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АННОТАЦИЯ
Представлен клинический случай хронического волнообразного течения парнеопластического эндомиокардита Леф-
флера, ведущими проявлениями которого стали желудочковые нарушения ритма. В работе демонстрируется слож-
ность ранней диагностики редкой патологии у полиморбидного пациента и предпринимается попытка определить 
«ключи» к верной диагностической и лечебной тактике ведения подобных пациентов.
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ABSTRACT
A clinical case of chronic undulating course of parneoplastic Loeffler endomyocarditis, the leading manifestations of which 
were ventricular arrhythmias, is presented. The paper demonstrates the complexity of early diagnosis of a rare pathology in 
a polymorbid patient and attempts to identify the "keys" to the correct diagnostic and therapeutic tactics for managing such 
patients. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Эндомиокардит Леффлера (ЭМЛ) является кардио-

логическим проявлением гиперэозинофильного син-
дрома (ГЭС), обязательными компонентами которого 
являются гиперэозинофилия (количество эозинофилов 
> 1500/мкл) [1] и повреждение органов-мишеней, об-
условленное дегрануляцией большого числа эозинофи-
лов с выделением значительного количества цитокинов 
(интерлейкин-3, интерлейкин-5, гранулоцитарно-макро-
фагальный колониестимулирующий фактор) в органах 
и тканях [2–5].

Наличие характерных эхокардиографических призна-
ков позволяет установить диагноз ЭМЛ на поздних стади-
ях достаточно точно [6, 7], однако течение болезни на этих 
этапах, как правило, носит уже необратимый характер. 
Ранняя же диагностика чрезвычайно трудна именно из-за 
отсутствия очевидных и однозначных симптомов. Между 
тем именно ранняя диагностика и своевременная терапия 
позволяют предотвратить формирование необратимых 
структурных изменений. Ранним клиническим маркером 
клинического случая подтвержденного ЭМЛ, описанного 
ниже, стали рецидивирующие желудочковые нарушения 
ритма. 

Клинический случай
Мужчина, 60 лет, впервые поступил в СПб ГБУЗ «Го-

родская Покровская больница» в январе 2023 года по по-
воду пароксизма желудочковой тахикардии (ЖТ). Бригада 
скорой помощи попыталась медикаментозно и с помо-
щью 3 разрядов дефибриллятора купировать ЖТ, однако 
безуспешно, после чего больной был госпитализирован. 
В стационаре ЖТ сохранялась после внутривенного (в/в) 

введения 300 мг МНН амиодарона  и была купирована по-
средством электрической кардиоверсии (ЭКВ). Электро-
кардиографическая запись (ЭКГ) первой ЖТ утрачена, 
однако ее описание в документах сохранилось: частота 
ЖТ составила 176 уд/мин, комплекс QRS имел форму 
полной блокады правой ножки пучка Гиса (ПНПГ) и бло-
кады передне-верхнего разветвления левой ножки пучка 
Гиса (ПВРЛНПГ) (левожелудочковая тахикардия), ширина 
QRS = 150 мс. 

Из анамнеза на тот момент было известно, 
что в 2008 году пациент перенес инфаркт миокарда 
без подъема сегмента ST, в том же году было проведе-
но стентирование передней межжелудочковой артерии 
(ПМЖА), а в 2012 году — маммарокоронарное шунтиро-
вание (МКШ). До января 2023 года желудочковые нару-
шения ритма не регистрировались. При первой госпита-
лизации, в январе 2023 года, возникновение ЖТ связали 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) и постинфарктным 
кардиосклерозом. Пациент от дальнейшего обследования 
и лечения отказался и был выписан по его настоятельно-
му требованию на 2-е сутки госпитализации.

Помимо ИБС в анамнезе имела место перифериче-
ская карцинома правого легкого, по поводу которой 
в 2014 году была выполнена лобэктомия правого легкого, 
в 2021 году пациент получил курс лучевой терапии по по-
воду карциномы левого легкого, а в декабре 2022 года 
были выявлены метастазы в плевру, лимфоузлы и сре-
достение. С 2016 года пациент наблюдается по поводу 
хронической лимфоцитарной лейкемии. 

На момент выписки по данным эхокардиографиче-
ского исследования (ЭхоКГ) не было выявлено никаких 
особенностей. Имевшиеся тогда лабораторные данные 
представлены в первых столбцах таблиц 1 и 2.

Таблица 1. Результаты лабораторных анализов, проведенных в январе–ноябре 2023 года

Показатель
Дата

Норма
10.01.23 11.01.23 17.10.23 05.11.23

Гемоглобин, г/л 91 115 103 95 130–160 

Гематокрит, % 27 33,9 38,4 29,8 40–48

Эритроциты, 1012/л 3,13 4 3,56 3,32 4–5,6 

Лейкоциты, 109/л 65,1 84,2 71,7 173,12 4–9 

Лимфоциты, 109/л 51,7 65,1 40 – 1,2–3 

Нейтрофилы сегментоядерные, % 20 4 29 38,3 47–72 

Эозинофилы, % 5 3 29 15 0,5–5 

Тромбоциты, 109/л 161 205 160 73 180–320 

СОЭ, мм/ч 16 59 55 40 1–10

Таблица 2. Динамика уровня высокочувствительного тропонина в пробах крови

10.01.23
01 час 51 мин

10.01.23
11 час 13 мин 17.10.23 18.10.23 18.10.23 31.10.23 05.11.23

Тропонин (I) (N 0–34 нг/л) 5,7 26,8 983,1 1259,3 1510,3 1501,9 438,2
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В апреле 2023 года пациенту был проведен курс хи-
миотерапии по поводу метастазов карциномы по схеме 
винорелбин 60 мг/м2 в 1-й, 8-й и 21-й дни, после чего 
до сентября 2023 года его самочувствие оставалось удо-
влетворительным. 

В октябре 2023 года в связи с атипичными болями 
в прекордиальной области и частыми пароксизмами ЖТ 
(3–4 раза в день) пациент был повторно госпитализиро-
ван в СПб ГБУЗ «Городская Покровская больница». На ЭКГ 
от 17.10.2023 сохранялись те же изменения, что и на вы-
полненной в январе 2023 года (рис. 1).

Поскольку при поступлении высокочувствительный 
тропонин был высоким и имел тенденцию к повышению, 
в 1-е сутки госпитализации были выполнены коронаро-
ангиография, коронарошунтография и вентрикулография.

Результаты коронароангиографии:
 – правый тип коронарного кровоснабжения;
 – ствол левой коронарной артерии — без стенозов;
 – ПМЖА — состояние после стентирования от устья 

(2012), хроническая окклюзия в стенте. Периферия за-
полняется из МКШ и коллатералей правой коронарной 
артерии (ПКА);

 – диагональная артерия (ДА) — заполняется через 
функционирующий МКШ и ретроградно по коллатера-
лям огибающей артерии (ОА);

 – ОА — основная ветвь без стенозов;
 – маргинальная артерия (MA) — эксцентрический стеноз 

в проксимальной трети не более 60 %;

 – ПКА — умеренно изменена в проксимальной и сред-
ней третях, стеноз не более 60 %.
Коронарошунтография: МКШ к ПМЖА — функци-

онирует удовлетворительно, дефектов анастомоза нет; 
хроническая окклюзия ПМЖА тотчас после анастомоза: 
шунт функционирует на септальные и диагональные вет-
ви, отходящие от более проксимальных сегментов арте-
рии. Апикальный сегмент ПМЖА заполняется ретроградно 
из бассейна ПКА.

Вентрикулография: левый желудочек (ЛЖ) 
без локальных нарушений сократимости, фракция выбро-
са (ФВ) > 55 %.

В дальнейшем высокий уровень тропонина сохранялся 
в течение всей госпитализации (таблица 2).

С 1-го дня пребывания в стационаре наблюдались 
частые пароксизмы ЖТ, сопровождавшиеся падением 
артериального давления. Сомнений в желудочковом ха-
рактере аритмии не было. Диагноз ЖТ подтверждался 
основными критериями A. Vereckei и соавт. [8]: комплекс 
QRS типа R в отведении aVR, Vi / Vt ≤1 (Vi — скорость из-
менения напряжения в течение первых 40 мс комплекса 
QRS, Vt — скорость изменения напряжения в течение по-
следних 40 мс комплекса QRS). 

Первые пароксизмы ЖТ были кратковременны, завер-
шались спонтанно, однако постепенно становились про-
должительнее и требовали выполнения ЭКВ. 

За время пребывания в стационаре были зарегистри-
рованы два типа ЖТ. Морфология комплексов в обоих 

Рис. 1. Электрокардиограмма от 17.10.2023. Синусовый ритм с частотой 88/мин. Поворот сердца правым желудочком кпереди 
и верхушкой кзади. Увеличение левого предсердия. Распространенные диффузные изменения миокарда
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Рис. 3. Электрокардиограмма № 2 от 04.11.2023. Мономорфная реципрокная левожелудочковая тахикардия с частотой 157/мин. 
Комплекс QRS = 150 мс, имеет форму полной блокады правой ножки пучка Гиса и блокады передне-верхнего разветвления левой 
ножки пучка Гиса, форму R в отведении аVR, соотношение r/S в отведении V6 < 1

Рис. 2. Электрокадиограмма от 04.11.2023. Мономорфная реципрокная левожелудочковая тахикардия с частотой 131/мин. Ком-
плекс QRS = 150 мс, имеет форму полной блокады правой ножки пучка Гиса и блокады передне-верхнего разветвления левой 
ножки пучка Гиса, форму R в отведении аVR, соотношение Vi / Vt < 1 в отведении V5. Закономерные колебания интервалов RR 
могут объясняться проведением импульсов по петлям ре-ентри разных размеров

случаях была практически одинакова, причем форма ком-
плексов QRS полностью совпадала с описанием ЖТ, сде-
ланным в январе 2023 года: форма полной блокады ПНПГ 
и блокады ПВРЛНПГ с шириной QRS = 150 мс. При анализе 
ЭКГ ЖТ 1-го типа с частотой 131 уд/мин (рис. 2) обращало 

на себя внимание строго регулярное чередование 2 оди-
наковых интервалов RR (420 и 480 мс), а также наличие 
отрицательных осцилляций в нижних отведениях после 
«короткого» интервала RR. Первое впечатление о дубли-
рованной ЖТ кажется нам маловероятным, поскольку 
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в этом варианте речь могла идти о 2 желудочковых не-
зависимых источниках автоматизма, функционирующих 
одновременно, причем оба — с чрезмерно низкими 
и сходными частотами (~60 и 75 имп. в минуту). Более 
реальным представляется предположение о наличии 
левожелудочковой реципрокной ЖТ, однако не с одним 
каналом распространения импульса, а с двумя, напоми-
нающими конфигурацию фигуры «восьмерка», где время 
проведения по одному из каналов больше времени про-
ведения по второму, ретроградным проведением импуль-
сов на предсердия в соотношении 2:1.

Рис. 5. Эхокардиографическая картина эндомиокардита Леффлера левого желудочка. Четырехкамерное сечение, верхушечный 
доступ. Стрелками обозначены пристеночные массы, располагающиеся не только в области акинетичной верхушки, но и в проекции 
миокарда с сохраненной локальной сократимостью. Отчетливо видна граница между миокардом и представленными наложения-
ми. Пристеночные массы и миокард различаются по плотности, между ними прослеживается очевидная граница. Вертикальными 
стрелками обозначены обширные пристеночные образования, вначале расцененные как тромб; горизонтальной стрелкой обо-
значен миокард левого желудочка

Рис. 4. Синусовая тахикардия около 100/мин. Левожелудочковая экстрасистола с полной компенсаторной паузой, имеющая форму 
полной блокады правой ножки пучка Гиса и блокады передне-верхнего разветвления левой ножки пучка Гиса, аналогичную форме 
комплексов QRS при тахикардиях. Выраженная перегрузка левого предсердия

ЖТ 2-го типа, зарегистрированная в тот же день, была 
тоже строго регулярной с частотой 157 уд/мин и анало-
гичными первой ЖТ характеристиками комплексов QRS, 
однако уже без закономерных колебаний интервалов 
RT (что было расценено как распространение импульсов 
по единственной петле ре-ентри). Кроме того, на данной 
ЭКГ не представлялось возможным выявить зубец P. 

В промежутках между гемодинамически значимыми 
пароксизмами ЖТ регистрировались частые желудочко-
вые экстрасистолы, морфология которых была идентична 
комплексам QRS в цепи ЖТ (рис. 4).
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Рис.6. Эхокардиографические изменения в выходном тракте правого желудочка: a — при эндомиокардите Леффлера;  
b — по сравнению с нормой

a b

При ЭхоКГ была выявлена гиперконтрактильность 
базальных и срединных отделов ЛЖ в сочетании с ло-
кальной акинезией верхушки (признак Мерлона), а так-
же значительные пристеночные массы, первоначально 
расцененные как обширные тромботические наложения. 
Данные образования локализовались не только в области 
неподвижной верхушки, но и в проекции миокарда с со-
храненной сократимостью (рис. 5). Аналогичная картина 
наблюдалась в области выходного тракта и верхушки 
правого желудочка (рис. 6). Систолическая функция ЛЖ 
оставалась сохранной. Эхокардиографические признаки 
тяжелой диастолической дисфункции отсутствовали. 

На основании полученных ЭхоКГ данных был уста-
новлен диагноз эндомиокардита Леффлера. В стацио-
наре пациент получал противовоспалительную терапию 
глюкокортикостероидами (в дозах, не превышавших 

эквивалентную дозу преднизолона 1,0 мг/кг в/в), анти-
аритмическую терапию МНН амиодароном, тем не менее 
заболевание прогрессировало. На 22-е сутки госпитали-
зации очередной пароксизм ЖТ трансформировался в фи-
брилляцию желудочков, а затем в асистолию. Реанимаци-
онные мероприятия оказались безуспешными.

В процессе патологоанатомического исследования 
диагноз эндомиокардита Леффлера был подтвержден. 
Макроскопически были выявлены большие участки вос-
паления и выраженного утолщения эндокарда левого 
и правого желудочков с признаками распространения 
воспаления на миокард. В апикальной части ЛЖ были 
выявлены 2 рядом расположенных очага мышечного не-
кроза (рис. 7). 

С клинической точки зрения важно, что пристеноч-
ных тромбов при патологоанатомическом исследовании 

Рис. 7. Макроскопические срезы в области верхушки левого желудочка: а — два расположенных рядом очага некроза бледно- 
желтого цвета (черные стрелки); b — утолщенный воспаленный эндокард бледно розового цвета. Неповрежденные участки 
эндокарда обозначены черными стрелками, поврежденные — белой

ba
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обнаружено не было. То, что было расценено как присте-
ночные тромботические массы, на самом деле оказалось 
воспаленным, рыхлым и значительно утолщенным (отеч-
ным) эндокардом.

При гистологическом исследовании была выявле-
на эозинофильная инфильтрация не только эндокарда 
и мио карда (рис. 8), а также печени, селезенки, костного 
мозга и легких.

ОБСУЖДЕНИЕ
В течении эндомиокардита Леффлера обычно выделя-

ют 3 стадии: острую некротическую, стадию образования 
пристеночных тромбов и, наконец, стадию эндомиокар-
диального фиброза. Считается, что острая стадия длится 
обычно не более 5–6 нед. и не имеет патогномоничных 
симптомов, хотя могут наблюдаться лихорадка, потли-
вость и аритмии. Очевидные клинические проявления 
обычно наблюдаются относительно поздно: в виде по-
вторных тромбоэмболических событий на 2-й стадии, 
и в виде прогрессирующей сердечной недостаточности — 
на 3-й стадии заболевания.

С клинической точки зрения весьма важно, что пер-
вым зарегистрированным проявлением заболевания 
у пациента стала именно ЖТ, возникшая за 10 мес. 
до развития основных событий. Ранее у пациента, стра-
давшего ишемической болезнью сердца, желудочко-
вые нарушения ритма отсутствовали, в том числе и на 
фоне коронарных событий. Появление ЖТ совпало с по-
явлением гиперэозинофилии, расчетное количество 
эозинофилов уже тогда составляло 3255/мкл. Однако 
в процентном отношении уровень эозинофилов все же 
оставался в пределах нормы, что, вероятно, и стало 
причиной недооценки гиперэозинофилии в тот момент. 
Наличие грануляционной ткани в гистологических сре-
зах дает основания думать, что ранее на этом месте 

могли находиться очаги некроза, с течением времени 
заместившиеся фиброзной тканью. Косвенным свиде-
тельством повреждения миокарда является заметный 
рост уровня тропонина менее чем за 10 ч 10.01.2023. 
На практике повышение уровня тропонина часто свя-
зывают с повреждением миокарда электрическим раз-
рядом во время ЭКВ (особенно на фоне многократных 
ЭКВ). Однако имеющиеся данные явную корреляцию 
между ЭКВ и подъемом уровня тропонина все же от-
рицают [9] и диктуют необходимость искать иную при-
чину повреждения миокарда. Не исключено, что если 
бы в январе 2023 года мониторинг уровня тропонина 
продолжался, вполне возможно, что был бы зафикси-
рован его дальнейший рост.

В обсуждаемом случае естественным органическим 
субстратом желудочковой тахикардии были фиброзно-не-
кротические изменения миокарда, создававшие условия 
для формирования ре-ентри. Ведущим признаком реци-
прокной тахикардии всегда является практически полная 
регулярность интервалов RR в цепи тахикардии. Обе за-
регистрированные у нашего пациента ЖТ были абсолютно 
регулярны. Кроме того, в цепи тахикардии 1-го типа об-
ращает на себя внимание строго регулярное чередование 
интервалов RR 420 и 480 мс, что отмечается, когда про-
ведение импульса осуществляется не по 1, а по 2 петлям 
ре-ентри. Аналогичный характер реципрокной тахикардии 
ранее был представлен W.G. Stevenson и соавт. [10].

Можно предположить, что представленные типы 
ЖТ — две ипостаси одной реципрокной тахикардии 
из высоких отделов межжелудочковой перегородки 
(МЖП), так называемой фасцикулярной желудочковой 
тахикардии (ФЖТ) или верапамил-чувствительной лево-
желудочковой тахикардии. Действительно, морфология 
комплексов похожа на ФЖТ: при тахикардии появляется 
картина полной блокады ПНПГ в сочетании с отклонением 
электрической оси влево, тогда как на фоне синусового 

Рис. 8. Гистологический срез эндокарда и прилежащего миокарда: а — эндокард; b — очаг некроза; c — миокард. На границе 
эндокарда и миокарда определяются признаки некроза как эндокарда, так и прилежащего миокарда. В зоне некроза эндокарда 
отмечается наличие некротизированной ткани, фибрина, гемолизированных форменных элементов крови. В прилежащем миокар-
де имеются сходные изменения: признаки некроза, разрастания грануляционной ткани, массивная инфильтрация всего участка 
лимфоцитами, плазмоцитами, эозинофилами

a b c
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ритма исходных подобных изменений нет. Такая точка 
зрения, конечно, имеет право на существование, однако 
игнорирует клинико-морфологические данные, в пер-
вую очередь — наличие очевидных морфологических 
изменений в области верхушки, которые являются под-
ходящим субстратом для ЖТ, тогда как в области вы-
соких отделов МЖП никаких изменений обнаружено  
не было. 

Наличие 2 очагов некроза и 2 типов тахикардии 
все-таки позволяет предположить, что мы имели дело  
с 2 разными реципрокными тахикардиями, несмотря 
на схожую морфологию желудочковых комплексов. 
Сходство комплексов QRS можно объяснить тем, что все 
фиброзно-некротические изменения, согласно резуль-
татам аутопсии, локализовались компактно в области 
верхушки сердца, соответственно направление векторов 
распространения электрического возбуждения должно 
было быть сходным.

Конечно, наши рассуждения носят предположитель-
ный характер, однако если допустить, что они верны 
и действительно первый пароксизм ЖТ стал манифеста-
цией ЭМЛ, примечателен тот факт, что при ЭхоКГ в тот 
период характерных признаков ЭМЛ выявлено не было. 
Кроме того, тогда еще отсутствовало достоверное диа-
гностически значимое повышение тропонина. Очевидная 
эхокардиографическая картина сформировалась позднее, 
на фоне прогрессирующей гиперэозинофилии (на за-
ключительном этапе количество эозинофилов достигало 
23 000/мкл).

Примечательно, что относительная стабилизация со-
стояния (с января по сентябрь 2023 года) совпала с кур-
сом химиотерапии (ХТ). Известно, что основным методом 
лечения реактивного ГЭС является эффективная терапия 
основного заболевания [11]. У нашего пациента после 
проведения ХТ гемодинамически значимые наруше-
ния ритма отсутствовали в течение 5 мес., а тот факт, 
что количество лейкоцитов в начале второй госпитали-
зации было чуть ниже, чем в январе, косвенным образом 
может свидетельствовать об успешности выполненной ХТ. 
Как следствие, складывается впечатление, что ХТ замед-
лила формирование развернутых клинических проявле-
ний ЭМЛ.

Все вышесказанное дает основания предполагать, 
что в описываемом случае реактивный паранеопласти-
ческий ЭМЛ носил хронический волнообразный харак-
тер, при котором периоды обострения сменялись перио-
дами относительной стабилизации на фоне адекватной 
терапии. 

Лечение ЭМЛ может варьировать в зависимости 
от типа ГЭС. При выборе варианта лечения необходимо 
дифференцировать три варианта ГЭС:

1) первичный, или клональный (миелопролифератив-
ные и миелодиспластические состояния, при которых эози-
нофилы представляют собой часть неопластического клона 
и/или присутствуют FIP1L1/PDGFRA мутации) [12– 14]; 

2) реактивный, когда гиперэозинофилия формируется 
в ответ на экзогенные стимулы посредством интерлейки-
на-3, интерлейкина-5 и проч. (аллергические состояния, 
паразитарные инфекции, побочные реакции приема ле-
карственных препаратов, воспалительные или неопласти-
ческие заболевания);

3) идиопатическая гиперэозинофилия (после исключе-
ния клонального и реактивного ГЭС).

При первичном варианте лечение основывается 
на приеме ингибиторов тирозинкиназы (в первую оче-
редь иматиниба), тогда как средствами первой линии 
лечения реактивной гиперэозинофилии в отсутствие 
FIP1L1/PDGFRA мутации являются глюкокортикостреои-
ды (ГКС). Конечно, при реактивном ГЭС в первую очередь 
должна использоваться этиологическая терапия (антипа-
разитарная — при глистных инвазиях, ХТ — при ново-
образованиях, отмены препарата — при лекарственной 
гиперчувствительности и т. д.). Дозы преднизолона на-
чинаются от 1,0 мг/кг веса при пероральном приеме и от 
5 мг/кг — при в/в введении. В критических случаях сум-
марная доза метилпреднизолона, вводимогого в течение 
3 дней, может достигать 1000 мг [13]. При реактивном 
ГЭС агрессивная терапия ГКС не должна продолжаться 
более 3–6 мес. [13, 14]. Важно всегда, даже когда есть 
причина для реактивного ГЭС, исключать иматиниб-чув-
ствительные мутации, так как клональный ГЭС заведомо 
резистентен к применению стероидов [13, 14]. 

При идиопатическом ГЭС применяется меполизумаб-
гуманизированные моноклональные антитела (IgG1, кап-
па), направленные против интерлейкина-5 [13, 14]. 

При резистентности к препаратам первой линии при-
меняются иммуносупрессивные препараты (иматиниб, ги-
дрокимочевина, винкристин, хлорамбуцил, этопозид, ци-
тарабин), иммуномодуляторы (пэгинтерферон альфа-2a, 
интерферон альфа-2b), ингибиторы интерлейкина (мепо-
лизумаб, бенрализумаб) [13, 14]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Основным диагностическим признаком, указывающим 

на высокую вероятность возникновения эндомиокардита 
Леффлера, является гиперэозинофилия, что требует вы-
сокой настороженности врачей в отношении выявления 
и дифференциальной диагностики гиперэозинофилии 
и гиперэозинофильного синдрома.

Желудочковые нарушения ритма на фоне гиперэози-
нофилии могут быть ранним проявлением эндомиокардита 
Леффлера и предшествовать диагностически значимому 
подъему тропонина и появлению типичных эхокардиогра-
фических и электрокардиографических признаков. 

Применению глюкокортикостероидов в адекватных 
дозах должно предшествовать исключение иматиниб-
чувствительных мутаций.

Складывается впечатление, что течение реак-
тивного (в данном случае — паранеопластического) 
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эндомиокардита Леффлера может быть волнообраз-
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