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Late side effects after radio- and 
combined therapy in patients with 
Hodgkin’s disease

N. V. Ilyin, J. N. Vinogradova

Summary: 

Long-term complications vary in frequency and severity 

depending on the chemotherapy regimen and the additional 

application radiotherapy. The most serious long-term treat-

ment-associated complications are secondary neoplasia 

and cardiovascular disease. Further late effects contributing 

to morbidity and/or mortality of long-term survivors of 

Hodgkin lymphoma are pulmonary dysfunction, infection 

complications, hypothyroidism and infertility. In order to 

reduce treatment-related toxicity ongoing trials are evaluat-

ing the efficacy and toxicity of less intensive chemotherapy 

protocols and of reduced radiation field size and dose.
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Отдаленные последствия лучевой 
и комбинированной терапии 
больных лимфомой Ходжкина
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Р Е Ф Е Р А Т

Больные лимфомой Ходжкина, излеченные в 1960–1990 гг., получа-

ли значительные объемы лучевой и химиотерапии, что в дальнейшем 

способствовало развитию у них различных патологических состоя-

ний, связанных с предшествующей терапией и нередко приводящих 

к инвалидности и преждевременной смерти. Современные подходы к 

лечению первичных больных ЛХ должны строиться на принципе опти-

мальной достаточности объема терапии с учетом профилактики воз-

можных поздних побочных эффектов.
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ВВЕДЕНИЕ

Успехи современной терапии первич-

ных больных  лимфомой Ходжкина (ЛХ) 

в последние десятилетия (излечивают-

ся 80–90 % больных на ранних стади-

ях; 60–70 % — при распространен-

ных стадиях) привели к значительному 

увеличению длительности жизни паци-

ентов. Увеличение длительности жиз-

ни этих больных выявило отдаленные 

связанные с предшествующей терапи-

ей патологические состояния, нередко 

приводящие излеченных от лимфомы 

больных к инвалидности и преждев-

ременной смерти [1, 2]. К серьезным 

поздним неблагоприятным эффектам 

лечения относятся вторые опухоли, 

кардиоваскулярные и легочные ослож-

нения, изменения в эндокринной систе-

ме и ряд других.

По данным ЕОRTC [3], кумулятив-

ный риск смерти больных от самой ЛХ 

в течение 25 лет составляет 24,2 %, 

от других причин — 26,2 %, в т. ч. от 

вторых опухолей — 13,5 % и кардио-

васкулярных осложнений — 6,9 %. В 

первые 10 лет после окончания лече-

ния умирает 15–30 % больных ЛХ, 

преимущественно от прогрессирова-

ния опухолевого процесса (70–85 %), 

в последующие годы причины смерти 

связаны в основном с поздними ослож-

нениями терапии.

Вторые опухоли
Возникновение второй опухоли у 

одного индивидуума кроме факторов, 

связанных с предшествующим лечени-

ем, может быть обусловлено его иммун-

ными и генетическими особенностями, 

а также другими канцерогенными влия-

ниями. Давно известен канцерогенный 

риск ионизирующей радиации, в т. ч. у 

выживших после атомных бомбардиро-

вок в Японии, получивших значитель-

ные дозы облучения при диагностиче-

ских лучевых обследованиях и лучевую 

терапию по поводу опухолевых и нео-

пухолевых заболеваний. Риск лейкоза, 

индуцированного облучением, макси-

мален в период от 5 до 9 лет после луче-

вой терапии, затем постепенно снижа-

ется; риск солидных опухолей начинает 

увеличиваться в основном после 10 лет 

наблюдения.

Поскольку полихимиотерапия 

(ПХТ), увеличившая продолжитель-

ность жизни больных с генерализован-

ными стадиями ЛХ, стала применяться 

позже, ее канцерогенный риск обна-

ружился не так давно. Лейкемогенный 

эффект режимов, содержащих алкили-

рующие препараты (мустарген, цикло-
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фосфан, прокарбазин) при ЛХ, в частности схемы МОРР, ко-

торая используется с 1967 г., стал выявляться уже к 1977 г. 

[4]. По данным нескольких крупных европейских центров 

[5, 6], наблюдавших 9618 излеченных больных ЛХ, риск 
острых нелимфобластных лейкозов и неходжкин-
ских лимфом в 20–70 раз выше, чем в популяции. Он 

связан с ПХТ МОРР и подобными ей режимами, особенно 

через 2–10 лет после лечения. Риск солидных опухолей уве-

личен в 2–5 раз. В 80–90-х годах ХХ в. стала активно при-

меняться менее лейкемогенная схема АВVD, в связи с чем 

значительно снизился риск вторичных лейкозов [7]. Первые 

наблюдения возникновения неходжкинских лимфом у изле-

ченных больных ЛХ относятся к ранним 1970-м годам. Со-

гласно международной базе данных, среди 12 411 больных 

ЛХ было выявлено 106 (0,9 %) случаев неходжкинских лим-

фом, не связанных определенно с каким-либо видом первич-

ного лечения. Риск их появления был выше через 5–9 лет 

после окончания первичного лечения у больных, получав-

ших химиолучевую «терапию спасения» по поводу рециди-

ва [8].

Больные ЛХ, излеченные только лучевой терапией, че-

рез 10 лет и более после лечения имеют увеличенный риск 
вторых солидных опухолей различного происхождения и 

локализации (рак легкого, желудка, молочной железы, тол-

стой и прямой кишки, мочевого пузыря, меланома, опухо-

ли костей), а также острых лейкозов и неходжкинских 
лимфом. ПХТ также вносит свой очевидный вклад в повы-

шение частоты развития солидных опухолей, и прежде всего 

рака легкого. Совокупный абсолютный риск на 10 000 боль-

ных в год для солидных опухолей составляет 37,9 случая; 

неходжкинских лимфом — 12; лейкозов — 12,5. Из со-

лидных опухолей чаще всего наблюдались карциномы лег-

кого, молочной железы и желудочно-кишечного тракта [5, 6, 

8]. По данным Британской группы по изучению лимфом, у 

5519 больных ЛХ, леченных в 1963–1993 гг., относитель-

ный риск вторых опухолей был почти в 2 раза выше у паци-

ентов молодого возраста — 15–24 года на момент лечения, 

особенно рака легкого [5]. Относительный риск возникнове-

ния вторых опухолей у лиц, излеченных от ЛХ, определял-

ся по отношению к соответствующей возрастной группе лиц 

без ЛХ: по международной базе данных — 32 591 первич-

ных больных, из которых 1111 жили 25 лет и более, относи-

тельный риск возникновения солидных опухолей молочной 

железы, легкого, желудочно-кишечного тракта у лиц, лечен-

ных в возрасте до 21 года был значительно выше, чем у боль-

ных более старших групп [9].

По данным Британской группы по изучению лимфом, 

у 5519 излеченных больных ЛХ наблюдалось 88 (1,6 %) 

случаев рака легкого, при этом относительный риск был 

в 1,6–2,4 раза выше у больных, ранее получавших ПХТ 

МОРР, и риск был тем выше, чем больше циклов получил 

больной [5]. L. B. Travis и соавт. [10, 11] показали, что ку-

рение является важным фактором возникновения рака лег-

кого у больных ЛХ в ремиссии. На 222 случаев рака легкого 

из 19 046 (1,2 %) больных ЛХ только 7 никогда не кури-

ли, остальные 215 больных — курильщики. Авторы анали-

зировали относительный риск последующего возникнове-

ния рака легкого у излеченных больных ЛХ в зависимости от 

вида предшествующего лечения в двух группах: некурящие 

или мало курящие (первая группа) и много курящие больные 

(вторая группа). Оказалось, что в первой группе пациентов 

использование лучевой терапии на средостение и лимфоуз-

лы выше диафрагмы при первичном лечении ЛХ увеличивает 

риск рака легкого 7-кратно, ПХТ — в 4,3 раза, комбиниро-

ванного лечения — 7-кратно, как и при лучевой терапии. Во 

второй группе больных эти риски были значительно выше: 

20,2 — после лучевой терапии; 16,8 — после ПХТ,; 49,1 — 

после комбинированного лечения.

Таким образом, если у некурящих или мало курящих па-

циентов риск рака легкого от предшествующей терапии ЛХ 

был максимально равен 7, то у много курящих больных он 

был значительно выше как после лучевой, так и после по-

лихимиотерапии, и особенно высок после комбинированно-

го лечения (почти в 50 раз).

Относительный риск последующего возникновения рака 

молочной железы у излеченных больных ЛХ в целом коле-

блется от 1,4 до 7,3 и сильно зависит от возраста: у боль-

ных до 20 лет он составляет 75,5; от 21 до 29 лет — 17; от 

30 лет и старше — 4,4 [12]. Из 48 больных ЛХ женщин в ре-

миссии, у которых впоследствии возник рак молочной желе-

зы, 30 ранее получали только лучевую терапию, 18 — лу-

чевую и химиотерапию. Относительный риск рака молочной 

железы при только лучевой терапии ЛХ до суммарной дозы 

24 Гр и менее не был увеличен и соответствовал таковому 

в контрольной группе без ЛХ, однако далее возрастал пря-

мо пропорционально  увеличению суммарной очаговой дозы 

радиации на молочную железу в 6 раз при дозе 24–38,5 Гр, 

в 12,7 раз при дозе более 38,5 Гр. При использовании толь-

ко ПХТ, а также комбинированного лечения (ПХТ и лучевая 

терапия) колебание рисков (0,8–1,2) было недостоверным, 

т. е. не изменялись даже при суммарных дозах облучения бо-

лее 24 Гр. Этот парадоксальный факт наблюдается только 

при раке молочной железы и связан с угнетением функции 

яичников химиотерапией, что снижает риск развития рака 

молочной железы [12].

Таким образом, для профилактики рака молочной желе-

зы очевидна необходимость оптимального пространствен-

ного планирования первичной лучевой терапии у больных 

ЛХ, сокращения полей и доз и переход к облучению толь-

ко первично пораженных зон. Учитывая наличие и других 

рисков (кардиоваскулярные, легочные осложнения и др.), а 

также введение новых схем химиотерапии, несомненно, но-

вые подходы в лучевой терапии должны быть распростране-

ны на всех первичных больных. Данных о роли предшеству-

ющей химиогормонотерапии (без облучения) при первичном 

лечении ЛХ в возникновении в последующем рака молоч-

ной железы до настоящего времени не получено. По срав-

нению с первичными больными раком молочной железы из-

леченные от ЛХ пациентки с последующим возникновением 

этой опухоли имеют значительно худший прогноз для тече-

ния рака молочной железы, что связывают с их более мо-

лодым возрастом, медиальными квадрантами поражения мо-

лочной железы, билатеральным вовлечением [4, 13].

Последними исследованиями установлено, что переход 

от мантиевидного облучения к облучению только первично 

пораженных зон при одинаковых в обеих группах суммарных 

дозах (35 Гр) способствует снижению риска у женщин рака 

молочной железы и легкого на 65 %, а рака легкого у муж-

чин — на 35 % [14].

Таким образом, наибольший риск возникновения 
вторых опухолей у излеченных от ЛХ больных относится 

к солидным новообразованиям, этот риск снижается с уве-

личением возраста, а максимален у больных, которым на мо-

мент диагноза ЛХ было до 45 лет; отмечена связь суммарной 

очаговой дозы с возникновением второй солидной опухоли; 

риск постепенно увеличивается в течение периода наблюде-

ния 25 лет после лечения; установлен синергичный эффект 

курения и радиации в возникновении рака легкого; и нако-

нец, химиотерапия добавляет свою долю к риску, вызывае-

мому облучением (кроме рака молочной железы); увеличен-

ный риск существует и в группе больных, получавших ранее 

только химиотерапию.
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По данным ЦНИРРИ, из 942 первичных больных ЛХ 

I–IV стадии, леченных в период 1973–1993 гг., в срок от 5 

до 14 лет от начала лечения у 19 (2 %) больных возник-

ло 19 вторых солидных опухолей различной локализации: 

бронх — 1, молочная железа — 3, тело матки — 3, желу-

док — 5, пищевод — 1, мочевой пузырь — 1, печень — 1, 

яичник — 1, почка — 2, прямая кишка — 1. Средний воз-

раст больных на момент появления солидных опухолей со-

ставил 45 лет. В качестве первичного лечения радикальная 

лучевая терапия была проведена 231 (24,5 %) больному, 

химиолучевое лечение — 711 (75,5 %) больным. Только 

после лучевой терапии вторые опухоли возникли у 1,3 % 

больных, остальные — после комбинированного лечения; 

лейкозов не выявлено. Топика вторых опухолей совпада-

ла с открытым радиационным полем у 7 из 19 больных, но 

при раке молочной железы — ни у одной больной.

С 1985 г. лучевую терапию осуществляли в режиме 

мультифракционирования: 121 больной подвергался облу-

чению 2 раза в день в разовой очаговой дозе 1,35 Гр с интер-

валом 4 ч. У больных вторые опухоли не наблюдались, этот 

факт пока не имеет объяснения. Может быть, это связано с 

меньшим временем наблюдения, чем у больных, получавших 

обычное фракционирование [15].

Следует подчеркнуть, что вторые опухоли — лейкозы и 

солидные новообразования — чаще резистентны к терапии 

и болезнь имеет худший прогноз, чем при впервые возник-

ших опухолях. Однако неходжкинские лимфомы могут быть 

успешно лечены так же, как и у первичных больных.

Кардиоваскулярные осложнения
Заболевания сердечно-сосудистой системы у больных 

ЛХ в ремиссии повышают риск преждевременной смерти 

этих пациентов [16–19]. По опыту исследователей Стен-

фордского университета, именно они в 16 % случаев яв-

ляются причиной летальных исходов больных ЛХ [8, 20]. 

В различных исследованиях, проведенных после 1991 г. 

в Европе и США у 12 829 больных ЛХ, леченных за по-

следние полвека, установлено, что абсолютный риск гибе-

ли от сердечно-сосудистых осложнений колеблется от 5,4 

до 28 случаев на 10 000 больных в год. С лучевым лече-

нием связывают нарушения в деятельности миокарда, 
ускорение атеросклероза, заболевания коронарных 
артерий, недостаточность клапанного аппарата, пе-
рикардиты, электрическую нестабильность мио-
карда. Антрациклиновая кардиомиопатия тесно ассоци-

ирована с суммарной дозой препарата, с сопутствующей 

лучевой терапией и традиционными сердечными фактора-

ми риска [3].

Большинство ранних исследований, по объективным 

причинам связанных с лучевой терапией, указывает на 

острые и хронические кардиальные осложнения. Частота 

их обусловлена суммарной дозой: при мантиевидном облу-

чении больных перикардиты не наблюдались до дозы 36 Гр, 

их было 8 % при 44–48 Гр и 43 % при дозе более 50 Гр [21]. 

Первые наблюдения внезапной сердечной смерти и инфар-

ктов миокарда у излеченных больных ЛХ, получавших об-

лучение средостения, относятся к 1970-м годам [22]. Се-

рьезные коронарные события происходили у больных после 

дозы 42–45 Гр на средостение и сердце спустя 6–20 лет по-

сле облучения. Риск острого инфаркта миокарда или внезап-

ной сердечной смерти был выше у больных ЛХ в ремиссии 

после комбинированного лечения, чем после только луче-

вой терапии [23]. Эти осложнения могут возникать даже 

при непораженных коронарных артериях [24]. При химио-

терапии кардиотоксичность возникает в основном при лече-

нии антрациклинами, и поздние ее проявления выражаются 

кардиомиопатиями с левожелудочковой недостаточностью, 

миокардитом, совместными поражениями миокарда и ко-

ронарных сосудов. Основным способом профилактики яв-

ляется соблюдение предельных суммарных доз препарата: 

доксорубицин — 550 мг/м2, эпирубицин (фарморубицин) — 

1000 мг/м2, использование кардиоксана в дозе, в 20 раз пре-

вышающей дозу антрациклинов, — до 1000 мг/м2 за 30 мин 

до введения последних. При наличии факторов риска карди-

отоксичности (пожилой возраст, сопутствующая сердечно-

сосудистая патология) доза кардиоксана может быть увели-

чена до 2000 мг/м2.

Для профилактики лучевых кардиологических ослож-

нений имеет большое значение правильное пространствен-

ное распределение дозы, трехмерное планирование, сниже-

ние разовой дозы на сердце путем мультифракционирования 

[25–27].

По данным голландских исследователей [17, 28], про-

следивших 2689 больных, леченных в 1965–1995 гг., в 

группе пациентов в возрасте до 41 года на момент установ-

ления диагноза ЛХ и проживших 5 лет и более (1474 боль-

ных, медиана наблюдения 18 лет) только лучевую, только 

химиотерапию или комбинированное лечение ранее получа-

ли примерно равные доли больных. Выявлено 3–5-кратное 

увеличение риска инфарктов миокарда, ишемической болез-

ни сердца и поражения клапанного аппарата сердца, прямо 

связанное с облучением средостения, особенно у больных, 

леченных в молодые годы, а также увеличение риска этих за-

болеваний в группе больных, получавших антрациклинсо-

держащие режимы химиотерапии.

Легочные осложнения
Отдаленная легочная токсичность в виде развития 

поздних пульмонитов характерна для блеомицина, кар-

мустина, митомицина. Для их профилактики не рекоменду-

ется превышать суммарные дозы указанных препаратов 330, 

1000 и 250 мг/м2 соответственно. При облучении обоих лег-

ких целиком в режиме обычного фракционирования нельзя 

превышать суммарную дозу 8 Гр; одного легкого — 18 Гр; ра-

зовая доза должна быть снижена до 1,2–1,4 Гр.

После пульмонита, являющегося первой фазой пораже-

ния легких, возникает вторая фаза в виде прогрессирую-
щего диффузного пневмофиброза и пневмосклеро-
за. При облучении части легкого (доля, медиастинальные 

отделы) эти изменения возникают в регионах, соответствую-

щих полям облучения. Выраженные склеротические процес-

сы в легких большой площади приводят к дыхательной недо-

статочности различной тяжести. Химиопрепараты, такие как 

блеомицин и кармустин, также могут обусловить пневмофи-

броз при превышении дозы.

Факторами риска поздних легочных осложнений явля-

ются пожилой возраст, курение, исходная легочная недо-

статочность, наличие первичных симптомов интоксикации. 

Сочетание нескольких химиопрепаратов так же, как и ис-

пользование химиолучевой терапии, усиливает риск легоч-

ной токсичности [29].

Токсические воздействия на эндокринную систему
Облучение шеи и/или верхнего средостения может вы-

зывать субклинический гипотиреоз примерно у 1/
3
 боль-

ных. Это осложнение обнаруживается при определении 

концентрации тиреоидных гормонов. Даже если нет клини-

ческой симптоматики, но снижена концентрация гормонов, 

заместительная терапия тироксином рекомендуется для пре-

дотвращения более выраженного снижения функции щито-

видной железы и уменьшения риска развития доброкаче-

ственных опухолевых узлов в ней [30].
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Еще до лечения до 28 % мужчин, больных ЛХ, имеют 

нарушенный сперматогенез, уменьшение количества 

спермы и снижение подвижности сперматозоидов [31], а при 

наличии симптомов интоксикации эти нарушения выявлены 

у 60 % мужчин [32].

Как лучевая, так и химиотерапия могут вызывать вре-

менное или постоянное бесплодие или раннюю мено-
паузу [33–35]. Эти эффекты обоих главных методов тера-

пии ЛХ дозозависимы при действии на яичники и яички. При 

химиотерапии наиболее выраженное воздействие оказыва-

ют прокарбазин- и мустаргенсодержащие режимы. При об-

лучении суммарная доза 12–15 Гр на яичники у женщин до 

40 лет вызывает менопаузу, у женщин старше 40 лет для на-

ступления менопаузы достаточно 4–7 Гр [36, 37].

У мужчин в качестве профилактики бесплодия исполь-

зуется консервация спермы, у женщин в случае необходи-

мости облучения пахово-подвздошных лимфатических узлов 

раньше применялась транспозиция яичников латерально 

в зону под блоком или вниз и медиально вне поля. Вероят-

ность развития бесплодия явилась одной из причин отказа от 

третьего этапа радикальной лучевой терапии. Облучение за 

пределами таза не увеличивает риск стерильности. У мужчин 

схема AВVD мало гонадотоксична: активность сперматозои-

дов восстанавливается практически у всех больных [38]. Хи-

миотерапия по схемам COPP, MOPP вызывает бесплодие с 

высокой частотой — 77–100 % [39]. При этом синтез те-

стостерона клетками Лейдига в яичках не уменьшается, по-

этому андрогенное замещение не показано излеченным 

больным ЛХ мужского пола. Показано, что у мужчин, изле-

ченных от ЛХ, в 26 % случаев возникают проблемы с эрек-

цией и качеством оргазма [40]. При признаках андрогенной 

недостаточности, например развитии гинекомастии, может 

быть использован экзогенный тестостерон. У женщин схе-

мы МОРР, СОРР вызывают примерно в 77 % случаев оли-

го- или аменорею с низкой (0–20 %) частотой постепенно-

го восстановления. Однако, так же как и у мужчин, 6 циклов 

по схеме АВVD не имеют значительной токсичности [39, 41]. 

По данным И. В. Пыловой и соавт., при лечении женщин по 

программе ВЕАСОРР-стандартный при использовании зо-

ладекса — агониста гонадотропин-рилизинг гормона — 

ни у одной пациентки не отмечено аменореи. Меньшим за-

щитным влиянием на яичники обладают комбинированные 

оральные контрацептивы [42].

Другие поздние осложнения
Серьезные инфекционные осложнения у излеченных 

больных ЛХ известны давно и связаны как с первичным им-

мунодефицитом у больных, так и с проводимым лечением: 

химиотерапией, спленэктомией, облучением селезенки. С 

инфекционными осложнениями связано до 10 % всех 

смертей излеченных больных. Сепсис возникает преимуще-

ственно у подвергнутых спленэктомии пациентов в первые 

2–3 года после операции. Имеются сообщения о высоком 

уровне инфицированности гепатитом В у больных ЛХ и о по-

вышенной летальности от вирусного гепатита среди паци-

ентов после спленэктомии [43]. После лечения больных ЛХ 

имеется повышенный риск туберкулеза вследствие сниже-

ния функций В- и Т-систем иммунитета [25, 26].

Из более редко описанных поздних осложнений лече-

ния ЛХ следует упомянуть и о постлучевом фиброзе под-
кожной клетчатки, гиперпигментации кожи, ало-
пеции, ксеростомии (при повторном облучении до доз 

50–60 Гр), фиброзе верхней трети левой почки в ре-

зультате облучения селезенки. Использование комбиниро-

ванной терапии, в частности схемы ABVD перед облучением, 

способствует увеличению острых, а также поздних кожных 

реакций (гипер- и гипопигментация, дистрофические изме-

нения). Увеличение радиочувствительности кожи, как счита-

ют, связано с доксорубицином и блеомицином, а повышение 

фоточувствительности кожи — с дакарбазином и винбла-

стином [37].

Из поздних гематологических осложнений следует отме-

тить лейкопению, тромбоцитопению без клинических 

проявлений, фиброз участков костного мозга, подверг-

шихся облучению, что ведет к снижению его резервов.

Из редких неврологических осложнений возможна ми-
елопатия двух типов. Первый тип (около 5 % больных) 

возникает через 1,5–3 мес. после лучевой терапии манти-

евидным полем, проявляется острой пронизывающей болью 

в шее и нижних конечностях (синдром Лермитта), которые 

проходят постепенно через несколько месяцев самостоя-

тельно. Второй тип — лучевой поперечный миелит — пред-

ставляет собой тяжелое осложнение с пара- и тетрапаре-

зом и дисфункцией тазовых органов. В клинике ЦНИРРИ 

за 30 лет существования отделения лимфом такого пораже-

ния спинного мозга не наблюдалось. Известна нейротоксич-

ность винкаалкалоидов — винкристина и винбластина: па-

рестезии, невралгическая боль, атаксия, парез кишечника.

Поздние осложнения после высокодозной терапии с 

трансплантацией стволовых клеток по спектру не отлича-

ются от таковых при стандартной терапии: вторые опухоли, 

стерильность, кардиоваскулярные, легочные осложнения. 

Однако есть некоторые особенности. Так, после тотального 

облучения тела и больших доз стероидов может возникнуть 

катаракта, хронический обструктивный легочный 
синдром, асептический некроз костей. Последний мо-

жет быть связан и с длительным применением преднизоло-

на, что диктует необходимость быстрой отмены препарата в 

циклах ПХТ, его содержащих (ВЕАСОРР и др.) [44].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Поздние токсические эффекты у излеченных больных ЛХ 

оказывают существенное влияние на сокращение длитель-

ности жизни пациентов. Оптимальная излечивающая тера-

пия должна быть минимально достаточной и строго инди-

видуализированной согласно важнейшим прогностическим 

факторам. После определения рационального объема лече-

ния следует принять все необходимые меры по профилакти-

ке побочных явлений. К ним относятся: соблюдение порога 

допустимых доз при химиотерапии и применение соответ-

ствующих препаратов; при лучевой терапии — оптимальное 

пространственное и временнo�е планирование подводимой 

дозы, которая должна быть минимально необходимой; соот-

ветствующее техническое оснащение. Подходы к лучевой те-

рапии ЛХ существенно изменились в последние 5 лет, это 

должно способствовать снижению частоты основных позд-

них побочных эффектов в будущем [26, 30, 45]. Лицам, изле-

ченным от ЛХ, особенно важно вести здоровый образ жизни 

с целью положительного влияния на общеизвестные кар-

диологические факторы риска (уровень холестерина, физи-

ческая активность, отказ от курения и др.). Целесообразна 

просветительная работа среди больных о важности соответ-

ствующих профилактических мероприятий.
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