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Аннотация. Кардиотоксичность, вызванная химиотерапией, остается актуальной 

проблемой в онкогематологии, существенно влияя на качество и продолжительность 

жизни пациентов даже после достижения ремиссии. Антрациклины, таргетные препара-

ты и иммунотерапия могут приводить к повреждению миокарда, развитию сердечной 

недостаточности и нарушениям функции сердца. Раннее выявление субклинических из-

менений позволяет предотвратить прогрессирование кардиологических осложнений. Со-

временные методы диагностики, включая трехмерную эхокардиографию, оценку гло-

бальной продольной деформации миокарда, стресс-тесты с оценкой контрактильного 

резерва и мониторинг кардиальных биомаркеров, обеспечивают высокую чувствитель-

ность на доклинической стадии поражения сердца. Комбинированный подход с исполь-

зованием визуализирующих и лабораторных методов способствует своевременной кор-

рекции противоопухолевой терапии и назначению кардиопротективных мер. Внедрение 

кардиоонкологических программ, основанных на междисциплинарном взаимодействии, 

позволяет снизить риск сердечно-сосудистых осложнений и улучшить долгосрочные ис-

ходы у пациентов, получающих агрессивную химиотерапию. Ранняя диагностика и про-

филактика кардиотоксичности становятся неотъемлемой частью современной онкогема-

тологической практики. 
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Введение 

Прогресс в онкогематологии последних десятилетий кардинально изменил 

прогноз для пациентов с гематологическими злокачественными новообразовани-

ями. Внедрение молекулярных и таргетных методов лечения, иммунотерапии и 

персональных схем лечения привело к значительному увеличению общей выжи-

ваемости. Однако рост числа длительно живущих пациентов выдвигает на пер-

вый план долгосрочные сопутствующие осложнения, среди которых особое место 

занимает кардиотоксичность, вызванная противоопухолевой терапией. Пациенты, 

которые прошли курс химиотерапии, имеют высокий риск развития артериаль-
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ной гипертензии, ИБС, нарушений ритма и дисфункции миокарда по сравнению 

с популяцией. Иногда сердечно-сосудистые осложнения становятся ведущей 

причиной смерти, увеличивая риск летального исхода от рецидива основного 

заболевания. 

Одной из основных проблем остается поздняя диагностика кардиотоксично-

сти. Традиционные методы, такие как оценка фракции выброса левого желудочка 

по данным эхокардиографии, обладают низкой чувствительностью на этапе 

повреждения миокарда еще до развития клинических проявлений. 

В этом случае особое значение приобретают современные подходы к выявлению 

нарушений работы сердца на ранних этапах, такие как использование трехмер-

ной эхокардиографии, анализ глобальной продольной деформации, функцио-

нальные пробы с нагрузкой, а также мониторинг биомаркеров. Эти методы поз-

воляют выявлять начальные признаки нарушения функции миокарда до их кли-

нических проявлений, создавая фундамент для раннего вмешательства. 

Изучение патофизиологических механизмов повреждения сердца и совер-

шенствование диагностических путей являются важнейшим направлением в 

современной онкогематологии. Цель данного обзора состоит в обобщении дан-

ных о современных подходах, преимуществах и недостатках диагностики кар-

диотоксичности у пациентов с онкогематологическими заболеваниями, получа-

ющих химиотерапию. 

Для подготовки обзора проведен анализ современных научных публикаций, 

посвященных диагностике кардиотоксичности, ассоциированной с противоопу-

холевой терапией, в рамках онкогематологической практики. Поиск литературы 

проводился в крупных международных базах данных с опорой на рецензируемые 

исследования, клинические обзоры; использовались поисковые стратегии с 

комбинацией ключевых слов. Критериями включения в статью стали работы, 

разработанные с участием Европейского общества кардиологов, Американского 

общества клинической онкологии, Американской коллегии кардиологов, Россий-

ского общества кардиологов и Российского общества онкологов. 

Определение и классификация кардиотоксичности 
Кардиотоксичность представляет собой клинико-патологическое состояние, 

характеризующееся прогрессивным снижением насосной функции сердца. Ее 

возникновение ассоциировано с применением противоопухолевых фармакологи-

ческих препаратов и/или воздействием ионизирующего излучения при условии 

исключения иных факторов, способных провоцировать дисфункцию миокарда. 

Спектр кардиологических осложнений противоопухолевой терапии включает в 

себя нарушения сократительной способности миокарда, вплоть до формирования 

хронической сердечной недостаточности (ХСН), аритмические изменения, коле-

бания артериального давления, развитие легочной гипертензии, ишемические 

повреждения миокарда, острый инфаркт миокарда, структурно-функциональные 

изменения клапанного аппарата сердца, тромбоэмболические события, патоло-

гию периферических сосудов, цереброваскулярные осложнения и воспалитель-

ные поражения перикарда [22]. В соответствии с клиническими рекомендациями 

Европейского общества кардиологов кардиотоксичность устанавливается на ос-

новании объективного снижения фракции выброса левого желудочка более чем 

на 10% относительно исходного уровня при условии достижения порогового 

значения ниже 53%. Для подтверждения диагноза требуется повторное измере-
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ние фракции выброса левого желудочка спустя три недели, что позволяет исклю-

чить транзиторные изменения и подтвердить стойкое нарушение сократительной 

функции миокарда [4]. 

Патогенетические механизмы и спектр клинических проявлений кар-

диотоксичности, индуцированной применением основных групп цитостати-

ческих препаратов, широко используемых в гематологии 
Лечение онкогематологических заболеваний с применением большого спектра 

противоопухолевых препаратов сопряжено со значительным повышением пока-

зателей общей смертности. Ключевые факторы неблагоприятного прогноза 

включают в себя кардиотоксические осложнения, спровоцированные приемом 

антрациклиновых антибиотиков, алкилирующих соединений, моноклональных 

антител, ингибиторов тирозинкиназ. Эти осложнения не только ухудшают качество 

жизни пациентов, но и влияют на выживаемость, значительно ограничивая воз-

можности дальнейшей терапии [11]. В классификации кардиотоксичности выде-

ляют первый тип, необратимый, с прогрессирующим повреждением кардиомио-

цитов и формированием фиброзных изменений в миокарде. Фактором риска раз-

вития отдаленных сердечно-сосудистых осложнений выступает накопительная 

доза препарата, вероятность поражения возрастает при достижении уровня более 

450 мг/м2. Это обусловлено дозозависимым механизмом цитотоксического дей-

ствия антрациклинов на миокард [13; 14]. Молекулярные механизмы действия 

антрациклинов основаны на способности нарушать нормальное течение окисли-

тельно-восстановительных процессов в клетке. Это приводит к избыточной вы-

работке активных форм кислорода, в результате чего запускается каскад биохи-

мических реакций, таких как развитие окислительного стресса, дисбаланс между 

продукцией активных форм кислорода и их утилизацией, усиление процесса пе-

рекисного окисления липидов, повреждение липидного слоя клеточных мембран, 

дисфункция митохондрий, нарушение синтеза АТФ, активация апоптоза. Данный 

патологический процесс лежит в основе необратимого повреждения кардиомио-

цитов при приеме антрациклинов [15]. Доксорубицин оказывает прямое цитоток-

сическое действие на митохондрии кардиомиоцитов. Его молекулярный меха-

низм действия включает нарушение целостности мембран митохондрий, запуск 

избыточной продукции активных форм кислорода, снижение активности фер-

ментов супероксиддисмутазы, глутатиона и каталазы. Такие изменения лежат в 

основе формирования кардиомиопатии, которая в дальнейшем прогрессирует до 

ХСН [20]. Антрациклиновые антибиотики вызывают прогрессирующее поврежде-

ние кардиомиоцитов. Среди форм антрациклинового повреждения сердца выде-

ляют острую, которая развивается в течение нескольких дней после начала лече-

ния и характеризуется неспецифическими изменениями на ЭКГ, аритмиями раз-

личной этиологии, повышением уровней тропонинов в крови, и хроническую, 

которая характеризуется развитием систолической дисфункции левого желудоч-

ка и на ранних стадиях часто протекает бессимптомно, прогрессируя до дилата-

ционной кардиомиопатии. Клинические наблюдения показывают, что дебют 

хронической кардиотоксичности у большинства пациентов происходит в течение 

первого года после завершения курса терапии [8]. 

Алкилирующие агенты, в частности циклофосфамид, оказывают прямое ци-

тотоксическое действие на кардиомиоциты, запуская комплекс патологических 

изменений, развивающихся на клеточном уровне. Основными мишенями поврежде-
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ния являются митохондрии, в которых происходит нарушение окислительного 

фосфорилирования и синтеза АТФ, комплекс Гольджи, где выявляется наруше-

ние регуляции внутриклеточного обмена кальция, лизосомы, которые усиленно 

высвобождают гидролитические ферменты и усугубляют повреждение клеток. 

Клинически эти механизмы проявляются целым набором сердечно-сосудистых 

осложнений. Например, фибрилляция предсердий регистрируется у 15,5% паци-

ентов, получающих химиотерапию с применением алкилирующих агентов [12]. 

Кардиотоксическое действие циклофосфамида сопровождается появлением 

перикардиального выпота, развитием миокардита, перикардита, сердечной 

недостаточности. У 25% пациентов, которые получали суточные дозы цик-

лофосфамида выше 1,55 г/м2, регистрировалось развитие необратимой сердечной 

недостаточности, что подчеркивает дозозависимый характер поражения сердца. 

Высокодозная терапия циклофосфамидом способна спровоцировать злокаче-

ственные аритмии, которые могут приводить к летальному исходу [16]. 

Моноклональные антитела ― класс фармакологических препаратов, которые 

отличаются избирательностью в отношении специфических молекул. Благодаря 

тому, что они избирательно воздействуют на целевые точки, они нашли широкое 

применение в различных областях медицины: гематологии, ревматологии, 

неврологии. Такая универсальность обусловлена тем, что они могут создавать 

антитела к практически любому антигену [6]. Применение моноклональных ан-

тител в онкогематологии началось в конце ХХ в. В настоящее время выделяют 

три основных класса моноклональных антител, которые различаются по меха-

низму действия и химическому строению: неконъюгированные (оказывают пря-

мое цитотоксическое действие на опухолевые клетки, активируют механизмы 

иммунного повреждения, в частности антителозависимую клеточную цитоток-

сичность и комплемент-зависимую цитотоксичность), конъюгированные (обес-

печивают доставку поражающего агента непосредственно к опухолевой клетке), 

а также антиидиотипические антитела (представляют собой антитела против ан-

тигенсвязывающего участка, они имитируют структуру опухолевого антигена и 

запускают иммунный ответ против опухоли) [1; 21]. 

Ингибиторы тирозинкиназ являются препаратами для лечения хронического 

миелобластного лейкоза. Механизмы развития кардиотоксичности связаны с ин-

гибированием различных ферментов, регулирующих сердечно-сосудистые функ-

ции и заключаются в том, что происходит воздействие на эндотелий, нарушается 

синтез оксида азота, развивается вазоконстрикция, изменяется функциональное 

состояние тромбоцитов, повышаются их агрегация и риск тромбозов, нарушается 

метаболизм липидов и, как следствие, возникает дислипидемия, нарушается уг-

леводный обмен, развивается инсулинорезистентность и гипергликемия. Сово-

купность этих процессов может ускорять развитие атеросклероза, ключевого 

фактора сердечно-сосудистых заболеваний [5]. 

Современные подходы к диагностике кардиотоксичности: лабораторные 

и инструментальные методы 

Своевременная диагностика кардиотоксических осложнений у пациентов с 

онкогематологическими заболеваниями представляет собой одну из важнейших 

задач онкологической практики. Вследствие многообразия патогенетических ме-

ханизмов и неспецифичности клинических проявлений этот процесс требует 

комплексного подхода с привлечением дополнительных специалистов, кардио-
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логов, гематологов, рентгенологов, реабилитологов. В клинической диагностике 

преимущественно используются неинвазивные методы исследования, позволя-

ющие проводить постоянный мониторинг без существенной нагрузки на пациен-

тов. Среди них выделяют электрокардиографию, эхокардиографию с оценкой 

глобальной продольной деформации, биомаркеры повреждения миокарда, маг-

нитно-резонансную томографию сердца. Электрокардиографические изменения 

не обладают патогномоничными признаками и чаще всего проявляются измене-

ниями сегмента ST, удлинением интервала QT, снижением вольтажа зубцов. Это 

может указывать на диффузное поражение миокарда. Раннее выявление этих измене-

ний позволяет начать терапию до развития необратимых повреждений миокарда [3]. 

Эхокардиография занимает центральное место в инструментальной диагно-

стике кардиотоксичности. Основой диагностики служит последовательная оцен-

ка фракции выброса левого желудочка, ключевого показателя систолической 

функции миокарда. Современные критерии диагностики кардиотоксичности, со-

гласно рекомендациям кардиологических сообществ, включают в себя относи-

тельное снижение фракции выброса ЛЖ более чем на 10% от исходного уровня 

при абсолютном значении менее 53%, а также снижение глобальной продольной 

деформации более чем на 15% от исходного значения. Особую диагностическую 

ценность представляет стресс-эхокардиография, которая является высокоинфор-

мативной у пациентов с сопутствующей патологией. Этот метод позволяет вы-

явить латентные нарушения местной сократимости миокарда, которые не прояв-

ляются в покое, оценить резерв сократимости при физической или лекарственной 

нагрузке, отличить ишемические изменения от токсического повреждения мио-

карда. Комплексное применение этих методов повышает точность ранней 

диагностики кардиотоксичности и способствует своевременной коррекции тера-

пии [13; 14]. Стресс-эхокардиография представляет собой высокоинформатив-

ный метод диагностики и оценки нарушения функции левого желудочка. В ре-

зультате проведенного исследования среди пациентов, получавших антрацикли-

новые антибиотики в детском возрасте по поводу острого лимфобластного лей-

коза, стресс-эхокардиография выявила кардиотоксические последствия данной 

терапии. У обследованных пациентов было зафиксировано снижение фракции 

выброса ЛЖ при физической нагрузке по сравнению с исходными показателями 

спустя 21 год после достижения ремиссии. Из 23 участников такие изменения 

были выявлены у 10 человек, что свидетельствует о высоком распространении 

отсроченной кардиотоксичности [10]. 

Оценка глобальной деформации миокарда левого желудочка методом отсле-

живания специфических частиц представляет собой неинвазивный метод ранней 

диагностики поражения левого желудочка. Этот метод позволяет количественно 

оценить деформацию миокарда в продольной, радиальной и окружной плоскостях, 

выявляя нарушения сократимости еще до клинических проявлений. Основные 

преимущества метода заключаются в высокой чувствительности, ранней диагно-

стике кардиотоксичности, объективности и динамическом наблюдении [16; 18]. 

Измерение глобальной деформации миокарда желудочков выполняется строго на 

пике систолы, что по времени соответствует моменту закрытия аортального кла-

пана. Оценка проводится в трех анатомических плоскостях, например, продоль-

ная деформация показывает укорочение субэндокардиальных волокон, радиаль-

ная деформация характеризует утолщение миокарда от эндокарда к эпикарду, 
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циркулярная деформация оценивает укорочение волокон среднего слоя миокар-

да. Такой подход обеспечивает комплексную оценку сократительной функции 

миокарда до развития проявлений, в то время как остальные показатели остаются 

в пределах нормы [9]. 

Сегодня в онкогематологии лабораторная диагностика кардиотоксичности 

основывается на определении специфических биомаркеров повреждения мио-

карда. Особую значимость имеют сердечные тропонины Т и I (высокочувстви-

тельные маркеры некроза кардиомиоцитов, позволяющие выявить даже мини-

мальное повреждение сердечной мышцы) и натрийуретические пептиды ― 

наиболее точные лабораторные индикаторы перегрузки и поражения миокарда. 

Исследования показали, что стойкое повышение уровня натрийуретических пеп-

тидов в первые дни после введения высоких доз химиотерапевтических препара-

тов достоверно связано с развитием систолической дисфункции левого желудоч-

ка. Прогностическая ценность натрийуретических пептидов подтверждается 

данными наблюдений. У онкологических пациентов с повышенным уровнем это-

го маркера в течение первого года после завершения противоопухолевой терапии 

риск развития дисфункции левого желудочка возрастает в 2,5 раза по сравнению 

с пациентами, имеющими нормальные показатели [17]. 

Другое исследование с участием 205 детей, получавших доксорубицин в рам-

ках терапии острого лейкоза, продемонстрировало высокую значимость измене-

ния уровня натрийуретического пептида в оценке кардиотоксических рисков. 

Результаты показали, что повышение концентрации натрийуретических пепти-

дов в течение первых 90 дней от начала химиотерапии достоверно ассоциирова-

но с развитием поражения левого желудочка. Диагностика нарушений функции 

сердца проводилась с помощью эхокардиографии. У пациентов с повышенным 

натрийуретическим пептидом риск развития систолической/диастолической 

дисфункции левого желудочка был в 2,8 раза выше по сравнению с группой, 

имеющей нормальные показатели [7]. 

Магнитно-резонансная томография сердца с контрастированием представляет 

собой современный метод диагностики, позволяющий отличить ишемические и 

неишемические поражения миокарда. Основные диагностические возможности 

МРТ сердца заключаются в дифференциальной диагностике причин поврежде-

ния миокарда, таких как ишемическая болезнь сердца и миокардиты, амилоидоз, 

саркоидоз, в оценке жизнеспособности миокарда, выявлении, количественной 

оценке, а также в расчете объема экстрацеллюлярного пространства. Преимуще-

ства для пациентов заключаются в отсутствии ионизирующего излучения. При-

менять этот метод у пациентов, находящихся на химиотерапии, можно при недо-

статочной информативности эхокардиографии, необходимости уточнения при-

чины дисфункции левого желудочка, подозрении на миокардит, принятии реше-

ния о продолжении либо коррекции лечения [2]. 

Заключение 

Таким образом, представленные данные обосновывают особую важность 

ранней диагностики кардиотоксических эффектов химиотерапевтических 

средств в группе пациентов с онкогематологическими заболеваниями. Принци-

пиальное значение также имеет изучение молекулярных механизмов развития 

данных эффектов. Сегодня несмотря на то, что имеются значительные успехи в 

лечении онкогематологических заболеваний, обеспечивающие стойкую ремиссию 
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и улучшение качества жизни пациентов, существует высокий риск потери этих 

достижений из-за развития кардиологических осложнений после химиотерапии. 

Для того чтобы снизить смертность от сопутствующих причин у онкогематоло-

гических пациентов, целесообразно внедрять диагностический подход, включа-

ющий эхокардиографию, эхокардиографию с оценкой глобальной продольной 

деформации миокарда, стресс-эхокардиографию, лабораторный мониторинг тро-

понинов, определение уровня натрийуретического пептида и магнитно-

резонансную томографию сердца. Воплощение данного подхода в клинической 

практике позволит своевременно выявлять кардиотоксические изменения еще до 

развития клинических проявлений и улучшать тактику ведения пациентов. 
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Abstract. Chemotherapy-induced cardiotoxicity remains a significant challenge in 

oncohematology, profoundly affecting the quality of life and long-term survival of patients, 

even after achieving remission of hematological malignancies. Anthracyclines, targeted agents, 

and immunotherapies can cause myocardial damage, leading to left ventricular dysfunction and 

heart failure. Early detection of subclinical cardiac injury is crucial for timely intervention and 

prevention of irreversible cardiovascular complications. Modern diagnostic strategies include 

advanced imaging techniques such as 3D echocardiography, global longitudinal strain 

assessment, and stress echocardiography to evaluate contractile reserve. Biomarkers such as 

cardiac troponins and natriuretic peptides provide complementary information on myocardial 

injury and wall stress. A multimodal monitoring approach enables identification of 

cardiotoxicity at an early, potentially reversible stage, allowing for dose modification, 

cardioprotective therapy, and improved clinical outcomes. The integration of cardio-oncology 

programs into routine clinical practice promotes interdisciplinary collaboration between 

hematologists, oncologists and cardiologists. Proactive cardiac surveillance is now an essential 

component of cancer treatment, aiming to reduce cardiovascular morbidity and mortality while 

maintaining oncological efficacy. 

Keywords: 3D echocardiography, stress echocardiography, global longitudinal strain, 

troponins, natriuretic peptide. 
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