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Прогресс и мультидисциплинарный подход в диа-
гностике и лечении больных с гемобластозами спо-

собствуют увеличению числа излеченных пациентов 
и продолжительности их жизни. Наиболее значимые 
достижения были получены в терапии лейкозов и лимфом 
у детей, когда показатели многолетней выживаемости 
больных достигли 90,4–94,7 % [1, 2]. Принципы интен-
сивного противоопухолевого лечения, разработанные 
детскими онкогематологами, стали основой для совер-
шенствования подходов в лечении лимфом у взрослых 
пациентов, что способствовало повышению эффектив-

ности терапии и получению длительной выживаемости 
у 85 % больных лимфомой Беркитта [3, 4]. Подобные 
результаты удалось достичь за счет интенсификации 
принципов противоопухолевого лечения и разработки 
риск-адаптированных подходов [4, 5, 6]. Однако, вме-
сте с высокой эффективностью, интенсивные курсы 
химиотерапии (ХТ), лучевая терапия (ЛТ), а также 
таргетная терапия оказывают побочное влияние, в том 
числе на сердечно-сосудистую систему, и могут при-
водить к отдаленным побочным эффектам. Базовыми 
препаратами для терапии больных с гемобластозами 
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РЕЗЮМЕ
Совершенствование методов диагностики, лекарственной и лучевой терапии способствует увеличению продолжительности жизни 
онкологических больных в том числе пациентов страдающих гемобластозами. Вместе с тем отмечается увеличение числа и расширение 
спектра возможных осложнений со стороны сердечно-сосудистой cистемы после перенесенного лечения. Выявление отдаленных 
токсических эффектов противоопухолевой терапии у больных с гемобластозами остается актуальной задачей.
Цель: оценить по данным литературы отдаленные побочные кардиотоксические эффекты у больных гемобластозами, получивших 
противоопухолевое лечение.
Материал и методы. При написании обзора литературы проведен анализ данных в специализированных медицинских базах Pubmed, 
Scopus, Web of Science с 1994 по 2024 годы.
Результаты. Кардиальные побочные эффекты противоопухолевого лечения у больных с гемобластозами могут носить отдаленных 
характер и реализовываться через годы после окончания терапии. Настоящий обзор посвящен анализу влияния различных вариантов 
терапии на сердечно-сосудистую систему у взрослых и детей, страдающих гемобластозами. Обсуждение вопроса корреляции 
молекулярных, генетических, биохимических факторов с развитием осложнений и пути их профилактики является основой для раннего 
выявления и лечения возникающих осложнений в отдаленном периоде, что будет способствовать улучшению качества жизни пациентов.
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SUMMARY
The relevance of improving diagnostic methods, drug and radiation therapy contributes to an increase in the life expectancy of cancer patients 
including hemoblastosis. At the same time, the number of patients with various complications, including those from the cardiovascular system 
as a result of antitumor therapy, has increased. The identification of long-term toxic effects of antitumor therapy in patients with hemoblastosis 
is relevant due to the increased life expectancy of patients after treatment.
Objective: according to the literature, to evaluate the long-term side effects of cardiotoxic effects in patients with hemoblastosis who received 
antitumor treatment.
Material and methods. When writing a literature review, data were analyzed in specialized medical databases Pubmed, Scopus, Web of Science 
in patients with hemoblastosis from 1994 to 2024.
Results. Cardiotoxic side effects in patients with hemoblastosis as a result of antitumor therapy may occur in the long term years after treatment. 
This review is devoted to the analysis of the cardiotoxic effects of various forms of therapy on the heart in adults and children with hemoblastosis 
in the long-term period after treatment. The causes of side effects on the cardiovascular system are discussed, the molecular, genetic, and 
biochemical correlates of these disorders are described, and ways to prevent complications are considered. This, in turn, opens up opportunities 
for early detection and treatment of long-term complications in surviving patients. This will contribute to improving the quality of life of patients.
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в разных возрастных группах, остаются доксорубицин, 
метотрексат, цитарабин, ифосфамид, винкристин, это-
позид, циклофосфамид, ритуксимаб и другие [5, 7]. Все 
они в той или иной степени обладают кардиотоксическим 
воздействием [8]. В различных клинических ситуациях 
по окончании цитостатической терапии показано прове-
дение ЛТ, обладающее рядом дополнительных побочных 
эффектов. Актуальной является задача исследования 
отдаленных токсических эффектов противоопухолевой 
терапии у больных с гемобластозами в связи с увели-
чением продолжительности жизни пациентов [9, 10]. 
В онкогематологии наряду с выживаемостью, большое 
значение придается качеству жизни пациентов, которое 
тесно связано с отдаленной токсичностью перенесенной 
терапии [11].

Одним из основных препаратов для лечения больных 
с острым лимфобластным лейкозом (ОЛЛ), неходжкин-
скими лимфомами (НХЛ) и лимфомой Ходжкина (ЛХ) 
являются антрациклиновые антибиотики, такие как 
доксорубицин и даунорубицин – антибиотики, облада-
ющие цитостатическим действием [1, 5, 6, 12]. Карди-
отоксичность является наиболее частым и серьезным 
осложнением этого класса препаратов из-за способности 
оказывать прямое токсическое воздействие на кардио-
миоциты, вызывая их повреждение и гибель. В настоя-
щее время выделяют 2 типа повреждающего действия 
противоопухолевых препаратов на миокард. 1-й тип 
характеризуется развитием необратимой дисфункции 
миокарда за счет гибели кардиомиоцитов. Такой тип 
воздействия имеют антрациклиновые препараты (чаще 
всего доксорубицин). Для 2-го типа характерна обра-
тимая дисфункция кардиомиоцитов за счет частично-
го повреждения митохондрий и основных белков [13]. 
Антрациклины обладают дозозависимым риском раз-
вития кардиотоксичности, что приводит к кардиальным 
осложнениям. При превышении кумулятивной дозы 
антрациклина 450 мг/м² могут развиться хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН), перикардит, инфаркт 
миокарда (ИМ), аритмии. Кардиотоксический (КТ) эф-
фект антрациклинов может возникнуть на любом этапе 
лечения. Острая КТ антрациклина проявляется во время 
лечения в виде кратковременных и обратимых нарушений 
сердечной деятельности с частотой встречаемости 1 %. 
Ранняя хроническая КТ возникает в течение 1 года после 
окончания лечения и проявляется в виде дисфункции 
левого желудочка (ЛЖ) и сердечной недостаточности 
(СН). Поздняя хроническая КТ обнаруживается через год 
и в отдаленные сроки после лечения и связана с гибелью 
кардиомиоцитов с дилатацией ЛЖ. Риск развития КТ 
повышается при ЛТ в суммарной дозе более 50 Гр, при 
терапии, содержащей антрациклины, или в сочетании 
с блеомицином и винкристином [14]. Во время терапии 
антрациклинами частота развития сердечной дисфункции 
составляет от 2 % до 48 % [15].

Основным отдаленным осложнением терапии 
у взрослых больных с гемобластозами является карди-
омиопатия и СН. Клинически симптомами СН являются 
одышка в покое и при легкой нагрузке, тахикардия, от-

еки голеней и стоп. При ХСН наблюдается постепенное 
нарастание симптомов. При эхокардиографическом 
(ЭХО-КГ) исследовании выявляется снижение фракции 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ). Симптомы развития 
кардиомиопатии и СН появляются через месяцы и годы 
после лечения препаратом. У взрослых пациентов, в от-
личие от детей, отдаленная кардиотоксичность в боль-
шей степени связана с нарушением сократимости ЛЖ. 
Как показано в работе Hequet O. et.al, у 28 % пациентов 
с лимфомами, через 8 лет после окончания стандартной 
и высокодозной терапии, включающей антрациклины, 
имели место дисфункция ЛЖ и субклиническая кар-
диомиопатия без клинических проявлений ХСН [16]. 
По данным Дорохиной Е. И. и соавт, у 60 % больных 
с лимфомами через 6 лет после высокодозной ХТ, полу-
чивших кумулятивную дозу доксорубицина 150–300 мг/
м², имелись признаки субклинической кардиомиопатии 
без проявлений застойной сердечной недостаточности 
(ЗСН). У пациентов с наиболее выраженными призна-
ками кардиомиопатии имелись факторы риска кардио-
токсичности – ишемическая болезнь сердца (ИБС), арте-
риальная гипертония, сахарный диабет в анамнезе [17].

Антрациклины являются основной причиной карди-
отоксичности у детей с ОЛЛ, и риск ее возникновения 
значительно возрастает при превышении кумулятивной 
дозы более 250 мг/м2. Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) и состояния, такие как СН, аритмии, заболевания 
коронарных артерий и другие были основными проявле-
ниями у детей, получивших терапию ОЛЛ [18].

В отдаленном периоде у излеченных от ОЛЛ де-
тей после окончания лечения, содержащей доксоруби-
цин, кардиотоксичность характеризуется хронической 
прогрессирующей сердечной дисфункцией. Частота 
осложнений нарастает с увеличением длительности 
наблюдения. По данным Lipshultz S. E., et.al., у из-
леченных в детском возрасте от ОЛЛ, через 11,8 лет 
после окончания терапии, содержащей антрациклин, 
сердечно-сосудистые нарушения характеризуются 
прогрессирующей хронической дисфункцией сердца. 
Средний возраст детей на момент установления диа-
гноза составил 4,8 года, медиана кумулятивной дозы 
доксорубицина 352 мг/м². У всех пациентов имелось 
снижение ФВЛЖ, связанное с нарушением сократи-
мости сердца вследствие снижения массы желудочка 
и толщины его стенки по отношению к площади по-
верхности тела. Недостаточная масса желудочков была 
связана с прогрессирующим дефицитом сократительной 
способности и, возможно, снижением сердечного вы-
броса и рестриктивной кардиомиопатией [19]. Имеются 
данные, что при оценке функциональных параметров 
сердца с помощью магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца, уменьшение массы миокарда ЛЖ на фоне 
лечения антрациклинами имеет дозoзависимый эффект 
и может быть ранним признаком необратимой поздней 
кардиотоксичности [20]. У излеченных в детском воз-
расте от ОЛЛ, получивших антрациклины, при иссле-
довании через 1 год и более, частота субклинической 
кардиотоксичности, определяемой как нарушение систо-
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лической функции (СФ) и/или увеличения постнагрузки, 
составляет от 0 % до 57 %. Аномальная СФ встречается 
чаще у тех пациентов, которые получили кумулятив-
ную дозу антрациклина >300 мг/м2 (15,5–27,8 %), чем 
у пациентов, получивших кумулятивную дозу <300 мг/
м2 (0–15,2 %). Факторами риска субклинической кар-
диотоксичности являются превышение кумулятивной 
дозы антрациклинов, как в более старшем, так и в более 
молодом возрасте на момент установления диагноза, 
длительный период наблюдения, проведение ЛТ, жен-
ский пол, частота введения антрациклина [21].

Бессиптомные кардиальные нарушения часто обнару-
живаются у молодых взрослых, излеченных от лимфом, 
которые получили терапию, содержащую антрациклины. 
В исследовании Haddy TB et.al., у молодых людей, изле-
ченных от НХЛ, в сроки наблюдения от 1 года до 20 лет 
после лечения, содержащего доксорубицин в суммарной 
дозе более 200 мг/м², была выявлена дисфункция ЛЖ 
у 14 % пациентов, из которых у половины больных имелись 
симптомы, и у второй половины – бессимптомное течение. 
Авторы приходят к выводу, что поздняя кардиотоксичность, 
связанная с терапией доксорубицином, была наиболее 
частым отдаленным последствием противоопухолевого 
лечения [22].

Ранее патогенез кардиотоксичности антрациклинов 
объясняли формированием свободных радикалов кис-
лорода, вызывающих окислительный стресс. Однако, 
поздние исследования показали, что механизм кардио-
токсичности антрациклинов основан, в том числе и на по-
вреждении ДНК посредством нарушения нормального 
каталитического цикла топоизомеразы 2β, которое при-
водит к разрывам двух нитей ДНК и активации апоптоза, 
а также к изменениям в транскриптоме с последующей 
дисфункцией митохондрий и образованием активных 
форм кислорода [23].

По данным литературы отмечено, ХТ антрациклином 
даже в малых дозах ассоциируется с риском кардиоток-
сичности. Факторами риска развития кардиомиопатии 
у пациентов, получающих стандартные дозы антраци-
клинов, являются комбинация с другими противоопу-
холевыми средствами (ифосфамид), выявленные ранее 
артериальная гипертензия (АГ), нарушения ритма сердца, 
ИБС. Особое место занимает генетическая предрас-
положенность к кардиотоксичности [24, 25]. Среди ге-
нетических факторов, повышающим восприимчивость 
к антрациклин-ассоциированным кардиотоксическим 
эффектам, появляется роль специфических однонукле-
отидных полиморфизмов (SNP). В частности, несколько 
SNP, связанных с кардиотоксичностью антрациклина, 
влияют на гены, участвующие в метаболизме, транспорте 
антрациклина или последующих цитотоксических эффек-
тах. В педиатрических группах выявлены полиморфизмы 
в генах CBR 1 и CBR 3 (кодирующих карбонилредуктазу), 
связанные с повышенной чувствительностью к кардио-
токсичности. Полиморфизмы в генах ABCC 1 и ABCC 5 
(кодирующих АТФ – связывающие транспортеры), ас-
социированы с усилением вызванной антрациклином 
сердечной дисфункции [26].

Проблема отдаленных кардиотоксических послед-
ствий терапии в онкогематологии требует мультидис-
циплинарного подхода и обсуждается в международ-
ных экспертных обществах по изучению осложнений, 
вызванных химиотерапией. В 2022 году Европейское 
общество кардиологов опубликовало новые рекомендации 
по кардиоонкологии с подробной стратификацией рисков 
для пациентов, проходящих химиотерапию, и стратегией 
наблюдения во время и после прекращения химиоте-
рапии. Выделены 9 категорий сердечно-сосудистых 
осложнений противоопухолевой терапии: дисфункция 
миокарда и СН, ИБС, патология клапанов, нарушение 
ритма, АГ, тромбоэмболия, патология периферических 
сосудов и инсульт, легочная гипертензия, перикардиаль-
ные осложнения [27].

В некоторых работах проведен поиск прогности-
ческих биомаркеров развития поздних кардиальных 
осложнений, вызванных ХТ. В исследовании Lipshultz 
SE et.al., у излеченных детей от ОЛЛ через 4 года после 
окончания лечения показано, что поздние кардиальные 
осложнения, вызванные ХТ, связаны с уровнем сердеч-
ных биомаркеров в сыворотке крови. Выявлена корреля-
ция между повышением уровня сердечного тропонина 
(cTnI) и снижением массы ЛЖ и толщины задней стенки 
ЛЖ в конце диастолы, по данным ЭХО-КГ. Аналогично, 
концентрация уровня N-концевого фрагмента прогормо-
на мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 
коррелировала с аномальным соотношением толщины 
и размера ЛЖ, что указывало на ремоделиование ЛЖ 
[28]. Повышенный уровень BNP и NT-proBNP до начала 
лечения позволяет выявлять пациентов, имеющих риск 
развития кардиотоксичности, поскольку миоциты, на-
ходящиеся в состоянии повышенного биологического 
стресса и напряжения из-за ранее имеющегося ССЗ, мо-
гут быть более чувствительны к антрациклину [29]. Од-
нако, несмотря на высокую чувствительность сердечных 
биомаркеров, они имеют ограничения в практическом 
использовании вследствие не вполне установленных 
пороговых значений для диагностики кардиотоксич-
ности. Помимо этого, уровни биомаркеров могут быть 
повышены при определенных ССЗ, таких как СН, ИБС, 
или при хронических заболеваниях почек.

Отдаленные кардиальные последствия  
лучевой терапии

В онкогематологии широко применяются комбини-
рованные схемы лечения, включающие антрациклины 
и ЛТ на зоны поражения, расположенные в средостении. 
При облучении области средостения в зону облучения 
частично попадает сердце, что вызывает в дальнейшем 
кардиотоксичные эффекты ЛТ. Облучение средостения 
может вызвать прямое повреждение любой части сердца 
и чаще всего происходит поражение клапанного аппара-
та, коронарных артерий, миокарда, проводящей системы 
сердца и перикарда. Лечение пациентов онкогематологи-
ческого профиля значительно изменилось за последние 
годы, с возможностью деэскалации как ХТ, так и ЛТ, что 
позволило уменьшить раннюю и позднюю токсичность, 
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не снижая контроль над заболеванием [30]. При превы-
шении дозы облучения на область средостения более 
40 Грей возникает радиационно-индуцированное пора-
жение сердца. Основной причиной лучевого поражения 
сердца считается повреждение облучением эндотелия 
его сосудов с последующим нарушением микроцирку-
ляции, развитием ишемии и фиброза. Проявлениями 
лучевого поражения сердца являются утолщение пери-
карда >7 мм, гидроперикард, утолщение и деформация 
клапанного аппарата, нарушение функции синусового 
и атриовентрикулярного узлов [31]. Развитие подобных 
изменений чаще встречается у молодых людей. По дан-
ным Fajardo LF, и соавт, высокая распространенность 
поражений венечных артерий сердца у пациентов, полу-
чивших ЛТ, наблюдается именно в молодом возрасте. 
Более тяжелые последствия радиационного поражения 
выявляются в митотически активных тканях, которые 
и преобладают у молодых лиц [32].

Важным аспектом радиационной токсичности для 
сердечно-сосудистой системы является время, необхо-
димое для проявления кардиотоксических эффектов. 
Пусковым механизмом являются побочные эффекты 
облучения, и во многих случаях проходит много лет 
с момента облучения до появления клинических симп-
томов. У пациентов с ЛХ в отдаленном периоде после 
облучения средостения наиболее часто встречаются 
пороки клапанов сердца, СН, нарушение проводимости 
и аномалии перикарда. Это приводит к ухудшению ка-
чества жизни. Изменения клапанов сердца клинически 
проявляются через 5 лет после облучения грудной клетки. 
Клапанная дисфункция, как правило, проявляется ЗСН 
и одышкой [33]. В исследовании, проведенном у 415 
пациентов с ЛХ, у которых поля облучения включали 
сердце, сонные и подключичные артерии, были выявле-
ны ССЗ в отдаленном периоде. У 10 % развилась ИБС, 
в среднем, через 9 лет после лечения, у 7,4 % – патология 
сонных и/или подключичных артерий, у 6,2 % – клапанная 
дисфункция [34].

Клинические признаки индуцированной ЛТ кардио-
токсичности, обычно проявляются через 5–10 лет после ее 
окончания. По данным Aleman BM, et.al, анализ результатов 
лечения 1474 пациентов с ЛХ, получивших содержащую 
антрациклины терапию и ЛТ на средостение, и обсле-
дованных в сроки наблюдения в среднем через 18,7 лет, 
показал более высокий риск развития у них инфаркта 
миокарда (ИМ) и ЗСН по сравнению с лицами в общей 
популяции. ЛТ средостения в 2–7 раз увеличивает риск 
развития ИМ, стенокардии, СН и клапанных заболеваний. 
Кроме того, антрациклины еще больше повышают риск 
развития СН и клапанной патологии после облучения 
средостения, при этом частота развития СН в отдаленные 
сроки составляет 7,9 % [35].

В исследовании Groarke JD, et.al, у излеченных от ЛХ 
пациентов через 19 лет после облучения грудной клетки 
выявлена вегетативная дисфункция, которая нарушает 
время восстановления сердечного ритма и повышает 
число сердечных сокращений в покое. Кроме того, ве-
роятность развития вегетативной дисфункции связана 

с использованием высоких доз облучения. В облученных 
тканях сердца происходят метаболические изменения, ко-
торые затрагивают коронарные артерии. Метаболический 
дисбаланс может возникать из-за перехода окисления 
жирных кислот к гликолизу, повреждению митохондрий 
и радиационно-индуцированной болезни сердца, а также 
ишемической СН [36].

Особый интерес представляют бессимптомные на-
рушения со стороны сердца, которые часто обнаружи-
ваются у излеченных от лимфом пациентов при прове-
дении ЭХО-КГ, перфузионной сцинтиграфии миокарда, 
электрокардиографии (ЭКГ) или МРТ сердца. Heidenreich 
PA и соавт., представили данные 294 пациентов без кли-
нических проявлений со стороны сердечно-сосудистой 
системы. В лечении этих больных ЛХ использовалась 
ЛТ на средостение в суммарной очаговой дозе не менее 
35 Гр. Показано, что в сроки от 10 лет после завершения 
ЛТ у пациентов наблюдались умеренная степень сниже-
ния ФВЛЖ менее 30 %, (36 % против 3 % в популяции) 
и снижение массы левого желудочка (90 +/- 27 г/м2 про-
тив 117 г/м2) [37].

По данным Adams MJ, и соавт, у 48 пациентов, изле-
ченных от ЛХ, которым в молодом возрасте проводилось 
облучение средостения (медиана 40 Гр), в среднем через 
14,3 года после установления диагноза были отмечены 
значительные клапанные дефекты в 42 %, а нарушения 
проводимости встречались у 75 %. Снижение среднего 
размера ЛЖ и массы без увеличения толщины стенки 
ЛЖ свидетельствовали о рестриктивной кардиомио-
патии. Вегетативная дисфункция обнаружена у 57 %, 
стойкая тахикардия – у 31 %, снижение гемодинамиче-
ской реакции на физическую нагрузку – у 27 %. Кроме 
того, у 30 % пиковое потребление кислорода (VO2max) 
во время физической нагрузки было значительно сни-
жено, что является предиктором летального исхода 
при СН. Авторы рекомендуют проводить серийный 
комплексный кардиоскрининг пациентов, излеченных 
от гемобластозов [38].

Применение доксорубицина в сочетании с ЛТ на об-
ласть средостения приводит к нарушению сократительной 
способности миокарда у 11,9 % детей и подростков с ЛХ, 
обследованных через 1 год и на разных сроках после 
окончания химиолучевого лечения. Показано, ЛТ на об-
ласть средостения в дозе >30 Гр является критической для 
возникновения нарушения сократительной способности 
миокарда. Эти нарушения встречались в большинстве 
наблюдений у девочек, возраст которых на момент на-
чала терапии был старше 12 лет [39].

Полученные в представленных работах результаты 
способствуют тому, что основные модификации совре-
менных схем терапии лимфом направлены на снижение 
интенсивности режимов противоопухолевого лекар-
ственного лечения и в ряде случаев, отказ от использо-
вания ЛТ при лечении больных. Этому способствуют 
более чувствительные и специфичные методы оценки 
противоопухолевого эффекта, среди которых центральное 
место занимает позитронно-эмиссионная томография, 
совмещенная с компьютерной томографией (ПЭТ-КТ). 
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Использование данного метода позволяет выявить группу 
пациентов с ранним полным противоопухолевым ответом, 
кому возможно дезэскалировать интенсивность лечения 
с отказом от ЛТ [40].

Диагностика кардиальных осложнений 
химиолучевой терапии

Мультимодальная визуализация сердечно-сосудистой 
системы применяется для раннего выявления токсиче-
ского воздействия химиолучевой терапии. С помощью 
ЭХО-КГ можно диагностировать систолическую или 
диастолическую дисфункцию желудочков, а также пери-
кардиальные синдромы. ФВЛЖ имеет диагностическое 
и прогностическое значение для онкологических боль-
ных, а применение 3D-ЭХО-КГ повышает возможность 
более точной оценки этого показателя. ЭХО-КГ визуа-
лизация деформации полезна для выявления доклиниче-
ских побочных эффектов ещё до появления структурных 
изменений в сердце [41]. Компьютерная томография 
сердечно-сосудистой системы может применяться для 
оценки кальцификации клапанов или коронарных ар-
терий, а также для оценки функции клапанов и сердца. 
МРТ сердца в сочетании с ЭХО-КГ и компьютерной 
томографией может помочь в количественной оценке 
клапанной болезни сердца, фиброза и в раннем выявлении 
повреждений сердца, вызванных облучением. Биомаркер 
BNP (мозговой натрийуретический пептид) применяется 
для раннего выявления сердечно-сосудистых нарушений 
после ЛТ.

В рекомендациях Европейского общества кардио-
логов (ESC) 2022 года обобщаются утверждения по ве-
дению пациентов с онкологическими заболеваниями 
в анамнезе и кардиотоксичностью, указывается исходная 
оценка и расчет риска, последующие визиты и график 
мониторинга биомаркеров, а также профилактические 
и терапевтические стратегии [27]. В настоящее время 
не существует единых рекомендаций по профилактике 
и лечению кардиотоксичности, вызванной ЛТ. Классиче-
ские факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
необходимо контролировать в соответствии с существу-
ющими рекомендациями. Профилактические стратегии 
с применением ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента и бета-блокаторов, а также статинов 
могут снизить токсическое воздействие химиолучевой 
терапии [27].

Таким образом, в результате анализа литературы сле-
дует отметить, что в настоящее время недостаточно из-
учены вопросы наблюдения за пациентами в отдаленные 
сроки после завершения терапии гемобластозов. Мало 
исследований качества жизни и психолого-психиатри-
ческих проблем лиц, излеченных от опухолей системы 
крови [11, 42]. Дальнейшее изучение сердечно-сосудис-
тых токсических эффектов и развитие кардиоонкологии 
помогут улучшить наблюдение за такими пациентами 
и повысить эффективность раннего выявления заболе-
ваний с помощью скрининга и тщательного наблюдения 
за пациентами.

Заключение
Учитывая кардиальные осложнения у больных с ге-

мобластозами во время противоопухолевой терапии 
и после ее завершения, необходимо уделять особое вни-
мание оценке сердечно-сосудистого статуса и наличию 
у пациента факторов риска ещё до начала лечения. При 
необходимости требуется изменение схем противоопу-
холевого лечения, с целью снижения потенциальной 
токсичности, а также применение препаратов, защи-
щающих сердечно-сосудистую систему. Многообразие 
клинических проявлений лучевой болезни сердца, дли-
тельный период бессимптомного течения, диктуют не-
обходимость продолжительного наблюдения за больными 
с гемобластозами, получившими облучение средостения, 
особенно в молодом возрасте. Это, безусловно, требует 
мультидисциплинарного подхода на всех этапах терапии, 
а также наблюдения после окончания лечения. В будущем 
следует использовать передовые методы визуализации 
сердца, новые кардиальные биомаркеры и генетические 
маркеры предрасположенности к кардиотоксичности. 
Такие подходы могли бы способствовать разработке 
программ профилактики и реабилитации больных для 
снижения непосредственных и отдаленных проявлений 
кардиотоксичности и улучшения качества жизни изле-
ченных пациентов.
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