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ВОЗМОЖНОСТИ ЭХОКАРДИОГРАФИИ 
В ОЦЕНКЕ КАРДИОТОКСИЧНОСТИ 
ХИМИОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ОНКОЛОГИЧЕСКОГО 
ПРОФИЛЯ (состояние проблемы 
в литературе, результаты собственных 
исследований)

Ретроспективно проанализирован мониторинг результатов эхокардиографии 
пациентов, которые проходили лечение в клинике Национального института 
рака. Эхокардиографию проводили с целью оценки кардиотоксического 
влияния химиотерапевтического лечения. Использование эхокардиографии 
позволило определить ранние, субклинические проявления кардиотоксич-
ности, что имеет значение при включении в терапию схем полихимиотерапии 
с кардиотоксическим действием.

Неуклонный рост заболеваемости 
онкологической патологией предполагает 
усовершенствование существующих мето-
дов диагностики, развитие новых диагно-
стических и терапевтических технологий. 
В лечении пациентов с метастазами солид-
ных опухолей первоочередное значение 
имеют побочные эффекты, снижающие 
качество жизни и не позволяющие достичь 
желаемых результатов лечения. Пациент 
может получить сопровождающуюся сим-
птомами, но имеющую кратковременное 
течение кардиальную дисфункцию как 
«плату» за более высокую вероятность 
излечения. Но следует помнить о том, что 
в будущем излечившийся от рака пациент 
не захочет иметь кардиальную патологию. 
Таким образом, необходимо контролиро-
вать лечение опухоли и минимизировать 
кардиоваскулярные побочные эффекты.

За последнее время существенно 
изменился подход к лечению больных 
онкологического профиля: если ранее 
применяли цитотоксические препараты 
короткими, но интенсивными курсами 
для достижения небольшого увеличения 
выживаемости, то в настоящее время 
терапия некоторыми химиопрепаратами 
может продолжаться долгие годы. При 
этом следует учитывать, что пациенты 
часто имеют сопутствующую кардиаль-
ную патологию, предрасположенность 
к ней и возрастные изменения сердечно-
сосудистой системы. Кроме того, прово-
димые клинические исследования имеют 

строгие критерии включения и исключе-
ния и не всегда точно отражают частоту 
развития кардиотоксичности [39].

К основным кардиоваскулярным 
побочным эффектам противоопухолевой 
терапии относятся: удлинение интервала 
QT и аритмии, ишемия и инфаркт мио-
карда, артериальная гипертензия, ве-
нозная и артериальная тромбоэмболии, 
кардиальная дисфункция в виде нару-
шения систолической и диастолической 
функций и сердечная недостаточность 
(СН). Чаще отмечают развитие СН, ко-
торая может иметь различную тяжесть, 
быть обратимой или необратимой, 
развиваться непосредственно по завер-
шении лечения либо быть отдаленным 
следствием [5–11].

В табл. 1 приведен перечень химио-
терапевтических препаратов, примене-
ние которых сопровождается теми или 
иными признаками кардиотоксичности.

В зависимости от степени кардиоде-
прессивного действия и механизмов раз-
вития нарушений кардиальной функции 
химиопрепараты можно разделить на:

•	препараты, вызывающие нарушение 
сократительной функции (систо-
лическая или диастолическая дис-
функции);

•	препараты, вызывающие или обо-
стряющие ишемические изменения 
в миокарде;

•	препараты, влияющие на систему 
проводимости миокарда.
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В литературе также представлена 
классификация ключевых химиопре-
паратов, в основу которой положены 
механизмы нарушения функции сер-
дечно-сосудистой системы [7] (табл. 2).

Клинические варианты развития 
кардиодепрессивного действия химио-
препаратов могут выражаться острым 
повреждением сердечной мышцы. При 
этом риск его возникновения не зави-
сит от кумулятивной дозы цитостатика 
и регистрируется в течение 24–48 ч после 
введения.

Повреждение сердечной мышцы 
клинически манифестируется следу-
ющими проявлениями: нарушениями 
сердечного ритма (чаще синусовая тахи-
кардия), неспецифическим изменением 
сегмента ST и зубца T на электрокарди-
ограмме (ЭКГ), бессимптомным сниже-
нием фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ), признаками острого миокар-
дита или перикардита, транзиторной 
СН, исключительно редко — инфарктом 
миокарда или внезапной смертью [7].

Подострое повреждение сердечной 
мышцы развивается в течение 6–8 мес 
после завершения терапии с пиком 
клинической манифестации спустя 
3–4 мес после введения последней дозы 
цитостатика. Основные ее проявления 
сходны с таковыми при остром повреж-
дении миокарда.

Отсроченное повреждение сердеч-
ной мышцы (дилатационная кардиомио-
патия) является основным дозозависи-
мым осложнением цитостатиков и раз-
вивается в течение 5 и более лет после 
введения последней дозы цитостатика. 
Клиническая картина может значитель-
но варьировать от бессимптомной дис-
функции ЛЖ до прогрессирующей, в том 
числе фатальной, СН [7, 24, 44, 46, 47].

Наиболее значимыми кардиова-
скулярными побочными эффектами 
противоопухолевой терапии являются 
поздняя СН после лечения антраци-
клинами и циклофосфамидом, а также 
поражение коронарных артерий и сер-
дечных клапанов после лучевой терапии 
на область грудной клетки Основной 
причиной лучевого поражения сердца 
считают повреждение эндотелия сосу-
дов сердца с последующим нарушением 
микроциркуляции, развитием ишемии 
и фиброзa. Фактором риска развития 
кардиальных нарушений считают лу-
чевую терапию на область средостения 
в дозе 40 Гр и более [11, 48, 49].

В литературе встречается термин 
«радиационная болезнь сердца», кото-
рая проявляется утолщением перикарда 
до 7 мм и более, гидроперикардом, 
деформацией клапанного аппарата 
и нарушениями функции синусового 
и атриовентрикулярного узлов.

Лучевая терапия, по данным неко-
торых авторов, существенно отягощает 
кардиотоксические эффекты системной 

цитотоксической терапии [11, 48, 49]. 
В то же время, по результатам SEER 
Сancer Registries, США, риск смертности 
от кардиоваскулярной патологии невы-
сок в первые 10 лет после облучения, 
но повышается со временем [12, 19, 31].

Антрациклины остаются базисными 
препаратами в лечении многих злокаче-
ственных новообразований, и кардио-
токсичность этих химиотерапевтических 
препаратов зависит от кумулятивной 
дозы [2, 4, 13, 14, 17, 20, 22].

При общей дозе препарата 300 мг/м² 
СН регистрируют у 1–2% больных, при 
дозе 400 мг/м² — у 3–5%, при 450 мг/м² — 
у 5–8%, при 500 мг/м² и более — у 6–20% 
пациентов [34].

У детей, особенно младшего воз-
раста, кардиотоксичность развивается 
при приеме более низких кумулятивных 
доз [1]. По мнению некоторых авторов, 
повреждение миоцитов вследствие тера-

пии доксорубицином у детей приводит 
к уменьшению объема жизнеспособного 
миокарда, неадекватной массе ЛЖ и кли-
нически значимой кардиальной дис-
функцией в более поздние годы [7, 18, 
26–28, 35, 43, 44, 48, 49]. Основным 
механизмом развития кардиальной дис-
функции являются увеличение постна-
грузки ЛЖ и, как следствие, снижение 
сократительной способности миокарда 
[26–28, 32, 33, 37].

Ряд исследователей считают, что 
кумулятивная доза 200 мг/м² является 
критической для манифестации кардио-
токсичности, а снижение ФВ ЛЖ более 
чем на 4% после достижения данной 
дозы — прогностическим фактором [6–8, 
21, 26–28].

К основным факторам риска разви-
тия кардиотоксичности относят:

•	предшествовавшее облучение средо-
стения;

Таблица 1. Побочные эффекты основных химиопрепаратов
Химиотерапевти-
ческий препарат Клинические проявления токсичности

Блеомицин Пульмониты, лихорадка, реакции гиперчувствительности, мукозит, десквама-
ция, признаки умеренной кардиотоксичности

Карбоплатин Миелосупрессия, тошнота, рвота, признаки умеренной кардиотоксичности
Цисплатин Нефротоксичность, сильная тошнота и рвота, нейротоксичность, признаки уме-

ренной кардиотоксичности
Циклофосфамид
Ифосфамид

Миелосупрессия, геморрагический цистит, умеренная или сильная тошнота 
и рвота, синдром неадекватной секреции антидиуретического гормона, при-
знаки умеренной кардиотоксичности

Цитарабин Миелосупрессия, мукозит, сильная тошнота и рвота, нейротоксичность, конъюн-
ктивит, признаки умеренной  кардиотоксичности

Дакарбазин Сильная тошнота, рвота, миелосупрессия, лихорадка, флебит, признаки уме-
ренной кардиотоксичности

Даунорубицин
Доксорубицин

Миелосупрессия, выраженная кардиотоксичность, выраженная тошнота и рвота, 
алопеция, некроз при экстравазальном попадании

Этопозид Миелосупрессия, гипотензия при быстром введении, признаки умеренной кар-
диотоксичности

Флороурацил Миелосупрессия, мукозит, диарея, флебит, признаки умеренной кардиоток-
сичности

Метотрексат Миелосупрессия, мукозит, нефротоксичность, светочувствительность, призна-
ки умеренной кардиотоксичности

Митоксантрон Миелосупрессия, выраженная кардиотоксичность, умеренная тошнота и рвота
Мустарген Миелосупрессия, умеренная тошнота и рвота, признаки умеренной кардио-

токсичности
Винкристин Нейротоксичность, миелосупрессия, некроз при экстравазальном попадании, 

синдром неадекватной секреции антидиуретического гормона, признаки уме-
ренной кардиотоксичности

Таблица 2. Побочные эффекты основных химиопрепаратов в зависимости от механизма наруше-
ния функций сердечно-сосудистой системы

Кардиальные синдромы Химиотерапевтические препапраты
СН Антрациклины/антрахинолоны

Циклофосфамид
Трастузумаб и другие ингибиторы тирозинкиназы на основе мо-
ноклональных антител

Ишемические изменения 
и тромбоэмболия

Антиметаболиты (флоуроурацил, капецитабин)
Препараты, нарушающие сборку микротрубочек (паклитаксел, 
доцетаксел)
Цисплатин
Сунитиниб, сорафениб

Другие токсические эффекты:
эндомиокардиальный фиброз,
геморрагический миокардит,
брадиаритмия,
феномен Рейно,
автономная нейропатия,
удлинение интервала Q–T
трепетание/мерцание желудоч-
ков, легочный фиброз

Бусульфан, циклофосфамид
 
Паклитаксел
Винбластин, блеомицин
Винкристин
Триоксид мышьяка
 
Блеомицин, метотрексат, циклофосфамид в высоких дозах
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•	возраст (>70 и <15 лет);
•	женский пол;
•	сопутствующая патология со стороны 

коронарных артерий, клапанов или 
миокарда; 

•	артериальная гипертензия;
•	применение нескольких кардиоток-

сичных препаратов (паклитаксел, 
доцетаксел, трастузумаб, циклофос-
фамид, этопозид, дакарбазин и др.) 
[47].
Ведущим механизмом развития 

кардиотоксичности под влиянием антра-
циклиновых препаратов является окис-
лительный стресс. Продукты окисления 
индуцируют апоптоз, а в более высоких 
концентрациях и некроз кардиомио-
цита, а также могут вызывать разрыв 
саркомера. Известна генетическая пред-
расположенность к антрациклиновой 
кардиотоксичности. В одной из работ 
[42] показано, что у пациентов с нехо-
джкинской лимфомой риск отдаленной 
токсичности зависит от генетических 
вариантов транспортеров доксорубицина 
и ферментов, продуцирующих свобод-
ные радикалы. У больных, подвергшихся 
биопсии эндомиокарда в ранний период 
после завершения терапии доксоруби-
цином, выявляли признаки разрушения 
и гибели клеток [8]. Из-за низких ре-
паративных возможностей кардиомио-
цитов [4] эти повреждения снижают 
способность сердца противостоять 
таким мощным стрессовым агентам, 
как артериальная гипертензия, ишемия. 
Комбинация этих факторов приводит 
к развитию в отдаленный период СН.

В связи с вышеизложенным особое 
значение приобретает диагностика 
ранних доклинических признаков по-
ражения миокарда с помощью методов 
функциональной и лучевой диагности-
ки. Это, прежде всего, использование 
стандартной электрокардиографии, 
холтеровского мониторирования, ЭКГ 
высокого разрешения, оценки вариа-
бельности ритма сердца, эхокардиограм-
мы, радионуклидной вентрикулографии, 
кардиосинхронизированной сцинтигра-
фии миокарда, магнитно-резонансной 
томографии, компьютерной томографии 
и анализа концентрации сердечных 
ферментов и других биохимических 
маркеров повреждения миокарда.

Вместе с тем и сегодня остаются не-
достаточно изученными возможности 
комплексного ультразвукового иссле-
дования больных онкологического про-
филя в диагностике нарушений функции 

миокарда под влиянием системной 
противоопухолевой терапии.

В Национальном институте рака 
проанализированы результаты исследо-
ваний пациентов в возрасте 21–70 лет, 
обратившихся по поводу онкологиче-
ской патологии, в частности лимфомы 
и рака грудной железы.

У всех больных проводили ком-
плексное ультразвуковое исследование, 
включающее трансторакальную эхо-
кардиограмму по стандартной методи-
ке, допплеровскую эхокардиограмму  
с использованием кардиологического 
датчика с частотной характеристикой 
2,0–4,0 МГц.

При необходимости трансторакаль-
ную эхокардиограмму дополняли ультра-
звуковым исследованием органов брюш-
ной полости (осмотр печени, нижней 
полой вены, печеночных вен, аорты), 
исследованием мягких тканей грудной 
стенки, межреберий, магистральных со-
судов шеи с помощью линейного датчика 
с частотной характеристикой 5–10 МГц.

Результаты анализа позволили сфор-
мировать 2 группы пациентов, структура 
которых представлена в табл. 3.

Для количественной оценки функци-
онального состояния миокарда исполь-
зовали линейные размеры и объем ЛЖ, 
конечно-систолический (КСР и КСО), 
конечно-диастолический (КДР и КДО), 
конечно-систолическое и конечно-диа-
столическое утолщение межжелудочко-
вой перегородки (МЖП) и задней стенки 
(ЗС) ЛЖ, ударный объем (УО) и ФВ ЛЖ, 
линейные размеры левого предсердия 
(ЛП) и диаметр аорты (Ао). Проводили 
допплеровскую оценку скоростей потока 
трансмитрального наполнения ЛЖ.

Установлено, что у пациентов, име-
ющих фоновую кардиальную патологию, 
отмечено ухудшение основной карди-
альной патологии, что сопровождалось 
повышением артериального давления, 
появлением тахикардии, различного 
рода аритмий, кардиалгии. При эхо-
кардиограмме отмечали расширение 
полостей сердца (ЛП ≥40 мм ±2,2% при 
норме 38±1, увеличение КДР, КСР, 
КДО, КСО), наличие клапанной па-
тологии (незначительная, умеренная, 
выраженная регургитация, формиро-
вание комбинированных, сочетанных 
пороков), выявлена гипертрофия ми-
окарда ЛЖ (135–140±3,4% при норме 
индекса массы миокарда ≤120 г/м² для 
мужчин и женщин (R. Devereux и со-
авторы)); снижение ФВ до 10% (до про-

водимого лечения у всех пациентов 
систолическая функция сердца сохра-
нена (ФВ составляла 55,4±3,6%), после 
проводимой терапии ФВ — 49,46±2,3%). 
Выявлена диастолическая дисфункция 
1-го и 2-го типов.

У пациентов 2-й группы (без карди-
альной патологии) основными клиниче-
скими проявлениями были тахикардия, 
синусовая аритмия, в редких случаях — 
падение артериального давления, появ-
ление кардиалгии. При эхокардиограмме 
отмечали незначительное снижение 
ФВ (до 10%), так как до проводимого 
лечения ФВ составляла 66,4±2,2%, по-
сле — 57,2±3,6%. Дилатации полостей 
предсердий и желудочков, нарушения 
диастолической функции миокарда вы-
явлено не было.

Значимые изменения показателей 
отмечены в группе пациентов, имеющих 
изначально кардиальную патологию, 
что, возможно, обусловлено возраст-
ными особенностями кардиодинамики 
и исходно низким компенсаторным 
резервом миокарда.

Анализ эхокардиографических дан-
ных позволил выделить наиболее ха-
рактерные признаки патологии сердца 
у больных онкологического профиля 
на фоне проводимого лечения. К ним 
относятся, прежде всего, нарушения 
систолической функции ЛЖ, а именно:

•	изменения миокарда (истончение, 
нарушение синхронности сокраще-
ния волокон миокарда, дискинезии, 
парадоксальные движения стенки 
желудочка);

•	нарушения локальной сократимости 
(гипокинезии, акинезии), признаки 
асимметричной гипертрофии миокар-
да;

•	увеличение КДО, КСО, а в результа-
те — снижение ФВ;

•	расширение камер сердца;
•	при выраженной дилатации — на-

личие тромбов;
•	возможны аневризматические из-

менения миокарда;
•	перикардит;
•	наличие тромбов в магистральных 

сосудах (нижняя полая вена).
Не менее значимыми являются 

нарушения диастолической функции 
ЛЖ. Феномен «незавершенной» диа-
столы, который формируется у этих па-
циентов, характеризуется увеличением 
скорости трансмитрального кровотока 
в фазу систолы предсердий (≥0,8 м∕с при 
норме 0,56±0,13 м∕с), уменьшением 
скорости трансмитрального кровотока 
в фазу систолы предсердий (≤0,3 м∕с при 
норме 0,56±0,13 м∕с), увеличением пика 
Е (E — скорость раннего диастолическо-
го наполнения ЛЖ) (≥1,2 м∕с при норме 
0,86±0,16 м∕с), уменьшением пика Е 
(≤0,5 м∕с при норме 0,86±0,16 м∕с), из-
менением отношения Е/А (где A — пи-
ковая скорость позднего, или предсерд-

Таблица 3. Распределение пациентов в зависимости от основного диагноза и фоновой кардиаль-
ной патологии

Группы обследованных Лимфома 
Ходжкина

Неходжкин-
ская лим-

фома

Рак грудной 
железы

1-я группа — пациенты с кардиальной патологией 7 (46,66%) 21 (67,1%) 15 (55,5%)
2-я группа — пациенты без признаков кардиальной 
патологии

8 (53,33%) 30 (60,8%) 12 (44,4%)

Всего пациентов 15 51 27
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ного, диастолического наполнения ЛЖ) 
(≤1,0 или ≥2,0 при норме 1,6±0,5 м∕с), 
удлинением времени изоволюмиче-
ского расслабления (≥110 м/с при 
норме 73±13 м∕с), сокращением вре-
мени изоволюмического расслабления 
(≤60 м/с при норме 73±13 м/с), удли-
нением времени замедления скорости 
кровотока в период быстрого диастоли-
ческого наполнения (≥240 м/с при норме 
199±32 м/с), сокращением времени 
замедления скорости кровотока в период 
быстрого диастолического наполнения 
(≤150 м/с при норме 199±32 м/с).

Таким образом, малые кумулятив-
ные дозы антрациклинов вызывают 
диастолическую дисфункцию по типу 
недостаточной релаксации. Однако при 
воздействии высоких доз химиопре-
паратов диастолическая дисфункция 
усугубляется и выражается в «псевдонор-
мализации» трансмитрального крово-
тока, что становится предпосылкой для 
систолической дисфункции ЛЖ.

Показателем диастолической функ-
ции является соотношение Е/А. Для 
определения скорости движения тканей 
(миокарда и его структур) в раннюю диа-
столу, деформации и скорости деформа-
ции миокарда используют режим «tissue 
velocity imaging». Эти современные мето-
дики позволяют получить достоверные 
показатели диастолической функции, 
поскольку они более нормализованы 
и способствуют избежанию вариабель-
ности, связанной с влиянием субъектив-
ного фактора [23, 24, 38, 50, 51].

В нескольких исследованиях ранних 
изменений функции сердца во время 
и после лечения антрациклинами выяв-
лены признаки ухудшения диастоличе-
ской функции, которые предшествовали 
систолической [25–27, 29, 40, 41, 45]. 
В других исследованиях проведение 
допплеровской эхокардиограммы по-
зволило диагностировать субклиниче-
ские кардиальные изменения [25, 30, 
31]. Ряд авторов [13] указывают на то, 
что использование ФВ ЛЖ в оценке 
степени фактического поражения ми-
окарда недостаточно, поскольку его 
компенсаторный резерв позволяет обе-
спечивать ударный выброс ЛЖ даже 
при выраженном нарушении функции 
кардиомиоцитов. Следовательно, ухуд-
шение диастолической функции сердца 
является более ранним по отношению 
к систолической функции, и у многих па-
циентов субклиническая диастолическая 
дисфункция предшествует выраженному 
снижению систолической функции [3, 
14, 15, 16, 29, 36].

Клиническими иллюстрациями мо-
гут быть следующие наблюдения.

Пациентка И. (1942 года рождения) 
обратилась с жалобами на образование 
в правой грудной железе. В ходе обсле-
дования (маммография, компьютерная 
томография органов грудной полости, 

органов брюшной полости, малого таза) 
выявлено прогрессирование основного 
заболевания: метастатическое пораже-
ние легких, правой плевральной поло-
сти, лимфатических узлов средостения. 
На основании этого пациентке пред-
ложена неоадъювантная полихимио-
терапия, включающая антрациклины.

При эхокардиографическом обсле-
довании с целью оценки функциональ-
ного состояния миокарда выявлены сле-
дующие патологии: комбинированный 
митральный порок сердца с преоблада-
нием стеноза (рис. 1, 2, 3), сочетанное 
поражение аортального клапана (недо-
статочность), дилатация полостей серд-
ца, ультразвуковые признаки легочной 
гипертензии, гипертрофии миокарда, 
косвенные признаки СН (рис. 4, 5).

П о с л е  п р о в е д е н и я  3  к у р с о в 
полихимио терапии на фоне выраженной 
дилатации полостей сердца (левого, право-

го предсердий) (рис. 6), сохраняющейся 
легочной гипертензии, косвенных при-
знаков СН, наличия свободной жидкости 

Рис. 1. Эхограмма сердца. В-режим. 
Увеличенное левое предсердие 
с неоднородным дисперсным со-
держимым, признаками замедления 
тока крови, эффектом «спонтанного 
контрастирования» полости

Рис. 2. Эхограмма сердца. В-, М-режимы. Гиперэхогенные, утолщенные створки ми-
трального клапана (фибротизация, кальциноз створок). П-образное движение створок

Рис. 3. Эхограмма сердца. Апикальная 4-камерная позиция. В-, Д-режимы. 
Допплерографические параметры комбинированного митрального порока
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в правой плевральной полости отмечали 
появление в полости ЛП пристеночных 
тромботических масс (рис. 6–8).

Примером хорошо переносимой 
полихимиотерапии у пациентов с со-
путствующей кардиальной патологией 
может быть следующий клинический 
случай.

Пациентка Р., 1963 года рождения, 
обратилась в Национальный институт 
рака с жалобами на объемное образование 
в правой грудной железе. Пациентке пред-
ложен курс полихимиотерапии, FAC, для 
проведения которого необходима оценка 
резервных возможностей сердца до, на эта-
пах и после курса полихимиотерапии.

На эхокардиограмме отмечены сле-
дующие особенности: комбинированный 
порок митрального клапана без четкого 
преобладания (рис. 9, 10), дилатация пред-
сердий (см. рис. 9), правого желудочка, 
наличие выраженной недостаточности 
трехстворчатого клапана (рис. 11), при-
знаки умеренной легочной гипертензии, 
но с сохраненной хорошей сократитель-
ной функцией миокарда ЛЖ (рис. 12). 
После парных курсов полихимиотерапии 
эхокардио графическая картина суще-
ственно не изменилась. Наличие длитель-
но существующей кардиальной патологии 
создает существенные компенсаторные 

механизмы, что приводит к хорошей адап-
тации проводимой терапии и снижает риск 
возможных кардиальных осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Изучение проблемы возможностей 

эхокардиограммы в оценке кардиоток-
сичности свидетельствует, что в насто-
ящее время в Украине нет стандартов 
обследования и мониторинга пациен-
тов, получающих кардиодепрессивную 
терапию (полихимиотерапию, лучевую 
терапию).

В то же время с целью предотвраще-
ния развития кардиальной патологии 
или усугубления существующей на фоне 
проводимой терапии у больных онколо-
гического профиля необходимо особое 
внимание уделять профилактике кардио-
миопатии. Так, выявление до начала тера-
пии факторов риска нарушения функций 
сердца позволит модифицировать схему 
химиотерапии путем изменения скорости 
и режима введения препарата, уменьше-
ния его максимальной кумулятивной 
дозы или замены менее токсичным пре-
паратом, выбрать оптимальный доступ, 
использовать новые способы фиксиро-
вания пациента и методики при лучевой 
терапии органов грудной полости. Для 
своевременного выявления сердечных 
осложнений следует непрерывно наблю-

дать за состоянием сердечно-сосудистой 
системы пациентов на протяжении пе-
риода лечения и после его завершения.

Большинство современных рекомен-
даций по выявлению кардиотоксично-
сти, обусловленной противоопухолевым 
лечением, базируются на данных средне-
го уровня доказательности. В частности, 
ФВ ЛЖ является наиболее широко 
используемым параметром в монито-
ринге кардиотоксичности, но при его 
применении возможна недооценка ис-
тинного масштаба поражения миокарда, 
поскольку у пациентов с нормальными 
значениями ФВ ЛЖ могут быть субкли-
нические изменения функции сердца.

Эхокардиограмма с использованием 
разработанных показателей для оценки 
диастолической функции, таких как 
визуализация с определением скорости 
движения тканей во время ранней диа-
столы, деформация и скорость деформа-
ции, позволяет на более раннем этапе 
выявлять субклинические нарушения 
функции сердца.

Необходимость длительного наблю-
дения пациентов после противоопухоле-
вого лечения является новым аспектом 
в практической онкологии — злокаче-
ственные новообразования все чаще 
рассматривают как хронические заболе-
вания. В связи с этим нужны надежные 
и чувствительные методы мониторинга 
для раннего выявления кардиоваскуляр-
ных токсических эффектов, что даст воз-
можность своевременно диагностировать 
осложнения, обусловленные противоопу-
холевым лечением, без снижения эффек-
тивности последнего.
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Можливості ехокардіографії в оцінці 
кардіотоксичності хіміотерапевтичного лікування 
хворих онкологічного профілю (стан проблеми 
в літературі, результати власних досліджень)
О.І. Солодяннікова, Т.С. Головко, Г.В. Лаврик, Л.А. Шевчук

Національний інститут раку, Київ

Резюме. Ретроспективно проаналізовано моніторинг 
результатів ехокардіографії пацієнтів, що проходили лікування 
в клініці Національного інституту раку з приводу різних 
онкологічних захворювань. Ехокардіографію проводили 
з метою оцінки кардіотоксичного впливу хіміотерапевтичного 
лікування. Застосування ехокардіографії дозволило виявити 
ранні, субклінічні прояви кардіотоксичності, що має значення 
для застосування схем поліхіміотерапії з кардіотоксичною дією.

Ключові слова: кардіотоксичність, поліхіміотерапія, про-
менева терапія, методи діагностики, ехокардіографія.

Echocardiography capability in assessment 
of chemotherapy’s cardiotoxicity of oncologic 
patients (literature review, results of own 
examinations)
O.I. Solodiannikova, T.S. Golovko, G.V. Lavryk, L.A. Shevchuk

National Cancer Institute, Kyiv

Summary. Results of echocardiography monitoring of patients 
who underwent treatment in National Cancer Institute because 
of different oncologic diseases were retrospectively analyzed. 
Echocardiography was performed in order to assess cardiotoxic 
impact of chemotherapeutic treatment. Usage of echocardiography 
has let to reveal early, subclinical manifestations of cardiotoxicity, 
what is important in usage of chemotherapeutic schemes’ with 
cardiotoxicity.

Key words: cardiotoxicity, polychemotherapy, radiologic 
treatment, echocardiography, diagnostics’ methods.


