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Цель. Провести комплексный анализ ведения пациентов с постлучевым поражением сердца (ПлПС) на всех 
этапах кардиохирургического лечения по данным клинико-морфологического анализа и электронной 
микроскопии интраоперационно иссеченных пораженных структур сердца.
Материал и методы. В исследование включены 35 пациентов с ПлПС, из них 28 (80%) – женского 
пола, прооперированных с марта 2012 по декабрь 2025 г. (изолированная хирургическая коррекция 
приобретенных пороков сердца выполнена 33 пациентам, изолированная субтотальная 
перикардэктомия – 2 пациентам). Срок от первого курса лучевой терапии до кардиохирургического 
лечения составил 23,1 ± 11,7 года. Средний возраст пациентов – 57,3 ± 8,2 года. У всех пациентов 
исходно была диагностирована хроническая сердечная недостаточность. Выполнены общеклиническое 
обследование, электрокардиография (ЭКГ) в покое, суточное мониторирование ЭКГ, эхокардиография, 
исследование функции внешнего дыхания, дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий и артерий 
нижних конечностей, магнитно-резонансная томография сердца с внутривенным контрастированием, 
коронарография, лабораторная диагностика с определением уровня сердечного биомаркера NT-proBNP, 
липидного спектра, С-реактивного белка, креатинина с расчетом скорости клубочковой фильтрации. 
Результаты. По данным гистологического исследования интраоперационно иссеченных поврежденных 
структур сердца, у всех 33 пациентов отмечены острые повреждения кардиомиоцитов преимущественно 
по типу миоцитолизиса, в ткани клапанов выраженные склеротические изменения с участками гиалиноза 
и кальциноза. По результатам трансмиссионной электронной микроскопии, помимо выраженного 
межфибриллярного отека, наблюдалось выраженное разрастание грубоволокнистой соединительной 
ткани в сочетании с пролиферацией гладкомышечных клеток. 
Заключение. Необходим мультидисциплинарный подход к реабилитации кардиоонкопациентов, 
направленный на минимизацию осложнений после завершения лучевой терапии. Изучение 
патофизиологических механизмов ПлПС с помощью патоморфологических исследований способствует 
разработке персонализированного плана динамического мониторирования, назначению оптимальной 
лекарственной кардиальной терапии, своевременному определению показаний к кардиохирургическому 
лечению и последующей успешной реабилитации пациентов с ПлПС.
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Введение
Впервые лучевая терапия (ЛТ) как метод лечения злока-
чественных новообразований (ЗНО) была применена 
27 октября 1951 г. в университете Саскачевана (Кана-
да). В качестве источника гамма-лучей высокой энергии 
использовали радиоактивный кобальт 60. ЛТ органов 
средостения остается эффективным методом этап-
ного лечения ЗНО органов грудной клетки, включая 
лимфому, рак молочной и щитовидной желез, тимому, 
рак легких и пищевода [1]. Известно, что применение 
ЛТ вызывает фиброз и кальциноз всех структур сер-
дца, приводит к повреждению эндотелия стенки коро-
нарных сосудов, гипоперфузии и ишемии миокарда. 
С  ранней манифестацией постлучевого поражения 
сердца (ПлПС) ассоциируются: возраст младше 50 лет 
и суммарная очаговая доза (СОД) > 30 Гр с отсутствием 
адекватной защиты органов грудной клетки на момент 
выполнения ЛТ, сопутствующие сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), сахарный диабет, ожирение, хро-
ническая обструктивная болезнь легких, а также од-
номоментное выполнение полихимиотерапии [2, 3]. 
По данным литературы, пороки клапанного аппарата 
сердца развиваются у  6–15% кардиоонкопациентов, 
получивших ЛТ, в среднем через 11–16 лет после ее 
завершения. Чаще всего встречаются поражения аор-
тального клапана: аортальная регургитация (у 16% об-
лученных пациентов), аортальный стеноз (у 60%), три-
куспидальная недостаточность (у 4%) [4, 5]. У 5,5–12,5% 
пациентов с болезнью Ходжкина через 3–8 лет после 
ЛТ была выявлена ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
с патологией коронарных артерий при выполнении се-
лективной коронарной ангиографии (КАГ) [4]. Частота 
заболеваний перикарда оценивается примерно в 70%, 
а констриктивный перикардит наблюдается у 20% па-
циентов в течение двух лет после завершения ЛТ [6].
На сегодняшний день приоритетным методом лече-
ния ПлПС является кардиохирургия. В  исследова-
нии Р.М. Муратова и соавт. хирургическая коррекция 
постлучевых клапанных пороков сердца в  условиях 
искусственного кровообращения (ИК) выполнена 
46 пациентам. Период от завершения ЛТ до оператив-
ного вмешательства составил 28,9 ± 6,9 года (от 10 до 
42  лет)  [7]. Наличие ЛТ в  анамнезе ассоциировано 
с высоким риском осложнений в раннем и отдаленном 
послеоперационных периодах, что обусловлено тоталь-
ным кальцинозом и фиброзом всех структур сердца, 
восходящей части аорты и легких. Риск кардиохирур-
гического лечения обусловлен вероятностью эмбо-
лии в жизненно важные органы, фиброзом внутрен-
ней грудной артерии, делающий ее непригодной для 
использования в качестве аутоартериального шунта 
при операции коронарного шунтирования. Кроме того, 
микроциркуляторное повреждение, вызванное ради-
оизлучением, нередко приводит к плевропневмониту 
и фиброзу легких. Дыхательная дисфункция с развити-
ем полисегментарной пневмонии и рецидивирующими 
плевральными выпотами становятся причиной трахе-
остомии и пролонгированной искусственной вентиля-
ции легких (ИВЛ) [8]. Другим, не менее важным, сердеч-
но-сосудистым осложнением у кардиоонкопациентов 

в послеоперационном периоде является развитие ге-
модинамически значимых нарушений ритма сердца 
и проводимости, приводящих к экстренной импланта-
ции электрокардиостимулятора (ЭКС) [8, 9].
В  настоящее время до сих пор отсутствует единое 
мнение о патофизиологических механизмах развития 
ПлПС и временнóго промежутка его формирования. 
Очень важно разработать в рамках мультидисципли-
нарного подхода программу реабилитации кардиоон-
копациентов, обеспечивающую персонализирован-
ное долговременное мониторирование, включающую 
клинические рекомендации по модификации образа 
жизни, назначение оптимальной лекарственной тера-
пии, своевременное определение показаний к кардио-
хирургическому вмешательству с успешным послеопе-
рационным ведением.
Цель исследования – осуществить междисциплинар-
ный комплексный анализ ведения пациентов с ПлПС 
на всех этапах кардиохирургического лечения и в отда-
ленном послеоперационном периоде на основании по-
лученных индивидуальных результатов клинической 
морфологии, электронной микроскопии клеточного 
состава интраоперационно иссеченных пораженных 
структур сердца, анализа физиологических аспектов.

Материал и методы
В отделении хирургии пороков сердца РНЦХ им. акад. 
Б.В. Петровского за период с марта 2012 г. по декабрь 
2025 г. было обследовано и прооперировано 35 пациен-
тов с ПлПС, из них 28 (80%) лиц женского пола. Сред-
ний возраст пациентов составил 57,3 ± 8,2 года (95% ДИ 
54,5–61,8). У всех пациентов исходно была диагности-
рована хроническая сердечная недостаточность (ХСН): 
5 (14%) относились к  III функциональному классу 
(ФК) по классификации Нью-Йоркской кардиологиче-
ской ассоциации (New York Heart Association, NYHA), 
27 (77%) – ко II ФК и три (9%) – к IV ФК (табл. 1). Пока-
занием к назначению ЛТ служили: лимфогранулематоз 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, n = 35
Клиническая нозология Количество пациентов, абс. (%)
Лимфома Ходжкина в анамнезе 23 (66)
Рак левой молочной железы в анамнезе 8 (23)
Рак правой молочной железы в анамнезе 4 (11)
Артериальная гипертензия 8 (23)
ИБС 12 (34)
ОИМ в анамнезе 4 (11)
Сахарный диабет 2 типа 7 (20)
ХОБЛ 9 (26)
ФК II/III/IV (по NYHA) 27/5/3 (77/14/9)
Синусовый ритм 26 (74)
Фибрилляция предсердий 9 (26)
ЭКС 2 (6)
Патология щитовидной железы 9 (26)
Констриктивный перикардит 10 (29)

Примечание. ИБС – ишемическая болезнь сердца; ОИМ – острый инфаркт миокарда; 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ФК – функциональный класс; ЭКС – 
электрокардиостимулятор.
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у  23 (66%) пациентов, рак левой молочной железы 
у восьми (23%), рак правой молочной железы у четы-
рех (11%). Срок от первого курса ЛТ до кардиохирур-
гического лечения составил 23,1 ± 11,7 года (95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 18,5–27,7). В анамнезе 
четыре (11%) пациента перенесли инфаркт миокарда 
до поступления в отделение, двум (6%) пациентам им-
плантирован ЭКС в связи с развитием полной попереч-
ной блокады.
Все пациенты на дооперационном этапе получали от-
корректированную кардиологом-экспертом РНЦХ им. 
акад. Б.В. Петровского кардиальную терапию в соот-
ветствии с рекомендациями Российского кардиологи-
ческого общества по ХСН 2024 г. Кроме общеклини-
ческих методов обследований, всем пациентам были 
выполнены: электрокардиография (ЭКГ) в  покое, 
суточное мониторирование ЭКГ, эхокардиография 
(ЭхоКГ), исследование функции внешнего дыхания, 
дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий 
и артерий нижних конечностей, магнитно-резонансная 
томография сердца с внутривенным контрастирова-
нием, КАГ, лабораторная диагностика с определением 
уровня сердечного биомаркера NT-proBNP, липидного 
спектра, С-реактивного белка, креатинина с расчетом 
скорости клубочковой фильтрации.

Результаты 
Результаты выполненного исследования получены 
на основании анализа данных 35 пациентов с инди-
видуальной оценкой степени ПлПС и выполненного 
кардиохирургического лечения. У 26 (74%) пациентов 
перед операцией зарегистрирован синусовый ритм 
со средней частотой сердечных сокращений 85 уд/мин. 
Основные виды нарушений ритма сердца и проводи-
мости у кардиоонкопациентов представлены в табл. 2.
При анализе параметров ЭхоКГ средняя фракция вы-
броса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) составила 57 ± 3,2%. 
У всех 35 пациентов исходно отмечался выраженный 
кальциноз клапанного аппарата сердца с нарушением 
диастолического расслабления миокарда ЛЖ по  ре-
стриктивному типу, повышение систолического дав-
ления в легочной артерии более 35 мм рт. ст. У 9 (26%) 
пациентов выявлен гемодинамически значимый стеноз 
митрального клапана, у 25 (71%) – гемодинамически 
значимый стеноз аортального клапана. Относительная 
митральная недостаточность III степени была выяв-
лена у 7 (20%) пациентов. Признаки констриктивного 
перикардита диагностированы у 10 (29%) пациентов. 
По  результатам магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца с  внутривенным контрастированием 
у всех пациентов выявлено интрамиокардиальное на-
копление гадолиния со средним процентом фиброза 
8,7 ± 2,1%. Уровень NT-proBNP в анализах крови в до-
операционном периоде составлял 8667 ± 5,3 пг/мл. 
По данным спирометрии, рестриктивные нарушения 
вентиляции наблюдались у 16 (46%) пациентов. По ре-
зультатам дуплексного сканирования артерий брахио-
цефального ствола, у всех 35 (100%) пациентов отме-
чены умеренные атеросклеротические изменения (до 
45–50%). По результатам выполненной селективной 
КАГ, сопутствующее поражение коронарных артерий 
выявлено у 25 (71%) пациентов.
Показанием к кардиохирургическому лечению были 
клинические признаки прогрессирующей ХСН, ре-
зистентной к оптимальной кардиальной медикамен-
тозной терапии, наличие гемодинамически значимой 
клапанной патологии, констриктивного перикардита, 
критического многососудистого поражения коронар-
ного русла. Отдельно хочется отметить, что клиничес
кими особенностями кардиоонкопациентов с  пост-
лучевым поражением органов средостения являются 
высокая частота развития спаечного процесса в поло-
сти перикарда, прогрессирующий фиброз и кальциноз 
всех структур сердца, восходящей аорты, легких, что 
значимо усложняет общепринятую технику выполне-
ния кардиохирургического вмешательства.
В условиях ИК с применением кардиоплегического рас-
твора «Кустодиол» изолированная хирургическая коррек-
ция приобретенных пороков сердца выполнена 33 паци-
ентам, из них у 30 (86%) отмечался выраженный кальциноз 
клапанного аппарата (рис. 1); девяти (26%) пациентам 
одномоментно выполнено коронарное шунтирование: 
из них шести (17%) пациентам – маммарокоронарное, 
у трех (9%) использовались аутовенозные шунты из-за 
невозможности применения левой внутренней грудной 
артерии в качестве шунта ввиду ее фиброза. Двум (6%) 

Таблица 2. Общие данные электрокардиографии покоя 
и суточного мониторирования электрокардиограммы, n = 35
Изменение Количество 

пациентов, абс. (%)
Синусовый ритм 26 (74)
Блокада левой ножки пучка Гиса 7 (20)
Блокада правой ножки пучка Гиса 23 (66)
АВ-блокада I степени 13 (37)
ФП пароксизмальная 5 (14)
ФП постоянная 4 (11)
Постинфарктные изменения 4 (11)

Примечание. АВ-блокада – атриовентрикулярная блокада; ФП – 
фибрилляция предсердий.

Рис. 1. Интраоперационный вид кальцинированного 
аортального клапана

Клинические исследования
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пациентам была выполнена изолированная субтоталь-
ная перикардэктомия (табл. 3). Во время операции после 
иссечения створок поврежденного кальцинированного 
клапана (рис. 2) выполняли декальцинацию фиброзного 
кольца с целью профилактики прорезывания швов, сами 
швы фиксировали с помощью тефлоновых прокладок.
В раннем послеоперационном периоде (отделение реа-
нимации и интенсивной терапии (ОРИТ) № 2) отмечен 
один летальный исход у пациентки 52 лет с лимфогра-
нулематозом в анамнезе, прошедшей курсы полихимио
терапии и ЛТ 25 лет назад. При поступлении в карди-
охирургическое отделение женщина астенизирована 
и кахексична (индекс массы тела – 18 кг/м²). По данным 
ЭхоКГ, диагностированы комбинированный порок аор-
тального, митрального и трикуспидального клапанов, 
фиброз всех структур сердца, снижение глобальной 
систолической функции правого желудочка (ФВ при-
точной части 30%), фиброз и кальциноз восходящей 
аорты, уплотнение листков перикарда, выраженный 
левосторонний плевральный выпот объемом 1000 мл. 
С 2016 г. проводились неоднократные госпитализации 
в стационар по поводу декомпенсации дыхательной не-
достаточности, рецидивирующих экссудативных плев-
ритов, требовавших проведения плевродеза. По резуль-
татам мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) органов грудной клетки, выявлены признаки 
постлучевого фиброза прикорневых отделов обоих 
легких, по данным спирометрии – резко выраженные 
рестриктивные вентиляционные нарушения. Мульти-
дисциплинарным кардиоонкологическим консилиу-
мом было принято решение по жизненным показаниям 
провести радикальное кардиохирургическое лечение. 
В условиях ИК пациентке выполнены протезирование 
митрального клапана с сохранением задней створки 
(механический протез SJM Masters 27), протезирование 
аортального клапана (механический протез SJM Regent 
19), пластика трикуспидального клапана по методике 
де Вега, субтотальная перикардэктомия. За время на-
блюдения в ОРИТ состояние пациентки оставалось 
тяжелым и было обусловлено угнетением сознания, 
наличием двусторонней полисегментарной пневмо-
нии с продленной ИВЛ, хилотораксом, асцитом. Ле-
тальный исход наступил вследствие прогрессирования 
полиорганной недостаточности (сердечно-сосудистой, 
дыхательной, почечной) на  фоне сепсиса (по  шкале 
Sequential Organ Failure Assessment, SOFA – 10 баллов).
В  раннем послеоперационном периоде внутривен-
ная кардиотоническая и вазопрессорная поддержка 
по поводу ХСН III–IV ФК (по классификации NYHA) 
проводилась 23 (66%) пациентам; у 12 (34%) пациен-
тов отмечена пароксизмальная форма фибрилляции 
предсердий (ФП): восьми пациентам синусовый ритм 
восстановлен с помощью медикаментозной кардио-
версии, четырем – с помощью электрической. В по-
слеоперационном периоде на 3–5-е сутки у 16 (46%) 
пациентов, по данным ЭхоКГ и ультразвукового ис-
следования плевральных полостей, диагностирован 
двусторонний экссудативный плеврит, у одного – ге-
модинамически значимая парапротезная фистула, 
потребовавшая повторного оперативного вмешатель-

Таблица 3. Виды хирургического вмешательства, n = 35
Характер хирургического вмешательства Количество 

пациентов, 
абс. (%)

Протезирование АК 6 (17)
Протезирование АК + септальная 
миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + КШ 3 (9)
Протезирование АК + КШ + септальная 
миоэктомия

1 (3)

Протезирование МК 1 (3)
Протезирование АК + пластика МК 2 (6)
Пластика МК 1 (3)
Пластика МК из правосторонней 
миниторакотомии

2 (6)

Протезирование АК + пластика МК + 
септальная миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + пластика МК + КШ 2 (6)
Протезирование АК + пластика МК + КШ + 
септальная миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК 3 (9)
Протезирование АК + протезирование МК + 
септальная миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК + 
КШ 

3 (9)

Протезирование АК + протезирование МК + 
пластика ТК

2 (6)

Протезирование АК + протезирование 
МК  + пластика ТК + РЧА

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК + 
протезирование ТК

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК + 
пластика ТК + перикардэктомия

1 (3)

Перикардэктомия 2 (6)

Примечание. АК – аортальный клапан; КШ – коронарное 
шунтирование; МК – митральный клапан; ТК – 
трикуспидальный клапан; РЧА – радиочастотная аблация.

Рис. 2. Иссеченные кальцинированные створки постлучевого 
аортального клапана
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ства; у одного пациента отмечен гемоперикард с по-
следующей успешной перикардиальной пункцией; 
еще одному пациенту экстренно имплантирован ЭКС 
в связи с развитием атриовентрикулярной блокады III 
степени. Вышеописанные пациенты (n = 34) в удовлет-
ворительном состоянии выписаны домой с рекомен-
дациями по приему лекарственной терапии.
По данным гистологического исследования интраопе-
рационно иссеченных поврежденных структур сердца 
у всех пациентов отмечены острые повреждения кар-
диомиоцитов преимущественно по типу миоцитоли-
зиса, в ткани клапанов – выраженные склеротические 
изменения с участками гиалиноза и кальциноза (рис. 3). 
По результатам трансмиссионной электронной микро-
скопии (ТЭМ), помимо выраженного межфибрилляр-
ного отека, наблюдалось выраженное разрастание гру-
боволокнистой соединительной ткани в  сочетании 
с пролиферацией гладкомышечных клеток (рис. 4).

Обсуждение
В 2024 г. в Российской Федерации было выявлено на 3,6% 
больше случаев ЗНО по  сравнению с  показателями 
2023 г. Основная часть заболеваний (80%) пришлась на рак 
молочной железы, на втором и третьем месте по распростра-
ненности находятся рак щитовидной железы (13,2%) и онко-
логические заболевания органов лимфатической и кровет-
ворной систем (5,7%) [10]. В настоящее время ЛТ является 
неотъемлемым этапом в лечении ЗНО. Ее применение по-
казано более чем в 50% случаев, поскольку ЛТ позволяет эф-
фективно контролировать рост первичной опухоли и реги-
онарных метастазов и достигать во многих случаях полной 
ремиссии онкологического заболевания. Несмотря на то что 
основной мишенью при выполнении ЛТ являются опухоле-
вые клетки, неизбежно происходит повреждение окружаю-
щих здоровых тканей. Одним из наиболее серьезных ослож-
нений, ассоциированных с  повышенными показателями 
сердечно-сосудистых событий и летальности как в раннем, 
так и в отдаленном периоде после завершения ЛТ, является 
кардиотоксичность. По данным литературы, период форми-
рования ПлПС варьирует от двух до 30 лет после завершения 
терапии [11, 12], что говорит об отсутствии единого мнения 
относительно сроков манифестации ПлПС.
На примере собственного клинического опыта счита-
ем, что наиболее распространенной группой пациентов 
с ПлПС и прогрессирующей ХСН являются пациенты 
с лимфомой Ходжкина, перенесшие курсы ЛТ в моло-
дом возрасте. По данным различных авторов, у паци-
ентов, получавших ЛТ по поводу лимфомы Ходжки-
на, суммарная частота ССЗ достигает 10% через 30 лет 
и 50% через 40 лет после завершения сеансов ЛТ, при 
этом отмечается, что спустя 20 лет формируется стой-
кая кальцификация митрального и аортального кла-
панов, достигая 90% [13–15]. В настоящее время пред-
полагается, что с внедрением усовершенствованных 
методов высокотехнологической визуализации сни-
зится количество отдаленных осложнений и последст-
вий ЛТ. Перспективными вариантами снижения дозы 
облучения сердца служат: использование протонной 
терапии или терапии тяжелыми частицами (в частно-
сти, ионами углерода), техника глубокой задержки ды-
хания на вдохе, ЛТ с модуляцией интенсивности [16–
18]. Не вызывает сомнений, что кардиоонкопациенты 
с ПлПС нуждаются в постоянном мультидисципли-
нарном клиническом долгосрочном мониторировании, 
особенно по мере приближения к возрасту, в котором 
ССЗ становятся более распространенными [6, 19]. 
Выживаемость среди детей и подростков с онкологи-
ческими заболеваниями значительно возросла за по-
следние десятилетия, при этом показатели пятилетней 
выживаемости в  настоящее время превышают 80% 
[20]. В ретроспективном анализе J.M. Leerink и соавт. 
показали, что индивидуальная оценка ФВ ЛЖ с помо-
щью ЭхоКГ каждые пять лет после завершения курсов 
онколечения улучшает долгосрочную стратификацию 
риска ССЗ у пациентов с уже диагностированными ЗНО 
в детском возрасте. Так, умеренно сниженная ФВ ЛЖ ас-
социируется с восьмикратным повышением риска про-
грессирования ХСН и развитием рестриктивной карди-
омиопатии по сравнению с пациентами с сохранной ФВ 

Рис. 3. Участки миоцитолизиса на фоне диффузного 
кардиосклероза. Желтой пунктирной линией обозначена 
граница между сохранными кардиомиоцитами 
и участком миоцитолизиса с очагами кардиосклероза. 
Окраска пикро Маллори. Увеличение ×200

Рис. 4. Ультраструктура перикарда. Разрастание 
грубоволокнистой соединительной ткани (фиброз) 
в сочетании с пролиферацией гладкомышечных клеток 
и межфибриллярным отеком. Данные трансмиссионной 
электронной микроскопии, увеличение ×2800
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ЛЖ. Авторы отметили, что для оптимального наблюде-
ния за детьми и подростками с умеренным риском раз-
вития ССЗ необходимо проводить динамическое обсле-
дование каждые пять лет, при высоком риске – каждые 
два года [21]. К 45–50 годам риск возникновения ССЗ 
после перенесенной ранее терапии ЗНО увеличивает-
ся на 50% [11]. В ранее описанном клиническом случае 
мы акцентировали внимание кардиоонкоспециалистов 
на раннем возникновении ПлПС у пациентов старче-
ского возраста [22]. Для успешной кардиореабилитации, 
особенно после ЛТ, важно учитывать полиморбидность 
данной категории пациентов, которая может не только 
существенно снизить качество жизни, но и уменьшить 
выживаемость на ранних стадиях заболевания.
Проведенный анализ позволяет заключить, что ос-
новой успешного лечения ПлПС является как можно 
более раннее назначение оптимизированной кардиаль-
ной лекарственной терапии с использованием группы 
препаратов, направленных на ограничение процессов 
хронического воспаления, фиброза и тромбоза. К ним 
относятся ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II, антагонисты альдостерона, ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2), колхи-
цин, статины, антиагреганты [23, 24].
Процесс формирования стойкого фиброза миокар-
да характеризуется преобладанием синтеза коллаге-
на I и III типов над его деградацией. В норме во вне-
клеточном матриксе кардиомиоцитов содержится 
примерно 85% коллагена I и 11% коллагена III, что обес-
печивает структурную целостность миокарда. В резуль-
тате ремоделирования сердца при ХСН коллаген III 
типа начинает преобладать над коллагеном I типа, в ре-
зультате чего происходит утрата порядка перекрестных 
связей коллагена, приводящих к прогрессирующему 
фиброзу миокарда и его необратимой дисфункции [25]. 
Одним из препаратов с доказанной эффективностью 
нормализации уровня коллагена в  тканях является 
спиронолактон. В условиях повышенного физиологи-
ческого стресса, особенно при сердечной недостаточ-
ности, повышенный уровень альдостерона приводит 
к чрезмерной активации минералокортикоидных ре-
цепторов, что, в свою очередь, способствует развитию 
фиброза миокарда, апоптозу кардиомиоцитов, эндоте-
лиальной дисфункции. Напрямую ингибируя минера-
локортикоидные рецепторы, спиронолактон способ-
ствует замедлению вышеописанных патологических 
процессов. Кроме того, важным действием спироно-
лактона является блокирование эффектов норадрена-
лина в симпатических нервных окончаниях и снижение 
активации воспалительных путей за счет ингибирова-
ния перехода макрофагов в миофибробласты [26–28]. 
Колхицин, широко известный клиницистам своим вы-
раженным противовоспалительным действием, рас-
сматривается группой авторов [29] в качестве потен-
циального терапевтического средства для подавления 
воспалительного процесса при ПлПС. Этот препарат 
снижает индуцируемую тромбином агрегацию тромбо-
цитов, ухудшает подвижность лейкоцитов и ингибирует 
инфильтрацию нейтрофилов в интиму. Таким образом, 

у колхицина есть два основных преимущества: первое – 
снижение риска дестабилизации атеросклеротических 
бляшек, второе – ингибирование прогрессирования фи-
броза в тканях, поскольку нейтрофилы являются основ-
ными участниками данного патологического процесса.
В то же время, по данным опубликованных метаанали-
зов и систематических обзоров, применение колхицина 
у пациентов с ИБС сопровождается неоднозначными ре-
зультатами в отношении смертности. В работе T. Kofler 
и соавт. показано, что колхицин по сравнению с плаце-
бо и стандартной терапией у пациентов с ИБС снижал 
риск инфаркта миокарда (отношение шансов (ОШ) 0,64; 
95% ДИ 0,46–0,90; p = 0,01; I2 = 41%) и инсульта/транзи-
торной ишемической атаки (ОШ 0,50; 95% ДИ 0,31–0,81; 
p = 0,005; I2 = 0%). Однако лечение колхицином по срав-
нению с плацебо/стандартной терапией не оказывало 
влияния на общую и сердечно-сосудистую смертность 
(ОШ 0,96; 95% ДИ 0,65–1,41; p = 0,83; I2 = 24% и ОШ 
0,82; 95% ДИ 0,55–1,22; p = 0,45; I2 = 0% соответственно), 
но повышало риск желудочно-кишечных побочных эф-
фектов (p < 0,001) [29]. В более поздних метаанализах 
подтверждены эти данные: колхицин достоверно сни-
жает частоту повторных сердечно-сосудистых событий, 
но не оказывает влияния на общую смертность [30, 31]. 
Кроме того, в ряде исследований отмечена обеспокоен-
ность в отношении внесердечной смертности на фоне 
терапии колхицином [32, 33]. Окончательного решения 
в  рекомендациях по  поводу применения колхицина 
не принято. Следует с осторожностью рассматривать 
возможность назначения колхицина для кардиопротек-
ции с индивидуальной оценкой риска и пользы. Таким 
образом, на основании имеющихся данных в настоящее 
время нельзя однозначно рекомендовать рутинное при-
менение колхицина у всех пациентов с ПлПС, однако 
он может быть рассмотрен в качестве дополнительно-
го средства у отдельных пациентов высокого риска при 
тщательном мониторинге безопасности.
В  обзорной статье M.S. Dabour и  соавт. рассматри-
вают иНГЛТ-2 для профилактики и  лечения ПлПС. 
Дапаглифлозин и  эмпаглифлозин как представители 
класса иНГЛТ-2 вызывают осмотический диурез глю-
козы, натрийурез, способствуя снижению преднагруз-
ки на  сердце. иНГЛТ-2 увеличивают сердечный вы-
брос благодаря увеличению поглощения миокардом 
Β-гидроксибутирата и  кетоновых тел. Доказано, что 
дапаглифлозин снижает экспрессию инфламмасом 
и провоспалительных цитокинов, ослабляет выработку 
активных форм кислорода и усиливает антиоксидант-
ные механизмы в кардиомиоцитах [34]. Предполагается, 
что иНГЛТ-2 – одна из перспективных кардиопротек-
торных групп препаратов для снижения риска сердечно-
сосудистых событий в кардиоонкологии, прежде всего 
из-за благоприятного профиля переносимости пациен-
тами и широкого спектра фармакологического действия.
В проведенном исследовании все пациенты (n = 35) 
в дооперационном периоде принимали оптимизиро-
ванную кардиальную лекарственную терапию, вклю-
чающую в  себя иАПФ, антагонисты альдостерона, 
иНГЛТ-2, петлевые диуретики, статины и антиагре-
ганты, что, вероятно, позволило избежать эпизодов 
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декомпенсации ХСН до поступления в стационар для 
кардиохирургического лечения ПлПС. В качестве пре-
доперационного обследования всем пациентам выпол-
нены ЭКГ в покое, ЭхоКГ, МСКТ сердца и восходящей 
части аорты, МРТ сердца с внутривенным контрасти-
рованием, по данным которого интрамиокардиальное 
накопление гадолиния, отражающее степень фиброза 
в процентном отношении, составило 8,7 ± 2,1%.
В условиях ИК изолированная хирургическая коррекция 
приобретенных пороков сердца выполнена 33 пациен-
там. По данным гистологического исследования и ТЭМ 
интраоперационно забранных поврежденных структур 
сердца, в миокарде отмечены острые повреждения кар-
диомиоцитов преимущественно по типу миоцитолизи-
са, в ткани клапанов – выраженные склеротические из-
менения с участками гиалиноза и кальциноза, в участках 
перикарда – выраженный межфибриллярный отек, раз-
растание грубоволокнистой соединительной ткани в со-
четании с пролиферацией гладкомышечных клеток, что, 
по всей вероятности, связано с высокой активностью 
в данных тканях тромбоцитарного фактора роста, обес-
печивающего не только приток в поврежденную область 
фибробластов и выработку ими коллагена, но и актив-
ную пролиферацию фибробластов и гладкомышечных 
клеток. Такая патоморфологическая картина подтвер-
ждает данные различных литературных источников 
о патофизиологических механизмах развития ПлПС. 
Считается, что ЛТ с высокой СОД приводит к повре-
ждению эндотелиальных клеток, в больших количествах 
высвобождаются медиаторы воспаления, активизиру-
ются гранулоциты, моноциты и макрофаги, что приво-
дит к прогрессирующему фиброзу, утолщению стенок 
сосудов, запуску каскада свертывания крови, увеличи-
вая риски тромбозов, прогрессирования атеросклероза 
и кальцификации всех структур сердца [2, 13, 35].
О.B. Dolmaci и соавт. исследовали 59 пациентов с ПлПС, 
которым была выполнена кардиохирургическая коррек-
ция клапанной патологии, части пациентов одновремен-
но выполнялась реваскуляризация миокарда в бассейне 
пораженных коронарных артерий. В послеоперацион-
ном периоде у двенадцати (20,3%) пациентов отмечено 
прогрессирование исходной ХСН на  фоне инфаркта 
миокарда, пяти (8,5%) пациентам потребовалось про-
ведение торакоцентеза, у шести (10,2%) наблюдались 
неврологические осложнения, у 25 (42,4%) пациентов 
зафиксирована ФП, у 8 (13,6%) пациентов – атриовен-
трикулярная блокада III степени, что потребовало им-
плантации постоянного ЭКС, у двух (3,4%) пациентов 
диагностирован медиастинит [36]. В нашем исследова-
нии ранний послеоперационный период у большинства 
кардиоонкопациентов протекал относительно гладко. 
В соответствии с вышеописанным исследованием среди 
послеоперационных осложнений у наших пациентов от-
мечены: сердечная недостаточность, рецидивирующий 
экссудативный плеврит, пароксизмальная форма ФП 
и значимые нарушения проводимости сердца. Все па-
циенты (n = 34) были выписаны в удовлетворительном 
состоянии с рекомендациями по дальнейшему динами-
ческому мониторированию и приему оптимальной кар-
диальной лекарственной терапии ХСН.

Тем не менее, несмотря на успешный исход кардиохирур-
гического вмешательства, этот вид лечения не следует 
рассматривать в качестве завершающего этапа терапии 
ПлПС ввиду прогрессирующего фиброза, атеросклеро-
за и эндотелиальной дисфункции. Послеоперационная 
кардиореабилитация таких пациентов должна заклю-
чаться прежде всего в переходе к постоянному приему 
лекарственной кардиальной терапии, сопровождаемому 
систематическим динамическим мониторированием по-
казателей сердечно-сосудистой и дыхательной систем.
Долгосрочное динамическое наблюдение кардиоонкопаци-
ентов должно включать в себя регулярную клиническую 
оценку их состояния, стандартизированную программу 
лабораторных (анализы уровня NT-proBNP, тропонина 
I в крови) и инструментальных исследований, таких как 
ЭхоКГ-скрининг с оценкой клапанной патологии, ранней си-
столической и диастолической дисфункции обоих желудоч-
ков. В случае выявления клинико-анатомических признаков 
развития ПлПС целесообразно выполнение МСКТ сердца 
и коронарных артерий с целью выявления утолщения пе-
рикарда и степени его кальцификации, оценки кальциевого 
индекса и стеноза коронарных артерий, стресс-ЭхоКГ с фи-
зической нагрузкой, МРТ сердца с внутривенным контра-
стированием с оценкой степени фиброза миокарда.
Временн е точки для проведения скрининга определяют-
ся периодами наибольшего риска развития отсроченных 
кардиоваскулярных событий. Обследование целесоо-
бразно выполнять на первом, третьем и пятом году после 
завершения ЛТ. При отсутствии выявленной патологии 
по истечении пятилетнего периода наблюдения с учетом 
кумулятивного риска желательно продолжать регулярный 
мониторинг с выполнением вышеуказанного комплекса 
исследований с периодичностью каждые пять лет на про-
тяжении всей жизни кардиоонкопациента [37, 38]. Данный 
структурированный подход позволит осуществлять пер-
сонализированный и стратифицированный мониторинг 
риска развития сердечно-сосудистых событий, направлен-
ный на улучшение отдаленного прогноза и повышение ка-
чества жизни кардиоонкологических пациентов с ПлПС.

Заключение
Реабилитация кардиоонкопациентов строится на муль-
тидисциплинарном подходе и направлена прежде всего 
на минимизацию осложнений после завершения ЛТ. 
Изучение патофизиологических механизмов ПлПС 
с помощью патоморфологических исследований, в том 
числе ТЭМ, способствует разработке персонализиро-
ванного плана динамического мониторирования, на-
значению оптимальной лекарственной кардиальной 
терапии, своевременному определению показаний 
к  кардиохирургическому лечению и  последующей 
успешной реабилитации пациентов с ПлПС. Разработ-
ка и внедрение стандартизированных реабилитацион-
ных программ должны стать приоритетным современ-
ным направлением в кардиоонкологии.  
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Aim. To carry out a comprehensive analysis of the management of patients with radiation‐induced heart disease 
(RIHD) at all stages of cardiac surgical treatment according to clinical and morphological analysis and electron 
microscopy of intraoperatively excised affected structures of the heart.
Material and methods. The study included 35 patients with RIHD, of whom 28 (80%) were female, who underwent 
surgery from March 2012 to December 2025 (isolated surgical correction of acquired heart defects was performed 
in 33 patients, isolated subtotal pericardectomy in 2 patients). The period from the first course of radiation therapy 
to cardiac surgery was 23.1 ± 11.7 years. The average age of the patients was 57.3 ± 8.2 years. All patients were initially 
diagnosed with chronic heart failure. General clinical examination, electrocardiography (ECG) at rest, daily ECG 
monitoring, echocardiography, examination of the function of external respiration, duplex scanning of brachiocephalic 
arteries and arteries of the lower extremities, magnetic resonance imaging of the heart with intravenous contrast, 
coronary angiography, laboratory diagnostics with determination of the level of cardiac biomarker NT-proBNP, lipid 
spectrum, C-reactive protein were performed, creatinine with calculation of glomerular filtration rate. 
Results. According to the histological examination of intraoperatively excised damaged structures of the heart, 
acute cardiomyocyte injury was noted in all 33 patients, mainly by the type of myocytolysis, pronounced sclerotic 
changes in the valve tissue with areas of hyalinosis and calcification. According to the results of transmission 
electron microscopy, in addition to marked interfibrillary edema, there was a marked proliferation of coarse-
fibrous connective tissue in combination with the proliferation of smooth muscle cells. 
Conclusion. A multidisciplinary approach to the rehabilitation of cardiac patients is needed, aimed at minimizing 
complications after the completion of radiation therapy. The study of the pathophysiological mechanisms of RIHD 
using pathomorphological studies contributes to the development of a personalized dynamic monitoring plan, the 
appointment of optimal medicinal cardiac therapy, the timely determination of indications for cardiac surgery 
and subsequent successful rehabilitation of patients with RIHD.

Keywords: cardio-oncology, chronic heart failure, radiation‐induced heart disease
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