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В последние годы кардиологам и сердечно-сосудистым хирургам все чаще приходится сталкиваться в своей 
практике с радиационно-индуцированными сердечно-сосудистыми заболеваниями, которые описаны в ли-
тературе, но клинически мало изучены. Лучевая терапия широко используется при лечении многих видов 
рака, и несмотря на немалый риск осложнений, метод применяется примерно у 20–55% онкологических 
больных. Кардиотоксичность, связанная с облучением, проявляется отсроченно, обычно проходит от 10 
до 30 лет после лечения. Облучение средостения значительно повышает риск развития неишемической 
кардиомиопатии. Обзоры по проблеме оценивают распространенность радиационно-индуцированной 
кардиомиопатии более чем в 10%. В связи с этим важно понимать патофизиологию радиационно-индуци-
рованной болезни сердца, учитывать факторы риска, связанные с лучевым поражением, и своевременно 
диагностировать патологию.
Ключевые  слова:  опухоли  средостения,  лучевая терапия,  радиационная кардиомиопатия.

currenT view On radiaTiOn-induced hearT diSeaSe 
and meThOdS Of iTS diaGnOSiS
R.M. Muratov,  S.I. Babenko, M.N.  Sorkomov
Bakulev Scientific Center of Cardiovascular Surgery, Moscow, Russian Federation

In recent years, cardiologists and cardiovascular surgeons are increasingly encountering radiation-induced heart 
disease (RIHD) in their practice. This complication is described in literature but is poorly understood and clinically 
challenging. Radiation therapy (RT) is widely used in the treatment of many cancers. Despite the considerable 
risk of RT complications, it is used in 20–55% of cancer patients. Radiation-associated cardiotoxicity appears to 
be delayed, typically 10 to 30 years following treatment. Mediastinal irradiation significantly increases the risk 
of non-ischemic cardiomyopathy. Recent reviews estimate the prevalence of radiation-induced cardiomyopathy 
at more than 10%. Therefore, it is important to understand the pathophysiology of RIHD, consider risk factors 
associated with radiation injury, and detect the condition early.
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В последние годы кардиологам и сердечно-сосу-
дистым хирургам все чаще приходится сталкиваться 
в своей практике с радиационно-индуцированными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, которые опи-
саны в литературе, но клинически мало изучены. 
Лучевая терапия широко используется при лечении 
многих видов рака, и несмотря на немалый риск 
осложнений, метод применяется примерно у 20–55% 
онкологических больных. Основной механизм облу-

чения заключается в подавлении пролиферации или 
индуцировании апоптоза раковых клеток [4]. При 
использовании высоких доз облучения средостения 
может быть поврежден практически любой компо-
нент сердца – миокард, перикард, клапаны, коронар-
ные сосуды или проводящая система. В основном к 
кардиотоксическому эффекту приводит облучение 
при таких заболеваниях, как лимфома средостения, 
рак пищевода, тимома, рак легких (особенно лево-
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сторонний), рак молочной железы (особенно лево-
сторонний). Суммарная доза облучения средостения 
является основным фактором риска последующего 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. Хотя 
осложнения могут наблюдаться при любой дозе, но 
существует линейное увеличение риска клапанных 
пороков сердца при суммарной дозе облучения выше 
30 Гр/м2 [1]. Кардиотоксичность, связанная с облу-
чением, проявляется отсроченно, обычно проходит 
от 10 до 30 лет после лечения. Так, у пациентов с 
лимфомой Ходжкина в анамнезе, прошедших лу-
чевую терапию, среднее время от постановки диа-
гноза злокачественного новообразования до возник-
новения сердечных осложнений составляет около 
19 лет [2]. Лимфома Ходжкина является одним из 
наиболее распространенных видов рака у молодых 
людей и по оценкам заболеваемости составляет 3 на 
100 000 населения. Совокупная заболеваемость ра-
диационно-индуцированной ишемической болезнью 
сердца в отдаленном периоде составляет почти 60% 
у выживших после лимфомы Ходжкина через 40 лет 
после облучения с относительным риском в 3,2 раза 
выше по сравнению с населением в целом, а у 51,4% 
пациентов при этом развивается 2 и более сердечно-
сосудистых заболевания [13]. Многие исследования 
подтвердили, что такие сердечно-сосудистые факто-
ры риска, как артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, дислипидемия и ожирение, значительно уве-
личивают риск сердечно-сосудистых заболеваний и 
связанных с ними осложнений лучевой терапии [3]. 
Риски увеличиваются также после химиотерапии  
и/или при наличии двух и более сердечно-сосудис-
тых факторов риска.

Облучение средостения значительно повышает 
риск развития неишемической кардиомиопатии. Это 
и прямой фиброз миокарда, и гипертрофия миокарда, 
вторичная по отношению к клапанному поражению, 
и диастолическая дисфункция вследствие констрик-
тивного перикардита. Обзоры по проблеме оцени-
вают распространенность радиационно-индуциро-
ванной кардиомиопатии более чем в 10%. В связи 
с этим важно понимать патофизиологию радиаци-
онно-индуцированной болезни сердца, учитывать 
факторы риска, связанные с лучевым поражением, 
и своевременно диагностировать патологию.

Сердце состоит из трех слоев ткани: эндокард, 
миокард и эпикард. Миокард представляет собой вы-
соковаскуляризованную ткань с плотностью капил-
ляров, приближающейся к 2800 капилляров/мм2. Для 
сравнения, капиллярная плотность скелетных мышц 
значительно меньше, примерно 350 капилляров/мм2. 
Субъединица миокарда состоит из сердечных ми-
оцитов, капилляров и стромальной ткани. Каждая 
субъединица миокарда имеет сеть капилляров и за-
висит от диффузии для метаболизма питательных 
веществ, поскольку в ткани нет артериол. Капилляры 

полностью окружают отдельные миоциты и в норме 
всегда открыты для перфузии. Кровоснабжение мио-
карда имеет решающее значение в работе сердечной 
мышцы и зависит от степени развития капиллярной 
системы.

Радиационное поражение характеризуется как 
острыми, так и хроническими изменениями сердеч-
ной ткани [11]. В течение нескольких минут после 
воздействия ионизирующего излучения поврежде-
ние клеток вызывает вазодилатацию и повышен-
ную проницаемость сосудов. Известно, что сами 
кардиомиоциты устойчивы к радиации. Однако при 
использовании комбинированного лечения лучевой 
и химиотерапии риск осложнений значительно воз-
растает. Согласно классификации Suter и Ewer, все 
цитостатики разделяются по характеру поврежда-
ющего действия на сердечно-сосудистую систему. 
Выделяют два типа кардиотоксичности. Первый 
тип – необратимая дисфункция миокарда за счет ги-
бели кардиомиоцитов. Таким воздействием облада-
ют антрациклины. Степень повреждения миокарда в 
этом случае зависит от кумулятивной дозы. Второй 
тип – обратимая дисфункция кардиомиоцитов за счет 
митохондриальных и протеиновых повреждений. 
Этот тип наиболее характерен для трастузумаба и 
не зависит от кумулятивной дозы. Выделяют факто-
ры риска кардиотоксичности. Для первого типа это 
высокая кумулятивная доза, внутривенное болюсное 
введение препарата, высокая разовая доза, совмест-
ное использование других кардиотоксичных препа-
ратов (циклофосфамид, трастузумаб, паклитаксел и 
др.), предшествующая лучевая терапия, женский пол, 
возраст менее 15 и более 65 лет, имеющиеся сердеч-
но-сосудистые заболевания (особенно артериальная 
гипертензия и ишемическая болезнь сердца), ожи-
рение, повышение уровня биомаркеров (тропонин) 
во время или после лечения антрациклинами. Для 
второго типа: предшествующая или одновременная 
терапия антрациклинами, фракция выброса левого 
желудочка менее 55%, имеющиеся сердечно-сосу-
дистые заболевания (особенно артериальная гипер-
тензия и ишемическая болезнь сердца), возраст стар-
ше 50 лет, индекс массы тела более 25 кг/м2.

Одним из наиболее понятных патофизиологи-
ческих механизмов лучевого воздействия является 
повреждение макрососудов. Лучевой ожог эндотелия 
коронарных артерий вызывает воспалительную ре-
акцию в стенке сосуда, в результате высвобождается 
большое количество цитокинов, ответственных за 
активацию макрофагов, и как следствие – отложе-
ние липопротеинов. Бляшки могут растрескиваться 
и вызывать тромбоз. Этот процесс в разной степени 
уменьшает просвет артерии, что приводит к клини-
ческим проявлениям ишемической болезни сердца: 
стабильной и нестабильной стенокардии, инфаркту 
миокарда. Механизм, по сути, аналогичен форми-
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рованию атеросклеротических бляшек, которые мы 
наблюдаем при традиционной ишемической болезни 
сердца, но при лучевом поражении событие проис-
ходит в ускоренном режиме.

Сто четырнадцать пациентов были включены в 
проспективное IRB клиническое исследование для 
оценки изменений региональной и общей сердечной 
сократимости после лучевой терапии по поводу рака 
левой молочной железы. Сканирование перфузии 
путем проведения сцинтиграфии миокарда с тех-
нецием-99 проводили до и после лучевой терапии. 
Оказалось, что частота новых дефектов перфузии 
через 6, 12, 18 и 24 месяца после лучевой терапии 
составила 27, 29, 38 и 42% соответственно. Значи-
тельная разница в перфузии миокарда была и между 
пациентами, у которых объем лучевого поражения 
левого желудочка был менее или более 5%. Новые де-
фекты перфузии со временем возникали примерно у 
10–20% пациентов при малом объеме поражения ле-
вого желудочка (менее 5%) и у 50–60% при исходном 
объеме поражения более 5%. Частота дискинезии 
стенок левого желудочка у пациентов с дефектами 
перфузии и без них составила от 12 до 40% по срав-
нению с 0 и 9% соответственно [5].

Помимо повреждения крупных сосудов проис-
ходит микроваскулярное повреждение миокарда. 
Радиационно-индуцированное повреждение эндо-
телиальных клеток считается первичной и основной 
причиной повреждения миокарда [8]. Оно характе-
ризуется как острыми, так и хроническими измене-
ниями сердечной ткани. В течение нескольких ми-
нут после воздействия ионизирующего излучения 
повреждение клеток вызывает вазодилатацию и по-
вышенную проницаемость сосудов. Поврежденные 
эндотелиальные клетки вызывают активацию острой 
воспалительной реакции. Воспалительные цитокины 
включают хемотаксический фактор моноцитов, фак-
тор некроза опухоли и интерлейкины, включая IL-1, 
IL-6 и IL-8. Преобладающими клетками в острой 
фазе являются нейтрофилы, которые появляются во 
всех слоях сердца в областях, подвергшихся лучевой 
терапии. Происходит пролиферация, повреждение, 
отек и дегенерация капилляров, их количество зна-
чительно уменьшается. Хотя эндотелиальные клет-
ки могут регенерировать, повреждение капиллярной 
сети необратимо, а это, естественно, приводит к зна-
чительному уменьшению кровоснабжения миокарда.

Радиационное воздействие на сердце вызывает 
не только повреждение эндотелиальных клеток и 
уменьшение количества капилляров, но и изменя-
ет коагуляционную функцию и активность тром-
боцитов, что приводит к немедленному отложению 
фибрина. Отложение и высвобождение фактора фон 
Виллебранда в эндотелиальных клетках увеличива-
ется. Это в конечном счете приводит к увеличению 
адгезии тромбоцитов и тромбозу капилляров [9]. 

Острая фаза протекает в течение нескольких дней 
после проведения лучевой терапии. После этой ос-
трой инфильтрации существует период покоя, когда 
нет явных микроскопических изменений в ткани.

Острая провоспалительная среда является мощ-
ным инициатором фиброза [10]. Фибробласты рек-
рутируются из целого ряда источников: из мезенхи-
мальных клеток, из костного мозга или из переходных 
эпителиально-мезенхимальных клеток. Однако ради-
ация изменяет биологию профибробластных клеток. 
Оказалось, что ионизирующее излучение вызывает 
преждевременную дифференцировку фибробластов. 
Для нормальной дифференцировки фибробластов 
требуется 25–35 циклов клеточного деления. После 
ионизирующего облучения фибробласты-предшест-
венники дифференцируются в постмитотические 
фибробласты в течение 2–3 недель, что составля-
ет всего 3–4 клеточных цикла. Продолжительность 
жизни этих терминально дифференцированных ра-
диационно-индуцированных фиброцитов почти на 
40–45% короче, чем у естественно дифференциро-
ванных клеток. Показано, что эти постмитотические 
клетки в пять–восемь раз более активны в продукции 
интерстициальных коллагенов I, III и IV по сравне-
нию с фибробластами-предшественниками. Мио-
фибробласты постоянно активируются в облученных 
тканях [12].

Хроническое отложение коллагена и других ком-
понентов внеклеточного матрикса может привести к 
образованию фиброзного рубца, снижающего функ-
циональность пораженной ткани. Патологическое ис-
следование этих поражений показывает повышенное 
содержание воспалительных клеток, фибробластов 
и избыточное количество внеклеточного матрикса, 
такого как коллагены, протеогликаны и фибронек-
тин. Отложение внеклеточного матрикса приводит 
к поздней патологической дисфункции миоцитов, 
эндотелиальных клеток сосудов и перикарда [11]. 
Прогрессирующий фиброз миокарда в конечном 
итоге приводит к снижению эластичности и растя-
жимости ткани.

Сердечно-сосудистая система по-разному реаги-
рует на повреждение миокарда, связанное с лучевой 
терапией, по сравнению с сердечной недостаточнос-
тью, связанной с ишемией. При повреждении мио-
карда, не связанном с лучевой терапией, организм 
непрерывно активирует симпатическую нервную 
систему, одновременно подавляя β-адренорецепторы. 
Напротив, повреждение миокарда, связанное с луче-
вой терапией, не приводит к активации симпатиче-
ской нервной системы, но активация β-рецепторов в 
сердце происходит. Эта активация рецепторов может 
позволить сердцу стабилизировать сердечный вы-
брос, несмотря на повреждение. По мере прогрес-
сирования степени фиброза миокарда происходит 
дальнейшее снижение сердечного выброса, и это 
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совпадает с периодом начала застойной сердечной 
недостаточности [11].

Рестриктивная кардиомиопатия представля-
ет собой позднюю стадию повреждения миокарда 
вследствие фиброза с тяжелой диастолической дис-
функцией и симптомами сердечной недостаточнос-
ти. Большинство радиационно-индуцированных 
поражений миокарда длительное время не имеют 
клинических симптомов, поэтому частота своевре-
менной диагностики заболевания низкая, всего около 
10% [6]. Трансторакальная эхокардиография является 
оптимальным методом визуализации для диагнос-
тики систолической и диастолической дисфункции 
левого желудочка. Наиболее распространенными 
эхокардиографическими особенностями являются 
регионарные нарушения движения стенки (обычно 
нижней стенки левого желудочка), умеренная гипер-
трофия левого желудочка и диастолическая дисфун-
кция, которые могут проявляться тяжелой застойной 
сердечной недостаточностью [7]. В исследовании 
Paul A. Heidenreich et al. [14] распространенность 
аномалий движения стенки левого желудочка соста-
вила 13% (12/89) для лиц с латентным периодом от 
двух до 10 лет, 18% (24/132) для латентного периода 
от 11 до 20 лет и 29% (21/73) для латентного периода 
более 20 лет после лучевой терапии (не менее 35 Гр) 
средостения по поводу болезни Ходжкина. Аномалии 
регионарного движения стенки были независимо свя-
заны с большей биологически эквивалентной дозой 
(отношение шансов 1,07 на единицу увеличения, 95% 
ДИ 1,02–1,13) и более старшим возрастом (отноше-
ние шансов 1,7 на 10-летнее увеличение, 95% ДИ 
1,2–2,4) в дополнение ко времени после облучения.

Авторы исследовали влияние облучения на массу 
миокарда левого желудочка. Масса левого желудоч-
ка была ниже у облученных пациентов, чем у пред-
ставителей аналогичного пола и возраста в общей 
популяции (исследование Framingham Heart [15]). 
Гипертрофия левого желудочка (определяемая как 
более 163 г/м для мужчин и 121 г/м для женщин) 
присутствовала у 6% (7/121) женщин и 2% (2/104) 
мужчин по сравнению с 19% женщин и 16% муж-
чин. Разница в массе миокарда была обусловлена 
меньшим диастолическим объемом ЛЖ у пациентов 
после облучения, так как систолический объем и тол-
щина стенки были аналогичны. Также было обнару-
жено, что масса желудочков с поправкой на возраст 
оставалась постоянной или незначительно снижалась 
с течением времени после облучения. Это противо-
речит обычному увеличению массы миокарда лево-
го желудочка, которое происходит с возрастом [16]. 
Когда авторы стратифицировали изменения массы 
миокарда левого желудочка по возрасту, наблюдалась 
четкая тенденция к снижению массы с увеличением 
латентного периода. При многомерном анализе масса 
желудочков уменьшалась на 0,6 г/м (р = 0,001) за 

каждый год после облучения, но увеличивалась на 
0,8 г/м (р < 0,0001) за каждый год с увеличением 
возраста. Аналогичные результаты наблюдались для 
толщины межжелудочковой перегородки и задней 
стенки левого желудочка, которая уменьшалась на 
0,05 мм (р = 0,08) за каждый год после облучения, но 
увеличивалась на 0,1 мм (р < 0,001) за каждый год с 
увеличением возраста.

Современные методы визуализации по исследова-
нию деформации миокарда показали, что они могут 
быть более чувствительными для выявления ран-
ней субклинической дисфункции левого желудочка, 
чем стандартные показатели, такие как измерение 
фракции выброса. Стрейн является безразмерной 
величиной, отражающей изменение длины относи-
тельно первоначального состояния [17]. Продольный 
стрейн отражает изменение длины участка миокар-
да по длинной оси. Определяемый по короткой оси 
циркулярный стрейн демонстрирует сокращение 
циркулярно расположенных волокон миокарда. По-
перечный (радиальный) стрейн описывает процессы 
утолщения/истончения миокардиальных волокон в 
различные фазы цикла, что происходит благодаря 
принципу несжимаемости сердечной мышцы.

Глобальная продольная деформация и скорость 
деформации, оцененные с использованием автома-
тизированной 2D-спекл-трекинговой эхокардиогра-
фии, позволяют выявить минимальные изменения 
систолической функции левого желудочка. Проспек-
тивное исследование BACCARAT было направлено 
на изучение связи между дозами облучения сердца 
и субклинической дисфункцией левого желудочка 
на основе снижения глобальной продольной де-
формации. В исследование вошли 79 пациентов с 
лучевой терапией рака молочной железы (64 – ле-
восторонний и 15 – правосторонний) без химиоте-
рапии. Эхо кар дио гра фи че ские параметры, включая 
глобальную продольную деформацию, измеряли до 
лучевой терапии и через 6 месяцев после. Связь меж-
ду субклинической дисфункцией левого желудочка, 
определяемой как снижение глобальной продольной 
деформации более 10%, и дозами облучения сердца 
выполняли на основе логистической регрессии. Не-
радиационные факторы, связанные с субклинической 
дисфункцией левого желудочка, включали: возраст, 
индекс массы тела, артериальную гипертензию, ги-
перхолестеринемию и эндокринную патологию. Они 
также были учтены при многофакторном анализе, но 
оказалось, что не имели существенного значения. Ав-
торы делают вывод, что субклиническая дисфункция 
левого желудочка может быть обнаружена на ранних 
стадиях после лучевой терапии по поводу рака мо-
лочной железы с помощью измерения глобальной 
продольной деформации на основе 2D спекл-тре-
кинговой эхокардиографии.
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Снижение продольной деформации в период от 
нескольких дней до 14 месяцев после лучевой тера-
пии ранее наблюдали у пациентов с левосторонним 
раком молочной железы и другие авторы [18, 20]. 
Средний показатель снижения продольной дефор-
мации по их результатам составил от 5% до почти 
15%. Suvi Sirkku Tuohinen et al. обращают внима-
ние также и на региональные изменения, вызван-
ные лучевой терапией. Исследование, проведенное 
авторами, показало, что изменения соответствовали 
полям проведения лучевой терапии. У пациентов 
с левосторонним раком молочной железы наблю-
дались изменения в апикальной части, тогда как у 
пациентов с правосторонним раком молочной желе-
зы наблюдались изменения в базальных сегментах 
передней и передне-перегородочной областей, что 
соответствует зоне, наиболее уязвимой для лучевой 
терапии [18]. A.F. Yu et al. также провели исследова-
ние, целью которого было определить, приводит ли 
лучевая терапия к ранним изменениям функции ле-
вого желудочка. Исследование проводили на основе 
2D-эхокардиографической оценки таких параметров, 
как фракция выброса левого желудочка, индексы де-
формации миокарда, включая продольную (GLS), 
радиальную (GRS) и циркулярную деформации 
(GCS), левожелудочковые диастолические индексы 
и высокочувствительный тропонин. Оказалось, что в 
непосредственном периоде лучевой терапии не было 
предикторов изменения фракции выброса левого же-
лудочка или изменений индексов продольной дефор-
мации. Аналогичным образом возраст, гипертония, 
исходное систолическое артериальное давление и 
прием сердечных препаратов не были предикторами 
изменения функции левого желудочка [19].

Электрокардиография редко имеет специфиче-
ские изменения [14]. Однако частота сердечных 
сокращений в состоянии покоя выше у пациентов 
с более длительным периодом наблюдения после 
лучевой терапии (70 ± 13 ударов/мин в течение пе-
риода ≤10 лет, 74 ± 12 в период 11–20 лет и 81 ± 10 в 
период >20 лет). При многомерном анализе (возраст, 
пол, наличие диабета, гипертония, доза облучения) 
10-летний период после облучения независимо пред-
сказывал более высокую частоту сердечных сокра-
щений в состоянии покоя (увеличение на 3,7 удара 
в минуту, 95% ДИ 1,3–6,1), блокаду правой ветви 
пучка Гиса (отношение шансов 7,3, 95% ДИ 1,2–45) 
и наличие аномального зубца Q (отношение шансов 
4,9, 95% ДИ 1,7–14).

Магнитно-резонансная томография сердца, вы-
являя одновременно функциональные и структур-
ные изменения, позволяет диагностировать радиа-
ционно-индуцированные коронарные, клапанные, 
миокардиальные и перикардиальные заболевания. 
Особенности метода включают характеристику ткани 
миокарда, основанную на различных релаксацион-

ных свойствах тканей, таких как жир, мышцы и об-
ласти воспаления. Существенно улучшило диагнос-
тику измененного миокарда неишемического генеза 
использование гадолиния. Изображения, полученные 
через 5–20 мин после инъекции гадолиния в дозе 
0,1–0,2 ммоль/кг, позволяют с беспрецедентным 
разрешением и высокоспецифичными картинками 
фиброза и рубцового изменения миокарда описать 
неишемические кардиомиопатические процессы и 
предоставить ценную диагностическую и патофи-
зиологическую информацию [21].

Развитие современных методов визуализации 
позволяет своевременно выявить пациентов с по-
тенциальным риском развития кардиотоксичности, 
которым требуется дальнейший сердечно-сосудис-
тый мониторинг или кардиопротекторная терапия. 
Оценка параметров с использованием эхокардиогра-
фии и магнитно-резонансной томографии в динамике 
может способствовать ранней диагностике пораже-
ния сердца, до того как разовьется явная сердечная 
недостаточность. Оценка и своевременное лечение 
традиционных факторов риска сердечно-сосудис-
тых заболеваний являются первым шагом для про-
филактики кардиотоксичности. Наконец, у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями высокого 
риска следует применять первичную профилактику, 
включая кардиопротекторы и /или препараты, обыч-
но используемые для лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний. Согласно последним исследовани-
ям [22], раннее начало приема ингибиторов АПФ и 
β-адреноблокаторов и модификация противораковой 
терапии могут предотвратить развитие кардиального 
фиброза и снижение фракции выброса левого же-
лудочка в терминальной стадии развития болезни. 
Однако необходимы дальнейшие многоцентровые 
исследования для разработки как профилактических, 
так и лечебных мероприятий.

Фиброз миокарда и васкулопатия из-за прямого 
токсического воздействия лучевой терапии приво-
дят к ремоделированию желудочков, что, в свою 
очередь, может увеличить риск развития клапанной 
дисфункции [23]. Хотя точные патофизиологические 
механизмы радиационно-индуцированной вальвуло-
патии до конца не изучены, считается, что облуче-
ние оказывает прямое влияние на патологический 
фиброз и кальцификацию клапанного аппарата. Из-
за отсутствия сосудов в ткани клапанов механизм 
повреждения эндотелия клапанов отличается от ра-
диационно-индуцированного повреждения миокарда 
и сосудистой сети. На образцах тканей, удаленных 
во время операции, отсутствуют гистологические 
маркеры хронического воспаления или неоваскуля-
ризации [24]. Интересно, что в пораженных клапанах 
отмечаются гистопатологические различия. Так, у 
пациентов, перенесших лучевую терапию по поводу 
рака молочной железы, отмечается дегенеративный 
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кальциноз, в отличие от преимущественно фиброз-
ного процесса у пациентов с лимфомой. Эта разница, 
вероятно, связана с молодым возрастом, в котором 
проводилось облучение при лимфоме Ходжкина.

Стратификация риска хирургического лечения 
клапанной патологии с помощью современных шкал 
не учитывает побочные эффекты и осложнения, свя-
занные с предшествующей лучевой терапией, и мо-
жет недооценивать истинный риск. Ретроспективный 
анализ, проведенный Wu et al. [25] по результатам 
хирургического лечения 173 пациентов (средний воз-
раст 63 ± 14 лет, 75% женщин, средний EuroSCORE 
7,8 ± 3) с радиационно-индуцированной болезнью 
клапанов сердца в сравнении с 305 проопериро-
ванными пациентами, сопоставимыми по возрасту, 
полу и типу процедуры, выявил более высокую долю 
смертей в группе с постлучевой болезнью сердца, 
чем в группе сравнения (55% против 28%; p < 0,001) 
в течение среднего периода наблюдения 7,6 ± 3 года, 
несмотря на сопоставимые показатели EuroSCORE. 
Анализ результатов хирургического лечения клапан-
ной патологии у 60 пациентов с предшествующей 
лучевой терапией в исследовании Handa et al. показал 
повышение уровня ранней смертности у пациентов с 
констриктивным перикардитом (40% против 6%, p = 
0,011). В той же когорте снижение фракции выброса 
левого желудочка до операции и более длительное 
время пережатия аорты также были связаны с ранней 
смертностью [26].

Среди 230 пациентов в исследовании A.S.Y. Chang 
et al. [27], перенесших операцию на сердце после 
торакального облучения, доля периоперационных 
осложнений, госпитальной и отдаленной смертнос-
ти была значительно выше у пациентов, получив-
ших обширное радиационное облучение. Поэтому 
понимание природы радиационного воздействия на 
серд це и его структуры прежде всего необходимо для 
определения степени операционного риска до кар-
диоторакальной операции, что позволит определить 
наиболее правильную тактику лечения, подчеркивая 
необходимость междисциплинарного сотрудничест-
ва между радиационным онкологом, кардиологом, 
кардиохирургом и другими специалистами.
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