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ИЗМЕНЕНИЯ МИОКАРДА ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ
В. Н. Волков, В. А. Овчинников

Кафедра лучевой диагностики и лучевой терапии Гродненского государственного медицинского 
университета, Республика Беларусь, 230015, Гродно, ул. Горького, 80

Проведена оценка морфофункционального состояния миокарда во время курса лучевой терапии боль-
ных раком легкого. Выявлено, что синусовая тахикардия, увеличение сократительной функции левого 
желудочка и усиление предсердной эктопической активности обусловлены дисбалансом автономной 
нервной системы за счет достоверного снижения вагусного воздействия. Перечисленные изменения 
имели достоверно возрастающий характер по мере отсроченности проявлений после завершения курса 
лучевой терапии.
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MIOCARDIAL CHANGES IN RADIOTHERAPY
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Morphological and functional conditions of the myocardium have been estimated during the course of 

radiation therapy in lung cancer patients. Sinus tachycardia, increase of left ventricular contractile function and 
atrial ectopic activity caused by the autonomic nervous system imbalance due to signifi cant reduction in vagal 
component and the relative dominance of sympathic have been revealed. Correlation analysis has demonstrated 
that these changes have a signifi cantly increasing character as a delayed manifestation after completion of 
radiotherapy.
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Несмотря на современные технологии топоме-
трии и дозиметрии, значительный объем сердца 
подвергается воздействию ионизирующего излу-
чения при лучевой терапии рака легкого. По лите-
ратурным данным начальные признаки поражения 
сердца могут возникнуть с уровня лучевого воздей-
ствия на сердце в 30 Гр. Сроки реализации лучевого 
поражения сердца от 18 дней до 15 лет после окон-
чания облучения [1, 4, 6, 13, 15, 18]. По исследова-
нию лучевых поражений сердца при лучевой тера-
пии интраторакальных опухолей, в том числе и рака 
легкого, имеются единичные работы, выполненные 
без детального анализа функционального состоя-
ния сердца [4, 9, 15].

При лучевой терапии рака легкого по радикальной 
программе проводится облучение области средосте-
ния с целью подавления регионарного метастазирова-
ния в близлежащие лимфоколлекторы. Параллельно 
с их облучением происходит и лучевое поражение 
основного сосудистого пучка, левого предсердия и 
базальных отделов желудочков, что составляет значи-
тельный объем сердца (до 40–60%) [3].

Лучевые поражения миокарда клинически труд-
но диагностируются, так как не имеют специфи-
ческой симптоматики и проявляются в различных 
формах, в основном в виде нарушений процессов 
реполяризации, проводимости или миокардиопа-
тий. Поэтому предлагается учитывать, что появ-
ление в процессе лучевого лечения отрицательной 
динамики со стороны сердечно-сосудистой систе-

мы может быть начальным признаком лучевой ре-
акции сердца. Время появления первых признаков 
реакции сердца и сосудов на облучение различно, 
но обычно у больных раком легкого с отягощенным 
статусом со стороны органов кровообращения они 
проявляются при приближении суммарной очаго-
вой дозы облучения к 30 Гр [4].

В литературе приводятся сведения о формиро-
вании нарушений сердечной деятельности в отда-
ленные сроки (через 6–12 месяцев). При облуче-
нии 60% объема сердца в дозе 40 Гр при обычном 
фракционировании риск поражения сердца состав-
ляет 5% [6]. При суммарной дозе 40–72 Гр функ-
циональные нарушения сердечной деятельности 
(дилатация, тахикардия) зависят от дозы. При сум-
марной дозе более 40 Гр снижение сократительной 
функции носит более выраженный и стабильный 
характер [4, 6].

В отдаленные сроки после лучевой терапии у 
96% больных развиваются следующие радиаци-
онные повреждения [10]: перикардит – 59%, нару-
шение гемодинамики (недостаточность кровообра-
щения) – 23%, острый коронарный синдром – 9%, 
фиброз миокарда – 3%, поражение клапанов – 2%.

При лучевой терапии злокачественных опу-
холей грудной клетки были выявлены электро-
кардиографические изменения: у 42% пациентов 
обнаружены патологические изменения зубца Т в 
левых грудных отведениях. Патологические изме-
нения зубца Т наиболее часто наблюдались в пери-
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од от 60-го до 150-го дня после окончания лучевой 
терапии. Однако более чем в 30% случаев они раз-
вивались уже во время лучевой терапии. Самыми 
ранними сроками были 18–19 дней при дозе об-
лучения 28–30 Гр [1]. Ранний физиологический 
эффект – удлинение QT (у 88%). Приблизительно 
через 1 мес. этот эффект ослабляется, но через 
6–12 мес. может вновь проявляться в результате 
фиброза сердца. В отдаленные сроки ЭКГ без из-
менений, но при нагрузках они выявляются [4, 6].

Появление региональных различий в реполяри-
зации миокарда может быть маркером возрастания 
вероятности развития дегенеративных изменений 
в миокарде. Дисперсия интервала QT (QTd), как 
разница между максимальным и минимальным 
QT, в любом из регистрируемых отведений ото-
бражает региональную вариацию реполяризации. 
Реперфузия уменьшает дисперсию. QTd является 
независимым от сократительной функции левого 
желудочка (ЛЖ) и клинических характеристик пре-
диктором желудочковых аритмий у постинфаркт-
ных больных и может быть связан с летальностью.

Лучевые поражения сердца в раннем постлуче-
вом периоде (до 3 месяцев) до сих пор остаются 
недостаточно изученными, так как не имеют спец-
ифической симптоматики, и клинически трудно 
дифференцируются от других форм нелучевых по-
ражений миокарда. Поэтому предлагается учиты-
вать, что появление в процессе лучевой терапии от-
рицательной динамики со стороны сердечно-сосу-
дистой системы может быть начальным признаком 
лучевой реакции сердца.

Целью исследования явилось выявление функ-
циональных изменений сердечно-сосудистой 
системы на протяжении курса дистанционной 
γ-терапии по радикальной программе у больных 
раком легкого.

В задачи исследования включены оценка на про-
тяжении курса лучевой терапии:
– органических изменений в миокарде,
– сократительной функции миокарда,
– нарушений проводимости и ритма,
– процессов деполяризации и реполяризации 

миокарда,
– автономной нервной системы.

Методика
Обследовано 36 больных (мужчин) раком легко-

го 2–3 стадии (2 стадия – 58,1%; 3–41,9%) без отда-
ленных метастазов в возрасте от 44 до 79 (средний 
возраст – 65,7 лет).

Телегамматерапия проводилась методом дина-
мического фракционирования дозы по радикаль-
ной программе [5]. Планирование лучевой терапии 
проводилось с помощью программно-аппаратного 
комплекса «Празур», центрация – рентгеновская 
компьютерная томография и симулятор «Мевасим».

Всем пациентам исходно, а также после 1-го и 
2-го этапов курсового лечения проводились ин-
струментальные исследования: электрокардиогра-
фия с расчетом стандартных показателей, суточное 
мониторирование, вариабельность ритма сердца и 
эхокардиография на фоне отмены кардиотропных 
лекарственных препаратов.

Статистический анализ проводился с помощью 
программного пакета Statistica 6.0. Использовались 
парная статистика (t-критерий Стьюдента), параме-
трический и непараметрический (Спирмена) корре-
ляционный анализ. Динамические изменения ВРС 
оценивались регрессионным анализом. Оценка 
стохастических изменений ВРС проводилась мето-
дом нормированного размаха с расчетом показателя 
Хёрста (H). Все данные приведены в форме: сред-
неарифметическое (M) ± среднеарифметическая 
ошибка (m).

Результаты исследования
Для оценки лучевых реакций в миокарде прово-

дилась эхокардиография с целью выявления изме-
нений внутрисердечной гемодинамики, внутрисер-
дечных структур и региональной сократительной 
функции левого желудочка. Анализ показателей 
внутрисердечной гемодинамики (конечного диасто-
лического размера полостей сердца – КДР, степени 
переднезаднего укорочения – dS и фракции выбро-
са – ФВ) не выявил достоверных сдвигов после 1-го 
и 2-го этапов лучевой терапии (табл. 1).

Расчет кавального индекса (46,2±6,7%), толщи-
на передней стенки правого желудочка (6,1±0,8 мм) 
и межжелудочковой перегородки (13,2±2,4 мм) ука-
зывают на исходное невыраженное повышение дав-

Таблица 1. Показатели внутрисердечной гемодинамики при лучевой терапии

ПОКАЗАТЕЛИ Исходно 1 этап 2 этап

КДР левого предсердия, мм 35,4±6,5 36,4±3,8 31,2±1,2

dS левого предсердия, % 25,3±7,2 30,2±10,7 26,1±1,4

КДР левого желудочка, мм 50,0±5,1 48,9±3,1 50,5±1,9

ФВ левого желудочка, % 64,8±8,3 67,5±6,5 66,1±2,0

КДР правого желудочка, мм 23,4±5,1 24,1±4,4 23,0±1,4

Экскурсия задней стенки левого желудочка, мм 9,6±3,3 11,0±3,41 7,6±0,8

Примечание: 1 – достоверные различия с аналогичным показателем до лечения и на 2 этапе лучевой тера-
пии (p = 0,041).
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ления в правых отделах сердца и левом желудочке. 
Контрольное исследование после лучевой терапии 
не выявило достоверных изменений этих показателей.

Ультразвуковые признаки поражения перикарда и 
очаговых поражений миокарда после 1-го этапа луче-
вой терапии не были выявлены. Более того, отмеча-
лась невыраженная тенденция увеличения сократи-
тельной функции левых отделов сердца (dS и ФВ) с 
достоверным увеличением экскурсии задней стенки 
левого желудочка (с 9,6±3,3 до 11,0±3,4 мм, p=0,041).

Более детальная картина изменений функцио-
нального состояния миокарда возможна с использо-
ванием электрокардиографических методов. Оценка 
внутрипредсердной и внутрижелудочковой проводи-
мости проводилась с помощью ЭКГ (табл. 2).

При анализе показателей ЭКГ была выявлена 
недостоверная тенденция к укорочению интерва-
ла RR на протяжении всего курса лучевой тера-
пии и связанное с ним укорочение интервала QT. 
Наиболее выраженными достоверными изменени-
ями характеризовалась дисперсия интервала QT, 
возрастающая к окончанию курса лучевой тера-
пии по сравнению с исходными данными (t=2,898; 
p=0,0199) и с 1 этапом (t=2,578; p=0,0327).

Детальный анализ дисперсии QT в исследуе-
мой группе показал явную тенденцию увеличе-
ния количества больных с QTd 50 мс и более: 
от 27,8% перед лечением до 31,6% и 36,4% на 
соответствующих этапах лучевой терапии. 
Корреляция QTd с параметрами лучевой терапии 
(разовая доза, суммарная очаговая доза) отсут-

ствует, но регистрируется умеренная достовер-
ная связь с интервалом RR (r = 0,41; p = 0,007).

Дисперсия QT отображает региональную вари-
ацию реполяризации миокарда. Появление регио-
нальных различий в реполяризации миокарда мо-
жет быть маркером возрастания вероятности раз-
вития аритмий. Характеристика аритмий за сутки 
приведена в табл. 3.

Приведенные данные свидетельствуют о явной 
тенденции возрастания количества аритмий и их дли-
тельности преимущественно на 2 этапе лучевой тера-
пии. Однако изменения носят недостоверный харак-
тер из-за выраженного внутригруппового разброса.

Анализ вариабельности ритма сердца показал об-
щую тенденцию к снижению практически всех по-
казателей после 1-го этапа лучевой терапии (табл. 4).

Достоверные изменения (p<0,05) показателей 
вариабельности ритма сердца были зарегистриро-
ваны после 1-го этапа по сравнению с исходным: 
укорочение среднего интервала RR (738±22 vs 
672±21 мс), снижение высокочастотной части (HF) 
спектра (208±95 vs 179±9 мс2).

В конце 2-го этапа лучевой терапии отмеча-
лась тенденция к неполному восстановлению по-
казателей состояния автономной нервной систе-
мы (SDNN, rmsSD), хотя симпато-вагальное соот-
ношение (4,3±0,2 vs 4,6±0,5 и 4,6±0,4) сохраняло 
характер относительной симпатикотонии.

Непараметрический корреляционный анализ 
по Спирмену выявил достоверную невыраженную 
зависимость среднего RR и высокочастотных ком-

Таблица 2. Изменения показателей ЭКГ в динамике при лучевой терапии

ПОКАЗАТЕЛИ Исходно 1 этап 2 этап

Интервал RR, мс 632,5±31,5 590,0±27,1 574,0±27,5

Интервал PQ, мс 152,0±4,9 145,3±5,9 151,1±4,2

Длительность P, мс 116,0±3,2 114,0±4,4 115,6±2,9

Амплитуда P, мВ 0,19±0,02 0,20±0,02 0,19±0,03

Длительность QRS, мс 96,2±5,8 97,5±5,7 95,0±6,2

Интервал QT, мс 356,2±10,5 345,0±7,4 336,0±8,8

QTd, мс 40,0±4,1 44,6±3,51 49,1±4,12

Примечание: 1 и 2 – достоверные различия с аналогичным показателем до лечения и на 2 этапе лучевой 
терапии (p< 0,05).

Таблица 3. Изменения показателей суточного мониторирования ЭКГ 
в динамике при лучевой терапии

АРИТМИИ Исходно 1 этап 2 этап

Количество наджелудочковых экстрасистол 38,9±13,4 40,5±13,9 96,3±35,4

Количество желудочковых экстрасистол 45,0±22,3 68,2±51,0 690,1±454,4

Количество пароксизмов наджелудочковой 
тахикардии 0,6±0,3 0,5±0,3 0,5±0,3

Суммарная длительность пароксизмов 
наджелудочковой тахикардии, мин 8±3 9±2 15±1
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понентов (HF) от временного интервала по отноше-
нию к началу лучевой терапии (r= –0,2765; p=0,03 и 
r=0,71; p=0,46 соответственно).

Регрессионный анализ динамики среднего RR и 
соотношения LF/HF на протяжении курса лучевой 
терапии с использованием полиномиального мето-
да 4-й степени (r=0,28; p=0,0008) подтвердил укоро-
чение среднего RR и возрастание LF/HF после нача-
ла лучевой терапии и тенденцию к восстановлению 
этих показателей по окончании курса лечения.

У всех пациентов исходно показатель Хёрста 
(H) был более 0,5 (0,83±0,04). К началу 2-го этапа 
лучевой терапии показатель Хёрста сохранял тен-
денцию к увеличению (0,88±0,04), а при окончании 
лучевой терапии снова доходил до уровня исходного 
(0,83±0,05). Временные изменения показателей ва-
риабельности ритма сердца на протяжении лучевой 
терапии с учетом H > 0,5 можно отнести к классу 
персистентных, т. е. сохраняющих имеющуюся тен-
денцию, что подтверждается относительным увели-
чением соотношения LF/HF. Вместе с тем колебания 
показателя Хёрста указывают на фазовый характер 
изменений и вероятный неравномерный прирост.

Выявленные изменения вариабельности ритма 
сердца имеют значение как показатели нарушения 
деятельности сердца в раннем постлучевом перио-
де. Поскольку прогрессирование имеющихся забо-
леваний сердечно-сосудистой системы у обследуе-
мых больных на протяжении курса лучевой терапии 
не было выявлено, есть основание предположить, что 
электрофизиологические нарушения связаны с воз-
действием ионизирующей радиации на миокард [2].

Обсуждение результатов
Наличие относительно длительного латентного 

периода является одной из основных особенностей 
биологического действия ионизирующего излучения 
[8]. Как правило, клинические лучевые поражения 
в сердце выявляются через 3 и более месяцев после 
окончания лучевого воздействия [6], но уже в ранние 
сроки после облучения возникают структурно-мета-
болические и функциональные нарушения в клетках и 
тканях, которые прогрессируют и приводят в последу-

ющем к клинически определяемым лучевым пораже-
ниям [11–18]. В то же время реализация лучевого по-
ражения даже при детерминированных формах имеет 
определенную вероятностную компоненту.

Кроме того, лечение лучевых поражений дает 
лучшие результаты при его применении на ранних 
этапах лучевой патологии [8]. Учитывая эти обстоя-
тельства, выявленные изменения синусового ритма 
в виде увеличения ЧСС, QTd и количества экстра-
систол имеют значение как показатели нарушения 
деятельности сердца в раннем постлучевом пери-
оде. Поскольку зарегистрированные изменения 
были выявлены за время курса лучевой терапии с 
последовательным нарастанием дозовой нагрузки, 
есть основание предположить, что вышеуказанные 
функциональные нарушения связаны с воздействи-
ем ионизирующей радиации на миокард и вегета-
тивную нервную систему с возрастанием симпато-
вагального соотношения за счет достоверного сни-
жения вагусной активности.

Выводы
Исходя из полученных данных, можно сделать 

выводы, что в раннем постлучевом периоде:
– отсутствуют эхокардиографические признаки 

органического поражения миокарда.
– регистрируются изменения автономной нерв-

ной системы с тенденцией к изменению сим-
пато-вагального соотношения за счет досто-
верного снижения вагусного компонента и от-
носительного преобладания симпатикотонии.

– изменения автономной нервной системы но-
сят фазовый характер – наиболее выраженные 
сдвиги выявляются при окончании 1-го этапа 
курсового лечения.

– изменения автономной нервной системы приводят 
к достоверному увеличению максимальной ЧСС 
и эпизодов синусовой тахикардии, и, в конечном 
итоге, к увеличению среднесуточной ЧСС.

– изменения автономной нервной системы при-
водят к увеличению сократительной функции 
левого желудочка за счет гиперкинетического 
варианта.

Таблица 4. Изменения показателей вариабельности ритма сердца 
в динамике при лучевой терапии

ПОКАЗАТЕЛИ До ЛТ 1 этап ЛТ 2 этап ЛТ

Интервал RR, мс 738±22 672±211 674±27

SDNN, мс 91±6 72±61 80±6

rmsSD, мс 25±2 22±2 24±3

TF, мс2 4581±324 4304±351 4216±245

LF, мс2 879±49 819±86 825±70

HF, мс2 208±9 179±91 190±20

LF/HF 4,3±0.2 4,6±0.5 4,6±0.4

Примечание: 1 – достоверные изменения (p<0,05) по сравнению с исходными данными.
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