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Цель – представить согласованные экспертами рекомендации по первичной профилактике кардиоваскулотоксичности про-
тивоопухолевой терапии в рамках Консенсуса Российского кардиологического общества, Общества специалистов по сер-
дечной недостаточности, Ассоциации онкологов России и  Ассоциации кардиоонкологов Евразии «Кардиопротекция 
2025». Вторая часть Консенсуса фокусируется на стратегии защиты миокарда и сосудов до начала или на ранних этапах 
противоопухолевого лечения. В  документе рассмотрены основные принципы первичной профилактики кардиоваскуло-
токсичности: междисциплинарное взаимодействие кардиологов и онкологов на этапе планирования лечения, возможности 
управления модифицируемыми факторами риска, методы фармакологической кардиопротекции, подходы к превентивно-
му скринингу (включая клиническую оценку, биомаркеры и методы визуализации), нефармакологические меры профилак-
тики (физическая активность, коррекция нутритивного статуса, искусственный интеллект и цифровое управление мони-
торинга); особенности профилактики при применении ключевых противоопухолевых групп препаратов (антрациклины, 
HER2-таргетные средства, ингибиторы тирозинкиназ, анти-VEGF агенты, ингибиторы иммунных контрольных точек). 
Документ призван оптимизировать ведение пациентов для снижения риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
на фоне противоопухолевой терапии.
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За  последние несколько лет кардиоонкология оконча-

тельно сформировалась как  одно из  стратегических 
направлений национальных систем здравоохранения. 
Увеличение продолжительности жизни онкологических 
пациентов, расширение перечня новых противоопухо-
левых препаратов и  старение населения сделали кардио-
васкулотоксичность одной из  ключевых причин ограни-
чения полноценного применения противоопухолевого 
лечения, ухудшения качества жизни и повышения сердеч-
но-сосудистой смертности онкологических пациентов.

В  подобных условиях профилактика кардиоваскуло-
токсичности становится не  дополнением к  противоопу-
холевому лечению, а  фундаментальным инструментом, 
обеспечивающим его эффективность и безопасность.

В  ежегодном обращении к  Федеральному Собранию 
в 2025 г. Президент Российской Федерации Владимир Вла-
димирович Путин отметил, что дальнейшее развитие онко-
логической и кардиологической помощи должно идти син-
хронно: «Сегодня крайне важно снижать смертность не 
по отдельности от злокачественных новообразований или 
от сердечно-сосудистых заболеваний, а одновременно, ком-
плексно. Пациент должен получать непрерывную, согла-
сованную медицинскую помощь на  всех этапах лечения» 
(В. В. Путин, Послание Федеральному Собранию, 2025) [1].

Этот призыв к  интеграции полностью соответствует 
миссии кардиоонкологии как дисциплины, находящейся 
на стыке двух главных причин смертности в стране.

Министр здравоохранения Российской Федерации 
Михаил Альбертович Мурашко в  докладе о  приорите-
тах государственной политики в 2025 г. подчеркнул необ-
ходимость персонализированного подхода к  пациентам 
высокого риска: «Мы видим, что  новые методы лече-
ния онкологических заболеваний требуют нового уров-
ня сердечно-сосудистого мониторинга. Это уже не  оп-
ция, а  обязательный стандарт современной медицины» 
(М. А. Мурашко, Коллегия Минздрава России, 2025) [2].

Таким образом, мониторинг, первичная профилакти-
ка и раннее медикаментозное вмешательство при кардио-
васкулотоксичности становятся составной частью наци-
ональных онкологической и кардиологической программ.

Вторая часть Консенсуса состоит из  систематическо-
го обзора современных методов первичной профилакти-
ки кардиоваскулотоксичности, включающих фармаколо-
гические, технологические, организационные и цифровые 
стратегии, направленные на  защиту миокарда и  сосудов 
у пациентов, получающих противоопухолевое лечение.

Принципы первичной профилактики 
кардиоваскулотоксичности

Первичная профилактика кардиоваскулотоксичности 
направлена на предотвращение или минимизацию разви-
тия сердечно-сосудистых повреждений при проведении 

противоопухолевой терапии у  пациентов без  сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) или с  латентно текущей 
сердечно-сосудистой патологией. Формирование про-
граммы первичной профилактики на всех этапах требует 
работы междисциплинарной группы с участием онколо-
гов, кардиологов и врачей других специальностей.

В  условиях увеличения продолжительности жизни 
онкологических пациентов и широкого использования 
новых высокоэффективных, но  потенциально кардио-
васкулотоксичных препаратов, у  почти 40 % пациен-
тов развиваются признаки субклинического повреж-
дения миокарда, а у  10–15 % выявляется клинически 
выраженная дисфункция левого желудочка (ЛЖ). По-
этому первичная профилактика становится обязатель-
ным компонентом современной кардиоонкологиче-
ской службы.

Таким образом, эффективно проводимая первичная 
профилактика обеспечивает возможность применения 
полного цикла противоопухолевой терапии без развития 
клинических и инструментальных признаков кардиовас-
кулотоксичности, в том числе и ее поздних проявлений.

Мультидисциплинарный подход 
как фундамент первичной профилактики

Эффективность первичной профилактики кардио-
васкулотоксичности напрямую зависит от  качества 
и  слаженности междисциплинарного взаимодействия. 
Современные клинические рекомендации [3–5] под-
черкивают, что ни один специалист, действующий изо-
лированно, не  способен обеспечить должную оцен-
ку рисков и  оптимизацию тактики ведения пациента. 
Только интеграция знаний онкологии, кардиологии, 
визуализации, радиологии и  цифровой медицины по-
зволяет сформировать точный и безопасный план про-
филактики. Участие междисциплинарной команды 
специалистов необходимо еще до  начала противоопу-
холевой терапии. Это обеспечивает выявление скры-
тых ССЗ, индивидуализацию профиля риска, форми-
рование персонализированного плана профилактики 
и  определение необходимости дополнительных мето-
дов диагностики. Позднее выявление ранее не диагно-
стированных ССЗ увеличивает риск развития кардио-
васкулотоксичности.

У онкологических пациентов нередко имеются ранее 
не диагностированные ССЗ, бессимптомная дисфункция 
ЛЖ, скрытая ишемическая болезнь сердца (ИБС), арте-
риальная гипертензия (АГ), диабет и  нарушения ритма 
сердца. Их позднее выявление увеличивает риск развития 
кардиоваскулотоксичности на 40 %.

Оценка риска развития кардиоваскулотоксичности 
до начала противоопухолевой терапии – важнейший ком-
понент работы кардиоонколога. Степень риска опреде-
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ляется путем анализа вида противоопухолевой терапии, 
дозы препаратов, сопутствующих заболеваний, возраста, 
биомаркеров (hs-cTn, NT-proBNP), данных методов ви-
зуализации сердца (ЭхоКГ с GLS, МРТ сердца, сцинти-
графии миокарда, ПЭТ-КТ и др.). На основе этих данных 
пациента относят к группе риска: низкому, умеренному, 
высокому или очень высокому. Стратегии оценки исход-
ного кардиоваскулотоксического риска подробно осве-
щены в Части I настоящего Консенсуса.

Учитывая полученные данные, составляется комплекс 
мер: коррекция факторов сердечно-сосудистого риска 
для  всех пациентов и  стартовая кардиопротективная те-
рапия [ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (иАПФ) / блокаторы рецепторов к  ангиотензи-
ну  II (БРА), статины, иНГЛТ2, валсартан + сакубитрил] 
для пациентов высокого и очень высокого риска токсич-
ности противоопухолевой терапии. Кроме того, опреде-
ляется частота применения методов визуализации и опре-
деления уровня биомаркеров.

В зависимости от выявленной у пациента степени ри-
ска развития кардиоваскулотоксичности, кардиоонколо-
гическая команда определяет характер непрерывного ве-
дения пациента, возможную минимизацию перерывов 
в  лечении и  пути оперативного реагирования на  появ-
ление ранних признаков токсичности. По данным ICOS 

Registry [5], такой подход снижает риск кардиоваскуло-
токсичности на 30–40 %.

Современный мониторинг кардиоонкологического 
больного невозможен без  цифровых технологий. Они 
позволяют перейти к  непрерывному контролю состоя-
ния пациента [5]. Рекомендованные технологии включа-
ют мобильные приложения для контроля АД и ЧСС, си-
стемы удаленного контроля медикаментозной терапии, 
автоматизированные опросники, ИИ-платформы анали-
за биомаркеров и  визуализации. Использование цифро-
вых решений повышает точность стратификации риска, 
позволяет выявлять ухудшение состояния за  7–10  дней 
до клинических проявлений, снижает число госпитализа-
ций и обеспечивает безопасность терапии.

Следует подчеркнуть, что профилактическая стратегия 
должна пересматриваться на каждом этапе лечения, учиты-
вая: фазу терапии, дозировки препаратов, появление новых 
симптомов, динамику биомаркеров и данных ЭхоКГ, а так-
же проявления токсичности на предыдущих этапах лечения.

Таким образом, первичная профилактика (рис. 1) 
представляет собой активную комплексную медицин-
скую стратегию, направленную на  предупреждение про-
явлений кардиоваскулотоксичности противоопухолевых 
препаратов. Она основана на  интеграции клинических, 
инструментальных, лабораторных и  цифровых данных 
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и  реализуется через мультидисциплинарную модель. Ее 
конечная цель – обеспечить пациенту возможность полу-
чить полный курс противоопухолевого лечения при  ми-
нимальном риске сердечно-сосудистых осложнений.

Управление модифицируемыми факторами риска
Коррекция модифицируемых факторов риска явля-

ется фундаментальным элементом первичной профилак-
тики кардиоваскулотоксичности. Эти меры выполняют 
двойную функцию: снижают вероятность токсических 
повреждений миокарда и  сосудов во  время противоопу-
холевого лечения и обеспечивают возможность проведе-
ния полного курса терапии без вынужденных перерывов. 
Современные рекомендации ESC Cardio-Oncology, HFA–
EAPC, ASCO и  данные JACC Cardio-Oncology [3, 5, 6] 
подчеркивают необходимость коррекции факторов риска 
до начала химиотерапии (рис. 2).

Контроль артериального давления
Артериальная гипертензия усиливает эндотелиаль-

ную дисфункцию, повышает уязвимость кардиомиоци-
тов к  оксидативному стрессу и  увеличивает нагрузку 
на ЛЖ. Особенно важен контроль АД при терапии VEGF-
ингибиторами, ингибиторами тирозинкиназы (ИТК), 
при  HER2‑таргетной терапии, терапии антрациклинами 
и при иммунотерапии.

Современные принципы контроля АГ изложены в Кли-
нических рекомендациях РКО 2024 [7]. Целевые значения 
АД <130 / 80 мм рт. ст. рекомендованы для  большинства 
пациентов, за  исключением случаев старческого возраста 
и  синдрома старческой астении. У  бессимптомных паци-
ентов с  метастатическим злокачественным новообразова-
нием (ЗНО) и прогнозом для жизни менее 1 года целевые 
уровни систолического АД могут быть менее 140 мм рт. ст., 
а в отдельных случаях у паллиативных пациентов – менее 
160 мм рт. ст. [8].

Предпочтительные классы препаратов для  контро-
ля АД и кардиопротекции  – это иАПФ и  БРА, кото-
рые препятствуют ремоделированию миокарда, β-адре-
ноблокаторы, снижающие риск тахикардии, аритмий 
и  стресс-индуцированной дисфункции миокарда, а  так-
же дигидропиридиновые антагонисты кальция, обеспе-
чивающие стойкий гипотензивный эффект и  ангиопро-
текцию. В ряде случаев могут быть назначены диуретики, 
в том числе при АГ, обусловленной сопроводительной те-
рапией глюкокортикоидами.

У  пациентов высокого риска необходим регулярный 
мониторинг АД, в том числе с использованием цифровых 
технологий и мобильных приложений.

Цифровой
мониторинг

Динамичность
и адаптивность

ПЕРВИЧНАЯ
ПРОФИЛАКТИКА

Мультидис-
циплинарная

команда

Рисунок 1. Компоненты первичной 
профилактики кардиоваскулотоксичности

КОРРЕКЦИЯ
ФАКТОРОВ РИСКА

Ранняя фармакологическая
кардиопротекция

Артериальная
гипертензия

Дислипидемия 

Гликемический
контроль

Анемия
и дефицит
железа

Снижение
массы тела

Прекра-
щение
курения

Рисунок 2. Управление модифицируемыми факторами риска кардиоваскулотоксичности
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Контроль уровня липидов

Дислипидемия значительно увеличивает вероятность 
дисфункции эндотелия, ранних сосудистых осложнений 
и ускоренного развития атеросклероза на фоне иммуно-
терапии, таргетной терапии и гормонального лечения.

Современные целевые уровни липидов у  онкологи-
ческих больных указаны в  Клинических рекомендаци-
ях РКО 2023 [9]. Для пациентов низкого сердечно-сосу-
дистого риска рекомендован уровень ХС ЛПНП ниже 
3 ммоль / л, для  пациентов умеренного сердечно-сосу-
дистого риска уровень ХС ЛПНП должен быть ниже 
2,6 ммоль / л. У  пациентов высокого сердечно-сосудис-
того риска рекомендованы уровень ХС ЛПНП ниже 
1,8 ммоль / л либо снижение его уровня ≥50 % от  исход-
ного. Для  пациентов очень высокого сердечно-сосудис-
того риска вводятся наиболее жесткие целевые уровни 
ХС ЛПНП: показатель должен быть ниже 1,4 ммоль / л 
либо снижаться на более чем 50 % от исходного уровня.

Статины как  основа кардиопротекции уменьшают 
степень воспаления, стабилизируют состояние эндоте-
лия сосудов, снижают риск токсичности антрациклинов 
[10], уменьшают сосудистые осложнения при  лечении 
ингибиторами фактора роста эндотелия (VEGF). При не-
достаточной эффективности или  непереносимости ста-
тинов рассматривается применение эзетимиба [11], фи-
братов [12] или ингибиторов PCSK9 [13].

Контроль гликемии
Гипергликемия и  сахарный диабет увеличивают риск 

развития дисфункции миокарда, сердечных аритмий, со-
судистой токсичности и  сердечной недостаточности 
на фоне протиопухолевой терапии, в том числе в сочета-
нии с приемом глюкокортикостероидов.

Современные принципы лечения больных с  сахар-
ным диабетом 2‑го типа и  гипергликемией описаны 
в Клинических рекомендациях РАЭ 2025 [14]. Целевой 
уровень гликозилированного гемоглобина (HbA1c) 
определяется в соответствии с возрастом пациента, на-
личием или отсутствием старческой астении, атеро-
склеротических ССЗ и риском гипогликемий при ис-
пользуемой сахароснижающей терапии. Для  лечения 
больных с  гипергликемией рекомендовано преиму-
щественное использование препаратов с  доказанной 
кардиопротективной способностью. Это ингибито-
ры НГЛТ2, обладающие значимым кардиопротектив-
ным эффектом у  пациентов с  дисфункцией миокарда 
и  хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
и  без  наличия сахарного диабета 2‑го типа. У  пациен-
тов с  ожирением и  высоким сердечно-сосудистым ри-
ском перспективной группой препаратов являются 
агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 
(ГПП-1). При динамическом наблюдении за кардиоон-

кологическими пациентами необходимо избегать гипо-
гликемий, особенно при  применении комбинирован-
ной противоопухолевой терапии.

Анемия и дефицит железа
Анемия снижает оксигенацию миокарда и  усиливает 

токсичность антрациклинов и фторпиримидинов, поэто-
му коррекция железодефицита улучшает переносимость 
противоопухолевой терапии. Пациентам с уровнем фер-
ритина <100 нг / мл показано применение железосодер-
жащих препаратов.

Отказ от курения
Курение увеличивает риск кардиотоксичности ан-

трациклинов, сосудистых осложнений при  терапии ин-
гибиторами VEGF, тромботических событий при  имму-
нотерапии и ранней дисфункции ЛЖ на фоне таргетных 
препаратов. Поэтому полный отказ от курения  – обяза-
тельный элемент первичной профилактики, так как  пре-
кращение курения существенно снижает риск сердеч-
но-сосудистых осложнений у  онкологических больных, 
получающих противоопухолевую терапию.

Снижение массы тела и нутритивная поддержка
Ожирение и  саркопеническое ожирение усиливают 

системное воспаление, нарушают функцию эндотелия 
и  клеточный иммунитет, что  повышает риск развития 
кардиоваскулотоксичности. Для этих пациентов должен 
быть рекомендован индивидуальный нутритивный план, 
который включает достаточное потребление белка, кор-
рекцию дефицитов витамина D и микроэлементов. Наи-
более эффективными и доказанными методами являются 
индивидуальные программы питания, увеличенная физи-
ческая активность, медикаментозная поддержка (ГПП-1 
и его аналоги), поведенческая терапия. Это должно соче-
таться с оптимальной стратегией коррекции ожирения: 
снижение массы тела на 5–10 % за 3–6 мес. В наиболее тя-
желых случаях ожирения может быть рекомендовано хи-
рургическое вмешательство по ремоделированию желуд-
ка. Современные данные [15] показывают, что снижение 
массы тела уменьшает риск кардиоваскулотоксичности 
и  улучшает переносимость проводимой противоопухо-
левой терапии.

Повышение физической активности
Физическая активность обладает доказанным кар-

диопротективным эффектом, она снижает уровень си-
стемного воспаления, улучшает диастолическую функ-
цию сердца, уменьшает риск развития дисфункции 
миокарда и  ХСН. Для  кардиоонкологических больных, 
находящихся в  стабильном состоянии, рекомендует-
ся физическая нагрузка в  виде 150  мин умеренной ак-
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тивности в  неделю, при  хорошей переносимости мож-
но применить 75 мин более интенсивной динамической 
нагрузки в неделю (ESC–CORE 2025) [15]. Оптималь-
ным является персональный подход к пациенту с состав-
лением индивидуальной программы «Кардиоонкологи-
ческой реабилитации».

Управление психоэмоциональными 
факторами и стрессом

Хронический стресс повышает активность симпа-
тической нервной системы, увеличивает риск развития 
тахикардии, способствует повышению АД и  приводит 
к  нарушению метаболических процессов. Современны-
ми методами коррекции стресса и психоэмоционально-
го дисбаланса являются когнитивно-поведенческая те-
рапия, дыхательные техники, нормализация режима сна, 
в ряде случаев может быть использована медикаментоз-
ная коррекция.

Таким образом, комплексное управление факторами 
риска формирует оптимальный физиологический фон, 
снижает вероятность развития кардиоваскулотоксично-
сти и обеспечивает возможность проведения полного не-
прерывного объема лечения [5].

Фармакологическая кардиопротекция 
при первичной профилактике 
кардиоваскулотоксичности 
противоопухолевой терапии

Фармакологическая кардиопротекция является ключе-
вым компонентом первичной профилактики кардиовас-
кулотоксичности у  пациентов, получающих противоопу-
холевое лечение. Современная стратегия основывается 
на  ранней стратификации риска, персонализирован-
ном подборе препаратов и непрерывном динамическом 
мониторинге. Цель фармакологической кардиопротек-
ции – это предотвращение субклинического поврежде-
ния миокарда и  сосудов, снижение частоты сердечной 
недостаточности и  сохранение возможности продол-
жения противоопухолевой терапии без задержек и сни-
жения доз.

Основными задачами фармакологической кардио-
протекции являются защита миокарда от  повреждения 
(рост hs-cTn, NT-proBNP, снижение GLS), предотвра-
щение снижения фракции выброса (ФВ) ЛЖ и развития 
ХСН, уменьшение частоты перерывов в  противоопухо-
левой терапии и  снижение риска поздней кардиоваску-
лотоксичности.

Фармакологическая профилактика показана пациен-
там высокого и  очень высокого риска кардиоваскулоток-
сичности, а также части пациентов промежуточного риска 
кардиоваскулотоксичности при наличии субклинических 
изменений.

Ингибиторы АПФ и БРА как компонент 
первичной фармакологической 
кардиопротекции

Ингибиторы ренин–ангиотензин–альдостероно-
вой системы (РААС), включающие иАПФ и  БРА, яв-
ляются центральным и  наиболее изученным клас-
сом препаратов в  профилактике антрациклиновой 
и  HER2‑ассоциированной кардиоваскулотоксичности. 
Их применение основано на сочетании механизмов, за-
щищающих миокард от  окислительного стресса, вос-
палительной активации и  патологического ремодели-
рования, лежащих в основе токсического повреждения 
сердца при химиотерапии.

Международные рекомендации [6, 12, 16, 17] под-
черкивают, что  иАПФ и  БРА должны рассматривать-
ся как  препараты первой линии у  пациентов высокого 
и очень высокого риска кардиоваскулотоксичности.

Основными механизмами кардиопротективного дей-
ствия иАПФ / БРА являются снижение образования ак-
тивных форм кислорода, уменьшение активации про-
воспалительных цитокинов и  предотвращение апоптоза 
кардиомиоцитов. Препараты уменьшают продукцию ан-
гиотензина II и альдостерона, препятствуют накоплению 
коллагена, снижают степень фиброза и препятствуют ре-
моделированию ЛЖ. За счет увеличения выработки окси-
да азота (NO) они стимулируют вазодилатацию, умень-
шают микрососудистый спазм и  снижают дисфункцию 
эндотелия сосудистой стенки. В  результате снижения 
постнагрузки и  АД они улучшают механическую эффек-
тивность ЛЖ, что особенно важно для пациентов со сни-
женным миокардиальным резервом.

Эффективность кардиопротективности при  исполь-
зовании препаратов этого класса доказана в  целом 
ряде многоцентровых исследований. Так в  исследова-
нии PRADA [16] кандесартан предотвращал снижение 
GLS и  ограничивал ремоделирование ЛЖ у  пациен-
тов, получавших антрациклины. В последовавшем за ис-
следованием PRADA исследовании OVERCOME [16] 
эналаприл в  сочетании с  карведилолом уменьшал риск 
снижения ФВ ЛЖ у пациентов высокого риска. В объе-
динившем большинство исследований по  кардиопро-
тективному действию иАПФ / БРА метаанализе ESC–
ICOS 2023 [5] как  иАПФ, так и  БРА рекомендованы 
пациентам высокого / очень высокого риска, в том чис-
ле при  раннем повышении маркеров повреждения (по-
вышение тропонина / снижение GLS).

С точки зрения практических рекомендаций [16, 18], 
назначение этого класса препаратов наиболее целесо-
образно до или  одновременно с  началом химиотерапии, 
особенно у  пациентов высокого риска. Предпочтитель-
ными препаратами являются среди иАПФ эналаприл, 
периндоприл и  рамиприл, а  среди БРА  – кандесартан, 
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валсартан и телмисартан. На начальном этапе терапии ре-
комендуется постепенная титрация до  максимально пе-
реносимых доз, контроль АД, функции почек и  уровня 
калия. Также при их применении рекомендуется регуляр-
ный контроль hs-cTn, NT-proBNP, ЭхоКГ с GLS.

Таким образом, иАПФ и БРА (рис. 3) являются осно-
вой кардиопротективного лечения онкологических боль-
ных. Их раннее и рациональное применение эффективно 
предотвращает повреждение миокарда и  обеспечивает 
возможность проведения полноценного лечения.

β-Адреноблокаторы в первичной 
профилактике кардиоваскулотоксичности

Ключевое место в  структуре современной фармако-
логической кардиопротекции занимают β-адреноблока-
торы. Они рассматриваются как один из основных клас-
сов препаратов, способных предотвратить повреждение 
миокарда, возникающее под  влиянием антрациклинов, 
HER2‑таргетной терапии, ингибиторов тирозинкиназ 
и  иммунотерапии. Их  защитное действие реализуется 
на нескольких уровнях, от стабилизации клеточных энер-
гетических процессов до предотвращения ремоделирова-
ния и нарушения ритма.

Основным механизмом защитного действия препара-
тов является снижение симпатической активации. Бло-
када β1‑рецепторов уменьшает частоту сердечных сокра-

щений, снижает метаболическую нагрузку на  миокард 
и  ограничивает субклиническое повреждение кардио-
миоцитов. Обладая антиоксидантным эффектом, пре-
парат этой группы карведилол уменьшает продукцию 
свободных радикалов, защищая митохондрии от  по-
вреждения при  антрациклиновой токсичности, как  од-
ного из ключевых ее механизмов. Снижение ЧСС, свой-
ственное для всех препаратов этой группы, способствует 
улучшению диастолического наполнения и стабилизации 
электрической активности сердца, что важно для профи-
лактики нарушений ритма.

Во  многих многоцентровых исследованиях была пока-
зана эффективность этого класса препаратов. Так в исследо-
вании PRADA [16] метопролол предотвращал субклиниче-
ское снижение ФВ ЛЖ и препятствовал ремоделированию 
миокарда. В  исследовании CECCY [19] авторы доказа-
ли, что карведилол снижал степень повреждения миокарда 
(тропонин) на  фоне антрациклиновой терапии. Метаана-
лиз D. He и соавт. [20] показал, что β-адреноблокаторы пре-
пятствовали снижению риска ФВ ЛЖ на 40 %, уменьшали 
вероятность повышения уровня тропонина, а также замед-
ляли прогрессирование структурных изменений миокарда.

При  обсуждении рекомендаций по  практическо-
му применению β-блокаторов [21, 22] следует отме-
тить, что  препаратом выбора является карведилол. Он 
может быть рекомендован большинству пациентов вы-

Практические рекомендации
•  В начале терапии постепенное титрование

•  Целевые дозы –
максимально переносимые

•  Регулярный контроль hs-cTn, 
NT-proBNP, ЭхоКГ с GLS

Механизмы кардиопротекции
•  Уменьшение оксидативного стресса и воспаления

•  Предотвращение ремоделирования ЛЖ

•  Стабилизация эндотелия

•  Снижение системного и внутрисердечного 
давления. Повышение коронарного резерва

Препараты выбора

• Эналаприл • Рамиприл
• Периндоприл 

БРА

иАПФ

• Кандесартан • Валсартан
• Телмисартан

Доказательная база

• Мета-анализ ESC–ICOS 
(2023) [15]

• PRADA 
(2016) кандесартан [16]

• OVERCOME 
(2013) эналаприл [16]

у пациентов
высокого и очень
высокого риска

кардиоваскулотоксичности

Препараты
первой линии

Ингибиторы
АПФ и БРА

Рисунок 3. Ингибиторы АПФ и БРА в первичной профилактике кардиоваскулотоксичности
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сокого / очень высокого риска кардиоваскулотоксично-
сти благодаря антиоксидантным и  антифибротическим 
свойствам, а  также способности улучшать диастоличе-
скую функцию. Бисопролол подходит пациентам с  тахи-
кардией (>80 уд / мин), АГ и  необходимостью высокой 
β1‑селективности. Метопролола сукцинат может быть ре-
комендован при  умеренной тахикардии, исходной ХСН 
и высокой симпатической активации.

Основным принципом титрации препаратов является 
старт с малых доз с постепенным их увеличением каждые 
1–2 нед под контролем АД, ЧСС и оценкой переносимо-
сти. Целевая ЧСС при  этом составляет 60–70 уд / мин. 
Необходим мониторинг с  контролем уровня биомар-
керов (тропонин, NT-proBNP) и  данных ЭКГ и  ЭхоКГ 
с определением GLS каждые 3–6 мес.

Включение β-адреноблокаторов в  протокол медика-
ментозной профилактики кардиоваскулотоксичности яв-
ляется важнейшим фактором, приводящим к  снижению 
вероятности субклинического повреждения миокарда 
и развития сердечной недостаточности у пациентов высо-
кого и очень высокого риска кардиоваскулотоксичности.

Статины
Статины – это один из ключевых классов препаратов, 

обладающих выраженными плейотропными эффектами 
и  способных снижать риск сердечно-сосудистых ослож-

нений при различных видах противоопухолевой терапии. 
Их противовоспалительные и антиоксидантные свойства, 
а также уменьшение эндотелиальной дисфункции, делают 
их важным компонентом кардиопротекции в онкологии 
[23]. Кардиопротективное действие статинов обусловле-
но их противовоспалительным действием, уменьшением 
оксидативного стресса, стабилизацией состояния эндоте-
лия сосудистой стенки и улучшения коронарного крово-
тока (рис. 4).

Доказательной базой эффективности кардиопротек-
тивного действия препаратов являются исследование 
L. Meattini и соавт. (2025) [17], где было показано, что па-
циенты, получающие статины, имели более низкие уров-
ни тропонина и меньшую частоту дисфункции ЛЖ. В ме-
таанализе P.  Vacharaukrah и  соавт. (2025) [18] показано 
снижение риска антрациклиновой кардиоваскулотоксич-
ности на  25–35 %. Также была доказана эффективность 
аторвастатина и  розувастатина в  профилактике ранних 
форм токсичности, например, у пациентов с лимфомами 
(исследование STOP-CA 2023) [24].

Статины могут рассматриваться как базовая терапия 
у  пациентов с  онкологическими заболеваниями, имею-
щих умеренный, высокий или  очень высокий сердечно-
сосудистый риск, а также у тех, кому предстоит терапия 
антрациклинами, HER2‑таргетными препаратами или 
ингибиторами иммунных контрольных точек (ИТК).

Практические рекомендации

Достижение целевого уровня 
ХС ЛПНП в зависимости от группы 
сердечно-сосудистого риска (низкий, 
умеренный, высокий, очень высокий)

Механизмы кардиопротекции
•  Иммуномодуляция
•  Противовоспалительные эффекты
•  Защита эндотелия 
•  Подавление окислительного стресса 
•  Уменьшение апоптоза 
•  Антифибротический эффект

Доказательная база Препараты первой линии
У пациентов высокого или очень высокого риска 
кардиоваскулотоксичности противоопухолевой 
терапии, а также по показаниям в зависимости 
от сердечно-сосудистого риска

•  Аторвастатин
•  Розувастатин
•  Питавастатин

Статины

•  Meattini L. et al. (2025) [33]

•  Vacharaukrah P. et al. (2025) [34]

•  STOP-CA (2023) [24]

Рисунок 4. Роль статинов в профилактике кардиоваскулотоксичности
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Валсартан + сакубитрил
В последние годы на фоне накопления данных о кар-

диоваскулотоксичности противоопухолевой терапии 
стало очевидно, что  традиционная тройка кардиопро-
тективных средств – иАПФ, β-адреноблокаторы и стати-
ны, хотя и остается основой профилактики, но не всегда 
позволяет эффективно предотвратить раннее субкли-
ническое повреждение миокарда. На этом фоне особый 
интерес привлекает применение валсартана + сакуби-
трила, который из  препарата для  лечения ХСН стано-
вится важным компонентом первичной кардиопротек-
ции в онкологии.

Механизм действия валсартана + сакубитрила реа-
лизуется сразу через несколько взаимодополняющих па-
тофизиологических эффектов: активация системы на-
трийуретических пептидов, снижение степени фиброза 
и  ремоделирования ЛЖ, уменьшение выраженности 
окислительного стресса, улучшение микроциркуляции 
и функции эндотелия. Это является основой комплексно-
го кардиопротективного действия препарата (рис. 5).

Использование препарата в  кардиоонкологической 
практике стало возможным благодаря серии клиниче-
ских исследований последних лет. Исследование SARAH 
(2024) [25] стало первым рандомизированным исследо-
ванием, продемонстрировавшим выраженный профи-
лактический эффект препарата у пациентов, получающих 

антрациклины, в  нем применение валсартана + сакуби-
трила сопровождалось снижением случаев субклини-
ческой дисфункции ЛЖ. Было показано, что  влияние 
валсартана + сакубитрила наиболее выражено именно 
на  ранних стадиях повреждения миокарда, до  развития 
классической дисфункции ФВ ЛЖ.

Исследование Primary Cardioprotective Effect (2025) 
усилило аргументы в пользу применения валсартана + са-
кубитрила в низких дозах в рамках первичной профилак-
тики у пациенток с раком молочной железы [26]. Основ-
ными результатами исследования было полное отсутствие 
проявлений кардиоваскулотоксичности в группе пациен-
ток, получавших валсартан + сакубитрил. Важно, что была 
отмечена высокая переносимость без случаев гипотензии 
или ухудшения функции почек.

Крупнейшее на  сегодня РКИ в  данной области ис-
следование PRADA II [27] подтвердило стабильность 
показателя GLS в  группе пациентов, получавших вал-
сартан + сакубитрил. Было отмечено, что препарат пре-
имущественно предотвращал субклиническое повреж-
дение миокарда, сохраняя глобальную продольную 
деформацию.

На  основании современных данных применение вал-
сартана + сакубитрила целесообразно рассматривать у па-
циентов очень высокого риска сердечно-сосудистой 
токсичности, включая такие факторы, как  высокие сум-

•  Доказана эффективность низких доз препарата 
(12,25/12,75–24,5/25,5 мг 2 раза в сутки)

•  При выборе дозы учитывать уровень АД, 
функцию почек и сопутствующую терапию

•  Необходим контроль АД, калия, 
креатинина (СКФ)

•  Повышение объема циркулирующих 
натрийуретических пептидов

•  Блокада активности ангиотензина II
•  Снижение системного сосудистого 

сопротивления и давления наполнения
•  Повышение секреции натрия, 

снижение секреции ренина

У онкологических пациентов 
со стабильной ХСН 
и/или артериальной гипертензией

Валсартан+
сакубитрил

•  SARAH (2024) [24]

•  Primary Cardioprotective
  E�ect (2025) [25]

•  PRADA II (2025) [26]

Практические рекомендацииМеханизмы кардиопротекции

Доказательная база Препараты первой линии

Рисунок 5. Валсартан + сакубитрил в профилактике кардиоваскулотоксичности
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марные дозы антрациклинов, сочетание антрациклинов 
с  HER2‑терапией. В  большинстве исследований доказа-
на эффективность низких доз препарата (12,25 / 12,75–
24,5 / 25,5 мг 2  раза в  сутки). При  выборе дозы нужно 
учитывать уровень АД, функцию почек и  сопутствую-
щую терапию. Наблюдение за  пациентами, получающи-
ми валсартан + сакубитрил в соответствии с алгоритмом 
ESC–ICOS 2025 [12], включает регулярный контроль 
АД, калия, креатинина, обязательный мониторинг GLS 
и NT-proBNP, а также контроль уровня тропонина.

Ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2‑го типа (иНГЛT2)

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2‑го 
типа превратились в  один из  ключевых классов кардио- 
и нефропротективной терапии. Их использование в кар-
диоонкологии стало предметом активного изучения, 
поскольку иНГЛТ2 способны снижать риск субклиниче-
ского повреждения миокарда и улучшать переносимость 
противоопухолевой терапии [28, 29]. Механизмы кар-
диоваскулопротекции весьма разнообразны: это умень-
шение концентрации внутриклеточного натрия и  каль-
ция, снижение митохондриального стресса, улучшение 
энергетического метаболизма миокарда, нефропротек-
ция (важно при применении цисплатина, ИТК) и проти-
вовоспалительный эффект (рис. 6).

Эффективность препаратов была доказана в  экспе-
риментальном исследовании A. J. Daniele и соавт. (2024) 
[28], показавшем, что  эмпаглифлозин защитил кардио-
миоциты от  антрациклин-индуцированного поврежде-
ния в доклинических моделях, а также в клиническом ис-
следовании P.‑L.  Hsieh и  соавт. (2022) [30], где авторы 
продемонстрировали, что  дапаглифлозин снижал риск 
субклинической дисфункции ЛЖ у  пациентов высокого 
риска кардиоваскулотоксичности. В  пилотном клиниче-
ском исследовании (ICOS Registry 2024) было показано 
снижение частоты миокардиальной дисфункции (повы-
шение тропонина) при  применении иНГЛТ2 у  пациен-
тов, получающих антрациклины.

Препараты рекомендованы пациентам высокого и очень 
высокого риска кардиоваскулотоксичности и онкологи-
ческим пациентам при наличии сахарного диабета 2‑го 
типа. Возможно их применение перед началом терапии 
антрациклинами, HER2‑ингибиторами, ИТК и иммуно-
терапии.

Дексразоксан
Дексразоксан  – единственный препарат, одобрен-

ный Food and Drug Administration США (FDA) и  Ев-
ропейским Обществом Кардиологов (ЕSС) только 
для профилактики антрациклиновой кардиоваскулоток-
сичности [31, 32].

•  Противопоказаны при СД 1-го типа

•  Необходим контроль функции почек, 
чтобы избежать дегидратации 
и нарушения электролитного баланса

•  Снижение концентрации
 внутриклеточного Na+, Ca2+

•  Улучшение энергетического метаболизма
•  Нефропротекция

•  У пациентов высокого и очень высокого риска 
кардиоваскулотоксичности 

•  Онкологические пациенты с сахарным 
диабетом 2-го типа и/или ХСН

•  При планируемой терапии антрациклинами, 
HER2-ингибиторами, ИТК и иммунотерапии

иНГЛТ-2

•  Дапаглифлозин
•  Эмпаглифлозин

•  Hurtado-Rodriques L. et al. (2024) [27]

•  Lin Q. et al. (2024) [29]

•  IOS Registry (2024) [30]

Практические рекомендацииМеханизмы кардиопротекции

Доказательная база Препараты первой линии

Рисунок 6. Роль ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа в профилактике кардиоваскулотоксичности
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Препарат образует комплекс с ионами железа, тем 
самым уменьшая оксидативный стресс, предупреж-
дая повреждение клеточных мембран и  митохондрий. 
Также снижает накопление антрациклинов в митохон-
дриях, уменьшает количество разрывов ДНК, предот-
вращает запуск апоптоза, что позволяет уменьшить 
субклиническое повреждение миокарда (GLS, биомар-
керы) и  дольше сохранить систолическую функцию 
сердца.

Дексразоксан позволяет безопасно преодолевать по-
роговые дозы доксорубицина, снижает раннюю и позд-
нюю кардиоваскулотоксичность, не  уменьшая проти-
воопухолевую эффективность. Используется препарат 
преимущественно при высоких кумулятивных дозах ан-
трациклинов или при невозможности снижения дозы.

Таким образом, дексразоксан предотвращая развитие 
клинической сердечной недостаточности, является спе-
цифическим кардиопротектором для пациентов высоко-
го /очень высокого риска кардиоваскулотоксичности, по-
лучающих антрациклины.

Принципы применения 
фармакологической кардиопротекции

Фармакологическая кардиопротекция рекомендуется 
пациентам высокого и  очень высокого риска кардиовас-
кулотоксичности противоопухолевой терапии. К ним от-
носятся пациенты с  исходными ССЗ, множественными 
факторами риска и планируемым лечением заведомо высо-

котоксичными препаратами (антрациклины, TKI / VEGF, 
HER2, ICI) (табл. 1, [8]).

Начало медикаментозной профилактики рекомендуется 
до (минимум за 1 нед) или одновременно с началом проти-
воопухолевой терапии. Ранний старт снижает вероятность 
субклинического и клинического повреждения миокарда, со-
судистого русла и повышает эффективность профилактики.

Терапия должна основываться на стратификации риска 
согласно рекомендациям ESC–ICOS [5, 6, 8]. Используют-
ся клинические данные, факторы риска, тип планируемого 
лечения и история предшествующей кардиоваскулотоксич-
ности (см. Часть I настоящего Консенсуса) (рис. 7).

Дозы и  комбинации препаратов подбираются с  уче-
том переносимости, уровня АД, функции почек, динами-
ки биомаркеров и ЭхоКГ-параметров.

Фармакологическая кардиопротекция должна основы-
ваться на использовании полной комбинации: иАПФ / БРА 
+ β-блокатор + статин ± ингибитор НГЛТ2. При этом 
иАПФ / БРА обеспечивают антифибротический и  антире-
моделирующий эффект, β-блокаторы обеспечивают анти-
оксидантный, антиаритмический и  антиапоптотический 
эффект, cтатины – противовоспалительный, эндотелиопро-
тективный эффект, а  НГЛТ2-ингибиторы  – кардиореналь-
ную защиту и снижение нагрузки на миокард. Дексразоксан 
может применяться в особых ситуациях как специфическая 
защита при  высоких кумулятивных дозах антрациклинов, 
невозможности снизить дозу, наличии факторов высокого 
риска и субклинической дисфункции ЛЖ.

Таблица 1. Первичная профилактика кардиоваскулотоксичности противоопухолевой фармакотерапии
Рекомендации Класс Уровень

Коррекция факторов риска в соответствии с руководством по профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний рекомендуется до, во время  
и после терапии ЗНО

I C

Дексразоксан рассмотреть у пациентов с высоким и очень высоким риском 
кардиоваскулотоксичности, когда показана терапия антрациклинами IIa B

Липосомальные антрациклины следует рассматривать у взрослых больных 
ЗНО с высоким и очень высоким риском кардиоваскулотоксичности, когда 
показана химиотерапия антрациклинами

IIa B

иАПФ или БРА и ББ рассмотреть для первичной профилактики  
у пациентов с высоким и очень высоким риском кардиоваскулотоксичности, 
получающих антрациклины и / или анти-HER2-терапию

IIa B

иАПФ или БРА и ББ рассмотреть для первичной профилактики у пациентов 
с высоким и очень высоким риском кардиоваскулотоксичности, получающих 
таргетную терапию ЗНО, которая может вызвать сердечную недостаточность

IIa C

Статины следует рассматривать для первичной профилактики у взрослых 
больных ЗНО с высоким и очень высоким риском кардиоваскулотоксичности IIa B

иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина 
ББ – бета-адреноблокаторы
ЗНО – злокачественные новообразования
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Непрерывный динамический мониторинг обязате-
лен каждые 1–2 цикла терапии и включает: ЭхоКГ с опре-
делением GLS, контроль уровня высокочувствительно-
го тропонина и NT-proBNP. Это позволяет адаптировать 
дозы, усиливать кардиопротекции, корректировать схему 
противоопухолевой терапии.

Фармакологическая кардиопротекция является ком-
плексной персонализированной медицинской стратегией, 
включающей раннее начало, стратификацию риска, сочетан-

ное применение препаратов и обязательный динамический 
мониторинг. Она является ключевым инструментом сохра-
нения сердечной функции при  проведении потенциально 
кардиоваскулотоксической противоопухолевой терапии.

Нефармакологические подходы
Нефармакологические подходы занимают важное место 

в  стратегии профилактики кардиоваскулотоксичности, по-
скольку направлены на снижение воздействия токсических 

Оптимизация
лучевой терапии

Выбор менее токсичных
схем и технологий

•  Снижение дозы
на сердце

•  Глубокий вдох,
позиционирование

•  Ограничение
фракции и суммы доз

•  Замена
«классических»
антрациклинов

•  Альтернативные
ИТК, моноклональные
антитела, иммунная 
терапия

Уменьшение
кумулятивных доз
и дозовых нагрузок

• Индивидуальный
пересмотр препаратов

•  Изменение режима
введения

•  Ограничение поли-
противоопухолевой
токсической нагрузки

Рисунок 8. Основные направления немедикаментозной профилактики кардиоваскулотоксичности

Стратификация риска
по ESC (SCORE2)

Комбинированная
терапия

Динамический 
контроль GLS и NT-proBNP

Динамический мони-
торинг каждые 1-2 цикла

Высокий / очень
высокий риск – 
обязательная
профилактика

До или одно-
временно 

с химиотерапией

При высоких
дозах антра-
циклинов
назначить
кардио-
протекцию

иАПФ / АРА
(БРА) +

β-блокатор
+ статин

± ингибитор
 SGLT2

GLS, 
тропонин, 
NT-proBNP

 каждые
 1–2 цикла

Индиви-
дуальное
титрование

Фармако-
логическая 
кардио-
протекция

Раннее начало
профилактики

Дексразоксан

Рисунок 7. Принципы фармакологической кардиопротекции
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факторов лечения, оптимизацию качества проводимой тера-
пии и  минимизацию рисков повреждения миокарда, пери-
карда, клапанов, проводящей системы сердца и сосудистого 
русла. В условиях стремительного развития онкологических 
технологий, расширения спектра высокотоксичных агентов 
и увеличения продолжительности жизни пациентов именно 
нефармакологические меры способны помочь обеспечить 
фундаментальную безопасность и непрерывность лечения.

Современные рекомендации [6, 8, 33] рассматри-
вают нефармакологические подходы как  обязательный 
компонент комплексной профилактики и включают три 
ключевых направления (рис. 8). Прежде всего это сни-
жение суммарной нагрузки на сердечно-сосудистую си-
стему в результате расчета оптимальной дозы облучения, 
использования максимально щадящих видов экспози-
ции лучевой терапии, а также модификации режима вве-
дения противоопухолевого препарата.

Эффективными также являются возможность концен-
трации токсического воздействия на опухоль при макси-
мальной защите сердца, а также выбор выбор менее ток-
сичных технологий и агентов при равной онкологической 
эффективности.

Оптимизация лучевой терапии 
как профилактика кардиоваскулотоксичности

Лучевая терапия является важным фактором поздней 
кардиоваскулотоксичности: развитие радиационно-инду-
цированного атеросклероза, поражение коронарных арте-

рий, клапанных структур, перикарда и проводящей систе-
мы сердца. Современные методы направлены на снижение 
дозы облучения области сердца и  защиту критических 
структур (рис. 9).

Основными технологическими методами снижения 
дозы облучения сердца являются высокоточные методы.

Это интенсивно-модулированная лучевая терапия 
(IMRT), обеспечивающая формирование модулированно-
го поля дозы, минимизируя воздействие на сердце. Объем
но-модулированная лучевая терапия (VMAT), сокращаю-
щая время экспозиции и улучшающая распределение дозы. 
Протонная терапия, которая снижает интегральную дозу 
на область сердца на 50–70 % за счет эффекта Брегга [34].

Кроме того, используются методы физического уда-
ления сердца из  зоны облучения с  помощью задерж-
ки дыхания на глубоком вдохе (DIBH), это увеличивает 
объем грудной клетки, сердце отходит от зоны облучения, 
что  приводит к  снижению дозы воздействия на ПМЖА 
до  80 %. Система фиксации и  позиционирование стаби-
лизируют положение грудной клетки и уменьшают вариа-
бельность ежедневного распределения дозы.

Контроль движения органов в системе 4D-КТ позво-
ляет учитывать дыхательные движения сердца и  прово-
дить точное планирование зоны облучения, а адаптивная 
радиотерапия позволяет корректировать план на основа-
нии ежедневного КТ-контроля.

Ограничение дозы облучения по  рекомендациям 
ESTRO–ASTRO 2024 [33] составляет среднюю дозу об-

Технологические методы
снижения дозы облучения
• IMRT (интенсивно-модулированная лучевая терапия)
• VMAT (объемно-модулированная лучевая терапия)
• Proton Beam Therapy (протонная терапия)

Современные методы
ограничения дозы
• Средняя доза облучения на область сердца
• ПМЖА (LAD) Dmax
• Доза на клапанные структуры

Методы физического удаления
сердца из зоны облучения

• Задержка дыхания на вдохе (Deep Inspiration Breath Hold)
• Контроль движения органов

Рисунок 9. Технологические методы снижения дозы облучения
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лучения на  область сердца (Mean Heart Dose) <2–4 Гр, 
максимальную дозу на  ПМЖА <10–15 Гр и для  дозы 
на клапанные структуры <20 Гр.

Соблюдение порогов снижает риск поздней коронар-
ной болезни, клапанных пороков, перикардита и наруше-
ний проводимости [33].

Персонализированное планирование лучевой тера-
пии осуществляется на  основании оценки риска раз-
вития кардиоваскулотоксичности по  рекомендаци-
ям ESC–ICOS 2025 [6, 8] с  использованием данных 
ЭхоКГ, GLS и КТ-коронарографии. Рекомендуется со-
вместное планирование с  участием радиолога, кар-
диолога, радиотерапевта, а  также с  использованием 
алгоритмов ИИ-планирования, в  частности, автома-
тической сегментации сердца и  коронарных артерий 
и  подбора оптимального плана с  минимальной дозой 
облучения.

Оптимизация лучевой терапии  – важный компонент 
профилактики кардиоваскулотоксичности. Применение 
IMRT, VMAT, протонной терапии, DIBH, 4D-КТ, адап-
тивного планирования и  ИИ-алгоритмов позволяет су-
щественно снизить риск радиационно-индуцированных 
сердечно-сосудистых осложнений при  сохранении онко-
логической эффективности лечения.

Уменьшение кумулятивных доз 
противоопухолевых препаратов

Высокие кумулятивные дозы являются критическим 
фактором риска антрациклиновой, HER2‑ингибиторной 
и  VEGF-ингибиторной кардиоваскулотоксичности. Со-
временная стратегия направлена на минимизацию суммар-
ного воздействия кардиоваскулотоксичных препаратов 
на сердечно-сосудистую систему. Для этого используются 
современные протоколы использования минимально эф-
фективных доз. Это адаптированные дозовые стратегии, 
недельные схемы вместо болюсных введений антрацикли-
нов и дробление доз (fractionated dosing).

Для пациентов высокого и очень высокого риска, со-
гласно рекомендациям ESC–ICOS 2025 [6], возможно 
использование липосомальной формы доксорубицина, 
что снижает риск кардиоваскулотоксичности при сопо-
ставимой противоопухолевой эффективности.

Кумулятивную дозу можно контролировать в  реаль-
ном времени с помощью современных цифровых решений. 
Они позволяют отслеживать введение всех кардиоваску-
лотоксичных препаратов, автоматически предупреждать 
о  достижении пороговых значений, рекомендовать сни-
жение дозы или переход на альтернативные схемы. Тем са-
мым цифровая система делает контроль токсичности про-
зрачным и управляемым.

Следующей возможностью уменьшения кумулятив-
ных доз противоопухолевых препаратов является выбор 

менее токсичных альтернативных схем. Для  антраци-
клинов это использование липосомальных форм, при-
менение эпирубицина вместо доксорубицина (меньшая 
кумулятивная токсичность), а  также снижение скоро-
сти введения препарата (инфузии 24–48 ч) [6], введе-
ние в  определенное время суток (интервал от  3 ч ночи 
до 11 ч утра) [35].

Для  HER2‑ингибиторов  – это использование моно-
терапии при наличии кардиальной патологии и сокраще-
ние длительности экспозиции у  пациентов низкого ри-
ска рецидива [6].

Для VEGF-ингибиторов рекомендован переход на пре-
параты с меньшим риском АГ или тромбозов, а также рас-
смотрение использования рамуцирумаба в  отдельных 
клинических ситуациях.

Альтернативой использования ингибиторов ИКТ 
является выбор препаратов с  меньшей вероятностью 
развития миокардита, либо использование последова-
тельных, а  не  комбинированных схем при  высоком кар-
диальном риске.

Еще одним вариантом уменьшения кумулятивных доз 
может стать модификация условий проведения терапии. 
Для  этого необходим контроль температуры раствора 
и  скорости инфузии, так как  медленное введение антра-
циклинов снижает риск острого повреждения миокарда, 
а оптимальная температура раствора снижает риск сосу-
дистых осложнений.

Нельзя забывать об  адекватной гидратации, что  осо-
бенно важно при использовании цисплатина и иИКТ. Это 
снижает нефротоксичность и  уменьшает косвенную на-
грузку на сердце за счет стабильной функции почек. Важ-
ным также является контроль уровня электролитов, под-
держание концентрации калия 4,0–5,0 ммоль / л, а магния 
>0,8 ммоль / л, что предотвращает риск развития аритмий 
и снижает риск удлинения интервала QT.

Следовательно, уменьшение кумулятивных доз  – это 
многоуровневая стратегия: снижение доз, выбор менее 
токсичных препаратов, цифровой мониторинг, оптими-
зация условий проведения терапии. Данный подход по-
зволяет сохранить онкологическую эффективность лече-
ния и одновременно минимизировать риск необратимой 
кардиомиопатии и ХСН.

Цифровые и технологические методы 
нефармакологической защиты

Современные цифровые технологии и  искусствен-
ный интеллект формируют новый уровень нефармако-
логической кардиопротекции. Теперь мы можем переве-
сти мониторинг состояния пациента из  эпизодического 
в непрерывный, активно предупреждающий и влияющий 
на  поведение пациента, что  особенно важно в  условиях 
кардиоонкологического риска (рис. 10).
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Успешно внедренным в  практику стал дистанци-
онный мониторинг АД, ЧСС и  массы тела. Системы 
включают «умные» тонометры, часы, носимые датчи-
ки, весы. ИИ-платформы анализируют тенденции по-
вышения АД при  терапии TKI / VEGF-ингибиторами, 
учащения пульса как  маркера декомпенсации, увели-
чения массы тела как раннего признака задержки жид-
кости. Таким образом, автоматические сигналы позво-
ляют выявить изменения до  появления выраженной 
клиники.

Также начала использоваться в  клинике автомати-
ческая обработка ЭКГ. Для  регистрации сигнала ис-
пользуются переносные регистраторы, патч-мониторы, 
«умные» часы. На  основании полученных данных ИИ-
алгоритмы выявляют эпизоды фибрилляции предсер-
дий, желудочковую и  наджелудочковую экстрасисто-
лию, паузы в работе сердца, анализируют соотношение 
QT / QTc в  динамике, формируют тревожные уведом-
ления, что обеспечивает раннее выявление аритмий 
и опасного удлинения интервала QT.

Мы уже упоминали об ИИ-планировании лучевой те-
рапии. Цифровые алгоритмы позволяют сегментировать 
область сердца для  расчета оптимальной дозы, защи-
тить коронарные артерии и клапаны сердца, рассчитать 
десятки планов распределения дозы, выбрать вариант 
с минимальной нагрузкой на сердце. ИИ-планирование 
уменьшает среднюю и  максимальную дозу облучения, 

тем самым снижает риск развития поздней коронарной 
болезни сердца.

Системы раннего выявления ухудшения состояния 
пациента по  биомаркерам используют платформы, ин-
тегрирующие данные hs-тропонина, NT-proBNP, sST2 
и  GDF-15, отслеживают отклонения от  исходных значе-
ний, выявляют субклиническое повреждение миокарда 
и генерируют «красные флаги» при достижении диагно-
стически значимых порогов показателей.

Все шире используются телемедицинские консульта-
ции кардиоонколога, которые включают: плановые кон-
сультации перед циклами терапии, экстренное обсужде-
ние при тревожных сигналах, видеоконсилиумы (онколог, 
кардиоонколог, радиотерапевт), отложенные телекон-
сультации (по  медицинской документации). Тем  самым 
телемедицина ускоряет принятие решений, уменьшает 
риск необоснованного прекращения терапии и  повыша-
ет доступность специализированной помощи.

Цифровые методы нефармакологической защиты соз-
дают проактивную модель наблюдения. Комбинация 
дистанционного мониторинга, автоматического анали-
за ЭКГ и  биомаркеров, ИИ-планирования лучевой тера-
пии и  телемедицинских инструментов позволяет выяв-
лять кардиоваскулотоксичность в  доклинической фазе 
и  сохранять эффективность противоопухолевого лече-
ния при  максимальной безопасности для  сердечно-сосу-
дистой системы.

Дистанционный
мониторинг
АД, ЧСС,
массы тела
(ИИ-платформы)

Автомати-
ческий анализ
ЭКГ. Прогно-
зирование
аритмий

Алгоритмы
ИИ-планиро-
вания лучевой
терапии

Системы
раннего
выявления
ухудшения по
биомаркерам

Медицинские
телеконсуль-
тации
кардио-
онколога

Рисунок 10. Цифровые и технологические методы нефармакологической кардиопротекции



19ISSN 0022-9040. Кардиология. 2025;65(11). DOI: 10.18087/cardio.2025.11.n3126

МНЕНИЕ ЭКСПЕРТОВ§

Принципы реализации нефармакологической 
профилактики кардиоваскулотоксичности

Нефармакологическая профилактика направлена 
на  максимальную защиту сердечно-сосудистой систе-
мы при  сохранении онкологической эффективности те-
рапии. Она формирует системный подход, включающий 
индивидуализацию, минимизацию токсического воздей-
ствия, использование современных технологий и  инте-
грацию данных (рис. 11).

Персонализированная оценка риска включает оценку 
исходного сердечно-сосудистого статуса (анамнез, фак-
торы риска, ЭКГ, ЭхоКГ / GLS, КТ / МРТ), определение 
характеристик противоопухолевой терапии (антраци-
клины, HER2, VEGF / TKI, иИКТ, лучевая терапия) и рас-
чет прогнозируемой кумулятивной нагрузки. На основе 
профиля риска формируется индивидуальный план про-
филактики.

Минимизация экспозиции облучения сердца реали-
зуется через использование IMRT, VMAT, протонной те-
рапии, техники физического удаления сердца из поля об-
лучения (DIBH, позиционирование), контроля средней 
и максимальной доз облучения сердца.

Использование современных технологий включает 
применение систем автоматической сегментации серд-
ца и коронарных артерий, внедрения протонных устано-
вок, использование липосомальных форм антрациклинов 
и  современных таргетных препаратов и  внедрение циф-
ровых платформ для мониторинга кумулятивных доз.

Динамическое наблюдение предполагает регуляр-
ный мониторинг ЭхоКГ и GLS, тропонина, NT-proBNP 

и других биомаркеров, АД, ЧСС, ЭКГ, массы тела и дозо-
вых планов лучевой терапии. Выявленные ранние измене-
ния позволяют скорректировать терапию до  появления 
клинической токсичности.

ИИ-аналитика выделяет признаки раннего ухудше-
ния состояния сердечно-сосудистой системы и формирует 
предупреждения, обеспечивая проактивную профилактику.

Для  реализации принципов нефармакологической 
профилактики развития кардиоваскулотоксичности необ-
ходимо междисциплинарное принятие решений.

Последовательная реализация принципа: индивидуа-
лизация → минимизация экспозиции → современные тех-
нологии → динамическое наблюдение → ИИ-интеграция 
→ мультидисциплинарное принятие решений, позволяет 
перейти от  реактивного подхода к  проактивной страте-
гии защиты и существенно снизить риск кардиоваскуло-
токсичности.

Роль мультидисциплинарного взаимодействия 
в профилактике кардиоваскулотоксичности

Современная профилактика кардиоваскулотоксично-
сти невозможна без  участия специалистов разных про-
филей. В  условиях сложных схем противоопухолево-
го лечения, сочетания химиотерапии, таргетной терапии, 
иммунотерапии и  лучевой терапии мультидисциплинар-
ная команда обеспечивает комплексный контроль за  ри-
сками и безопасностью пациента (рис. 12).

В  мультидисциплинарной кардиоонкологической ко-
манде у  каждого ее участника есть свои специфические 
задачи.
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логической
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нарное принятие
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данных биомарке-
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Рисунок 11. Принципы реализации нефармакологической профилактики кардиоваскулотоксичности
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Онколог / химиотерапевт определяет стратегию про-
тивоопухолевого лечения, производит выбор противо-
опухолевых препаратов, схем и  длительности терапии, 
определяет возможность перехода на менее кардиоваску-
лотоксичные режимы, проводит адаптацию доз и  смену 
схем лечения по рекомендациям кардиоонколога.

Кардиолог / кардиоонколог отвечает за оценку и управ-
ление кардиоваскулотоксическим риском на  основании 
исходной стратификации (ESC–ICOS), проводит ана-
лиз данных ЭКГ, ЭхоКГ, GLS и  биомаркеров, формиру-
ет план мониторинга, дает рекомендации по  фармако-
логической и  нефармакологической кардиопротекции. 
Кардиоонколог переводит оценку риска в  конкретные 
действия по защите миокарда.

Радиолог и специалист по визуализации обеспечивают 
оценку состояния миокарда, коронарных артерий, пери-
карда и  клапанов сердца, исключают наличие скрытой 
коронарной болезни, проводят динамическое наблюде-
ние (ЭхоКГ, КТ, МРТ), участвуют в  топическом плани-
ровании лучевой терапии. Качественная визуализация 
является фундаментом для правильного дозового плани-
рования.

Специалист по медицинской физике отвечает за выбор 
технологии облучения (3D–CRT, IMRT, VMAT, протон-
ная терапия), осуществляет реализацию DIBH, 4D-КТ, 
адаптивной радиотерапии, проводит контроль точно-
сти соответствия фактической дозы заданным ограни-
чениям. Он обеспечивает реальное соблюдение порогов 
облучения.

Врач-реабилитолог поддерживает функциональный 
резерв пациента, подбирая индивидуальный уровень фи-
зической нагрузки, проводит обучение пациента кон-
тролю симптомов, дает рекомендации по  образу жизни. 
Поддержание физического состояния уменьшает риск 
декомпенсации и повышает устойчивость миокарда.

Эксперт по  цифровым технологиям обеспечивает 
настройку систем дистанционного мониторинга (АД, 
ЧСС, масса тела, ЭКГ), обеспечивает интеграцию дан-
ных биомаркеров и  визуализации в  ИИ-платформы, 
проводит сопровождение ИИ-планирования лучевой 
терапии, обеспечивает настройку тревожных сигналов, 
маршрутизацию пациентов и  уведомления врачам. Он 
делает цифровую экосистему реально работающим ин-
струментом предупреждения.

Тем  самым мультидисциплинарная команда позво-
ляет снизить риск развития кардиоваскулотоксичности, 
уменьшить число отмен или  задержек противоопухоле-
вой терапии, повысить качество контроля за состоянием 
сердечно-сосудистой системы, улучшить долгосрочный 
прогноз и  сохранить эффективность онкологического 
лечения.

Мультидисциплинарное взаимодействие превращает 
фармакологическую и нефармакологическую первичную 
профилактику кардиоваскулотоксичности в  эффектив-
ную, практическую стратегию. Оно обеспечивает раннее 
выявление осложнений, своевременную коррекцию тера-
пии и максимальную защиту сердца и сосудов у пациентов, 
проходящих лечение от онкологических заболеваний.

Роль мульти-
дисциплинарного
взаимодействия 

снижает риск
кардиоваскуло-

токсичности
на 30–50%

Онколог
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Рисунок 12. Мультидисциплинарная кардиоонкологическая команда
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Заключение

Вторая часть Консенсуса формирует целостную, со-
временную и  научно-обоснованную концепцию первич-
ной медикаментозной и немедикаментозной профилакти-
ки развития кардиоваскулотоксичности. Представленные 
данные демонстрируют, что защита сердца и  сосудов 
в  условиях многокомпонентной противоопухолевой те-
рапии возможна только тогда, когда ее основой стано-
вится превентивная, технологичная и  персонализиро-
ванная стратегия. Принципиально важным является 
переход от реактивной к проактивной модели кардиоза-
щиты, когда сердечно-сосудистые осложнения не  про-
сто корректируются на  поздних стадиях, а  предотвра-
щаются еще до  появления субклинических признаков 
повреждения миокарда и сосудистого русла. Таким об-

разом, вторая часть Консенсуса задает новую норму 
качественной онкологической помощи, норму, в кото-
рой сердечно-сосудистые и онкологические заболева-
ния рассматриваются как единая система для принятия 
клинического решения. Инновационные технологии, 
междисциплинарное взаимодействие и  персонализа-
ция становятся основой безопасного и  прогностиче-
ски эффективного лечения.
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