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 Բանալի բառեր. քիմիոթերապիա, անտրացիկլիններ, կարդիոտոք-
սիկություն, սրտային անբավարարություն, էխո-
սրտագրություն, ձախ փորոքի սիստոլիկ դիսֆունկ-
ցիա, ձախ փորոքի ընդհանուր երկայնական դեֆոր-
մացիա, ուղեղային նատրիուրետիկ պեպտիդ  

 

Հայտնի է, որ քիմիոթերապիայի և ճառագայթային բուժման ըն-
թացքում քաղցկեղով հիվանդների մոտ կարող են զարգանալ սրտանո-
թային բարդություններ, որոնք սահմանափակում են հակաքաղցկե-
ղային բուժման արդյունավետությունը և նպաստում հիվանդության 
ախտանիշների խորացմանը: Քաղցկեղով հիվանդների մոտ առկա 
սրտանոթային բարդությունների վերաբերյալ կլինիկական տվյալները 
սահմանափակ են, որն այս հիվանդների մոտ սրտային հիվանդու-
թյունների թերի ախտորոշման արդյունք է, քանի որ առաջնային կա-
րևորությունը տրվում է չարորակ նորագոյացության բուժմանը:  

 Ապացուցված է, որ բազմաթիվ հակաքաղցկեղային դեղեր, նե-
րառյալ ընդունված քիմիոթերապևտիկ միջոցները, քաղցկեղով հի-
վանդների մոտ առաջացնում են կողմնակի կարդիոտոքսիկ ազդեցու-
թյուններ [1,20,69]: Կարդիոտոքսիկության աստիճանը՝ դեղորայքից 
կախված տարբեր է, սակայն այս ուղղությամբ ուսումնասիրություն-
ները բավարար չեն: Այն հատկապես դրսևորվում է 20%-ից ավել հի-
վանդների մոտ, որոնք բուժվում են ֆլուրոուրացիլով, դոքսոռուբիցի-
նով կամ դաունոռուբիցինով [52]: Կարդիոտոքսիկության կլինիկական 
դրսևորումները ներառում են ձախ փորոքի (ՁՓ) սիստոլիկ դիսֆունկ-
ցիան և սրտային անբավարարության (ՍԱ) հետ ասոցացված կլինի-
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կական ախտանիշներ, ինչպիսիք են տախիկարդիան և S3 գալոպի 
ռիթմը [1, 20, 69]:  

Քաղցկեղի նպատակային թերապիան հիմնականում ներառում է 
մեկ կամ ավելի ռեցեպտորային կամ ոչ-ռեցեպտորային թիրոզինկի-
նազների կամ սերին/տրեոնինկինազների պաշարում մոնոկլոնալ հա-
կամարմինների կամ փոքր մոլեկուլների ներմուծման ճանապարհով 
[48]: Չնայած նման մոտեցումը կտրուկ խթանում է օրգանիզմի հակա-
ուռուցքային ակտիվությունը, այն նաև ասոցացվում է ՁՓ-ի սիստոլիկ 
դիսֆունկցիայի, հաղորդականության խանգարումների, զարկերակա-
յին հիպերտենզիայի և ՍԱ հետ [11,13]: Ի տարբերություն անտրա-
ցիկլին և ֆլուրոուրացիլ հակաքաղցկեղային դեղերի, որոնց տոքսիկ 
ազդեցությունը անդառնալի է, կան որոշ ապացույցներ, որ թիրոզին-
կինազայի պաշարիչների սրտանոթային կողմնակի ազդեցությունները 
կարող են լինել դարձելի: Սակայն այս վարկածը դեռևս լիովին ապա-
ցուցված չէ [13, 64]: 

Քաղցկեղով հիվանդների սրտամկանի կառուցվածքային և 
ֆունկցիոնալ փոփոխությունների վերաբերյալ ուսումնասիրություն-
ները սակավաթիվ են [6, 33, 61]: Դրանք ցույց են տվել, որ քաղցկեղով 
հիվադների մոտ կարող են զարգանալ սրտամկանի ատրոֆիա և ֆիբ-
րոզ: Պարզվել է, որ այս հիվանդների մոտ սրտամկանը կարող է ախ-
տահարվել ոչ միայն հիմնական սրտային հիվանդության, այլև քաղց-
կեղի կամ քաղցկեղի բուժման ընթացքում առաջացած բարդություն-
ների հետևանքով [21]: 

Այս ակնարկում քննարկվում են կարդիոտոքսիկության կլինի-
կական դրսևորումները, որոնք զարգանում են քաղցկեղով հիվանդերի 
մոտ քիմիոթերապիայով բուժման արդյունքում: Վերլուծվել են նաև 
սրտամկանի ֆունկցիայի ախտորոշիչ գործիքային մեթոդների՝ էլեկտ-
րասրտագրության (ԷՍԳ) և էխոսրտագրության (ԷխոՍԳ) և լաբորա-
տոր բիոմարկերների՝ տրոպոնինի և ուղեղային նատրիուրետիկ պեպ-
տիդի (ՈՒՆՊ) դերը կարդիոտոքսիկության վաղ ախտորոշման գործ-
ընթացում, ինչպես նաև սրտամկանի դիսֆունկցիայի դեղորայքային 
բուժման ժամանակակից մոտեցումները: Այս ախտորոշիչ մեթոդների 
կիրառումը և դեղորայքային բուժումը հնարավորություն կընձեռնեն 
նվազեցնել քիմիոթերապիայի կարդիոտոքսիկ ազդեցությունը, կան-
խարգելել սրտանոթային բարդությունները և բարելավել հիվանդների 
ապրելիությունը:  
 

Քիմիոթերապևտիկ դեղամիջոցների կարդիոտոքսիկ ազդեցու-
թյունը  
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Հակաքաղցկեղային թերապիայի առավել լուրջ սրտանոթային 
բարդությունները՝ ՁՓ-ի սիստոլիկ դիսֆունկցիան և ՍԱ, որոնք պատ-
ճառ են հանդիսանում հիվանդացության և մահացության ավելացման, 
հաճախ նկարագրվում են որպես կարդիոտոքսիկություն [70]: Քաղցկե-
ղով հիվանդների մոտ տարբեր քիմիոթերապևտիկ դեղերի և քիմիո-
կանխարգելիչ դեղամիջոցների կիրառումը կարող է առաջացնել կար-
դիոտոքսիկ ազդեցություններ [1, 57]: 

Քաղցկեղով հիվանդների մոտ կարդիոտոքսիկության դրսևոր-
ման ժամանակը կարող է էապես տարբերվել: Այսպես, որոշ հակա-
քաղցկեղային դեղերի տոքսիկ ազդեցությունը դրսևորվում է քաղցկեղի 
բուժման վաղ փուլում, որը կարող է բացասաբար ազդել ուռուցքային 
հիվանդության հետագա բուժման ընթացքի վրա, մինչդեռ կան դե-
ղամիջոցներ, որոնց կողմից սրտի վնասումը դրսևորվում է տարիներ 
անց: Բացի դրանից, որոշ դեղամիջոցներ, օրինակ անտրացիկլինները, 
կարող են խթանել սրտամկանի ռեմոդելավորումը կարդիոմիոցիտնե-
րի ավելի վաղ վնասման հետևանքով և բերել ուշ կարդիոմիոպաթիայի 
զարգացման: Կիրառվող դեղերից որոշները կարող են առաջացնել 
սրտամկանի անցողիկ դիսֆունկցիա՝ առանց երկարաժամկետ հե-
տևանքների [70]: 

Քանի որ կախեկտիկ հիվանդները առավել ընկալունակ են հա-
կաքաղցկեղային դեղերով պայմանավորված տոքսիկության նկատ-
մամբ, հետևաբար նրանց մոտ հականեոպլաստիկ միջոցների հանդեպ 
կարդիոտոքսիկությունը ավելի արտահայտված է [2]: Սրտային տար-
բեր ախտահարումները, օրինակ սուր կորոնար համախտանիշը և 
առիթմիան, կապված են քիմիոթերապիայով պայմանավորված կար-
դիոտոքսիկության հետ [25]: Այսօր կիրառվում են երկու հիմնական 
դեղամիջոցներ՝ անտրացիկլիններ և թիրոզինկինազայի պաշարիչներ, 
որոնք հատկապես օժտված են կարդիոտոքսիկ ազդեցությամբ:  

Մտահոգիչ է այն փաստը, որ թիրոզինկինազայի պաշարիչներից, 
մասնավորապես, սունիտինիբի թերապիայի արդյունքում առաջանում 
են անսպասելի սրտային բարդություններ [34]: Սունիտինիբի 
թերապիայի կիրառմամբ բազմակենտրոն կլինիկական ուսումնասի-
րությունները բացահայտել են ՍԱ 6.9% դեպքեր [19]: Ավելին, բացի 
ՁՓ-ի արտամղման ֆրակցիայի նվազումից և ՍԱ-ից դիտվում են նաև 
այլ սրտային ախտահարումներ՝ սուր կորոնար համախտանիշը, նա-
խասրտերի շողացող առիթմիան [45], սրտի ռիթմի դանդաղումը և 
դոզակախյալ QT ինտերվալի փոփոխությունները [7]:  

Երիկամների բջջային կարցինոմայով ինտերլեյկին-2 (Իլ-2)-ով 
պահպանողական թերապիա ստացող 23 հիվանդների սրտային ախ-
տահարումների հետազոտման արդյունքում պարզվել է, որ նրանցից 
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6-ի մոտ, որոնք նախկինում ստացել էին թիրոզինկինազայի պաշա-
րիչներ (սորաֆենիբ կամ սունիտինիբ), զարգացել են ծանր սրտային 
բարդություններ [12]:  

Անտրացիկլինների, ինչպես, օրինակ, դոքսոռուբիցինի կիրառու-
մը կարող է նույնպես բերել կարդիոմիոցիտների վնասման [34, 46]: 
Դոքսոռուբիցինով կամ նրա ածանցյալներով բուժված հիվանդների 
շուրջ 10%-ի մոտ քիմիոթերապիայի դադարեցումից մինչև 10 տարվա 
ընթացքում կարող են զարգանալ սրտային կողմնակի ազդեցություն-
ներ [5]: Դոքսոռուբիցինային կարդիոտոքսիկության հիմքում ընկած են 
մի քանի հիմնական մեխանիզմներ, սակայն դոքսոռուբիցինային 
կարդիոմիոպաթիայի բուժման որևէ կլինիկորեն ապացուցված թերա-
պիա դեռևս չի հայտնաբերվել [59]:  

Գոյություն ունեն նաև մի շարք նախատրամադրող գործոններ, 
որոնք նպաստում են քիմիոթերապիայով պայմանավորված կարդիո-
տոքսիկության դրսևորմանը: Ենթադրվում է, որ անամնեզում զար-
կերակային հիպերտենզիայի [19], սրտի իշեմիկ հիվանդության [19, 65] 
և ՍԱ [65] առկայությունը ասոցացվում է սունիտինիբով պայմանա-
վորված կարդիոտոքսիկության հետ: Կրծքագեղձի քաղցկեղով հի-
վանդների մոտ ՁՓ-ի դիաստոլիկ դիսֆունկցիան տրաստուզումաբով 
պայմանավորված կարդիոտոքսիկության անկախ կանխատեսող 
ցուցանիշ է՝ ադյուվանտ անտրացիկլինային թերապիայից հետո [14]:  

Կարդիոտոքսիկության դրսևորման մեջ, բացի նախատրամա-
դրող գործոններից, կարևոր նշանակություն ունեն նաև ռիսկի գոր-
ծոնները: Հաստատվել է, որ կրծքագեղձի քաղցկեղով հիվանդների մոտ 
տարիքը, սրտային հիվանդության անամնեզը և/կամ շաքարային դիա-
բետը հանդիսանում են տրաստուզումաբով պայմանավորված կար-
դիոտոքսիկության ռիսկի գործոններ [58]: 

Գրականության մեջ նկարագրված են քիմիոթերապիայով պայ-
մանավորված ՍԱ տարբեր կլինիկական ձևեր. սուր ՍԱ, քրոնիկ ՍԱ՝ 
խանգարված սիստոլիկ ֆունկցիայով և դիաստոլիկ ՍԱ՝ պահպանված 
ՁՓ-ի արտամղման ֆրակցիայով [34]:  
 

Քիմիոթերապիա ստացող քաղցկեղով հիվանդների մոտ սրտա-
մկանի ֆունկցիայի գործիքային և լաբորատոր ախտորոշումը 
 

Քաղցկեղով հիվանդների սրտի ֆունկցիայի դինամիկ հսկողու-
թյան նպատակով առաջարկվում է մի շարք ախտորոշիչ մեթոդների 
կիրառումը: Բոլոր քաղցկեղով հիվանդներին խորհուրդ է տրվում բու-
ժումից առաջ և հետո կատարել ԷՍԳ: Սրտի տոքսիկության ԷՍԳ 
նշանները կարող են ներառել տախիկարդիա, ST-T ատամիկի փոփո-
խություններ, հաղորդչականության խանգարումներ, QT ինտերվալի 
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երկարացում կամ առիթմիաներ: Սակայն այս փոփոխությունները 
սպեցիֆիկ չեն, կարող են լինել անցողիկ և չեն կապվում քրոնիկ կար-
դիոմիոպաթիայի զարգացման հետ [70]: Սրտամկանի դիսֆունկցիայի 
հայտնաբերման համար էխոսրտագրությունը (էխոՍԳ) հակաքաղց-
կեղային թերապիայից առաջ, ընթացքում և հետո համարվում է 
ամենաընդունված մեթոդը [38, 54]:  

Հակաքաղցկեղային թերապիայով պայմանավորված սրտա-
մկանի դիսֆունկցիան սահմանվում է ՁՓ-ի արտամղման ֆրակցիայի 
10 %-ից ավելի նվազմամբ՝ նորմայի ստորին սահմանից ցածր՝ 50 %-ից 
պակաս արժեքի [39, 54]: ՁՓ-ի արտամղման ֆրակցիայի նվազումը 
պետք է հաստատվի կրկնակի էխոՍԳ հետազոտության արդյունքում՝ 
ելակետային ախտորոշիչ հետազոտությունից 2-3 շաբաթ հետո, որը 
ցույց է տալիս ՁՓ-ի արտամղման ֆրակցիայի նախնական նվազումը 
[70]: ԷխոՍԳ-ը կարող է նաև հայտնաբերել հակաքաղցկեղային թե-
րապիայի այլ բարդություններ, ներառյալ փականային և պերիկարդի 
հիվանդությունները և թոքային հիպերտենզիայի առկայությունը [31, 
32]:  

Վերջերս իրականացված հետազոտությունները ցույց են տվել, 
որ ձախ փորոքի ընդհանուր երկայնական դեֆորմացիայի (ՁՓԸԵԴ) 
պատկերումը հանդիսանում է կարևոր ախտորոշիչ մեթոդ հակա-
քաղցկեղային թերապիայի արդյունքում առաջացած ՁՓ-ի սիստոլիկ 
դիսֆունկցիան վաղ հայտնաբերելու համար [3]: Հայտնի է, որ  
ՁՓԸԵԴ-ը կարող է ճշգրիտ կանխատեսել ՁՓ-ի արտամղման ֆրակ-
ցիայի հետագա նվազումը [49, 56]: Այս ցուցանիշի ելակետային ար-
ժեքի 15 % -ից ավել հարաբերական նվազումը համարվում է ՁՓ-ի վաղ 
սուբկլինիկական դիսֆունկցիայի ցուցանիշ: ՁՓ-ի դիաստոլիկ դիս-
ֆունկցիան հաճախ է հայտնաբերվում քաղցկեղով հիվանդների մոտ, 
ինչպես բուժման սկզբում, այնպես էլ ընթացքում, սակայն որևէ ապա-
ցույցներ, որ բուժումը պետք է դադարեցնել նման արդյունքների առ-
կայությամբ գոյություն չունեն [70]: Հյուսվածքային Դոպլեր հետազո-
տության մեթոդը նույնպես անհրաժեշտ է քիմիոթերապիայով պայ-
մանավորված կարդիոտոքսիկության դիսպանսեր հսկողության հա-
մար [17, 18]:  

Սրտի մագնիսառեզոնանսային տոմոգրաֆիան (ՄՌՏ), որը թույլ 
է տալիս գնահատել սրտամկանի կառուցվածքը և ֆունկցիան, կարող է 
օգտակար լինել ՁՓ-ի դիսֆունկցիայի պատճառը հայտնաբերելու հա-
մար [4, 67]: Սրտի ՄՌՏ հետազոտությունը, ի համեմատ էխոՍԳ-ի, 
ունի մի շարք առավելություններ: Այն հնարավորություն է տալիս 
իրականացնել ՁՓ-ի արտամղման ֆրակցիայի առավելապես ճշգրիտ և 
վերարտադրելի չափումներ, այսպիսով թույլ տալով ավելի վաղ 
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հայտնաբերել սրտամկանի ֆունկցիայի վատթարացումը [27]: Բացի 
այդ, այս հետազոտության միջոցով կարելի է առավելապես 
ճշգրտորեն հաշվարկել ՁՓ-ի զանգվածի չափորոշիչները: Այսպես, 
անտրացիկլինային քիմիոթերապիայով պայմանավորված կարդիո-
միոպաթիայով հիվանդների մոտ հայտնաբերվել է ՁՓ-ի զանգվածի 
դոզակախյալ նվազում, որն ուղեկցվել է սրտամկանում ատրոֆիկ 
փոփոխություններով [50]: Սրտի ՄՌՏ հետազոտությամբ կարելի է 
գնահատել պերիկարդը, հատկապես կրծքավանդակի ճառագայթում 
ստացած հիվանդների մոտ [70]: Ուշ գադոլինիումային պատկերումը 
կիրառվում է սրտամկանում սպիերի և ֆիբրոզի առկայությունը հայտ-
նաբերելու համար, որոնք կարող են կանխատեսող նշանակություն 
ունենալ ՁՓ-ի դիսֆունկցիայի համատեքստում [28, 53]:  

Սրտային բիոմարկերները կարող են որոշվել կարդիոտոքսիկ 
քիմիոթերապիայի ընթացքում սրտամկանի վաղ վնասումը հայտնա-
բերելու նպատակով: Քիմիոթերապիայով պայմանավորված կարդիո-
տոքսիկության հայտնաբերման համար խոստումնալից է գերզգայուն 
տրոպոնին I-ի (hs-TnI) և ՈՒՆՊ-ի կիրառումը [23, 56]: Որոշ բորբո-
քային բիոմարկերներ, ներառյալ C-ռեակտիվ սպիտակուցը, ՈՒՆԳ-α և 
ԻԼ-6-ը, կարող են կիրառվել որպես սրտային հիվանդների մոտ ՍԱ 
զարգացումը կանխատեսող գործոններ [24, 43]: 

Ներկայումս, բացակայում են ապացույցները, որ կարելի է դա-
դարեցնել կամ ընդհատել քիմիոթերապիան կամ նպատակային բու-
ժումը, հիմնվելով սրտային բիոմարկերի նորմայից շեղված տվյալների 
վրա, որոնք վկայում են կարդիոտոքսիկության բարձր ռիսկի առկա-
յության մասին [70]: Բարձր դոզայով կոմբինացված քիմիոթերապիա 
ստացող հիվանդների մոտ ելակետային նորմայից տրոպոնին I-ի աճը 
կարող է բացահայտել այն հիվանդներին, որոնց մոտ զարգանում է 
սրտամկանի դիսֆունկցիա՝ հիվանդության անբարենպաստ ելքով, 
հատկապես երբ տրոպոնինի աճը տևական է: Այդ հիվանդներին կա-
րող է օգտակար լինել անգիոտենզին-փոխակերպող ֆերմենտի (ԱՓՖ) 
պաշարիչներով բուժումը [8-10]: Անտրացիկլիններ և/կամ տրաստու-
զումաբ ստացող քաղցկեղով հիվանդների մոտ տրոպոնին I-ի աճը 
կանխատեսում է հետագա ՁՓ-ի դիսֆունկցիայի զարգացում [37]: Սա-
կայն, սրտային բիոմարկերների դերը նպատակային մոլեկուլային թե-
րապիաների, ներառյալ տրաստուզումաբի, կարդիոտոքսիկության 
հայտնաբերման համար դեռևս պարզաբանված չէ [70]: 

ՍԱ ախտորոշման համար նատրիուրետիկ պեպտիդների նույ-
նսիսկ շատ ցածր քանակը կարող է բացահայտել բարձր ռիսկի հի-
վանդներին և ուղղորդել իրականացվող թերապիան [40]: Քիմիոթերա-
պիայի համատեքստում, B-տիպի նատրիումուրետիկ պեպտիդի (BNP) 
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և N-տերմինալ պրո-B տիպի նատրիուրետիկ պեպտիդի (NT-proBNP) 
որոշումը կարող է օգտակար լինել, սակայն նրանց դերը սրտի տոք-
սիկության դինամիկ հսկողության ընթացքում բարձր ռիսկի հիվանդ-
ներին հայտնաբերելու համար դեռևս հաստատված չէ [66]: ԷխոՍԳ և 
սրտային բիոմարկերների միջոցով կարդիոտոքսիկության հսկողու-
թյան ժամկետը անհրաժեշտ է որոշել անհատապես՝ յուրաքանչյուր 
հիվանդի համար հաշվի առնելով սրտանոթային ռիսկի առկայությու-
նը և նշանակված սպեցիֆիկ հակաքաղցկեղային բուժման սխեման 
[70]: 
 

Հակաքաղցկեղային թերապիայի արդյունքում զարգացող  
սրտանոթային բարդությունների կանխարգելումը և բուժումը  
 

ՁՓ-ի անախտանիշ դիսֆունկցիայով կամ ՍԱ-մբ քաղցկեղով հի-
վանդների մոտ հակաքաղցկեղային թերապիայի ընթացքում ցուցված է 
նշանակել ԱՓՖ-ի պաշարիչներով կամ անգիոտենզինային (ԱՏ) II 
ընկալիչների պաշարիչներով և β-պաշարիչներով բուժում [15]: Քաղց-
կեղից վերապրածների մոտ, որոնց թիվը վերջին տասնամյակի ըն-
թացքում զգալիորեն աճել է, նույնպես անհրաժեշտ է իրականացնել 
սրտի ֆունկցիայի դինամիկ հսկողություն [42, 44]: Կախված քաղցկեղի 
տեսակից և բուժման սխեմայից, այս հիվանդների մոտ կարող են 
զարգանալ մի շարք սրտանոթային բարդություններ՝ սրտամկանի դիս-
ֆունկցիա, անոթների ախտահարում և փականային հիվանդություն-
ներ [70]: Անտրացիկլինային քիմիոթերապիա ստացած քաղցկեղով 
վերապրածների մոտ բարձր է ՁՓ-ի դիսֆունկցիայի և ՍԱ զարգացման 
ռիսկը [30, 62, 63], որոնք կարող են զարգանալ հակաքաղցկեղային 
բուժումից 10 տարի անց [16]: Այսպիսով, դեղերի բարձր կուտակային 
դոզայով բուժված կամ դարձելի ՁՓ-ի դիսֆունկցիայով քաղցկեղից 
վերապրածների մոտ անհրաժեշտ է իրականացնել լաբորատոր՝ 
սրտային բիոմարկերների և գործիքային ախտորոշիչ հետազոտու-
թյուններ [40, 47]:  

Սրտի իշեմիկ հիվանդության և անոթային ախտաբանության 
գնահատումը խորհուրդ է տրվում միջնորմի ճառագայթում ստացած, 
նույնիսկ անախտանիշ հիվանդների մոտ, հակաքաղցկեղային բուժ-
ման ավարտից 5 տարի հետո և այնուհետև յուրաքանչյուր 5 տարին 
մեկ անգամ [22, 41]: Անոթների ախտահարումը կարող է տեղակայվել 
ճառագայթվող օջախից դիստալ հատվածում, այն դեպքերում, երբ 
քաղցկեղով հիվանդներն, ի լրացում ճառագայթային բուժման, ստացել 
են նաև քիմիոթերապիա [36]: Ճառագայթային թերապիայով պայմա-
նավորված փականային հիվանդությունները հաճախ են հայտնա-
բերվում միջնորմի ճառագայթումից միջինը 22 տարի անց [26]: Այս 
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հիվանդներին խորհուրդ է տրվում իրականացնել ԷխոՍԳ և սրտի ՄՌՏ 
հետազոտություն՝ փականների կառուցվածքային փոփոխությունները 
գնահատելու նպատակով: 

Այսպիսով, սրտաբանների առջև խնդիր է դրված կարդիոտոքսիկ 
քիմիոթերապիան սկսելուց առաջ իրականացնել քաղցկեղով հիվանդ-
ների նախնական հետազոտություն, նախորդող սրտանոթային ռիսկի 
գործոնների հսկողություն, որին պետք է հաջորդի կարդիոտոքսի-
կության կլինիկական նշանների մոնիտորինգ և կանխարգելիչ կամ 
թերապևտիկ միջոցների նշանակում [51, 60]:  

Ներկայումս, առաջնային և երկրորդային կանխարգելիչ միջոցա-
ռումների ընտրությունը նույնպես հանդիսանում է կարևորագույն 
խնդիր [35]: Մինչ այժմ պարզ չէ, արդյո՞ք առաջնային կանխարգելումը 
միայն վերաբերում է սրտանոթային բարձր ռիսկի գործոններով հի-
վանդներին, թե այն կարող է կիրառվել բարձր կարդիոտոքսիկ ազդե-
ցությամբ թերապիայի դեպքում [70]: Եթե կարդիոտոքսիկության 
առաջնային կանխարգելումը դեռևս հետազոտվում է, ապա երկ-
րորդային կանխարգելումը, չնայած մի շարք հարցադրումների, արդեն 
ընդգրկված է հիվանդների վարման ուղեցույցներում [55]: Այսպես, 
երկրորդային կանխարգելման ներկա մեթոդներից մեկի՝ ՁՓ-ի ար-
տամղման ֆրակցիայի հաջորդական գնահատման զգայնությունը 
բավարար չէ [29]:  

Սրտային բիոմարկերների և ախտորոշիչ մեթոդների զուգա-
կցված կիրառումը ևս ունի մի շարք սահմանափակումներ [56]: Նախ-
կին հետազոտությունները ցույց են տվել, որ տրոպոնին I-ը և ՈՒՆՊ-ը 
կարող են օգտակար լինել հակաքաղցկեղային թերապիայի արդյուն-
քում զարգացող սրտամկանի դիսֆունկցիայի և ՍԱ վաղ ախտորոշման 
համար [37, 40, 68]: Սակայն անհրաժեշտ են վերջնական տվյալներ 
քաղցկեղի բուժման կլինիկորեն նշանակալի ուշ հետևանքները բիո-
մարկերների միջոցով կանխատեսելու համար [70]: 

Հայաստանում օնկոսրտաբանության զարգացման ոլորտում 
կարևոր է սրտաբանների և ուռուցքաբանների ապագա համագոր-
ծակցությունը: Այսօր անհրաժեշտ է ավելի հստակ պատկերացնել, թե 
ինչպիսի քաղցկեղով հիվանդների համար է անհրաժեշտ սրտային 
թերապիայի իրականացումը՝ այն կազմակերպելու նպատակով: 
Քաղցկեղով հիվանդների մոտ սրտամկանի ֆունկցիայի դինամիկ 
հսկողությունը և դեղորայքային բուժումը հնարավորություն կընձեռեն 
հնարավորինս կանխարգելել սրտանոթային բարդությունների զար-
գացումը, բարելավել նրանց կյանքի որակը և ապրելիությունը: 
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Диагностика и фармакологическая профилактика 
кардиотоксичности, индуцированной  
химиотерапией, у больных раком 

 
А.Л. Бархударян  

 
В данном обзоре рассматриваются сердечно-сосудистые осложнения 

при химиотерапии у больных раком. Результаты клинических исследо-
ваний показали, что кардиотоксическое действие химиотерапии может 
вызвать систолическую дисфункцию левого желудочка (ЛЖ) и развитие 
сердечной недостаточности у больных раком. Для диагностики субклини-
ческого поражения миокарда используются усовершенственные методы 
эхокардиографии, магнитно-резонансная томография, электрокардиогра-
фия и лабораторные биомаркеры. Лечение пациентов с уменьшенной 
фракцией выброса ЛЖ с ингибиторами АПФ и β-блокаторами может 
способствовать улучшению дисфункции ЛЖ и клинического прогноза 
этих больных. Динамический мониторинг функции миокарда и фарма-
кологическое лечение могут способствовать профилактике сердечно-со-
судистых осложнений при химиотерапии, повышению качества жизни и 
выживаемости больных с онкологическими заболеваниями. 

 
The diagnosis and pharmacological prevention of chemotherapy-

induced cardiotoxicity in patients with cancer 
 

A.L. Barkhudaryan  
 
This review discusses the cardiac complications of chemotherapy in 

patients with cancer. The results of clinical studies have shown that cardiotoxic 
treatment can cause left ventricular (LV) systolic dysfunction and development 
of heart failure in cancer patients. The advanced echocardiographic methods, 
cardiac magnetic resonance (CMR) imaging, electrocardiography and 
laboratory markers are used to diagnose the subclinical myocardial injury. 
Treatment of patients with reduced LV ejection fraction with ACE-inhibitors 
and β-blockers can contribute to the improvement of LV dysfunction and 
prognosis of cancer patients. Monitoring of cardiac function and treatment 
could contribute to prevention of cardiac complications of cancer therapy, 
improve the quality of life and survival of patients with cancer. 
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