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Статья посвящена современному представлению о кардиотоксичности, индуцированной химиотерапией у 
пациентов с гематологической патологией, и методам ее диагностики. Изучение кардиотоксичности являет-
ся одним из актуальных направлений в онкологии и онкогематологии в настоящее время, так как побочные 
эффекты химиотерапевтических препаратов на сердечно-сосудистую систему оказывают влияние на качество 
и продолжительность жизни пациентов, независимо от прогноза, связанного с онкогематологическим заболе-
ванием. В то время как современные стратегии лечения онкогематологических заболеваний позволяют доби-
ваться стойких ремиссий и увеличения продолжительности и качества жизни пациентов, такие успехи могут 
быть нивелированы повышением смертности в данной группе пациентов за счет развития побочных эффек-
тов химиотерапии применительно к сердечно-сосудистой системе. В настоящем обзоре на современном уров-
не развития медицинской науки представлены проблемы и перспективы диагностики кардиотоксичности у 
пациентов с гематологическими заболеваниями на фоне проведения химиотерапевтического лечения. Исполь-
зование для диагностики кардиотоксичности таких методов, как трехмерная эхокардиография, эхокардиогра-
фия с определением глобальной продольной деформации миокарда, стресс-эхокардиография с определением 
контрактильного резерва, определение содержания тропонинов и натрийуретического пептида позволяет об-
наруживать проявления кардиотоксичности на более ранних сроках и таким образом снижать смертность у па-
циентов онкогематологического профиля, получающих химиотерапевтическое лечение от негематологических 
причин.
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Стремительный прогресс медицинской науки 
в области онкогематологии привел к созданию 
новых методов диагностики и появлению моле-
кулярных таргетных препаратов, что позволило 
увеличить продолжительность жизни и улучшить 
ее качество у пациентов с онкогематологически-
ми заболеваниями. Однако в долгосрочной пер-
спективе пациенты, перенесшие химиотерапев-
тическое лечение, подвержены более высокому 
риску развития сердечно-сосудистых заболева-
ний по сравнению с группой людей, которые не 
получали подобной терапии, данный факт влечет 
за собой увеличение в этой группе пациентов 
смертности от негематологических причин [8]. 
Побочные эффекты химиотерапевтических пре-
паратов на сердечно-сосудистую систему оказы-
вают влияние на качество и продолжительность 
жизни пациентов, независимо от прогноза, свя-
занного с онкогематологическим заболеванием. 
Риск летального исхода от заболеваний сердечно-
сосудистой системы может стать выше, чем риск 
смерти в результате рецидива или прогрессии 
опухоли [43]. Современные подходы к оценке ин-
дуцированного повреждения миокарда химиоте-
рапевтическими агентами имеют определенные 
недостатки, к числу которых относится низкая 
чувствительность ранней диагностики субклини-
ческой сердечной дисфункции. В немногочислен-
ных исследованиях предложены шкалы для оцен-
ки риска кардиотоксичности у различных групп 
онкологических больных [1]. Однако степень до-
казательности этих методик ограничена, так как 
ни одна из этих шкал не была проверена проспек-
тивно. Новые методы визуализации и определе-
ние биомаркеров имеют большой потенциал для 
улучшения ранней диагностики кардиотоксично-
сти. В связи с вышесказанным изучение кардио-
токсичности является одним из актуальных на-
правлений в онкогематологии в настоящее время.

Цель настоящего обзора – на современном 
уровне развития медицинской науки представить 
проблемы и перспективы диагностики кардио-
токсичности у пациентов с гематологическими 
заболеваниями на фоне проведения химиотера-
певтического лечения. Выполнен поиск резуль-
татов клинических исследований по изучению 
кардиотоксичности при применении химиотера-
певтических препаратов из различных групп и 
методов ее диагностики в базах данных PubMed, 
РИНЦ за последние 10 лет (c 1 января 2008 г. 
по 1 июля 2018 г.) с использованием ключевых 
слов: кардиотоксичность, сердечно-сосудистые 
события, антрациклины, алкилирующие агенты, 
моноклональные антитела, ингибиторы тиро-
зинкиназы (ИТК), трехмерная эхокардиография, 
глобальная продольная деформация миокарда, 

стресс-эхокардиография, тропонины Т и I, на-
трийуретический пептид. Отдельно изучены дан-
ные литературы за последние 15 лет (с 2003 г.), в 
которых описываются патофизиология и клини-
ческие проявления кардиотоксичности. Полно-
текстовые версии статей оценивались качествен-
но и суммировались описательно.

Понятие и классификация кардиотоксич-
ности. Кардиотоксичность у пациентов с онко-
логическими заболеваниями впервые описана в 
1967 г. и клинически проявлялась симптомами 
застойной сердечной недостаточности, отека лег-
ких, перегрузки объемом, а ее появление в боль-
шей степени связывают с широким распростра-
нением препаратов из группы антрациклинов в 
терапии пациентов [36]. Кардиотоксичность – ча-
сто используемый термин для описания широкого 
спектра неблагоприятных эффектов воздействия 
лекарственных средств на сердечную функцию 
[27]. В настоящее время Американское общество 
эхокардиографии и Европейская ассоциация сер-
дечно-сосудистой визуализации определяют кар-
диотоксичность как снижение фракции выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) на 10 % от исход-
ного уровня при значении ФВ менее 53 %. Это 
снижение должно быть подтверждено повторным 
исследованием, которое следует проводить через 
2–3 недели после исходного обследования [31]. 

Предложены различные классификации кар-
диотоксичности. Одна из них фокусируется на 
патофизиологических аспектах и отличает не-
обратимые повреждения миокарда, вызванные 
повреждением микроструктуры кардиомиоци-
тов, приводящие к гибели клеток посредством 
некроза или апоптоза (тип I), от обратимой дис-
функции кардиомиоцитов без микроструктурных 
повреждений (тип II) [16, 45]. В основу другой 
классификации положен временной характер 
кардиотоксичности. При этом выделяются острая 
кардиотоксичность (от момента введения хи-
миопрепарата до одной недели), подострая (до 
двух недель после завершения химиотерапии) и 
хроническая кардиотоксичность (по истечении 
двух недель), подразделяющаяся на раннюю и 
позднюю (более одного года после окончания 
лечения). Хроническая кардиотоксичность, как 
правило, проявляется бессимптомной систоличе-
ской и/или диастолической дисфункцией левого 
желудочка и застойной сердечной недостаточно-
стью с частотой встречаемости от 3 до 30 %, в ос-
новном из-за различий клинических критериев в 
изученных популяциях пациентов [14, 41]. Позд-
няя хроническая кардиотоксичность может воз-
никнуть после первого года, но может развиться 
и через 6–20 лет после проведения курсов химио-
терапии, и неясно, есть ли какие-либо временные 
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ограничения для ее развития. Степень выражен-
ности проявлений кардиотоксичности зависит от 
молекулярного механизма действия препарата, 
кумулятивной дозы, способа введения, а также 
возраста пациента и наличия или отсутствия со-
путствующей сердечно-сосудистой патологии. 

Патогенез и клинические проявления кар-
диотоксичности при применении основных 
групп цитостатических препаратов, использу-
емых в гематологии. Применение препаратов из 
большинства групп противоопухолевых средств 
для лечения пациентов с гематологическими забо-
леваниями, таких как антрациклины, алкилирую-
щие агенты, моноклональные антитела, ИТК, ас-
социировано с повышением уровня смертности, в 
том числе из-за развития кардиотоксичности [22].

Первое описание кардиотоксичности антра-
циклинов появилось в 1967 г. Кардиотоксич-
ность, вызванная препаратами данной группы, 
классифицируется как тип I, или необратимая; 
риск будущих сердечно-сосудистых осложнений 
существенно возрастает при кумулятивных до-
зах ≥ 450 мг/м2 [24]. Наиболее широко распро-
страненные механизмы действия антрациклинов 
связаны с тем, что они препятствуют окислитель-
но-восстановительному циклу, что приводит к 
повреждению ДНК из-за производства активных 
форм кислорода (АФК), затем последовательно 
и/или одновременно развивается окислитель-
ный стресс, усиливаются процессы перекисного 
окисления липидов, возникает митохондриальная 
дисфункция, запускается апоптоз [26]. Доксору-
бицин, в частности, непосредственно повреждает 
митохондрии клеток, продуцирует АФК, наруша-
ет баланс антиоксидантной системы и приводит 
к окислительному стрессу. В целом показано, что 
окислительный стресс является одной из основ-
ных потенциальных причин, в конечном итоге 
приводящей к кардиомиопатии и сердечной не-
достаточности [39]. Кроме того, окислительный 
стресс может вызвать гипертрофию клеток мио-
карда, ремоделирование внеклеточного матрикса 
и в конечном итоге – гибель кардиомиоцитов [45]. 
Антрациклины приводят к прогрессирующему и 
кумулятивному клеточному повреждению, поте-
ре кардиомиоцитов вследствие апоптоза и некро-
за, расширению полостей сердца, ремоделирова-
нию миокарда. 

Кардиотоксичность, развивающаяся при при-
менении препаратов из группы антрациклинов, 
классифицируется на острую и хроническую. 
Острая кардиотоксичность возникает во время 
или вскоре после начала терапии. Обычно это 
неспецифические изменения на электрокардио-
грамме, аритмии, повышение уровня тропонинов 
и транзиторная дисфункция левого желудочка. 

Хроническая, наиболее распространенная форма 
антрациклиновой кардиотоксичности, проявля-
ется систолической дисфункцией ЛЖ, которая 
бессимптомна на ранних стадиях, но может про-
грессировать до дилатационной кардиомиопатии 
и хронической сердечной недостаточности; как 
правило, данные изменения необратимы. У боль-
шинства больных хроническая кардиотоксич-
ность развивается в течение первого года после 
окончания терапии [9]. Суммарная пожизненная 
кумулятивная доза антрациклинов является важ-
нейшим детерминантом кардиотоксичности дан-
ной группы лекарств. Также в литературе описа-
но, что перегрузка железом вследствие частых 
переливаний крови или добавления к терапии 
препаратов железа увеличивает риск возникнове-
ния кардиотоксичности при применении антра-
циклинов [30]. В целом механизмы, лежащие в 
основе антрациклин-индуцированной кардиоток-
сичности, являются мультигенными, многофак-
торными и многоэтапными процессами и требу-
ют дальнейшего изучения. 

Алкилирующие агенты – старейший класс 
противоопухолевых препаратов. В гематологи-
ческой практике из данной группы чаще всего 
используется циклофосфамид, который при при-
менении преимущественно в высоких дозах вы-
зывает кардиотоксичность, точный механизм ко-
торой до сих пор находится на стадии изучения. 
Предложенные механизмы кардиотоксичности 
циклофосфамида заключаются в повреждении 
эндотелия сосудистых клеток и кардиомиоцитов 
токсическим метаболитом циклофосфамида с по-
следующим интерстициальным кровоизлиянием 
и отеком, дальнейшим некрозом клеток миокарда 
с образованием фибриновых микротромбов [43], 
а также избыточной генерации АФК и ослабле-
нии антиоксидантной защиты. Кроме того, при-
менение циклофосфамида ассоциировано с ги-
перхолестеринемией, гипертриглицеридемией и 
нарушением секреции липопротеиновой липазы 
сердца. Циклофосфамид-индуцированные изме-
нения липидного обмена в различных условиях 
приводят к накоплению липидов в миокарде и 
способствуют развитию липотоксической кардио- 
миопатии [10]. Проявления кардиотоксичности 
при применении циклофосфамида включают пе-
рикардиальный выпот, миокардит, перикардит и 
сердечную недостаточность. Примечательно, что 
у 25 % пациентов, получавших дозы циклофосфа-
мида более 1,55 г/м2 в сутки, наблюдалась необ-
ратимая сердечная недостаточность. У больных, 
при лечении которых циклофосфамид использо-
вался в дозах более 50 мг/кг, присоединялось сни-
жение диуреза через 6–8 ч после введения препа-
рата с увеличением веса, заметным повышением 
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осмоляльности мочи и снижением осмоляльно-
сти сыворотки крови вследствие гипонатриемии. 
Антидиуретический синдром, в свою очередь, 
усугубляет выраженность сердечной недостаточ-
ности. Высокие дозы циклофосфамида могут вы-
зывать злокачественные аритмии, иногда приво-
дящие к летальным исходам [28].

Моноклональные антитела представляют со-
бой один из важнейших классов препаратов, ко-
торые используются для лечения широкого спек-
тра гематологических заболеваний. Технологии 
их разработки продолжают развиваться в целях 
получения лекарственных средств со все более 
улучшенными профилями безопасности. Моно-
клональные антитела, используемые в гемато-
логии, направлены против различных антигенов 
раковых клеток, таких как CD52 (алемтузумаб), 
CD20 (ритуксимаб). Применение алемтузума-
ба ассоциировалось с развитием гипотензии на 
первой неделе терапии. В редких случаях сооб-
щалось о дисфункции ЛЖ у пациентов, полу-
чающих лечение по включающим алемтузумаб 
схемам [44]. Осведомленность о профиле кардио-
токсичности ритуксимаба важна для минимиза-
ции риска осложнений и смертности, связанных 
с лечением. Патофизиология кардиотоксичности 
при применении ритуксимаба остается пред-
метом дискуссий. Большинство исследователей 
считают, что основным патофизиологическим 
механизмом кардиотоксичности является изме-
нение нейрогормональной активации и, как след-
ствие, избыточная симпатическая стимуляция, 
что, в свою очередь, приводит к микрососудистой 
дисфункции на уровне коронарных артерий, вы-
зывая преходящее нарушение кровоснабжения 
миокарда [42]. В литературе описано возникно-
вение острого коронарного синдрома, аритмий 
(мономорфная желудочковая тахикардия, супра-
вентрикулярная тахикардия, экстрасистолия), не-
ишемических кардиомиопатий на фоне инфузии 
ритуксимаба [12]. 

ИТК, которые являются стандартом терапии 
пациентов с хроническим миелолейкозом, в на-
стоящее время также рассматриваются в ряду 
препаратов, обладающих кардиотоксичностью 
[29]. Механизмы ее развития предположительно 
связаны с внецелевым действием ИТК на бел-
ки-киназы и находятся в процессе изучения [4]. 
В качестве возможных механизмов обсуждает-
ся воздействие на эндотелий сосудистой стенки, 
функциональное состояние тромбоцитов, а также 
метаболизм липидов и глюкозы, что в совокупно-
сти может приводить к раннему возникновению 
атеросклероза как одного из основных факторов 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. Ос-
новные проявления кардиотоксичности на фоне 

терапии ИТК включают в себя развитие хрониче-
ской сердечной недостаточности, артериальной 
гипертензии, ишемии миокарда, тромбоэмболи-
ческих осложнений.

Современные методы выявления кардио­
токсичности. Первым шагом в диагностике 
кардиотоксичности должна быть тщательная 
клиническая оценка модифицируемых и немо-
дифицируемых факторов риска. На втором этапе 
необходимо оценить жалобы, анамнез и данные 
физикального обследования. Пациенты могут 
предъявлять жалобы на одышку вплоть до раз-
вития ортопноэ, общую слабость, боль в груди, 
сердцебиение и другие неспецифические сим-
птомы [2], но для выявления кардиотоксичности 
крайне важно дифференцировать данную симпто-
матику с проявлениями основного заболевания и 
его осложнениями. Электрокардиографические 
изменения у пациентов в процессе химиотерапев-
тического лечения часто не специфичны и про-
являются изменениями ST-сегмента, снижением 
вольтажа, удлинением QT-интервала. Хрониче-
ская антрациклиновая кардиотоксичность (даже 
спустя много лет после окончания терапии) часто 
проявляется в виде угрожающих жизни аритмий 
[19]. Эхокардиография является краеугольным 
камнем диагностики кардиотоксичности в связи 
с широкой доступностью, универсальностью, от-
сутствием радиационного облучения и безопас-
ностью для пациентов [13]. 

Современный подход к мониторингу сердеч-
ной функции у пациентов, получающих кардио-
токсичную противоопухолевую терапию, бази-
руется на последовательной оценке ФВ ЛЖ [3], 
которая является золотым стандартом для мони-
торинга функции ЛЖ. Хотя ФВ ЛЖ служит на-
дежным предиктором сердечно-сосудистых ос-
ложнений в общей популяции, она имеет низкую 
чувствительность для обнаружения небольших 
изменений функции ЛЖ. ФВ ЛЖ, рассчитанная 
с помощью обычного двухмерного режима эхо-
кардиографии, имеет достаточно высокую вариа-
бельностью измерений, связанную с недостаточ-
ной визуализацией верхушки ЛЖ, недооценкой 
тонких аномалий регионарного движения стенки 
левого желудочка [20]. Улучшение воспроизводи-
мости эхокардиографической оценки ФВ может 
быть достигнуто при использовании трехмерного 
режима, так как этот метод обладает значитель-
но меньшей вариабельностью измерений, что 
особенно важно при серийных наблюдениях за 
пациентом [37]. По сравнению с данными маг-
нитно-резонансной томографии чувствитель-
ность в выявлении сниженной фракции изгнания 
у двухмерной эхокардиографии составляет 25 %, 
у трехмерной – 53 % [5]. В настоящее время до-
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ступными эхокардиографическими критериями 
кардиотоксичности являются снижение ФВ ЛЖ 
на 10 % или снижение ФВ менее 53 % по сравне-
нию с исходными значениями [45]. Однако изме-
рение ФВ ЛЖ – относительно нечувствительный 
инструмент для выявления кардиотоксичности 
на ранней стадии. Это связано с тем, что ФВ ЛЖ 
практически не меняется до достижения крити-
ческого уровня повреждения миокарда, и ее сни-
жение происходит только после того, как компен-
саторные механизмы полностью исчерпаны. При 
использовании этого критерия как единственного 
можно переоценивать актуальное состояние ЛЖ, 
так как компенсаторные механизмы обеспечива-
ют поддержание сердечного выброса даже при 
наличии острого повреждения миоцитов. 

Определение глобальной деформации мио-
карда ЛЖ методом отслеживания частиц (speckle 
tracking) позволяет обнаруживать субклиниче-
скую дисфункцию ЛЖ и может быть полезным 
для раннего выявления кардиотоксичности, инду-
цированной химиотерапией, и для наблюдения за 
пациентами в динамике [38]. Глобальная дефор-
мация миокарда желудочков во время сердечного 
цикла обычно измеряется на пике систолы (при 
закрытии аортального клапана) в продольной, 
радиальной и окружной плоскостях [18]. Из всех 
изучаемых индексов продольная деформация 
наиболее воспроизводима [32], и определение 
глобальной продольной деформации миокарда 
для оценки субклинической дисфункции ЛЖ, вы-
званной противоопухолевым лечением, является 
перспективной стратегией [11]. В недавно прове-
денных исследованиях сообщено, что показатель 
глобальной продольной деформации миокарда 
предсказывает субклиническую дисфункцию ЛЖ 
прежде чем произойдет снижение ФВ ЛЖ [40]. 
В качестве предиктора ранней дисфункции ЛЖ 
предлагается относительное снижение показате-
ля глобальной продольной деформации миокарда 
на 15 % от исходного уровня, и данный подход 
представляется более надежным, чем определе-
ние абсолютного значения глобальной продоль-
ной деформации миокарда [38]. 

Стресс-эхокардиография полезна при наблю-
дении за пациентами с ишемической болезнью 
сердца, которым показано химиотерапевтиче-
ское лечение. Стресс-эхокардиография также ис-
пользуется для выявления индуцированной хи-
миотерапией субклинической дисфункции ЛЖ 
и оценки контрактильного резерва [15]. У 10 из 
23 пациентов, получавших антрациклины в дет-
ском возрасте по поводу острого лимфобласт-
ного лейкоза до лечения и спустя 21 год после 
достижения ремиссии, при проведении стресс-
эхокардиографии зафиксировано снижение ФВ 

ЛЖ по сравнению с исходными показателями 
[21]. Стресс-эхокардиография позволяет иденти-
фицировать ранние и отсроченные проявления 
кардиотоксичности посредством определения 
сниженного контрактильного резерва, однако 
требуется дальнейшее изучение этой методики в 
группах пациентов, получающих химиотерапию 
[17]. 

В клинической практике определение концен-
трации тропонинов Т и I является чувствительным 
и специфическим маркером повреждения миокар-
да и регулярно используется при подозрении на 
острый коронарный синдром в диагностических 
и прогностических целях [33]. Тем не менее уро-
вень тропонинов может быть повышен в других 
клинических ситуациях, таких как гипертониче-
ские кризы, почечная недостаточность, сепсис, а 
также при развитии кардиотоксичности, что объ-
ясняет низкую специфичность данного теста [25]. 
Большинство исследований, направленных на 
изучение изменения содержания данных биомар-
керов у пациентов, получающих курсы химиоте-
рапевтического лечения с антрациклинами, пока-
зывают, что раннее повышение их концентрации 
предшествует изменениям ФВ ЛЖ [6]. 

В нескольких исследованиях показано, что 
определение уровня натрийуретических пеп-
тидов является более чувствительным методом 
выявления кардиотоксичности, чем эхокардио-
графия. Стойкое повышение содержания пред-
шественника мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP) на ранних стадиях после 
высокодозной химиотерапии достоверно ассоци-
ировалось с развитием систолической и диасто-
лической дисфункции ЛЖ в течение одного года 
после завершения лечения [34]. Среди 205 детей, 
получавших доксорубицин при остром лейкозе, 
увеличение концентрации NT-proBNP в течение 
первых 90 дней химиотерапии прогнозировало 
наличие дисфункции ЛЖ по данным эхокардио-
графии через 4 года [23]. Необходимо отметить, 
что пожилые люди и женщины имеют более вы-
сокий нормальный уровень натрийуретических 
пептидов, на данный показатель оказывает влия-
ние нарушенная функция почек [35], кроме того, 
само онкологическое заболевание может способ-
ствовать его увеличению посредством воспали-
тельной реакции [7]. Эти противоречивые факто-
ры, безусловно, следует принимать во внимание 
при интерпретации результатов.

ЗАКЛюЧЕНИЕ

Данным обзором литературы мы обозначили 
растущую важность ранней диагностики кардио-
токсичности у онкогематологических больных с 
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особым вниманием к пониманию молекулярных 
и клеточных механизмов сердечно-сосудистой 
токсичности на фоне применения химиопрепара-
тов из различных групп. В то время как современ-
ные стратегии лечения онкогематологических 
заболеваний позволяют добиваться стойких ре-
миссий, увеличения продолжительности и каче-
ства жизни пациентов, такие успехи могут быть 
нивелированы повышением смертности в дан-
ной группе пациентов за счет развития побочных 
эффектов химиотерапии применительно к сер-
дечно-сосудистой системе. Поэтому мы считаем 
необходимым использование для диагностики 
кардиотоксичности таких методов, как трехмер-
ная эхокардиография, эхокардиография с опре-
делением глобальной продольной деформации 
миокарда, стресс-эхокардиография с определе-
нием контрактильного резерва, определение со-
держания тропонинов Т и I и натрийуретическо-
го пептида, что позволит сократить смертность 
у пациентов онкогематологического профиля, 
получающих химиотерапевтическое лечение от 
негематологических причин.
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CARDIOTOXICITY AND METHODS OF ITS DIAGNOSIS 
IN HEMATOLOGY PATIENTS (REVIEW)

Tatyana Pavlovna KUZMINA1, Igor Leonidovich DAVYDKIN1, Olga Vladimirovna TERESHINA2, 
Olesya Evgenevna DANILOVA1,2, Alexandr Semenovich SHPIGEL1, Tengiz Shotovich BETANELI1, 
Kseniya Victorovna NAUMOVA1, Natalya Sergeevna POPELNYUK1

1 Samara State Medical University of Minzdrav of Russia
443099, Samara, Chapaevskaya str., 89
2 Clinics Samara State Medical University of Minzdrav of Russia
443079, Samara, Karl Marks av., 165B

The article is devoted to the modern concept of cardiotoxicity, induced chemotherapy in patients with hematological 
pathology and methods of its diagnosis. The study of cardiotoxicity is one of the current trends in oncology and 
oncohematology, as the side effects of chemotherapy drugs on the cardiovascular system affect the quality and life 
expectancy of patients, regardless of the prognosis associated with oncohematological disease. While modern strategies 
for the treatment of oncohematological diseases make it possible to achieve stable remissions and increase the duration 
and quality of life of patients, such successes can be offset by an increase in mortality in this group of patients due 
to the development of side effects of chemotherapy in relation to the cardiovascular system. In the review problems 
and prospects of cardiotoxicity diagnosis in patients with hematological diseases on the background of chemotherapy 
are presented at modern level of medical science development. The use of such methods as three-dimensional 
echocardiography, echocardiography with determination of global longitudinal myocardial deformation, stress 
echocardiography with determination of contractile reserve, determination of troponin and natriuretic peptide levels for 
diagnosis of cardiotoxicity makes it possible to detect manifestations of cardiotoxicity at an earlier stage and thus will 
reduce mortality in patients with oncohematological profile receiving chemotherapy for non-hematological reasons.

Key words: cardiotoxicity, chemotherapy, three-dimensional echocardiography, ejection fraction, global longitudinal 
myocardial deformation, stress echocardiography, troponins T and I, natriuretic peptide.
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