
67

 

Кожухов Сергій Миколайович, д. мед. н., зав. відділу клінічної 

фармакології та центру кардіоонкології ННЦ «Інститут 

кардіології імені акад. М.Д. Стражеска» НАМН України

E-mail: s.kozhukhov@i.ua

Стаття надійшла до редакції 2 грудня 2020 р. 

© С.М. Кожухов, Н.В. Довганич, І.І. Смоланка, О.Ф. Лигирда, О.А. Яринкіна, О.М. Іванкова, 2021

ISSN 1608-635Х (Print) • ISSN 2664-4479 (Online) • Український кардіологічний журнал, том 28, № 1, 2021, С. 67–80

Злоякісні новоутворення грудної залози 
посідають провідне місце в структурі 

захворюваності та смертності жіночого населення 
як у світі, так і в нашій країні. Щорічно в Україні із 
160 тис. нових випадків онкозахворювань на рак 
грудної залози (РГЗ) хворіють понад 15 тис. жінок, 
серед них майже половина – це пацієнтки праце -
здатного віку [1]. 

Зростання захворюваності на РГЗ привело до 
вдосконалення наявних і розроблення нових тех-
нологій лікування. Сучасні схеми лікування РГЗ 
за умови раннього виявлення хвороби дають мож-
ливість вилікувати рак у 95 % жінок на I стадії 
захворювання і у 80 % – на II стадії. Збільшується 
частка хворих із подовженим терміном безреци-
дивного перебігу РГЗ. 

Однак при значному підвищенні ефектив-
ності лікування суттєвим недоліком протипух-
линної терапії (ППТ) є кардіоваскулярна ток-
сичність, яка не завжди дозволяє провести комп-
лексне лікування у визначеному обсязі та у від-
повідні терміни. В окремих випадках можуть 
виникати серцево-судинні ускладнення, спричи-
нені як основним захворюванням, так і комор-
бідними станами пацієнта. Ці ускладнення 
можуть призвести до погіршання якості життя 
та зменшення його тривалості в потенційно вилі-
ковних пацієнтів. 

Кардіоваскулярна токсичність є другою при-
чиною захворюваності та смертності хворих на 
РГЗ безпосередньо після самого онкологічного 
захворювання [11, 16].
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За останні десятиліття виживання хворих на рак грудної залози (РГЗ) значно поліпшилося завдяки прогресу меди-

каментозного лікування та вдосконаленню радіаційних технологій. Класична хіміотерапія, яка базується переважно 

на антрациклінах, а також таргетна терапія та імунотерапія підвищили шанси на виживання в пацієнтів із РГЗ. Однак 

як відомі хіміотерапевтичні засоби, так і деякі нові молекули можуть викликати серцево-судинні побічні ефекти, які 

потенційно погіршують прогноз. Механізми серцево-судинних ускладнень дуже варіюють залежно від виду сполук, і 

можуть супроводжуватися тимчасовою дисфункцією кардіоміоцитів або індукувати незворотне пошкодження міо-

карда. Хворі на РГЗ є потенційно пацієнтами високого ризику кардіотоксичності, оскільки вони отримують комбіно-

ване протипухлинне лікування, тому потребують ретельного кардіомоніторингу, особливо пацієнти з наявними 

серцево-судинними захворюваннями чи численними факторами ризику. З практичної точки зору це можливо вна-

слідок тісної співпраці кардіологів і онкологів. Стратифікація ризику серцево-судинних ускладнень до початку проти-

пухлинного лікування, індивідуалізований підбір терапії, моніторинг функції серця для раннього виявлення усклад-

нень, а також вчасне застосування кардіопротекторної терапії, з метою як профілактики, так і лікування ускладнень, 

сприятимуть поліпшенню виживання та якості життя у хворих на РГЗ.
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Найчастішими виявами кардіотоксичності 
ППТ у хворих на РГЗ є систолічна дисфункція 
міокарда та серцева недостатність (СН), артеріаль-
на гіпертензія (АГ), ішемія міокарда, аритмії та 
тромбоемболії [12, 51] (таблиця). 

Лікування РГЗ залежить від гістологічного 
типу пухлини, імуногістохімічного статусу, стадії 
захворювання та поширення (місцево поширена 
чи метастатична), попередньої терапії раку та 
пов’язаної з нею токсичності, віку, менопаузально-
го статусу та наявності супутньої патології [10]. 

Більшість хворих на РГЗ отримує комплексну 
ППТ з використанням поліхіміотерапії (ПХТ), 
хірургічного лікування та променевої терапії (ПТ). 

Комбінація різних методів лікування потен  -
ціює кардіотоксичні вияви, тому при призначенні 
ППТ необхідно виявляти і враховувати, насампе-
ред, фактори ризику (ФР) можливих серцево-
судинних ускладнень. 

ПТ є важливою складовою комплексного ліку-
вання хворих на РГЗ, проте її негативний вплив на 
серцево-судинну систему може виникати відтермі-
новано, навіть через кілька років [14]. Слід зазна-
чити, що ПТ, особливо в комбінації з хіміотера  -
пією, яка містить антрацикліни, суттєво збільшує 
частоту ускладнень, зокрема СН. Крім того, дове-
дений негативний вплив ПТ на клапанний апарат 
серця, а також коронарні судини з розвитком ІХС 
[33]. Основними ФР кардіотоксичності, асоційо-
ваної з ПТ, є загальна доза опромінення  30 Гр або 
 2 Гр на добу, опромінення середостіння та зони 
серця, лікування антрациклінами, серцево-судинні 
ФР [27].

Хіміотерапію отримують більше 80 % хворих 
на РГЗ. На сьогодні існує понад 30 схем хіміотера-
пії, більшість із яких є ефективнішими порівняно з 
монотерапією. У клінічній практиці більшість хво-
рих на РГЗ отримують ПХТ на основі антрациклі-

нових антибіотиків, а саме доксорубіцину та епіру-
біцину, які входять до основних протоколів ліку-
вання РГЗ [10]. 

Переважна частка пацієнток із РГЗ на ранніх 
стадіях у комплексному лікуванні за радикальною 
програмою отримує не більше 300 мг/м2 доксору-
біцину. Проте при використанні доксорубіцину 
навіть у кумулятивних дозах 240−450 мг/м2 у 13 % 
хворих спостерігається порушення систолічної 
функції лівого шлуночка (ЛШ) з виникненням 
СН та інших клінічних виявів кардіотоксичності 
[27]. Крім того, за наявності кількох ФР (стать, вік, 
ПТ, супутня патологія – ІХС, цукровий діабет, АГ) 
частота ураження міокарда може суттєво збільшу-
ватися навіть при дозах доксорубіцину, менших 
ніж 300 мг/м2 [8, 27]. 

Ризик виникнення кардіотоксичних усклад-
нень особливо відчутно зростає при використанні 
доксорубіцину в кумулятивній дозі > 450 мг/м2 
[11]. Встановлено, що зі збільшенням кумулятив-
ної дози понад 550 мг/м2 частота кардіотоксичнос-
ті підвищується до 26 %, при сумарній дозі понад 
700 мг/м2 сягає 48 % [8, 11, 44]. 

Сумарна максимальна доза антрациклінів 
може відрізнятися в різних пацієнтів залежно від 
наявності або відсутності ФР виникнення кардіо-
токсичності. Такими факторами є, зокрема, швид-
кість введення препаратів, ПТ зони середостіння, 
вік, жіноча стать, одночасне введення кількох пре-
паратів із кардіотоксичною дією, наявність серце-
во-судинних захворювань в анамнезі, електроліт-
ний дисбаланс (гіпокаліємія, гіпомагніємія) [8, 12, 
44, 51]. У ретроспективному аналізі трьох клініч-
них досліджень, які охопили 630 пацієнток, пролі-
кованих доксорубіцином, S. Swain та співавтори 
довели, що ризик виникнення кардіотоксичності у 
хворих віком понад 65 років у 2,25 разу вищий, ніж 
у хворих віком менше 55 років [48]. 

Таблиця

Серцево-судинні ускладнення, асоційовані з використанням протипухлинних препаратів у хворих на 

рак грудної залози

Серцево-судинне ускладнення Протипухлинний препарат

СН Доксорубіцин, епірубіцин, трастузумаб, бевацизумаб, пертузумаб, циклофосфамід, 

доцетаксел, паклітаксел

ІХС 5-флуороурацил, капецитабін, цисплатин, карбоплатин, бевацизумаб, паклітаксел, 

доцетаксел, циклофосфамід

АГ Бевацизумаб, доксорубіцин, паклітаксел, доцетаксел 

Перикардит Доксорубіцин, циклофосфамід, променева терапія

Тромбози Тамоксифен, бевацизумаб

Аритмії Паклітаксел, доцетаксел, капецитабін, доксорубіцин, епірубіцин, цисплатин, 

циклофосфамід, 5-флуороурацил, гемцитабін 

ІХС – ішемічна хвороба серця.
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Дозозалежна антрациклін-індукована кардіо-
міопатія є поширеним і добре вивченим серцево-
судинним ускладненням хіміотерапії, для якої 
характерна дозозалежність, зазвичай незворотне 
пошкодження кардіоміоцитів унаслідок оксида-
тивного стресу, що призводить до некрозу та апоп-
тозу, ультраструктурні зміни при кардіальній біо-
псії [8, 47, 48, 51]. 

Кардіотоксичність унаслідок дії антрациклі-
ну може бути ранньою (розвивається як після 
введення препарату, так і в терміни до 1 року) або 
відтермінованою (> 1 року), яка може маніфесту-
вати навіть через кілька років після закінчення 
лікування.

На сьогодні застосування ПХТ на основі 
антрацикліну (доксорубіцин, епірубіцин) у комбі-
нації з циклофосфамідом залишається стандарт-
ним у комплексному радикальному лікуванні РГЗ. 
Залежно від імуногістохімічного статусу пухлини, 
стадії, рецидиву захворювання, ці схеми ПХТ 
можуть доповнюватися застосуванням інших про-
типухлинних агентів (таксанів, трастузумабу) [10, 
38]. Слід зазначити, що, за даними численних 
досліджень, використання таксанів одночасно з 
антрацикліном має більшу частку гематологічних і 
кардіотоксичних ускладнень порівняно з їх послі-
довним введенням при однакових показниках 
ефективності [46].

У хворих на РГЗ приблизно 20 % випадків 
становить HER2+ (human epidermal growth factor 
receptor 2) підтип, який характеризується високою 
агресивністю, відносною резистентністю до хіміо-
терапії та несприятливим прогнозом. 

Поява таргетної терапії та імунотерапії сприя-
ла різкому поліпшенню виживання хворих на РГЗ, 
проте наслідки їх впливу на серцево-судинну сис-
тему та методи запобігання ускладненням продо-
вжують вивчати [12, 50, 51]. 

Таргетна терапія HER2+ РГЗ складається з 
використання моноклональних антитіл: трастузу-
мабу (гуманізоване моноклональне антитіло), 
трастузумабу емтанзину, пертузумабу та бевацизу-
мабу. Стандартом терапії хворих на РГЗ з гіперек-
спресією HER2+ є призначення в ад’ювантному 
режимі трастузумабу як при місцевих формах, так 
і при метастатичному варіанті завдяки його спри-
ятливому впливу на прогноз [10, 15]. Зворотною 
стороною ефективності трастузумабу є його 
кардіо  токсичність, а саме асимптомне зниження 
фракції викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) із 
наступним розвитком СН [15, 43]. 

Частота виникнення трастузумаб-асоційова-
ної кардіотоксичності варіює залежно від організа-
ції дослідження. Частота дисфункції ЛШ стано-
вить 7–34 %, СН – 1–4 %, проте найбільша частота 
розвитку кардіотоксичності виявлена при вико-

ристанні трастузумабу після попереднього ліку-
вання антрациклінами [7]. У реальній клінічній 
практиці ризик розвитку СН набагато більший, 
оскільки в клінічні дослідження залучали пере-
важно жінок молодого віку з низькою кількістю 
ФР та вилучали пацієнток старшого віку або із 
серцево-судинними ФР. На відміну від антраци-
кліну, кардіотоксичність на тлі терапії трастузума-
бом зазвичай одразу маніфестує і рідко буває від-
термінованою, частіше є зворотною та не залежить 
від дози [17, 43, 51]. 

Персоналізація оцінки ризику серцево-судин-
них ускладнень ад’ювантної терапії трастузумабом 
надає потенційні переваги для хворих на РГЗ. 
Чітка стратифікація ризику може також визначати 
пацієнтів, які мають високий ризик розвитку сис-
толічної дисфункції ЛШ та яким буде потрібен 
частіший моніторинг функції серця [12, 17, 43]. 

ФР розвитку кардіотоксичності під час ліку-
вання трастузумабом [17, 51]:

 – попередній або теперішній прийом антраци-
клінів;

 – короткі перерви між циклами антрациклінів 
і трастузумабом;

 – АГ;
 – похилий вік (> 65 років);
 – індекс маси тіла > 30 кг/м2;
 – дисфункція ЛШ (знижена ФВЛШ) в анам-

незі;
 – ПТ.

Протягом останніх років у лікуванні РГЗ вико-
ристовують також інгібітори HER2+ трастузумаб 
емтанзин та пертузумаб, які є високоефективними і 
менш кардіотоксичними, проте їх дію на серцево-
судинну систему ще недостатньо вивчено [23].

Малі молекули інгібітори CDK4/6, такі як рибо-
цикліб, пальбоцикліб та абемацикліб, показали здат-
ність інгібувати ріст ER-позитивних клітин РГЗ, 
діють синергетично з антиестрогенами і можуть 
зменшувати ендокринну резистентність [18]. 

При застосуванні рибоциклібу спостерігали 
випадки венозних тромбоемболій, а також помір-
не подовження інтервалу QT, тому при його за  -
стосуванні рекомендується проводити моніто-
ринг ЕКГ [18].

Незважаючи на досягнуті успіхи в лікуванні 
хворих на РГЗ, питання кардіотоксичності потре-
бує розроблення чітких стандартів прогнозування 
її виникнення, діагностики та попередження, а 
впровадження їх у клінічну практику дозволить 
поліпшити якість життя цих хворих. 

Оцінювання серцево-судинного ризику до 
початку ППТ має вирішальне значення для про-
гнозування кардіотоксичності та термінів моніто-
рингу, а також своєчасного призначення кардіо-
протекторного лікування. Початкове оцінювання 
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ризику проводиться онкологами, проте пацієнтам 
з високим ризиком кардіотоксичності рекомендо-
вана консультація кардіолога/кардіоонколога 
перед початком ППТ. Оцінка ризику пацієнта 
складається з визначення наявності факторів, 
пов’язаних з біологією пухлини, біомаркерами, 
терапією раку, а також з особливостями та супутні-
ми станами пацієнта [4, 31]. 

Які хворі з РГЗ мають підвищений ризик роз-
витку серцевої дисфункції? Підвищений ризик 
дисфункції міокарда ЛШ/СН мають пацієнти з 
РГЗ, які відповідають будь-якому з нижче наведе-
них критеріїв [3, 4].

Критерії ризику виникнення кардіотоксич-
ності у хворих на РГЗ:

 – високі дози антрациклінів (доксорубіцин 
 250 мг/м2, епірубіцин  600 мг/м2);

 – високодозова ПТ ( 30 Гр), при опроміненні 
зони серця; 

 – антрацикліни в менших дозах (доксорубіцин 
< 250 мг/м2, епірубіцин <600 мг/м2) у комбінації з 
нижчою дозою ПТ (< 30 Гр), але при опроміненні 
зони серця; 

 – лікування антрациклінами меншими 
дозами (доксорубіцин < 250 мг/м2, епірубіцин 
< 600 мг/м2) або трастузумабом окремо та наяв-
ність будь-якого з таких ФР:

 – серцево-судинні ФР (два ФР): куріння, АГ, 
цукровий діабет, дисліпідемія та ожиріння під час 
або після завершення терапії,

 – вік  60 років, 
 – порушення функції серця (наприклад, 

ФВЛШ 50–55 %), інфаркт міокарда в анамнезі, вада 
серця тощо), виявлені до або під час лікування;

 – лікування антрациклінами в менших 
дозах (доксорубіцин < 250 мг/м2), епірубіцин 
< 600 мг/м2), з наступним лікуванням трастузу-
мабом.

Також виокремлюють пацієнтів з високим 
ризиком із підвищенням серцевих біомаркерів до 
початку терапії.

Основні кардіоваскулярні ускладнення 
протипухлинної терапії у хворих 
на рак грудної залози

Дисфункція міокарда ЛШ та СН як вияви кар-
діотоксичності є найчастішими та найвагомішими 
ускладненнями ППТ, а також причиною зростання 
смертності у хворих на РГЗ. Клінічні вияви кардіо-
 токсичної дисфункції ЛШ/СН можуть виникнути 
як під час лікування, так і через кілька років після 
його завершення [8, 12, 51].

Основними чинниками розвитку кардіоток-
сичності (дисфункції ЛШ та СН) на тлі лікування 
антрациклінами є: перевищення їх кумулятивної 

дози, поєднання з таксанами, трастузумабом, 
супутня або попередня ПТ, що охоплює ділянку 
серця, неврахування та відсутність корекції серце-
во-судинних ФР (АГ, цукровий діабет, ожиріння 
тощо), онкологічних ФР (антрацикліни та ПТ в 
анамнезі), наявність захворювань серця, ниркова 
недостатність, вік, жіноча стать, генетичні фактори 
[8, 12, 19, 22, 51]. 

Кумулятивна доза протипухлинних препаратів, 
насамперед антрациклінів, має розраховуватися не 
тільки на період запланованого лікування, а також з 
урахуванням попередньої протиракової терапії.

Діагностика кардіотоксичної 
дисфункції лівого шлуночка 

Основними методами для виявлення дис-
функції серця внаслідок ППТ є ехокардіографія 
(ЕхоКГ) та магнітно-резонансна томографія 
(МРТ). ЕхоКГ – найпростіший та найдоступні-
ший метод визначення функції серця. Дисфункція 
ЛШ унаслідок кардіотоксичної дії протипухлин-
них препаратів визначається як зниження ФВЛШ 
більш ніж на 10 % до значення нижньої межі її 
норми. Граничне значення ФВЛШ унаслідок кар-
діотоксичної дії протипухлинних препаратів 
ва ріює від < 50 % за даними рекомендацій Євро -
пейського товариства кардіологів (ЄТК), Євро -
пейського товариства з медичної онкології 
(European Society for Medical Oncology, ESMO), 
що базуються на даних клінічних досліджень, та до 
значення < 53 % згідно з рекомендаціями експертів 
з візуалізації [3, 40, 51]. 

Зниження ФВЛШ може бути асимптомним 
або з виявами ознак СН і потребує повторного 
обстеження пацієнта протягом 2–3 тижнів. З огля-
ду на це оцінювання структурно-функціональних 
показників серця та ФВЛШ є дуже важливим до 
початку ППТ [12, 40, 51]. 

Останні кілька років для виявлення ранніх 
змін скоротливості міокарда досить широко вико-
ристовують спекл-трекінг ЕхоКГ із оцінюванням 
деформації відповідних сегментів ЛШ. Показник 
глобальної повздовжньої систолічної деформації є 
предиктором зниження ФВЛШ. Зменшення цього 
параметра на більш як 15 % від вихідного рівня 
вважається патологічним і є маркером субклініч-
ної дисфункції ЛШ. Останні дослідження підтвер-
джують інформативність спекл-трекінг ЕхоКГ 
щодо раннього виявлення дисфункції ЛШ, спри-
чиненої терапією раку [49]. 

МРТ є допоміжним методом обстеження для 
оцінювання структур серця та його функції, також 
може використовуватися для визначення причини 
дисфункції ЛШ при суперечливих результатах 
інших методів візуалізації.
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Візуалізацію серця слід повторювати при 
подальшому моніторингу пацієнта для підтвер-
дження нормалізації функції міокарда або вияв-
лення ознак незворотної дисфункції ЛШ. 

Особливо важливим є виявлення субклініч-
них порушень функції серця (наприклад, асимп-
томної дисфункції ЛШ), які можуть впливати на 
рішення щодо вибору хіміотерапії, показань до 
призначення кардіопротекторної терапії та термі-
нів моніторингу пацієнтів із РГЗ. 

Визначення біомаркерів пошкодження міо-
карда (тропоніни) та маркерів СН (натрійуретичні 
пептиди) може бути додатково використано для 
порівняння їх значень у динаміці. За даними окре-
мих досліджень, підвищення рівня тропоніну І 
порівняно з нормальним його початковим рівнем у 
пацієнтів, яким було призначено високодозову 
комбіновану ППТ, може виокремити осіб з прогно-
зованим розвитком дисфункції міокарда ЛШ. Різ  -
ні дослідження, зокрема D. Cardinale та співавто-
рів, підтверджують необхідність використання 
тропоніну І у пацієнтів із РГЗ, які отримують 
хіміотерапію з високими дозами антрациклінів. 
Доведено, що найвищий ризик кардіотоксичності 
та найбільше зниження ФВЛШ було в групі паці-
єнтів, у яких рівні тропоніну І були підвищеними 
як у ранні терміни, так і після закінчення хіміоте-
рапії [8, 9]. 

Використання рівнів мозкового натрійуретич-
ного пептиду і N-термінального фрагмента попере-
дника мозкового натрійуретичного пептиду для 
діагностики СН є стандартом, а для хворих із кар-
діотоксичністю навіть незначне зростання їх рівня, 
може виявити пацієнтів з високим ризиком розви-
тку СН. 

Необхідна частота обстежень (візуалізація 
серця, визначення біомаркерів) залежить від типу 
ППТ, кумулятивних доз одержуваних препаратів, 
їх комбінацій та тривалості лікування, а також 
наявного серцево-судинного ризику.

На основі показників методів візуалізації, 
спекл-трекінг ЕхоКГ та біомаркерів розроблено 
класифікацію токсичності міокарда, яка містить 
шість категорій з розподілом на «субклінічні» 
категорії [47] і вираженої кардіотоксичності [29]: 
1) рання біохімічна кардіотоксичність; 2) рання 
функціональна кардіотоксичність; 3) рання зміша-
на кардіотоксичність; 4) СН зі збереженою 
ФВЛШ ( 50 %); 5) асимптомна дисфункція ЛШ 
(ФВЛШ < 50 %); 6) симптомна СН із дисфунк -
цією ЛШ (ФВЛШ < 50 %) [35]. 

Рання ідентифікація пацієнтів з ризиком кар-
діотоксичності є основною метою кардіологів та 
онкологів, яка визначає персоніфікований підхід у 
веденні пацієнтів із РГЗ на тлі ППТ.

У пацієнтів з високим ризиком серцево-судин-
них ускладнень до початку ППТ необхідно вико-
нати обстеження (ЕКГ, ЕхоКГ, біомаркери) і при-
йняти рішення про подальшу тактику лікування. 
Для цього залучають кардіолога або кардіоонколо-
га. У разі виявлення ознак кардіотоксичного сер-
цево-судинного ускладнення, для призначення 
ефективної серцево-судинної терапії та вирішення 
питання про можливість проведення подальшої 
ППТ або змін у схемі хіміотерапії, пацієнт повинен 
бути оглянутий у центрі кардіоонкології або отри-
мати консультацію кардіолога, який має досвід 
ведення таких пацієнтів. Подальший моніторинг 
функції серцево-судинної системи повинен здій-
снювати кардіоонколог. 

Протягом останніх років було видано низку 
настанов та рекомендацій щодо клінічної практики 
та ведення хворих з онкопатологією із серцево-
судинними ускладненнями ППТ. Основними 
документами, які обґрунтовують прийняття 
рішень щодо моніторингу та лікування пацієнтів, є 
рекомендації ЄТК, ESMO, Американського това-
риства з клінічної онкології (ASCO) та експертно-
го консенсусу Американського товариства з ехо-
кардіографії та Європейської асоціації з візуаліза-
ції серця (EACVI) [3, 4, 12, 40, 51].

Прогнозування розвитку кардіотоксичності у 
хворих на РГЗ та тактика ведення складаються з 
чотирьох ключових моментів: стратифікація ризи-
ків (онкологічного та кардіологічного), діагности-
ка та лікування серцево-судинних ускладнень на 
ранній стадії, профілактика розвитку кардіоток-
сичності (первинна або вторинна) [12, 21, 22, 51]. 
У всіх пацієнтів, які отримують ППТ препаратами 
з потенційно кардіотоксичною дією (антрациклі-
ни, трастузумаб, інгібітори VEGF), необхідно здій-
снювати контроль стану серцево-судинної системи 
з метою раннього виявлення дисфункції ЛШ. 

Згідно з останніми рекомендаціями ESMO 
запропонований алгоритм ведення хворих на рак з 
виявами кардіотоксичності, залежно від початко-
вої ФВЛШ, а також при її зниженні внаслідок дії 
протипухлинних препаратів, а саме: зниження 
ФВЛШ на 10 процентних пунктів до > 50 %, зни-
ження ФВЛШ на 10 процентних пунктів до < 50 %, 
зниження на 20 процентних пунктів, симптомна 
СН [12]. Однак встановлення діагнозу кардіоток-
сичності на основі симптомів СН або зниження 
ФВЛШ < 50 %, навіть асимптомного, є дуже від-
термінованим, і часто на цій фазі пошкодження 
серця може бути незворотним, а застосування кар-
діопротекторної терапії не завжди може давати 
позитивний результат [8]. 

Наразі більшість дослідників наполягають на 
ранньому мультимодальному виявленні ознак кар-
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діотоксичності, а саме за рівнем біомаркерів, 
деформацією і зниженням ФВЛШ на 10 % та/або 
до рівня 53 %, оскільки ФВЛШ < 50 % унаслідок 
ПХТ частіше супроводжувалася симптомною СН 
та відсутністю відновлення скоротливості ЛШ 
навіть при застосуванні кардіопротекторного ліку-
вання [9, 30, 40]. 

Оскільки хворі на РГЗ найчастіше отримують 
препарати з кардіотоксичною дією (антрацикліни, 
трастузумаб, інгібітори VEGF), у тому числі їх 
поєднання, доцільним може бути використання 
покрокового алгоритму оцінювання та моніторин-
гу функції серця до початку, під час та після ППТ 
[2, 12, 30, 35, 40] (рисунок).

Ведення хворих на рак грудної залози, 
які лікувалися антрациклінами

До призначення лікування антрациклінами 
пацієнт має пройти початкове обстеження для 
виявлення ФР або супутніх серцево-судинних 
захворювань та ЕхоКГ із визначенням систоліч-
ної функції ЛШ. У разі призначення високих доз 
антрациклінів, а також у пацієнтів з високим 
вихідним ризиком розвитку кардіотоксичності 
додаткове обстеження серця (ЕхоКГ) слід при-
значити при досягненні кумулятивної дози пре-
парату (для доксорубіцину 240 мг/м2). Якщо на 
тлі ППТ відзначено зниження ФВЛШ більше ніж 
на 10 % та/або до значення нижньої межі її норми, 
необхідно виконати ЕхоКГ повторно через 2–3 
тижні. При виявленні дисфункції ЛШ слід вирі-
шити питання про можливе альтернативне ліку-
вання та призначення кардіопротекторної терапії. 
Також повторне обстеження функції ЛШ пови-
нно проводитися наприкінці лікування, особливо, 
якщо в пацієнта є високий ризик розвитку ура-
ження міокарда або якщо в подальшому буде при-
значений наступний препарат з потенційною кар-
діотоксичною дією. Визначення одного з біомар-
керів (тропонін I або Т, або натрійуретичний 
пептид) показано до початку та в процесі лікуван-
ня. Це дозволить виявити пацієнтів з вищим 
ризиком кардіотоксичності і вчасно призначити 
кардіопротекторну терапію.

Пегільований ліпосомальний доксорубіцин є 
менш кардіотоксичним порівняно зі стандартним 
доксорубіцином і може бути розглянутий до 
застосування у хворих на РГЗ, які мають високий 
серцево-судинний ризик та потребують вищих 
доз антрациклінів. За даними досліджень, пегі-
льований ліпосомальний доксорубіцин показав 
нижчий ризик як асимптомної, так і симптомної 
дисфункції ЛШ порівняно зі стандартним доксо-
рубіцином [42].

Ведення пацієнтів, яким призначено 
інгібітори рецептора епідермального 
фактора росту людини (HER2)

Згідно із сучасними рекомендаціями, біль-
шість пацієнтів із HER2+ РГЗ отримують лікуван-
ня трастузумабом або іншими інгібіторами HER2 
(пертузумаб, трастузумаб емтанзин) протягом 
року. 

Консультація кардіолога та початкове обсте-
ження (ЕКГ, ЕхоКГ, виявлення ФР кардіоток-
сичності, біомаркери) показані всім хворим до 
призначення лікування інгібіторами HER2. У 
разі якщо лікування антрациклінами передує 
терапії інгібіторами HER2, кардіологічне спо  -
стереження необхідно починати до призначення 
антрациклінів. 

Кардіомоніторинг (ЕхоКГ) рекомендований 
кожні 3 міс протягом антиHER2 терапії та через 
1  міс після її завершення. Визначення рівня тропо-
ніну I після кожного циклу ППТ показано тільки 
пацієнтам з високим ризиком.

Згідно з рекомендаціями Національного ін -
ституту вивчення раку (National Cancer Research 
Institute) визначено:

 – при зниженні ФВЛШ < 45 % або більш як 
на 10 % від початкової до значень ФВЛШ між 45 % 
і 49 % введення трастузумабу зупиняють, необхід-
но призначити ІАПФ;

 – трастузумаб може бути знову призначений, 
якщо ФВЛШ відновилася > 49 %;

 – у разі зниження ФВЛШ < 50 %, але > 44 % 
прийом трастузумабу можна продовжити, але при 
одночасному призначенні ІАПФ;

 – при тривалому зниженні ФВЛШ показана 
консультація кардіолога, необхідне призначення 
β-адреноблокаторів. 

Для хворих на РГЗ із розвитком дисфунк-
ції ЛШ, яким необхідно продовжувати 
антиHER2 терапію, необхідно розглянути пре-
парати з меншою кардіотоксичною дією. У 
дослідженні MARIANNE було показано ефек-
тивність та нижчий рівень розвитку дисфунк-
ції міокарда ЛШ для трастузумабу емтанзину 
окремо або в комбінації з пертузумабом порів-
няно з трастузумабом у поєднанні з таксанами 
у хворих із HER2 позитивним РГЗ. Обидва 
режими, що містили трастузумаб емтанзин, 
були ефективними та не поступалися трасту-
зумабу щодо виживання без прогресування 
раку, при цьому виявлено меншу частоту 
випадків дисфункції ЛШ [37]. Отже, трастузу-
маб емтанзин може бути препаратом вибору 
для тих пацієнтів, які потребують тривалого 
лікування трастузумабом та мають високий 
ризик кардіотоксичності. 
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Лікування кардіотоксичної дисфункції 
лівого шлуночка / серцевої 
недостатності

Лікування дисфункції ЛШ, спричиненої ан   -
трациклінами, на ранніх етапах часто має позитив-
ні результати і приводить до відновлення функції 
серця. Так, у дослідженні D. Cardinale у 2625 паці-
єнтів, які лікувалися з приводу раку (середній 
вік  – (50±13) року, ФВЛШ до початку лікування  – 
(63±4) %, середній період спостереження після 
лікування – 5,2 року), у 9 % пацієнтів розвинулася 
кардіотоксична дисфункція ЛШ, у 98 % з яких 
ознаки кардіотоксичності було виявлено в перший 
рік лікування, а медіана розвитку дисфункції ЛШ 
після закінчення лікування становила 3,5 міс. 
Раннє призначення кардіопротекторної терапії 
(поєднання ІАПФ з β-адреноблокатором) дозво-
лило досягти часткової або повної нормалізації 
функції серця (яка визначалася як приріст ФВЛШ 
на 5 % і > 50 % або повернення до вихідного рівня) 
у 82 % пацієнтів протягом (8±5) міс лікування [8].

Слід зазначити, що лікування кардіотоксичнос-
ті, діагностованої в пізні терміни, не було ефектив-
ним у відновленні скоротливої функції ЛШ [8, 44]. 

На сьогодні доказова база щодо використання 
кардіопротекторної терапії є відносно невеликою, і 
немає однозначних рекомендацій щодо конкрет-
них молекул β-адреноблокаторів або ІАПФ. Однак 
були проведені дослідження, які продемонструва-
ли переваги окремих препаратів. Так, карведилол і 
небіволол показали кращий кардіопротекторний 
ефект у пацієнтів, які отримували терапію антра-
циклінами, тоді як при використанні метопрололу 
не було виявлено суттєвої користі [20, 24, 25]. Дані 
ретроспективного клінічного випробування (КВ) 
показали, що хворі на РГЗ, які приймали 
β-адреноблокатори, мали меншу частоту трастузу-
маб-асоційованої кардіотоксичності. Таким чином, 
застосування β-адреноблокаторів у хворих на РГЗ 
може запобігати виникненню систолічної та діа-
столічної дисфункції ЛШ і асоціюється зі змен-
шенням частоти СН [24, 45]. 

Найкраще вивченим і найчастіше застосовува-
ним у клінічних дослідженнях ІАПФ є еналаприл, 
який має також високий рівень доказів для ліку-
вання СН. У дослідженні ICOS-ONE було показа-
но, що стратегія первинної профілактики з енала-
прилом була однаково ефективною, як і при його 
призначенні при підвищенні рівня тропоніну під 
час лікування антрациклінами [5]. 

У дослідженні MANTICORE-101 порівнюва-
ли периндоприл з бісопрололом для профілактики 
дисфункції ЛШ у пацієнтів з HER2+ РГЗ, які 
отримували трастузумаб. Жоден із препаратів не 
запобігав ремоделюванню ЛШ (за показником 
збільшення його кінцеводіастолічного розміру – 

первинна кінцева точка КВ, проте використання 
обох препаратів асоціювалося зі збереженням 
функції ЛШ [39]. 

Згідно з дослідженням PRADA, кандесартан, 
який порівнювали з метопрололом, та призначали 
хворим на РГЗ із ад’ювантною хіміотерапією, з
трастузумабом або без нього, запобігав швидкому 
зниженню ФВЛШ за даними МРТ, проте в наступ-
ному рандомізованому КВ кардіопротекторний 
ефект кандесартану не був підтверджений у поді-
бних групах хворих [20]. 

Лікування пацієнтів із кардіотоксичною дис-
функцією серця внаслідок дії антрациклінів є 
обов’язковим із призначенням ІАПФ та/або 
β-адреноблокаторів, та має бути розпочато якнай-
раніше із титруванням препаратів до максимально 
переносимих доз із урахуванням рівня артеріаль-
ного тиску та частоти скорочень серця. 

У пацієнтів зі встановленою кардіотоксичніс-
тю, особливо із симптомною СН, лікування пови-
нно відповідати рекомендаціям ЄТК із СН і перед-
бачати, крім β-адреноблокаторів та ІАПФ, вико-
ристання антагоністів мінералокортикоїдних 
рецепторів [41]. Необхідно зазначити, що спіроно-
лактон підвищує рівень прогестерону і, можливо, 
естрогену, тому слід уникати його в пацієнтів з 
естроген/прогестерон-позитивним типом РГЗ, а 
препаратом вибору в цьому випадку є еплеренон.

У хворих на РГЗ за наявності переважання 
ознак затримки рідини, а також збільшення по -
рожнин серця, починають лікування з ІАПФ у 
поєднанні з діуретиками, за наявності тахікардії – 
з β-адреноблокаторами. Часто вдаються до призна-
чення комбінації ІАПФ і β-адреноблокаторів, 
оскільки згідно з дослідженнями, використання, 
наприклад, еналаприлу з карведилолом приводило 
до скорішого відновлення ФВЛШ [6]. 

Лікування кардіотоксичної дисфункції ЛШ 
повинно здійснюватися необмежено довго, під 
контролем клінічного стану і переносимості ліку-
вання.

Профілактика кардіотоксичної 
дисфункції лівого шлуночка 
та серцевої недостатності

Профілактика дисфункції ЛШ і СН, спричи-
неної антрациклінами та іншими препаратами, є 
критично важливою для пацієнтів з РГЗ, особливо 
молодого віку з прогнозованим виживанням про-
тягом десятиліть після лікування.

Первинна профілактика

Первинна профілактика кардіотоксичності 
по    лягає в контролі серцево-судинних ФР та ліку-
ванні коморбідної патології, а також у зменшенні 
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прямого кардіотоксичного впливу препаратів. На 
прикладі антрациклінів, тобто класу препаратів із 
найбільш вираженим кардіотоксичним ефектом, 
для мінімізації її розвитку рекомендовано: уника-
ти перевищення кумулятивної дози, використо-
вувати менш токсичні аналоги (епірубіцин) та 
ліпосомальні форми (доксорубіцин), збільшувати 
час внутрішньовенної інфузії та між циклами [3, 
4, 12, 51].

Вторинна профілактика

Вторинна профілактика спрямована на паці-
єнтів з РГЗ з високим ризиком, які мають доклі-
нічні ознаки кардіотоксичності (підвищення рівня 
біомаркерів, зниження показників деформації 
тощо).

У дослідженні ICOS-ONE, в якому пацієнтам, 
котрі приймали лікування антрациклінами, при-
значався еналаприл і як превентивне лікування, і 
як терапія при виникненні ознак кардіотоксичнос-
ті, продемонстровано позитивні результати щодо 
незначного зниження ФВЛШ протягом періоду 
лікування, а також щодо відновлення ФВЛШ 
після завершення ППТ [5].

Дексразоксан

Згідно з рекомендаціями ASCO у хворих на 
РГЗ дексразоксан використовується обмежено та 
рекомендований як кардіопротектор лише у хво-
рих з метастатичною формою, які вже отримали 
більше 300 мг/м2 доксорубіцину, оскільки він може 
впливати на зниження ефективності протипух-
линної дії антрациклінів [32]. В Україні дексразок-
сан не зареєстрований.

Інші вияви кардіотоксичності

Ішемічна хвороба серця

Основними групами препаратів, з якими асо-
ційовано виникнення ІХС у хворих на РГЗ, є:

 – антиметаболіти (5-флуорурацил, капецита-
бін), вивченими кардіотоксичними механізмами 
яких є пошкодження судин ендотелію, коронаро -
спазм і незалежна ендотеліальна вазоконстрикція;

 – препарати, що містять платину (цисплатин, 
карбоплатин);

 – інгібітори судинного ендотеліального факто-
ра росту (бевацизумаб);

 – таксани (паклітаксел, доцетаксел);
 – циклофосфамід.

Швидке прогресування ІХС у пацієнтів із РГЗ 
може виникати внаслідок дії антрациклінів та 
алкілувальних сполук (циклофосфамід), а також 
5-флуороурацилу. Крім того, в пацієнтів з метаста-

тичною формою РГЗ використання капецитабіну 
може провокувати розвиток стенокардії.

Необхідно враховувати, що у хворих на РГЗ 
тривалий прийом (5 років) антиестрогенних пре-
паратів, наприклад інгібіторів ароматази (екземес-
тан, анастрозол, летрозол), може сприяти підви-
щенню рівня холестерину крові, а також порушен-
ню обміну глюкози, що своєю чергою прискорює 
процес атерогенезу. Тому в цій когорті пацієнтів 
необхідним є ретельний контроль рівнів холесте-
рину та глюкози крові, а також призначення стати-
нотерапії. 

Хворим на РГЗ, яким призначено флуорпіри-
мідини (5-флуороурацил, капецитабін), слід регу-
лярно проводити контроль ЕКГ для виявлення 
ішемії міокарда, за наявності цього ускладнення – 
розглянути питання щодо припинення хіміотера-
пії [51]. 

Лікування виявів ІХС у хворих на РГЗ має 
проводитися згідно із загальноприйнятими реко-
мендаціями, у випадку коронарного вазоспазму 
перевага надається використанню блокаторів 
кальцієвих каналів та нітратів. 

Променева терапія, яка в більшості хворих на 
РГЗ становить 40–50 Гр, особливо при опромінен-
ні лівої половини грудної клітки, може індукувати 
розвиток ІХС навіть через 510 років [33]. 

ФР кардіотоксичності, асоційованої з ПТ, є 
загальна доза > 30 Гр, лівобічне розташування пух-
лини та опромінення зони серця, молодий вік, 
використання антрациклінів та трастузумабу, 
наявність серцево-судинних ФР (цукровий діабет, 
куріння, АГ тощо). 

Ендотеліальна дисфункція є ще одним нега-
тивним наслідком ПТ, що прискорює розвиток 
атеросклерозу, внаслідок поєднання патологіч-
них змін стінок судин та порушень ендотеліаль-
ної функції. ПТ може також пошкоджувати кла-
пани серця та навколоклапанні структури, що 
призводить до потовщення стулок, обмеження їх 
руху та кальцинації [51]. Показано, що в пацієн-
тів, які отримували хіміотерапію в поєднанні з 
ПТ, ризик розвитку патології клапанних струк-
тур був удвічі більшим порівняно з ізольованою 
ПТ [14, 33].

ЕхоКГ є методом вибору для виявлення серце-
во-судинних ускладнень, індукованих ПТ. ЕхоКГ 
необхідно проводити до і після ПТ для діагности-
ки і моніторингу структур та функції серця, із оці-
нюванням порожнин серця, ФВЛШ, діастолічної 
функції ЛШ, патології клапанів та хвороб пери-
карда [12, 29, 51]. 

Пізні серцево-судинні наслідки ПТ можуть 
бути оцінені за допомогою як ЕхоКГ та стрес-
ЕхоКГ, так і МРТ. Мультиспіральна комп’ютерна 
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томографія може неінвазивно виявляти та кількіс-
но оцінювати стенозування коронарних артерій. 

Тривалий моніторинг та проведення тестів з 
дозованим фізичним навантаженням є необхідним 
у цій когорті хворих.

Тромбози

Пацієнтки із гормонзалежним РГЗ окремої 
вікової групи довготривало отримують ад’ювантне 
лікування тамоксифеном. У датському реєстрі 
жінок, які приймали тамоксифен (16 289 жінок) 
при 5-річному спостереженні, частота виникнення 
тромбозу становила 1,2 % порівняно з 0,5 % у 
жінок, які не приймали тамоксифен (відносний 
ризик 3,5; 95 % довірчий інтервал 2,1–6,0). 
Незважаючи на збільшення відносного ризику, 
абсолютний ризик не є високим, щоб виправдати 
профілактичне призначення антикоагулянтів. У 
хворих на РГЗ антикоагулянтна терапія при гор-
монотерапії тамоксифеном показана тільки в разі 
наявності в анамнезі венозних тромбемболій і при-
значається протягом усього періоду лікування 
[26].

Артеріальна гіпертензія

АГ є ФР кардіотоксичності на тлі лікування 
антрациклінами. Доведено, що наявність АГ в 
анамнезі посилює токсичну дію доксорубіцину в 
1,8 разу та сприяє розвитку СН. Виявлено, що АГ 
є предиктором розвитку СН у жінок похилого віку 
з РГЗ, які отримували терапію антрациклінами 
[11, 48].

АГ може дестабілізуватися під час комбінова-
ного лікування, а також виникнути de novo, при 
використанні окремих таргетних препаратів, на  -
приклад інгібітора VEGF бевацизумабу. Відповід  -
но підвищений артеріальний тиск є побічним яви-
щем і потребує корекції [34]. 

Лікування АГ є важливим як до початку, так і 
на всіх етапах ППТ. Як препарати першої лінії для 
лікування АГ у хворих на рак використовують 
ІАПФ, блокатори рецепторів ангіотензину  II і 
дигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів. 
Призначення недигідропіридинових блокаторів 
кальцієвих каналів (дилтіазем, верапаміл) слід 
уникати для запобігання виникненню небажаних 
взаємодій ліків. Тіазидні діуретики слід викорис-
товувати з обережністю внаслідок ризику можли-
вої гіперкаліємії та подовження інтервалу QT.

Порушення ритму серця

Екстрасистолія та фібриляція передсердь час-
тіше виникають при використанні антрациклінів, 
флуороурацилу, циклофосфаміду, таксанів. За 
даними низки досліджень, пацієнтки з РГЗ мають 
підвищений ризик фібриляції передсердь, який 

залежить від віку та терміну з моменту встанов-
лення діагнозу. Пацієнти віком до 60 років мають 
подвоєний ризик виникнення фібриляції перед-
сердь протягом перших 6 міс після встановлення 
діагнозу, і ризик зростає зі збільшенням часу від 
моменту встановлення діагнозу. Пацієнти віком 
понад 60 років мають удвічі більший ризик, порів-
няно з пацієнтами молодшого віку [13]. 

Підходи до лікування фібриляції/тріпотіння 
передсердь вимагають рішень стосовно відновлен-
ня ритму, профілактики тромбоемболічних ус  -
кладнень і запобігання виникненню інсульту із 
застосуванням антикоагулянтів [51]. 

Перикардити

У хворих на РГЗ перикардити трапляються з 
невеликою частотою і виникають більше як наслі-
док СН під впливом кардіотоксичних препаратів, 
або у хворих із метастатичним процесом у плеврі з 
випотом рідини в плевральну порожнину. Ще одна 
причина перикардиту – ПТ. Зазвичай такі пери-
кардити асимптомні, можуть виникати навіть 
через 5–10 років після лікування, у 10–20 % хво-
рих трансформуються у хронічний або констрик-
тивний перикардит [29, 33]. 

Моніторинг хворих на рак грудної 
залози після закінчення лікування

Необхідність тривалого спостереження паці-
єнтів із РГЗ після ППТ набуває все більшої акту-
альності, оскільки злоякісні новоутворення все 
частіше розглядають як хронічні захворювання. 

Тривале спостереження є необхідним у хворих 
на РГЗ, які отримували в складі хіміотерапії антра-
цикліни та трастузумаб, а також ПТ, оскільки сер-
цево-судинні ускладнення можуть маніфестувати 
як протягом першого року лікування, так і через 
5–10 років після завершення ППТ [4, 12, 14, 51]. 
Важливо зазначити, що, крім регулярного спосте-
реження під час лікування, необхідне тривале спо-
стереження за асимптомними пацієнтами, а саме 
клінічна оцінка та контроль серцево-судинних ФР, 
щорічний огляд та ЕКГ. Для пацієнтів з високим 
ризиком – ЕхоКГ через 5 років, далі кожні 5 років, 
а також проведення тесту з дозованим фізичним 
навантаженням кожні 5–10 років, для пацієнтів з 
низьким ризиком – ЕхоКГ через 10 років. Після 
закінчення ППТ хворі на РГЗ мають спостерігати-
ся лікарем первинної ланки з метою моніторингу 
виникнення виявів кардіотоксичності або рециди-
ву раку.

У хворих на РГЗ має використовуватися муль-
тидисциплінарний командний підхід (Cardio-
Oncology Team) – об’єднання зусиль спеціалістів, а 
саме кардіолога, онколога, хіміотерапевта, проме-
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невого терапевта тощо для якісного ведення та 
лікування пацієнтів з метою проведення протира-
кової терапії в повному обсязі та поліпшення 
виживання [36].

У ДУ «ННЦ “Інститут кардіології імені акад. 
М.Д. Стражеска” НАМН України» на базі відділу 
клінічної фармакології було створено Експертний 
консультативно-діагностичний центр кардіоонко-
логії, який надає високоспеціалізовану кардіоло-
гічну допомогу онкологічним хворим з різних 
регіонів України; проводиться тісна співпраця з 
Національним інститутом раку МОЗ України, а 
також з іншими профільними установами. 

У 2016–2019 рр. до центру кардіоонкології 
було скеровано понад 400 пацієнтів. РГЗ був най-
частішою локалізацією злоякісного новоутворен-
ня – 55 %. Основними причинами звернення хво-
рих на РГЗ до центру кардіоонкології є дисфунк-
ція ЛШ та СН, АГ, порушення ритму серця [28]. 
Центр кардіоонкології проводить кардіомоніто-
ринг пацієнтів під час ППТ та після її завершення. 
На основі мультидисциплінарного підходу разом з 
онкологами, хіміотерапевтами проводиться корек-
ція ППТ залежно від функції серця.

Висновки

Розвиток кардіоонкології поєднав суміжні 
дисципліни і сприяє тісній співпраці онкологів та 
кардіологів. 

Хворі на рак грудної залози є потенційно паці-
єнтами з високим ризиком виникнення кардіоток-

сичності, оскільки вони отримують комбіноване 
протипухлинне лікування (поліхіміотерапія, тар-
гетна терапія, променева терапія). Тому такі хворі 
потребують ретельного кардіомоніторингу, особли-
во пацієнти з наявними серцево-судинними захво-
рюваннями або численними факторами ризику.

Ключовими задачами, які має вирішити 
кардіо  лог у веденні хворих на рак грудної залози, є:

 – стратифікація серцево-судинних факторів 
ризику та ризику розвитку кардіотоксичної дії 
протипухлинної терапії;

 – корекція супутньої патології (серцева недо-
статність, артеріальна гіпертензія, ішемічна хворо-
ба серця, порушення ритму серця, цукровий діабет, 
дисліпідемії тощо) до початку проведення проти-
пухлинної терапії;

 – створення плану персоніфікованого моніто-
рингу при проведенні та після закінчення проти-
пухлинної терапії;

 – профілактика та лікування серцево-судин-
них ускладнень протипухлинної терапії (дисфунк-
ції лівого шлуночка, серцевої недостатності, тром-
бозів, ішемічної хвороби серця тощо). 

Спільне ведення хворих із онкопатологією, 
особливо при використанні препаратів з потенцій-
ною кардіотоксичною дією, дає позитивні резуль-
тати. Пацієнти отримують комплексне протипух-
линне лікування в повному обсязі, завдяки якому 
вони можуть повністю виліковуватися від раку, 
або збільшиться термін безрецидивного перебігу, 
або продовжиться тривалість та поліпшиться 
якість їх життя. 
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Кардиоваскулярная токсичность у больных раком грудной железы: 

диагностика, лечение, профилактика

С.Н. Кожухов 1, Н.В. Довганич 1, И.И. Смоланка 2, О.Ф. Лигирда 2, Е.А. Ярынкина 1, О.М. Иванкова 2

1 ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев
2 Национальный институт рака МЗ Украины, Киев

За последние десятилетия выживаемость больных раком грудной железы (РГЖ) значительно улучшилась 

благодаря прогрессу медикаментозного лечения и усовершенствованию радиационных технологий. 

Классическая химиотерапия, которая базируется преимущественно на антрациклинах, а также таргетная 

терапия и иммунотерапия повысили шансы на выживание у пациентов с РГЖ. Однако как известные противо-

опухолевые средства, так и некоторые новые молекулы могут вызвать сердечно-сосудистые побочные эффекты, 

которые потенциально ухудшают прогноз. Механизмы кардиоваскулярных осложнений сильно варьируют в 

зависимости от вида лекарственного препарата и могут сопровождаться временной дисфункцией кардиомио-

цитов или индуцировать необратимое повреждение миокарда. Больные РГЖ являются потенциально пациента-

ми высокого риска кардиотоксичности, поскольку они получают комбинированное противоопухолевое лече-

ние, поэтому требуют тщательного кардиомониторинга, особенно с имеющимися сердечно-сосудистыми 
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заболеваниями или многочисленными факторами риска. С практической точки зрения это возможно вслед-

ствие тесного сотрудничества кардиологов и онкологов. Стратификация риска сердечно-сосудистых осложне-

ний до начала противоопухолевого лечения, индивидуализированный подбор терапии, мониторинг функции 

сердца для раннего выявления осложнений, а также своевременное применение кардиопротекторной тера-

пии, как с целью профилактики, так и лечения осложнений, будут способствовать улучшению выживания и 

качества жизни у больных РГЖ.

Ключевые слова: рак грудной железы, кардиоваскулярная токсичность, кардиомониторинг.

Cardiovascular toxicity in brest cancer patient: diagnosis, treatment, prevention
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Over the past decades, the survival of breast cancer patients has significantly improved with advances in drug treat-

ment and radiation therapy. Classical chemotherapy based primarily on anthracyclines, as well as targeted therapy 

and immunotherapy, have increased survival in breast cancer patients. However, both conventional chemotherapeutic 

agents and some new molecules can cause cardiovascular side effects that potentially worsen prognosis. The mecha-

nisms of cardiovascular complications vary greatly depending on the drug type, and may manifest by temporary car-

diomyocyte dysfunction or induce irreversible myocardial damage. Breast cancer patients are at high risk of cardiotox-

icity because they receive combined cancer treatment and therefore require careful monitoring of heart function, 

especially with pre-existing cardiovascular diseases or multiple risk factors. Practically, it is possible due to close coop-

eration between cardiologists and oncologists, resulting in risk stratification of cardiovascular complications before 

antitumor treatment, individualized therapy, monitoring for early detection of complications, as well as timely use of 

cardioprotective therapy, both for prevention and treatment of complications that will improve survival and quality of 

life in breast cancer patients.

Key words: breast cancer, cardiovascular toxicity, cardiomonitoring.


