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Введение. В статье приводится клиниче-
ский случай развития дилатационной кардио-
миопатии на фоне приема противоопухолевой 
терапии. Пациентка С., 41 года, обратилась 
на прием к кардиологу 02.12.21 г. с жалобами 
на одышку при ходьбе, отечность ног. Какой-
либо связи с инфекционными заболеваниями 
и появлением одышки не отмечает. Перед 
этим проходила лечение в онкодиспансере с 
диагнозом рак яичника Т3сN1М1, стадия IV, 
метастазы в загрудинные и забрюшинные 
лимфоузлы. После 6 курсов неоадъювант-
ной аутолимфохимиотерапии карбоплатином 
и паклитакселем выполнена полная циторе-
дуктивная экстирпация матки с придатками, 
оменэктомия, холецистэктомия 11.04.2018 г. 
Затем было проведено 6 курсов адъювантной 
полихимиотерапии карбоплатином и пакли-
такселем. 

Цель исследования. Выявить связь между 
развитием дилатационной кардиомиопатии у 
пациентки и проведенной химиотерапией.

Материал и методы. Эхокардиография, 
МРТ сердца с контрастным усилением.

Результаты. По данным эхокардиогра-
фии от 02.12.21 г., выявлена дилатация ле-
вого предсердия до 44 × 48 мм, правого 
желудочка — 26 мм, правого предсердия — 
45 × 40 мм, левого желудочка. Конечный диа-
столический объем левого желудочка 255 мл, 
фракция выброса левого желудочка 25–28 %. 
По данным магнитно-резонансной томогра-
фии сердца, выявлено интрамуральное нако-
пление и замедленное выведение контраста 
в межжелудочковой перегородке и в области 
её соединения со свободной стенкой правого 
желудочка, что свидетельствовало о повреж-
дении миокарда. Через 3 мес. после терапии 
препаратами: метопролола сукцинат, сакуби-
трил/валсартан, ацетилсалициловая кислота, 
спиронолактон, торасемид, эмпаглифлозин, 
наряду с клиническим улучшением отмеча-
ется положительная динамика: уменьшение 
камер левого предсердия до 40 × 43 мм, пра-
вого желудочка — до 25 мм, правого пред-
сердия — до 41 × 33 мм, конечного диасто-
лического объема левого желудочка — до 

190 мл, увеличение фракции выброса левого 
желудочка до 44–46 %.

Заключение. Таким образом, ключевым 
элементом для пациентов из группы высоко-
го риска являются профилактические меры, 
направленные на предупреждение возможно-
го кардиотоксического действия химиопрепа-
ратов, а также поиск оптимальной терапии, 
направленной на устранение негативных по-
следствий химиотерапии.

Ключевые слова: дилатационная карди-
омиопатия, хроническая сердечная недоста-
точность, химиотерапия, карбоплатин, па-
клитаксел
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Введение

Одним из серьезных побочных эффектов 
противоопухолевой терапии является кардио-
токсичность, которая приводит к повреждению 
кардиомиоцитов, эндокарда и клапанов сердца, 
развитие дисфункции миокарда и/или сердечной 
недостаточности [1]. Кардиотоксичность опреде-
ляется как снижение насосной функции сердца, 
характеризуемое уменьшением фракции выбро-
са (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) более чем на 
10 % до уровня менее 53 % [2] при примене-
нии препаратов противоопухолевого действия и/
или ионизирующего излучения, при отсутствии 
других причин, отрицательно влияющих на со-
кратительную способность сердца [3]. Одним 
из исходов отрицательного влияния противо-
опухолевой терапии может быть дилатационная 
кардиомиопатия (ДКМП), которая определяется 
дилатацией левого желудочка (ЛЖ) или бивен-
трикулярной дилатацией со систолической дис-
функцией миокарда при отсутствии основного 
кардиологического заболевания [4]. Широко ис-
следована токсичность антрациклинов [5], одна-
ко в отношении других химиотерапевтических 
средств, в частности карбоплатина и паклитак-
села, поздние сердечные осложнения не очень 
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хорошо изучены и описаны. Поэтому считаем 
целесообразным представить клинический слу-
чай развития дилатационной кардиомиопатии в 
результате использования этих лекарственных 
средств.

Пациентка С., 41 года, обратилась на прием 
к кардиологу 2.12.21 г с жалобами на одыш-
ку при ходьбе, отечность ног, приливы жара 
во всём теле, осиплость голоса. Тест шести-
минутной ходьбы (ТШХ) 250 м. Из анамне-
за жизни: с 36 лет отмечала подъемы АД до 
160/100 мм рт. ст. Периодически использовала 
каптоприл с целью его снижения. Регулярно за 
АД не следила, антигипертензивные препараты 
для контроля АД не принимала. Впервые онко-
логическое заболевание было выявлено в марте 
2018 г. Оперирована в онкодиспансере по поводу 
рака яичника Т3сN1М1, стадия IV, метастазы в 
загрудинные и забрюшинные лимфоузлы. Клини-
ческая группа III. Перед оперативным лечением, 
по данным ЭХОКС от 26.03.18 г., КДР — 54 мм, 

КДО — 133 мл, ФВ — 56 %, ТМЖП — 13 мм, 
ТЗС — 12 мм, ЛП — 43 мм. Уплотнение стенок 
аорты. Гипертрофия миокарда левого желудочка. 
Диастолическая дисфункция левого желудочка 1 
типа. Недостаточность митрального и трикуспи-
дального клапанов 1 степени. На ЭКГ — сину-
совый ритм с ЧСС 70 в мин. Гипертрофия ЛЖ. 
Выполнена неоадъювантная аутолимфохимиоте-
рапия (НАЛХТ) карбоплатином (AUC 6 в/в 1 
час в 1-й день 21-дневного курса) и паклитаксе-
лом (175 мг/м2 в/в 3 часа в 1-й день 21-дневного 
курса). 11.04.2018 г. была выполнена полная ци-
торедуктивная экстирпация матки с придатками, 
оменэктомия, холецистэктомия. Затем с 11 мая 
2018 г. проведено 6 курсов адъювантной поли-
химиотерапии карбоплатином (AUC 5 в/в 1 час 
в 1-й день 21-дневного курса) и паклитакселем 
(175 мг/м2 в/в 3 часа в 1-й день 21-дневного 
курса). В процессе проведения химиотерапии 
пациентке выполнялась электрокардиограмма с 
целью исключения возможных осложнений.

Из анамнеза заболевания: отмечает посте-
пенное нарастание одышки, которому значения 
не придавала, ухудшение состояния в виде уси-
ления одышки и появления отеков голеней и 
стоп с августа 2021 г. В связи с ухудшением 
состояния обратилась на прием в онкодиспан-
сер 13.09.21 г. Какой-либо связи с инфекцион-
ными заболеваниями и появлением одышки не 
отмечает. Страдает хроническим бронхитом. На 
визите в онкодиспансер, по данным спираль-
ной компьютерной томографии органов груд-
ной клетки от 13.09.21 г., картина хроническо-
го бронхита. Лимфаденопатия лимфатических 
узлов средостения. Расширение камер сердца. 
Онкомаркеры СА–125 8,96 Ед/мл (≤35 Ед/мл); 
НЕ-4 61,6 пмоль/л. (до 40 лет — <70 пмоль/л, 
40–50 лет — <100 пмоль/л, в постменопау-
зе — <120 пмоль/л). На момент обращения к 
онкологу химиотерапию не получала. В связи 
с ухудшением состояния и расширением камер 
сердца, направлена на консультацию кардиолога 

Рис. 1. ЭКГ. Синусовый ритм с ЧСС — 76 в мин. Нарушение процессов реполяризации по передне-перегородочной, верхушечной 
и боковой области. Гипертрофия ЛЖ с систолической перегрузкой (v=25 мм/с)

Рис. 2. Эхокардиоскопия до лечения. Парастернальная позиция. 
Срез на уровне папиллярных мышц по длинной оси. Дилатация 

левого желудочка и левого предсердия. ЛЖ — левый желудочек, 
ЛП — левое предсердие, АО — аорта
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Рис. 3. МРТ сердца с контрастированием. Интрамуральное накопление и замедленное выведение контраста на отсроченных 2D МDЕ 
сериях в МЖП и в области соединения МЖП со свободной стенкой ПЖ

Рис. 5. ЭХОКС после лечения. Расположение сердца в 4-х 
камерной позиции. ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое 

предсердие, ПП — правое предсердие, ПЖ — правый желудочек

Рис. 4. ЭХОКС после лечения. Парастернальная позиция. Срез 
на уровне папиллярных мышц по короткой оси. Уменьшение 

размеров левого желудочка и левого предсердия. ЛЖ — левый 
желудочек, ЛП — левое предсердие, АО — аорта

Рис. 6. ЭКГ. Синусовый ритм. Нарушение процессов реполяризации передне-перегородочной, верхушечной и боковой области 
(v = 50 мм/с)
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по месту жительства. С 30.09 по 11.10.22 г. на-
ходилась на стационарном лечении в терапевти-
ческом отделении по м/ж с диагнозом Дилата-
ционная кардиомиопатия. НМК 2 ст. НТК 1–2 
ст. ХСН 2б ФК 3. По данным рентгенограммы 
органов грудной клетки от 01.10.21 г., легочные 
поля без очаговых и инфильтративных теней. 
Легочной рисунок усилен. Корни легких умерен-
но расширены. Синусы свободны. Тень сердца 
увеличена в поперечнике. По результатам лабо-
раторных исследований от 30.09.21 г. ОАК: гемо-
глобин — 119 г/л, эритроцитов — 3,75 × 1012/л, 
лейкоцитов — 7,5 × 109/л, СОЭ — 10 мм/ч, 
палочкоядерных — 4 %, сегментоядерных — 
68 %, лимфоциты — 25 %, моноцитов — 3 %, 
тропониновый тест отрицательный, АСТ — 
21 ед/л, АЛТ — 22 ед/л, общий билирубин — 
15,5 мкмоль/л, холестерин — 4,6 ммоль/л,  глю-
коза — 5,3 ммоль/л, креатинин — 88 мкмоль/л, 
общий белок — 69 г/л. Затем лечилась и на-
блюдалась у кардиолога в поликлинике по месту 
жительства. В связи с отсутствием эффекта от 
терапии, направлена на консультацию кардиоло-
га областной клинической больницы. Пациентка 
прибыла на консультацию 02.12.21 г.

По данным объективного осмотра: рост — 
159 см, вес — 80 кг, индекс массы тела — 
31,54 кг/м2, окружность талии — 102 см, 
окружность бедер — 107 см. Общее состоя-
ние — удовлетворительное. Тоны сердца при-
глушены, ритмичные, частота сердечных со-
кращений (ЧСС) — 90 в мин. Артериальное 
давление (АД) — 132/82 мм рт. ст. Послеопе-
рационный рубец по средней линии живота — 
30 см, спокоен. Печень не увеличена. Отёков 
нет. В остальном без особенностей.

По результатам инструментальных иссле-
дований на электрокардиограмме (ЭКГ) от 
02.12.21 г., ритм синусовый с ЧСС — 76 в мин. 
Нарушение процессов реполяризации по перед-
не-перегородочной, верхушечной и боковой об-
ласти. Гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) с 
систолической перегрузкой (рис. 1). В данном 
случае имела место перегрузка объемом (по дан-
ным ЭХОКС КДО ЛЖ 255 мл), а не давлением, 
как при гипертонической болезни.

По данным ЭХОКС от 02.12.2021 г., размеры 
левого предсердия (ЛП) — 44 × 48 мм, право-
го желудочка (ПЖ) — 26 мм, правого предсердия 
(ПП) — 45 × 40 мм (рис. 2). Митральный клапан 
(МК): створки неравномерно уплотнены, утолще-
ны. Регургитация на МК — 1,5+2+. Систоличе-
ская функция ЛЖ: конечно-диастолический размер 
(КДР) — 82 мм, КДО — 255 мл, конечный систо-
лический объем (КСО) — 190 мл, ФВ — 25–28 %. 
Толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП) 
в диастолу — 12 мм, толщина задней стенки ЛЖ 
(ТЗСЛЖ) в диастолу — 13 мм. Е/А — 1,8 ед.

Заключение

Недостаточность МК 1–2 степени. Диффуз-
ный гипокинез миокарда ЛЖ. Ремоделирование 
ЛЖ, сферичный ЛЖ, дилатация ЛЖ. Систоли-
ческая функция ЛЖ снижена. Диастолическая 
дисфункция ЛЖ 2 тип. Выпота в средостении, 
плевральных полостях нет. Таким образом, по 
данным ЭХОКС, обращает внимание выражен-
ная дилатация ЛЖ, снижение ФВ, относительная 
недостаточность МК на фоне дилатации ЛЖ.

По данным СКТ коронароангиографии от 
13.12.2021 г., коронарные артерии и их ветви 
без гемодинамически значимых стенозов.

В связи с наличием ДКМП, выполнена маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) сердца с 
контрастированием для выявления очагов нако-
пления контраста в миокарде. По данным МРТ 
сердца от 15.12.2021 г. по программе SЕ, Double-
IR, Triple-IR и FIESTA в режиме динамическо-
го (кино) сканирования, по короткой и длинной 
оси сердца, с внутривенным контрастированием 
(гадопентетовой кислотой 30,0), в раннюю и от-
сроченную фазы на 2D МDЕ (рис. 3). Выявлено 
увеличение размеров сердца. При исследовании 
по программе динамического (кино) сканирова-
ния отмечается диффузный гипокинез стенок 
ЛЖ. Функциональные параметры ЛЖ: ФВ (ЕР) 
= 14 %, КДО (ЕСМ) = 168 мл. КСО (ЕЗ) = 
45 мл. УО (SV) = 23 мл. Отмечается интраму-
ральное накопление и замедленное выведение 
контраста на отсроченных 2D МDЕ сериях в 
МЖП и в области соединения МЖП со сво-
бодной стенкой ПЖ, что свидетельствует о по-
вреждении миокарда. Камеры сердца размерами: 
ЛП — 53 × 54 мм, ЛЖ — 101 × 82,5 × 63 мм; 
ПП — 45 × 40 мм; ПЖ — 82 × 41 × 91 мм.

По результатам лабораторных исследований, 
общий анализ крови, общий анализ мочи, био-
химическое исследование крови без особенно-
стей.

Пациентке установлен следующий диагноз 
основной: С56 Рак яичников T3cN1M1, стадия 
IV, метастазы в загрудинных и забрюшинных 
лимфоузлах. Состояние после 6 курсов НАЛХТ, 
операции полной циторедуктивной экстирпации 
матки с придатками, оментэктомии, холецистэк-
томии (11.04.18 г.), 6-ти курсов адъювантной 
паллиативной химиотерапии (АПХТ), клиниче-
ская группа III.

Осложнение основного: вторичная ДКМП 
ХСН с низкой ФВ 14 % ФК 3 (NYHA).

Конкурирующее: Гипертоническая болезнь 
II стадии, контролируемая артериальная ги-
пертензия, риск сердечно-сосудистых ослож-
нений высокий, целевой уровень АД — ниже 
130/80 мм рт. ст. Рекомендовано лечение: мето-
пролола сукцинат — 50 мг × 1 р., cакубитрил/
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валсартан — 50 мг × 2 р. с увеличением дозы 
под контролем АД до целевой 200 мг × 2 р., 
ацетилсалициловая кислота — кишечно-рас-
творимая форма — 100 мг × 1 р., спиронолак-
тон — 100 мг × 1 р. утром в течение 1 мес., 
затем — 50 мг × 1 р. утром или эплеренон — 
50 мг × 1 р. утром постоянно под контролем 
креатинина и калия, торасемид — 10 мг, эмпа-
глифлозин — 10 мг × 1 р. утром.

Пациентка прибыла на повторный визит 
23.03.22 г. Принимала выше назначенное лече-
ние, достигнутая максимально переносимая доза 
сакубитрил/валсартана составила 100 мг × 2 р. 
Отмечает улучшение состояния, уменьшение 
одышки, повышение толерантности к физиче-
ской нагрузке. ТШХ составил 380 м.

По данным объективного осмотра: АД — 
115/86 мм рт. ст., ЧСС — 95 в мин. ЭКГ от 
23.03.22 г. без динамики. По данным ЭХОКС от 
23.03.22 г., отмечается положительная динамика, 
уменьшение КДР ЛЖ до 65 мм, КДО ЛЖ — до 
190 мл, ЛП — до 40 × 43 мм, ПЖ — до 25 мм, 
ПП — до 41 × 33 мм, увеличение ФВ ЛЖ — до 
44–46 % (рис. 4, 5).

Очередной визит состоялся 21.10.22 г. В ходе 
выше назначенного лечения, достигнута макси-
мально переносимая доза сакубитрил/валсартана 
100 мг × 2 р. Пациентка отмечает улучшение 
состояния, уменьшение одышки, повышение то-
лерантности к физической нагрузке. ТШХ со-
ставил 480 м.

По данным объективного осмотра: АД — 
125/76 мм рт. ст., ЧСС — 85 в мин. На ЭКГ от 
18.10.22 г. (рис. 6): синусовый ритм, нарушение 
процессов реполяризации передне-перегородоч-
ной, верхушечной и боковой области. В дина-
мике отмечается уменьшение перегрузки левого 
желудочка.

По данным ЭХОКС от 21.10.22 г., отмечается 
положительная динамика, уменьшение КДР ЛЖ 
до 53 мм, КДО ЛЖ — до 133 мл, объемы ЛП, 
ПЖ и ПП без динамики, увеличение ФВ ЛЖ — 
до 54 %. Таким образом, в результате терапии 
удалось вернуть показатели кардиогемодинами-
ки к состоянию до лечения в онкодиспансере и 
улучшить состояние пациентки.

Дифференциальная диагностика. Наиболее 
частым нежелательным явлением со стороны 
сердечно-сосудистой системы при примене-
нии паклитаксела является ишемия миокарда. 
У пациентки имели место на ЭКГ Депрессия 
ST-T и отрицательный Т в I, avl, v5-v6, а так-
же отрицательные Т в v3-v4, что можно было 
трактовать как коронарную недостаточность в 
передне-перегородочной и боковой стенках ле-
вого желудочка. Однако в клинической картине 
на момент обращения к кардиологу доминиру-
ющей жалобой была одышка, болевой синдром 

отсутствовал. В случае коронарной патологии 
развивается клиническая картина с преобладаю-
щим болевым синдромом. При этом существует 
параллелизм между тяжестью боли и степенью 
сердечной недостаточности. В данном случае 
степень недостаточности кровообращения пре-
валировала, а болевой синдром отсутствовал. 
Обращало внимание отсутствие повышения кар-
диоспецифических ферментов при госпитализа-
ции в стационар в момент наиболее выраженной 
декомпенсации и отрицательный тропониновый 
тест. Выполненная в дальнейшем СКТ корона-
рография позволила полностью отвергнуть вер-
сию о поражении коронарных артерий.

Дебютировать клиникой хронической недо-
статочности может инфекционный миокардит. 
В этом случае появление симптомов недоста-
точности кровообращения обычно наблюдается 
после желудочно-кишечной или респираторной 
инфекции.

На ЭКГ или холтеровском мониторировании 
выявляются атриовентрикулярная блокада раз-
личной степени и блокады ножек пучка Гиса 
и/или желудочковые нарушения ритма. В опи-
санном случае связи с предшествующей инфек-
цией, а также каких-либо нарушений ритма и 
проводимости не наблюдалось.

Наиболее информативным способом неива-
зивной визуализации участков воспаления, не-
кроза и повреждения в миокарде является МРТ 
сердца с контрастным усилением. Выявлено 
интрамуральное накопление и замедленное вы-
ведение контраста на отсроченных 2D МDЕ се-
риях в МЖП и в области соединения МЖП со 
свободной стенкой ПЖ. Таким образом, выявле-
но 2 критерия Лейк-Луиз (Lake-Louise Criteria), 
позволяющих идентифицировать миокардит. От-
сроченное сканирование дает возможность ви-
зуализировать участки с необратимо нарушен-
ным гематомиокардиальным барьером. В случае 
отсроченного накопление контраста в местах с 
трансмуральным отеком поражение миокарда 
соответствует инфаркту миокарда. Кроме того, 
при инфаркте миокарда зоны повреждения зави-
сят от бассейнового характера кровоснабжения. 
Дифференцировать токсическое повреждение 
миокарда от вирусного, по данным МРТ сердца, 
не представляется возможным.

Обсуждение

Как видно из представленного случая, одной 
из возможных причин развития дилатационной 
кардиомиопатии могло быть использование пре-
паратов для лечения онкологического процесса. 
Наличие у пациентки гипертонической болезни, 
приведшей к появлению гипертрофии ЛЖ и не-
регулярное использование антигипертензивных 
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препаратов с целью медикаментозного контроля 
АД, могло послужить одним из факторов, спо-
собствующих развитию осложнений в резуль-
тате химиотерапии. Стратегии профилактики и 
лечения кардиотоксичности особенно важны для 
обеспечения оптимальной терапии рака при од-
новременной защите здоровья сердечно-сосуди-
стой системы и, таким образом, для улучшения 
как кардиологических, так и онкологических ис-
ходов. На сегодняшний день лидерами кардиоток-
сичности являются антрациклины и фторурацил, 
которые вызывают кардиомиопатию и ишемию 
миокарда [6]. В основе миокардиального пора-
жения лежит воздействие препаратов не только 
на топоизомеразу 2а (Top2a), расположенную в 
пролифелирующих опухолевых клетках, но и на 
топоизомеразу 2b (Тор2b), находящуюся в кар-
диомиоцитах. При этом согласно рекомендациям 
ЕSMO 2012 г. (Европейское общество медицин-
ской онкологии (European Society for Medical 
Oncology)), существует не только острая карди-
отоксичность, но и поздно начавшаяся хрониче-
ская прогрессирующая. Этот вариант кардиоток-
сичности развивается через 1 год и более после 
завершения химиотерапии в 1,6–5,0 % случаев. 
В нашем случае с учетом того, что пациентка 
длительное время не получала химиопрепараты, 
вероятно имела место поздно начавшаяся хро-
ническая прогрессирующая кардиотоксичность.

В то же время описания сердечных собы-
тий, связанных с использованием карбоплатина, 
встречаются редко. В литературе представлено 
шесть случаев кардиотоксичности, связанной 
с карбоплатином: возникновение вазоспастиче-
ской стенокардии [7], сильной боли в груди и 
признаков левожелудочковой сердечной недо-
статочности [8], развитие острого инфаркта ми-
окарда [9], аритмии, гипотензии и симптомов 
застойной сердечной недостаточности [10], не-
стабильной стенокардии [11]. Также приводит-
ся случай развития сердечной недостаточности 
у пациента без сопутствующих сердечно-сосу-
дистых заболеваний в анамнезе после заверше-
ния шести циклов химиотерапии карбоплатином 
[12]. Среди ограниченных данных, касающихся 
механизмов токсичности, Cheng и соавт. сооб-
щили о связи апоптоза культуры крысиных кар-
диомиоцитов с воздействием карбоплатина че-
рез митохондриальный путь, который вызывает 
усиление окислительного стресса [13].

До настоящего времени в доступной литера-
туре не представлены результаты исследований, 
оценивающие развитие сердечно-сосудистых 
событий, связанные с карбоплатином. Поэтому 
точно ответить на вопрос, могут ли препараты 
данной группы привести к развитию дилата-
ционной кардиомиопатии, можно только после 
проведения крупного ретроспективного иссле-

дования для оценки распространенности этих 
побочных эффектов с целью разработки алго-
ритмов помощи врачам в наблюдении за паци-
ентами из группы риска.

Кроме карбоплатина пациентка получала и 
паклитаксел. Частота различных проявлений 
стабильной и нестабильной ишемии миокарда, 
ассоциированной с введением паклитаксела, 
включая ИМ и смерть, составляет от 0,2 до 4 % 
[14]. В качестве ключевого механизма вазоток-
сичности рассматривается спазм коронарных ар-
терий [15]. Другим проявлением кардиотоксич-
ности являются нарушения сердечного ритма и 
проводимости, включающие брадикардию, атри-
овентрикулярную блокаду, предсердные или же-
лудочковые аритмии [16]. Паклитаксел обладает 
значительными антиангиогенными свойствами, 
вызывая ухудшение эндотелиальной функции: 
замедляет миграцию и пролиферацию эндоте-
лиальных клеток, оказывает протромбический 
эффект [17]. Также известно, что паклитаксел 
способен вызывать нарушение электромехани-
ческих и эластических свойств кардиомиоцитов 
[18].

Примечательно, что все случаи описаны ра-
нее онкологами, которые регистрируют эти яв-
ления либо в момент введения препарата, либо 
немного позже. В данном примере токсиче-
ский эффект был обнаружен кардиологом как 
вероятный результат отдаленного токсического 
действия карбоплатина и паклитакселя. Своев-
ременное назначение терапии ХСН позволило 
уменьшить осложнения химиотерапии и улуч-
шить состояние пациентки.

Заключение

Таким образом, ключевым элементом для 
пациентов из группы высокого риска являются 
профилактические меры, направленные на пред-
упреждение возможного кардиотоксического 
действия химиопрепаратов, а также поиск опти-
мальной терапии, направленной на устранение 
негативных последствий химиотерапии.
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Introduction. The article describes a clinical case of the 
development of dilated cardiomyopathy against the back-
ground of receiving antitumor therapy. Patient S, a 41-year-
old female, presented to a cardiologist on 02.12.21 with com-
plaints of shortness of breath when walking and swelling of 
the legs. She did not report any connection with infectious 
diseases or the appearance of shortness of breath. Prior to 
this, she underwent treatment at an oncology clinic with a 
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diagnosis of stage IV ovarian cancer (T3cN1M1) with me-
tastases in the mediastinal and retroperitoneal lymph nodes. 
After 6 courses of neoadjuvant autolymphochemotherapy with 
carboplatin and paclitaxel, on 11.04.2018 a complete cytore-
ductive surgery was performed, including hysterectomy with 
appendages, omentectomy, and cholecystectomy, followed by 
6 courses of adjuvant polychemotherapy with carboplatin and 
paclitaxel.

Aim. To investigate the relationship between the devel-
opment of dilated cardiomyopathy in the patient and chemo-
therapy.

Materials and methods. Echocardiography, contrast-en-
hanced cardiac MRI.

Results. Echocardiography performed on 02.12.21 revealed 
dilation of the left atrium up to 44 × 48 mm, right ventricle 
26 mm, right atrium 45 × 40 mm, and left ventricle with 
a left ventricular end-diastolic volume of 255 ml and a left 
ventricular ejection fraction of 25−28 %. Cardiac MRI showed 
intramural contrast accumulation and delayed washout in the 
interventricular septum and the area of its connection with the 

free wall of the right ventricle, indicating myocardial damage. 
After three months of treatment with metoprolol succinate, 
sacubitril/valsartan, acetylsalicylic acid, spironolactone, torase-
mide, and empagliflozin, the patient showed clinical improve-
ment and positive dynamics, including a decrease in the size 
of the left atrium to 40 × 43 mm, right ventricle to 25 mm, 
right atrium to 41 × 33 mm, and left ventricular end-diastolic 
volume to 190 ml, and an increase in the left ventricular ejec-
tion fraction to 44-46 %.

Conclusion. The key element for high-risk patients is the 
implementation of preventive measures to prevent possible car-
diotoxic effects of chemotherapy drugs and the search for op-
timal therapy aimed at eliminating the negative consequences 
of chemotherapy.

Keywords: dilated cardiomyopathy, chronic heart failure, 
chemotherapy, carboplatin, paclitaxel
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