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Современные инструментальные методы диагностики 
и оценки риска развития кардиоваскулотоксичности 
противоопухолевой терапии

Важнейшим компонентом кардиоонкологии являются оценка риска развития и диагностика кардиоваскулотоксичности 
проводимой противоопухолевой терапии, выявление которой во многом базируется на методах визуализации сердечно-
сосудистой системы. В статье анализируются современные методы неинвазивной визуализации сердца и сосудов, согласно 
Клиническим рекомендациям по кардиоонкологии Европейского общества кардиологов 2022 г. Кроме того, обсуждаются 
перспективные кардиоваскулярные методики визуализации, еще не вошедшие в рекомендации: оценка коронарного каль-
ция с помощью мультиспиральной компьютерной томографии, использование позитронной эмиссионной компьютерной 
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Введение
История формирования кардиоонкологии (КО) 

как  самостоятельного научно-практического направле-
ния насчитывает всего 8  лет, несмотря на  наличие бо-
лее ранних многочисленных фундаментальных и  кли-
нических исследований. Началом явилась публикация 
в  «Европейском журнале сердца» за  2016 г. Согласи-
тельного документа рабочей группы Европейского об-
щества кардиологов (ЕОК) «Противоопухолевая те-
рапия и  сердечно-сосудистая токсичность». Накапли-
вались научные данные, практический опыт, и в  2022 г. 
опубликованы первые «Клинические рекомендации 
по  кардиоонкологии» ЕОК совместно с  Европейской 
ассоциацией гематологов, Европейским обществом те-
рапевтической радиологии и  онкологии, Международ-
ным обществом кардиоонкологов [1]. Согласно этим 
рекомендациям главным принципом КО  является ин-
теграция клинических дисциплин. Врачи, оказывающие 
помощь кардиоонкологическим больным, должны обла-
дать обширными знаниями в области кардиологии, онко-
логии и  гематологии [2]. Представленные клинические 
рекомендации по КО способствуют определению опти-
мального режима лечения больных раком на основании 
наиболее допустимых, с  точки зрения сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ), и наиболее эффективных, с он-
кологической точки зрения, стратегий. Еще  один важ-
ный аспект кардиоонкологической практики  – раннее 

выявление и  прогнозирование развития сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) как на фоне активной проти-
воопухолевой терапии (ПОТ), так и в отдаленном пери-
оде после ее завершения [3, 4].

В связи с этим правильное и своевременное выявление 
кардиоваскулотоксичности (КВТ) является важнейшим 
компонентом ведения онкологических больных. Клини-
ческие рекомендации по  кардиоонкологии ЕОК 2022 г. 
выделяют следующие клинические проявления КВТ [1]:
1. Дисфункция сердца, связанная с ПОТ:

• симптомная сердечная недостаточность (СН): очень 
тяжелая, тяжелая, умеренная, легкая;

• бессимптомная систолическая дисфункция: тяже-
лая, умеренная, легкая.

2. Миокардиты, ассоциированные с ингибиторами иммун-
ных контрольных точек.

3. Васкулотоксичность:
• симптомная: острый коронарный синдром / хрони-

ческий коронарный синдром, транзиторная ишеми-
ческая атака / острое нарушение мозгового крово-
обращения, синдром Рейно, тромбозы;

• бессимптомная: мультифокальный атеросклероз, 
патологическая вазореактивность.

4. Артериальная гипертензия.
5. Аритмии: удлинение интервала Q–Tс, брадикардия, 

наджелудочковая тахикардия / желудочковая тахикар-
дия, фибрилляция / трепетание предсердий.



4 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2024;64(8). DOI: 10.18087/cardio.2024.8.n2753

РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ§

Согласно Клиническим рекомендациям по  кардио-
онкологии ЕОК 2022 г., протокол ведения онкологиче-
ского пациента с  позиции стратификации риска разви-
тия КВТ, ее выявления и мониторинга должен начинаться 
с  детального клинического обследования и  проведения 
стандартной электрокардиографии (ЭКГ) в  12  отведе-
ниях (Класс  1С) [1]. Следует отметить, что  изменения 
ЭКГ, свидетельствующие об  увеличении или  перегруз-
ке камер сердца, нарушениях проводимости, аритмиях, 
ишемии или  перенесенном инфаркте миокарда, низком 
вольтаже зубцов, а также удлинении интервала QT, долж-
ны интерпретироваться в соответствии с клиническими 
проявлениями и  результатами других лабораторно-ин-
струментальных исследований; не  могут быть исполь-
зованы как основной метод выявления КВТ [2]. Однако, 
как показали недавние исследования S. Luna-Alkala и со-
авт. (2024) [5], изменения вариабельности ритма серд-
ца у больных раком молочной железы (РМЖ) позволили 
с  определенной достоверностью прогнозировать разви-
тие ранней кардиотоксичности при лечении антрацикли-
новыми антибиотиками (АА).

Ультразвуковые методы визуализации
Визуализация сердца играет важную роль в выявлении 

кардиоонкологических пациентов с  субклиническими 

признаками поражения миокарда, особенно до принятия 
решения о режиме ПОТ, а также служит надежным мето-
дом выявления ранних признаков КВТ во время активной 
терапии и  длительного наблюдения за  пациентом [6–8]. 
Трансторакальная эхокардиография (ТТ-ЭхоКГ) явля-
ется наиболее распространенным методом визуализации 
для  базовой стратификации риска, поскольку позволяет 
количественно оценить функцию левого желудочка (ЛЖ) 
и правого желудочка (ПЖ), дилатацию камер сердца, ги-
пертрофию и региональные аномалии движения стенок, 
диастолическую функцию, признаки легочной гипер-
тензии, поражение перикарда, которые могут повлиять 
на принятие терапевтического решения (Класс 1С) [1, 8, 
9]. Рекомендации по компонентам базовой ЭхоКГ пред-
ставлены на рисунке 1 (адаптировано по [1]). В соответ-
ствии с  Клиническими рекомендациями по  кардиоонко-
логии ЕОК 2022 г. при  классической ТТ-ЭхоКГ призна-
ками субклинической дисфункции сердца на фоне ПОТ 
служат снижение фракции выброса (ФВ) ЛЖ менее 50 % 
(легкая), либо de novo снижение ФВ ЛЖ на 10 % и более 
от исходного уровня до 40–49 % (средняя), либо de novo 
снижение ФВ ЛЖ менее 40 % (тяжелая) [1].

В  недавних исследованиях С. А.  Кардановой и  соавт. 
(2022) [10] при  сравнительном анализе параметров вну-
трисердечной гемодинамики у пациентов с онкогематоло-

Адаптировано по Becker M.M.C. et al. Cardio-Oncology 2023;9(1):17 doi.org/10.1186/s40959-023-00161-6.
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гическим заболеванием (основная группа) и  ССЗ (груп-
па сравнения) были получены следующие данные (табл. 1). 
По  результатам ТТ-ЭхоКГ, среди пациентов основной 
группы до начала ПОТ лишь у 2 (8 %) ФВ ЛЖ была ниже 
нормы. Именно эти пациенты имели отягощенный карди-
альный анамнез (ишемическая болезнь сердца, артериаль-
ная гипертензия, фибрилляция предсердий). У остальных 
пациентов основной группы определялась нормальная 
глобальная сократительная способность миокарда ЛЖ. 
Таким образом, несмотря на наличие манифестированно-
го онкогематологического заболевания, насосная функ-
ция сердца, по  данным стандартной ТТ-ЭхоКГ, не  была 

снижена, что делает этот метод применимым только в слу-
чаях диагностики умеренной и тяжелой КВТ.

В  группе пациентов с  ССЗ ФВ ЛЖ была снижена 
у  5  (20 %) пациентов, а  признаки диастолической дис-
функции миокарда (Е / А  <1,0) определялись у  11 (44 %) 
больных. Особое внимание и  интерес представляло, что 
у  пациентов с  онкогематологическими заболеваниями 
в отсутствие утолщения стенок миокарда и при нормаль-
ной релаксации ЛЖ определялись увеличение объема ле-
вого предсердия (ЛП) по сравнению с таковым в группе 
сравнения, а  также меньший конечный диастолический 
объем (КДО) ЛЖ, что может косвенно свидетельствовать 

2D – двухмерная визуализация; 3D – трехмерная визуализация; МРТ – магнитно-резонансная томография сердца; E – ранняя диасто-
лическая скорость митрального притока, полученная с помощью импульсной волны; e′ – ранняя диастолическая скорость митрального 
притока, полученная с помощью тканевой допплеровской визуализации; ТТ-ЭхоКГ – трансторакальная эхокардиография; FAC – фрак-
ционное изменение площади; FWLS – продольная деформация свободной стенки; GLS – глобальная продольная деформация; IVC – 
нижняя полая вена; LAV – объем левого предсердия; LGE – позднее гадолиниевое усиление; LS – продольная деформация; LV – левый 
желудочек; LVEF – фракция выброса левого желудочка; LVV – объем левого желудочка; RA – правое предсердие; RV – правый желудочек; 
RVEF – фракция выброса правого желудочка; RVV – объем правого желудочка.
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Рисунок  1. Рекомендуемые параметры трансторакальной эхокардиографии и магнитно-резонансной 
томографии сердца для обследования пациентов с онкологическими заболеваниями
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о повышенной жесткости миокарда. К тому же на совре-
менном этапе подробно описаны изменения параметров 
камер сердца при  заболеваниях, напрямую связанных 
с  процессами хронического малоинтенсивного систем-
ного воспаления. У  таких пациентов по  результатам ТТ-
ЭхоКГ зачастую выявляют увеличение размеров и  фи-
броза стенок ЛП, не связанное с нарушением внутрисер-
дечной гемодинамики. Это объясняют утолщением слоя 
эпикардиальной жировой ткани, также вырабатывающей 
провоспалительные медиаторы, которые, высвобождаясь, 
влияют на наиболее близко расположенное ЛП [11, 12].

Как  указано ранее, нормальный уровень ФВ ЛЖ 
во  время активной химиотерапии, определенный с  по-
мощью стандартной ТТ-ЭхоКГ, не  исключает развитие 
ранних стадий поражения миокарда. Поэтому Клиниче-
ские рекомендации по кардиоонкологии ЕОК 2022 г. до-
полнительно предлагают использовать методику опреде-
ления глобальной продольной деформации (ГПД) ЛЖ 
(global longitudinal strain, GLS) (Класс 1С) [1], когда из-
менения этого показателя могут способствовать выяв-
лению ранних нарушений систолической функции с  до-
статочной надежностью [12–14]. Подобная диагности-
ческая стратегия продемонстрирована на  рисунке 2 
(адаптировано по [15]).

Пациенту с  онкологическим заболеванием на  фоне 
ПОТ проводилось измерение ФВ ЛЖ с помощью 2D-ТТ-
ЭхоКГ и  ГПД ЛЖ. Через 6 мес лечения ФВ ЛЖ снизи-

лась, но не достигла уровня 50 %, а степень ее снижения 
от  исходного не  достигла 10 %. Так, по  существующим 
критериям, диагноз кардиотоксичности поставлен быть 
не  может. Одновременно снижение ГПД достигло ди-
агностического уровня: на  круговой диаграмме («бы-
чий глаз») по 4 сегментам ЛЖ уже возникли нарушения. 
ФВ ЛЖ, в  свою очередь, снизилась до  диагностическо-
го уровня только через 12 мес терапии. При этом анализ 
ГПД в  2 сегментах ЛЖ свидетельствует о  тяжелых, воз-
можно, необратимых изменениях миокарда [12].

Таким образом, при  наличии технической возмож-
ности определение ГПД посредством методики speckle-
tracking с  использованием трех апикальных сечений 
рекомендуется всем пациентам, которым предстоит 
ПОТ, как  надежный метод мониторинга развития КВТ 
(Класс 1С) [1, 16–22]. Показатели ГПД ЛЖ могут быть 
подвержены вариабельности, поэтому рекомендуется 
проводить серийные измерения для  каждого пациента 
с использованием одного и того же аппарата и программ-
ного обеспечения [23]. Диагностический уровень сни-
жения ГПД как  критерий бессимптомной дисфункции 
сердца окончательно не  определен, однако условно при-
нят как снижение на 15 % и более от исходных значений 
[21]. Именно данный уровень способствует улучшению 
точности прогноза, поэтому является пороговым значе-
нием, обеспечивает выявление кардиотоксичности с чув-
ствительностью 95 %.

Методика speckle-tracking ТТ-ЭхоКГ может быть 
использована не  только для  изучения состояния ЛЖ, 
но и при исследовании других камер сердца. В течение 
последних лет особое внимание уделяется структурно-
функциональным изменениям миокарда ЛП. В  2016 г. 
Европейским обществом специалистов по  нарушени-
ям ритма был сформулирован консенсус по  миопатии 
ЛП, согласно которому, данное состояние определяют 
как  совокупность структурных и  функциональных из-
менений ЛП, а также электрофизиологических наруше-
ний, способных потенциально вызвать значимые кли-
нические проявления [24]. Полагают, что у пациентов 

Таблица 1. Эхокардиографические показатели онкогематологических пациентов 
до начала противоопухолевой терапии и больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями [10]

Показатель Основная группа 
(n=25)

Группа сравнения 
(n=25) р

Фракция выброса ЛЖ, % (норма >55 %) 60±4,17 58±7,5 0,352
Толщина задней стенки ЛЖ, см (норма <1,0 см) 0,95±0,28 1,14±0,13 0,004
Толщина межжелудочковой перегородки, см (норма <1,0 см) 1,03±0,2 1,5±0,7 0,521
Диастолическая дисфункция ЛЖ, Е / А (норма 1,0–1,5) 1,1±0,2 0,8±0,2 0,294
Объем левого предсердия, мл (норма <52 мл) 59,2±19,3 55,4±15,1 0,374
Объем правого предсердия, мл (норма <52 мл) 46,6±13,5 47,2±14,8 0,976
Конечный диастолический размер ЛЖ, см (норма <5,2 см) 4,84±0,5 4,59±0,27 0,662
Конечный диастолический объем ЛЖ, мл (норма 34–75 мл) 90,8±19,3 99,8±37,6 0,364
Конечный систолический объем ЛЖ, мл (норма 11–31 мл) 40,2±14,7 43,9±22,9 0,892

ГПД -20,1% ГПД -17,0% ГПД -16,1%

До ПХТ: ФВ ЛЖ 61% 6 мес: ФВ ЛЖ 55% 12 мес: ФВ ЛЖ 49%

Глобальная продольная деформация левого желудочка и фракция выброса левого 
желудочка, определенная при трансторакальной эхокардиографии, у онкологического 
пациента на фоне полихимиотерапии

Рисунок  2. Глобальная продольная деформация (GLS) 
левого желудочка и фракция выброса (EF) левого желудочка, 
определенные при трансторакальной эхокардиографии, 
у онкологического пациента на фоне полихимиотерапии
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с  онкологическими заболеваниями миопатия ЛП мо-
жет возникнуть в  результате влияния персистирующе-
го субклинического системного воспаления, а  также 
токсического воздействия ПОТ [25]. Перечисленные 
факторы могут способствовать повреждению тонкой 
стенки миокарда ЛП, приводя к его ремоделированию 
и дисфункции, и как следствие, к развитию нарушений 
ритма сердца [26].

Нами были обследованы пациенты с  лимфопролифе-
ративными заболеваниями (ЛПЗ) на фоне 6 курсов поли-
химиотерапии (ПХТ)  [27, 28]: холтеровское монитори-
рование, ТТ-ЭхоКГ с  оценкой параметров деформации 
ЛП при помощи метода 2D-speckle-tracking, оценка мар-
керов воспаления. Проведено сравнение с  данными ана-
логичного обследования участников группы сравнения: 
здоровые лица на момент включения без ЛПЗ и клиниче-
ски выраженных ССЗ.

УЗИ сердца проводилось в соответствии с актуальны-
ми Российскими рекомендациями, рекомендациями Аме-
риканского общества по эхокардиографии [29] сертифи-
цированным специалистом, который не был ознакомлен 
с клиническими данными пациентов. Выполнен стандарт-
ный ТТ-ЭхоКГ протокол с  дополнительным исследова-
нием структуры и функции ЛП.

Изучение  фазовой  структуры и  функции ЛП
Фаза резервуара (фаза наполнения), характеризующая 
растяжимость ЛП, определялась в  период систолы ЛЖ 
при  закрытых створках митрального клапана, в  конце 
зубца Т на ЭКГ. В эту фазу оценивали максимальный ин-
дексированный объем ЛП (ИОЛПmax), рассчитывали ин-
декс растяжимости ЛП (ИР ЛП) и общую ФВ ЛП:

ФВ ЛП = (ОЛПmax – ОЛПmin) / ОЛПmax ,
где ОЛПmax  – максимальный объем ЛП, ОЛПmin  – мини-
мальный объем ЛП;

ИР ЛП = (ОЛПmax – ОЛПmin) / ОЛПmin ,
где ОЛПmax  – максимальный объем ЛП, ОЛПmin  – мини-
мальный объем ЛП.
Фаза кондуит изучалась во время ранней диастолы, в ко-
торую также определяли ИОЛП (ИОЛПк), рассчитыва-
ли пассивную ФВ ЛП (ФВ ЛПпас):

ФВ ЛПпас = (ОЛПmax – ОЛПpre) / ОЛПmax ,
где ОЛПmax – максимальный объем ЛП, ОЛПpre – объем 
ЛП перед его сокращением.
Фаза активного сокращения ЛП, характеризующая со-
кратительную способность его миокарда, оценива-
лась во  время поздней диастолы при  активном сокра-
щении миокарда ЛП с  оценкой минимального ИОЛП 
(ИОЛПmin) и расчетом активной ФВ ЛП (ФВ ЛПакт):

ФВ ЛПакт = (ОЛПpre– ОЛПmin) / ОЛПpre,
где ОЛПpre – объем ЛП перед его сокращением, ОЛПmin – 
минимальный объем ЛП [29].

Стрейн-эхокардиография ЛП
Деформация ЛП определялась с  использованием 

2- или  4-камерной позиций, рассчитывалась как  сред-
нее значение 6 сегментов этих двух позиций [29]. Де-
формация фаз резервуар, кондуит и  активного сокраще-
ния определялась на  основании полученной монофаз-
ной кривой деформации ЛП, где первый и второй пики 
соответствовали фазам резервуар и  активного сокраще-
ния, а разница между ними соответствовала фазе кондуит. 
За  нормальные значения деформации ЛП принимались 
следующие: для фазы резервуар – значения >39 %, для фа-
зы кондуит – >23 %, для фазы активного сокращения зна-
чение параметра – >17 % [29, 30].

Снижение деформации ЛП является чувствительным 
маркером повреждения миокарда и в  перспективе мо-
жет служить предиктором дисфункции ЛЖ. В  исследо-
вании M. Tadic и соавт. [25] проводился фазовый анализ 
деформации ЛП у 92 пациентов с онкологическими забо-
леваниями: отмечено снижение фаз резервуар и кондуит, 
установлено, что  наличие онкологического заболевания 
служит независимым предиктором данных изменений. 
В  нашем исследовании также отмечены снижение фазо-
вых параметров ЛП, прогрессирующих в динамике, и тес-
ная связь их развития с воспалительным процессом, ини-
циации наджелудочковых нарушений ритма сердца.

Нами получены следующие данные. У  больных ЛПЗ 
отмечалось достоверное снижение деформации ЛП фаз 
резервуар, кондуит как до проведения ПХТ, так и на фоне 
6 курсов ПОТ (табл. 2). Несмотря на тенденцию к сниже-
нию всех функциональных параметров ЛП в процессе ис-
следования, статистически значимые различия получены 
для ГПД ЛП, что соответствует критериям миопатии ЛП. 
ИОЛПmax, ИОЛПmin, ИОЛПк, общая ФВ ЛП, ФВ ЛПпас, 
ФВ ЛПакт не  различались между группой больных ЛПЗ 
и  группой сравнения. Не  выявлено ассоциации параме-
тров структурно-функционального состояния ЛП с  па-
раметрами, характеризующими систолическую и диасто-
лическую (E / e’) функцию ЛЖ. При этом у больных ЛПЗ 
E / e’ был статистически значимо выше при  сопоставле-
нии с группой сравнения, хотя значения данного параме-
тра находились в пределах нормы.

Таким образом, в  исследовании проведена проспек-
тивная оценка функциональных изменений ЛП, марке-
ров системного воспаления (СОЭ, СРБ) и наджелудочко-
вых нарушений ритма до и на фоне проведения 6 курсов 
ПХТ в достаточно однородной группе: выявлена тесная 
взаимосвязь между указанными параметрами, что позво-
ляет судить о развитии ранних проявлений миопатии ЛП 
вследствие влияния как  самого ЛПЗ, так и  кардиоток-
сичности ПОТ. В литературе встречаются данные о том, 
что  степень выраженности системного воспаления свя-
зана с  более высоким риском развития дисфункции ЛП. 
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Дальнейшие исследования покажут, может  ли ГПД ЛП 
быть более чувствительным инструментальным марке-
ром КВТ, чем соответствующий показатель для ЛЖ.

Магнитно-резонансная томография (МРТ)
МРТ – «золотой стандарт» для оценки функции ЛЖ 

[30], впервые включена в  Клинические рекомендации 
по кардиоонкологии ЕОК 2022 г. как возможный к приме-
нению метод для  диагностики кардиотоксичности ПОТ 
[1]. МРТ позволяет точно измерить размеры камер серд-
ца, массу миокарда с минимальными геометрическими ис-
кажениями, обеспечивая воспроизводимые показатели 
ударного объема ЛЖ, ФВ ЛЖ. Кроме того, ГПД, глобаль-
ная циркулярная деформация, глобальная радиальная де-
формация могут быть измерены с помощью дальнейшей 
компьютерной обработки полученных данных. Огром-
ным преимуществом МРТ является возможность выяв-
лять региональные и субклинические изменения миокарда 
до начала глобальной дисфункции. В целом, способность 
МРТ характеризовать ткани, отличная воспроизводи-
мость и  точность по  сравнению с  ЭхоКГ, отсутствие ио-
низирующего излучения и  возможность проведения гло-
бальной / региональной структурно-функциональной 
количественной оценки сердца делают МРТ ценным ме-
тодом для  мониторинга состояния сердечно-сосудистой 

системы у пациентов во время и после лечения по поводу 
рака с  целью лучшего контроля, мониторинга, при  необ-
ходимости коррекции плана лечения [30–33].

Уникальной возможностью МРТ является оценка со-
стояния миокарда с помощью параметров T1 / T2 и позд-
него усиления сигнала с  использованием контрастно-

Таблица 2. Параметры функции левого предсердия у пациентов с лимфопролиферативными 
заболеваниями на фоне 6 курсов химиотерапии в сравнении со здоровыми добровольцами [27, 28]

Параметр

Группа 
сравнения 

(n=30)
Пациенты с ЛПЗ (n=30)

p

(1) до ПХТ  
(2)

3 курса ПХТ 
(3)

6 курсов ПХТ 
(4)

ЛП, фаза резервуар
ИОЛП max , мл / м2  
(норма 26,8±4,8) 21,6 [18,75; 25,8] 23,7 [19,8; 29,7] 25,5 [20,6; 30,2] 24,5 [20,8; 30,2] р1–2 = 0,9; р2–3 = 0,482; р2–4 = 0,75

Общая ФВ ЛП, %  
(норма 55±7) 56 [55; 61] 55 [50; 62] 56 49; 64] 55 [50; 58] р1–2 = 0,21; р2–3 = 0,25; р2–4 = 0,014

Деформация, фаза резервуар, % 
(норма ≥39) 32,5 [26; 37] 30,5 [25; 41] 26 [18; 31] 28 [20; 31] р1–2 = 0,375; р2–3 = 0,001; р2–4 = 0,015

ЛП, фаза кондуит
ИОЛПк , мл / м2  
(норма 18,3±5,5) 14,6 [12,5; 18,2] 17,7 [14,6; 21,35] 18,75 [16,3,5; 

22,9] 17,2 [13,8; 19,3] р1–2 = 0,044; р2–3 = 0,049; р2–4 = 0,077

ФВ ЛП пас , % (норма 32±6) 31 [22; 39] 26,5 [22; 32,5] 29 [22; 35] 27 [25; 40] р1–2 = 0,23; р2–3 = 0,32; р2–4 = 0,16
Деформация, фаза кондуит, % 
(норма ≥23) 19 [12; 24] 17 [13; 24] 18 [15; 23] 19 [16; 23] р1–2 = 0,3; р2–3 = 0,8; р2–4 = 0,9

ЛП, фаза активного сокращения
ИОЛП min , мл / м2  
(норма 12±3,9) 9,4 [8,3; 12,5] 9,9 [8,3; 14,6] 11,5 [7,8; 14,6] 12 [8,3; 14,6] р1–2 = 0,2; р2–3 = 0,1; р2–4 = 0,2

ФВ ЛП акт , % (норма 34±7) 39 [30; 46] 37 [28,5; 42] 38 [32; 45] 37 [20,5; 42] р1–2 = 0,6; р2–3 = 0,56; р2–4 = 0,1
Деформация, фаза активного 
сокращения, % (норма ≥17) 13,9 [9; 16] 14 [11,7; 16,9] 14,3 [9,8; 16,4] 14,3 [9,8; 16,4] р1–2 = 0,01; р2–3 = 0,46; р2–4 = 0,64

ГПД ЛП, % (норма 38±8) 33,6 [25; 41] 30,5 [26,8; 37,8] 29,6 [25; 32] 24,5 [15; 31,5] р1–2 = 0,89; р2–3 = 0,017; р2–4 = 0,001
ЛП – левое предсердие, ИО – индекс объема, ФВ – фракция выброса, ГПД – глобальная продольная деформация р1–2 – для группы ЛПЗ 
до ПХТ и группы сравнения (критерий Манна–Уитни); р2–3 – для группы ЛПЗ до начала лечения и после 3 курсов ПХТ (критерий Вил-
коксона); р2–4 – для группы ЛПЗ до начала лечения и после 6 курсов ПХТ и группы сравнения (критерий Вилкоксона).

Рисунок  3. Выявление участка фиброза миокарда 
левого желудочка (указано стрелками) с помощью 
МРТ с поздним гадолиниевым усилением 
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го вещества гадолиния (LGE) – например, фиброз, отек 
миокарда, визуализация рубцов (рис. 3, адаптировано 
по [34]), что находит свое место в кардиоонкологичес-
кой практике [30, 33]. Использование параметра LGE по-
зволяет не только повысить его качество, но и выявить ло-
кальные / диффузные изменения миокарда. В  кардиоон-
кологии наиболее выраженные изменения изображения 
при  LGE отмечались чаще всего при  более длительном 
наблюдении (>20 лет), и у тех пациентов, которые полу-
чали более высокую дозу облучения сердца (22,9±4 Гр 
и более). При более коротком наблюдении (3–5 мес) по-
вышенный сигнал при  LGE после лучевой терапии был 
отмечен только в  отдельных сегментах миокарда. В  не-
скольких исследованиях выявлена линейная зависимость 
между увеличением объема LGE и  средней дозой облу-
чения (25,9 Гр). Аналогичным образом обнаружено про-
грессирующее увеличение сигнала LGE при дозе >30 Гр 
(предельная): изменения интенсивности сигнала были 
более значительными при  более коротком наблюдении 
(6 мес по сравнению с 1,5 года). Это позволяет предполо-
жить, что воспалительный ответ миокарда на лучевую те-
рапию может сохраняться в течение 6 мес и уменьшаться 
через 1,5 года.

У пациентов, подвергшихся радиотерапии, сегментар-
ный анализ МРТ-параметров деформации показал потен-
циальную связь между снижением локальной деформа-
ции и дозой облучения [30]. Значительное снижение де-
формации (без  зависимости от  дозы) отмечено в  более 
длительных исследованиях. Неясно, обусловлено  ли это 
снижение исключительно временем, или существенную 
роль играет сопутствующая ПОТ и / или наличие факто-
ров риска развития ССЗ. Необходимы исследования с бо-
лее длительным и  более коротким сроком наблюдения 
за  пациентами с  комбинированным лечением по  пово-
ду рака. Наконец, показано, что  деформация может выя-
вить изменения миокарда раньше, чем, например, ФВ ЛЖ. 
Компенсаторные свойства сердца могут сохранять ФВ 
ЛЖ за счет увеличения напряжения стенки желудочка, да-
же после снижения циркулярной деформации вследствие 
дисфункции волокон миокарда. Поэтому может быть 
предпочтительнее использовать измерения деформации, 
а не только ФВ ЛЖ, если целью является оценка функции 
сердца на фоне комбинированной ПОТ.

Таким образом, стандартные методы визуализации 
сердца, используемые в  протоколе стратификации рис-
ка развития, диагностики и  мониторинга КВТ при  на-
блюдении за  онкологическими пациентами, соглас-
но Клиническим рекомендациям по  кардиоонкологии 
ЕОК 2022 г., предлагают комплекс методик ТТ-ЭхоКГ 
с  включением стандартного исследования, при  возмож-
ности применения 3D-режима и  оценки ГПД ЛЖ [1, 
35]. В случае некачественных или неинтерпретируемых 

изображений ТТ-ЭхоКГ, а также при необходимости ре-
шения комплексных клинических задач (например, на-
личия у  онкологического пациента предсуществующей 
врожденной аномалии сердца, кардиомиопатии и  т. д.) 
следует рассмотреть возможность проведения МРТ 
(Класс IIaC).

Перспективные визуализирующие методы 
диагностики кардиоваскулотоксичности

В недалекой перспективе мы можем ожидать внедре-
ния в широкую кардиоонкологическую практику новых 
методов и новых диагностических приемов: прежде все-
го оценку коронарного кровотока и  коронарного каль-
циевого индекса (ККИ) с  помощью мультиспиральной 
компьютерной томографии – МСКТ (рис. 4).

ККИ является одним из  наиболее тщательно изу-
ченных, быстрых и  широкодоступных тестов в  кардио-
васкулярной медицине, не  требующих проведения кон-
трастирования. Многочисленные крупные длительные 
популяционные обсервационные исследования (США, 
Германия, Нидерланды) позволили собрать большой 
объем доказательств, демонстрирующих тесную связь 
между ККИ и  развитием ССО даже у  пациентов в  от-
сутствие симптомов [36]. Современные американские 
и  европейские клинические практикумы рекомендуют 
ККИ как надежный способ прогнозирования риска раз-
вития ССЗ у пациентов в отсутствие симптомов, позво-
ляющий выбрать оптимальную последующую диагно-
стическую и  терапевтическую тактику [37]. Так, низ-
кий уровень ККИ может ограничить необходимость 
в  последующих необоснованных обследованиях и  вме-
шательствах, в то время как высокий / повышенный уро-
вень ККИ может прогнозировать увеличение риска раз-
вития ССО, необходимость более агрессивных превен-
тивных мер.

Рисунок  4. Определение коронарного кальция 
и визуализация коронарных артерий с помощью 
мультиспиральной компьютерной томографии
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Несмотря на то  что  ККИ является мощным инстру-

ментом стратификации риска в общей популяции, специ-
альные рекомендации по его применению для онкологи-
ческих пациентов еще не разработаны, хотя за последнее 
время появилось несколько весьма обнадеживающих ис-
следований.

Так, исследование S. Patel и соавт. (2024) [36] показа-
ло, что у  онкологических пациентов с  умеренным (101–
400) и  высоким (>400) ККИ выявлена статистически 
значимо большая распространенность атеросклероза ко-
ронарных артерий по сравнению с таковой у неонкологи-
ческих пациентов, сопоставимых по  полу, возрасту, фак-
торам риска развития ССЗ. Это согласуется с  результа-
тами предыдущих исследований: работа M. C.  Whitlock 
и соавт. (2015) [37] показала связь между наличием и ле-
чением рака и развитием коронарных кальцификатов. Та-
ким образом, ККИ может обсуждаться как  новый ин-
струмент стратификации риска для выявления онкологи-
ческих пациентов, подверженных риску развития ССЗ.

Патофизиологические механизмы, лежащие в основе 
связи между раком и атеросклерозом, в первую очередь, 
предполагают роль неоплазий в активации местных и си-
стемных воспалительных каскадов. Свойственная онко-
логическим больным повышенная активность инфлам-
масом, интерлейкинов и провоспалительных цитокинов 
ассоциирована с  ускорением атерогенеза [38, 39]. По-
мимо непосредственного патофизиологического воздей-
ствия самого онкологического процесса, нельзя игно-
рировать влияние многочисленных противоопухолевых 
препаратов. Такие агенты, как  ингибиторы тирозинки-
назы, препараты платины, таксаны, 5-фторурацил, гор-
мональная терапия, ассоциированы с развитием ССЗ по-
средством следующих механизмов: прямое повреждение 
эндотелиоцитов, окислительный стресс, вазоспастиче-
ская ишемия, тромбоз артерий, развитие стойкой арте-
риальной гипертензии [40]. Выявление высокого ККИ 
у онкологического пациента требует дальнейшего более 
углубленного контрастного исследования коронарных 
артерий с  помощью как  МСКТ, так и  эндоваскулярных 
методов, что позволит весьма оперативно решать вопро-
сы тактики лечения как  онкологического процесса, так 
и коронарной патологии.

В  некоторых недавних исследованиях отмечает-
ся потенциальная роль позитронной эмиссионной то-
мографии с  компьютерной томографией (ПЭТ-КТ) 
с 18F-меченной 2-дезокси-2-фтор-d-глюкозой (18F-ФДГ) 
в  раннем выявлении повреждения миокарда в  результа-
те ПОТ [41, 42]. Если предположить, что  повреждение 
мио карда в  результате онкологического лечения вызыва-
ет увеличение гликолитического метаболизма, то это ме-
таболическое изменение может быть обнаружено количе-
ственным способом. После введения в организм 18F-ФДГ 

поступает в  клетку через мембранный транспортер глю-
козы (GLUT) [43]. В  здоровом сердце белок GLUT-4 
экспрессируется на  мембране кардиомиоцитов и, в  пер-
вую очередь, регулирует поступление глюкозы в услови-
ях повышенной концентрации инсулина в плазме крови, 
а  белок GLUT-1 играет фундаментальную роль в  погло-
щении 18F-ФДГ опухолью.

Ввиду варьирующего спектра КВТ всех противоо-
пухолевых препаратов, за счет как прямого воздействия 
на  кардиомиоциты, так и  системного / локального хро-
нического воспаления, метаболизм глюкозы закономер-
но меняется. Поэтому метод ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ может 
быть показан для  стратификации риска развития, выяв-
ления КВТ, последующего мониторинга ответа на  ПОТ 
у  пациентов с  онкологической патологией [44]. Напри-
мер, в  исследовании C.  Borde и  соавт. (2012) проанали-
зировано поглощение 18F-ФДГ миокардом у  пациен-
тов с лимфомой, получавших лечение АА: отмечено зна-
чительное увеличение поглощения РФП, что  расценено 
как  ранний маркер кардиотоксичности у  пациентов, по-
лучавших дозы более 250 мг / м2 [42]. M. Bauckneht и со-
авт. (2017) (лимфома Ходжкина, n=69) [45] продемон-
стрировали прогрессивное увеличение поглощения 
18F-ФДГ миокардом во  время лечения, что  сохранялось 
в  течение 6  мес после его окончания. Авторы предполо-
жили, что низкое поглощение миокардом 18F-ФДГ до на-
чала лечения АА прогнозирует развитие кардиоток-
сичности. В  другом исследовании (лимфома Ходжки-
на, индукционный курс с включением АА) [46] показано, 
что стандартное значение поглощения 18F-ФДГ миокар-
дом ЛЖ постепенно увеличивалось по  сравнению с  ис-
ходными результатами. В подгруппе пациентов, которым 
была проведена ТТ-ЭхоКГ, не было отмечено существен-
ных различий в средних значениях ФВ ЛЖ и КДО ЛЖ до 
и после ПОТ, т. е., по данным ТТ-ЭхоКГ, признаков кар-
диотоксичности не выявлено [46].

Заключение
Таким образом, внедрение в  клиническую практику 

все более совершенных методов визуализации позволяет 
верифицировать более ранние признаки кардиоваскуло-
токсичности (Центральная иллюстрация, адаптировано 
по [41]). На этапе оценки клинического статуса больно-
го могут быть выявлены только самые поздние признаки 
кардиоваскулотоксичности.

Использование ультразвуковых методов, особенно 
с  оценкой глобальной продольной деформации левого 
желудочка, существенно ускоряет диагностику, но только 
на этапе нарушения механических свойств миокарда к со-
кращению и  расслаблению. Существенно расширяются 
возможности изучения структуры миокарда при исполь-
зовании мультиспиральной компьютерной томографии 
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и магнитно-резонансной томографии, но и они не позво-
ляют изучить развитие ранних признаков кардиоваску-
лотоксичности на  этапе нарушений метаболизма. Весь-
ма перспективным в  этом направлении представляется 
использование позитронной эмиссионной томографии – 
компьютерной томографии с  18F-меченной 2-дезокси-
2-фтор-d-глюкозой. О  ранних метаболических измене-
ниях и повреждении клетки может свидетельствовать по-
вышение уровня специфических маркеров (тропонин, 
мозговой натрийуретический пептид), но в связи с весь-

ма низкой специфичностью их  интерпретация должна 
проводиться только в сочетании с данными современных 
методов визуализации.
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