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Кардиоонкология – новое, актуально развивающееся направление современной кардиологии и терапии. 
Влияние химиотерапии злокачественных заболеваний на состояние сердечно-сосудистой системы и течение 
имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний у пациента, а также профилактика кардиотоксических эффек-
тов – сложная и многопрофильная задача. Осложнения, возникающие на фоне проведения химиотерапии, 
заключаются в развитии нарушений сократительной способности миокарда, дестабилизации артериального 
давления, появлении ишемии миокарда, нарушений ритма. Пациенты, проходящие химиотерапию злокаче-
ственных новообразований, имеют значимо повышенный риск развития сердечно-сосудистых осложнений. 
Цель исследования: изучить современные данные, касающиеся возможностей иммунологической диагно-
стики кардиоваскулярной токсичности химиотерапии. Подготовка исследования осуществлялась путем про-
ведения несистемного обзора публикаций с помощью сплошной выборки в базах данных PubMed, BLAST 
и eLibrary по ключевым словам: «артериальная гипертония», «ишемическая болезнь сердца», «хроническая 
сердечная недостаточность», «кардиотоксичность», «противоопухолевая терапия». Всего было проанализи-
ровано более 100 публикаций. Для написания обзора использовались 47 работ (3 – отечественные источни-
ки). Глубина поиска составила 14 лет. В данном обзоре проанализированы современные литературные дан-
ные, касающиеся влияния химиотерапии – кардиотоксических эффектов на течение таких сердечно-сосуди-
стых заболеваний, как ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность. Представлены 
актуальные методики диагностики кардиотоксических эффектов и перспективы дальнейших исследований. 
Отдельно приведены данные о возможностях иммунологической диагностики на примере галектина-3 и фак-
тора роста и дифференцировки 15. Актуальным направлением ранней диагностики является использование 
микроРНК в ранней специфической диагностике осложнений химиотерапии. Ранняя оценка и коррекция 
кардиотоксических эффектов у пациентов, проходящих химиотерапию злокачественных новообразований, 
важнейшая междисциплинарная задача. Ключевыми активно обсуждаемыми, с точки зрения научного поис-
ка, способами диагностики являются иммунологическая диагностика и использование микроРНК.
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Cardio-oncology is a new, rapidly developing field of modern cardiology and therapy. The effect of chemotherapy 

for malignant diseases on the state of the cardiovascular system and the course of existing cardiovascular diseases in 
a patient, as well as the prevention of cardiotoxic effects, is a complex and multidisciplinary task. Complications that 
occur during chemotherapy include the development of myocardial contractility disorders, destabilization of blood 
pressure, the appearance of myocardial ischemia, and rhythm disturbances. Patients undergoing chemotherapy for 
malignant neoplasms have a significantly increased risk of developing cardiovascular complications. To study current 
data on the possibilities of immunological diagnosis of cardiovascular toxicity of chemotherapy. The publication was 
prepared by conducting a non-systematic review of publications using a continuous sample in the PubMed, BLAST and 
eLibrary databases using the keywords arterial hypertension, coronary heart disease, chronic heart failure, cardiotoxic-
ity, antitumor therapy. In total, more than 100 publications were analyzed. 47 (3 – domestic sources) were used to write 
the review. The search depth was 12 years. This review analyzes the current literature data on the effect of chemother-
apy – cardiotoxic effects on the course of such cardiovascular diseases as coronary heart disease, chronic heart failure. 
Current methods for the diagnosis of cardiotoxic effects and prospects for further research are presented. Data on the 
possibilities of immunological diagnostics using the example of galectin-3 and growth and differentiation factor 15 are 
presented separately. An urgent area of early diagnosis is the use of microRNAs in the early specific diagnosis of che-
motherapy complications. Еarly assessment and correction of cardiotoxic effects in patients undergoing chemotherapy 
for malignant neoplasms is an important interdisciplinary task. The key diagnostic methods that are actively discussed 
from the point of view of scientific research are immunological diagnostics and the use of microRNAs. 
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Введение 

Коморбидность при сердечно-сосуди-
стых заболеваниях  – важнейшая проблема 
современной кардиологии. Наличие не-
скольких взаимоотягощающих патологий 
ухудшает течение и прогноз основного 
сердечно-сосудистого заболевания, меня-
ет качество жизни [1]. Проблематика ко-
морбидности накладывает существенное 
социальное и экономическое бремя на си-
стему здравоохранения в целом. Известно, 
что сердечно-сосудистые заболевания яв-
ляются наиболее распространенной причи-
ной смертности от всех заболеваний во всем 
мире [2]. Второй по значимости причи-
ной смертности выступают онкологические 
заболевания, и сочетание у пациентов дан-
ной нозологии с заболеваниями сердечно-
сосудистой системы создает определенный 
коморбидный фенотип, имеющий ряд уста-
новленных трудностей для ведения в кли-
нической практике. По данным Федераль-
ного проекта «Борьба с онкологическими 
заболеваниями», в Российской Федерации 
за 2023 год было выявлено на 7,6% боль-
ше онкологических случаев по сравнению 
с 2022 годом: 1168,9 случая на 100 тыс. на-
селения, смертность от новообразований – 
на 1,8% [3]. 

Пациенты с сердечно-сосудистой пато-
логией и онкологическими заболеваниями, 
несмотря на отнесение их к разных груп-
пам, имеют значимое количество общих 
факторов риска развития. Важнейшими 
факторами развития онкологических забо-
леваний являются курение, избыточный вес, 
ожирение, уровень физической активности, 
питание [4]. Увеличение распространенно-
сти хронических неинфекционных заболе-
ваний и факторов их развития неуклонно 
ведет к росту как сердечно-сосудистой, так 
и онкопатологии. 

Актуальным направлением в данной 
области является изучение кардиотоксич-
ности, развивающейся на фоне лечения 
онкологических заболеваний. В статье рас-
сматриваются современные аспекты ме-
ханизмов кардиотоксичности при лечении 
онкологических заболеваний, и возмож-
ные способы ранней диагностики данного 
явления. 

Цель научного обзора: провести анализ 
современных литературных источников, 
касающихся способов иммунологической 
диагностики кардиотоксических эффектов 
противоопухолевой терапии злокачествен-
ных новообразований у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью с целью их раннего 
выявления и коррекции.

Материалы и методы исследования
Проведен несистематический обзор от-

ечественных и зарубежных литературных 
источников по исследуемой теме, кото-
рый производился с помощью сплошной 
выборки в базах данных PubMed, РИНЦ 
и eLibrary с использованием ключевых 
слов: «артериальная гипертония» (arterial 
hypertension), «ишемическая болезнь серд-
ца» (coronary artery disease), «хроническая 
сердечная недостаточность» (chronic heart 
failure), «кардиотоксичность» (cardiotoxic-
ity), «противоопухолевая терапия» (antitu-
mor therapy). В выборку также вошли такие 
комбинации, как «хроническая сердечная 
недостаточность и противоопухолевая тера-
пия»; «ишемическая болезнь, артериальная 
гипертония и кардиотоксические эффекты». 
Проводился анализ информации, представ-
ленной в литературных обзорах, оригиналь-
ных исследованиях, метаанализах. Поиск 
информации проводился в соответствии 
с протоколом Preferred Reporting Items 
for Systematic Reviewsand Meta-Analyses 
(PRISMA) [5]. Всего было проанализиро-
вано более 100 публикаций. Для написания 
обзора использовались 47 работ (3 – отече-
ственные источники). Глубина поиска со-
ставила 14 лет. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

Кардиотоксичность. Определение, 
современное представление о проблеме
Кардиотоксичность  – термин, включа-

ющий в себя перечень осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, возни-
кающих на фоне лечения онкологических 
заболеваний [6]. Стоит отметить, что кар-
диотоксичные эффекты могут развивать-
ся как во время лечения онкологического 
заболевания, так и после лечения. Соглас-
но классификация T.M. Suter и M.S. Ewer, 
выделяют два типа кардиотоксического эф-
фекта противоопухолевой терапии: 

•  необратимый  – данный тип кардио-
токсичности характерен при применении 
антрациклиновых антибиотиков и химиоте-
рапии. Характеризуется нарушением сокра-
тительной функции миокарда вследствие 
гибели кардиомиоцитов;

• обратимый – при данном варианте кар-
диомиопатии характерно повреждение ми-
тохондрий и белков, отвечающих за сокра-
щение миокарда. Такой вид кардиотоксич-
ности характерен при применении терапии 
моноклональными антителами [7].

На сегодняшний день имеется суще-
ственное количество публикаций, ука-
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зывающих на высокий риск негативного 
влияния противоопухолевой терапии на со-
кратительную функцию левого желудочка, 
с последующими нарушениями ритма, уд-
линением интервала QT, ишемией миокар-
да, легочной гипертензией [8-10]. Основной 
обсуждаемой темой в разрезе данной про-
блемы является изучение развития и тече-
ния сердечной недостаточности на фоне ле-
чения онкологической патологии. 

Отдельно сегодня обсуждается бес-
симптомное течение кардиотоксичности 
на фоне лечения онкологических заболева-
ний, где отдельная роль уделяется исполь-
зованию цитокинов [11].

Течение ишемической болезни сердца 
на фоне противоопухолевой терапии
По современным представлениям, од-

ним из ключевых механизмов развития ате-
росклероза лежит хроническое неинфек-
ционное воспаление, которое также тесно 
связано с развитием опухолевого процесса. 
Такие факторы, как курение, ожирение, ар-
териальная гипертония, злоупотребление 
алкоголем, снижение физической активно-
сти, избыточный вес, являются потенци-
альными факторами развития атероскле-
роза [12]. По данным исследований, у па-
циентов с ИБС встречаемость избыточной 
массы тела составляет до 80%. В свою 
очередь избыточная масса тела ассоции-
рована с 13 видами онкологических забо-
леваний [13]. Патогенетическая взаимос-
вязь избыточной массы тела и онкологии 
связана с интенсивной выработкой гормо-
нов жировой ткани и такими цитокинами, 
как интерлейкин-6, фактор некроза опухо-
ли альфа, С-реактивный белок. По данным 
проспективных исследований, риск разви-
тия или ухудшение течения ИБС на фоне 
онкологических заболеваний увеличива-
ется на фоне противоопухолевой терапии 
и продолжает возрастать даже в случае 
успешного излечения от онкологического 
заболевания [14; 15]. Кардиотоксические 
осложнения при лечении онкологическо-
го заболевания зависят от типа прово-
димой терапии. На фоне использования 
антрациклиновых антибиотиков происхо-
дит формирование комплексов с железом, 
кислотных радикалов и выработка топои-
зомеразы 2b в пролиферирующих клетках, 
что приводит к подавлению синтеза ДНК 
и апоптозу кардиомиоцитов. 

На фоне формирования кислотных ради-
калов происходит прогрессирование атеро-
склероза [16]. Противоопухолевые препара-
ты на основе платины способны вызывать 
прогрессирование эндотелиальной дис-

функции и, соответственно, атеросклероза 
[17]. По данным исследований, риск разви-
тия ИБС повышен в 2,6 раза у пациентов, 
прошедших успешное излечение рака яичек 
цисплатином, по сравнению с пациентами 
без онкологической патологии. Также был 
отмечено увеличение случаев острого коро-
нарного синдрома в 17% раз в течение 1-й 
недели от начала лечения [18]. 

Лечение моноклональными антителами 
также повышает риск развития и прогрес-
сирования имеющегося атеросклероза [19]. 
Такими же негативными свойствами в от-
ношении лечения онкологических заболе-
ваний обладает гормональная терапия рака 
молочной железы, повышая риск развития 
ИБС на 25% по сравнению с пациентами 
без онкологических заболеваний [20]. 

Лучевая терапия, являясь широко ис-
пользуемым методом в лечении онкологи-
ческих заболеваний, также оказывает ряд 
негативных воздействий на течение ИБС. 
Выделяют как макро-, так и микрососуди-
стые нарушения. По данным исследований, 
эндотелий сосудов очень чувствителен 
к действию излучения [21; 22]. Как след-
ствие этого, возникают тромботические 
осложнения, нарушение гемостаза, нару-
шение эластичности сосудистой стенки. 
По результатам длительных наблюдений 
в США у пациенток с раком молочной же-
лезы на фоне облучения и излечения за-
болевания, частота развития ИБС была 
больше на 18,7% по сравнению с паци-
ентами без онкологического заболевания 
[23]. Макрососудистые нарушения на фоне 
лучевой терапии проявляются в образова-
нии новых атеросклеротических бляшек. 
По данным морфологических исследова-
ний, содержат меньше липопротеидов низ-
кой плотности и больше гиперплазирован-
ной интимы [24]. 

Нарушение структуры интимы приво-
дит к изменению эластичности сосудистой 
стенки, повышению периферического со-
противления сосудов и, как следствие, ро-
сту артериального давления. Повышение 
артериального давления при лечении он-
кологической патологии также может быть 
обусловлено гормональной терапией. 

Развитие хронической сердечной 
недостаточности на фоне 

противоопухолевой терапии
Патогенетические механизмы приво-

дят к структурным и функциональным из-
менениям миокарда, повышению уровня 
натрийуретического пептида и последую-
щему развитию сердечной недостаточности 
(рисунок). 
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Основные механизмы развития хронической сердечной недостаточности  
при лечении онкологических заболеваний 

Составлено авторами по результатам данного исследования

Точные механизмы развития сердечной 
недостаточности на фоне противоопухоле-
вой терапии до конца не изучены. Среди 
известных факторов выделяют активацию 
воспалительных цитокинов, окислитель-
ный стресс, повреждение митохондрий, 
выработку свободных радикалов, деструк-
цию ДНК и мембраны кардиомиоцитов 
[25; 26]. По данным экспериментальных 
исследований на фоне лечения доксоруби-
цином, смертность от развития сердечной 
недостаточности увеличивается в два раза 
по сравнению с другими видами противо-
опухолевой терапии [27]. При остром по-
вреждении миокарда  – появление сим-
птомов в течение первых 14 дней на фоне 
старта лечения антрациклиновыми анти-
биотиками и их последующей отмены, воз-
можно полное восстановление миокарда. 
Хронические формы, возникающие в тече-
ние года и более, как правило, трансфор-
мируются в дилатационно-гипокинетиче-
скую кардиомиопатию [28].

Таким образом, раннее выявление сим-
птомов, признаков и рисков возникновения 
сердечной недостаточности является важ-
нейшей задачей при старте противоопухо-
левой терапии.

Вопросы ранней диагностики
В отношении ранней диагностики кар-

диотоксических эффектов противоопухоле-
вой терапии у пациентов с ИБС в проспек-
тивных исследованиях продемонстрирована 
роль использования высокочувствительного 
тропонина Т, повышение концентрации ко-
торого ассоциировано с кадиотоксическими 
эффектами [29]. Однако в более поздних 
исследованиях было отмечено, что данный 
маркер может иметь повышенную концен-
трацию и до начала лечения онкологии, 
что снижает уровень его специфичности 
[30]. У пациентов с ИБС, проходящих про-
тивоопухолевое лечение онкологических 
заболеваний, было отмечено повышение 
концентрации С-реактивного белка, интер-
лейкинов. Вместе с тем изменение уровней 
данных цитокинов могло быть связано не-
посредственно с онкологическим процес-
сом, что указывает на высокую чувстви-
тельность данных цитокинов, однако ставит 
под сомнение их специфичность [31].

Актуальным направлением в ранней 
и специфичной диагностике влияния карди-
отоксических эффектов на миокард на фоне 
противоопухолевой терапии представляет-
ся использование микроРНК. В проведен-
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ных исследованиях отмечалась корреляция 
между паттернами miR-1, miR-2, miR-155, 
miR-214, которые выявлялись до образо-
вания новых атеросклеротических бляшек 
на фоне проводимой противоопухолевой 
терапии [32; 33].

Для пациентов с ХСН ценным диагно-
стическим маркером является мозговой 
и N-концевой фрагмент натрийуретиче-
ского пептида. Известно, что в диагно-
стике сердечной недостаточности данные 
гормоны играют важнейшую роль, однако 
в использовании у пациентов с ХСН с онко-
логической патологией имеют ряд ограни-
чений. Также данный маркер при наличии 
ожирения, клапанной патологии сердца, 
фибрилляции предсердий, почечной недо-
статочности может демонстрировать лож-
но сниженные уровни [34; 35]. Повышение 
уровня натрийуретических пептидов свы-
ше 100 пг/мл в сочетании с одышкой в те-
чение первых суток после начала лечения 
антрациклином может быть ассоциировано 
со значимым риском смертности от сер-
дечно-сосудистой недостаточности [36]. 
Необходимость использования пептидов 
и тропонина Т в оценке риска дестабили-
зации течения сердечной недостаточности 
отражена в соответствующих источниках 
[37; 38]. По данным метаанализа 61 иссле-
дования с участием 5691 пациента с онко-
логическими заболеваниями и ХСН, было 
отмечено повышение уровня тропонина Т, 
а также выявлена корреляция с дисфункци-
ей левого желудочка по сравнению с паци-
ентами без онкологической патологии [39]. 

В то же время имеются данные о том, 
что повышение BNP и NT-proBNP может 
происходить до начала лечения онкологи-
ческой патологии без сердечной недоста-
точности. Это объясняется тем, что злока-
чественные клетки способны вырабатывать 
такие вазоактивные вещества, как вазопрес-
син и эндотелин-1, а также сердечные гор-
моны  – натрийуретический пептид [39-41]. 
Также интересно отметить исследования, 
указывающие на повышение онкологи-
ческих маркеров при ХСН у пациентов 
без онкопатологии. В исследовании Shi K. 
и соавт. было отмечено повышение уровня 
CA 19-9 (рак поджелудочной железы), CA 
125 и белка НЕ 4 (рак яичников) у пациентов 
с сердечной недостаточностью [42]. Откры-
тым остается вопрос о повышения риска 
возникновения новообразований на фоне 
ХСН. Данный вопрос является очень акту-
альным для проведения дальнейших иссле-
дований [43]. 

Для оценки наличия и течения сердеч-
ной недостаточности при лечении онколо-
гических заболеваний для оценки морфо-

функциональных изменений необходимо 
применять эхокардиографию с подсчетом 
глобальной продольной деформации ле-
вого желудочка. В зависимости от выяв-
ленных параметров выделяют 6 вариантов 
морфофункциональных изменений при кар-
диальной токсичности:

•  отсутствие изменений на ЭхоКГ при  
наличии симптомов и повышении маркеров 
(тропонин Т, BNP/NT-proBNP);

•  наличие диастолической дисфункции 
с нормальным уровнем биомаркеров (тро-
понин Т, BNP/NT-proBNP);

• наличие диастолической дисфункции, 
повышение уровня биомаркеров (тропонин 
Т, BNP/NT-proBNP), нормальная фракция 
выброса левого желудочка;

•  ЭхоКГ  – признаки ХСН с сохранен-
ной фракцией выброса, наличие симптомов 
ХСН; 

• бессимптомное снижение фракции вы-
броса левого желудочка менее 50%;

• снижение фракции выброса левого же-
лудочка менее 50% с наличием симптомов 
ХСН [44].

Дополнительные  
иммунологические маркеры

По данным исследований, определённо 
важную диагностическую ценность в диа-
гностике ХСН при терапии рака имеет галек-
тин-3 – бета-галактозид-связывающий белок, 
лектин, участвующий в целом ряде патоге-
нетических процессов (воспаление, фиброз, 
пролиферация кардиомиоцитов, окислитель-
ный стресс, отложение коллагена) [45]. В ис-
следованиях показана значимая диагности-
ческая роль галектина-3 в ранней диагности-
ке сердечной недостаточности на фоне лече-
ния рака молочной железы [46]. Однако его 
прогностическое значение при данном виде 
ассоциации еще не изучено.

Фактор дифференцировки роста 15  – 
пептид из суперсемейства трансформиру-
ющего фактора роста. Повышение концен-
трации данного маркера отмечено у пациен-
тов с раком молочной железы, проходивших 
лечение антрациклином и трастузумабом, 
по сравнению с пациентами без онкологи-
ческой патологии. Также выявлены обрат-
ные корреляции данного маркера с уровнем 
фракции выброса левого желудочка [47]. 
Для оценки его прогностических свойств 
необходимо проведение проспектив-
ных исследований.

Заключение 
Кардиоонкология – не только новое на-

учное направление, сформированное не-
обходимостью изучения и профилактики 
кардиоваскулярных рисков на фоне терапии 
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онкологических заболеваний. Пациенты, 
имеющие данную коморбидную ассоциа-
цию, требуют мультидисциплинарного под-
хода и изучения дополнительных методик 
оценки ранней диагностики потенциальных 
осложнений. Возможно, в перспективе это 
станет новой специальностью в практиче-
ском здравоохранении, а не только научным 
направлением. 

Актуальной задачей в данной области 
является проведение проспективных иссле-
дований, касающихся исходов течения сер-
дечно-сосудистых заболеваний, в частности 
хронической сердечной недостаточности, 
на фоне лечения онкологических заболева-
ний, а также методик раннего выявления 
кардиотоксических эффектов и их своевре-
менной профилактики. 
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