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Кардиотоксичность – это способность лекарственного средства вызывать неблагоприятные структурные и/или функциональные изменения 
сердечно-сосудистой системы. Внедрение современных протоколов химиотерапии привело к росту числа случаев и широкому временному 
диапазону манифестации кардиотоксических эффектов, которые могут проявляться как в острой фазе лечения, так и спустя месяцы и годы 
после его завершения. 
В настоящем обзоре систематизированы данные литературы, посвящённые химиопрепаратам, ассоциированным с развитием кардиоток-
сичности. Для поиска использованы электронные ресурсы PubMed, eLibrary и CyberLeninka с ключевыми словами «острые лейкозы», «хро-
нические лейкозы», «химиотерапевтические препараты», «кардиотоксичность», «ранние и отдалённые последствия», а также «дисфункция 
эндотелия». В обзор включены исследования, опубликованные в период 2015-2025 гг. Критерием отбора послужили публикации, описываю-
щие поражения миокарда и сосудистой ткани, обусловленные применением таких групп препаратов, как антрациклины, таргетные монокло-
нальные антитела и тирозинкиназные ингибиторы. Из анализа были исключены работы, фокусировавшиеся преимущественно на токсичных 
эффектах в отношении иных органов и систем. 
Результаты многочисленных исследований подтверждают, что химиотерапевтическая кардиотоксичность остаётся актуальной глобальной 
проблемой онкокардиологии. Раннее обнаружение предклинических и клинических маркёров повреждения сердечной ткани позволяет оп-
тимизировать дозировку противоопухолевых средств, обладающих меньшей кардиотоксичностью, и формировать новые комбинированные 
режимы терапии.
Ключевые слова: острые лейкозы, хронические лейкозы, химиотерапевтические препараты, кардиотоксичность, ранние и отдалённые 
последствия, дисфункция эндотелия.
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Cardiotoxicity is the ability of a medicinal product to induce adverse structural and/or functional changes in the cardiovascular system. The introduction 
of modern chemotherapy protocols has been associated with an increasing incidence of cardiotoxic effects and a broad time range of their manifestation, 
which may occur both during the acute phase of treatment and months or even years after its completion. This review systematizes the available literature 
on chemotherapeutic agents associated with cardiotoxicity.
The literature search used the PubMed, eLibrary, and CyberLeninka electronic databases with the following keywords: “acute leukemia”, “chronic 
leukemia”, “chemotherapeutic agents”, “cardiotoxicity”, “early and long-term effects”, and “endothelial dysfunction”. We included studies published 
between 2015 and 2025. The inclusion criteria included publications describing myocardial and vascular tissue injury associated with drug classes such 
as anthracyclines, targeted monoclonal antibodies, and tyrosine kinase inhibitors. Studies focusing predominantly on toxic effects involving other organs 
and systems were excluded.
The findings of numerous studies confirm that chemotherapy-induced cardiotoxicity remains an important global concern in cardio-oncology. Early 
detection of preclinical and clinical markers of cardiac injury may help optimize anticancer treatment, including dose adjustment, selection of agents with 
a more favorable cardiotoxicity profile, and development of new combination treatment regimens.
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Введение
Кардиотоксичность остаётся одним из наиболее тяжёлых по-

бочных явлений при использовании классических химиотерапев-
тических агентов. Выделяют несколько форм её течения – обрати-
мую и необратимую, острую, хроническую и отдалённую – каждая 
из которых требует индивидуального подхода к мониторингу и ве-
дению пациента. Глубокое понимание механизмов и клинических 
проявлений кардиотоксичности, а также умелая коррекция дози-
ровок таких препаратов, как антрациклины, фторурацил, таксаны, 
моноклональные антитела и тирозинкиназные ингибиторы, кри-
тически важны для своевременного выявления и минимизации 
сердечно-сосудистых осложнений [1, 2].

В последние годы участились сообщения о развитии 
инотропно-диастолических расстройств, в том числе острых мио-
кардитов и фатальной сердечной недостаточности, у онкологиче-
ских пациентов, получавших ингибиторы иммунных контрольных 
точек. Эти осложнения могут проявляться в ранний период тера-
пии и, нередко, протекают бурно, что обуславливает необходи-
мость постоянного кардиологического надзора [3, 4].

Особую группу риска составляют больные, получающие 
ибрутиниб (при хроническом лимфолейкозе, мантийноклеточной 
лимфоме, макроглобулинемии Вальденстрема): у 12% пациентов 
в первые шесть месяцев терапии регистрируются фибрилляция 
предсердий, тяжёлые формы атриовентрикулярной блокады – у 
1%, а у аналогичного процента больных выявляется наджелудоч-
ковая тахикардия высокой градации; описаны также отдельные 
случаи экстрасистолии [5]. Профилактика и лечение аритмий про-
водятся в соответствии с современными рекомендациями по ан-
тикоагулянтной терапии и ремодуляции ритма [6].

В 2016 г. Европейское кардиологическое сообщество опу-
бликовало практические рекомендации по предупреждению и 
лечению кардиотоксичности, ассоциированной с химиолучевой 
терапией. Основой профилактики осложнений при применении 
антрациклиновых антибиотиков считается строгий контроль их 
кумулятивной дозы и режима инфузии: установлено, что частота 
развития кардиомиопатии коррелирует с величиной суммарной 
дозы доксорубицина [7].

При изучении онкологических и кардиологических заболе-
ваний сформировалась новая междисциплинарная область – кар-
диоонкология. Внедрение современных противоопухолевых пре-
паратов значительно повысило выживаемость пациентов, однако 
привело к росту сердечно-сосудистых осложнений. Непрерывный 
мониторинг онкологических больных выявил многочисленные 
случаи лекарственно-опосредованной кардиотоксичности: разви-
вались клинические варианты миокардита на фоне применения 
ингибиторов контрольных точек иммунитета и синдром левого 
желудочка с последующими аритмиями и нарушением насосной 
функции сердца [8].

По данным Национального онкологического центра США, 
среди пациентов, получавших ибрутиниб, регистрировались же-
лудочковые аритмии, желудочковая тахикардия, фибрилляция 
желудочков, проявления сердечной недостаточности и случаи 
внезапной сердечной смерти [9]. В ретроспективном анализе 
95 онкологических больных с имплантированными кардиовер-
тер-дефибрилляторами у 23 пациентов выявлена кардиомио-
патия, ассоциированная с антрациклинами, за которой в 73,9% 
случаев последовала фибрилляция предсердий, в 56,6% – устой-
чивая желудочковая тахикардия и в 30,4 % – желудочковая фи-
брилляция [10]. Для адриомицина доказана прямая корреляция 
между кумулятивной дозой и вероятностью развития кардиоми-

Introduction
Cardiotoxicity remains one of the most serious adverse ef-

fects associated with the use of conventional chemotherapeutic 
agents. Several patterns of cardiotoxicity are distinguished, in-
cluding reversible and irreversible, acute, chronic, and delayed 
forms, each requiring an individualized approach to patient moni-
toring and management. A thorough understanding of the mech-
anisms and clinical manifestations of cardiotoxicity, along with 
appropriate dose adjustment of agents such as anthracyclines, 
fluorouracil, taxanes, monoclonal antibodies, and tyrosine kinase 
inhibitors, is critical for timely detection and minimization of car-
diovascular complications [1, 2].

In recent years, an increasing number of reports have de-
scribed the development of inotropic and diastolic dysfunction, 
including acute myocarditis and fatal heart failure, in patients 
with cancer receiving immune checkpoint inhibitors. These com-
plications may occur early during treatment and frequently fol-
low a fulminant course, highlighting the need for continuous car-
diological monitoring [3, 4].

Patients receiving ibrutinib for chronic lymphocytic leu-
kemia, mantle cell lymphoma, or Waldenström macroglobulin-
emia constitute a particularly high-risk group. During the first six 
months of treatment, atrial fibrillation has been reported in 12% 
of patients, severe atrioventricular block in 1%, and high-grade 
supraventricular tachycardia in a similar proportion; isolated cas-
es of extrasystoles have also been described [5]. Prevention and 
treatment follow current recommendations for anticoagulant 
therapy and rhythm management [6].

In 2016, the European Society of Cardiology published 
practical recommendations for preventing and managing cardio-
toxicity associated with chemoradiotherapy. Prevention of com-
plications related to anthracycline antibiotics is based primarily 
on strict control of cumulative dose and infusion regimen. The 
incidence of cardiomyopathy correlates with the total cumulative 
dose of doxorubicin [7].

The intersection of oncology and cardiovascular medicine 
has given rise to a new interdisciplinary field, cardio-oncology. 
The introduction of modern anticancer therapies has substantial-
ly improved patient survival; however, it has also been accompa-
nied by an increase in cardiovascular complications. Continuous 
monitoring of patients with cancer has revealed numerous cases 
of treatment-related cardiotoxicity, including clinically apparent 
myocarditis associated with immune checkpoint inhibitor therapy 
and left ventricular dysfunction followed by arrhythmias and im-
paired cardiac pump function [8].

According to data from the U.S. National Cancer Institute, 
patients receiving ibrutinib have experienced ventricular arrhyth-
mias, ventricular tachycardia, ventricular fibrillation, manifesta-
tions of heart failure, and cases of sudden cardiac death [9]. In 
a retrospective analysis of 95 patients with cancer who had im-
planted cardioverter-defibrillators, anthracycline-associated car-
diomyopathy was identified in 23 patients; this was followed by 
atrial fibrillation in 73.9% of cases, sustained ventricular tachycar-
dia in 56.6%, and ventricular fibrillation in 30.4% [10]. For doxoru-
bicin, a direct relationship between cumulative dose and cardio-
myopathy risk has been demonstrated: at a cumulative dose of 
550 mg/m², the risk is approximately 7%, whereas at 1,000 mg/
m² it increases to 50% [1]. With increasing numbers of long-term 
cancer survivors and longer follow-up periods, delayed conse-
quences of anthracycline therapy have become increasingly ap-
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опатии: при суммарной дозе 550 мг/м² риск составляет 7%, а при 
достижении 1000 мг/м² – уже 50% [1]. С увеличением числа вы-
живших и продолжительности наблюдения выявлены отдалён-
ные последствия антрациклиновой терапии – ранние смерти, 
вторичные опухоли, хронические дисфункции сердца и лёгких; 
значимый вклад в отдалённую кардиотоксичность вносит и лу-
чевая терапия [11].

Мониторинг кардиального статуса онкопациентов включает 
стандартные методы: электрокардиографию, эхокардиографию, 
определение сердечных биомаркёров, магнитно-резонансную 
(МРТ) и компьютерную томографию (КТ) сердца [12, 13]. Популя-
ционные исследования показывают, что у трети больных хрони-
ческим лимфолейкозом к моменту верификации диагноза отме-
чается высокий уровень сердечно-сосудистой патологии, а после 
химиотерапии частота таких осложнений продолжает оставаться 
повышенной [14]. У пациентов с лимфомой Ходжкина, пролечeн-
ных в течение пяти лет, у 3,5% развивалась умеренная или тяжё-
лая сердечная недостаточность [15].

Кроме антрациклинов, кардиотоксичны алкилирующие 
агенты (циклофосфамид, ифосфамид, цисплатин, кармустин, бу-
сульфан, хлорметин-митомицин) и многочисленные другие ци-
торедуктивные средства – паклитаксел, этопозид, тениипозид, 
винкалоиды, фторурацил, капецитабин, цитарабин, кладрибин, 
аспарагиназа, третиноин [16, 17]. Пациенты с предшествующими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, получающие непрерыв-
ные инфузии 5-фторурацила, оказываются в группе повышенного 
риска кардиальных осложнений [18]. В последние годы изучается 
эффективность дигоксина в качестве противоопухолевого агента 
как в монотерапии, так и в сочетании с химиопрепаратами [19].

Реестр PROSPERO и клинические базы PubMed, Embase, Web 
of Science и Cochrane Library описывают исследования артериаль-
ной гипертензии, индуцированной ингибиторами тирозинкина-
зы, которая может служить прогностическим маркёром у больных 
почечно-клеточным раком, получающих суютиниб или пазопа-
ниб [20, 21]. Клинические испытания показали, что ингибиторы 
VEGF-рецептора вызывают артериальную гипертензию почти у 
70% пациентов, а циклофосфамид способствует эндотелиальной 
дисфункции и нефротоксичности. Антигипертензивная терапия с 
блокадой ренин-ангиотензин-альдостероновой системы может 
опосредованно влиять на эндотелий сосудов [22-24].

В дебюте острого лимфобластного лейкоза (ОЛЛ) фиксиру-
ют эндотелиальную дисфункцию и активацию внутрисосудистого 
свёртывания [25]. С 2016 г. публикуются сообщения о случаях ауто-
иммунного миокардита на фоне терапии ИКТИ, преимущественно 
в виде ретроспективных и наблюдательных исследований [26, 27]. 
Исследования пациентов, страдающих раком с детства, не выяви-
ли значимых половых различий в кардиальной ремоделирующей 
способности спустя годы наблюдения [28].

Современные методы лечения сердечной недостаточности 
на фоне полихимиотерапии сопровождаются развитием кардио-
миопатии в 2-3% случаев [29]. Одновременное течение острого 
коронарного синдрома и активного злокачественного новообра-
зования создаёт серьёзные клинические проблемы: сочетание 
кардиотоксического действия противоопухолевых препаратов 
и гемодинамической нестабильности существенно затрудняет 
ведение таких больных, поскольку стандартные схемы реваску-
ляризации и антитромботической терапии сопряжены у них с по-
вышенным риском геморрагических осложнений. Комбиниро-
ванное противоопухолевое лечение способно как провоцировать 
ранние проявления сердечной дисфункции, так и обусловливать 
отдалённые сердечно-сосудистые последствия [29, 30].

parent, including premature mortality, secondary malignancies, 
and chronic cardiac and pulmonary dysfunction. Radiotherapy 
also contributes substantially to long-term cardiotoxicity [11].

Monitoring of cardiovascular status in patients with cancer 
includes standard diagnostic methods such as electrocardiog-
raphy, echocardiography, measurement of cardiac biomarkers, 
cardiac magnetic resonance imaging (MRI), and computed to-
mography (CT) [12, 13]. Population-based studies indicate that 
approximately one-third of patients with chronic lymphocytic leu-
kemia have a substantial burden of cardiovascular disease at the 
time of diagnosis, and the incidence of cardiovascular complica-
tions remains elevated after chemotherapy [14]. Among patients 
with Hodgkin lymphoma followed for five years after treatment, 
3.5% developed moderate or severe heart failure [15].

In addition to anthracyclines, several alkylating agents are 
cardiotoxic, including cyclophosphamide, ifosfamide, cisplatin, 
carmustine, busulfan, mechlorethamine, and mitomycin, as well 
as numerous other cytoreductive agents, such as paclitaxel, 
etoposide, teniposide, vinca alkaloids, fluorouracil, capecitabine, 
cytarabine, cladribine, asparaginase, and tretinoin [16, 17]. Pa-
tients with pre-existing cardiovascular disease who receive con-
tinuous infusions of 5-fluorouracil are at increased risk of cardiac 
complications [18]. In recent years, researchers have also inves-
tigated the potential efficacy of digoxin as an anticancer agent, 
both as monotherapy and in combination with chemotherapeutic 
agents [19].

Studies registered in PROSPERO and reported in the 
PubMed, Embase, Web of Science, and Cochrane Library data-
bases have addressed tyrosine kinase inhibitor-induced arterial 
hypertension, which may serve as a prognostic marker in pa-
tients with renal cell carcinoma receiving sunitinib or pazopanib 
[20, 21]. Clinical studies have shown that VEGF receptor inhibi-
tors may induce arterial hypertension in nearly 70% of patients, 
whereas cyclophosphamide contributes to endothelial dysfunc-
tion and nephrotoxicity. Antihypertensive therapy that blocks the 
renin–angiotensin–aldosterone system may indirectly modulate 
vascular endothelial function [22-24].

At the onset of acute lymphoblastic leukemia (ALL), endo-
thelial dysfunction and activation of intravascular coagulation 
have been reported [25]. Since 2016, cases of autoimmune myo-
carditis associated with immune checkpoint inhibitor therapy 
have been increasingly described, predominantly in retrospective 
and observational studies [26, 27]. Studies of survivors of child-
hood cancer have not demonstrated significant sex-related dif-
ferences in cardiac remodeling capacity after long-term follow-up 
[28].

Modern treatment strategies for heart failure developing 
during polychemotherapy are associated with cardiomyopathy in 
2-3% of cases [29]. The coexistence of acute coronary syndrome 
and active malignancy poses substantial clinical challenges. The 
combined effects of anticancer drug-related cardiotoxicity and 
hemodynamic instability complicate patient management con-
siderably, as standard approaches to revascularization and anti-
thrombotic therapy are associated with an increased risk of hem-
orrhagic complications in this population. Combined anticancer 
treatment may both precipitate early manifestations of cardiac 
dysfunction and contribute to delayed cardiovascular complica-
tions [29, 30].

Management of patients with concomitant acute coronary 
syndrome (ACS) and acute leukemia is complicated by throm-
bocytopenia, platelet dysfunction, and systemic coagulopathy, 
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Ведение больных с сочетанием ОКС и острых лейкозов ос-
ложняется тромбоцитопенией, дисфункцией тромбоцитов и си-
стемной коагулопатией, что повышает риск как кровотечений, так 
и тромбозов, а назначение антитромбоцитарных средств может 
быть фатальным [30].

Лейкемическая инфильтрация миокарда при посмертных 
вскрытиях встречается в 30-44% случаев и остаётся бессимптом-
ной у 99% пациентов; частота инфильтрации выше при остром 
миелобластном лейкозе (ОМЛ), чем при ОЛЛ [31]. Описан случай 
быстрого развития и обратного разрешения очаговой гипертро-
фии левого желудочка и систолической дисфункции, вызванных 
инфильтрацией при ОЛЛ [32].

Разрабатываются новые стратегии профилактики внезапной 
сердечной смерти у больных острым лейкозом. Так, при дебюте 
ОЛЛ нередко выявляют тяжёлую ишемию миокарда на фоне ане-
мии и снижения оксигенации, что на вскрытии подтверждается 
острым трансмуральным инфарктом задней стенки левого желу-
дочка и ишемической болезнью сердца, осложнёнными острой 
сердечной недостаточностью [33]. Оценка факторов сердечно-со-
судистого риска у больных ОЛЛ до и после полихимиотерапии по-
казывает, что однажды возникшая дисфункция сердца часто оста-
ётся необратимой, а сердечное ремоделирование развивается 
даже у молодых пациентов без исходных факторов риска. Ранняя 
диагностика кардиотоксичности способствует улучшению терапии 
и снижению смертности при лейкемии [34].

Профиль токсичности по протоколу ALLIC-BFM 2002, проана-
лизированный по частоте побочных эффектов III-IV степеней, при-
знан приемлемым для проведения полного объёма сопроводи-
тельной терапии: отмеченные осложнения были обратимы и не 
приводили к необратимым последствиям [35].

Сердечно-сосудистые заболевания и злокачественные ново-
образования остаются ведущими причинами смертности в Европе 
и США, что обуславливает бурное развитие кардиоонкологии, как 
междисциплинарного направления. Оптимизация мультимодаль-
ных методов визуализации необходима для ранней диагностики 
поражения сердца и своевременного назначения эффективных 
терапевтических мероприятий [36].

Ассоциации между соматическими мутациями у пациентов 
с ОМЛ и риском сердечно-сосудистых осложнений продолжают 
активно исследоваться, демонстрируя генотип-фенотипические 
корреляции [37]. У больных с острыми лейкозами соотношение 
бластных клеток положительно коррелировало с маркёрами мио-
кардиального повреждения (тропонин, лактатдегидрогеназа, кре-
атинфосфокиназа) ещё до начала химиотерапии, что свидетель-
ствует о субклиническом поражении миокарда на доклинической 
стадии заболевания [38].

Эффективность шкалы Хорана в прогнозировании веноз-
но-тромбоэмболических осложнений у амбулаторных онкологи-
ческих пациентов подтверждена в нескольких когортных исследо-
ваниях [39]. 

К числу наиболее значимых поздних осложнений лучевой те-
рапии относят клапанные пороки: у больных лимфомой Ходжки-
на, прошедших химиолучевое лечение, в 49,3% случаев выявлена 
патология клапанов, преимущественно митральная регургитация 
(46,5%), аортальная регургитация отмечена в 11,3%, а стеноз аор-
тального клапана – в 4,2% [40]. Клинические проявления лучевой 
болезни сердца разнообразны и прогрессирующие, что диктует 
необходимость длительного динамического наблюдения за паци-
ентами после торакального облучения [41].

Среди таргетных препаратов у пациентов с хроническим 
миелоидным лейкозом, получавших дазатиниб, описаны случаи 

which increase the risks of both bleeding and thrombosis. At 
the same time, antiplatelet therapy may be associated with 
life-threatening complications [30].

Leukemic infiltration of the myocardium is detected in 30-
44% of cases at autopsy and remains clinically silent in 99% of 
patients; it is more frequent in acute myeloid leukemia (AML) 
than in ALL [31]. A case of rapid development and subsequent 
resolution of focal left ventricular hypertrophy and systolic dys-
function caused by leukemic infiltration in ALL has also been de-
scribed [32].

New strategies are being developed to prevent sudden car-
diac death in patients with acute leukemia. At the onset of ALL, 
severe myocardial ischemia may occur in the setting of anemia 
and impaired oxygenation; autopsy findings may reveal acute 
transmural myocardial infarction of the posterior wall of the left 
ventricle and coronary artery disease complicated by acute heart 
failure [33]. Assessment of cardiovascular risk factors in patients 
with ALL before and after polychemotherapy indicates that once 
cardiac dysfunction develops, it often remains irreversible. In con-
trast, cardiac remodeling may occur even in young patients with-
out baseline cardiovascular risk factors. Early diagnosis of cardio-
toxicity may improve treatment outcomes and reduce mortality 
in patients with leukemia [34].

The toxicity profile of the ALLIC-BFM 2002 protocol, as-
sessed according to the incidence of grade III-IV adverse events, 
was considered acceptable when appropriate supportive care 
was provided. The observed complications were reversible and 
did not result in permanent sequelae [35].

Cardiovascular diseases and malignant neoplasms remain 
among the leading causes of death in Europe and the United 
States, contributing to the rapid development of cardio-oncology 
as an interdisciplinary field. Optimizing multimodality imaging is 
essential for early detection of cardiac injury and timely initiation 
of effective therapeutic interventions [36].

Associations between somatic mutations in patients with 
AML and the risk of cardiovascular complications remain under 
active investigation, revealing genotype-phenotype correlations 
[37]. In patients with acute leukemia, the proportion of blast 
cells was positively correlated with markers of myocardial injury, 
including troponin, lactate dehydrogenase, and creatine kinase, 
even before chemotherapy initiation, suggesting subclinical myo-
cardial involvement before treatment [38].

Several cohort studies have confirmed the effectiveness of 
the Khorana risk score for predicting venous thromboembolic 
complications in ambulatory patients with cancer [39].

Valvular heart disease is among the most clinically signifi-
cant late complications of radiotherapy. In patients with Hodgkin 
lymphoma who underwent chemoradiotherapy, valvular abnor-
malities were detected in 49.3% of cases, most commonly mitral 
regurgitation (46.5%); aortic regurgitation was reported in 11.3% 
and aortic stenosis in 4.2% [40]. The clinical manifestations of ra-
diation-induced heart disease are diverse and progressive, under-
scoring the need for long-term follow-up of patients after thorac-
ic irradiation [41].

Among targeted therapies, cases of precapillary pulmonary 
arterial hypertension have been reported in patients with chron-
ic myeloid leukemia receiving dasatinib, suggesting a direct and 
specific effect of the drug on the pulmonary vasculature [42].

Patients who have undergone thoracic radiotherapy are at 
increased risk of aortic stenosis and require careful selection of 
the optimal approach to valve replacement [43].
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прекапиллярной лёгочной артериальной гипертензии, что указы-
вает на прямое специфическое воздействие препарата на лёгоч-
ные сосуды [42].

Пациенты, перенёсшие лучевую терапию грудной клетки, 
относятся к группе высокого риска аортального стеноза и требуют 
тщательного выбора метода замены клапана [43].

При хронических миелопролиферативных заболеваниях – 
ХМЛ, истинной полицитемии и идиопатическом миелофиброзе – 
в результате прогрессирования опухолевого процесса отмечается 
повышение давления в лёгочной артерии и нарастание дисфунк-
ции как правого, так и левого желудочков; наиболее выраженные 
изменения наблюдаются у больных ХМЛ и ИМФ в фазе бластного 
кризиса [44].

В последнее время растёт интерес к кардиореспираторным 
стратегиям в начале лечения рака молочной железы с целью 
снижения риска сердечно-сосудистых событий [45]. Лучевая те-
рапия при раке молочной железы удваивает долгосрочный риск 
сердечно-сосудистой патологии и смертности: спустя десять лет 
после облучения у большинства пациенток выявляются радиаци-
онно-индуцированные изменения сердца [46]. 

Химиотерапия, включающая антрациклины (доксорубицин), 
таксаны и трастузумаб, ведёт к снижению фракции выброса ле-
вого желудочка, особенно в септальном и переднем сегментах, а 
спектр радиационно-индуцированных поражений сердца охваты-
вает перикардит и кардиомиопатию [47]. Концепция кардио-онко-
логической реабилитации предусматривает интеграцию физиче-
ских упражнений и кардиологической реабилитации в программу 
онкологического лечения для уменьшения сердечно-сосудистых 
рисков и восстановления функции сердца у выживших пациентов 
[48, 49].

Своевременная профилактика и лечение дисфункции лево-
го желудочка и сердечной недостаточности, ассоциированных с 
противоопухолевой терапией, остаются ключевым направлением 
кардиоонкологии: раннее назначение кардиопротективной тера-
пии и динамическое наблюдение позволяют снизить частоту не-
обратимого поражения миокарда и сохранить возможность про-
должения полноценного противоопухолевого лечения [50].

Заключение
Противоопухолевая химиотерапия заметно улучшила про-

гноз онкологических больных, однако нередко сопровождается 
развитием сердечно-сосудистых осложнений, объединяемых 
под термином «кардиотоксичность». Эти нежелательные эффек-
ты могут проявляться в виде острой или отсроченной сердечной 
недостаточности и требуют коррекции или даже приостановки 
противоопухолевого лечения, что чревато снижением его эффек-
тивности. Кардиотоксичность оказывает существенное влияние 
на качество жизни и выживаемость пациентов и определяется 
такими факторами, как класс и кумулятивная доза химиопрепара-
та, режим и длительность его введения, а также индивидуальная 
предрасположенность больного. Следует подчеркнуть, что в ряде 
случаев нарушения функции миокарда обратимы после отмены 
терапии, тогда как при необратимых повреждениях происходит 
гибель кардиомиоцитов с формированием долговременной дис-
функции сердца. 

In chronic myeloproliferative neoplasms, including chronic 
myeloid leukemia, polycythemia vera, and idiopathic myelofibro-
sis, disease progression may be accompanied by increased pul-
monary artery pressure and worsening right and left ventricular 
dysfunction. The most pronounced abnormalities are observed 
in patients with chronic myeloid leukemia and idiopathic myelofi-
brosis during blast crisis [44].

In recent years, growing attention has been paid to cardiore-
spiratory strategies initiated early in the treatment of breast can-
cer to reduce the risk of cardiovascular events [45]. Radiothera-
py for breast cancer has been associated with an approximately 
twofold increase in the long-term risk of cardiovascular disease 
and mortality; ten years after irradiation, radiation-induced car-
diac abnormalities may be detected in a substantial proportion of 
patients [46].

Chemotherapy regimens containing anthracyclines, particu-
larly doxorubicin, taxanes, and trastuzumab may reduce left ven-
tricular ejection fraction, with particularly pronounced changes 
in the septal and anterior segments. In contrast, the spectrum of 
radiation-induced heart disease includes pericarditis and cardio-
myopathy [47]. Cardio-oncology rehabilitation integrates physical 
exercise and cardiac rehabilitation into cancer care to reduce car-
diovascular risk and restore cardiac function in cancer survivors 
[48, 49].

Timely prevention and treatment of left ventricular dysfunc-
tion and heart failure associated with anticancer therapy remain 
key priorities in cardio-oncology. Early initiation of cardioprotec-
tive therapy and regular follow-up may reduce the incidence of 
irreversible myocardial injury and help preserve the possibility of 
continuing optimal anticancer treatment [50].

Conclusion
Anticancer chemotherapy has substantially improved the 

prognosis of patients with malignancies; however, it is frequent-
ly accompanied by cardiovascular complications collectively re-
ferred to as cardiotoxicity. These adverse effects may manifest as 
acute or delayed heart failure and may require modification or 
even temporary discontinuation of anticancer treatment, poten-
tially reducing its effectiveness. Cardiotoxicity significantly affects 
patients’ quality of life and survival. Factors such as the class and 
cumulative dose of the chemotherapeutic agent, the mode and 
duration of administration, and individual patient susceptibility 
influence it. In some cases, myocardial dysfunction may be re-
versible after treatment discontinuation. In contrast, irreversible 
injury is associated with cardiomyocyte loss and the development 
of persistent cardiac dysfunction.

Urakov KZ et al Cardiotoxicity of chemotherapeutic agents
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