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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
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Влияние кардиопротективной тактики ведения 
пациентов онкологического профиля с признаками 
кардиотоксичности на параметры перфузии 
и сократительной функции миокарда левого желудочка

Цель Изучить влияние кардиопротективной тактики на параметры перфузии и сократительной функ-
ции миокарда левого желудочка по данным однофотонной эмиссионной компьютерной томогра-
фии у пациентов онкологического профиля с признаками антрациклин-индуцированной кардио-
токсичности.

Материал и методы В  исследование включены пациенты с  онкологическими заболеваниями (n=61), направленные 
на  полихимиотерапию (ПХТ). У  пациентов с  выявленными признаками антрациклин-индуци-
рованной кардиотоксичности использовалась кардиопротективная тактика, включающая смену 
схемы ПХТ и  назначение бета-адреноблокаторов и  ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента. Всем пациентам исходно, после первых 4 курсов ПХТ, после инициации кардиопро-
тективной тактики и очередных 4 курсов ПХТ проводили оценку уровня N-концевого предше-
ственника мозгового натрийуретического пептида, выполняли эхокардиографию и  перфузион-
ную однофотонную эмиссионную компьютерную томографию миокарда с оценкой параметров 
неравномерности перфузии, систолической и диастолической функции левого желудочка (ЛЖ).

Результаты После проведения 4 курсов ПХТ признаки кардиотоксичности были выявлены у  13 (21,3 %) 
пациентов. На фоне кардиопротективной тактики дальнейшее снижение фракции выброса (ФВ) 
ЛЖ было выявлено у 4 (30,8 %) пациентов в среднем на –9±2 % (p<0,01). У 9 (69,2 %) больных 
ФВ ЛЖ повысилась в среднем на 4±2 % (p<0,01). Стандартные показатели перфузии миокарда 
ЛЖ достоверно не изменились. У 7 больных на фоне кардиопротективной тактики уменьшилась 
тяжесть перфузии миокарда ЛЖ∆σТ = –1,37±1,29 (p<0,05), у 4 – неравномерность перфузии мио-
карда ЛЖ∆σН = –1,20±0,70 (p<0,05).

Заключение Кардиопротективная тактика препятствует дальнейшему нарушению перфузии и  снижению 
параметров сократительной функции миокарда левого желудочка у  пациентов с  антрациклин-
индуцированной кардиотоксичностью.

Ключевые слова Кардиоонкология; полихимиотерапия; доксорубицин; кардиотоксичность; перфузия миокарда; 
однофотонная эмиссионная компьютерная томография
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За последние несколько десятилетий диагностика и ле‑
чение онкологических заболеваний неуклонно совер‑

шенствовались, заметно увеличивая продолжительность 
жизни пациентов любого возраста. Тем не  менее антра‑
циклиновые антибиотики по‑прежнему остаются препа‑
ратами выбора при  лечении пациентов со  злокачествен‑
ными заболеваниями системы крови, саркомами мягких 
тканей и  солидными опухолями [1]. Несмотря на  высо‑
кую эффективность, их  использование связано с  разви‑
тием кардиотоксичности, которая может включать весь 
спектр сердечно‑сосудистых осложнений (ССО), в  том 
числе развитие кардиомиопатии и сердечной недостаточ‑

ности (СН) [2]. В соответствии с консенсусом Европей‑
ского общества медицинской онкологии критерием про‑
явления кардиотоксичности считается снижение фрак‑
ции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) более 10 % 
от исходной или любое падение ФВ ЛЖ ниже 50 % [3].

В настоящее время не существует стандартной эффек‑
тивной терапии для предотвращения кардиотоксичности, 
вызванной антрациклиновыми антибиотиками. С  этой 
целью, а также для лечения осложнений при ССО на фо‑
не или  после противоопухолевой терапии используют‑
ся различные группы зарекомендовавших себя препара‑
тов (в частности, бета‑адреноблокаторов и ингибиторов 
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ангиотензинпревращающего фермента – АПФ), однако 
данные об их эффективности противоречивы. Известны 
результаты исследований по оценке влияния этих препа‑
ратов на поддержание сократительной функции ЛЖ с по‑
мощью эхокардиографии (ЭхоКГ). Однако более важ‑
ным представляется изучение влияния кардиопротек‑
тивной тактики на  более тонкие процессы, в  частности 
на  перфузию миокарда ЛЖ, которую можно оценить 
при помощи перфузионной однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии (ОЭКТ) миокарда, синхро‑
низированной с электрокардиограммой (С‑ОЭКТ).

Таким образом, целью нашего исследования являет‑
ся изучение влияния кардиопротективной тактики на па‑
раметры перфузии и  сократительной функции миокар‑
да ЛЖ по  данным ОЭКТ у  пациентов онкологическо‑
го профиля с признаками антрациклин‑индуцированной 
кардио токсичности.

Материал и методы
В  исследование включены пациенты, находящие‑

ся под  наблюдением в  ФГБУ «НМИЦ онкологии 
им. Н. Н. Блохина» Минздрава России (n=61), с диагнос‑
тированными онкологическими заболевания различной 
локализации и различных клинических стадий и получаю‑
щие как адъювантную, так и неоадъювантную полихимио‑
терапию (ПХТ). Работа выполнена на  базе лаборато‑
рии фенотипов атеросклероза и отдела радионуклидной 
диаг ностики и  позитронно‑эмиссионной томографии 
ФГБУ «НМИЦ кардиологии» Минздрава России. Об‑
следование пациентов проводили на  основе информи‑
рованного добровольного согласия. Протокол иссле‑
дования прошел экспертизу независимого этическо‑
го комитета клинических исследований ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии» Минздрава России.

В  исследование были включены больные с  саркомой 
мягких тканей (42,62 %), саркомой Юинга (13,11 %), осте‑
осаркомой (18,03 %), раком молочной железы (8,20 %), 
лейомиосаркомой матки (6,56 %), остеосаркомой полости 
носа (4,92 %), саркомой пищевода (1,64 %), раком яични‑
ков (1,64 %), а также лимфомой Ходжкина (3,28 %).

У  пациентов в  различных комбинациях использова‑
лись следующие схемы ПХТ:
• HD AI  – доксорубицин 60 мг / м2 + ифосфамид 

2000 мг / м2 1–5‑й  дни + уромитексан 2000 мг / м2 
1–3‑й дни

• AI  – доксорубицин 20 мг / м2 1–3‑й дни + ифосфамид 
2500 мг / м2 1–3‑й дни

• AP  – доксорубицин 90 мг / м2 в / в  96‑часовая инфу‑
зия  + цисплатин 120 мг / м2 в  1‑й день + филграстим 
5 мкг / кг 5–15‑й дни

• VAI  – винкристин 2 мг + доксорубицин 60 мг / м2 
1 день + ифосфамид 2 мг / м2 1–5‑й дни

• ADIC – дакарбазин 225 мг / м2 1–4‑й дни + доксорубицин 
22,5 мг / м2 1–4‑й дни + филграстим 300 мкг 5–14‑й дни

• BEACOPP‑14 – циклофосфамид 650 мг / м2 в 1 день + 
доксорубицин 25 мг / м2 в 1 день + этопозид 100 мг / м2 
1–3‑й дни + дакарбазин 375 мг / м2 в  1‑й день + пред‑
низолон 80 мг / м2 1–7‑й дни + винкристин 1,6 мг в 8‑й 
день  + блеомицин 10 мг / м2 в  8‑й день + филграстим 
300 мкг.
На  базе ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н. Н.  Бло‑

хина» Минздрава России больным были выполнены 
ЭхоКГ и  оценка концентрации уровня N‑концевого 
предшественника мозгового натрийуретического пеп‑
тида (NT‑proBNP). В  ФГБУ «НМИЦ кардиологии» 
Минздрава России до  начала ПХТ (1‑я  точка), по‑
сле проведения 4 курсов ПХТ и  разделения пациентов 
на 2 группы в зависимости от наличия признаков кардио‑
токсичности (2‑я  точка) выполнена оценка общеклини‑
ческого состояния, а также перфузионная ОЭКТ миокар‑
да с  99mTc‑МИБИ, с  коррекцией поглощения излучения 
при компьютерной томографии и синхронизацией с ЭКГ. 
Пациентам с  критериями кардиотоксичности (группа 
K+) была рекомендована кардиопротективная тактика: 
смена схемы ПХТ, из  которой исключались препараты 
антрациклинового ряда, и  назначение следующих препа‑
ратов: эналаприл в начальной дозе 1,25 мг и бисопролол 
2,5 мг с  медленным титрованием дозы до  максимально 
переносимой. У  больных с  сохранной ФВ ЛЖ (группа 
К0) была продолжена прежняя схема ПХТ. После очеред‑
ных 4 курсов ПХТ проводили сравнительные исследова‑
ния у пациентов групп К+ и К0 (3‑я точка).

Протокол радионуклидного исследования включал по‑
лучение стандартных (SSS  – сумма баллов после стресс‑
теста; SRS  – сумма баллов в  покое; SDS  – разностная 
сумма баллов) и  количественных (индекс тяжести нару‑
шений – σТ и индекс неравномерности – σН) параметров 
перфузии, а также объемных (конечный диастолический 
объем – КДО, конечный систолический объем – КСО, ФВ 
ЛЖ) и скоростных параметров сократительной функции 
ЛЖ (PER – пиковая объемная скорость изгнания крови 
из желудочков, показатель, характеризующий глобальную 
сократимость и систолическую функцию; PFR – пиковая 
объемная скорость наполнения желудочков, характеризу‑
ющая диастолическую функцию в целом; MFR / 3 – сред‑
няя скорость наполнения ЛЖ за первую треть диастолы; 
TTPF – время достижения максимальной скорости напол‑
нения ЛЖ в  миллиметрах в  секунду, которое косвенно 
характеризует эластичность миокарда, его способность 
к быстрому расслаблению) [4, 5].

Статистический анализ полученных данных выполнен 
с  использованием программных пакетов MedCalc 15.8, 
Microsoft Excel 2016. Оценку характера распределения 
данных проводили с использованием теста Колмогорова–
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Смирнова. Количественные данные в группах, имеющие 
нормальное распределение, представлены в виде среднего 
значения и стандартного отклонения (M±σ), порядковые 
(баллы) – в виде медианы и квартилей (Me [Q1; Q3]). Ка‑
тегориальные данные в группах представлены долями ка‑
тегорий (%). Аналитическую статистику выполняли с ис‑
пользованием t‑критерия Стьюдента для количественных 
данных с нормальным распределением или теста Манна–
Уитни / Краскела–Уоллиса для  количественных данных 
с  распределением, отличным от  нормального. При  срав‑
нении бинарных данных в двух группах (таблица 2×2) ис‑
пользовали точный критерий Фишера. При  сравнении 
других видов номинальных данных в двух группах или бо‑
лее (таблицы 2×2 или больше) использовали критерий хи‑
квадрат. При  многофакторном анализе применяли ме‑
тод логистической регрессии. Статистически значимыми 
считали различия при p<0,05.

Результаты
После проведения 4 курсов ПХТ (1‑я точка) у 8 паци‑

ентов из 61 были выявлены признаки кардиотоксичности 
как по ЭхоКГ, так и по С‑ОЭКТ миокарда. Еще у 5 боль‑
ных критерии кардиотоксичности были достигнуты 
только по С‑ОЭКТ миокарда. Таким образом, группа па‑
циентов с  признаками кардиотоксичности (К+) соста‑
вила 13 (21,3 %) человек. У 76,9 % пациентов этой груп‑
пы ПХТ проводилась повторно, в то  время как в  груп‑
пе К0 доля таких пациентов была достоверно меньше 
(37,5 %; p=0,03). Средняя кумулятивная доза доксоруби‑
цина в группе K+ составила 480 [360; 840] мг / м2, в груп‑
пе K0 – 252,5 [240; 513,8] мг / м2. Средняя терапевтиче‑
ская доза бисопролола после титрования доз в  группе 
К+ составила 2,5 [2,5; 5,0] мг / сут, эналаприла – 5,0 [5,0; 
7,5] мг / сут. Пациенты группы К+ чаще имели отяго‑
щенный по  сердечно‑сосудистым заболеваниям семей‑
ный анамнез (p<0,01). Однако не  выявлено статистиче‑
ски значимых различий по возрасту пациентов в исследу‑
емых группах (средний возраст в общей группе больных 
составил 39±15  лет, в  группе К0  – 39±15  лет, в  группе 
К+ – 40±16 лет; p=0,83). По другим признакам (пол, ин‑
декс массы тела, наличие сопутствующих заболеваний) 
группы К+ и К0 также достоверно не различались.

Достоверных различий уровня NT‑proBNP между 2‑й 
и 3‑й точками, а также динамики концентрации в группах 
не наблюдалось (в группе К0 уровень данного биомарке‑
ра на 2‑й точке составил 92,7 [65,6; 124,0] пг / мл, на 3‑й 
точке – 99,3 [76,8; 126,9] пг / мл (p=0,20), в группе К+ – 
171,4 [146,8; 613,2] и 162,4 [118,9; 560,2] пг / мл соответ‑
ственно (p=0,52). Однако в  группе К0 имелась тенден‑
ция к  более выраженному повышению уровня данного 
биомаркера (p∆=0,08). Абсолютные значения концен‑
трации NT‑proBNP в группе К0 были повышены на 2‑й 

точке у 11 (22,9 %) человек, на 3‑й точке – у 12 (25,0 %), 
а в группе К+ у всех 13 (100 %) обследуемых отмечалось 
повышение данного биомаркера после проведения тера‑
пии доксорубицином, однако после назначения кардио‑
протективной тактики уровень NT‑proBNP оставался 
повышенным у 9 (69,2 %) больных.

По  данным ЭхоКГ, ФВ ЛЖ в  группе К0 между 2‑й 
и  3‑й точками снижалась с  61±2 до  60±1 % (p=0,04), 
в  то  время как  статистически значимого снижения ФВ 
ЛЖ в группе К+ не отмечалось (51±5 и 50±6 % соответ‑
ственно; p=0,65).

Нагрузочная проба на  3‑й точке была выполнена 
у 44 (91,7 %) больных в группе К0 и у 12 (92,3 %) – в груп‑
пе К+, фармакологическая проба – у 4 (8,2 %) и 1 (7,7 %) 
в  исследуемых группах соответственно. Отрицатель‑
ный результат регистрировался у  47 (97,9 %) пациен‑
тов в  группе К0 и у  13 (100,0 %)  – в  группе К+. Проба 
не  было доведена до  диагностических критериев в  груп‑
пе К0 у  1  (2,1 %) пациента. В  группе К0 мощность на‑
грузки на  2‑й точке составила 5,7±1,3 МЕТ, в  группе 
К+ –5,3±1,3 МЕТ, на 3‑й точке – 5,4±0,9 и 5,4±1,8 МЕТ 
соответственно. Статистически значимых различий МЕТ 
в группах между точками не выявлено (р=0,19 и р=0,87 
соответственно); кроме того, динамика исследуемого па‑
раметра не была статистически значимой (∆К0 – 0,2±1,2; 
∆К+ – 0,1±1,3; р∆=0,44).

При  анализе параметров С‑ОЭКТ миокарда в  груп‑
пе К0 продолжалось снижение систолической функции 
(ФВ ЛЖ снизилась с 65±8 до 60±7 %; p<0,01; рис. 1). PER 
снизилась с 3,30±0,68 до 2,79±0,49 КДО / с (p<0,01), уве‑
личились КДО с  74±19 до  82±18 мл (p=0,04) и КСО  – 

Ф
ра

кц
ия

 в
ы

бр
ос

а 
ле

во
го

 ж
ел

уд
оч

ка
, %

20

10

0

30

40

50

60

70

80

90

100

p<0,01

p<0,01

p=1,00

p=0,03

Группа К0 Группа К+

1-я точка 2-я точка 3-я точка

69±10
56±6

43±3 43±6

65±8 60±7

p<0,01

p<0,01

Рисунок  1. Динамика фракции выброса левого желудочка 
в группах К0 и К+ по результатам измерения в 3 точках
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с  27±12  до 32±12 мл (p=0,04). Отмечалось также ухуд‑
шение диастолической функции ЛЖ: PFR снизилась 
с  3,01±0,81 до  2,45±0,69 КДО / с  (p<0,01) и  MFR / 3  – 
с 1,69±0,44 до 1,44±0,42 КДО / с (p<0,01, а также удлини‑
лось TTPF с  160,50±33,66 до  179,15±32,33 мс (p<0,01). 
Динамика исследуемых параметров в  данной группе бы‑
ла значимой (для всех показателей p∆ <0,01). Снижение 
ФВ ЛЖ в данной группе наблюдалось у 29 (60,4 %) паци‑
ентов на ∆ФВ=7±7 % (p<0,0001).

В то  же время в  группе К+ статистически значи‑
мых различий и  динамики показателей не  наблюдалось 
(рис. 1). Дальнейшее снижение ФВ ЛЖ на фоне кардио‑

протективной тактики выявлено у  4 пациентов в  сред‑
нем на 9±2 % (p<0,01). У 9 больных ФВ ЛЖ повысилась 
в среднем на 4±2 % (p<0,01).

Стандартные показатели перфузии миокарда ста‑
тистически значимо не  различались в  обеих группах 
(табл. 1). Количественные показатели неравномерности 
перфузии миокарда в  группе К0 статистически значимо 
увеличивались (σТ с  31,48±4,78 до  33,40±4,31; p=0,04; 
σН  – с  8,02±0,93 до  8,45±1,05; p=0,04), однако прирост 
между двумя точками был статистически значимым толь‑
ко для  σТ. Статистически значимых различий между из‑
менениями параметров в  группе К+ не  выявлено. Одна‑
ко у 7 больных из данной группы на фоне кардиопротек‑
тивной тактики улучшились количественные параметры 
тяжести перфузии миокарда ЛЖ (∆σТ = –1,37±1,29; 
p<0,05), у 4 человек – параметра неравномерности пер‑
фузии миокарда ЛЖ (∆σН = –1,20±0,70; p<0,05).

На рис. 2 показана динамика количественных параме‑
тров неравномерности перфузии миокарда в группах К0 
и К+ по результатам измерения в 3 точках.

Обсуждение
Кардиотоксичность противоопухолевых препаратов, 

в  частности антрациклиновых антибиотиков, является 
одним из  важных ограничивающих факторов максималь‑
но эффективного их использования в онкологии. В целом 
в  нашем исследовании частота кардиотоксичности соста‑
вила 21,3 %. Полученные результаты согласуются с данны‑
ми литературы. В исследовании D. Cardinale и соавт. [6], 
включавшем 2625 пациентов со средним периодом наблю‑
дения 5,2 года, кардиотоксичность развивалась в 9 % случа‑
ев после лечения антрациклинами, причем в 98 % случаев 
она возникала в течение первого года и была бессимптом‑
ной. В  другом исследовании, включающем 630  больных 
раком молочной железы и  легких, возникновение антра‑
циклиновой СН наблюдалось в  5 % случаев при  достиже‑
нии кумулятивной дозы препарата в  400 мг / м2 и в  48 % 
случаев – при кумулятивной дозе 700 мг / м2. При включе‑
нии в  определение кардиотоксичности бессимптомного 
снижения ФВ ЛЖ частота кардиальных осложнений была 
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Рисунок  2. Динамика параметра тяжести нарушений 
перфузии миокарда левого желудочка σТ (А) 
и неравномерности перфузии миокарда левого желудочка σH 
(Б) в группах К0 и К+ по результатам измерения в 3 точках

Таблица 1. Сравнение параметров перфузии миокарда левого желудочка  
по данным перфузионной С-ОЭКТ в обследуемых группах между 2-й и 3-й точками

Параметры
Группа К0 (n=48)

р
Группа К+ (n=13)

р
2‑я точка 3‑я точка 2‑я точка 3‑я точка

SSS 6 [5; 8] 7 [5; 9] 0,36* 7 [6; 8] 5 [4; 7] 0,99*
SRS 3 [2; 5] 3 [1; 6] 0,43* 3 [2; 6] 3 [1; 4] 0,84*
SDS 3 [2; 4] 4 [3; 5] 0,63* 4 [3; 5] 3 [2; 4] 0,77*
σТ 31,48±4,78 33,40±4,31 0,04** 35,24±3,92 35,44±4,06 0,90**
σН 8,02±0,93 8,45±1,05 0,04** 8,25±1,13 8,46±0,72 0,58**

* – U-тест Манна–Уитни; ** – t-тест; SSS – сумма баллов после стресс-теста; SRS – сумма баллов в покое; SDS – разностная сумма баллов; 
σH – индекс неравномерности перфузии; σT – индекс тяжести нарушений перфузии. С-ОЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютер-
ная томография, синхронизированная с электрокардиографией.
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намного выше и распространялась на более низкие куму‑
лятивные дозы, составляя 7, 18 и 65 % при совокупных до‑
зах 150, 350 и 550 мг / м2 соответственно [6].

Кардиотоксичность, индуцируемая противоопухо‑
левыми препаратами, в  большинстве случаев обратима 
при  раннем выявлении и  своевременном лечении. К  со‑
жалению, в настоящее время отсутствуют надежные стра‑
тегии профилактики и  терапии этих состояний. Един‑
ственным лекарственным средством, одобренным Управ‑
лением по  контролю за  качеством пищевых продуктов 
и лекарственных препаратов США и Европейским меди‑
цинским агентством для профилактики антрациклин‑ин‑
дуцированной кардиотоксичности, является дексразок‑
сан [7, 8]. Эффективность дексразоксана в плане поддер‑
жания функционального состояния миокарда, снижения 
частоты развития субклинической кардиотоксичности 
и  клинически значимых ССО была подтверждена в  мно‑
гочисленных исследованиях [9, 10]. Мета‑анализ 10 ис‑
следований с дексразоксаном (n=1619) показал, что пре‑
парат снижает частоту возникновения СН (отношение 
шансов  – ОШ 0,29 при  95 % доверительном интерва‑
ле – ДИ от 0,20 до 0,41) [11]. Однако в Российской Фе‑
дерации в настоящее время препарат не зарегистрирован. 
Кроме того, хотя дексразоксан предотвращает антраци‑
клин‑индуцированную кардиотоксичность, его кардио‑
протективные эффекты не считаются достаточными, по‑
скольку кардиотоксические механизмы антрациклинов 
многочисленны, а дексразоксан подавляет только некото‑
рые из них [12–15].

В  нашем исследовании оценивались кардиопротек‑
тивные эффекты двойной стратегии, включающей сме‑
ну схемы ПХТ и  назначение комбинированной тера‑
пии – эналаприла в начальной дозе 1,25 мг и бисопроло‑
ла в  начальной дозе 2,5 мг с  медленным титрованием ее 
до  максимально переносимой у  пациентов с  критерия‑
ми антрациклин‑индуцированной кардиотоксичности. 
Изначально этот подход был рекомендован 8 пациен‑
там, у которых наблюдалось снижение ФВ ЛЖ по данным 
ЭхоКГ. Однако еще у 5 пациентов регистрировалось сни‑
жение ФВ ЛЖ только по результатам С‑ОЭКТ миокарда. 
С учетом того, что ЭхоКГ выполнялась на базе других уч‑
реждений и разными специалистами, и это могло вызвать 
погрешность в оценке ФВ ЛЖ, а также по согласованию 
после тщательного обсуждения с  онкологами данных 
5 пациентов было принято решение учитывать данные 
С‑ОЭКТ миокарда и включить этих пациентов в группу 
больных с признаками кардиотоксичности.

По данным лабораторного анализа, а также оценки па‑
раметров ЭхоКГ, статистически значимых различий ис‑
следуемых параметров между двумя точками не  выявле‑
но. В то же время в исследовании J. A. Tallaj и соавт. [16] 
при обследовании 25 пациентов с кардиомиопатией, ин‑

дуцированной доксорубицином, получавших терапию 
ингибиторами АПФ (n=23) или антагонистами рецепто‑
ров ангиотензина (n=2), а  также ингибиторами АПФ  + 
бета‑адреноблокаторами (n=15), в  период наблюдения 
71±58 мес отмечалось увеличение ФВ ЛЖ (26±9,2 % про‑
тив 35±16,5 %; p=0,022) и  уменьшение функционально‑
го класса по  NYHA (p<0,003). В  группе пациентов, по‑
лучавших ингибиторы АПФ + бета‑адреноблокаторы, на‑
блюдалось статистически значимое улучшение ФВ ЛЖ 
по сравнению с группой, получавших терапию только ин‑
гибиторами АПФ (26±10,0 % против 37±17,6 %; p=0,028), 
с  сильной тенденцией к  нормализации функции ЛЖ 
(47 % против 10 %; p=0,054) [16].

При  анализе группы в  целом на  фоне кардиопро‑
тективной тактики дальнейшего снижения сократи‑
тельной (систолической и  диастолической) функции 
ЛЖ по  данным С‑ОЭКТ миокарда не  регистрирова‑
лось. Однако признаки увеличения ФВ ЛЖ также не вы‑
являлись. Это может быть обусловлено тем, что с  мо‑
мента использования кардиопротективной тактики 
до  контрольной точки прошло недостаточно времени 
для оценки эффективности терапии. В то же время дан‑
ный результат может быть следствием кардиотоксично‑
сти других противоопухолевых препаратов или неболь‑
шого размера выборки. Для  ответа на  данный вопрос 
требуется проведение дальнейших исследований.

При  более тщательной оценке данной группы было 
выявлено, что у  4  (30,8 %) человек продолжала снижать‑
ся ФВ ЛЖ в среднем на 9±2 % (p<0,01). У 9 (69,2 %) па‑
циентов ФВ ЛЖ повысилась в среднем на 4±2 % (p<0,01). 
При этом у 7 (53,8 %) больных на фоне кардиопротектив‑
ной тактики улучшились количественный параметр тяже‑
сти нарушений перфузии миокарда ЛЖ ∆σТ = –1,37±1,29 
(p<0,05), и у 4 (30,8 %) человек – параметр неравномер‑
ности перфузии миокарда ЛЖ ∆σН = –1,20±0,70 (p<0,05).

Заключение
Проведенное нами исследование демонстрирует эф‑

фективность кардиопротективной тактики в  предупреж‑
дении дальнейшего снижения фракции выброса левого 
желудочка и развития сердечной недостаточности у паци‑
ентов с  признаками антрациклин‑индуцированной кар‑
диотоксичности. Необходимы более крупные исследова‑
ния, особенно в  группах риска, с  более длительным пе‑
риодом наблюдения, чтобы определить, остаются ли эти 
методы лечения эффективными в долгосрочной перспек‑
тиве, и определить оптимальную дозировку и продолжи‑
тельность кардиозащитной терапии.

Конфликт интересов отсутствует.
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