di terapia.  

Il  test  ergometrico  ha  evidenziato  in  un  piccolo  studio  una  prevalenza  di  ischemia  silente

significativa,  tale  da  far  considerare  il  rischio  di  una  sottostima  della  reale  prevalenza  della

cardiotossicità da fluoropirimidine.

L’Ecocardiogramma ha evidenziato in uno studio prospettico una riduzione significativa della FE

nei pazienti che avevano manifestato una cardiotossicità acuta (2). 

TERAPIA

Nei pazienti  in cui  è riscontrata  una malattia  coronarica,  occorre ottimizzare  la terapia  medica,

associando  antiaggreganti  (aspirina)  betabloccanti  (atenololo,  metoprololo,  nebivololo),  ACE

inibitori  (enalapril,  ramipril),  sartani  (valsartan,,  irbesartan,  telmisartan),  in  caso di  ipertensione

aggiungendo  calcioantagonisti (amlodipina, lercanidipina), in caso di ischemia residua ranolazina

e/o  nitrati,  in  caso  di  aritmie  tipo  fibrillazione  atriale  eparina  a  basso  peso  molecolare  o

anticoagulanti  orali  (Pradaxa,  Xarelto  Eliquis,  Lixiana) In  caso  di  severa  cardiotossicità  si  può

utilizzare uridina triacetato, anche in pazienti con varianti genetiche di timidilato sintasi.
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PERCORSO PAZIENTI 

PRIMA DELLA CHEMIOTERAPIA:

ECG basale (confronto con precedenti)

Visita oncologica con rilievo di storia di cardiopatia e presenza di Fattori di rischio coronarico         

 (ipertensione, diabete, fumo, familiarità, dislipidemia)                                   no

   si

CAD NOTA                                                                                                                              ALTO RISCHIO CV

(PTCA/BPAC pregressi/rivascolarizzazione                                               (controllo FDR ottimizzazione terapia)

incompleta/angina stabile)

test provocativo (test da sforzo, scintigrafia 

miocardica SPECT, ecostress, RM stress, coroTC) 

 presenza di ischemia inducibile/CAD                                         no                                                             INIZIO CHT

                              

                                    si

significativa                                           non significativa

coronarografia + PCI                    ottimizzazione  terapia medica 

 CHT differita                                 CHT dose ridotta 75-80% primo
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                                                        ciclo, o discussione in GIC.

DURANTE CHEMIOTERAPIA:
ECG primi giorni di 5-FU/capecitabina

SINTOMI 
ECG se possibile DURANTE sintomi e anche dopo risoluzione sintomi

Angina tipica stabile/instabile +- ECG ischemico +-                                         Dolore atipico +- ECG/eco/markers 

aritmie minacciose+- alt.segmentarie nuove+-                                                dubbi/non significativi

markers positivi              STOP CHT  

Ricovero urgente / coronarografia                                                                                 Test provocativo durante CHT

                Coronarie normali                                                           Positivo per angor/ST                                   Negativo

                                                                                                                                                                               Continua CHT

        No                                               Si

PTCA+STENT                              TOSSICITA’

               DISCUSSIONE CON ONCOLOGO

RECHALLENGE  IN TERAPIA CARDIOLOGICA                                         VALUTARE ALTRA TERAPIA

PIENA/DOSE RIDOTTA/SWITCH A BOLO/                                               (IRINOTECAN, RALTITREXED)

INFUSIONI MENO PROTRATTE
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(Modificato da ALGORITMI sezione Cardioncologia ANMCO)

2. ANTI VEGF  (Alessandro Bonzano, Paolo Pasquero)

Gli  inibitori  del  fattore  di  crescita  endoteliale  vascolare  (VEGF)  sono  importanti  farmaci  nel

trattamento di svariati  tumori, in particolare Bevacizumab  (per neoplasia metastatica del colon,

mammella,  utero e polmone, glioblastoma),  Sunitinib (per neoplasie GIST, renale, neuroendocrino

pancreatico  e LMC), Pazopanib  (neoplasia  avanzata  renale  e dei  tessuti  molli),  Sorafenib (per

epatocarcinoma, carcinoma avanzato del renale,  carcinoma indifferenziato tiroideo), Ramucirumab

(neoplasia metastatica di NSLC, stomaco e colon).  Il primo farmaco anti-VEGF scoperto è stato il

bevacizumab (anticorpo monoclonale che blocca la componente extracellulare del recettore VEGF),

seguito da farmaci inibitori della tirosin chinasi (TKI) che bloccano il dominio intracellulare del

recettore  VEGF  sorafenib  e  sunitinib  (più  recentemente  pazopanib)  (3).  La  preesistenza  di

ipertensione  e  CAD  correla  significativamente  con  eventi  cardiovascolari  maggiori  (IMA,

scompenso e morte). Il rischio di trombosi arteriosa corrisponde al 3,8% con bevacizumab, 1,7%

con sorafenib e 1,4% con sunitinib. Il meccanismo di azione che determina la tossicità vascolare e

cardiaca si basa sul danno endoteliale,  con conseguente infiammazione vascolare,  iper-reattività

piastrinica e vasocostrizione con trombosi e ridotta perfusione coronarica. Quindi una riduzione del

flusso sia a livello dei vasi epicardici che a livello del microcircolo (perimiociti) provoca ischemia

in pazienti con riserva coronarica ridotta o già impiegata come compensatoria per una vasculopatia

preesistente.  Le  conseguenze  sono  peggioramento  dell’ipertensione,  con  conseguente  ischemia

miocardica  in  CAD  preesistente  ed  evoluzione  in  scompenso  cardiaco.  La  riduzione  della

perfusione coronarica miocardica non è sempre dovuta a stenosi focale ma piuttosto a riduzione

diffusa  del  lume coronarico   di  una  o più  arterie,  di  per  sé  non significativa  ma sufficiente  a

determinare una riduzione della pressione di perfusione.   La cardiotossicità  indotta  da VEGF è

reversibile  nella  maggior  parte  dei  casi  (60-80%)  dopo  sospensione  della  terapia.

Condizioni  a  maggior  rischio di  cardiotossicità   da VEGF sono  Ipertensione  Arteriosa,   CAD

pregressa, Stenosi Aortica, OSAS, Ipertensione Polmonare, Diabete Mellito, Ipotiroidismo.  

Per i pazienti  affetti da Ipertensione arteriosa si raccomanda di ottimizzare il controllo  pressorio in

particolare con ACE Inibitori, sartani e Betabloccanti. In caso di  CAD pregressa viene indicato
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Stress test, oltre alla valutazione di utilizzo di ASA,  nitrati e Statine.  Sia per i pazienti con Stenosi

Aortica  che  con  Ipertensione  Polmonare  viene  raccomandata  una  valutazione  ecocardiografica

mentre in caso di OSAS è consigliabile una valutazione pneumologica per avviare CPAP notturna

se non  ancora in uso.  Nei pazienti con Diabete Mellito il trattamento  con  VEGF può indurre

ipoglicemia,  quindi occorre ottimizzare il compenso glicemico.  Valutare inoltre  la terapia con

Metformina che ha dimostrato  effetti  cardioprotettivi  migliorando  l’attività di AMP Kinasi. Viene

inoltre discussa la possibilità  di  usare la Metformina nei  pazienti diabetici  ma anche nei non

diabetici  per contrastare la cardiotossicità  da Sunitinib 

Infine, in corso di trattamento con TKI-in quali Sunitinib o Sorafenib i pazienti possono sviluppare

ipotiroidismo  (o  necessitare  di  una  maggiore  posologia  di  l-tiroxina,  per  compensare  un

ipotiroidismo preesistente). Ciò è dovuto alla aumentata clearance metabolica degli ormoni tiroidei,

ed anche ad alterazioni della vascolarizzazione ghiandolare.

L’ecostress è utile per identificare e quantificare l’ischemia miocardica, soprattutto nei pazienti con

media  o  alta  probabilità  pre-test   per  CAD  (ovvero  elettrocardiogramma  non  interpretabile  o

paziente non in grado di eseguire test da sforzo). In particolare può essere indicato per pazienti  che

riceveranno  farmaci  che  possono   causare  ischemia  quali  Bevacizumab,  Sunitinib,  Sorafenib).

PET e RMN cardiaca  possono essere utilizzati  per quantificare  in  modo non invasivo il  flusso

miocardico   quantitativo   regionale  (MBF)  e   la  riserva  del  flusso miocardico  (MBF reserve).

In caso di SCA/IMA viene indicato eventuale inizio o ripresa della terapia con  VEGF dopo circa

60 giorni (ovviamente in associazione con Betabloccanti).

3. CISPLATINO

I chemioterapici a base di cisplatino sono utilizzati nel tumore testicolare in associazione alla RT.

Essi esercitano un effetto procoagulante e aumentano il rischio di trombosi arteriosa del 2%, che

arriva all’8% in associazione alla RT. Le manifestazioni cliniche sono dolore toracico, ischemia e

infarto miocardico.

8



Rete Oncologica Piemonte e Valle d’Aosta Anno 2025

4. RADIOTERAPIA (Alessandro Bonzano, Enrico Brignardello)

La radioterapia impiegata per la cura di svariati  tumori (linfoma di Hodgkin, tumori polmonari,

esofagei, cancro della mammella sinistra), che comprende l’aia cardiaca nei campi di trattamento,

può esercitare effetti anche combinati su tutte le strutture cardiache: miocardio, pericardio, valvole,

coronarie, sistema di conduzione, sistema nervoso.

I fattori di rischio per tossicità da RT sono: irradiazione toracica anteriore o sinistra, prossimità

del  tumore al cuore,  elevata  dose di radiazione assorbita: (dose totale assorbita >30-35 Gy, dose

assorbita per frazione  >2 Gy),  volume di cuore irradiato, età giovanile (<50 a.) al momento della

RT,  somministrazione  precedente  o  concomitante  di  chemioterapia  cardiotossica  o  ormonale,

presenza  di  Fdr  tradizionali.  Il  profilo  di  rischio  cardiovascolare  del  paziente  candidato  a

radioterapia del torace deve perciò essere attentamente indagato.

Il danno da radiazioni ionizzanti inizia a livello cellulare, con produzione di ROS e conseguente

secrezione di citochine pro-infiammatorie. Nel caso dei vasi coronarici questo danno porta ad una

aterosclerosi  accelerata,  con  fenomeni  infiammatori  e  formazione  di  placche  da  infiltrazione

lipidica.

Gli  effetti  tardivi  comportano  diffusa  fibrosi  interstiziale  e  depositi  di  collagene,  insieme  al

restringimento  del  lume  di  arterie  e  arteriole  per  l’accumulo  di  miofibroblasti  e  conseguente

proliferazione intimale L’effetto a livello coronarico di solito coinvolge i tratti prossimali dei vasi

(in particolare la discendente anteriore per i  pazienti  con tumore mammario e  tronco comune,

circonflessa  e  destra  in  pazienti  con  linfoma  di  Hodgkin),  coinvolgendo  gli  osti,  e  la  prima

manifestazione può essere SCA o SD. Il sistema nervoso del cuore può essere danneggiato dalla

RT, alterando il bilanciamento simpatico-vago ed i livelli di percezione del dolore anginoso. Anche

i grossi vasi del collo possono essere coinvolti. (4,5)

Il  rischio  di  malattia  coronarica  è  particolarmente  aumentato  nei  sopravvissuti  a  tumore

nell’infanzia. Nel Childhood Cancer Survivor Study l’incidenza cumulativa di malattia coronarica a

45 anni era del  5.3%, con un rischio dipendente dalla dose di radioterapia sul torace. L’incidenza
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cumulativa di malattia coronarica sintomatica a 50 anni aumenta al 20% nei maschi esposti a >35

Gy di radiazione. Il St.Jude Lifetime Cohort study ha  identificato la malattia coronarica mediante

anamnesi, ECG o ecocardiografia  nel 3.8% di pazienti 22.6 anni dopo la terapia cardiotossica. Il

rischio relativo di infarto miocardico è aumentato da 2 a 7 volte, con una incidenza cumulativa di

eventi coronarici a 30 anni del  10% in sopravvissuti da Linfoma non Hodgkin (6).

Le manifestazioni cliniche del danno cardiaco da radiazioni ionizzanti si osservano 15-20 anni dopo

la RT.

E’ stato sviluppato un modello predittivo di rischio per la malattia coronarica prima dei 50 anni:

l’incidenza cumulativa di malattia coronarica andava dal 2.3% nel gruppo a basso rischio al 19,9%

nel gruppo ad alto rischio. L’identificazione preventiva di un soggetto ad alto rischio consente di

programmare strategie di intervento con controlli più ravvicinati, mentre pazienti a basso rischio

possono  essere  controllati  più  di  rado.  Non  esiste  evidenza  per  consigliare  una  particolare

sorveglianza in questi pazienti, salvo considerare il rischio di una malattia coronarica precoce con

sintomi  atipici  nei  pazienti  trattati  con radioterapia  del  torace.  In  questi  pazienti  va  comunque

effettuata una correzione intensiva dei fattori di rischio cardiovascolare.

Va detto che la dose radiante ricevuta dal cuore può oggi essere efficacemente ridotta mediante

l'adozione di tecniche come la radioterapia a modulazione di intensità (IMRT), la terapia ad arco

modulato volumetrico (VMAT) o la protonterapia, oppure dall’integrazione dei protocolli mediante

tecniche  di  controllo  del  respiro  (DIBH)  od  uso  di  immagini  che  assicurano  il  corretto

posizionamento del paziente durante le singole sedute di trattamento (IGRT).  Pertanto, l'impatto

della  cardiopatia  ischemica  radioindotta  dovrebbe  diminuire  drasticamente  in  futuro,  anche  se

l'entità del rischio residuo è ancora incerta, data la lunga latenza di questi eventi.
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FOLLOW UP RADIOTERAPIA

ECG + visita cardiologica annuale: intervento intensivo sui Fdr

Rilievo precoce di soffio, scompenso e angina

                                                     Ecocardiogramma/RM                              stress test (ecostress, RMN Stress)

                                                      (valvulopatia)

                                                                                          Ecocardiogramma/RM 
                                                                                     (CMP/pericardite costrittiva)

                   Si                                                      no

             Linee guida  ACC/AHA/ESC                                               Positivo per ischemia                             Negativo

            

                                                                     Controllo eco                 Coronarografia                         Controllo STRESS          

                                                                       Ogni 3-5 anni                                                                      Ogni 3-5 anni

                                                                                                                   

                                                                                                 Cardiopatia Ischemica             negativa

                                                                                                   Linee guida ACC/AHA/ESC
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(Modificato da ALGORITMI sezione Cardioncologia ANMCO)

DIAGNOSTICA STRUMENTALE

ECG, ECG da sforzo, ecostress farmacologico, scinti SPECT, coro TC, RM  cardiaca  basale e da

stress sono 

I test impiegati nella gestione dei pazienti a rischio di cardiotossicità. Il loro impiego è descritto

negli algoritmi per ogni sezione. 

DIAGNOSTICA LABORATORISTICA

Brevi note sull’utilizzo dei biomarcatori nella valutazione della cardiopatia ischemica correlata a

trattamenti oncologici (Claudio Pascale)

In questo ambito vanno distinte almeno 2 situazioni cliniche fondamentali:

1.  Cardiopatia ischemica acuta (CAD), con varie modalità di comparsa, che si presenta in un

paziente sottoposto a terapie per patologia oncologica.

In caso di presentazione di cardiopatia ischemica acuta in un paziente in terapia oncologica, le linee

guida (1)  sono concordi nell’affermare che l’algoritmo diagnostico per identificare la CAD è il

medesimo di quello per il paziente senza cancro. In questo ambito l’utilizzo di biomarcatori è un

passaggio  fondamentale  e  le  troponine  cardiache  ad  alta  sensibilità  (hs-cTn)  rappresentano  il

marcatore di danno dei cardiomiociti con maggiore sensibilità e specificità (7-8) , tanto maggiore

quanto più è forte il sospetto clinico di cardiopatia ischemia acuta (9-10) . Le troponine cardiache I

(cTnI) e T (cTnT) hanno accuratezza diagnostica simile (10).

In presenza di sintomi compatibili con ischemia miocardica acuta, i livelli di troponina si elevano

rapidamente,  in  genere entro 1 ora dall’inizio  dei  sintomi  se viene  impiegato  il  dosaggio delle

troponine ad elevata sensibilità, e rimangono elevati anche per qualche giorno (9-10).

Il  prelievo del  campione  di  sangue va  eseguito  all’arrivo  in  ospedale  (tempo 0)  e,  secondo le

indicazioni più recenti, dopo 1 ora (algoritmo 0 h/1 h– preferibile) o dopo 2 ore (algoritmo 0h/2h)

(11)  ,  congiuntamente  all’esecuzione  di  ECG;  altri  precedenti  protocolli  prevedono  il  secondo
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controllo alla 3 a ora e alla 6 a ed eventualmente ogni 4 - 6 ore fino a 12-16 ore dall’inizio del

dolore toracico.

La  troponina  e  i  vari  cambiamenti  nei  campioni  presi  in  sequenza  rappresentano  un  marker

quantitativo; quanto più è elevata al livello h 0 e/o quanto è elevato il livello di variazione nei

successivi campioni tanto maggiore è la probabilità che si tratti di infarto miocardico (7). Come è

noto, si può verificare aumento della troponina in varie patologie oltre all’infarto miocardico,  e

bisogna ovviamente tenerne conto per la diagnosi differenziale (7-8, 12).

2.  Alterazioni  di  biomarcatori  di  danno  cardiaco  durante  un  trattamento  per  patologia

oncologica, correlati o meno a cardiopatia ischemica

Un ulteriore  utilizzo  dei  biomarcatori  cardiaci  in  oncologia  è  quello  di  dosarli  per  evidenziare

eventuale danno o sofferenza cardiaca, spesso ancora preclinica, durante una terapia per cancro.

Questo è un capitolo  ampio,  con ricca letteratura  ed in  rapida evoluzione.  Alcuni  biomarcatori

possono fornire utili indicazioni in qualunque stadio di una terapia oncologica: prima di iniziarla per

valutarne il rischio, in corso di trattamento per monitorare la eventuale cardiotossicità già prima che

compaiano sintomi,  al  termine per  valutare eventuali  complicanze  tardive.  Le hs-cTn,  oltre  che

biomarcatori  fondamentali  per  diagnosticare  la  sofferenza  ischemica  miocardica,  hanno  elevata

capacità  di  evidenziare  piccoli  e  contenuti  danni  a  carico  dei  miociti,  dando così  informazioni

riguardo a un eventuale danno miocardico in corso di terapie oncologiche, permettendo di mettere

in atto trattamenti finalizzati a minimizzarne la cardiotossicità (13). In particolare si sono dimostrate

utili in trattamenti con antracicline, ove rilevazioni seriate dei valori di troponina (in particolare

troponina I) hanno permesso di individuare, in base a valori crescenti dei dosaggi, gruppi di pazienti

a minore o maggiore rischio di cardiotossicità ed eventi avversi (14).

Tempi  e  frequenza  della  valutazione  dei  biomarcatori  dipendono  dal  trattamento  antiblastico

impiegato,  dalla  sua  durata,  dalla  dose  cumulativa  totale  dei  vari  farmaci,  dal  rischio  basale

cardiovascolare del paziente (15) .

Elevazione di nuovo riscontro della hs-cTn I in pazienti in trattamento con trastuzumab predice una

futura disfunzione del ventricolo sinistro (16).
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Come indicazione generale,  è indicato misurare un biomarcatore (hs-cTn o peptide natriuretico)

prima  di  iniziare  una  terapia,  e  poi  a  ciascun  ciclo  di  chemioterapia  di  cui  facciano  parte  le

antracicline.

Hs-cTn I , hs-cTn T , BNP, NT-proBNP si sono dimostrati promettenti come biomarcatori precoci

di disfunzione cardiaca in corso di terapie oncologiche, anche se non sono ancora disponibili cut-off

chiari in pazienti asintomatici dal punto di vista cardiaco (17).

Ci sono poi nuovi biomarcatori di danno miocardico in via di validazione, con studi anche in campo

oncologico.  Tra  questi  le  mieloperossidasi,  galectina-3,  micro-RNA. In particolare  quest’ultimo

interviene nel mediare ipertrofia e fibrosi miocardica. E’ stato valutato come importante indicatore

di cardiotossicità in corso di terapia con doxorubicina (18), e considerato un indicatore predittivo e

prognostico di cardiotossicità  correlata  a infiammazione in campo oncologico e non oncologico

(19), anche se necessitano ulteriori studi al riguardo.

I  biomarcatori  del  futuro  probabilmente  saranno  legati  agli  importanti  progressi  che  si  stanno

facendo con le innovative tecniche di epigenomica, metabolomica, trascrittomica, capitoli ancora

sperimentali ma in notevole evoluzione (20).

FOLLOW UP CARDIOVASCOLARE NEI PAZIENTI LUNGOSOPRAVVIVENTI 

(Azzurra Ottone)

La malattia cardiovascolare rimane la principale causa di morte nei pazienti lungo-sopravviventi

sottoposti a trattamento curativo per cancro. I pazienti in follow-up per diversi tipi di cancro, hanno

infatti un rischio marcatamente incrementato di sviluppare malattia cardiovascolare ischemica in

confronto alla popolazione non sottoposta a trattamenti oncologici.

La maggior parte dei pazienti mostra un progressivo incremento del rischio a 5 anni dalla diagnosi e

dal completamento delle  trattamento a scopo curativo verosimilmente per la somma dei diversi

fattori di rischio.

Molti fattori di rischio sono comuni sia per il cancro che per le patologie cardiovascolari ischemiche

(fumo di sigaretta, obesità) ed è noto che molti fattori di rischio sono più comuni nella popolazione

dei pazienti trattati per cancro (ipertensione, iperlipidemia, diabete).  
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Il  paziente  lungo-sopravvivente  in  follow-up  rappresenta  pertanto  un  paziente  il  cui  rischio

cardiovascolare globale e ischemico risulta  incrementato alla luce della somma tra  i  trattamenti

oncologici effettuati (terapie sistemiche e Radioterapie mirate al torace) e i noti fattori di rischio ben

definiti (ipertensione, iperlipidemia , tabagismo, diabete, obesità). Non essendo possibile eliminare i

fattori  di  rischio  determinati  dalle  cure  effettuate  è  necessario  procedere  con  un  più  intensivo

controllo  degli  altri  fattori  per  ridurre  il  rischio  cardiovascolare  e  ischemico  di  questi  pazienti

Purtroppo i dati in letteratura mostrano che meno della metà dei pazienti  in follow-up ha avuto

modo di discutere con il proprio medico riguardo abitudini di vita, tabagismo, dieta ed esercizio

fisico. Al momento attuale non esistono strumenti che possano aiutare a quantificare il reale rischio

di malattia cardiovascolare aterosclerotica dei pazienti lungo sopravviventi.

Si raccomanda ai medici oncologi di fornire a tutti i pazienti in follow-up adeguata valutazione del

rischio  cardiovascolare  e  counseling  riguardo  la  gestione  dei  fattori  di  rischio  durante  tutto  il

periodo di follow-up specialistico. 

La valutazione del rischio dovrebbe includere: 

- Anamnesi cardiologica pregressa

- Fattori di rischio cardiovascolare (ipertensione, dislipidemia, obesità, tabagismo, diabete mellito) 

- Trattamenti oncologici effettuati (tipologia di farmaci, siti radioterapico)

- Abitudini dietetiche e all’esercizio fisico

Al termine del follow-up specialistico si ritiene opportuno segnalare al MMG l’aumentato rischio

cardiovascolare  ischemico  dei  paziente  che  è  stato  sottoposto  a  trattamenti  potenzialmente

cardiotossici al fine di sensibilizzare il curante alla problematica e proseguire il monitoraggio del

paziente.

LETTERA  INFORMATIVA  PER  IL  CURANTE  PER  RISCHIO  CARDIOVASCOLARE

ISCHEMICO

Gentile Collega,

alla luce del tempo intercorso dal termine dei trattamenti oncologici si conclude in data odierna il

follow-up specialistico del tuo paziente.

Come tu ben sai, rimane nel tempo il rischio che i trattamenti oncologici effettuati dal tuo paziente

(……………………………………………………..)  predispongano  all’insorgenza  nel  lungo
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periodo  di  problematiche  cardiovascolari  ischemiche  in  aggiunta  ai  noti  fattori  di  rischio

(ipertensione, iperlipidemia, tabagismo, diabete, obesità).

E’ pertanto consigliabile che il tuo paziente venga sottoposto a periodici controlli clinici.

Si raccomanda adeguato compenso pressorio, monitoraggio dei valori di colesterolo, trigliceridi e

dei valori glicemici. Nel caso in cui non si riuscisse ad ottenere normalizzazione dei valori utile

tempestiva valutazione specialistica cardiologia e diabetologica.

E’  necessario  promuovere  la  cessazione  dell’abitudine  al  fumo,  incentivare  l’attività  fisica  e  la

corretta alimentazione.

Ti ringraziamo per la collaborazione e rimaniamo a completa disposizione.
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