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Применение современных методов химиолу-
чевой терапии привело к значительному увели-
чению продолжительности жизни онкологиче-
ских больных [5, 6, 17]. Эффективное лечение 
онкологических заболеваний нередко приводит 
к развитию серьезных осложнений со стороны 
других органов и систем [23, 42]. Кардиологи-
ческая токсичность (кардиотоксичность) являет-
ся одним из самых частых и прогностически не-
благоприятных осложнений противоопухолевой 
терапии [4, 15, 17, 21, 22]. По имеющимся ли-
тературным данным существуют реальные опа-
сения, что именно сердечно-сосудистые заболе-
вания у таких больных могут приводить к пре-
ждевременной инвалидизации и смерти среди 
успешно пролеченных онкологических больных 
[22]. они могут быть результатом кардиотоксич-
ности, которая включает непосредственно дей-
ствие противоопухолевого лечения на функцию 
и строение сердца [12, 17, 21]. G.T. Armstrong et 
al. (2013 г.). Кардиотоксичность авторами опре-
деляется как воздействие внешних агентов (хи-
мических или физических) которые оказывают 
отрицательное воздействие на сердце, вызывая 
структурные, электрические и функциональные 
изменения миокарда [49].

ретроспективный анализ 860 случаев в пери-
од 2012-2015гг (38 месяцев) показал, что наи-

более часто сердечно-сосудистые осложнения 
встречаются у больных раком молочной желе-
зы (37%), предстательной железы (15%) и тол-
стой кишки (9%) [20]. несмотря на то, что про-
блеме кардиотоксичности на этапе проведения 
химиолучевой терапии в зарубежной литера-
туре последние годы уделяется большое вни-
мание, многие аспекты остаются до конца не 
выяснеными. Помимо этого, невозможность 
спрогнозировать отдаленные последствия по-
бочных эффектов противоопухолевого лечения 
ведет к гипо — или гипердиагностике сердечно-
сосудистых заболеваний. В одних случаях это 
может приводить к неспособности предупре-
дить сердечно-сосудистые осложнения, в дру-
гих — к необоснованному прерыванию жизнен-
но важного лечения [51]. Сложности, возника-
ющие при специфическом лечении онкологиче-
ских больных с высоким риском кардиоваску-
лярных осложнений на этапе проведения химио-
лучевой терапии, требуют междисциплинарного 
подхода с привлечением помимо онкологов спе-
циалистов в области кардиологии, функциональ-
ной, лабораторной, лучевой диагностики и дру-
гих областей. В нашей стране в настоящее вре-
мя уделяется недостаточное внимание данному 
вопросу в связи с отсутствием нормативных до-
кументов и доказательной базы. решение возни-
кающих проблем при возникновении кардиова-
скулярных осложнений в первую очередь воз-
лагается на лечащего врача-онколога. В то же 
время образовательные программы для специа-
листов в области онкологии не предусматрива-
ют получение базовых знаний по кардиоонколо-
гии. Согласно рекомендациям европейского об-
щества медицинской онкологии (ESMO) карди-
отоксичность является одним из самых грозных 
побочных эффектов лечения противоопухолевы-
ми препаратами и выявление повреждения мио-
карда является решающим, поскольку это может 
способствовать своевременно начатому лечению 
и предупреждению развития поздних осложне-
ний проведенной терапии [21]. тем не менее, до-
казанные профилактические стратегии по пред-
упреждению кардиоваскулярных осложнений у 
таких больных во всем мире, по-видимому, не-
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достаточно используются, а традиционные фак-
торы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
недооцениваются [34].

Согласно имеющимся данным литературы 
вклад лечения сердечно-сосудистых заболева-
ний в снижение смертности высокий. Сниже-
ние уровня основных факторов риска сердечно-
сосудистых осложнений на уровне популяции 
может предотвратить до 40% смертей от онко-
логических заболеваний [40]. В настоящем об-
зоре обобщены данные литературы, касающиеся 
отмеченных проблемных аспектов мониторинга 
состояния сердечно-сосудистой системы у онко-
логических больных на этапе проведения хими-
олучевой терапии с целью предупреждения ран-
них и поздних осложнений.

Факторы риска развития 
кардиоваскулярных осложнений

В минимальных клинических рекомендаци-
ях европейского общества онкологов (ESMO) 
2010 года выделены основные факторы риска 
сердечно-сосудистых осложнений на фоне хи-
миолучевой терапии. Факторы риска, от кото-
рых зависит развитие осложнений, связанных 
с кардиотоксичностью связывают как с клини-
ческими особенностями пациента, так и с про-
водимым противоопухолевым лечением. Схема-
тично эти факторы можно представить следую-
щим образом:

Клинические особенности 
пациента

возраст;
наличие сердечно-
сосудистых факторов риска;
сопутствующая сердечно-
сосудистая патология;
предшествующая лучевая те-
рапия на органы средосте-
ния

Проводимое противоопухо-
левое лечение

тип препарата;
доза, введенная во время 
каждого цикла;
кумулятивная доза;
режим введения;
способ введения;
комбинация с другими кар-
диотоксичными препаратами 
или лучевой терапией

Для своевременного предупреждения разви-
тия кардиоваскулярных осложнений на этапе 
подготовки к проведению химиолучевой необ-
ходимо оценить риск, связанный с клинически-
ми особенностями самого пациента.

Факторы риска кардиоваскулярных 
осложнений вследствие кардиотоксичности, 
связанные с клиническими особенностями 

пациента

Повышенный риск развития сердечно сосу-
дистых осложнений имеется у всех пациентов, 
получавших химиолучевую терапию по поводу 

онкологического заболевания [24]. При этом на-
личие традиционных факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний увеличивает риск 
сердечно-сосудистых осложнений [34].

Возраст. риск сердечно-сосудистых ослож-
нений повышается даже при отсутствии других 
факторов риска. Пациенты пожилого и старче-
ского возраста являются одной из клинических 
подгрупп, в которой наиболее часто встречают-
ся кардиоваскулярные осложнения на этапе про-
ведения химиолучевой терапии. Это обусловле-
но большой распространенностью основных и 
дополнительных факторов риска и имеющейся 
сопутствующей сердечно-сосудистой патологи-
ей. Указанные особенности делают сердечно-
сосудистую систему более восприимчивой к лу-
чевой и химиотерапии [11, Serrano].

Шкала Score (Systemic Coronary Risk 
Estimation). При проведении кардиоваскуляр-
ной профилактики базисной является концепция 
сердечно-сосудистого риска, для оценки которо-
го используется шкала Score [19]. шкала Score 
ограничена использованием основных факторов 
риска сердечно-сосудистых осложнений: воз-
раст, курение, систолическое аД, уровень холе-
стерина. Цифры, указанные на шкале, показыва-
ют вероятность смерти от сердечно-сосудистого 
заболевания в течение 10 лет. Следует отметить, 
что шкала Score не учитывает другие факторы, 
имеющие большое значение и влияющие на 
прогноз сердечно-сосудистых расстройств (на-
пример, ожирение, сахарный диабет, уровень 
физической активности, психосоциальные фак-
торы, генетические маркеры и другие).

сахарный диабет. независимым фактором 
риска сердечно-сосудистых осложнений являет-
ся сахарный диабет, наличие которого у больных 
с предшествующим кардиоваскулярным анам-
незом увеличивает риск сердечно-сосудистых 
осложнений [14].

психосоциальные факторы. некоторые 
психосоциальные факторы также являются неза-
висимыми факторами риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний в том числе и у онко-
логических больных. К их числу относятся низ-
кий социально-экономический статус, острый и 
хронический стресс, тревожные и депрессивные 
расстройства. Кардиологические и онкологиче-
ские заболевания представляют собой разные по 
степени стрессогенности ситуации: заболевания 
сердечно-сосудистой системы воспринимаются 
большей частью больных как более контроли-
руемые при помощи фармакотерапии благодаря 
развитой структуре терапевтических и реабили-
тационных мероприятий. онкологические забо-
левания, несмотря на развитие медицинской на-
уки и совершенствование медицинских техноло-
гий, воспринимаются современным обществом 
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как более угрожаемые жизни человека по срав-
нению с другими хроническими заболевания-
ми, в том числе сердечно-сосудистыми [9, 10, 
12, 50].

генетические факторы. В настоящее вре-
мя в клинической практике стандартами ведения 
больных не предусмотрено исследование генети-
ческих маркеров, несмотря на то, что генетиче-
ские факторы ассоциированы с повышенным ри-
ском развития сердечно-сосудистых осложнений. 
рак в своей основе является генетическим рас-
стройством, вызванным последовательными из-
менениями ДнК вследствие приобретенных гене-
тических мутаций [23, 43]. Помимо влияния гене-
тических изменений на этиологию и прогноз он-
кологического заболевания, характер реакции на 
химиотерапию и степень безопасности примене-
ния лекарственного средства имеют значитель-
ные генетические различия среди онкологиче-
ских больных. Фармакогенетика и фармакогено-
мика лекарственного средства представляют со-
бой рассмотрение эффекта реакции генома паци-
ента на специфический препарат, включая карди-
отоксичность [46]. Существует достаточно много 
опубликованных данных о фармакогеномике и ее 
роли в прогнозировании кардиотоксичности наи-
более распространенных препаратов, используе-
мых у онкологических пациентов (антрациклины, 
трастузумаб, таксаны и др.), в соответствии с ме-
ханизмами, посредством которых они индуциру-
ют кардиотоксичность.

Генетические мутации, кодирующие раз-
личные молекулы, участвующие в абсорбции, 
транспорте, метаболизме и элиминировании ци-
тотоксических препаратов, могут объяснить ин-
дивидуальную вариабельность реакции на ле-
карственное средство и возникновение карди-
отоксичности. необходимо проводить широко-
масштабные исследования генетических поли-
морфизмов для выявления пациентов с риском 
развития сердечных побочных эффектов, кото-
рые могут корректироваться ранними терапев-
тическими мерами.

сопутствующая сердечно-сосудистая пато-
логия. на этапе подготовки к проведению хими-
олучевой терапии необходимо оценить наличие 
и тяжесть сердечно-сосудистой патологии. осо-
бое значение следует уделять состоянию коро-
нарных артерий, снижению сократимости лево-
го желудочка и артериальной гипертензии [21].

Факторы риска кардиоваскулярных 
осложнений у онкологических больных, 
связанных с проведением химиолучевой 

терапии

В настоящее время нет единой классифика-
ции кардиотоксичности химиотерапевтических 

препаратов, которая может развиться как на эта-
пе проведения химиолучевого лечения, так и в 
отдаленные сроки [4]. В рекомендациях ESMO 
(2010) рассматриваются возможные кардиова-
скулярные осложнения вследствие проводимой 
полихимиотерапии [17]. Эти осложнения пред-
ставлены в табл. 1.

Таблица 1. Возможные кардиоваскулярные осложнения 
вследствие кардиотоксичности 

Возможные осложнения Группы препаратов

Сердечная недостаточность антрациклины/антрахино-
лины
Циклофосфамиды
Трастузумаб и другие ин-
гибиторы тирозинкиназ на 
основе моноклональных ан-
тител

ишемия и тромбоэмболия антиметаболиты (фторура-
цил, капецитабин)

Гипертензия Бевацизумаб
Цисплатин
Сунитиниб, сорафениб

другие токсические эффек-
ты:
Тампонада и эндомиокарди-
альный фиброз
Геморрагический миокардит 
(редко)
Брадиаритмия
Феномен рейно
автономная нейропатия
Удлинение интервала Qt или 
трепетание/фибрилляция 
предсердий
Легочный фиброз

Бусульфан
Циклофосфамид
Паклитаксел
Винбластин, блеомицин
Винкристин
Триоксид мышьяка

Блеомицин, метотрексат, бу-
сульфан, циклофосфамид в 
высоких дозах

описано большое количество случаев карди-
оваскулярных осложнений, на фоне введения ан-
трациклиновых антибиотиков. Это связано с их 
широким применением в различных схемах хи-
миотерапевтического лечения вследствие высо-
кой противоопухолевой активности [4, 11, 12, 
51].

Кардиоваскулярные осложнения у онкологи-
ческих больных на этапе проведения химиолу-
чевой терапии

Эксперты европейского общества кардио-
логов (ESC) выделяют 9 основных категорий 
сердечно-сосудистых осложнений противорако-
вой терапии у онкологических больных:

1. Дисфункция миокарда и сердечная недо-
статочность (хСн);

2. Ишемическая болезнь сердца (ИБС);
3. Патология клапанов;
4.нарушения ритма, особенно вызванные ле-

карствами, удлиняющими интервал QT;
5. артериальная гипертензия (аГ);
6. тромбоэмболические осложнения;
7. Заболевания периферических сосудов и ин-

сульт;
8. Легочная гипертензия;
9. Перикардиальные осложнения.
Дисфункция миокарда и сердечная недо-

статочность. наиболее серьезными кардиова-
скулярными осложнениями противоопухолево-
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го лечения, приводящими к необратимым по-
следствиям и росту смертности больных, явля-
ются дисфунция миокарда и сердечная недоста-
точность. обследование с целью раннего выяв-
ления начальных признаков кардиотоксичности 
на этапе проведения химиолучевой трапии по-
зволяет избежать необратимость изменений. Для 
выявления дисфункции миокарда согласно ре-
комендациям ESC (2016) определяется фракция 
выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) до начала 
лечения и в процессе проводимой терапии [36]. 
Повторные исследования желательно выполнять 
на том же оборудовании. Для данной группы па-
циентов нижняя граница нормальных значений 
ФВ ЛЖ принимается равной 50%. Пациент со 
значительным снижением ФВ ЛЖ (например, 
снижение >10%), но не попадающее под крите-
рий нижней границы нормы, должен пройти по-
вторную оценку ФВ ЛЖ вскоре после окончания 
лечения онкологического заболевания. если ФВ 
снижается >10% от уровня ниже нижней гра-
ницы нормальных значений (для ФВ ЛЖ счи-
тается <50%), рекомендован прием ингибиторов 
аПФ (или антагонисты рецепторов ангиотен-
зина II) в комбинации с бета-блокаторами для 
предупреждения дальнейшего ухудшения функ-
ции левого желудочка [51]. Согласно рекомен-
дациям ESC ингибиторы аПФ (или антагони-
сты рецепторов ангиотензина II) в комбинации 
с бета-блокаторами показаны всем пациентам с 
симптоматической сердечной недостаточностью 
или бессимптомной дисфункцией сердца, если 
нет противопоказаний [37].

ишемическая болезнь сердца. наличие со-
путствующей ИБС у онкологических больных в 
большинстве случаев служит отягощающим фак-
тором, осложняющим и/или ограничивающим 
лечение онкопатологии, в связи с чем большое 
значение имеет выявление таких больных уже 
на этапе подготовки к проведению химиолуче-
вой терапии [32]. реaльная распроcтраненность 
cочетания рака и ИБС до настоящего времени 
остается неизвестной. рядом авторов отмечено, 
что у пациентов с онкологическим заболеванием 
высока вероятноcть наличия ИБС [18, 47, 48].

Ишемия миокарда является и частым ослож-
нением противоопухолевого лечения. механиз-
мы, с помощью которых данные препараты вы-
зывают ишемию миокарда, различны и варьи-
руют от прямого вазоспасического ответа на 
повреждение эндотелия, острого артериально-
го тромбоза до отдаленных изменений метабо-
лизма жиров и последующим преждевременным 
развитием атеросклероза. Предшествующая лу-
чевая терапия на средостение может приводить 
к повреждению эндотелия, разрыву бляшек и 
тромбозам [51]. несмотря на то, что реваскуля-
ризация миокарда, выполненная первым этапом 

у пациентов с ИБС и гемодинамически значи-
мыми стенозами коронарных артерий, является 
основным методом лечения, предотвращающим 
развитие сердечно-сосудистых осложнений, в 
отечественной и зарубежной литературе име-
ются единичные исследования, в которых по-
казана эффективность применения метода чре-
скожного коронарного вмешательства в лечении 
злокачественных новообразований с целью сни-
жения риска сердечно-сосудистых осложнений. 
В этих исследованиях показано, что примене-
ние эндоваскулярной реваскуляризации миокар-
да первым этапом у больных с онкопатологи-
ей снижает риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений во время проведения лечения зло-
качественного новообразования не только при 
хирургических вмешательствах, но и при про-
ведении химиолучевой терапии [1,7,29]. После 
проведенного чрескожного коронарного вмеша-
тельства пациентам рекомендована непрерыв-
ная двойная антитромбоцитарная терапия в те-
чение по крайней мере 1 месяца при использо-
вании стентов без лекарственного покрытия и 3 
мес. при имплантации стентов с покрытием [8]. 
По мнению некоторых авторов, учитывая слож-
ности применения антитромбоцитарной терапии 
у больных с онкопатологией, следует избегать 
использования стентов с лекарственным покры-
тием, отдавая предпочтение стентам без лекар-
ственного покрытия [29, 32].

Исторически принято считать, что поражение 
сосудов при облучении грудной клетки вызы-
вается дозами >30Гр. однако новейшие данные 
показывают, что существенно меньшие дозы ра-
диации также могут повышать риск последую-
щей ИБС, а традиционные факторы риска разви-
тия атеросклероза увеличивают риск еще боль-
ше [28, 30, 51]. Для таких больных характерно 
атипичное течение, пациенты со скрытой ише-
мией преобладают над больными с обычными 
формами ИБС [38]. Долгосрочный прогноз у та-
ких больных в настоящее время не изучен, по-
скольку использование современных щадящих 
лучевых методов (снижение дозы, методика за-
держки дыхания после произвольного глубокого 
вдоха или синхронизации с дыханием, тангенци-
альные поля и экранирование сердечных струк-
тур) должно снижать подобный риск [2, 16]. 
Чрезвычайно важны совместные усилия врачей, 
участвующих в лечении онкологических боль-
ных в предупреждении развития кардиоваску-
лярных осложнений без ущерба лечению рака, 
чтобы максимально улучшить общий результат 
лечения пациента [44].

патология клапанов. Лучевое поражение 
клапанов является наиболее частым и встречает-
ся в 10% случаев [51]. Это поражение включает 
фиброз и кальцификацию корня аорты, створок 
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аортального клапана, кольца митрального кла-
пана. характерно также поражение кольца ми-
трального клапана, основания и средней части 
створок митрального клапана. отсутствие во-
влечения кончиков створок митрального клапа-
на и комиссур позволяет дифференцировать его 
от ревматического поражения [36].

нарушения ритма сердца. Больные раком 
могут страдать от широкого ряда аритмий серд-
ца, включая синусовую тахикардию, брадиарит-
мии или тахиаритмии, нарушения проводимости. 
По имеющимся литературным данным наруше-
ния сердечного ритма и проводимости встреча-
ются у 16-36% онкологических больных, полу-
чающих лечение [45, 49]. В большом проценте 
случаев особенно у пожилых больных наруше-
ния сердечного ритма протекают бессимптомно. 
Возможно это связано с тем, что нейротоксич-
ность лучевой и химиотерапии влияет на вос-
приятие больным своих ощущений. результаты 
проведенного нами обследования с применени-
ем холтеровского мониторирования 106 больных 
пожилого возраста страдающих раком различ-
ной локализации позволили выявить в 51% слу-
чаев клинически значимые нарушения сердечно-
го ритма и их сочетания, протекающие бессим-
птомно. Самыми распространенными формами 
аритмий были ригидный синусовый ритм (72%), 
наджелудочковая экстрасистолия (69,3%), парок-
сизмы фибрилляции предсердий (35,6%), желу-
дочковая экстрасистолия (46%). Короткие эпизо-
ды желудочковой экстрасистолии выявлены у 8 
(7%) больных. результаты исследования указы-
вают на важное значение диагностической ин-
формации, полученной с помощью суточного 
мониторирования ЭКГ по холтеру для плани-
рования и проведения химиолучевой терапии у 
больных старших возрастных групп со злокаче-
ственными новообразованиями различной лока-
лизации [3].

Удлинение интервала QT. Удлинение ин-
тервала QT может вызываться противоопухоле-
вой терапией, электролитным дисбалансом, раз-
личными предрасполагающими факторами и со-
путствующими лекарственными препаратами, в 
частности, сердечными и психотропными сред-
ствами [49]. Удлинение корригированного ин-
тервала QT (QTc) может сопровождаться раз-
витием жизнеугрожаемой аритмии — двунаправ-
ленной желудочковой тахикардии типа пируэт. В 
связи с этим длительность интервала QT и фак-
торы риска его удлиняющие должны контроли-
роваться до начала лечения, в процессе и по-
сле него. Согласно имеющимся рекомендациям 
если выявляются удлинение QTc >500мс, уд-
линение QTc>60мс от исходного, следует заду-
маться о прекращении лечения или использова-
нии альтернативных схем лечения. Следует из-

бегать ситуаций, провоцирующих развитие та-
хикардии типа «пируэт», особенно гипокалие-
мии и выраженной брадикардии, у пациентов с 
удлинением длительности QT-интервала на фоне 
приема лекарственных препаратов [51].

Артериальная гипертензия. артериальная 
гипертензия является частым сопутствующим за-
болеванием у больных раком. Заболеваемость и 
степень тяжести артериальной гипертензии зави-
сят от возраста, анамнеза сердечно-сосудистого 
заболевания, локализации рака (поражение по-
чек), кардиотоксического эффекта вследствие 
проводимой противоопухолевой терапии. арте-
риальная гипертензия у больных злокачествен-
ными новообразованиями управляема стандарт-
ной гипотензивной терапией, но чтобы преду-
предить развитие кардиоваскулярных осложне-
ний, рекомендуется раннее и активное лечение 
[51].

Тромбоэмболические осложнения. опухо-
левые клетки влияют на систему гемостаза с по-
мощью различных механизмов, включая проко-
агулянтные, антифибринолитические и проагре-
гантные эффекты, выделение провоспалитель-
ных и проангиогенных цитокинов и взаимодей-
ствие с клетками сосудов и клетками крови че-
рез молекулы адгезии [39]. Венозные тромбо-
зы и венозные тромбоэмболии у онкологических 
больных встречаются довольно часто, достигая 
20% случаев среди стационарных пациентов и 
часто не раcпознаются [31]. Выявление тромбо-
эмболических осложнений у пациентов, находя-
щихся на химиотерапии, основано в основном 
на клинических симптомах. Лечение подтверж-
денного эпизода острой венозной тромбоэмбо-
лии заключается в 3-6 месячных курсах терапии 
низкомолекулярными гепаринами [51].

Заболевания периферических сосудов ниж-
них конечностей. тяжелые атеросклеротиче-
ские и неатеросклеротические поражения пери-
ферических артерий нижних конечностей мо-
гут возникать как в первые месяцы терапии, 
так и через несколько лет после лечения. По-
следствием химиолучевой терапии c примене-
нием L-аспаргиназы, циспластина, метотрексата, 
5-фторурацила и пакитаксела могут быть так-
же синдром рейно и ишемический инсульт. риск 
развития инсульта повышается (почти удваива-
ется) после медиастинальной, цервикальной 
или краниальной лучевой терапии [35]. Соглас-
но имеющимся рекомендациям пациенты, облу-
чавшиеся по поводу рака головы/шеи или лим-
фомы должны проходить цереброваскулярный 
скрининг. Чтобы остановить прогрессирование 
бляшки требуется строгое управление фактора-
ми риска. Значительный стеноз (например, сон-
ных артерий) может потребовать стентирования 
или оперативного лечения [25, 26].
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Легочная гипертензия является редким, но 
серьезным осложнением при применении не-
которых противоопухолевых средств, применя-
емых при хроническом миелобластном лейкозе 
и при пересадке стволовых клеток. Легочная ги-
пертензия, вызванная дазатинибом, часто обра-
тима после его отмены, хотя обычно без пол-
ного восстановления нормальной гемодинамики 
правых отделов сердца [33].

перикардиальные осложнения. острый пе-
рикардит может возникать при использовании 
антрациклинов, циклофосфамида, цитарабина и 
блеомицина. При проведении лучевой терапии 
он развивается нечасто и обычно связан с пе-
рикардиальными медиастинальными опухолями. 
Запоздалое поражение перикарда может разви-
ваться спустя 6 месяцев — 15 лет после луче-
вой терапии и включает перикардит и хрониче-
ский перикардиальный выпот (обычно бессим-
птомный) [30].

таким образом, для выявления осложнений 
вследствие кардиотоксичности и назначения со-
проводительного лечения на этапе проведения 
химиолучевой терапии больным злокачествен-
ными новообразованиями рекомендуется расши-
ренное обследования с оценкой факторов риска. 
Комплексное обследование для предупрежде-
ния кардиоваскулярных осложнений как послед-
ствий перенесенного противоопухолевого лече-
ния, требует в настоящее время междисципли-
нарного подхода с привлечением онкологов, кар-
диологов и специалистов других смежных спе-
циальностей.
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тhere is presented the review of domestic and foreign 
publications on cardiovascular complications in cancer 
patients at the stage of chemoradiation therapy. Cardiovascular 
сomplications due to cardiotoxicity are among the most severe 
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a multidisciplinary approach involving cardiologists and 
physicians of related specialties
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