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Резюме
Хроническая СН, развивающаяся после химиотерапевтического лечения рака, представляет собой актуальную проблему, 
характеризующуюся неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом и являющуюся причиной преждевременной смер-
ти у онкологических пациентов. Данной категории больных необходимы тщательный и длительный мониторинг состояния 
сердечно-сосудистой системы, профилактика и лечение таких сердечно-сосудистых осложнений химиотерапии, как ИБС, 
систолическая или  диастолическая дисфункция миокарда, артериальная или  легочная гипертензия, аритмии, тромбоэм-
болия легочной артерии, перикардиты, инсульт, периферические сосудистые заболевания. Однако многие аспекты этой 
важной междисциплинарной проблемы до настоящего времени остаются малоизученными. Например, специалисты до сих 
пор неспособны предсказать долгосрочные последствия химиотерапевтического лечения рака и развитие связанных с этим 
лечением вышеперечисленных сердечно-сосудистых осложнений. Исходная оценка риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений является одним из важнейших компонентов ведения этих больных. Пациенты с высоким риском требуют раз-
работки индивидуального детального плана лечения ССЗ на  протяжении всего химиотерапевтического лечения и  после 
него. А раннее выявление субклинической дисфункции миокарда имеет решающее значение для профилактики наиболее 
грозного сердечно-сосудистого осложнения химиотерапии – ХСН. Обнаружение сниженной ФВ ЛЖ после химиотерапев-
тического лечения рака, к сожалению, является лишь поздним предиктором необратимых изменений в виде токсической 
кардиомиопатии и  клинически выраженной быстропрогрессирующей ХСН. Использование в  последнее время маркеров 
повреждения миокарда, высокочувствительных тропонинов и натрийуретических пептидов, в совокупности с применени-
ем современных ЭхоКГ технологий, например, оценки продольной глобальной деформации миокарда ЛЖ для выявления 
ранних обратимых изменений структуры и механики миокарда, открывает перспективу кардинального улучшения прогноза 
у этих пациентов.
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Summary
Chronic heart failure following chemotherapy for cancer is a relevant issue of an adverse cardiovascular prognosis and prema-
ture death in cancer patients. This category of patients requires thorough and chronic monitoring of the cardiovascular sys-
tem, prevention and treatment of cardiovascular complications of chemotherapy, such as IHD, systolic or diastolic myocardial 
dysfunction, arterial or  pulmonary hypertension, pulmonary thromboembolism, pericarditis, stroke, and peripheral vascular 
disease. However, many aspects of this important interdisciplinary issue presently remain understudied. For instance, it is still 
impossible to predict long-term consequences of chemotherapy for cancer and development of the associated cardiovascular 
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Введение
За  последние два десятилетия выживаемость боль‑

ных раком молочной железы возросла благодаря тера‑
пии антрациклинами [1]. Однако их  применение 
ограничено из‑за  кардиотоксических эффектов, кото‑
рые крайне неблагоприятно влияют на  прогноз этих 
больных. Антрациклин‑индуцированная кардиоток‑
сичность носит кумулятивный дозозависимый харак‑
тер и  приводит к  необратимому повреждению сердца 
[2–4]. Кардиотоксичность стала ведущей причиной 
заболеваемости и  смертности у  онкологических паци‑
ентов, прошедших химиотерапевтическое лечение 
[5–8]. Смертность пациентов, у которых развилась СН 
на фоне лечении рака, достигает 60 % в течение 2‑х лет 
[9]. Однако ранняя кардиотоксичность может проте‑
кать бессимптомно, поэтому необходимо тщательное 
исследование пациентов, получающих антрациклины, 
с  акцентом на  доклиническое выявление дисфункции 
миокарда [5, 10]. В Российской Федерации для опреде‑
ления кардиотоксического действия химиопрепаратов 
традиционно используется ЭКГ, обладающая недоста‑
точной чувствительностью для  ранней диагностики 
повреждения сердца. В  рекомендациях Европейского 
общества онкологов 2010 г. [11] для  мониторинга 
состояния пациентов в дополнение к ЭКГ перед прове‑
дением антрациклиновой химиотерапии предлагается 
активно использовать двухмерную ЭхоКГ с исходным 
определением систолической и  диастолической функ‑
ций миокарда у  всех пациентов старше 60  лет, у  боль‑
ных с ФР ССЗ (курением, дислипидемией, ожирением) 
или ССЗ (АГ, СД, ИБС и  т. д.), а  также с предшеству‑
ющим облучением зоны средостения у всех пациентов 
перед терапией моноклональными антителами (тра‑
стузумабом).
Повторное проведение ЭхоКГ показано после введе‑

ния половины общей дозы доксорубицина или при дости‑
жении общей дозы доксорубицина 300 мг / м2 (у  лиц 
старше 60 лет при дозе 240 мг / м2). Также рекомендуется 
контрольное ЭхоКГ обследование через 3, 6  и  12  меся‑
цев после окончания терапии антрациклинами. Перио‑
дическое ЭхоКГ обследование (каждые 3 месяца) реко‑
мендовано больным на фоне терапии моноклональными 
антителами.

Наибольшее внимание в рекомендациях Европейского 
общества онкологов 2010 г. [11] при ЭхоКГ мониторинге 
уделяется ФВ ЛЖ. Снижение ФВ ЛЖ более чем на 20 % 
от исходного уровня или любое ее снижение ниже 50 % 
требует пересмотра терапии, назначения сердечно‑сосу‑
дистых препаратов и  активного наблюдения. Следует 
отметить, что  в  некоторых клинических исследованиях 
с  моноклональными антителами использовалось более 
строгое определение кардиотоксичностиI: снижение ФВ 
ЛЖ более чем на 5 % до уровня менее 55 % в сочетании 
с  симптомами ХСН, либо снижение более чем  на  10 % 
до  уровня менее 55 % [12]. Европейским обществом 
онкологов в  2012 г. определены критерии кардиотокси‑
ческого повреждения миокарда, которые характеризуют‑
ся снижением ФВ ЛЖ более чем на 5 % до уровня менее 
55 % в сочетании с симптомами ХСН или снижение более 
чем на 10 % до уровня менее 55 % без симптомов ХСН [13]. 
В  2014 г. опубликовано консолидированное экспертное 
мнение специалистов Американскогого общества по 
эхокардиографии общества и  Европейской ассоциации 
по  кардио васкулярной визуализации, посвященное диа‑
гностике антрациклиновой кардиотоксичности, в  кото‑
ром определены такие критерии кардиотоксического 
действия, как снижение ФВ ЛЖ более 10 % от исходных 
значений до  уровня ниже 53 % [14]. Однако в  силу осо‑
бенностей патофизиологического механизма кардиоток‑
сического действия доксорубицина снижение ФВ ЛЖ 
происходит только при значительном объеме поврежден‑
ных кардиомиоцитов. А  оценка деформации миокарда 
ЛЖ (в англо язычной литературе – strain) по двухмерно‑
му ЭхоКГ изображению в соответствии с этим докумен‑
том является весьма перспективным методом, позволяю‑
щим оценить сократимость миокарда на  самых ранних, 
доклинических стадиях кардиотоксичности, он  может 
использоваться для  количественной оценки региональ‑
ной и глобальной, систолической и диастолической функ‑
ций с гораздо большей точностью, чем ФВ [15–19].
Данные, полученные при  анализе деформации мио‑

карда по  двухмерному изображению ЛЖ, предлагается 
использовать как  альтернативу ФВ ЛЖ для  ранней диа‑
гностики кардиотоксического действия химиотерапии 
[20–22]. В исследовании Takigiku K. с соавт. было обсле‑
довано 817 здоровых людей на  ультразвуковых диагно‑

complications listed above. Baseline evaluation of the risk for cardiovascular complications is a major component in manage-
ment of such patients. High-risk patients need an individual, detailed schedule of cardiovascular treatment throughout and 
after the course of  chemotherapy. Furthermore, early detection of subclinical myocardial dysfunction is critical for preven-
tion of the most threatening cardiovascular complications of chemotherapy, CHF. Detecting impaired LV EF following chemo-
therapy is, unfortunately, only a late predictor of irreversible changes, such as toxic cardiomyopathy and clinically pronounced, 
rapidly progressing CHF. Markers of myocardial injury, high-sensitivity troponins and natriuretic peptides, in combination 
with up-to-date EchoCG technologies have been recently used. Their use, for instance, for evaluation of LV myocardial global 
longitudinal strain to detect early, reversible changes in structure and mechanics of the myocardium is promising for ultimate 
improvement of prediction for such patients.
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стических системах трех разных производителей с  уста‑
новленным программным обеспечением, позволяющим 
проводить оценку деформации миокарда по  двухмерно‑
му изображению ЛЖ. Нормальные значения для  пока‑
зателя глобальной продольной деформации ЛЖ (GLS) 
в этом исследовании составили –18,9±2,5 % [23].
В  ряде исследований было показано, что  данная тех‑

нология позволяет диагностировать раннюю субклини‑
ческую дисфункцию ЛЖ [24–28], в том числе непосред‑
ственно на фоне противоопухолевой терапии [26, 29, 30].
Так, в  исследовании H.  Sawaya с  соавт., опублико‑

ванном в  2012 г., в  которое были включены пациентки 
с раком молочной железы, было показано, что снижение 
глобальной продольной деформации ЛЖ менее –19 % 
после терапии антрациклинами является независимым 
предиктором развития систолической дисфункции 
у пациенток, которым был назначен трастузумаб [31].
Той  же группой исследователей была показана пред‑

сказательная ценность глобальной продольной дефор‑
мации ЛЖ в  развитии антрациклиновой кардиоток‑
сичности у  больных раком молочной железы, которые 
получали антрациклины в комбинации с трастузумабом. 
Снижение глобальной продольной деформации ЛЖ 
более чем на 10 % от исходного уровня обладало 93 %‑й 
негативной предсказательной ценностью, а  в  сочетании 

с  оценкой уровня высокочувствительного тропонина O 
негативная предсказательная ценность увеличивалась 
до  97 %. При  этом ранние проявления кардиотоксично‑
сти не отражались на величине ФВ ЛЖ [32]. По мнению 
ряда авторов, выявление субклинической систолической 
дисфункции миокарда ассоциируется с уменьшением гло‑
бальной продольной деформации ЛЖ более чем на 11 % 
в сравнении с исходной величиной [1, 32, 33]. В исследо‑
вании, опубликованном Leili Pourafkari с соавт. в 2017 г., 
у  13 % больных раком молочной железы пациенток про‑
изошло достоверное уменьшение показателя глобальной 
продольной деформации на  15 % от  исходных значений, 
в то время как ФВ ЛЖ достоверно не менялась [34].
Anita Boyd с  соавт. опубликовали данные анализа 

140 пациенток, которым проводили полихимиотерапию 
(ПХТ), включающую антрациклины. Авторами было 
показано, что  субклиническая систолическая дисфунк‑
ция ЛЖ развилась у 22 % пациенток (снижение показате‑
ля на 11 % от исходного уровня), в то время как ФВ снизи‑
лась всего лишь на 1 % от исходных значений [35].
Qi Tang с  соавт. в  2016 г. опубликовали результа‑

ты исследования, в  котором участвовало 86 пациенток 
с  раком молочной железы, получавших лечение антра‑
циклинами. Критериями кардиотоксичности служило 
снижение ФВ ЛЖ менее, чем на 53 %, либо снижение 
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показателя глобальной продольной деформации на 10 % 
от  исходных значений. В  исследовании было показа‑
но, что  снижение глобальной продольной деформации 
на  13,8 % от  исходных значений было самым сильным 
индикатором развития кардиотоксичности (чувствитель‑
ность – 93 %; специ фичность – 84 %) [36].
В нашем исследовании также было показано снижение 

глобальной продольной деформации ЛЖ на 5 % у паци‑
енток с раком молочной железы на фоне химиотерапев‑
тического лечения, а ФВ ЛЖ у них практически не меня‑
лась. В то же время в группе пациенток, дополнительно 
к  антрациклинам получавших ивабрадин, продольная 
глобальная деформация ЛЖ оставалась на  исходном 
уровне [37].
Все большее число исследователей поддержива‑

ют использование параметров деформации миокарда 
для выявления раннего его повреждения и прогнозирова‑
ния дисфункции ЛЖ у пациентов, получающих химиоте‑
рапевтическое лечение [38–44].
В проведенное нами исследование по оценке кардио‑

протективного действия триметазидина МВ (Предуктал 
МВ, производство компании Servier) были включены 
50 пациенток с  раком молочной железы, которым пред‑
стояло пройти химиотерапевтическое лечение антраци‑

клинами. У всех пациенток перед началом исследования 
проводился сбор жалоб и  анамнеза, выполнялось ЭКГ 
исследование, ЭхоКГ с оценкой глобальной продольной 
деформации по  двухмерному изображению ЛЖ, про‑
водились рутинные клинико‑лабораторные исследова‑
ния. Всем пациенткам была назначена комбинирован‑
ная химиотерапия препаратами антрациклинового ряда 
в комбинации с циклофосфаном и фторурацилом, после 
чего они случайным образом были рандомизированы 
на две группы. Пациенткам 1‑й группы, в которую были 
включены 26 больных, дополнительно назначался триме‑
тазидин модифицированного высвобождения в суточной 
дозе 70 мг, контрольную группу составили 24 пациент‑
ки, получавшие только ПХТ. Исходно сформированные 
группы достоверно не отличались между собой по основ‑
ным клинико‑демографическим показателям. Средний 
возраст пациенток в  группе триметазидина МВ соста‑
вил 49,68±5,1 лет, в контрольной группе – 46,6±11,0 лет. 
В группе триметзадина МВ средняя масса тела пациенток 
была 73,8±14,5 кг, в  контрольной группе  – 68,9±15,2 кг. 
В  группе триметазидина МВ у 18 % больных была выяв‑
лена АГ, у 13,6 % СД 2 типа, у 13,6 % заболевания почек; 
в  контрольной группе АГ отмечена у  14,3 % пациенток, 
СД 2 типа у 12,5 %, заболевания почек у 4,8 %.

Таблица 1. Клиническая характеристика больных в изучаемых группах в процессе химиотерапевтического лечения

Показатель
Триметазидин МВ Контроль

Исходно 
(n=22)

1 мес. 
(n=200

3 мес. 
(n=21)

6 мес. 
(n=21)

Исходно 
(n=21)

1 мес. 
(n=19)

3 мес. 
(n=20)

6 мес. 
(n=21)

Одышка, % 13,6 15,0 47,6 38,1 4,8 21,1 25,0 23,8
Утомляемость, % 63,6 65,0 61,9 52,4 61,9 57,9 55,0 60,0
Отеки, % 22,7 15,0 23,8 38,1 52,8 15,8 30,0 8,0
Сердцебиение, % 45,0 25,0 23,8 28,6 23,9 16,7 35,0 23,8
Перебои в работе сердца, % 36,4 25,0 9,5 28,6 41,9 21,1 15,0 23,8
ЧСС, уд. / мин 64,1±9,5 70,9±7,4* 76,0±6,6* 70,0±14,9* 63,1±4,8 69,5±7,9* 70,3±10* 70,4±8,1*
* – р<0,05 в сравнении с исходным состоянием внутри группы

Таблица 2. Динамика основных ЭхоКГ показателей в изучаемых группах в процессе химиотерапевтического лечения

Показатель
Триметазидин МВ Контроль 

Исходно 
(n=22)

1 мес. 
(n=20)

3 мес. 
(n=21)

6 мес. 
(n=21)

Исходно 
(n=21)

1 мес. 
(n=19)

3 мес. 
(n=20)

6 мес. 
(n=21)

Диаметр ЛП, мм 35,7±2,8 36,3±3,6 35,9±3,1 35,6±3,6 32,8±3,2# 32,5±4,0# 33,7±4,1 34,1±4,4
КДР ЛЖ, мм 47,2±3,9 46,7±3,7 47,1±3,5 47,2±3,5 46,8±4,3 46,9±4,2 46,8±4,9 46,5±4,5
ЗС ЛЖ, мм 7,5±0,8 7,78±0,9 7,68±1,1 8±1,1 6,8±0,7# 7,1±1,0# 7,4±1,0 7,1±1,2#

Объем ЛП, мл 43,0±7,7 43,4±10,6 43,9±9,5 42,8±14,1 39,3±9,4 36,9±9,1 39,7±9,7 40,2±11,6
КДО ЛЖ, мл 90,1±19,7 91,9±16,8 85,8±12,7 91,8±18,0 83,9±17,2 83,4±13,2 81,7±16,8 88,6±15,9
КСО ЛЖ, мл 34,3±8,2 35,7±8,3 33,6±6,9 35,9±8,2 32,4±6,7 33,9±6,0 34,1±6,4 35,5±6,4
ФВ ЛЖ, % 61,8±3,5 61,5±3,2 61,0±3,6 61,2±3,4 61,4±3,0 60,3±2,4 60,4±2,1 60,1±2,7
Снижение ФВ ЛЖ >5 % – 1 (5,26 %) 2 (11,8 %) 1 (5,26 %) – 2 (10,5 %) 5 (25 %) 4 (19 %)
ИММЛЖ, мг / м2 74,5±14,0 74,4±11,7 74,6±14,6 76,6±14,1 67,6±13,1 70,5±15,1 70,9±13,9 66,8±13,8#

ИОТ ЛЖ 0,31±0,03 0,33±0,03 0,32±0,04 0,33±0,04 0,29±0,04# 0,30±0,05# 0,32±0,04 0,30±0,05#

КДР – конечно-диастолический размер; ЗС – задняя стенка; КДО ЛЖ– конечно-диастолический объем; КСО ЛЖ – конечно-систолический объем 
ЛЖ; ИОТ – индекс относительной толщины ЛЖ
* – p<0,05 в сравнении с исходным состоянием внутри группы; # – p<0,05 в сравнении с группой триметазидина
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Химиопрепараты вводились 1 раз в  3 неде‑

ли. Средняя доза доксорубицина в  группе триме‑
тазидина МВ составила 397,8±127,1 мг / м2, цикло‑
фосфана 4835 ,0±1815 ,2  мг  /  м 2, фторурацила 
4555,0±1089,45 мг / м2. В контрольной группе средняя 
доза доксорубицина составила 403,1±119,7 мг / м2, 
циклофосфана 4742,1±1181,0 мг / м2, фторурацила 
3976,9± 1692,1 мг / м2. Кроме того, после прохождения 
курсов ПХТ 6 (27 %) пациенткам в  группе триметази‑
дина и 5 (23 %) пациенткам в группе контроля проводи‑
лась лучевая терапия. Лучевая нагрузка в сравниваемых 
группах была сопоставима.
Через 1 месяц после 1‑го курса ПХТ, а также через 3, 

6  и  12 месяцев после включения в  исследование паци‑
енткам повторялись все вышеперечисленные клинико‑
инструментальные исследования. Через 1 месяц ПХТ 
4 пациентки из  основной и  3  из  контрольной группы 
отказались от дальнейшего наблюдения. ПХТ всем вклю‑
ченным в  исследование пациенткам и  лечение тримета‑
зидином МВ больных основной группы продолжались 
в течение 6 месяцев. Через 12 месяцев после включения 
пациенток в  исследование проводился их  заключитель‑
ный визит для клинико‑инструментальной оценки отда‑
ленных последствий ПХТ.
В обеих группах на всех визитах было зафиксировано 

достоверное увеличение ЧСС в  сравнении с  исходны‑
ми значениями, которое, вероятнее всего, было связано 
с кардиотоксическим действием химиотерапевтического 
лечения. На  фоне проведения химиотерапии обращало 
на себя внимание увеличение в обеих группах доли паци‑
енток с жалобами на одышку и с отеками нижних конеч‑
ностей через 6 месяцев наблюдения (табл. 1).
При этом еще до начала химиотерапии в обеих груп‑

пах значительная часть больных жаловалась на перебои 
в  работе сердца, утомляемость и  сердцебиение. В  груп‑
пе триметазидина МВ к 12‑му месяцу наблюдения была 
отмечена положительная динамика качества жизни 
по шкале Role‑Physical Functioning [с  0 (0; 0) до  50 (0; 
75); p=0,004], по  шкале Bodily pain (с  40,8±26,8 % 
до 65,5±26,1 %, p=0,019) к 6‑му месяцу и до 65,3±24,0 % 
(p=0,003) к  12‑му месяцу, соответственно, по  шкале 
Social Functioning (с 54,8±24,2 % до 79,2±19,3 %; p=0,006 
к  6‑му  месяцу и  до  71,7±18,6 %; p=0,003 к  12‑му меся‑
цу), по шкале Role‑Emotional к 12 месяцу [с 0 (0; 33,3) 
до  66,7 (0; 100); p=0,005]. В  то же время в  группе кон‑

троля достоверного улучшения ни  по  одной шкале КЖ 
не произошло.
Таким образом, 6‑месячная дополнительная терапия 

триметазидином МВ не продемонстрировала существен‑
ного преимущества по  влиянию на  основные клиниче‑
ские показатели по сравнению со стандартным лечением, 
однако сопровождалась достоверным улучшением каче‑
ства жизни по данным опросника SF‑36.
При  анализе ЭхоКГ данных пациенток, включенных 

в  исследование, отмечался ряд особенностей (табл. 2). 
Исходно группы отличались по  диаметру левого пред‑
сердия (ЛП)I: в группе контроля данный показатель был 
достоверно ниже в сравнении с группой триметазидина 
МВ. Также в контрольной группе незначительно меньше 
были толщина задней стенки (ЗС) ЛЖ и индекс его отно‑
сительной толщины (ИОТ).
На  фоне 6‑месячного химиотерапевтического лече‑

ния достоверные изменения стандартных ЭхоКГ пока‑
зателей в  обеих группах не  были отмечены. Однако 
в  контрольной группе через 6 месяцев лечения отмеча‑
лась тенденция к  увеличению линейного размера ЛП, 
в то время как на фоне терапии триметазидином МВ раз‑
мер ЛП оставался стабильным, что привело к исчезнове‑
нию достоверных различий между группами уже после 
3 месяцев лечения. В процессе наблюдения сохранялись 
достоверные различия между группами по  толщине зад‑
ней стенки. В группе триметазидина МВ при включении 
в исследование отмечались несколько более высокие зна‑
чения индекса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), в связи 
с чем небольшое повышение ИММЛЖ в процессе наблю‑
дения в  группе триметазидина МВ и  снижение в  кон‑
трольной группе привели к возникновению достоверных 
различий между группами через 6 месяцев лечения. Все 
перечисленные показатели при этом не выходили за пере‑
делы нормальных значений (табл. 2).
Для  раннего доклинического выявления систоли‑

ческой дисфункции ЛЖ у  включенных в  исследование 
пациенток использовалась ЭхоКГ технология speckle 
tracking с  оценкой глобальной продольной деформации 
ЛЖ (strain). ЭхоКГ исследования проводились на  при‑
боре General Electric Vivid 7. Анализ оценки деформации 
по  двухмерному изображению проводился на  рабочей 
станции GE EchoPac v. 6.0.
В  целом в  группах триметазидина МВ и  контроля 

на  фоне 6‑месячного химиотерапевтического лечения 

Таблица 3. Динамика глобальной продольной деформации ЛЖ  
в изучаемых группах в процессе химиотерапевтического лечения

Показатель
Триметазидин МВ Контроль

Исходно 
(n=22)

1 мес. 
(n=18)

3 мес. 
(n=18)

6 мес. 
(n=21)

Исходно 
(n=21)

1 мес. 
(n=18)

3 мес. 
(n=20)

6 мес. 
(n=21)

GLS, % –20,6±1,6 –19,9±1,3 –20,7±1,7 –19,7±0,9 –20,5±1,3 –19,9±2,1 –20,0±1,9 –20,1±1,4
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наблюдалась тенденция к  снижению глобальной про‑
дольной деформации, не  достигшая, однако, достовер‑
ных различий (табл. 3). Анализ динамики глобальной 
продольной систолической деформации при  долгосроч‑
ном наблюдении (через 12 мес.) выявил ее достоверное 
снижение только в  контрольной группе (с  –20,5±1,3 
до  –19,7±1,5; p=0,05). А  в  группе триметазидина МВ 
по‑прежнему отмечалась лишь незначительная тен‑
денция (с  –20,6±1,6 до  –19,9±1,6) к  снижению этого 
показателя, что  позволило сделать заключение о  нали‑
чии кардиопротективного эффекта триметазидина МВ 
у пациенток с раком молочной железы на фоне химиоте‑
рапевтического лечения.
Таким образом, ранняя диагностика химиотерапевти‑

ческой кардиотоксичности является весьма актуальной 

проблемой в  кардиологической практике. Применение 
новых технологий оценки механических свойств миокар‑
да позволяет выявить ранний кардиотоксический эффект 
комплексной терапии онкологических больных, свое‑
временно начать лечение кардиологических осложнений 
и  снизить смертность пациентов, перенесших онколо‑
гические заболевания. Оценка глобальной деформации 
миокарда по  двухмерному изображению ЛЖ предо‑
ставляет ценную информацию для  диагностики ранней 
дисфункции ЛЖ, особенно у  пациентов, получающих 
химиотерапевтическое лечение. Снижение глобальной 
продольной деформации ЛЖ в  процессе химиотерапев‑
тического лечения или  после него является четким пре‑
диктором развития индуцированной антрациклинами 
кардиотоксичности.
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