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Rare and complex clinical situations
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периферическая Т‑клеточная лимфома неспецифицированная (пТКлн) в большинстве наблюдений имеет агрес‑
сивное клиническое течение и характеризуется высокой частотой экстранодального поражения. Одним из призна‑
ков пТКлн, в частности лимфомы леннерта, является эозинофилия. Независимо от механизма развития эозинофи‑
лии могут протекать с поражением сердца, приводя к эндомиокардиальному фиброзу, тромбообразованию 
желудочков и в конечной стадии – к рестриктивной кардиомиопатии, являющихся признаками эндокардита леф‑
флера (эл). Наличие эл усугубляет течение и прогноз пТКлн, ограничивая в первую очередь возможности проти‑
воопухолевой лекарственной терапии. Благодаря применению мультидисциплинарного подхода к ведению паци‑
ента с пТКлн и сопутствующим эл возможно диагностировать и своевременно начать проведение как специфической, 
так и кардиотропной терапии, улучшив в конечном итоге прогноз.
представлено клиническое наблюдение пациентки 44 лет с впервые выявленной пТКлн (лимфомой леннерта) и эл.
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peripheral T‑cell lymphoma unspecified (pTCLu) in most cases has an aggressive clinical course and is characterized by a high 
frequency of extranodal lesions. One of the manifestations of pTCLu, in particular Lennert’s lymphoma, is eosinophilia. Re‑
gardless of the development mechanism, eosinophilia can be accompanied by heart damage, leading to endomyocardial fibro‑
sis, ventricular thrombosis and, in the final stage, to restrictive cardiomyopathies, which are manifestations of Loeffler’s 
 endocarditis (LE). The presence of LE aggravates the course and prognosis of pTCLu, primarily limiting the possibilities of an‑
titumor drug therapy. A multidisciplinary approach to managing a patient with pTCLu and concomitant LE makes it possible 
to diagnose and start both specific and cardiotropic therapy in a timely manner, ultimately improving the prognosis.
A clinical case of a 44‑year‑old patient with newly diagnosed pTCLu (Lennert’s lymphoma) and LE is presented.
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Редкие и сложные клинические ситуации
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Введение
Периферическая Тклеточная лимфома неспеци

фицированная (ПТКЛн) представляет собой гетеро
генную группу лимфом, морфологическим субстратом 
которых являются Тлимфоциты, имеющие иммуно
фенотип зрелых Тклеток. ПТКЛн, как правило, име
ет агрессивное клиническое течение и на момент ди
агностики опухолевый процесс часто оказывается 
диссеминированным (вовлекаются костный мозг, ко
жа, подкожная клетчатка, легкие). По разным данным, 
5летняя общая выживаемость не превышает 30–35 % 
[1–3].

В одном из крупных исследований, проведенном 
D. D. Weisenburger и соавт., из 1000 пациентов с ПТКЛ 
30 % составили больные ПТКЛн, из которых в 8 % 
случаев был диагностирован лимфоэпителиоидный 
вариант (лимфома Леннерта), отличавшийся от других 
ПТКЛн более длительной общей выживаемостью [2]. 
Однако, по данным других авторов, у пациентов с лим
фомой Леннерта медиана общей выживаемости со
ставляет не более 16 мес [4].

В ряде случаев при ПТКЛн опухолевые клетки 
могут продуцировать цитокины, стимулирующие про
лиферацию нормальных эозинофилов. В перифери
ческой крови таких пациентов абсолютное количество 
эозинофильных лейкоцитов становится ˃0,45 × 109 / л, 
что требует дифференциальной диагностики с реак
тивными и клональными эозинофилиями [5, 6].

Независимо от механизма развития эозинофилии 
могут протекать с поражением сердца, центральной 
нервной системы. Секретируемые эозинофилами ве
щества активируют тучные клетки, которые продуци
руют цитокины, а те, в свою очередь, вызывают проли
ферацию эозинофилов. Выделяемые тучными клетками 
биологически активные вещества, такие как гистамин, 
триптаза, приводят к фиброзу ткани (эндомиокарди
альный фиброз, фиброз легких и др.), а содержимое 
гранул активированных эозинофилов, попадая в окру
жающие ткани, может способствовать развитию тром
бозов, повреждению эндотелия и нервных окончаний 
[7, 8].

Эндомиокардиальный фиброз – одно из частых 
осложнений, возникающих у пациентов с эозинофи
лией независимо от ее этиологии. В одном из иссле
дований P. C. Tai и соавт., выполняя биопсию сердца, 
в эндотелии коронарных сосудов и эндокарде обнару
жили отложения эозинофильной пероксидазы [9], 
а при дальнейшем изучении было показано, что при 
этом происходит ингибирование протеина С и разви
вается эндокардиальный тромбоз [10].

Инфильтрация эндокарда и миокарда эозинофи
лами с последующим развитием эндомиокардиально
го фиброза, нарушением диастолической функции 
по рестриктивному типу и пристеночным тромбообра
зованием одного или обоих желудочков определяется 
как эндокардит Леффлера (ЭЛ) [11–13].

По сравнению с ранней стадией, когда клиничес
кие признаки ЭЛ могут отсутствовать, при дальнейшем 
прогрессировании заболевания развивается рестрик
тивная кардиомиопатия, проявляющаяся аритмиями 
и сердечной недостаточностью, определяя неблаго
приятный прогноз.

Согласно рекомендациям Европейского общества 
медицинской онкологии (ESMO) и Российским кли
ническим рекомендациям по диагностике и лечению 
нодальных Тклеточных лимфом, современные про
граммы лекарственной терапии ПТКЛн основаны 
на использовании препаратов антрациклинового ряда 
в комбинации с винкаалкалоидами, алкилирующими 
агентами, ингибиторами топоизомераз и кортикосте
роидами (режимы CHOEP14(21), CHOP14(21)) [14, 
15]. Однако, несмотря на применение данных режимов 
лекарственной противоопухолевой терапии, частота 
достижения полной ремиссии и 5летняя общая вы
живаемость остаются низкими и составляют, по раз
ным данным, 50–60 и 30–40 % соответственно [2, 16, 17]. 
Использование высокоинтенсивных режимов химио
терапии не показало значимых преимуществ по срав
нению с режимами на основе антрациклинов [18].

Наличие у больного ПТКЛн сопутствующей кар
диальной патологии предполагает вероятность воз
никновения осложнений при проведении терапии, 
включающей антрациклины (доксорубицин) и алки
лирующие агенты (циклофосфан), или полностью 
исключает возможность применения этих лекарствен
ных препаратов.

Представляем клиническое наблюдение пациент
ки, у которой в процессе обследования по поводу 
 ПТКЛн был диагностирован ЭЛ.

Мультидисциплинарный подход к ведению и на
блюдению пациентки способствовал выполнению всей 
запланированной программы противоопухолевой ле
карственной терапии (CHOP21). Благодаря оптималь
ному выбору тактики лечения отмечено уменьшение 
проявлений ЭЛ согласно мониторингу инструменталь
ного обследования.

Клинический случай
Пациентка В., 44 лет, в июне 2021 г. на фоне стрес-

совой ситуации отметила появление кожного зуда, 
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Rare and complex clinical situations

высыпаний на коже верхних и нижних конечностей. Ста-
ли беспокоить слабость, снижение массы тела, затем 
присоединилась одышка при физической нагрузке. На-
правлена к онкологу по месту постоянного проживания, 
проведено обследование.

В клиническом анализе крови: уровни гемоглобина 
147 г / л, эритроцитов 4,9 × 1012 / л, тромбоцитов 270 × 109 / л, 
лейкоцитов 6,43 × 109 / л, эозинофилов 0,98 × 109 / л (15 %), 
лимфоцитов 1,26 × 109 / л (19 %), моноцитов 1 × 109 / л (16 %).

При ультразвуковом исследовании выявлено увели-
чение всех групп периферических, а также внутрибрюш-
ных и забрюшинных лимфатических узлов, размерами 
от 15 до 45 мм; увеличение селезенки (150 × 70 мм).

По данным позитронно-эмиссионной томографии, 
совмещенной с компьютерной томографией, с 18F-фтор-
дезокси глюкозой (ПЭТ / КТ с 18F-ФДГ) (стандартизиро-
ванный уровень накопления (standardized uptake value, 
SUV) пула крови 1,27; SUV печени 1,65) визуализируют-
ся измененные лимфатические узлы в шейно-надключич-
ных областях с обеих сторон размером до 22 мм (SUV 6,49); 
внутригрудные – до 14 мм (SUV 4,98); аксиллярные, пек-
торальные, интрамаммарные – до 55 × 25 мм (SUV 8,23); 
внутрибрюшные – до 25 мм (SUV 4,53); подвздошные – 
до 26 мм (SUV 5,55); паховые лимфатические узлы с обе-
их сторон увеличены до 45 × 29 мм (SUV 8,23). Селезенка 
увеличена в размере (133 × 134 × 61 мм), структура 
однородная, очагов не выявлено.

В октябре 2021 г. пациентке была выполнена биопсия 
лимфатического узла в правой надключичной области. 
На основании проведенных гистологического (рис. 1) и им-
муногистохимического (рис. 2) исследований диагности-
рована ПТКЛн, NOS, с выраженным эпителиоидным 
компонентом (по типу лимфомы Леннерта).

Результаты исследования клональных реаранжиро-
вок генов Т-клеточных рецепторов в лимфатическом 
узле подтвердили Т-клеточную клональность – выявле-
на моноклональность по генам γ-цепи Т-клеточного ре-
цептора.

В декабре 2021 г. больная обратилась на консульта-
цию к гематологу в Клинический госпиталь «Лапино». 
При осмотре обращает на себя внимание наличие мно-
жественных округлых пятен и узелков красного и синюш-
но-красного цвета, размерами от 5 до 10–15 мм, а так-
же эритем, локализующихся в области верхних 
(предплечья) и нижних (голени) конечностей. Кожа 
в этих областях со следами расчесов (рис. 3).

В обеих надключичных областях пальпируются мно-
жественные увеличенные лимфатические узлы размером 
от 10 до 15 мм, в обеих подмышечных областях – до 20–
30 мм, в паховых с обеих сторон – до 20 мм. Лимфати-
ческие узлы мягко-эластической консистенции, не спа-
янные между собой и с окружающей тканью. Селезенка 
увеличена, ее край пальпируется на 2 см из-под левой 
реберной дуги.

По результатам цитологического и гистологическо-
го исследований костного мозга убедительных данных 
о специфическом поражении не получено.

В целях исключения клонального характера эозино-
филии, хронического миелопролиферативного заболева-
ния, сопровождаемого гиперэозинофилией, костный мозг 
пациентки был направлен на молекулярно-цитогенети-
ческое исследование методом флуо ресцентной гибриди-
зации in situ. Делеция / перестройки генов FIP1L1 / CHIC2 /  
PDGFRA (FIP1L1 / CHIC2 / PDGFRA (4q12) break / deletion), 
перестройки гена PDGFRB (PDGFRB (5q32) break), де-
леция / перестройка гена PDGFRА ВА (4q12), перестрой-
ка гена FGFR1 (8р11) не обнаружены.

С учетом верифицированного диагноза ПТКЛн 
и предполагаемой терапии с включением антибиотиков 
антрациклинового ряда пациентке были выполнены элек-
трокардиограмма (ЭКГ) и эхокардиография (ЭхоКГ).

Результат ЭКГ: синусовый ритм с частотой сердеч-
ных сокращений 80 ударов в минуту, без отклонений.

Результат ЭхоКГ: фракция выброса 69 %; диасто-
лическая дисфункция левого желудочка (ЛЖ) по 1-му  ти-
пу; признаки легочной гипертензии отсутствуют; 

Рис. 1. Гистологическое исследование лимфатического узла (окраска гематоксилином и эозином): а – лимфатический узел с нарушенным стро-
ением за счет полиморфноклеточного инфильтрата из многочисленных эпителиоидных гистиоцитов, среди которых обнаруживаются лимфоид-
ные клетки малого и среднего размеров (×100); б – лимфоциты с округлыми и полигональными ядрами, плазмоциты и отдельные эозинофильные 
гранулоциты с примесью крупных клеток с округлыми ядрами, наличием от одного до нескольких ядрышек, и единичных крупных клеток с много-
лопастными ядрами (×200)
Fig. 1. Histological examination of the lymph node (hematoxylin and eosin staining): а – a lymph node with a disturbed structure due to a polymorphocellular 
infiltrate of numerous epithelioid histiocytes, among which lymphoid cells of small and medium size are found (×100); б – lymphocytes with rounded and po-
lygonal nuclei, plasma cells and some eosinophilic granulocytes with an admixture of large cells with rounded nuclei, the presence of one to several nucleoli, 
and single large cells with multilobed nuclei (×200)

а б
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в проекции верхушки ЛЖ и правого желудочка (ПЖ) 
определяется пристеночный тромбоз размером до 15 × 
8 мм (рис. 4).

В связи с выявленными при ЭхоКГ изменениями па-
циентке была выполнена магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ) сердца с контрастированием. Диагности-
рован эндомиокардиальный фиброз с вовлечением ПЖ 
и ЛЖ (рис. 5) и формированием тромбоза верхушек ПЖ 
и ЛЖ (рис. 6).

В целях оценки повреждения сердечной мышцы вы-
полнено исследование венозной крови на тропонин I  
(2,3 нг / мл при нормальном диапазоне значений от 0 
до 15,5 нг / мл) и NT-proBNP (83,9 пг / мл при нормальном 
диапазоне значений от 0 до 100 пг / мл).

После завершения комплексного обследования данные 
больной были обсуждены на мультидисциплинарном кон-
силиуме с участием гематологов и кардиологов.

Установлен окончательный диагноз: ПТКЛн с выра-
женным эпителиоидным компонентом (по типу лимфо-
мы Леннерта), с поражением шейно-надключичных, 

аксиллярных, интрамаммарных, паховых лимфатических 
узлов с обеих сторон, внутригрудных, внутрибрюшных, 
забрюшинных лимфатических узлов, селезенки, кожи, 
IVB стадия; гиперэозинофильный синдром; ЭЛ.

Согласно Российским клиническим рекомендациям 
по диагностике и лечению нодальных Т-клеточных лим-
фом, а также с учетом эпидемиологической обстановки 
(пандемии новой коронавирусной инфекции, вызванной 
COVID-19) и ожидаемой индуцированной миелосупрессии 
при проведении терапии по программам CHOEP-14 
и CHOP-14 больной в отделении онкогематологии Кли-
нического госпиталя «Лапино» с января 2022 г. было на-
чато лечение в режиме CHOP-21 (циклофосфан 750 мг / м2 
внутривенно капельно в 1-й день, доксорубицин 50 мг / м2 
внутривенно капельно в 1-й день, винкристин 1,4 мг / м2 
внутривенно струйно в 1-й день, преднизолон 60 мг / м2 
внутрь в 1–5-й дни, цикл возобновляется на 21-й день).

Терапию проводили на фоне оптимальной кардиопро-
тективной (карведилол 6,25 мг 2 раза в сутки внутрь, 
эналаприл 5 мг 2 раза в сутки внутрь, аторвастатин 

Рис. 2. Иммуногистохимическое исследование лимфатического узла (×10): а – CD3-диффузное выраженное мембранное окрашивание; б – CD4-диф-
фузное выраженное мембранное окрашивание; в – CD7-отрицательная реакция в опухолевых клетках; г – CD8-отрицательная реакция в опухо-
левых клетках, кроме реактивных цитотоксических Т-лимфоцитов; д – CD20-отрицательная реакция в опухолевых клетках, кроме разрознен-
ных В-лимфоцитов; е – CD68 выявляет многочисленные эпителиоидные гистиоциты
Fig. 2. Immunohistochemical examination of the lymph node (×10): а – CD3 diffuse intense membrane staining; б – CD4 diffuse intense membrane staining; 
в – CD7 negative in tumor cells; г – CD8 negative in tumor cells other than reactive cytotoxic T lymphocytes; д – CD20 negative in tumor cells other than 
scattered B lymphocytes; е – CD68 reveals numerous epithelioid histiocytes
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Rare and complex clinical situations

20 мг 1 раз в сутки внутрь) и антикоагулянтной (рива-
роксабан 20 мг 1 раз в сутки внутрь) терапии. Осуществ-
ляли тщательный мониторинг показателей высокочув-
ствительного тропонина I, NT-proBNP. Кроме того, 
после каждого цикла лечения выполняли ЭКГ и ЭхоКГ.

С января 2022 г. по июнь 2022 г. больная получила 
6 циклов в режиме CHOP-21. На фоне проводимого лече-
ния самочувствие пациентки значительно улучшилось, 
кожный зуд полностью регрессировал после 1-го цикла, 
а после 2-го – перестали беспокоить слабость и одышка. 
Кожные высыпания на нижних конечностях уменьшились 
в количестве и размерах, стали менее интенсивного цве-
та (рис. 7).

Межцикловые интервалы между 1-м и 2-м, а также 
между 5-м и 6-м циклами были увеличены не более 
чем на 14 дней из-за развития новой коронавирусной 

инфекции, вызванной COVID-19, протекавшей во втором 
случае с вовлечением легочной ткани, не потребовавшей 
госпитализации в стационар.

По данным контрольных обследований, выполненных 
в целях оценки противоопухолевого эффекта, в клиниче-
ском анализе крови после 1-го цикла отмечено восста-
новление количества эозинофилов до нормальных значений, 
а при ультразвуковом исследовании после 2 циклов химио-
терапии зафиксировано уменьшение в размерах всех 
 выявленных ранее лимфатических узлов. Динамичес-
кие показатели высокочувствительного тропонина I, 

Рис. 3. Внешний вид ног пациентки до лечения. Видны множественные 
округлые пятна и узелки красного и синюшно-красного цвета, эритемы
Fig. 3. Appearance of the patient's legs before treatment. Multiple rounded 
spots and nodules of red and bluish-red color, erythema are visible

Рис. 4. Эхокардиография: а – тромбоз верхушки левого желудочка; б – 
тромбоз верхушки правого желудочка
Fig. 4. Echocardiography: a – thrombosis of the left ventricle apex; б – 
thrombosis of the right ventricle apex
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Редкие и сложные клинические ситуации

NT-proBNP, а также результаты ЭКГ и ЭхоКГ на про-
тяжении всего курсового лечения оставались без отри-
цательной динамики. Клиническая картина сердечной 
недостаточности не развилась.

По данным ЭхоКГ, выполненной после 6-го цикла 
CHOP-21, отмечена удовлетворительная сократитель-
ная функция миокарда ЛЖ (фракция выброса 60 %), от-
сутствие диастолической дисфункции. Убедительных 
данных о тромбозе ЛЖ и ПЖ не получено.

По завершении всей запланированной программы про-
тивоопухолевой терапии больной была выполнена 
ПЭТ / КТ с 18F-ФДГ, по результатам которой отмечены 
разнонаправленная динамика в виде уменьшения выяв-
ленных ранее лимфатических узлов в размерах и интен-
сивности метаболизма в них наряду с повышением уров-
ня накопления радиофармацевтического препарата 

в отдельных лимфатических узлах, а также появление 
единичных уплотнений в мышцах и клетчатке боковой 
брюшной стенки – оценка 5 по шкале диагностики лим-
фом Deauville.

С учетом результатов проведенного обследования, 
свидетельствующих о недостаточном противоопухоле-
вом эффекте, данные больной были обсуждены на муль-
тидисциплинарном консилиуме с участием гематологов, 
кардиологов и трансплантологов.

Согласно Российским клиническим рекомендациям 
по диагностике и лечению нодальных Т-клеточных лим-
фом пациентке была начата лекарственная противо-
опухолевая терапия 2-й линии (в режиме BeGeV, вклю-
чающем бендамустин, гемцитабин, винорелбин) на фоне 
кардиопротективной и антикоагулянтной терапии 
в прежнем объеме.

Рис. 5. Магнитно-резонансная томография сердца: а – фиброз верхушки правого желудочка; б – фиброз верхушки левого желудочка
Fig. 5. Magnetic resonance imaging of the heart: a – fibrosis of the right ventricle apex; б – fibrosis of the left ventricle apex

Рис. 6. Магнитно-резонансная томография сердца: а – тромбоз верхушки правого желудочка; б – тромбоз верхушки левого желудочка
Fig. 6. Magnetic resonance imaging of the heart: a – thrombosis of the right ventricle apex; б – thrombosis of the left ventricle apex
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Rare and complex clinical situations

В настоящее время больная получает 2-й цикл в ре-
жиме BeGeV, после которого планируются повторная 
оценка эффекта лечения, выполнение МРТ сердца с по-
следующим решением вопроса о проведении высокодозной 
химиотерапии с аутологичной трансплантацией гемо-
поэтических стволовых клеток (аутоТГСК) в одном 
из федеральных центров г. Москвы.

Обсуждение
Периферическая Тклеточная лимфома неспе

цифицированная представляет собой группу зрелых 
Ткле точных лимфом, отличается агрессивным кли
ническим течением и высокой частотой экстранодаль
ных поражений. С учетом особенностей гистологиче
ского строения и иммунофенотипа опухолевых клеток 
из всей группы ПТКЛн отдельно выделяют лимфому 

Леннерта, характеризующуюся наличием многочи
сленных эпителиоидных гистиоцитов и проявляющу
юся частым вовлечением кожи, мягких тканей, а также 
повышением количества эозинофилов в перифериче
ской крови. По разным данным, выживаемость паци
ентов с лимфомой Леннерта различается, что, возмож
но, связано с небольшим количеством наблюдений [2].

Согласно имеющимся в настоящее время россий
ским и международным клиническим рекомендациям 
основу индукционной терапии пациентов с ПТКЛн 
составляют антрациклинсодержащие режимы (CHOP, 
CHOEP). При недостаточном противоопухолевом от
вете на лечение, развитии рецидива или при рефрак
терном течении заболевания проводятся программы 
2й линии, предполагающие в случае достижения ре
миссии выполнение высокодозной химиотерапии 
с аутоТГСК [15, 19].

В ряде случаев у пациентов с ПТКЛн, протека
ющей с вовлечением кожи и эозинофилией, развива
ется ЭЛ, который является одним из самых тяжелых 
и прогностически неблагоприятных осложнений, огра
ничивая возможности противоопухолевой лекарствен
ной терапии.

Выделяют 3 стадии развития ЭЛ: острое эндомио
кардиальное воспаление, тромботическая стадия и фи
брозная стадия. Последняя характеризуется вовлечением 
эндомиокарда, клапанов и сухожильных хорд, вызывая 
рестриктивную кардиомиопатию, проявляющуюся 
сердечной недостаточностью, аритмиями [20].

Наиболее частыми клиническими признаками ЭЛ 
в поздней стадии, как правило, являются одышка 
(в 60 % случаев), учащенное сердцебиение, боль в груди, 
кашель, утомляемость. У 38 % пациентов развивается 
застойная сердечная недостаточность. При этом чаще 
всего (в 42 % наблюдений) в процесс бывает вовлечен 
митральный клапан, реже – аортальный (в 4 %) [21].

В целях диагностики ЭЛ применяется ЭхоКГ, по
зволяющая выявить гипертрофию ЛЖ, утолщение 
эндомиокарда, апикальный тромбоз одного или обоих 
желудочков, поражение клапанов, диастолическую 
дисфункцию по рестриктивному типу.

Неспецифические признаки ЭЛ (такие как инвер
сия зубца Т, увеличение левого предсердия, гипертро
фия ЛЖ, блокада ножек пучка Гиса) можно выявить 
на ЭКГ.

Новым диагностическим методом, используемым 
для оценки ЭЛ, в настоящее время является МРТ сер
дца с контрастированием. Исследование обладает 
большими чувствительностью и специфичностью 
при выявлении утолщения эндомиокарда и присте
ночного тромба желудочков по сравнению с ЭхоКГ. 
МРТ сердца применяется для дифференциальной ди
агностики фиброза миокарда и воспаления на основе 
интенсивности отсроченного усиления [22].

Несмотря на то что «золотым стандартом» диагнос
тики ЭЛ попрежнему остается эндомиокардиальная био
псия, ввиду необходимости инвазивного вмешательства 

Рис. 7. Внешний вид ног пациентки после окончания программы лечения 
(6 циклов CHOP-21). Видны множественные округлые пятна и эрите-
мы бледно-розовой окраски, менее интенсивные по сравнению с внеш-
ним видом в дебюте заболевания
Fig. 7. Appearance of the patient's legs after completion of treatment program 
(6 cycles of CHOP-21). Multiple rounded spots and erythema of pale pink 
color are visible, less intense compared to the appearance at the onset of the 
disease
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Редкие и сложные клинические ситуации

этот метод используется редко. В клинической практике 
предпочтение отдается МРТ сердца и ЭхоКГ.

В представленном нами наблюдении диагноз ЭЛ 
был верифицирован на основании проведенного ком
плексного обследования перед началом противоопухо
левой лекарственной терапии. С учетом сохранной 
сократительной функции ЛЖ, а также отсутствия диа
столической дисфункции обоих желудочков абсолютных 
противопоказаний к введению препаратов, обладающих 
кардиотоксичностью (доксорубицин, циклофосфан), 
не установлено. Выбор был сделан в пользу режима 
CHOP21 в связи с пандемией новой коронавирусной 
инфекции, вызванной COVID19, и предполагаемой дли
тельной индуцированной миелосупрессией в случае ис
пользования программы CHOP14 или CHOEP14.

Согласно имеющимся рекомендациям лечение ЭЛ 
подразумевает проведение стандартной терапии сер
дечной недостаточности. Как правило, при ЭЛ пока
заний к профилактической антикоагулянтной терапии 
нет, однако, если желудочковый тромб диагностирован 
с помощью ЭхоКГ или МРТ сердца, антикоагулянтную 
терапию следует проводить. Применяют варфарин, 
пероральные антикоагулянты или низкомолекулярные 
гепарины. Если у пациента имплантирован механичес
кий протез, препаратом выбора является варфарин.

Наша пациентка получала противоопухолевую ле
карственную терапию (режим CHOP21) с включени
ем кардиотоксичных препаратов (циклофосфан, док
сорубицин) на фоне оптимальной кардиопротективной 
и антикоагулянтной терапии под тщательным мони

торингом показателей высокочувствительного тропо
нина I и NTproBNP. После каждого последующего ци
кла химиотерапии выполнялись ЭКГ и ЭхоКГ.

Благодаря мультидисциплинарному подходу к ди
агностике и ведению пациентки, установлению диаг
ноза ЭЛ на II стадии (отсутствие признаков рестрик
тивной кардиомиопатии), положительному эффекту 
на фоне проводимого комплексного лечения, а также 
управляемому профилю токсичности используемых 
лекарственных противоопухолевых препаратов нами 
предполагается благоприятный прогноз. Такая такти
ка позволила пациентке вести социально активный 
образ жизни и продолжить лечение ПТКЛн без про
грессирования сопутствующего ЭЛ.

Заключение
Прогноз пациентов с ПТКЛн, отличающейся 

в большинстве случаев агрессивным течением и рези
стентностью к проводимой лекарственной противо
опухолевой терапии 1й линии, может усугубляться 
наличием сопутствующей кардиальной патологии, 
в частности ЭЛ. Благодаря применению мультидисци
плинарного подхода возможно диагностировать и свое
временно начать проведение как специфической, так 
и кардиотропной терапии. Такая тактика позволит 
избежать не только развития рестриктивной кардио
миопатии, сердечной недостаточности или других ор
ганных повреждений, вызванных эозинофилией, 
но и обеспечит возможность проведения высокодозной 
химиотерапии с последующей аутоТГСК.
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