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Онкологические заболевания остаются одной из самых распространенных причин смертности в мире, уступая первенство лишь заболеваниям 
сердечно-сосудистой системы. В то же время смертность от онкологических заболеваний в связи с разработкой новых химио- и таргетных 
препаратов и совершенствованием существующих протоколов лечения неуклонно снижается. Улучшение прогноза онкологических больных 
приводит к неожиданному результату – большее количество пациентов сталкивается с побочными эффектами лечения рака. Значимым 
фактором, снижающим эффективность лечения онкологических больных, становится кардиотоксичность, проявляющаяся в т.ч. нарушениями 
ритма сердца. Одной из наиболее частых и стойких аритмий у всех возрастных категорий пациентов, особенно пожилых, является фибрил-
ляция предсердий (ФП). Учитывая тот факт, что в пожилом возрасте высока распространенность злокачественных новообразований и ко-
морбидных состояний, предрасполагающих к появлению ФП, можно ожидать наличия ассоциации между этими двумя состояниями. Сле-
довательно, ФП может представлять собой дополнительный фактор, негативно влияющий на тактику лечения и прогноз пациентов со 
злокачественными новообразованиями. С помощью баз данных «PubMed», «Scopus» и «Cohrane» был проведен всесторонний поиск с ис-
пользованием ключевых слов «рак», «фибрилляция предсердий» и «кардиотоксичность». Изучались публикации, анализирующие наличие 
взаимосвязи между ФП и онкологическими заболеваниями. В обзоре литературы рассмотрена 61 публикация о распространенности ФП у 
онкологических больных, классификации, механизмах развития, влиянии противоопухолевых препаратов и других методов лечения на 
данную группу пациентов. В число подобных статей входят клинические рекомендации, согласованные мнения экспертов, систематические 
обзоры, мета-анализы и ранее публиковавшиеся обзоры литературы. Отдельно представлена проблема диагностики кардиотоксических 
осложнений, в т.ч. аритмий, и их мониторингу у онкологических пациентов. В связи с этим в последние годы особенное значение приобретает 
медицинское направление, получившее название «кардиоонкология». Междисциплинарное взаимодействие врачей различных специ-
альностей позволит своевременно, на субклиническом этапе, выявлять кардиотоксические проявления и оптимизировать противоопухолевое 
лечение. 
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Cancer is the second leading cause of mortality in the world, second only to cardiovascular diseases. Simultaneously cancer mortality has been steadily 
decreasing due to the development of new chemotherapy and targeted drugs and the improvement of existing treatment protocols. Improving the 
prognosis of treatment of cancer patients leads to an unexpected result - more patients are faced with side effects of cancer treatment. Cardiotoxicity, 
including arrhythmia, has become a significant factor to reduce the effectiveness of cancer patient’s treatment. Atrial fibrillation is frequent and 
persistent a rhythm disorder, affecting all categories of patients, especially the elderly. An association between these two conditions can be expected, 
considering the fact that in old age the prevalence of malignant neoplasms and comorbid pathology predisposing to the onset of AF is high. Therefore, 
AF may be an additional factor negatively influencing the prognosis and treatment tactics in patients with malignant neoplasms. A comprehensive 
search was conducted using the keywords “cancer”, “atrial fibrillation” and “cardiotoxicity” using the PubMed, Scopus and Cohrane databases. We re-
viewed publications having the relationship between AF and cancer. The literature review considered 61 publications on the prevalence of AF in cancer 
patients, classification, mechanisms of development, the effect of anticancer drugs and other treatment methods on this group of patients. Analyzed 
articles include clinical guidelines, consensus expert opinions, systematic reviews, meta-analyzes, and previously published reviews of the literature. 
The problem of cardiotoxic complications diagnostics is evaluated separately, incl. arrhythmias, and their monitoring in cancer patients. Therefore, the 
direction of medicine named "Cardio-oncology" comes to the fore. Interdisciplinary interaction will allow identify cardiotoxic manifestations at the sub-
clinical stage and optimize anticancer treatment. 
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Введение 
Онкологические заболевания остаются одной из 

самых распространенных причин смертности в мире, 
уступая первенство лишь заболеваниям сердечно-со-
судистой системы. Согласно базе данных GLOBOCAN 
в 2020 г. в мире было выявлено более 19 млн новых 
случаев злокачественных новообразований, что пре-
вышает аналогичные значения 2019 г. более чем на 1 
млн [1]. Эксперты Всемирной организации здраво-
охранения и Международного агентства по изучению 
рака прогнозируют, что к 2040 г. количество заболевших 
злокачественными новообразованиями в мире до-
стигнет более 28 млн в год [2]. 

В то же время смертность от онкологических забо-
леваний в связи с разработкой новых химио- и тар-
гетных препаратов и совершенствованием протоколов 
лечения снижается: по данным Американского онко-
логического общества в США за период с 1991 г. по 
2020 гг. отмечается снижение уровня смертности на 
31%, результатом чего стало примерно 3,2 млн спа-
сенных жизней [3]. В России по данным А.Д. Каприна 
и соавт. также отмечается снижение летальности в 
течение года с момента установления диагноза зло-
качественного новообразования с 29,2% в 2009 г. до 
21,7% в 2019 г. [4]. 

Улучшение прогноза онкологических больных при-
водит к неожиданному результату – большее количество 
пациентов сталкивается с побочными эффектами лече-
ния рака, так, одним из значимых факторов, снижаю-
щих эффективность лечения онкологических заболе-
ваний, является кардиотоксичность [5]. У пациентов с 
новообразованиями, в т.ч. успешно прошедших лече-
ние, сердечно-сосудистые заболевания и опосредо-
ванная ими летальность могут возникать преждевре-
менно [6]. 

Фибрилляция предсердий (ФП) у всех категорий 
пациентов является одной из наиболее частых и стойких 
аритмий, выявляемой у 1-2% населения, ее распро-
страненность увеличивается с возрастом: до 3,8% после 
60 лет и до 9% после 80 лет [7]. Учитывая, что в 
пожилом возрасте высока распространенность злока-
чественных новообразований и коморбидной патологии, 
предрасполагающей к появлению ФП, можно ожидать 
наличия ассоциации между этими двумя состояниями. 
Следовательно, ФП может представлять собой допол-
нительный фактор, негативно влияющий на прогноз и 
тактику лечения пациентов со злокачественными но-
вообразованиями. В связи с этим в последние годы 
новое направление, получившее название кардиоонко-
логия, приобретает актуальность [8]. Междисципли-
нарное взаимодействие кардиологов, онкологов и хи-
миотерапевтов позволит выявлять кардиотоксические 
проявления химиотерапии на ранних этапах и оптими-
зировать противоопухолевое лечение [9]. 

Фибрилляция предсердий  
у онкологических пациентов 

В данном обзоре рассматривается ФП, впервые 
диагностированная после постановки диагноза и/или 
начала лечения онкологического заболевания. 
Asteggiano R. и соавт. предложили классификацию, 
согласно которой все аритмии у онкологических па-
циентов делятся на 3 группы [10]: 
1) Связанные с онкологическим заболеванием – но-

вообразования сердца или метастазы в сердце, по-
ражающие миокард и проводящие пути, нарушаю-
щие или замедляющие проведение сердечного им-
пульса, что приводит к синоатриальной/атриовент-
рикулярной блокаде или запуску механизма re-
entry и, как следствие, к рецидивирующим пред-
сердным или желудочковым аритмиям. 

2) Вызванные онкологическим заболеванием – раз-
вивающийся амилоидоз сердца с прямым повреж-
дением проводящей системы или паранеопласти-
ческий процесс, приводящий к развитию электро-
литных нарушений или гиперпродукции провос-
палительных или иных факторов, изменяющих по-
тенциал действия клеток. 

3) Вызванные лечением онкологического заболева-
ния. 
Первые публикации, содержащие информацию о 

том, что злокачественные новообразования могут быть 
предрасполагающим фактором к развитию ФП по-
явились в 40-50-х годах XX века [11]. Впоследствии 
были опубликованы данные о развитии ФП во время 
или после проведения химио- и/или лучевой терапии. 
С той поры установление причинно-следственной 
связи между воздействием противоопухолевого лече-
ния и развитием аритмии остается сложной задачей 
[12]. 

Мета-анализ 5 наблюдательных исследований по-
казал, что у пациентов с онкологическими заболева-
ниями риск развития ФП на 47% выше по сравнению 
с пациентами без рака (отношение шансов [ОШ] 1,47; 
95% доверительный интервал [ДИ] 1,31-1,66; 
p<0,001) [13]. H. Kattelus и соавт. [14] в долгосрочном 
проспективном исследовании со средним сроком на-
блюдения 16,3 года продемонстрировали, что онко-
логические пациенты подвержены более высокому 
риску развития ФП (отношение рисков 2,47; 95% ДИ 
1,57-3,88). C.B. Jakobsen и соавт. [15] в общенацио-
нальном когортном исследовании проанализировали 
данные Датского регистра и установили, что общая 
заболеваемость ФП среди пациентов с онкологиче-
скими заболеваниями составила 17,4 на 1000 чело-
веко-лет по сравнению с 3,7 на 1000 человеко-лет в 
общей популяции, при этом разница увеличивалась с 
возрастом. Однако различия в частоте выявления ФП 
могут быть объяснены различиями в способах опре-
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деления нарушений ритма и возрасте участников ис-
следования. 

Возникновение ФП у онкологических больных яв-
ляется безусловным отрицательным прогностическим 
фактором даже в краткосрочной перспективе [16]. 
Наиболее опасным осложнением ФП является кар-
диоэмболический инсульт, поскольку он характеризуется 
наиболее высокой смертностью и функциональными 
последствиями [17]. По данным B.B. Navi и соавт. [18] 
среди выборки в четверть миллиона участников частота 
развития инсульта у онкологических пациентов в тече-
ние 6 мес вдвое превышала показатели у больных 
без рака (3% и 1,6% соответственно). В других ис-
следованиях было показано, что при развитии ФП у 
онкологических пациентов происходит 3-х и 5-ти 
кратное увеличение риска развития сердечной недо-
статочности и инсульта, соответственно, и 2-кратное 
повышение уровня смертности [19,20]. 

 
Механизмы развития фибрилляции  
предсердий у онкологических пациентов 

Под воздействием различных триггеров, в т.ч. он-
кологического заболевания, запускаются процессы ре-
моделирования миокарда, приводящие к развитию 
ФП [21]. ФП вызывает дальнейшие структурные и 
электрофизиологические изменения, которые создают 
устойчивый аритмогенный субстрат, способствующий 
сохранению аритмии [22]. 

 
Электрофизиологические нарушения 

Воздействие химиотерапевтических препаратов 
приводит к электрофизиологическому ремоделиро-
ванию миокарда в виде нарушения оттока ионов 
калия, сверхбыстро активируемого исходящего ка-
лиевого тока, деполяризующего натриевого тока и 
тока кальциевых каналов L-типа. Нарушения тока раз-
личных ионов сопровождаются снижением потенциала 
действия и эффективного рефрактерного периода, 
таким образом способствуя развитию и поддержанию 
ФП [23]. Электрофизиологическое ремоделирование 
может быть связано и с аномально избыточным вы-
свобождением ионов кальция из саркоплазматического 
ретикулума (СР) во время диастолы, опосредованного 
Ca2+/кальмодулин-зависимой протеинкиназой II 
(CaMKII), которая регулирует активность ионных каль-
циевых каналов и кальмодулина [24]. 

 
Оксидативный стресс 

Противоопухолевые препараты могут провоцировать 
появление активных форм кислорода посредством 
активирования ряда процессов переноса электрона 
под действием различных редуктаз и НАДН-дегидро-
геназы [25]. Свободные радикалы активируют процесс 
перекисного окисления липидов, нарушают целостность 

мембран митохондрий и микросом, что приводит к 
повреждению митохондриального ДНК, потере оксида 
азота, изменениям в экспрессии генов и нарушению 
процессов аутофагии в клетках, в т.ч. миокарда. 

 
Апоптоз 

Противоопухолевые препараты активируют рецеп-
торы рианодина СР, что способствует резкому уве-
личению внутриклеточной концентрации кальция. Это 
вызывает изменения потенциала митохондриальной 
мембраны, разрыв ее внешней части с высвобожде-
нием цитохрома С и апоптоз-индуцирующих факторов, 
приводящих к гибели кардиомиоцитов [26]. 

 
Системное воспаление 

Было высказано предположение, что системное 
воспаление, связанное с онкологическим процессом, 
может способствовать ремоделированию предсердий 
[27]. К веществам, влияющим на активность хрони-
ческого воспалительного процесса, относят: фактор 
некроза опухоли-α, транскрипционный фактор NF-kB 
и фактор ингибирования миграции макрофагов. По-
вышенная концентрация медиаторов воспаления, 
таких как интерлейкин (ИЛ) 6 и высокочувствительный 
реактивный белок также признаны фактором риска 
ФП.  

 
Иммунный ответ 

Регуляция иммунного ответа у пациентов со злока-
чественными новообразованиями и ФП может быть 
потенциальной мишенью для лечения онкологических 
заболеваний. Циклофосфамид вызывает фиброз мио-
карда и гипертрофию сердечной мышцы, а также из-
менение экспрессии некоторых цитокинов, таких как 
ИЛ-2, ИЛ-10, ИЛ-6 и фактор некроза опухоли-α, что 
может дополнительно способствовать возникновению 
ФП [28]. 

 
Дисбаланс вегетативной нервной системы 

Дисбаланс вегетативной нервной системы, возни-
кающий из-за повышения симпатической активности, 
вызываемой выраженным болевым синдромом, а 
также другими формами физического или эмоцио-
нального стресса также может быть предрасполагаю-
щим фактором для развития ФП [29]. 

 
Гиперкоагуляция 

При ФП аномальные концентрации различных про-
тромботических факторов, таких как фактор фон Вил-
лебранда, тканевый фактор роста и фактор роста эн-
дотелия сосудов обнаруживаются как в ткани эндокарда, 
так и в кровотоке [30]. Воздействие тромбина на фиб-
робласты предсердий, которые индуцирует фосфо-
рилирование рецептора, активируемого протеазой, 
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приводит к повышению индуцируемости и нестабиль-
ности ФП, усилению отложения коллагена в предсер-
диях и профибротическому и провоспалительному 
ответу фибробластов предсердий, что в итоге становится 
субстратом для развития ФП. 

 
Развитие ФП во время лечения онкологических 
заболеваний 
Послеоперационные осложнения 

Послеоперационная ФП – частое и хорошо извест-
ное осложнение хирургического лечения онкологи-
ческих заболеваний, чаще возникающее при выпол-
нении торакальных оперативных вмешательств у па-
циентов старше 65 лет, с ожирением, ранее суще-
ствовавшими сердечно-сосудистыми или легочными 
заболеваниями [31]. При хирургическом лечении рака 
легких ФП развивается у 10-20% пациентов в течение 
2-3 дней после операции [32]. Послеоперационная 
ФП возникала у 12,6% пациентов с колоректальным 
раком, которым проводилась плановая колэктомия, а 
также у 9,2% пациентов с раком пищевода после эзо-
фагэктомии [33, 34]. Согласно мета-анализу, в котором 
анализировались результаты 53 исследований, изу-
чавших впервые возникшую ФП в качестве побочного 
эффекта после проведения эзофагэктомии, частота 
развития ФП составила 16,5% [35]. 

 
Кардиотоксичность химиотерапевтических препаратов  
Антрациклины 

Одним из наиболее широко используемых препа-
ратов данной группы является доксорубицин, который 
подавляет экспрессию Са2+-АТФазы СР, нарушая регу-
ляцию токов ионов кальция. Применение доксоруби-
цина также может привести к опосредованной CaMKII 
утечке ионов кальция из СР, что может нарушить рав-
новесие внутриклеточного содержания ионов кальция 
и увеличить частоту возникновения ФП [36]. При при-
менении стандартных доз доксорубицин вызывает 
либо острую пароксизмальную ФП, возникающую во 
время или в течение нескольких часов после инфузии, 
и отсроченную ФП через несколько месяцев/лет после 
лечения. Частота ФП составляла от 7,7 до 10,3% у 
пациентов с раком молочной железы и лимфомами в 
нерандомизированных небольших исследованиях 
[12], в частности, M. Amioka и соавт. описали 249 па-
циентов с лимфомой без исходной кардиомиопатии 
[37]. После курса лечения антрациклинами у пятнадцати 
участников (6%) развилась ФП (средний период на-
блюдения 34 мес). 

 
Алкилирующие агенты 

Кардиотоксичность группы алкилирующих агентов 
наиболее хорошо изучена на примере цисплатина. 
Отрицательное воздействие на миокард реализуется 

за счет митохондриальной дисфункции, усиления эн-
доплазматического ретикулярного стресса, апоптоза 
клеток, продукции активных форм кислорода и акти-
вации системного воспаления [38]. P.N. Lara и соавт. 
показали, что при внутривенном применении в низких 
дозах (20-30 мг/м2) цисплатин вызывает острую ФП 
у 10% пациентов [39], а при интраоперационной пер-
фузии высоких доз цисплатина в перикардиальную 
полость при мезотелиоме плевры частота ФП возросла 
до 19% [40]. В других исследованиях было показано, 
что интраоперационное введение цисплатина после 
экстраплевральной пневмонэктомии также по поводу 
мезотелиомы плевры вызвало появление цисплати-
ниндуцированной ФП у 23,9% (22 из 92 пациентов) 
и 86,4 % (19 из 22 пациентов) соответственно [41,42]. 

 
Анти-HER2 блокаторы 

Экспериментальное исследование подтвердило, 
что кардиотоксичность, вызванная трастузумабом, свя-
зана с усилением продукции активных форм кислорода 
в миокарде, развитием апоптоза кардиомиоцитов и 
изменениями их ультраструктуры [43]. Систематический 
обзор и мета-анализ M. Yuan и соавт. продемонстри-
ровал, что у пациенток с раком молочной железы ча-
стота развития ФП при лечении трастузумабом соста-
вила 1,2% [44]. 

 
Антиметаболиты 

Отмечены лишь единичные случаи развития ФП 
при лечении онкологических пациентов антиметабо-
литами, так, у 60-летнего мужчины в течение первых 
24 ч после назначения фторурацила была выявлена 
ФП [45]. А.N. Meydan и соавт. при изучении кардио-
токсичности фторурацила констатируют, что ФП воз-
никла у 1 из 231 пациента через несколько часов 
после инфузии лейковорина в сочетании с непрерывной 
инфузией фторурацила по схеме de Gramont [46]. 

 
Противоопухолевые препараты  
растительного происхождения 

S.G. Arbuck и соавт. показали, что паклитаксел 
может приводить к развитию аритмий, в т.ч. ФП и 
даже внезапной смерти, этот эффект становится более 
значимым с увеличением времени получения препарата 
и его дозировки [47]. В клиническом исследовании II 
фазы 58 пациенток с раком молочной железы получили 
в среднем 19 курсов паклитаксела еженедельно в 
дозах от 60 до 90 мг/м2, что соответствовало средней 
кумулятивной дозе 1280 мг/м2 [48]. ФП развилась у 
одной пациентки, что соответствует 1,7%. В другом 
ретроспективном исследовании были проанализиро-
ваны результаты лечения 139 афроамериканцев, по-
лучавших паклитаксел каждые 1-3 нед в дозе от 75 
до 200 мг/м2 [49]. ФП возникла у 1% пациентов в 
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срок от одних суток до восьми лет после введения. 
C. Gridelli и соавт. применяли винорелбин в ком-

бинации с гемцитабином и гемцитабин изолированно 
[50]. В группе винорелбин+гемцитабин у четырех па-
циентов (8,1%) развились серьезные кардиотокси-
ческие осложнения, сопровождающиеся ФП или тре-
петанием предсердий. 

 
Антиэстрогены 

Тамоксифен является распространенным блокатором 
эстрогенов, часто применяющимся для лечения рака 
молочной железы и яичников. В рандомизированном 
плацебо-контролируемом исследовании U. Veronesi 
и соавт. у женщин, получавших тамоксифен после ги-
стерэктомии, ФП возникала чаще по сравнению с пла-
цебо (ОШ=1,73; 95% ДИ 1,01-2,98) [51]. 

 
Иммунотерапия 

ИЛ-2 представляет собой гликопротеин, продуци-
руемый активированными лимфоцитами, который 
вызывает пролиферацию Т-клеток и обладает значи-
тельной противоопухолевой активностью при мета-
статическом поражении при почечно-клеточной кар-
циноме и злокачественной меланоме. У пораженных 
пациентов экспрессия ИЛ-6 была высока, что было 
тесно связано с продолжительностью ФП [52]. 199 
пациентов прошли 310 курсов лечения, аритмия воз-
никла у 6% пациентов, 11 из которых отказались от 
лечения, а у двоих наблюдалось рецидивирование 
ФП. 

 
Таргетная терапия  
Ритуксимаб 

Ритуксимаб представляет собой химерное моно-
клональное антитело человека/мыши, направленное 
против антигена CD20. Препарат широко применяется 
для лечения онкогематологических заболеваний. Опи-
саны его побочные эффекты со стороны сердечно-со-
судистой системы, включая ФП, возникающую во 
время или сразу после инфузии ритуксимаба в стан-
дартных дозах (375 мг/м2) [53]. Во II фазе много-
центрового исследования 120 пациентам с B-клеточ-
ными лимфомами ритуксимаб вводился в течение 4 
нед [54]. ФП на фоне терапии возникла у 3 пациентов 
(2,5%). 

 
Ингибиторы тирозинкиназы 

Распространенность развития ФП, вызванной ин-
гибиторами тирозинкиназы, низкая (<1%), за исклю-
чением сорафениба с зафиксированной частотой раз-
вития ФП 5,1% при его использовании в сочетании с 
фторурацилом [55]. В рандомизированных исследо-
ваниях частота развития ФП при использовании иб-
рутиниба со стандартной схемой приема (420-560 

мг/д), без очевидного дозозависимого эффекта, со-
ставила 3,6-7,2% при диапазоне периода наблюдения 
от 9,4 до 20 мес [56-58]. 

 
Ингибиторы иммунных контрольных точек 

Ингибиторы иммунных контрольных точек в первую 
очередь нацелены на две ключевые цели: цитотокси-
ческий Т-лимфоцит-ассоциированный антиген 4 (ипи-
лимумаб) и иммунные контрольные точки с програм-
мируемой смертью 1 (пембролизумаб, ниволумаб, 
авелумаб, атезолизумаб, дурвалумаб) [59]. 

Применение моноклональных антител не было на-
прямую связано со специфическими аритмогенными 
побочными эффектами. Тем не менее, отмечались 
редкие случаи тяжелого иммуноопосредованного мио-
кардита [60]. Таким образом, увеличение инфильтрации 
сердечных макрофагов может способствовать патоге-
незу аритмий в сочетании с миокардитом, связанным 
с этими агентами. 

 
Лучевая терапия 

Применение лучевой терапии злокачественных но-
вообразований позволило значительно снизить смерт-
ность от онкологических заболеваний. Несмотря на 
отсутствие четких доказательств, предполагается, что 
замещение миокарда соединительной тканью в ре-
зультате воздействия ионизирующего излучения может 
спровоцировать развитие ФП из-за возникновения и 
развития фиброза миокарда и сердечной недостаточ-
ности [61]. 

 
Диагностика кардиотоксических осложнений  
у онкологических пациентов 

Согласно клиническим рекомендациям Американ-
ского общества клинической онкологии (ASMO) [62] 
и Европейского общества медицинской онкологии 
(ESMO) [63] перед проведением потенциально кар-
диотоксичной терапии пациенту с онкологическим за-
болеванием необходимо провести комплексное об-
следование, включающее сбор анамнеза, физикальное 
обследование, электрокардиографию (ЭКГ), эхокар-
диографию, определение липидограммы и сердечных 
биомаркеров (тропонин, натрий-уретический пептид). 
ЭКГ позволяет оценить продолжительность интервала 
QT, удлинение которого ассоциировано с развитием 
жизнеугрожающих аритмий. Количественная оценка 
фракции выброса, сократимости левого желудочка 
(ЛЖ) и его диастолической функции до начала потен-
циально кардиотоксичной схемы химиотерапии может 
способствовать выявлению лиц с повышенным риском 
развития сердечно-сосудистых осложнений. Дости-
жения в области эхокардиографической визуализации 
позволяют использовать новые параметры для мони-
торинга кардиотоксичности при лечении онкологиче-
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ских заболеваний. Анализ глобальной продольной 
деформации различных камер сердца может способ-
ствовать раннему выявлению дисфункции миокарда 
на стадии доклинических проявлений, а также под-
креплять подозрения в ситуациях, при которых изме-
нение фракции выброса ЛЖ в динамике могут быть 
обусловлены не противоопухолевой терапией, а ва-
риабельностью методики. Однако роль различных 
биомаркеров и точное время их определения у кон-
кретного пациента, получающего химиотерапию, пока 
еще окончательно не выяснены. 

Для бессимптомных пациентов с нормальной фрак-
цией выброса ЛЖ, получающих терапию антрацикли-
нами, рекомендовано периодическое (каждые 3-6 
нед или перед каждым курсом лечения) определение 
содержания сердечных биомаркеров в условиях одной 
и той же лаборатории. Также необходимо повторно 
оценивать систолическую функцию ЛЖ общепринятыми 
методами визуализации после суммарной дозы док-
сорубицина 250 мг/кг2 или эквивалентной ей дозы 
другого антрациклина, после каждой дополнительной 
дозы доксорубицина ≈100 мг/кг2 и при окончании 
химиотерапии. 

У онкологических пациентов, получающих трасту-
зумаб, визуализация сердца показана каждые 3 мес, 
также может быть полезным и определение сердечных 
биомаркеров. Бессимптомные больные, получающие 
химиотерапевтическое лечение, нуждаются в мони-
торинге кардиотоксичности, который может включать 
периодические осмотры, определение сердечных био-
маркеров и/или визуализацию сердца. Бессимптомным 
больным с нормальной сократимостью сердца после 
лечения кардиотоксичными препаратами показано 
периодическое обследование с целью исключения 
доклинической дисфункции ЛЖ, что подразумевает 
определение кардиальных маркеров и визуализацию 
сердца спустя 6-12 мес, в последующем – один раз в 
2 года, и, возможно, периодически в отдаленном бу-
дущем. 

Согласно клиническим рекомендациям по кардио-
токсичности ASMO, ESMO и французской рабочей 
группы по кардиоонкологии пациентам, получающим 
ибрутиниб, при появлении кардиотоксических ослож-
нений рекомендовано проведение суточного мони-
торирования ЭКГ в дополнение к обычному кардио-
онкологическому обследованию; у бессимптомных 
больных предложено рассмотреть такую возможность 
[64]. С учетом частоты выявления аритмий, в т.ч. ФП у 
онкологических пациентов во время и после лечения 
предлагается оценить возможность включения суточ-
ного мониторирования ЭКГ в состав комплексного об-
следования. 

 
Заключение 

Основными механизмами развития ФП при наличии 
злокачественного новообразования и его противо-
опухолевом лечении являются электрофизиологические 
нарушения, оксидативный стресс, апоптоз, системное 
воспаление, иммунный ответ и повреждение миокарда. 
Необходимо проведение дополнительных эпидемио-
логических исследований для установления конкретного 
вида рака, при котором больной наиболее подвержен 
риску развития ФП. В настоящее время известно, что 
чаще всего ФП возникает на фоне хирургического 
лечения новообразований торакальной или абдоми-
нальной локализации, применения доксорубицина, 
цисплатина, трастузумаба, паклитаксела, ибрутиниба. 
Предлагается оценить возможность включения суточ-
ного мониторирования ЭКГ в состав комплексного об-
следования кардиоонкологического пациента с учетом 
значительного риска развития нарушений ритма сердца. 
Таким образом, для лечения онкологических пациентов 
с ФП требуется междисциплинарный подход с участием 
онколога и кардиолога для повышения эффективности 
терапии, что предполагает дальнейшее развитие кар-
диоонкологии.   

 
Отношения и Деятельность: нет. 
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