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Клиническая картина острого лейкоза (ОЛ) в 
дебюте заболевания в большинстве случаев 
обусловлена инфильтрацией костного мозга 

(КМ) опухолевыми клетками и наличием экстра-
медуллярных очагов поражения: гепатоспленоме-
галии, лимфаденопатии, поражением центральной 
нервной системы (ЦНС), инфильтрацией почек, 
объемным образованием средостения (часто при 
Т-клеточном остром лимфобластном лейкозе). Для 
ОЛ характерны также сердечно-сосудистые ослож-
нения, которые могут быть следствием как самого 
заболевания, так и анемии, токсичности проводимой 
химиотерапии и вторичных инфекций [1]. Непосред-
ственное поражение сердца бластными клетками при 
ОЛ встречается редко и может представлять собой 
перикардиальный выпот с бластными клетками, 
инфильтрацию миокарда или опухолевый тромбоз 
коронарных артерий [2]. При опухолевом поражении 

сердца повышается риск развития сердечно-сосу-
дистой недостаточности, нарушений проводимости, 
ишемии миокарда, тампонады сердца, перикардита, 
миокардита. Иная возможная причина сердечно-со-
судистых изменений при ОЛ – это активная продукция 
провоспалительных цитокинов [3, 4], в частности 
фактора некроза опухоли-альфа и интерлейкина-6, 
что может привести к иммуноопосредованному 
повреждению миокарда и снижению его сократи-
тельной способности [5].

Клинические проявления поражения сердца при 
течении ОЛ встречаются редко. Однако при аутопсии 
инфильтрация бластами сердца – достаточно частая 
находка [6–8]. Sumners и соавт. при проведении 
аутопсии обнаружили, что у 44% (51/116) умерших 
детей с ОЛ сердце было вовлечено в опухолевый 
процесс [6]. В 1968 г. в The American Journal of 
Cardiology было опубликовано крупное исследо-
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вание, где описаны результаты аутопсии 420 паци-
ентов с ОЛ – лимфобластным и миелобластным. У 
69% пациентов были выявлены инфильтрация бласт-
ными клетками и геморрагическое пропитывание 
миокарда. Чаще всего наблюдалась инфильтрация 
перикарда (39%) и левого желудочка (ЛЖ) (36%). В то 
же время только у 4% умерших были клинические и 
инструментальные признаки патологии сердечно-со-
судистой системы при жизни [7]. В исследовании 
Sumners и соавт. клинические проявления сердечной 
дисфункции также были зарегистрированы лишь у 
единичных пациентов [6]. В литературе описаны 
случаи прижизненно выявленного поражения сердца 
при лейкозе, которые подтверждались биопсией 
или достигнутой положительной динамикой на фоне 
системной противоопухолевой терапии [9–11]. Во 
всех случаях отмечались клинические признаки 
сердечной недостаточности, изменения на элек-
трокардиографии (ЭКГ), эхокардиографии (Эхо-КГ)  
и т. д. [9–11]. В исследовании, опубликованном в 
British Medical Journal, у пациентов с ОЛ до прове-
дения противоопухолевой терапии по данным Эхо-КГ 
было выявлено, что объем ЛЖ был больше, а пока-
затель глобальной продольной деформации ЛЖ был 
ниже по сравнению с пациентами без ОЛ [12]. 

Каждый случай поражения сердца при ОЛ с 
клиническими проявлениями представляет особый 
интерес и требует дифференциальной диагностики. В 
настоящее время не существует определенных руко-
водств по лечению осложнений со стороны сердеч-
но-сосудистой системы при опухолевом поражении. 
Терапия аналогична таковой у пациентов в общей 
популяции [13]. Поэтому анализ данного клиниче-
ского случая заслуживает нашего внимания. 

В данной статье представлено описание клиниче-
ского случая пациентки 8 лет с В-клеточным острым 
лимфобластным лейкозом c сердечной недоста-
точностью, которая разрешилась на фоне специ
фической терапии злокачественного заболевания. 
Родители пациентки дали согласие на использование 
информации, в том числе фотографий ребенка, в 
научных исследованиях и публикациях.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Девочка Б., 8 лет, обратилась в клинику по месту 
жительства с жалобами на однократную потерю 
сознания, резкое снижение аппетита, рвоту, вялость. 

По данным представленной медицинской доку-
ментации, у ребенка были диагностированы гидро-
перикард, двухсторонний плеврит, бронхопневмония. 
На Эхо-КГ отмечалась дилатация ЛЖ, левого и 
правого предсердий, регургитация на трикуспи-
дальном клапане II степени, на клапане легочной 
артерии II степени, на митральном клапане I степени, 

на аортальном клапане I степени, гипертрофия 
межжелудочковой перегородки (МЖП) и стенки 
правого желудочка, полость правого желудочка была 
уменьшена, снижение сократительной способности 
миокарда ЛЖ (фракция выброса ЛЖ) до 48–50%, 
также наблюдался небольшой выпот в полость пери-
карда, расширена нижняя полая вена. 

Из анамнеза известно, что ребенок ранее узкими 
специалистами не наблюдался, занимался в спор-
тивных секциях, посещал уроки физической куль-
туры в школе. Эхо-КГ ранее не проводилась. 

Через 2 нед ребенок поступил в многопро-
фильную московскую клинику. При осмотре обра-
щали на себя внимание интоксикационный синдром, 
кожный геморрагический синдром, синдром верхней 
полой вены (одутловатость лица, усиление веноз-
ного рисунка на передней поверхности грудной 
клетки, отечность верхних конечностей), выра-
женная отечность нижних конечностей, гепатоспле-
номегалия (печень + 10 см, селезенка + 5 см из-под 
края реберной дуги). Одышки в покое не отмечалось, 
дыхание в легких было жесткое, хрипы не выслу-
шивались. Тоны сердца ритмичные, тахикардия с 
частотой сердечных сокращений (ЧСС) 114 уд/мин, 
шум не выслушивался. Других значимых изменений 
со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой 
систем при физикальном обследовании у пациентки 
выявлено не было. В гемограмме: эритроциты –  
4,21 × 1012/л, гемоглобин – 107 г/л, тромбоциты –  
35 × 109/л, лейкоциты – 60,95 × 109/л, бластные 
клетки 43%, скорость оседания эритроцитов 
(по Вестергрену) – 5 мм/ч. В биохимическом 
анализе крови повышение лактатдегидрогеназы  
до 2360 д/л, остальные показатели были в пределах 
нормы. В миелограмме: пунктат КМ богат миело-
кариоцитами, тотальная инфильтрация КМ 
лимфобластными клетками типа L1 – 81,8%. Имму-
нофенотипически бластные клетки соответствуют 
острому лимфобластному лейкозу, В2-иммуновари-
анту. Цитогенетических транслокаций не выявлено. 
При исследовании ликвора: цитоз – 18/мкл, выявлена 
атипичная популяция клеток – 97% с иммунофено-
типом CD19, CD10, CD45. По данным ультразвукового 
исследования плевральных полостей: гидроторакс 
справа – 570 мл, слева – 96 мл. Мультиспиральная 
компьютерная томография грудной клетки: интер-
стициальный и гидростатический отек легких, двух-
сторонний гидроторакс, умеренное количество 
жидкости в перикарде, медиастинальная, аксил-
лярная лимфаденопатия. На Эхо-КГ отмечались 
снижение сократительной способности миокарда 
ЛЖ (по методу Simpson 48%, по методу Teicholz 
52%), дилатация обоих предсердий, полость ЛЖ на 
верхней границе нормы, рестриктивный тип диасто-
лической дисфункции. Также внимание на себя обра-
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щала выраженная гипертрофия МЖП – толщина  
16 мм при норме 7 мм. Обструкции выводных отделов 
не наблюдалось, недостаточность митрального 
клапана II степени, аортального – I степени, незна-
чительное количество жидкости в полости перикарда 
(рисунок 1). 

По данным суточного мониторирования ЭКГ по 
Холтеру была диагностирована невыраженная сину-
совая тахикардия (средняя ЧСС днем 104 уд/мин, 
средняя ЧСС в ночное время – 94 уд/мин), нарушений 
проводимости выявлено не было, зарегистрированы 
2 суправентрикулярные экстрасистолы. На ЭКГ сину-
совая тахикардия с ЧСС 103–109 уд/мин, отклонение 
электрической оси сердца (ЭОС) вправо, ЭКГ-при-
знаки перегрузки обоих предсердий (двугорбый зубец 
Р во II отведении), нарушение процессов реполяри-
зации в миокарде (отрицательные зубцы Т в отве-
дениях II, III и AVf), увеличение продолжительности 
корригированного интервала QTc до 463 мс. На рент-
генограмме: сердечная тень расширена, правосто-
ронняя нижнедолевая пневмония, левосторонний 
гидроторакс. Пациентке был установлен диагноз: 
острый лимфобластный лейкоз, В2-иммуновариант, 
ЦНС III, первый острый период. Ребенку была начата 
терапия согласно протоколу ALL-MB 2015 для проме-
жуточной группы риска. Начат дексаметазон, введена 
пэгаспаргаза. 

Для продолжения терапии ребенок поступил 
в НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева. На 6-е сутки 
индукционной терапии проведено обследование. По 
данным Эхо-КГ было отмечено уже незначительное 
утолщение МЖП (МЖП 8,8 мм, Z-SCORE: 1,9; задняя 
стенка ЛЖ 6 мм, Z-SCORE: 0,6), диффузный гипо-
кинез миокарда ЛЖ на базальном и среднем уровнях, 
глобальная систолическая функция ЛЖ снижена –  
48% по Симпсону, митральная недостаточность 
ближе к средней степени, резкое увеличение левого 

предсердия, умеренное увеличение правого пред-
сердия и ствола легочной артерии, полость ЛЖ была 
на верхней границе нормы (конечный диастоличе-
ский объем индексированный 63 мл/м2). Данных за 
легочную гипертензию не было. Признаки снижения 
глобальной систолической функции правого желу-
дочка (TAPSE 14,6 мм, Z-SCORE –3,8, Koestenberger), 
выпот в полость перикарда (сепарация листков по 
нижней стенке левого желудочка 3,7 мм, по лате-
ральной – до 7,8 мм). Нарушение диастолической 
функции по рестриктивному типу.

В сыворотке крови отмечалось выраженное повы-
шение кардиоспецифического маркера NT-proBNP 
(N-концевой пропептид натрийуретического гормона 
В-типа) до 2707 пг/мл (норма 0–89 пг/мл, при уровне 
менее 200 пг/мл – сердечная недостаточность 
маловероятна). По данным ЭКГ: отклонение ЭОС 
вправо (угол альфа 113°). Синусовый ритм с ЧСС  
67–80 уд/мин. Снижен вольтаж зубцов R в левых 
грудных отведениях. Изменения конечной части 
желудочковых комплексов в виде изоэлектричных 
и низкоамлитудных зубцов Т во всех отведениях, 
депрессии сегмента ST до 1 мм в отведениях V2–V4. 
Увеличение продолжительности корригированного 
интервала QTc до 490 мс (рисунок 2).

В сыворотке крови электролитных нарушений 
не было. Выполнено исследование сыворотки крови 
методом полимеразной цепной реакции на оппор-
тунистические инфекции (аденовирус, цитомегало-
вирус, вирус Эпштейна–Барр, вирус герпеса человека 
6-го типа) – результаты отрицательные. Данные 
изменения со стороны сердечно-сосудистой системы 
(физикальные и клинико-лабораторные) были расце-
нены как проявления сердечной недостаточности. 
Девочка была консультирована кардиологом, уста-
новлен диагноз: вторичная кардиомиопатия (рестрик-
тивный фенотип?). Дилатация левого и правого 
предсердий. Систолическая дисфункция ЛЖ и 
правого желудочка сердца. Гипертрофия МЖП. Недо-
статочность митрального клапана II степени. Пери-
кардиальный выпот. Сердечная недостаточность IIА 
степени. Вторичное удлинение интервала QT. Была 
назначена комбинированная мочегонная терапия 
(фуросемид, спиронолактон), пропранолол. Продол-
жена индукция ремиссии: дексаметазон, винкристин. 

По данным повторной Эхо-КГ на 13-е сутки 
индукции значимой динамики не отмечалось. На ЭКГ 
зарегистрировано выраженное удлинение корриги-
рованного интервала QTc до 520 мс, признаки пере-
грузки ЛЖ, сохранялись отклонение ЭОС вправо и 
изменение конечной части желудочковых комплексов 
с низкоамплитудными зубцами Т в отведениях V5–
V6. В сыворотке крови электролитных нарушений 
не отмечалось. NT-proBNP на 14-е сутки индукции 
снизился и составил 1684 пг/мл. Клинически само-

Рисунок 1
Эхо-КГ пациентки Б., стрелкой указана выраженная 
гипертрофия межжелудочковой перегородки (до 
начала терапии)
Figure 1
An echocardiogram of the patient B. The arrow indicates 
significant hypertrophy of the interventricular septum (be-
fore the start of the treatment)
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Рисунок 2
ЭКГ на 6-й день индукции, ЧСС 73 уд/мин
Figure 2
An electrocardiogram (ECG) recorded on Day 6 of the induction treatment. Heart rate: 73 beats per minute (bpm)

чувствие ребенка улучшилось, купировался отечный 
синдром, в связи с чем был отменен фуросемид. 
Учитывая сердечную недостаточность, введение 
даунорубицина как потенциально кардиотоксич-
ного химиопрепарата было перенесено с 8-х на  
15-е сутки индукции. По данным миелограммы: 
на 15-е сутки индукции в КМ редукция бластоза  
(3,6% и 6% бластных клеток), в ликворе цитоз в 
норме, бластных клеток нет, печень и селезенка не 
увеличены, периферической лимфаденопатии не 
было. 

Далее на 22-е сутки терапии по данным Эхо-КГ 
отмечается выраженная положительная динамика в 
виде отсутствия дилатации камер сердца, значитель-
ного улучшения диастолической функции сердца, 
улучшения систолической функции (по Тейхольцу 
57%, по Симпсону 52%), отсутствия жидкости в 
полости перикарда и гипертрофии миокарда ЛЖ 
(толщина МЖП в диастолу 7 мм, задняя стенка ЛЖ  
6 мм). На ЭКГ – улучшение процессов реполяризации 
и отсутствие удлинения интервала QT. Клинических 

признаков сердечной недостаточности у девочки 
не было. На 29-е сутки проведено второе введение 
даунорубицина. 

На 35-й день индукции по данным Эхо-КГ отме-
чается нормализация систолической функции ЛЖ 
(по Тейхольцу 62%), камеры сердца не расширены, 
гипертрофии миокарда нет, митральной регургитации 
нет. На ЭКГ также выявлена положительная дина-
мика в виде отсутствия ранее описанных изменений 
конечной части желудочковых комплексов, повы-
шения вольтажа комплексов QRS, сохраняется откло-
нение ЭОС вправо, синусовый ритм, ЧСС в границах 
возрастной нормы (рисунок 3). Были отменены веро-
шпирон и пропранолол. На 36-е сутки индукции 
зафиксирована первая клинико-гематологическая, 
MRD-негативная ремиссия острого лимфобластного 
лейкоза. 

Ребенок продолжил специфическую терапию 
основного заболевания согласно протоколу. По 
данным Эхо-КГ в динамике на фоне терапии пато-
логических изменений не отмечалось, камеры были 

Рисунок 3
ЭКГ на 35-й день индукции, ЧСС 74 уд/мин
Figure 3
ECG on Day 35 of the induction treatment. Heart rate: 74 bpm 
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нормальных размеров, глобальная систолическая 
функция ЛЖ оставалась в норме (более 65% по 
Тейхольцу), гипертрофии миокарда не зафиксиро-
вано, отмечалось постепенное снижение кардиомар-
кера NT-proBNP. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами представлен случай В-клеточного ОЛ со 
специфическим поражением сердца. Заболевание 
дебютировало нетипично для ОЛ – с обморока на 
фоне полного здоровья. При проведении Эхо-КГ 
обращали на себя внимание выраженная асимме-
тричная гипертрофия миокарда ЛЖ с толщиной МЖП 
в диастолу 16,2 мм при норме до 7 мм, гипертрофия 
передней стенки правого желудочка, дилатация обоих 
предсердий, нарушение систолической и диастоли-
ческой функций ЛЖ, небольшой перикардиальный 
выпот. На ЭКГ признаки перегрузки предсердий, 
ишемических изменений миокарда в области нижней 
стенки ЛЖ и МЖП. Дифференциальный диагноз 
поражения сердца проводился с первичной гипер-
трофической кардиомиопатией, течением острого 
миокардита, вторичной кардиомиопатией (рестрик-
тивной/гипертрофической?) на фоне ОЛ. Однако при 
беседе с мамой ребенка никаких признаков, указы-
вающих на наличие ранее у девочки симптомов 
сердечной недостаточности, мы не выявили. Для 
течения миокардита нетипична столь выраженная 
гипертрофия миокарда. Учитывая достигнутую 
положительную динамику на фоне противоопухо-
левой терапии, мы пришли к выводу, что, вероятнее 
всего, имела место быть инфильтрация миокарда 

бластными клетками. В литературе описаны случаи 
выраженной гипертрофии миокарда и появления 
признаков рестриктивной кардиомиопатии как 
результат лейкемической инфильтрации, подтверж-
денные биопсией миокарда [14]. Также в литературе 
мы встретили описание клинического случая лейке-
мической инфильтрации не только самого миокарда, 
но и интимы коронарных сосудов с поражением эндо-
телия и вторичными тромботическими событиями [2]. 

Данный случай интересен нетипичным дебютом 
заболевания и клиническим проявлением специфи-
ческого поражения сердца на фоне ОЛ.

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимо учитывать возможное поражение 
сердечно-сосудистой системы при ОЛ и проводить 
своевременную диагностику, включая такие рутинные 
исследования как ЭКГ и Эхо-КГ. Своевременное 
выявление патологии сердечно-сосудистой системы 
позволяет выбрать оптимальную тактику лечения 
пациента и может в том числе влиять на прогноз 
основного заболевания. 
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