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Комплексный подход в диагностике ранних проявлений 
антрациклин-индуцированной кардиоваскулярной 
токсичности. Обзор литературы
Ефимова А. К., Рубцова Н. А., Потиевская В. И., Галлингер К. В.
МНИОИ им. П. А. Герцена — филиал ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр радиологии" Минздрава 
России. Москва, Россия

В  связи с  появлением актуальной проблемы кардиоваскулоток-
сичности противоопухолевой терапии возникает вопрос о  свое
временной диагностике ее ранних проявлений. В  рамках данного 
вопроса был проведен анализ литературы по вопросам комплекс-
ного подхода в диагностике ранних проявлений кардиоваскулоток-
сичности, индуцированной антибиотиками антрациклинового ряда, 
с  исследованием генетических маркеров, а  также применением 
компьютерно-томографической коронароангиографии и магнитно-
резонансной томографии сердца.
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The emerging problem of cardiovascular toxicity associated with anti
tumor therapy raises the question of timely diagnosis of its early mani
festations. To address this issue, a  literature review was conducted on 
an integrated approach to diagnosing early manifestations of cardio
vascular toxicity induced by anthracycline antibiotics, including genetic 
marker testing, coronary computed tomography angiography (CCTA), 
and cardiac magnetic resonance imaging. 
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Обзоры литературы

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Проблема своевременного выявления проявле-
ний антрациклин-индуцированной кардиовас
кулярной токсичности стоит перед специалис
тами в сфере кардиоонкологии.

• � Актуальный вопрос возникновения негатив-
ных эффектов проведенной противоопухолевой 
терапии у  онкологических пациентов требует 
применения новых диагностических методов.

Что добавляют результаты исследования?
• � Современные методы диагностики позволяют 

использовать комплексный подход для выяв-
ления проявлений кардиоваскулотоксичности, 
включая лабораторную диагностику (с опре-
делением уровня кардиальных и  генетических 
маркеров) и  инструментальную диагностику 
с применением лучевых методов.

• � Среди методов лучевой диагностики сердечно-
сосудистой системы в настоящее время доказа-
ли свою эффективность компьютерно-томогра-
фическая коронароангиография и  магнитно-
резонансная томография сердца.

Key messages
What is already known about the subject?

• � The problem of timely detection of anthracycline-
induced cardiovascular toxicity is a  pressing con
cern for cardio-oncology specialists.

• � The ongoing issue of the occurrence of negative 
effects of antitumor therapy in cancer patients re
quires the use of novel diagnostic methods.

What might this study add?
• � Modern diagnostic methods allow for a  compre

hensive approach to identifying manifestations of 
cardiovascular toxicity, including laboratory (deter
mining the level of cardiac and genetic markers) 
and radiological diagnostics.

• � Among diagnostic radiology methods for the car
diovascular system, coronary computed tomogra
phy angiography and cardiac magnetic resonance 
imaging proven their effectiveness.

ВИ  — взвешенные изображения, ДИ  — доверительный интервал, ЗНО  — злокачественные новообразования, КС  — контрастное средство, КТ  — компьютерная томография, КТ-КАГ  — компьютерно-
томографическая коронароангиография, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССС — сердечно-
сосудистая система, ФВ  — фракция выброса, ХТ  — химиотерапия (химиотерапевтический), ЭхоКГ  — эхокардиография, BNP  — мозговой натрийуретический пептид, cTnI  — сердечный тропонин I, HR  — 
hazard ratio (отношение рисков), NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, OR — odds ratio (отношение шансов).

Введение
Ряд злокачественных новообразований (ЗНО), 

приводящих к  высоким показателям смертности, 
в настоящее время успешно лечатся или переводят-
ся в  стойкую ремиссию. Однако пациенты, полу-
чающие системную противоопухолевую терапию, 
нередко сталкиваются с токсическим воздействием 
проводимого лечения на сердечно-сосудистую си-
стему (ССС).

Кардиоваскулярная токсичность может про-
являться функциональными и структурными нару-
шениями сердца и коронарных сосудов, что влияет 
на прогноз заболевания и терапевтическую страте-
гию. Появление новых схем лечения ЗНО приво-
дит к  возникновению разнообразных проявлений 
кардиоваскулотоксичности, наиболее значимой из 
которых является дисфункция миокарда с развити-
ем кардиомиопатии и  сердечной недостаточности 
(СН). При этом поздняя диагностика токсической 
кардиомиопатии может вызывать необратимые из-
менения. Наиболее распространенный в современ-
ной клинической практике химиотерапевтический 
(ХТ) препарат, доксорубицин (антрациклиновый 
антибиотик), который используется при лечении 
рака молочной железы и ЗНО других локализаций, 
несмотря на выраженный лечебный эффект, обла-

дает патологическим воздействием на сердце и ко-
ронарные сосуды [1].

Проблема ранней диагностики и  своевремен-
ного выявления рисков развития кардиоваскуляр-
ной токсичности вследствие применения систем-
ного противоопухолевого лечения является одной 
из актуальных задач кардиоонкологии. В  соответ-
ствии с  современными рекомендациями, в  каче-
стве базового исследования используется клинико-
лабораторная диагностика, а  также классический 
метод инструментальной диагностики  — эхокар-
диография (ЭхоКГ) [2, 3]. Набирают популярность 
и  другие методы исследования сердца и  коронар-
ных сосудов — магнитно-резонансная томография 
(МРТ), компьютерно-томографическая коронаро-
ангиография (КТ-КАГ), которые показывают вы-
сокую эффективность в  выявлении проявлений 
кардиоваскулотоксичности, однако не так распро-
странены в клинической практике [4, 5]. 

Цель настоящего обзора  — анализ литерату-
ры по вопросам диагностики проявлений кардио
васкулярной токсичности противоопухолевой 
терапии антрациклинами у  пациентов со ЗНО, 
в частности применения новых методов диагности-
ки — компьютерной томографии (КТ) и  МРТ, ис-
следования генетических маркеров.
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мых методов обследования ССС должен быть пол-
ным, но не избыточным.

Лабораторная диагностика проявлений антраци-
клин-индуцированной кардиотоксичности

В  кардиоонкологии важную роль играет ис-
следование кардиальных биомаркеров, тропонинов 
и натрийуретических пептидов. 

Протокол изучения лабораторных показате-
лей функции сердца реализуется в  рамках когорт-
ного исследования PREDICATE (PRogram for Early 
DIagnosis and treatment of CArdiotoxic complications 
caused by chemoTherapy for brEast cancer), Казахстан. 
Авторы предлагают исследовать 6 биомаркеров 
(сердечный тропонин I  (cTnI), мозговой натрий
уретический пептид (BNP), С-реактивный белок, 
миелопероксидазу, галектин-3, D-димер), являю-
щихся показателями патологии сердца [9]. Однако 
подобные исследования трудно внедрить в  рутин-
ную практику вследствие большой нагрузки на он-
кологических пациентов, которые и  без того под-
вержены выполнению широкого ряда манипуляций 
в связи с основным заболеванием, вследствие чего 
большинство исследователей стараются сконцен-
трироваться на одном конкретном диагностиче-
ском методе изучения ССС [10].

Понимание патофизиологических путей проти-
воопухолевого эффекта антрациклинов позволило 
использовать лабораторную диагностику для оценки 
прогноза выживаемости пациентов в  ходе систем-
ной ХТ. Предполагается, что мишенью воздействия 
является клеточная мембрана кардиомиоцитов, по-
вреждающаяся в  результате накопления в  клетках 
и высвобождения свободных радикалов в ходе био-
химических реакций с  участием антрациклинов, 
приводя не только к  гибели таргетных опухолевых 
клеток. В  то же время доксорубицин связывается 
с  топоизомеразой II, что в  свою очередь запускает 
апоптоз, останавливая клеточный цикл [11, 12]. 

Кардиоспецифичные тропонины (субъеди-
ницы I  и  T) являются "золотым стандартом" среди 
биомаркеров для выявления некроза кардиомио-
цитов. Стойкое повышение уровня cTnI ассоци
ировано с  высокой степенью нарушений работы 
ЛЖ и наивысшими рисками возникновения ослож-
нений со стороны ССС [13]. В частности, была до-
казана корреляция между получаемой пациентами 
дозой антрациклинов и  растущим уровнем cTnI: 
после каждого цикла высокодозной ХТ на выборке 
из 204 пациентов: у 32% отмечено повышение cTnI 
>50 нг/л, что коррелирует со снижением ФВ ЛЖ 
<30%, причем чем выше поднимался уровень cTnI, 
тем ниже ФВ ЛЖ [14].

В  качестве кардиальных маркеров также ис-
пользуются BNP и  N-концевой промозговой на-
трийуретический пептид (NT-proBNP), продуциру-
емые кардиомиоцитами в  результате повышенного 
трансмурального напряжения и  нейрогормональ-

Методологические подходы
Поиск литературных источников проведен 

по заголовкам, содержанию аннотаций в  системах 
индексирования научных публикаций E-library, 
PubMed, Google Scholar, а  также в  научной элек-
тронной библиотеке "КиберЛенинка". Поисковы-
ми запросами были ключевые слова и  выражения: 
кардиоонкология, кардиоваскулотоксичность, 
КТ, МРТ, ЗНО, антрациклиновые антибиотики 
(cardiotoxicity, CT, cMRI, anthracyclines). Глубина 
поиска составляла 10  лет, за исключением отдель-
ных работ, представляющих научно-историческое 
значение. 

Результаты
Противоопухолевые препараты могут являть-

ся провоцирующим фактором возникновения СН, 
миокардитов, спазма коронарных артерий, ишемии 
миокарда и  других сердечно-сосудистых осложне-
ний. Эти нарушения относятся к антрациклин-ин-
дуцированной кардиоваскулотоксичности, в  осно-
ве которой лежат реакции окислительного стресса, 
приводящие к апоптозу и некрозу кардиомиоцитов 
[6]. На фоне применения ХТ высока вероятность 
прогрессирования не только имеющихся наруше-
ний работы ССС, но и возникновения осложнений 
у пациентов, ранее не имевших кардиоваскулярных 
изменений. Длительное использование антраци-
клинов, ухудшая и провоцируя развитие сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), способствует про-
грессированию кардиоваскулярных осложнений, 
нередко переводя в  категорию необратимых изме-
нений [7]. 

Согласно опубликованным данным, отмечает-
ся дозозависимость кардиотоксических эффектов 
антрациклинов: кумулятивная доза >500  мг/м2, 
приводит к  нарушению работы левого желудочка 
(ЛЖ) — фракция выброса (ФВ) ЛЖ снижается на 
10% у  >20% пациенток со ЗНО молочной железы, 
с развитием у некоторых из них застойной СН. Так-
же имеют место бессимптомные осложнения док-
сорубицина — кардиомиопатия, проявляющаяся диа
столической/систолической дисфункцией [8]. 

Диагностика проявлений антрациклин-индуциро-
ванной кардиотоксичности

Выявление субклинических проявлений кардио
токсичности  — одна из актуальных задач кардио
онкологии, что на практике гораздо труднее, чем 
выявить выраженные структурные и функциональ-
ные изменения сердца. 

Для профилактики ССЗ крайне важно прове-
сти комплексную оценку ССС до начала ХТ — это 
позволит учесть сердечно-сосудистый риск при вы-
боре тактики лечения, информировать пациента 
о возможных исходах и персонализировать наблю-
дение за каждым больным, обеспечивая индивиду-
альный подход. Таким образом, выбор необходи-
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Генетическое тестирование
Для скрининга потенциальной кардиоваску-

лотоксичности возможно использование наиболее 
информативных генетических маркеров.

Несинонимичный вариант rs2229774 гена 
RARG (рецептора ретиноевой кислоты гамма) уча-
ствует в  депрессии топоизомеразы IIb (одного из 
ключевых компонентов механизма антрациклин-
индуцированной кардиоваскулотоксичности) и  ас-
социирован с  высоким риском кардиоваскулярной 
токсичности (р<0,001, отношение шансов (OR  — 
odds ratio) 4,7) [20]. 

Значимая ассоциация с  антрациклин-индуци-
рованной кардиоваскулотоксичностью выявлена 
и  для варианта rs7853758 (L461L) в  гене SLC28A3 
(OR 0,35; р<0,001) и  варианта rs17863783 гена 
UGT1A6 (OR 7,98; p=0,006) [21], которые участвуют 
в биотрансформации антрациклинов.

Ген CELF4 участвует в сплайсинге гена TNNT2, 
кодирующего cTnT. Среди лиц, получавших антра-
циклины в  дозе >300  мг/м2, генотип rs1786814 GG 
повышал риск кардиомиопатии в 10,2 раза (р<0,001) 
по сравнению с лицами с  генотипами GA/AA [22]. 
Генотип GG вызывает одновременное наличие бо-
лее чем 1 варианта сTnT что приводит к снижению 
сократительной способности миокарда.

Идентифицировано ~40 генов и  однонуклео-
тидных полиморфизмов, ассоциированных с  раз-
витием антрациклин-индуцированной кардиомио-
патии [23]. Рутинное использование генетического 
тестирования для оценки риска кардиоваскулярной 
токсичности не рекомендуется, однако может обе-
спечить индивидуальный подход к  профилактике 
ССЗ у онкологических пациентов.

Инструментальные методы диагностики пато-
логических состояний сердца и коронарных сосудов

Необходимость использования инструменталь-
ных методов в  диагностике кардиоваскулотоксич-
ности находит отражение в  рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов [19] и в отечествен-
ной литературе [24].

ЭхоКГ
В  клинической практике широко распростра-

нена ЭхоКГ, обладающая невысокой стоимостью 
и  несопряженная с  получением пациентами луче-
вой нагрузки. В  последние годы были предложены 
критерии кардиоваскулотоксичности, определяе-
мые при ЭхоКГ: кардиомиопатия, характеризую-
щаяся значительным снижением ФВ ЛЖ; симпто-
мы СН; отклонение показателей ФВ ЛЖ на >10% 
от начального показателя или <50% без видимых 
клинических проявлений.

При анализе корреляции риска развития кардио
васкулотоксичности и дозы антрациклинов отмече-
но развитие сердечно-сосудистых нарушений в 9, 18, 
38 и 65% случаев при применении доз препарата 250, 
350, 450 и 550 мг/м2, соответственно [25].

ной стимуляции норадреналином и ангиотензином 
II [15].

Pavo N, et al. изучали связь уровня кардиомар-
керов с  риском смерти от ССЗ у  онкологических 
пациентов. 555 больных с  впервые выявленными 
ЗНО различных локализаций проходили ХТ ан-
трациклинами, в  ходе которой исследовались NT-
proBNP и  неспецифичные медиаторы воспаления 
(интерлейкин-6, С-реактивный белок). Установле-
но, что исходно повышенный уровень NT-proBNP 
является достоверным предиктором развития пато-
логии и сопряжен с высоким риском смерти вслед-
ствие ССЗ — отношение рисков (HR — hazard ratio) 
1,54; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,24-1,90 
(p<0,001). Уровень выживаемости у  пациентов 
с  повышенным уровнем NT-proBNP составляет 
49% (у пациентов с  нормальным показателем NT-
proBNP — 67%, p<0,001) [16].

Высокие дозы антрациклинов вызывают повы-
шение уровня NT-proBNP при нормальных старто-
вых значениях (M±SD): у 33% больных маркер резко 
повышался в течение 72 ч после начала ХТ — 160±9 
нг/л, спустя 72 ч после начала лечения — 1 163±936 
нг/л (p<0,001); у 36% показатель повышался через 12-
36 ч после проведенного лечения и нормализовался 
до уровня стартовых значений спустя 72 ч (стартово 
120±107 и 185±101 нг/л спустя 72 ч, p=0,002); у 31% 
отмечалось снижение уровня NT-proBNP спустя 72 
ч после лечения без предшествующего этому роста 
показателя (90±95, 39±19 нг/л, p=0,04). Постоянное 
повышение BNP сопряжено со статистически значи-
мым ухудшением диастолического индекса ЛЖ в те-
чение 12-мес. наблюдения [17].

BNP обладает высоким уровнем чувствитель-
ности при выявлении нарушений со стороны рабо-
ты ССС, однако низкая специфичность показателя 
позволяет применять его в  диагностическом алго-
ритме кардиоваскулотоксичности только в  ком-
плексе с другими методами [18].

Согласно клиническим рекомендациям по кар-
диоонкологии Европейского общества кардиологов 
(2022), отмечается целесообразность оценки уровня 
кардиальных биомаркеров до начала антрациклин-
содержащей ХТ в группах среднего и низкого риска 
(класс рекомендации IIa, уровень доказательно-
сти С) и в группах высокого и очень высокого риска 
(класс рекомендации I, уровень доказательности В), 
рекомендована динамическая оценка уровня карди-
альных биомаркеров каждые 2 курса, а также через 
3 мес. после окончания ХТ для пациентов среднего 
и низкого риска (класс рекомендации IIa и IIb, соот-
ветственно, уровень доказательности С), а у пациен-
тов высокого и очень высокого риска кардиоваску-
лотоксичности  — перед каждым новым курсом ХТ 
с  последующим дополнительным контролем через 
3 и 12 мес. после окончания лечения (класс рекомен-
дации I, уровень доказательности В) [19]. 
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При гибели кардиомиоцитов и интерстициаль-
ном отеке происходит расширение внеклеточного 
пространства миокарда, что приводит к  удлине-
нию времени Т1 и  Т2 и  усилению интенсивности 
МР-сигнала на Т1- и Т2-взвешенных изображениях 
(ВИ), а также удлинению МР-сигнала на Т1- и Т2-
картах. Это приводит к  перераспределению кон-
трастного средства (КС) и  позволяет использовать 
методику Т1-картирования до и после введения КС 
с целью определения коэффициента распределения 
гадолиния и, как следствие, объемной фракции вне-
клеточного объема миокарда с выявлением диффуз-
ного фиброза, который свидетельствует о  наличии 
проявлений кардиоваскулотоксичности [31].

Снижение ФВ ЛЖ при оценке по МР-изобра
жениям до уровня нормальных значений (≤50-53%) 
или изменения на >10 баллов без других поврежда-
ющих факторов (в т.ч. сепсис или инфаркт миокар-
да в анамнезе) следует связывать с использованием 
антрациклинов, которые способны вызывать мио-
целлюлярное повреждение [32].

Оценка миокарда ЛЖ при помощи МРТ по-
зволила выделить синдром Гринча, который за-
ключается в снижении массы миокарда ЛЖ (в нор-
ме индексированный показатель составляет 50-86 
г/м2 у  мужчин и  36-72 г/м2 у  женщин) вследствие 
апоптоза/атрофии кардиомиоцитов. Неадекват-
ное ремоделирование ЛЖ приводит к  увеличению 
напряжения его стенки, величина которого прямо 
пропорциональна размерам ЛЖ и  обратно про-
порциональна толщине. В  результате структурные 
и  функциональные изменения могут вызывать 
развитие фиброза миокарда, сократительную дис-
функцию ЛЖ и  снижение сердечного выброса. 
Представлены данные, показывающие, что на фоне 
терапии антрациклинами синдром Гринча прояв-
ляется через 1-6 мес. после начала лечения (масса 
миокарда снижалась не менее, чем на 5% от перво-
начальных значений (p=0,03), при сопоставлении 
с  данными в  группе контроля и  в  группе пациен-
тов, получавших альтернативную ХТ). Кроме то-
го, была установлена обратная связь между дозой 
применяемых антрациклинов и  индексированным 
показателем массы миокарда ЛЖ. Отдельно стоит 
упомянуть, что комплекс изменений, характерных 
для синдрома Гринча, может в будущем провоциро-
вать развитие рестриктивной кардиомиопатии [33].

Оценка структуры тканей является одним из 
главных преимуществ использования МРТ сердца: 
усиление МР-сигнала на бесконтрастных Т1-ВИ свя-
заны с острой патологией миокарда, а Т2-ВИ также 
являются чувствительными к протекающему острому 
процессу в миокарде и проявлениям отека [34].

Для диагностики острого миокардита были 
определены критерии Лейк-Луиз (Lake Louise Crite
ria), которые включают три диагностических при-
знака: отек тканей, гиперемию миокарда и  некроз 

Помимо ФВ ЛЖ для уточнения систолической 
функции ЛЖ клинические рекомендации предла-
гают определять глобальную продольную деформа-
цию миокарда, которая позволяет выявить ранние 
функциональные изменения [24]. Данный пара-
метр определяется методом speckle-tracking ЭхоКГ, 
и  его снижение показало свою информативность 
в  отношении диагностики проявлений кардиовас
кулотоксичности [26].

Всем пациентам, получающим антрациклин-
содержащую ХТ, рекомендовано проведение ЭхоКГ 
до начала лечения и через 12 мес. после окончания. 
Пациентам высокого риска дополнительно необ-
ходимо проведение ЭхоКГ каждые 2 курса и  через 
3 мес. после окончания ХТ, а  у  пациентов низкого 
или умеренного риска возможно проведение до-
полнительной ЭхоКГ после получения кумулятив-
ной дозы доксорубицина ≥250 мг/м2 или через 4 кур
са после начала терапии [19]. 

МРТ сердца
МРТ сердца обладает широким рядом диагно

стических возможностей при сопоставлении с ЭхоКГ, 
вследствие чего она становится методом выбора 
в  кардиоонкологии. Это обусловлено высоким ка-
чеством изображений, точностью проведенных из-
менений, а также возможностью расчета количест
венных показателей (например, ФВ ЛЖ). Прове
дение МРТ в  качестве стартового исследования 
и  динамического наблюдения за проявлениями 
кардиоваскулотоксичности выходит за рамки изу
чения показателей систолической функции (в отли-
чие от ЭхоКГ) и  направлено на выявление истин-
ной причины изменения характеристик [27, 28].

Помимо главных достоинств МРТ (отсутствие 
лучевой нагрузки, неинвазивность, многоплоскост-
ное сканирование с постобработкой данных, оцен-
ка скорости и характера кровотока) отмечается воз-
можность одновременно получать данные об анато-
мии и функции сердца за одно исследование; давать 
количественную оценку, превосходящую другие ме-
тоды; дифференцировать физиологические и пато-
логические потоки крови без применения контраст-
ных агентов; достоверно оценивать жизнеспособ-
ность и перфузию миокарда, применяя контрастное 
усиление, что делает метод перспективным в отно-
шении диагностики ССС [29, 30].

Vasu S и  Hundley WG (2013) выделили и  клас-
сифицировали результаты стандартизованной МРТ 
сердца и  установили, что данный метод позволяет 
обнаружить: 

•  анатомические и структурные аномалии (в т.ч. 
клапанные);

•  изменения перикарда;
•  наличие метастатического поражения сердца; 
•  изменения функции ЛЖ; 
•  повреждения крупных сосудов, их ветвей;
•  повреждения сердечной мышцы. 
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p=0,02). Кроме того, при оценке средней кумуля-
тивной радиационной дозы, при КТ-КАГ лучевая 
нагрузка, рассчитанная на одного пациента, была 
статистически значимо ниже, чем в группе, проходя-
щей функциональные пробы, и составила 10,0 vs 11,3 
мЗв (в сравнении с радионуклидными тестами) [36]. 

Отдельное внимание уделялось эффективно-
сти КТ-КАГ в отношении ранних изменений ССС 
вследствие патологического влияния лекарствен-
ных препаратов на сердце и  коронарные артерии. 
В  соответствии с  современными рекомендациями 
отмечается важность мультимодального подхода 
при работе с пациентами, у которых была установ-
лена кардиоваскулотоксичность, индуцированная 
ХТ. Важно использование не только разнообразных 
диагностических методов, но и  строгий контроль 
динамики изменений, который должен начинаться 
до начала ХТ, и подразумевается, что он будет про-
должаться регулярно в процессе терапии [37].

При подозрении на наличие антрациклин-ин-
дуцированной кардиомиопатии по данным КТ-
сканирования также можно предположить локализа-
цию зон фиброза, характерных для острого миокар-
дита, и использовать данный метод для первичного 
скрининга до появления клинических симптомов 
[38].

Проблема инструментальной диагностики кардио
токсичности

Наиболее важным фактором в диагностике про-
явлений кардиоваскулотоксичности является отсут-
ствие четких диагностических критериев. Решени-
ем Международного сообщества кардиоонкологов 
в 2021г был установлен перечень параметров (табли-
ца 1), характерных для данного диагноза [19, 39].

Проблема отсутствия четких протоколов ве-
дения кардиоонкологических пациентов, сроков, 
порядка и методов их диагностики для оценки про-
явлений кардиотоксичности существует несмотря 
на достаточно хорошо изученный спектр возникаю-

(наличие рубца), выявленный в  результате оценки 
интенсивности МР-сигнала на Т2-ВИ при вве-
дении КС. Обнаружение 2 из 3 этих показателей 
свидетельствует о  наличии в  исследуемом сердце 
острого миокардита. Использование инструмен-
тального метода МРТ сердца после обновления 
критериев Лейк-Луиз обладает диагностической 
точностью 83% (чувствительность 80%, специфич-
ность — 87%) [35].

КТ-МРТ
Антрациклины, помимо прямого разрушения 

кардиомиоцитов, оказывают повреждающее дей-
ствие на стенку коронарных артерий и  вызывают 
атеросклеротическое поражение с развитием стено-
зов, в связи с чем исследование коронарных сосудов 
может быть включено в диагностический алгоритм. 
Информация о наличии коронарных стенозов может 
быть получена при проведении инвазивной корона-
рографии или КТ-КАГ (неинвазивный метод иссле-
дования состояния коронарного русла с  высокими 
чувствительностью (95-99%) и отрицательным про-
гностическим значением (до 99-100%)) [5]. Эффек-
тивность и достоверность данного метода была изу
чена в ряде клинических исследований. 

Проведение КТ-КАГ у 10 003 пациентов с ише-
мической болезнью сердца в  рамках рандоми-
зированного протокола PROMISE (PROspective 
Multicenter Imaging Study for Evaluation of Chest Pain) 
исследовалось наряду с другими инструментальны-
ми методами: функциональными пробами с физиче-
ской нагрузкой, радионуклидными стресс-тестами, 
стресс-ЭхоКГ. В  результате установлено, что КТ-
КАГ имеет сопоставимую эффективность при вы-
явлении коронарных стенозов с различными функ-
циональными пробами и сопряжена с меньшим ко-
личеством случаев следовавшей за обследованием 
катетеризации, показавших отсутствие обструктив-
ной ишемической болезни сердца, при сопоставле-
нии с данными функциональных тестов (3,4 vs 4,3%, 

Таблица 1 
Кардиоваскулярная токсичность, индуцированная противоопухолевой терапией

Симптомная Очень тяжелая СН, требующая инотропной поддержки, механической поддержки кровообращения или рассмотре-
ния вопроса о трансплантации сердца

Тяжелая СН, требующая госпитализации
Умеренная СН, требующая повышения интенсивности амбулаторно проводимой терапии
Слабая Слабо выраженные симптомы СН, не требующие повышения интенсивности терапии

Бессимптомная Тяжелая Новое снижение ФВ ЛЖ до <40%
Умеренная Новое снижение ФВ ЛЖ на ≥10 процентных пунктов до абсолютных 40-49%

или 
Новое снижение ФВ ЛЖ на <10 процентных пунктов до абсолютных 40-49% 
и/или новое относительное снижение GLS на 15% от исходного уровня 
или новый рост кардиальных биомаркеров

Слабая ФВ ЛЖ ≥50% и новое относительное снижение GLS на >15% от начального уровня, 
и/или новый рост кардиальных биомаркеров

Примечание: СН — сердечная недостаточность, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, GLS — global longitudinal strain (глобальная 
продольная деформация).
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щих патологий и их симптомов, а также способов их 
идентификации. По итогам кардиоонкологического 
симпозиума Итальянской Ассоциации Кардиологов 
был опубликован отчет, в котором подчеркнуто, что, 
хотя в настоящее время врачи имеют доступ ко всем 
клинико-анамнестическим данным пациента, еди-
ного мнения относительно надлежащего использова-
ния диагностических методов для выявления ранней 
кардиотоксичности, по-прежнему не существует [40].

Заключение 
На протяжении длительного периода времени 

проблема индуцированной кардиоваскулотоксич-
ности в  результате противоопухолевого лечения 
в онкологии не рассматривалась. Однако с появле-
нием и  развитием нового направления  — кардио-
онкологии — поражения сердца и коронарных арте-
рий вследствие применения ХТ стали активно изу
чаться специалистами. 

Сложности с  определением четких критери-
ев и  диагностического алгоритма приводят к  не-
обходимости подробного изучения возможностей 
новых методов исследования сердца и  его сосудов 
(в  т.ч. с  использованием МРТ сердца и  КТ-КАГ 
и  исследованием генетических маркеров) для вы-
явления признаков кардиотоксичности, в  особен-
ности на стадии обратимых изменений. Ранняя ви-
зуализация проявлений индуцированной кардио
токсичности позволяет оказывать благотворное 
влияние на исход онкологического заболевания, 
а также на качество жизни больных в целом, т.к. да-
ет возможность корректировать назначенную тера-
пию и не допускать развития фатальных изменений 
со стороны ССС. 
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