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Резюме
Введение. В рамках настоящего аналитического обзора проведен комплексный анализ современной российской и зарубеж-
ной научной литературы, сфокусированной на проблеме прогрессирования ишемической болезни сердца у онкологических 
больных. Информационный поиск осуществлялся в авторитетных международных и отечественных базах данных, вклю-
чая PubMed, Scopus, Elsevier, Cochrane Library, Clinical Evidence, Best Evidence и РИНЦ, что обеспечило репрезентативность 
и достоверность рассмотренных данных. Актуальность проблемы обусловлена значительным ростом частоты сердечно-
сосудистых осложнений у больных со злокачественными новообразованиями, что напрямую связано как с прямым воз-
действием противоопухолевой терапии, так и с опосредованным влиянием самого онкологического заболевания. В обзоре 
детально охарактеризованы основные патогенетические механизмы, способствующие развитию и усугублению ишемической 
болезни сердца, прямая кардиотоксичность противоопухолевых препаратов, а особое внимание уделено антрациклинам, 
которые индуцируют оксидативный стресс и апоптоз кардиомиоцитов, приводя к дисфункции миокарда; игибиторы VEGF 
ассоциированы с развитием артериальной гипертензии и тромбоэмболических осложнений, а также прямым повреждением 
эндотелия коронарных артериол, что нарушает вазодилатационный резерв; HER2-таргетные препараты, в свою очередь, 
могут блокировать ключевые пути выживания и репарации кардиомиоцитов. Системное влияние злокачественного про-
цесса: прогрессирование опухоли сопровождается хроническим системным воспалением, высвобождением провоспали-
тельных цитокинов и протромботическим состоянием, что ускоряет атеротромбоз и эндотелиальную дисфункцию. Кроме 
того, в работе проанализированы эпидемиологические данные о частоте прогрессирования ишемической болезни сердца 
и идентифицированы ключевые факторы риска у онкологических пациентов, к которым относятся коморбидный фон, куму-
лятивные дозы химиопрепаратов, вид получаемой таргетной терапии и исходное состояние сердечно-сосудистой системы. 
Заключение. Проведенный анализ подтверждает, что проблема прогрессирования ишемической болезни сердца у онкологи-
ческих больных требует междисциплинарного подхода и разработки стратегий активного мониторинга, ранней диагностики 
микрососудистой дисфункции и кардиопротекции на всех этапах противоопухолевого лечения.
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В последние десятилетия наблюдается значительный 
прогресс в лечении злокачественных новообразова-
ний, что привело к увеличению продолжительности 
жизни онкологических пациентов [1]. Однако вместе 

с этим возрастает и клиническая значимость сопутствую-
щих заболеваний, в частности – сердечно-сосудистой пато-
логии [2]. Оставаясь одной из ведущих причин смертности 
в популяции, ишемическая болезнь сердца (ИБС) все чаще 
встречается у тех, кто проходит курсы химиотерапии (ХТ), 
таргетной или иммунотерапии (ИТ). По данным эпидемио-
логических исследований, до 30% онкологических пациентов 
имеют признаки ИБС до начала лечения, и значительная 
часть из них демонстрирует прогрессирование ишемической 
симптоматики на фоне онкоспецифической терапии [2-4].

Механизмы, способствующие ухудшению течения ИБС 
у онкологических больных, многообразны. Прежде всего, 
ряд противоопухолевых препаратов обладает прямой или 
опосредованной кардиотоксичностью [5]. Антрациклины, 
ингибиторы HER2 (например, трастузумаб), ингибиторы 
ангиогенеза (VEGF/VEGFR), фторпиримидины и некоторые 
иммунные чекпойнт-ингибиторы способны нарушать целост-
ность миокарда, ухудшать функцию эндотелия и провоци-

ровать острые ишемические события. Особенно уязвимыми 
оказываются пациенты с уже существующим атеросклероти-
ческим поражением коронарных артерий, у которых любое 
дополнительное повреждение сердечно-сосудистой системы 
(ССС) может привести к декомпенсации [6].

Дополнительным отягчающим фактором является прогрес-
сирование самого злокачественного процесса [7]. Активация 
опухолевого метаболизма сопровождается системным воспа-
лительным ответом с выделением провоспалительных цито-
кинов – интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-α), C-реактивного белка (CPБ), ростом уровня 
оксидативного стресса и нарушением регуляции сосудистого 
тонуса [8]. Эти процессы способствуют усугублению эндоте-
лиальной дисфункции, нарушению коронарного кровотока 
и ускоренному прогрессированию атеросклероза, включая 
микроваскулярное русло.

Кроме того, противоопухолевая терапия часто сопрово-
ждается метаболическими нарушениями (дислипидемия, 
инсулинорезистентность, артериальная гипертензия), кото-
рые являются классическими факторами риска ИБС [8, 9]. 
Повышенная нагрузка на миокард, вызванная анемией, 
тахикардией, гипертензией или гиперкоагуляцией, также 
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Abstract 
Results. This analytical review provides a comprehensive assessment of current Russian and international scientific literature focused 
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ensuring the representativeness and reliability of the data presented. The relevance of this issue is underscored by a significant increase 
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of anticancer therapy and the indirect influence of the cancer itself. The review details the key pathogenetic mechanisms contributing 
to the development and exacerbation of coronary artery disease: Direct cardiotoxicity of anticancer drugs: Particular attention is paid 
to anthracyclines, which induce oxidative stress and cardiomyocyte apoptosis, leading to myocardial dysfunction. VEGF inhibitors are 
associated with the development of arterial hypertension and thromboembolic complications, as well as direct damage to the endothe-
lium of coronary arterioles, impairing vasodilatory reserve. HER2-targeted drugs, in turn, can block crucial pathways for cardiomyocyte 
survival and repair. Systemic effects of the malignant process: Tumor progression is accompanied by chronic systemic inflammation, 
the release of pro-inflammatory cytokines, and a prothrombotic state, which accelerates atherothrombosis and endothelial dysfunction. 
Furthermore, the work analyzes epidemiological data on the frequency of coronary artery disease progression and identifies key risk fac-
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type of targeted therapy received, and the baseline state of the cardiovascular system. 
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dysfunction, and cardioprotection at all stages of anticancer treatment.
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может привести к обострению ишемии, особенно у пожилых 
пациентов и с полиморбидным фоном [9].

В связи с вышесказанным становится очевидной необ-
ходимость более тщательного изучения факторов риска 
и частоты прогрессирования ИБС у онкологических больных, 
получающих современные схемы лечения. Целью настоящего 
обзора является систематизация данных о частоте сердеч-
но-сосудистых осложнений, связанных с ХТ и таргетной 
терапией, а также анализ роли прогрессирующего опухоле-
вого процесса в ухудшении коронарного кровообращения 
и клинического течения ИБС.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
КАРДИОТОКСИЧНОСТИ И ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ИБС

Патогенез прогрессирования ИБС у онкологических паци-
ентов является многофакторным и включает как прямое 
повреждающее действие противоопухолевых препаратов 
на кардиомиоциты и сосудистую стенку, так и опосредован-
ные механизмы, связанные с метаболическими и воспали-
тельными нарушениями, а также сосудистой дисфункцией 
и гиперкоагуляцией на фоне системного опухолевого про-
цесса (табл.). 

Основными патофизиологическими механизмами, спо-
собствующими ухудшению коронарного кровотока и обо-
стрению ишемии, являются:

1. Эндотелиальная дисфункция и нарушение ангиогене-
за. Многие химио- и таргетные препараты (в особенности 
ингибиторы ангиогенеза, такие как бевацизумаб, сунити-
ниб, сорафениб) вызывают дисфункцию эндотелия за счет 
подавления сигнальных путей VEGF (vascular endothelial 
growth factor – фактор роста эндотелия сосудов), что ведет к 
снижению биодоступности оксида азота (NO), повышению 
сосудистого тонуса и усилению вазоконстрикции. Нарушение 
ангиогенеза препятствует ремоделированию сосудистого 
русла и ухудшает адаптацию миокарда к ишемии, особенно 
при уже существующем атеросклеротическом поражении [10].

2. Оксидативный стресс и митохондриальная дисфункция. 
Антрациклины (например, доксорубицин) индуцируют 
чрезмерное образование активных форм кислорода (АФК) 
за счет редокс-цикла с участием железа и митохондриальных 

ферментов. Это приводит к повреждению липидов мембран, 
белков и ДНК кардиомиоцитов. Повышение уровня АФК 
снижает функциональную активность эндотелия, подавляет 
синтез NO и усугубляет воспаление, тем самым способствуя 
прогрессированию атеросклероза и нарушению коронарного 
резерва [11].

3. Кальциевый дисбаланс и ионные нарушения. Некоторые 
противоопухолевые препараты влияют на ионные каналы 
кардиомиоцитов. Например, раннее и позднее увеличение 
внутриклеточного натрия (late INa) и кальция способствует 
нарушению диастолической функции и развитию ишемии. 
Повышенная кальциевая нагрузка может вызывать спазм 
коронарных артерий и аритмогенные эффекты, а также сни-
жать толерантность миокарда к гипоксии [12].

4. Повреждение микрососудов и микроваскулярная дисфунк-
ция. Современные исследования демонстрируют значимость 
микрососудистой дисфункции (МВС) как одного из ключевых 
механизмов прогрессирования ИБС в условиях противоопу-
холевой терапии. Повреждение прекапиллярных артериол, 
снижение плотности капиллярной сети и нарушение ауторегу-
ляции коронарного кровотока затрудняют доставку кислорода 
к субэндокардиальным слоям миокарда, особенно при увели-
чении потребности в кислороде или наличии гипертензии [13].

5. Системное воспаление и цитокиновый каскад. Опу-холевый 
процесс сам по себе сопровождается хронической воспали-
тельной активацией. Повышение уровней ИЛ-6, ФНО-α, 
ИЛ-1β, а также СРБ оказывает атерогенное действие, ускоряет 
прогрессирование бляшек, активирует эндотелий и способ-
ствует тромбообразованию. На фоне терапии ингибиторами 
иммунных контрольных точек (ИКТ, checkpoint inhibitors) 
могут развиваться миокардит, васкулит и ускоренное ате-
росклеротическое ремоделирование [14].

6. Метаболические нарушения. Глюкокортикоиды, исполь-
зуемые как сопроводительная терапия, а также отдельные 
цитостатики способны вызывать инсулинорезистентность, 
дислипидемию, ожирение, гипертензию и гипергликемию – 
все эти состояния являются независимыми факторами риска 
ИБС. Кроме того, кумулятивная нагрузка на миокард воз-
растает за счет анемии, кахексии, тахикардии и повышения 
вязкости крови [15].

Таблица.  Прогрессирование ИБС у онкологических пациентов: влияние противоопухолевой терапии и злокачественного 
процесса [таблица составлена авторами] / Progression of coronary heart disease in cancer patients: the impact 
of antitumor therapy and the malignant process [table compiled by the authors] 

Фактор/механизм Источник воздействия Механизм прогрессирования ИБС Частота/риск (по данным литературы)

Антрациклины 
(доксорубицин, эпирубицин)

Химиотерапия Оксидативный стресс, апоптоз кардио-
миоцитов, воспаление, ремоделирование

↑ ишемии до 15-20% при кумулятивной 
дозе > 300 мг/м2

Фторпиримидины 
(5-ФУ, капецитабин)

Химиотерапия Вазоспазм, повреждение эндотелия, 
микрососудистая дисфункция

1,2-4,5%; до 10-15% у пациентов 
с исходной ИБС

Бевацизумаб, сунитиниб, 
сорафениб (анти-VEGF)

Таргетная терапия 
(анти-VEGF)

Эндотелиальная дисфункция, гипертензия, 
тромбоз, ↓ ангиогенеза

↑ риска инфаркта в 1,5–2,5 раза

Трастузумаб, лапатиниб 
(HER2)

Таргетная терапия
(HER2)

Дисфункция кардиомиоцитов, ↓ резерва 
коронарного кровотока

Усиление симптомов стенокардии 
у 10-15% с исходной ИБС

Ингибиторы контрольных 
точек (PD-1/CTLA-4)

Иммунотерапия Миокардит, васкулит, эндотелиит, системное 
воспаление

Казуистические ишемические 
осложнения; ↑ риск при 
комбинированной терапии

Системное воспаление 
(ИЛ-6, CPБ, ФНО-α)

Злокачественный 
процесс

Активация эндотелия, нестабильность 
бляшек, ускорение атерогенеза

Независимый предиктор 
прогрессирования ИБС

Примечание. VEGF (от англ. vascular endothelial growth factor — фактор роста эндотелия сосудов), HER2 (от англ. human epidermal growth 
factor receptor 2 — рецептор человеческого эпидермального фактора), рецептор PD-1 (англ. рrogrammed cell death protein 1 — белок 
программируемой клеточной смерти), CTLA-4 (от англ. сytotoxic T-lymphocyte associated protein 4) — поверхностный антиген цитотоксических 
Т-лимфоцитов 4, 5-ФУ — 5-фторурацил.
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7. Гиперкоагуляция и тромботические осложнения. 
Онкологические пациенты находятся в состоянии гипер-
коагуляции вследствие опухолевой экспрессии тканево-
го фактора, снижения фибринолитической активности 
и активации тромбоцитов. Это увеличивает риск тромбозов 
коронарных артерий, включая бессимптомные микроин-
фаркты, способствующие ухудшению коронарного резерва 
и ремоделированию миокарда [16].

8. Повреждение миокарда (кардиомиоцитопатия). Прямое 
токсическое действие ряда препаратов (антрациклинов, 
таксанов, ингибиторов тирозинкиназ) реализуется через 
индукцию апоптоза кардиомиоцитов и нарушение их реге-
нерации. Это приводит к снижению сократимости миокарда 
и коронарной перфузии, создавая замкнутый круг ишемии 
и ремоделирования [17].

Все эти механизмы в совокупности формируют патогене-
тическую основу для ускоренного прогрессирования ИБС 
у онкологических пациентов. Наибольшему риску подвер-
жены больные с исходным поражением коронарных арте-
рий, пожилые, с сахарным диабетом, хронической болезнью 
почек, артериальной гипертензией (АГ) и другими кардиоме-
таболическими нарушениями. Эти данные свидетельствуют 
о необходимости кардиоонкологического наблюдения 
и персонализированной стратегии ведения данной группы 
больных.

Частота прогрессирования ИБС на фоне противоопухолевой 
терапии

Противоопухолевая терапия, особенно ХТ и таргетные пре-
параты, способна не только вызывать первичное поражение 
ССС, но и существенно увеличивать частоту прогрессирова-
ния уже имеющейся ИБС [18]. Так, до 25-30% онкологических 
пациентов с сопутствующей ИБС демонстрируют клиниче-
ское ухудшение коронарного статуса в течение первого года 
от начала лечения (рис.). 

Частота прогрессирования зависит от типа противоопухо-
левой терапии, наличия исходных факторов риска, возраста 
пациента, сопутствующей патологии и стадии опухолевого 
процесса [19, 20]. По данным проспективных и ретроспек-
тивных когортных исследований, частота ишемических 
осложнений (обострение стенокардии, острые коронар-
ные синдромы, внезапная сердечная смерть) у онкологиче-
ских пациентов колеблется в пределах от 5% до 15% при ХТ 
и до 20-25% – при комбинированных схемах с использовани-

Рис.  Ключевые механизмы прогрессирования ИБС 
у онкологических пациентов [предоставлено 
авторами] / Key mechanisms of CAD progression in cancer 
patients [provided by the authors] 
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ем таргетных агентов, особенно в популяциях высокого риска 
(пациенты с ИБС в анамнезе, метаболическим синдромом, 
пожилого возраста). Согласно данным исследования Cardiotox 
Registry, частота ухудшения контроля симптомов ИБС при 
применении антрациклинов у пациентов с предшествующей 
стенокардией достигает 18% в течение 6 месяцев от начала 
терапии [21].

Различные классы противоопухолевых препаратов харак-
теризуются различной степенью влияния на прогрессиро-
вание ИБС:
● Фторпиримидины (5-фторурацил, капецитабин) ассоци-

ированы с индуцированной ишемией у 1,2-4,5% пациентов, 
в т. ч. с развитием вазоспастической стенокардии, особенно 
в первые 3-5 дней от начала терапии. Частота стенокардиче-
ских эпизодов у больных с ранее перенесенным инфарктом 
миокарда (ИМ) может достигать 10-15% [22].
● Применение ингибиторов ангиогенеза (бевацизумаб, 

сунитиниб, сорафениб) ассоциировано с увеличением риска 
ИМ до 1,5-2,5% в зависимости от сопутствующего сосуди-
стого риска. По данным метаанализов, бевацизумаб уве-
личивает риск ИМ в 2,14 раза по сравнению с контрольной 
популяцией [23].
● Ингибиторы HER2 (трастузумаб) в сочетании с антра-

циклинами могут усугублять коронарную дисфункцию 
у пациентов с исходной ИБС, повышая риск ишемических 
событий в 1,5-2 раза [24].
● ИКТ (иммунотерапия): сообщения об ишемических 

осложнениях носят казуистический характер, однако опи-
саны случаи миокардита, васкулита и спонтанной диссекции 
коронарных артерий, особенно при комбинированной ИТ 
(например, анти-CTLA-4 и анти-PD-1) [25].

Даже при отсутствии острых осложнений противоопухо-
левое лечение может вызывать обострение симптомов ста-
бильной стенокардии. У пациентов с исходной стабильной 
ИБС частота перехода в нестабильную форму стенокардии или 
появления новых признаков ишемии (по данным ЭКГ, стресс-
тестов или симптоматики) достигает 20-30%. Наибольший 
риск наблюдается при наличии нескольких факторов:
● длительный анамнез ИБС;
● множественное поражение коронарных артерий (КА);
● сахарный диабет;
● хроническая почечная недостаточность;
● пожилой возраст (> 70 лет);
● анемия или кахексия.
Противоопухолевые препараты могут вызывать повреж-

дение микрососудов, особенно у женщин и пациентов без 
обструктивного поражения КА. Частота клинически значи-
мого МВС у онкопациентов на фоне лечения может достигать 
15-20%, по данным исследований с использованием стресс-
эхокардиографии и позитронно-эмиссионной/магнитно-
резонансной томографии (ПЭТ/МРТ) с оценкой коронарного 
резерва (CFR). У таких больных часто наблюдаются атипич-
ные симптомы, низкая эффективность нитратов и высокий 
риск прогрессирования до HFpEF (сердечной недостаточ-
ности с сохраненной фракцией выброса) [26].

Помимо действия лекарственных препаратов, важным фак-
тором является прогрессирование самого злокачественного 
процесса, что сопровождается:

1) системной воспалительной активацией (ИЛ-6, ФНО-α, 
CPБ);

2) повышением уровня катехоламинов и кортизола;
3) нарушением липидного обмена;
4) активацией коагуляционного каскада и микротромбозов.
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Эти механизмы способствуют ускоренному развитию ате-
росклероза, дестабилизации атероматозных бляшек, нару-
шению микрососудистой перфузии и, как следствие, про-
грессированию ишемии.

Влияние кумулятивной дозы и длительности терапии
Риск прогрессирования ИБС возрастает пропорцио-

нально кумулятивной дозе антрациклинов, длительности 
экспозиции к VEGF-ингибиторам и продолжительности 
иммунотерапии. По данным ряда исследований, каждые 
100 мг/м2 доксорубицина увеличивают риск ишемических 
событий на 12-15%, особенно при отсутствии кардиопро-
тективных мер (ингибиторы РААС, бета-блокаторы, статин).

Таким образом, частота прогрессирования ИБС у онко-
логических пациентов зависит от множества факторов, 
включая тип терапии, наличие исходной кардиальной 
патологии, метаболический и воспалительный фон, ста-
дию злокачественного процесса и сопутствующие заболева-
ния. Понимание этих патофизиологических взаимосвязей 
и внедрение мультидисциплинарного подхода (включая 
кардиоонкологов) являются необходимыми условиями 
для ранней диагностики и профилактики осложнений, 
улучшения прогноза и качества жизни данной категории 
пациентов [27].

ПОДХОДЫ К МОНИТОРИНГУ И ПРОФИЛАКТИКЕ ИБС
Ввиду высокой распространенности ИБС среди онколо-

гических пациентов и потенциальной кардиотоксичности 
противоопухолевого лечения, формирование стратегии 
раннего мониторинга и профилактики прогрессирования 
ИБС является ключевым направлением современной кар-
диоонкологии. Повышенное внимание уделяется пациентам 
высокого сердечно-сосудистого риска, особенно тем, у кого 
уже диагностирована стабильная или нестабильная форма 
ишемии.

Оценка исходного кардиоваскулярного риска
До начала противоопухолевой терапии всем пациентам 

рекомендовано проведение базовой кардиологической оцен-
ки, включающей ]27]:
● сбор анамнеза с оценкой факторов риска (гипертония, 

диабет, гиперлипидемия, курение, старший возраст, ИБС 
в анамнезе);
● физикальное обследование и электрокардиография 

(ЭКГ);
● эхокардиография (ЭхоКГ) с оценкой фракции выброса 

левого желудочка (ЛЖ);
● биомаркеры (тропонин I/T, NT-proBNP);
● функциональные пробы при наличии стенокардии или 

высокого риска (тредмил-тест, стресс-эхо, сцинтиграфия 
миокарда, ПЭТ/МРТ с оценкой CFR).

Для стратификации риска используется шкала SCORE2, 
модифицированная с учетом онкологических факторов.

Динамический кардиомониторинг во время терапии
Пациенты, получающие потенциально кардиотоксичную 

терапию (антрациклины, ингибиторы VEGF, HER2, ИТ), 
должны наблюдаться в рамках протоколов активного мони-
торинга, включающих [28]:
● периодическую ЭКГ (каждые 2-4 недели в острый период, 

далее – по показаниям);
● ЭхоКГ каждые 3 месяца, при применении антрацикли-

нов – через каждые 100 мг/м2;
● повторное определение тропонина и NT-proBNP через 

24-72 часа после введения препаратов, при увеличении 
их уровня – углубленное обследование;

● оценку CFR у пациентов с симптомами, не объяснимыми 
макрососудистой ИБС;
● использование программы кардиологического наблюде-

ния (Cardio-Oncology Service).
Профилактические меры
Профилактика прогрессирования ИБС у онкологических 

пациентов предполагает двухуровневый подход: контроль 
модифицируемых факторов риска и назначение медикамен-
тозной профилактики [29].

Контроль факторов риска
● Поддержание артериального давления (АД) < 130/80 мм 

рт. ст. (по ESC/ESH и ESC 2022 по онкологии).
● Контроль гликемии: HbA1c < 7%, предпочтение отдается 

метформину и ингибиторам натрий-глюкозного котранспор-
тера 2-го типа (глифлозинам).
● Строгая коррекция липидного профиля: холестерин 

липопротеинов низкой плотности (ЛПНП, он же LDL-C) 
< 1,4 ммоль/л, особенно у пациентов с известной ИБС.
● Отказ от курения, коррекция массы тела, физическая 

активность (индивидуально дозированная).
Фармакологическая профилактика
● Бета-блокаторы: метопролол, бисопролол (при тахикар-

дии, ИБС, особенно у пациентов, получающих антраци-
клины).
● Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ)/блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА, сар-
таны): особенно у пациентов с исходной дисфункцией ЛЖ 
или АГ.
● Статины: аторвастатин или розувастатин в интенсивной 

дозе; данные ряда исследований (например, STOP-CA) ука-
зывают на снижение частоты кардиотоксичности и ишеми-
ческих событий при их применении.
● Антитромботическая терапия: индивидуально, с уче-

том риска тромбоза и кровотечения; при наличии фибрил-
ляции предсердий или стентов – по стандартным алго-
ритмам.
● Антиангинальная терапия: предпочтение ранолазину 

и никорандилу при микроваскулярной стенокардии.
Специальные подходы к терапии у пациентов с прогресси-

рующей ИБС
У онкопациентов с уже диагностированной ИБС и призна-

ками ее прогрессирования при противоопухолевом лечении 
следует рассматривать:
● модификацию онкопротокола (по согласованию с онко-

логами) – снижение дозы, замена кардиотоксичных препа-
ратов (например, антрациклинов), продление интервалов 
между курсами;
● кардиологическую оптимизацию терапии: подбор анти-

ангинальных препаратов, коррекцию нагрузки, контроль 
частоты сердечных сокращений;
● инвазивную диагностику (коронароангиографию, оценку 

FFR/iFR и микрососудистой дисфункции) — при нестабиль-
ной стенокардии или неясной ишемии;

Роль онкологического воспаления и контроль опухолевой 
нагрузки

Прогрессирование злокачественного процесса сопрово-
ждается системным воспалением, нарушением коагуляции, 
эндотелиальной дисфункцией. В этом контексте профилак-
тика ИБС включает также:

1) оптимальное онкологическое лечение, минимизирующее 
опухолевую нагрузку;

2) применение противовоспалительных и антиоксидантных 
стратегий (по показаниям);
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3) контроль анемии, дефицита железа, кахексии как фак-
торов, способствующих ишемии.

Таким образом, комплексная стратегия мониторинга и про-
филактики прогрессирования ИБС у онкологических паци-
ентов требует междисциплинарного подхода, оценки инди-
видуального риска, регулярной кардиологической оценки 
и ранней фармакологической интервенции. Стандартизация 
протоколов в рамках кардиоонкологических программ спо-
собствует снижению частоты кардиальных осложнений 
и улучшению выживаемости онкопациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Прогрессирование ИБС у онкологических пациентов 

является мультифакторной проблемой, связанной как 
с воздействием кардиотоксичных препаратов, так и с особен-
ностями самого опухолевого процесса. Необходима ранняя 
стратификация риска, внедрение кардиоонкологических 
протоколов наблюдения и применение профилактических 
мероприятий для минимизации кардиальных осложнений. 
Междисциплинарный подход играет ключевую роль в улуч-
шении прогноза у данной категории пациентов. 
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