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Àííîòàöèÿ
Ýíäîêàðäèò Ëёôôëåðà îñòàåòñÿ î÷åíü ðåäêèì çàáîëåâàíèåì, ðàçâèâàåòñÿ âñëåäñòâèå ýîçèíîôèëüíîãî âîñïàëåíèÿ ïðåèìóùåñòâåí-
íî ýíäîêàðäà ñ èñõîäîì â ôèáðîç è ìàññèâíûì òðîìáîîáðàçîâàíèåì è â öåëîì õàðàêòåðèçóåòñÿ íåáëàãîïðèÿòíûì ïðîãíîçîì.
Ïðåäñòàâëåíî êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå ïàöèåíòêè 42 ëåò ñ ýíäîêàðäèòîì Ëёôôëåðà. Ðàçâèòèþ çàáîëåâàíèÿ ïðåäøåñòâîâàëè ïîëè-
âàëåíòíàÿ àëëåðãèÿ, íåòÿæåëûé ñèíäðîì ñóõîãî ãëàçà è ïàíñèíóñèò ñ îäíîêðàòíîé ýîçèíîôèëèåé êðîâè äî 16%. Ïîâîäîì äëÿ ãîñ-
ïèòàëèçàöèè ïîñëóæèëî ïîÿâëåíèå è áûñòðîå íàðàñòàíèå áèâåíòðèêóëÿðíîé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè. Íà ìîìåíò îáñëåäîâàíèÿ
è â òå÷åíèå ïðåäøåñòâóþùåãî ãîäà óðîâåíü ýîçèíîôèëîâ êðîâè îñòàâàëñÿ íîðìàëüíûì, îäíîêðàòíî îòìå÷åíî òðåõêðàòíîå ïîâû-
øåíèå óðîâíÿ ýîçèíîôèëüíîãî êàòèîííîãî ïðîòåèíà. Âûÿâëåíî 20-êðàòíîå ïîâûøåíèå óðîâíÿ ðANCA, 2,5-êðàòíîå ïîâûøåíèå
óðîâíÿ àíòèòåë ê ÄÍÊ, àíòèòåëà ê ÿäðàì êàðäèîìèîöèòîâ 1:160. Äèàãíîç ïîñòàâëåí íà îñíîâàíèè äàííûõ ýëåêòðîêàðäèîãðàôèè
(íèçêèé âîëüòàæ QRS, ãèïåðòðîôèÿ ïðåäñåðäèé), ýõîêàðäèîãðàôèè, ìóëüòèñïèðàëüíîé êîìïüþòåðíîé òîìîãðàôèè è ìàãíèòíî-ðå-
çîíàíñíîé òîìîãðàôèè ñåðäöà (óòîëùåíèå è îòñðî÷åííîå êîíòðàñòèðîâàíèå ýíäîêàðäà, ìàññèâíûé òðîìáîç âåðõóøêè ëåâîãî æåëó-
äî÷êà ñ îáëèòåðàöèåé åãî ïîëîñòè, îñóìêîâàííàÿ æèäêîñòü â ïåðèêàðäå ñî ñäàâëåíèåì ïðàâîãî æåëóäî÷êà). Ñèñòîëè÷åñêàÿ äèñ-
ôóíêöèÿ, ãðóáûå ïðèçíàêè ðåñòðèêöèè è íàðóøåíèÿ ðèòìà îòñóòñòâîâàëè. Âûïîëíåíû òðîìáýêòîìèÿ, ïëàñòèêà òðèêóñïèäàëüíîãî
êëàïàíà, ðåçåêöèÿ ïåðèêàðäà, óøèâàíèå îòêðûòîãî îâàëüíîãî îêíà. Ïðè ìîðôîëîãè÷åñêîì è èììóíîãèñòîõèìè÷åñêîì èññëåäîâà-
íèè ýíäî-, ìèî-, ïåðèêàðäà – ïðèçíàêè àêòèâíîãî âîñïàëåíèÿ ñ åäèíè÷íûìè ýîçèíîôèëàìè, âàñêóëèò, ïåðèìóñêóëÿðíûé ñêëåðîç,
ñêëåðîç ýíäîêàðäà. Âèðóñíîãî ãåíîìà íå âûÿâëåíî. Íà÷àòà òåðàïèÿ ìåòèëïðåäíèçîëîíîì 24 ìã/ñóò, àçàòèîïðèíîì 75 ìã/ñóò. ×åðåç
ïîëãîäà ïîñëå îïåðàöèè ÿâëåíèÿ ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè ïîëíîñòüþ îòñóòñòâóþò, òðîìáîç íå ðåöèäèâèðîâàë.
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Loeffler's endocarditis remains is a very rare disease, develops due to eosinophilic inflammation predominantly of the endocardium with
an outcome in fibrosis and massive thrombus formation and. He is generally characterized by an unfavorable prognosis. Clinical case of
a 42-year-old patient with Loeffler endocarditis is presented. The development of the disease was preceded by a polyvalent allergy, mild
dry eye syndrome and pansinusitis with a single eosinophilia of blood up to 16%. The reason for the hospitalization was the appearance of
biventricular heart failure. During the previous year, the level of blood eosinophils remained normal, a threefold increase in the level of
eosinophilic cationic protein was observed once. A 20-fold increase in the pANCA level, a 2.5-fold increase in the level of antibodies to
DNA, an antibody to the nuclei of cardiomyocytes 1:160 were detected. The diagnosis was made on the basis of electrocardiography data
(low QRS voltage, atrial hypertrophy), echocardiography, multispiral computed tomography and magnetic resonance imaging of the heart
(thickening and delayed contrasting of the endocardium, massive thrombosis of the left ventricular apex with obliteration of its cavity, en-
capsulated fluid in the pericardium with compression of the right ventricle). Systolic dysfunction, severe signs of restriction and arrhyth-
mias were absent. Trombectomy, tricuspid valve plasty, pericardial resection, suturing of an open oval window were performed. Signs
of active inflammation with single eosinophils, vasculitis, perimuscular sclerosis, endocardial sclerosis were detected in morphological
and immunohistochemical studies of endo-, myo-, pericardium. Viral genome was not found. The therapy with methylprednisolone
24 mg/day, azathioprine 75 mg/day was started. Six months after the operation, the symptoms of heart failure are completely absent, the
thrombosis did not recur.

Key words: Loeffler’s endocarditis, myocarditis, pericarditis, pancarditis, left ventricular thrombosis, myocardial biopsy, anti-heart antibod-
ies, antineutrophil cytoplasm antibodies, thrombectomy, pericardial resection, immunosuppressive therapy, restrictive cardiomyopathy.
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АД – артериальное давление
ИСТ – иммуносупрессивная терапия
КДО – конечный диастолический объем
КСО – конечный систолический объем
КТ – компьютерная томография

ЛЖ – левый желудочек
ЛП – левое предсердие
МРТ – магнитно-резонансная томография
МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография
ПЖ – правый желудочек
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Ââåäåíèå
Эндокардит Лёффлера (ЭЛ) известен кардиологам

и терапевтам прежде всего как одна из самых редких форм
рестриктивной кардиомиопатии (РКМП), которая, наряду
с эндомиокардиальным фиброзом, относится к подгруппе
эндомиокардиальных болезней. Заболевание описано
Вильгельмом Лёффлером в 1936 г. под названием фибро-
пластического париетального эндокардита с эозинофи-
лией крови [1]. 

Морфологически в его основе лежит активное воспале-
ние миокарда с дегрануляцией эозинофилов, некрозом,
с распространением на эндокард, образованием пристеноч-
ных тромбов и исходом в массивный фиброз эндокарда
с облитерацией полостей желудочков. Считается, что нек-
ротическая фаза ЭЛ продолжается около месяца, тромбо-
тическая – несколько месяцев, фибротическая развивается
обычно после года болезни. Разграничить эти фазы в кли-
нической практике возможно далеко не всегда. Основу
клинической картины ЭЛ составляют прогрессирующая
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) без ярких
изменений сердца при физическом исследовании, общие
симптомы (астения, лихорадка), выраженная эозинофилия

крови (>15% или >1,5 тыс.) и костного мозга, а также при-
знаки эозинофильного поражения других органов: кожные
сыпи, «летучие» инфильтраты в легких, альбуминурия, ге-
патоспленомегалия и пр. Прогноз в целом остается небла-
гоприятным. 

Дифференциальная диагностика требует исключения
не только других форм вторичной РКМП, но и эндомио-
кардиального фиброза. Его отличительным признаком слу-
жит отсутствие эозинофилии как в крови, так в тканях
сердца. Он практически не встречается в России и Европе
(страдают жители тропических стран), хотя морфологиче-
ская и клиническая картина может быть практически не-
отличима от поздних стадий ЭЛ. Но основную сложность
составляет диагностика причин эозинофилии, лежащей
в основе ЭЛ: наряду с вторичными формами (при грибко-
вой, глистной инфекции, аллергии на лекарства и пр.), она
развивается в рамках первичного (идиопатического) гипер-
эозинофильного синдрома, который по сути является лей-
козом (может иметь источником клетки миело- или лим-
фоцитарного ростков) и требует соответствующего лече-
ния [2]. Кроме того, сходное с ЭЛ поражение сердца может
развиваться в рамках некоторых ассоциированных с анти-
нейтрофильными цитоплазматическими антителами
 (ANCA) системных васкулитов, протекающих с эозинофи-
лией или без нее (гранулематозы с полиангиитом).

Лечение ЭЛ зависит от фазы болезни и включает как
иммуносупрессивную терапию (ИСТ), так и ряд хирурги-
ческих вмешательств, из которых наиболее специфичной
является операция эндокардиальной декортикации (удале-
ние фиброзированного слоя эндокарда), при необходимо-
сти в сочетании с пластикой/протезированием клапанов.
Неэффективность комплексного органосохраняющего
лечения становится основанием для выполнения транс-
плантации сердца. Нам неизвестно о существовании специ-
альных регистров пациентов с ЭЛ; сообщения в литерату-
ре ограничиваются обычно описанием отдельных клини-
ческих случаев, каждый из которых представляет значи-
тельный интерес. 

Мы представляем один из таких случаев, имеющий це-
лый ряд своеобразных особенностей клинической картины,
диагностики и лечения и заслуживающий, на наш взгляд,
подробного обсуждения. 

Больная Ф., 42 лет, поступила в Факультетскую те-
рапевтическую клинику им. В.Н. Виноградова (ФТК)
11.09.2017 г. с жалобами на одышку при минимальной
физической нагрузке, увеличение в объеме живота, эпи-
зоды предобморочных состояний, подташнивание, чув-
ство переполнения живота при приеме минимального ко-
личества пищи и жидкости, снижение толерантности
к нагрузкам. 
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ПП – правое предсердие
РКМП – рестриктивная кардиомиопатия
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии
ФВ – фракция выброса
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ЭЛ – эндокардит Лёффлера
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ЕСР (eosinophilic cation protein) – эозинофильный катионный
протеин

Î.Â. Áëàãîâà è ñîàâò. 
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Из анамнеза: вредных привычек не имеет. Выявлена ал-
лергия на пыль, шерсть кошки, полынь, подсолнечник, кле-
щей, йодсодержащие продукты; отмечалась крапивница на
гепариновую мазь. 

До 2016 г. считала себя относительно здоровой, наблю-
далась у гематолога по поводу хронической железодефи-
цитной анемии (минимальный уровень гемоглобина около
90 г/л), проводилась периодическая терапия препаратами
железа; других изменений в анализах крови не выявлено.
С начала 2015 г. отмечается сухость в глазах, офтальмоло-
гом состояние расценено как синдром сухого глаза, прово-
дится заместительная терапия. 

В мае 2016 г. перенесла ОРВИ, после чего стало беспо-
коить ощущение учащенного сердцебиения. Обратилась
к кардиологу по месту жительства. Выявлены синусовая
тахикардия, некоторое снижение вольтажа QRS, рекомен-
дован прием ивабрадина (не принимала). В общем анализе
крови (на фоне острого синусита, потребовавшего опера-
тивного лечения) в июле 2016 г. выявлено однократное по-
вышение уровня эозинофилов до 16%. В дальнейшем чув-
ствовала себя удовлетворительно. 

В апреле 2017 г. отметила появление одышки при на-
грузке и в горизонтальном положении, отеки нижних ко-
нечностей, прибавку массы тела на 6 кг за 10 дней, а также
лихорадку до 37,7 °С, выраженный насморк и кашель. При
флюорографии выявлена правосторонняя нижнедолевая
пневмония, от госпитализации отказалась. Амбулаторно
проводилась терапия цефтриаксоном и муколитиками с не-
которым эффектом. При эхокардиографии (ЭхоКГ) запо-
дозрен тромбоз верхушки левого желудочка (ЛЖ), госпи-
тализирована в ГКБ № 50: фракция выброса (ФВ) 63%, си-
столическое давление в легочной артерии (СДЛА) 51 мм
рт. ст., умеренный выпот в полости перикарда с фибрином.
При сцинтиграфии легких выявлены признаки субсегмен-
тарного нарушения регионарного кровотока обоих легких
на фоне эмфиземы и пневмосклероза.  

Госпитализирована в РКНПК им. А.Л. Мясникова.
При ЭхоКГ ФВ 52%, левое предсердие (ЛП) – 4,2 см, мит-
ральная недостаточность 2-й степени, трикуспидальная
недостаточность 3-й степени, выпот в перикарде (до
120 мл), плевре (преимущественно справа), гиперэхоген-
ность эндокарда ЛЖ, в области верхушки ЛЖ выстилаю-
щие пристеночные эхогенные массы (некроз? тромбоз?).
При магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца –
картина эндомиокардиального фиброза ЛЖ с облитераци-
ей верхушки тромбонекротическими массами. Эозинофи-
лы крови в пределах нормы, признаков иммунной актив-
ности нет, выявлено повышение ЕСР (эозинофильного ка-
тионного протеина) до 60,4 нг/мл (норма <24 нг/мл). Моз-
говой натрийуретический пептид (BNP) – 830 пг/мл. Тро-
понин, антитела к ДНК, кардиолипину – в пределах нор-
мы, антитела к миокарду 1:10. Проведена плевральная
пункция, жидкость по составу соответствовала транссу-
дату. Состояние расценено как эндомиокардиальный фиб-
роз ЛЖ с облитерацией верхушки, РКМП. Консультиро-
вана в клинике им. Е.М. Тареева: диагноз фибропластиче-
ского эндокардита подтвержден, показаний к ИСТ нет.
Проводилась диуретическая, урежающая и антикоагу-
лянтная терапия, состояние несколько улучшилось, одна-
ко сохранялась одышка при минимальных нагрузках.
Консультирована в ФНЦ им. В.И. Шумакова, рекомендо-
вана госпитализация в центр. 

В июле консультирована в ФТК, выполнена контроль-
ная МРТ сердца (рис. 1, е–з, см. на цветной вклейке): кон-
фигурация сердца изменена по рестриктивному типу – нор-
мальные размеры желудочков при расширенном правом

предсердии (ПП; 5,2 см). В верхушечной части ЛЖ визуа-
лизируется большой тромб неправильно-конусовидной
формы 19×26 мм, частично облитерирующий полость ЛЖ,
его размеры уменьшились на 5–6 мм. В отсроченную (че-
рез 15 мин) фазу отмечается циркулярное контрастирова-
ние эндокарда ЛЖ толщиной 3–4 мм. В полости перикарда
имеется свободная жидкость с сигналом, близким к воде.
Контрастирование листков перикарда отсутствует. Диаг-
ноз ЭЛ подтвержден.

В июле 2017 г. находилась на госпитализации
в ФНЦТиИО им. И.В. Шумакова. При компьютерной то-
мографии (КТ) органов грудной клетки изменений в лег-
ких не выявлено. На основании повторной МРТ состояние
расценено как некомпактный миокард. Готовилась к опе-
рации трансплантации сердца, которая отменена по техни-
ческим причинам. При выписке к терапии добавлены ива -
брадин 7,5 мг/сут, бисопролол 1,25 мг утром, доза торасе-
мида увеличена до 15 мг, варфарин заменен на фраксипа-
рин 0,3 мл 2 раза в день. Продолжали беспокоить общая
слабость, одышка, стали нарастать ощущение переполне-
ния живота, тошнота, ограничила прием жидкости до
100 мл. В сентябре 2017 г. консультирована в ФТК, при
ЭхоКГ ФВ 47%, дилатация ПП и правого желудочка
(ПЖ), отграниченный выпот в полости перикарда перед
передней стенкой ЛЖ, тромб верхушки ЛЖ (2,5×2,2 см).
Уровень ECP в пределах нормы, эозинофилии по-прежне-
му нет. Госпитализирована в ФТК.

При осмотре состояние средней тяжести. Рост 159 см,
масса тела 61 кг, индекс массы тела 24,13 кг/м2, кожные
покровы бледные, отеки стоп и голеней, дыхание проводит-
ся во все отделы, хрипов нет. Частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) 80 в 1 мин, артериальное давление (АД)
95/60 мм рт. ст. Печень +2 см, селезенка не увеличена.

В анализах крови гипохромная анемия (Нb 95 г/л, цве-
товой показатель 0,61), эозинофилы 0,1% (0,065 тыс.),
СОЭ 13 мм/ч, С-реактивный белок 1,00 мг/л, признаки уме-
ренного холестаза. Выявлены повышение титров антикар-
диальных антител (специфический антинуклеарный фак-
тор и антитела к антигенам гладкой мускулатуры 1:160, ан-
титела к антигенам эндотелия 1:80), а также титра антител
к миелопероксидазе (pANCA) до 107,16 Ед/мл (норма
0–5 Ед/мл) и антител к ДНК до 50,89 МЕ/мл (норма до
20 МЕ/мл). 

На ЭКГ (рис. 1, а, см. на цветной вклейке) снижение
вольтажа комплексов QRS, признаки гипертрофии ПП.
При холтеровском мониторировании ЭКГ нарушений рит-
ма и проводимости нет, ср. ЧСС днем 89 в 1 мин.

При ЭхоКГ (рис. 1, б–г, см. на цветной вклейке) ЛП –
57 мл (56 мл/м2), ПП – 90 мл (88 мл/м2), конечный диасто-
лический объем (КДО) ЛЖ – 37 мл (36,2 мл/м2), конечный
систолический объем (КСО) – 10,5 мл, ФВ 66%. Толщина
межжелудочковой перегородки – 0,8 см, задней стенки
ЛЖ – 0,9 см. VTI – 7,6 см (ударный объем ЛЖ – 22 мл),
dp/dt – 1422 мм рт. ст. Открытое овальное окно? В области
верхушки ЛЖ эхопозитивное объемное образование
2,9×1,7 см (тромб), малоподвижное, интимно не связано со
всей поверхностью верхушки ЛЖ. Диастолическая функ-
ция ЛЖ: E – 79; А – 33; Е/А – 2,4. E’ – 10,7/7,9–8,4; A’ –
5,1/2,8–3,3, S – 516/3,9; Е/Е’ – 8,4. Митральная регургита-
ция I–II степени, трикуспидальная II–III степени, Е/е’ –
12,5. Признаков легочной гипертензии нет. СДЛА до 32 мм
рт. ст. Нижняя полая вена расширена, на вдохе спадается
менее чем на 50%. Сепарация листков перикарда 0,9 см по
ЛЖ, до 1,5 см по ПЖ, 0,9 см по ПП. Плотные наложения
0,7×4,9 см вдоль верхушки ПЖ. Жидкость в левой плев-
ральной полости (до 200 мл). 
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При мультиспиральной компьютерной томографии
(МСКТ) сердца коронарные артерии интактны (рис. 1, д, см.
на цветной вклейке). Миокард ЛЖ в базальных отделах
нормальной толщины (до 7 мм), в области верхушечных сег-
ментов определяется циркулярная гипертрофия до 14 мм.
В полости ЛЖ в области верхушки визуализируется тромб
размером 25×13×30 мм (размеры его несколько уменьши-
лись в сравнении с данными МРТ) с неровными контурами,
частично фрагментированный. В артериальную и венозную
фазы визуализируется отчетливая равномерная субэндокар-
диальная зона пониженного накопления контрастного препа-
рата толщиной 0,5–1 мм в ЛЖ и ПЖ. В отсроченную фазу
гиперконтрастирование данной зоны в области верхушеч-
ных сегментов ЛЖ, а также субэпикардиальные участки ги-
перконтрастирования в области верхушки ЛЖ. В полости
перикарда (в верхних карманах и нижнем отделе) визуализи-
руется жидкость с толщиной слоя до 14 мм. По передней по-
верхности сердца, в области верхушки ПЖ визуализируется
осумкованная жидкость с толщиной слоя не более 13 мм, без
признаков констрикции.

Клинический диагноз сформулирован следующим об-
разом: фибропластический эндокардит Лёффлера с пора-
жением обоих желудочков, pANCA-позитивный, с исходом
в эндомиокардиальный фиброз. Массивный тромбоз поло-
сти ЛЖ в области верхушки. Синдром малого выброса.
Остаточный тромб в верхушке ПЖ? Осумкованный пери-
кардит с элементами констрикции и признаками сдавления
правых отделов сердца. Относительная недостаточность
трикуспидального клапана II–III степени. Открытое оваль-
ное окно? Хроническая сердечная недостаточность IIБ ста-
дии, III ФК (NYHA). Хроническая болезнь почек II стадии
(скорость клубочковой фильтрации по CKD-EPI
67 мл/мин/1,73 м2). Гиперурикемия. Хроническая железо-
дефицитная анемия легкой степени. Полипозный риноси-
нусит, оперированный в 2015 г. Киста правого верхнече-
люстного синуса. Хронический тонзиллит вне обострения.
Синдром сухого глаза.

Консультирована ЛОР-врачом и офтальмологом, дан-
ных, свидетельствующих о системном васкулите, нет.
На фоне внутривенного введения лазикса, приема бисопро-
лола 2,5 мг и отмены ивабрадина одышка и чувство тяже-
сти несколько уменьшились, однако толерантность к на-
грузкам оставалась значительно сниженной. В качестве ве-
дущих причин ХСН рассматривались анатомический де-
фект в полости ЛЖ с резким снижением выброса и сдавле-
ние правых отделов сердца осумкованной жидкостью в по-
лости перикарда. В то же время оставалась сохранной си-
столическая функция ЛЖ, не выявлено грубых рестрик-
тивных изменений, легочной гипертензии, выраженного
утолщения эндокарда желудочков, что не позволяло счи-
тать трансплантацию сердца оптимальным методом лече-
ния. Отсутствовали также убедительные показания к ИСТ
и перспективы значительного улучшения состояния в ре-
зультате медикаментозной терапии. 

Направлена на органосохраняющую операцию в клини-
ку сердечно-сосудистой хирургии Первого МГМУ
им. И.М. Сеченова: 23.10.2017 г. успешно выполнены уда-
ление образования доступом через верхушку ЛЖ, пластика
трикуспидального клапана по Де Вега, пластика открытого
овального окна в условиях искусственного кровообраще-
ния, фармакохолодовой кардиоплегии и умеренной гипо-
термии. От проведения перикардэктомии решено воздер-
жаться (при осмотре грубых изменений перикарда не вы-
явлено, при вскрытии его полости и удалении небольшого
участка над ПЖ при чреспищеводной ЭхоКГ отмечено ис-
чезновение признаков сдавления ПЖ). Образование в поло-

сти ЛЖ размером 2×3 см имело плотный белесоватый вид
(рис. 2, к, л, о, р, см. на цветной вклейке), что не позволя-
ло рассчитывать на его регресс в результате антикоагу-
лянтной терапии. Выраженного утолщения эндокарда и не-
обходимости в проведении декортикации не отмечалось.
Ранний послеоперационный период протекал без осложне-
ний, продолжено внутривенное введение лазикса, на этом
фоне сохранялась одышка на уровне II ФК, на ЭКГ – выра-
женное снижение вольтажа, единичные желудочковые экс-
трасистолы.

При морфологическом исследовании интраоперацион-
ных биоптатов мио-, эндо-, перикарда (рис. 2, см. на цвет-
ной вклейке) подтвержден диагноз хронического фибро-
пластического панкардита Лёффлера (фибропластическая
стадия с признаками активности воспаления во всех обо-
лочках, но преимущественно в миокарде, эозинофилы еди-
ничны), образование в полости ЛЖ идентифицировано как
тромб с выраженным фиброзированием (организацией),
в его составе выявлено большое количество эозинофилов
(рис. 2, р, см. на цветной вклейке).

При иммуногистохимическом исследовании миокарда
(рис. 3 , см. на цветной вклейке) выявлено более 40
CD45-позитивных клеток при увеличении 1×10 в эндокар-
де и межуточной ткани миокарда, преимущественно во-
круг сосудов, единичные CD68-позитивные клетки (мак-
рофаги) в интерстиции и отдельные CD117-позитивные
клетки типа Кахаля субэндокардиально, что подтвержда-
ло диагноз активного лимфоцитарного миокардита. Ви-
русного генома (герпетическая группа, парвовирус В19)
в миоэндокарде и перикарде не обнаружено. В повторном
анализе крови подтверждено увеличение уровня рANCA
(109,16 Ед/мл).

В связи с появлением гнойной мокроты проведен курс
небулайзерной (лазолван, беродуал) и антибактериальной
(пефлоксацин, кларитромицин) терапии. Через неделю
после операции отмечено нарастание жидкости в плевраль-
ных полостях (при пункции – серозный экссудат), что рас-
ценено как постперикардиотомный синдром, 08.11.2017 г.
начата монотерапия метипредом 24 мг/сут в сочетании
с нестероидными противовоспалительными препаратами
с быстрым положительным эффектом (прекращение экс-
судации). Однако уже ко 2-й неделе ИСТ появились симп-
томы скелетной стероидной миопатии, в связи с чем начато
досрочное снижение дозы на ½ таблетки в неделю до уров-
ня 8 мг/сут. Состояние постепенно улучшилось: одышка
и отеки полностью купировались, по данным холтеровско-
го мониторирования не отмечено нарушений ритма. Через
2 мес от начала стероидной терапии уровень рANCA сни-
зился до 13,89 Ед/л, титр антител к антигенам волокон про-
водящей системы составил 1:320 (остальные – в норме).
При ЭхоКГ в ранний послеоперационный период КДО
ЛЖ – 62 мл, KСO – 26 мл, ФВ – 58%, ЛП – 61 мл, ПП –
60 мл (по Simpson). Митральная регургитация 1–2-й степе-
ни, трикуспидальная 2-й степени, СДЛА 28 мм рт. ст., при-
знаков рестрикции нет. Остаточная жидкость в перикарде
за верхушкой ПЖ. При МРТ тромб не визуализируется,
поверхность эндокарда ЛЖ ровная, в области верхушки –
небольшая зона пониженной плотности (послеоперацион-
ные изменения), сохраняется циркулярное контрастирова-
ние эндокарда ЛЖ и ПЖ толщиной до 3 мм.

С 15.01.2018 г. к лечению добавлен азатиоприн
75 мг/сут, переносимость хорошая; доза метипреда посте-
пенно снижена до 4 мг/сут, явления миопатии регрессиро-
вали. К настоящему времени (май 2018 г.) пациентка вер-
нулась к активной работе, жалоб практически не предъ-
являет. При ЭхоКГ от мая 2018 г. внутрисердечных тром-
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бов, легочной гипертензии и жидкости в перикарде не вы-
явлено, ФВ ЛЖ – 60%, ЛП уменьшилось до 40 мл, ПП – до
56 мл, трикуспидальная регургитация I–II степени, убеди-
тельных признаков рестрикции нет. В анализах крови от-
мечено сохранение повышенных титров антикардиальных
антител (к антигенам эндотелия и волокон проводящей си-
стемы сердца 1:160) и pANCA (94 ЕД/л при норме менее
20), в связи с чем доза азатиоприна увеличена до 2 г/кг
(125 мг в сутки).

Îáñóæäåíèå
ЭЛ был и остается очень редким заболеванием в кли-

нике внутренних болезней. К примеру, в российской базе
данных РИНЦ имеется описание одного пациента с ЭЛ
[3]. Тем не менее клиническая картина ЭЛ, и в первую
очередь – картина поражения сердца по данным современ-
ных визуализирующих методик, настолько своеобразна,
что представленной пациентке диагноз поставлен
в РКНПК практически сразу. Повторив ЭхоКГ и МРТ,
мы также мало сомневались в диагнозе, однако возник це-
лый ряд вопросов.

Прежде всего, несколько смущало полное отсутствие
эозинофилии в периферической крови не только при об-
следовании в клинике, но и по данным выписных эпикризов
от весны 2017 г., когда отмечено быстрое нарастание кар-
диальной симптоматики (можно было думать о дебюте за-
болевания именно в это время). Позднее пациентка обнару-
жила результаты обследования годичной давности, когда
она впервые обратилась к кардиологу (и вскоре забыла об
этом в связи с удовлетворительным самочувствием): на
ЭКГ уже имелось снижение вольтажа QRS, в анализе кро-
ви на высоте острого синусита однократно отмечена эози-
нофилия (16%). Кроме того, в мае 2017 г. еще отмечалось
трехкратное повышение уровня ECP, который считают бо-
лее точным показателем активности ЭЛ, чем собственно
эозинофилия крови [4].  

При первом знакомстве с больной мы рассматривали
также возможность наличия у нее эндомиокардиального
фиброза без эозинофилии – «тропической болезни», этио-
логия которой не ясна, но ее высокая частота (до 10% всех
кардиальных смертей в эндемичных районах) и ограничен-
ность географическими рамками заставляют исследовате-
лей думать о возможной этиологической роли инфекцион-
ных агентов (вирусы, токсоплазмы?), а также особенно-
стей питания (избыток серотонина, дефицит магния) и ток-
сических воздействий на эндокард [5]. С учетом возможно-
сти распространения действия предполагаемых причин за-
болевания за пределы Африки и очень сходной с ЭЛ кли-
нической и морфологической картины (включая воспали-
тельные инфильтраты) полностью исключать у жителей
России данное заболевание вряд ли оправданно. В нашем
случае лишь обнаружение эозинофилии в анамнезе позво-
лило окончательно отбросить предположение о тропиче-
ском варианте болезни.  

Оставалось совершенно неясным, означают ли отсут-
ствие лихорадки, общевоспалительных изменений в крови,
эозинофилии и нормализация уровня ECP (к августу
2018 г.) полное стихание активности болезни и необрати-
мость изменений, развившихся к этому времени в сердце, –
соответственно, имеются ли у больной показания к прове-
дению ИСТ и можно ли рассчитывать на существенное
улучшение состояния в результате ее назначения. Для
уточнения активности иммунного воспаления и оценки во-
влеченности в процесс миокарда (на что могли указывать
сама ХСН в отсутствие резкого фиброза эндокарда, тахи-

кардия, снижение вольтажа QRS) проведен анализ крови на
антикардиальные антитела, который показал значимое по-
вышение титра антител к ядрам кардиомиоцитов (1:160).
Нами рассматривался вопрос о проведении эндомиокарди-
альной биопсии ПЖ, но в то же время мы не рассчитывали
существенно уменьшить выраженность ХСН с помощью
ИСТ даже в случае подтверждения активного воспаления,
поскольку имелись неустранимые медикаментозно причи-
ны ХСН – значительное уменьшение эффективного объе-
ма ЛЖ за счет плотного тромба (в анатомически малень-
ком сердце) и сдавление ПЖ осумкованной жидкостью
в перикарде. Соответственно, принято решение об опера-
ции с биопсией.

Отметим, что результаты морфологического и иммуно-
гистохимического исследования полученного интраопера-
ционного материала полностью подтвердили наше предпо-
ложение о сохраняющейся активности болезни, стали ос-
нованием для назначения комбинированной ИСТ (ускорило
это решение развитие постперикардиотомного синдрома)
и еще раз показали высокую диагностическую значимость
определения антикардиальных антител. Интересно, что
значительное количество эозинофилов выявлено только
в толще внутрижелудочкового тромба (внешне произво-
дившего впечатление саркоидной опухоли) – сформировав-
шегося, очевидно, на пике болезни и замуровавшего эти
клетки, которые могли продолжать выброс катионного
белка. В тканях их практически не осталось; несмотря на
это отмечена картина активного миокардита (в первую
очередь), эндо- и перикардита. 

Эти данные говорят о том, что в поддержании воспале-
ния всех трех оболочек сердца участвуют и не связанные
с эозинофилией механизмы, в качестве которых у нашей
больной можно рассматривать гуморальные аутоиммун-
ные реакции – вероятно, в ответ на индуцированную эози-
нофилами первичную гибель клеток. Помимо антикарди-
альных антител, в повторных анализах у нее выявлено бо-
лее чем 20-кратное повышение уровня рANCA, а также
антител к ДНК в 2,5 раза. Исследование последних прове-
дено в рамках дифференциальной диагностики ЭЛ. Полу-
ченный результат сам по себе не давал достаточно основа-
ний для постановки диагноза системного васкулита или
иного системного заболевания, поскольку ни полипоз носа
в анамнезе, ни минимально выраженный синдром сухого
глаза не «дотягивают» до гранулематоза с полиангиитом.
Однако полностью мы не могли исключить системный ха-
рактер поражения, что стало еще одним доводом в пользу
назначения ИСТ. 

При «больших» ANCA-ассоциированных васкулитах
описаны острый коронарный синдром и поражения всех
оболочек сердца (эндо-, мио-, перикардит), однако наибо-
лее типичен из них миокардит с систолической дисфункци-
ей. Частота эндомиокардита при гранулематозах с поли-
ангиитом колеблется от 16,4 до 59–61% [6–8], перикардит
при МРТ выявляют в 26% случаев [8]. Поражение сердца
в рамках синдрома Черджа–Стросс более характерно для
ANCA-негативного варианта болезни, протекающего с тя-
желой бронхиальной астмой [9]. МРТ при этом обнаружи-
вает более высокую частоту вовлечения сердца, чем пред-
полагается по клинической картине (отсроченное накопле-
ние в 82% случаев, тромбоз и отек – в 27%, а также диф-
фузный субэндокардиальный фиброз [10]). Описаны слу-
чаи успешной трансплантации сердца у больных с ЭГПА
вследствие тяжелого устойчивого к лечению миокардита
[11]. Возможен и тяжелый эндомиокардиальный фиброз
с массивным тромбозом, требующий операции [12]. В на-
шем случае точку в вопросе о классическом системном
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васкулите поставило морфологическое исследование серд-
ца, при котором не выявлено некротического характера по-
ражения сосудов.

Описаний повышения уровня рANCA в рамках самого
ЭЛ нам в литературе встретить не удалось, однако недоста-
точная нозологическая специфичность этого маркера
 хорошо известна – его обнаруживают при целом спектре
иммунных и инфекционных заболеваний, которые тради-
ционно не относят к ANCA-ассоциированным (системная
красная волчанка, ревматоидный артрит, синдром Шегрена,
лекарственное поражение, эхинококкоз и пр.). С другой
стороны, появление в подобных случаях высоких титров
ANCA может существенно модифицировать течение бо-
лезни и должно приниматься в расчет. К примеру, недавно
описан случай инфекционного эндокардита, при котором
выраженное и стойкое повышение уровня cANCA уже
после подавления активности инфекции привело к разви-
тию тяжелого гломерулонефрита и потребовало проведе-
ния ИСТ [13]. Отметим, что на сегодня ЭЛ не рассматрива-
ется как показание к определению ANCA, поэтому частота
и значение этого иммунологического феномена при ЭЛ мо-
гут недооцениваться.

Заслуживает также обсуждения тотальный характер
поражения сердца у нашей больной. Если термин «эндо-
миокардит Лёффлера» периодически, хотя и не часто
встречается в литературе, то «панкардит Лёффлера» прак-
тически никогда не используется. В значительной степени
это может быть связано с редкостью (необязательностью)
применения эндомиокардиальной биопсии при ЭЛ – на-
столько типична и ярка его клиническая картина; при этом
воспаление миокарда может оставаться нераспознанным.
Вместе с тем возможна недооценка частоты поражения эн-
докарда при эозинофильном миокардите, о чем говорят
свойственные ему высокая частота развития тромбоэмбо-
лического синдрома и возможность развития необратимого
эндомиокардиального фиброза с исходом в РКМП. Эозино-
фильный (гиперсенситивный) миокардит как таковой хо-
рошо известен, его отличает преобладание симптомов тя-
желого поражения миокарда (внезапная смерть, инфаркт
миокарда с подъемом сегмента ST, нарушения ритма, ХСН,
включая кардиогенный шок); смертность по данным мета-
анализа составляет 22% [14], однако в целом прогноз суще-
ственно лучше, чем при ЭЛ.

На том этапе болезни, на котором мы встретились с па-
циенткой, морфологические признаки миокардита отлича-
лись наибольшей активностью, однако не отмечено харак-
терных проявлений «первичного» эозинофильного миокар-
дита: его некротизирующего характера, в том числе разры-
вов кардиомиоцитов, «гипертрофии» (отека) миокарда,
а также собственно эозинофилии. Весьма вероятно, что де-
ло только в поздней стадии болезни, но и клинически у па-
циентки отсутствовали боли, нарушения ритма и значимая
систолическая дисфункция. Впрочем, описан мофрологи-
чески активный эозинофильный миокардит и при отсут-
ствии изменений по данным ЭхоКГ [15]. Во всяком случае,
у нашей больной преобладало все же типичное для ЭЛ по-
ражение эндокарда. 

Что касается перикарда, его поражение в рамках ЭЛ не
является исключительно редким – частота перикардита
у больных с эозинофильным миоэндокардитом оценивают
на уровне 7–17%; описаны случаи развития тампонады
сердца как при ЭЛ, так и при эозинофильном миокардите
[16, 17]. Исследование перикардиального выпота может
выявить выраженную и раннюю эозинофилию (70–90%)
при отсутствии относительной эозинофилии крови. Кон-
стрикция в целом не характерна, однако подобные случаи

(толщина перикарда до 1,5 см через 6 лет после дебюта) то-
же описаны [18], причем в сочетании с умеренно выражен-
ным эндомиокардиальным фиброзом (толщина до 3 мм).
Обычно перикардит хорошо поддается ИСТ – отмечают
выраженное улучшение в результате стероидной терапии,
в том числе при назначении умеренных доз (0,5 мг/кг) [17].
Отказавшись от выполнения тотальной перикардэктомии,
мы не наблюдаем нарастания количества жидкости в поло-
сти перикарда на фоне проводимой ИСТ.

Наконец, остановимся на вопросах хирургического
и медикаментозного лечения ЭЛ. Только на ранней стадии
заболевания агрессивная стероидная терапия может пред-
отвратить развитие фиброза, 10-летняя выживаемость
в целом составляет менее 50%; используются также (осо-
бенно при персистирующей эозинофилии) иматиниб, анти-
тела к интерлейкину-5, внутривенный иммуноглобулин [2,
19–22]. Вместе с тем попытки ограничить ИСТ только био-
логически активными препаратами заканчиваются выпол-
нением трансплантации [23] – стероиды остаются основой
лечения ЭЛ; то же касается и эозинофильного миокардита.
При этом сообщения об эффективной ИСТ касаются, глав-
ным образом, острой фазы с эозинофилией. Отдельные
эксперты (например, A. Frustaci) рекомендуют проводить
поддерживающую терапию преднизолоном 10 мг/сут на
протяжении многих лет.

Необратимые фиброзные изменения эндокарда (с его
утолщением до 5 мм и более) и грубыми рестриктивными
нарушениями гемодинамики ставят вопрос об оперативном
лечении. Специально для пациентов с ЭЛ разработана опе-
рация декортикации, суть которой состоит в резекции
утолщенного эндокарда (всего желтого слоя) с чередовани-
ем резких и тупых иссекающих движений. Типичный до-
ступ осуществляется через атриовентрикулярные клапаны,
возможны их одномоментная пластика или протезирова-
ние; имеются также единичные сообщения об удалении
тромба трансаортальным доступом [24]. В первых сериях
операций летальность достигала 20%, однако более позд-
ние работы, выполненные в Швейцарии (17 больных за пе-
риод 1971–1995 гг.), демонстрируют не только уменьшение
диастолического давления в ЛЖ, но и улучшение выживае-
мости в сравнении с пациентами, получавшими только ме-
дикаментозную терапию (72 и 68% через 5 и 10 лет
в сравнении с 34% в оба срока [25]). Оптимальным с точки
зрения прогноза временем для операции при ЭЛ является
период нормализации уровня эозинофилов к крови. 

Более крупное исследование на 83 больных за период
1977–1997 гг. с тропическим вариантом болезни (Брази-
лия) также показало удовлетворительные результаты де-
кортикации в сочетании с протезированием/пластикой кла-
пана [26]: возраст больных составил от 4 до 59 лет (в сред-
нем 31 год), 70% из них – женщины, основным показанием
являлся III–IV функциональный класс ХСН; у 44 пациен-
тов имелось поражение обоих желудочков, у 41,0% – толь-
ко правого, у 14,5% – левого. Период наблюдения составил
от 2 мес до 17 лет (в среднем 92 мес). Операцию пережили
81,9% больных, весь период наблюдения – 55%, только
45% из них находились в I–II функциональном классе
ХСН; у 5,8% больных развился рецидив фиброза (проведе-
на реоперация), у 8,8% – поражение второго желудочка
(реоперации не проводились).

В нашем случае определение вида хирургического вме-
шательства стало наиболее сложным вопросом лечения.
К сожалению, российских сообщений об успешной декор-
тикации найти не удалось (описан лишь случай протезиро-
вания митрального клапана [3]); операция в России, оче-
видно, не выполняется. Это стало основанием для направ-

Î.Â. Áëàãîâà è ñîàâò.  
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К статье О.В. Благовой и соавт.
«Морфологически верифицированный ANCA-позитивный панкардит Лёффлера: меди-
каментозное и хирургическое лечение»

Ðèñ. 1. Ðåçóëüòàòû èíñòðóìåíòàëüíîãî îáñëåäîâàíèÿ áîëüíîé Ô., 42 ëåò.
а – ЭКГ, скорость записи 25 мм/с (снижение вольтажа комплекса QRS, признаки гипертрофии ПП); б–г – ЭхоКГ: отграни-
ченное скопление жидкости в полости перикарда в области верхушки ПЖ с нитями фибрина на висцеральном листке и сдав-
лением ПЖ, тромб в верхушке ЛЖ с выраженным снижением сердечного выброса (VTI); д – МСКТ, е–з – МРТ: резкая де-
формация верхушки ПЖ, выраженный слой фибрина на висцеральном перикарде, массивный тромб в верхушке ЛЖ, уплот-
нения в полости перикарда, диффузное отсроченное контрастирование эндокарда обоих желудочков (указано стрелками).

Ðèñ. 3. Ðåçóëüòàòû èììóíîãèñòîõèìè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ ìèîêàðäà áîëüíîé Ô., 42 ëåò. Ïîÿñíåíèÿ â òåêñòå.

CD45-позитивная окраска клеток лимфоидных инфильтратов в эндокарде и в межуточ-
ной ткани миокарда, преимущественно вокруг сосудов

Единичные CD68-позитивные
клетки (макрофаги в интерстиции)

Отдельные CD117-позитивные клетки типа
Кахаля субэндокардиально вблизи адипоцитов

Более 40
CD45-позитивных

клеток при
увеличении 1×10
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К статье О.В. Благовой и соавт.
«Морфологически верифицированный ANCA-позитивный панкардит Лёффлера: меди-
каментозное и хирургическое лечение»

Ðèñ. 2. Ðåçóëüòàòû èíòðàîïåðàöèîííîé áèîïñèè ñåðäöà áîëüíîé Ô., 42 ëåò.
а–д – препараты эндомиокарда ЛЖ в области верхушки (утолщение, склероз, неоангиогенез, лимфогистиоцитарные ин-
фильтраты с единичными эозинофилами – указано стрелкой); е–и – препараты миокарда ЛЖ и ПП (очаг грануляционной
и жировой ткани, кардиомиоциты с исчезновением поперечной исчерченности и гранулами липофусцина, интерстиций на-
бухший, неравномерно расширен, содержит лимфогистиоцитарные инфильтраты более 14 клеток при большом увеличении;
очаг некроза кардиомиоцитов на стыке миокарда и эндокарда, микрососуды со склерозированными стенками, сетчатый пери-
мускулярный склероз миокарда «панцирного» вида), к, л, р – препараты организованного тромба верхушки ЛЖ (выражен-
ный склероз, эозинофилы в толще тромба), м, н – препараты париетального листка перикарда над ПЖ (перикард утолщен,
склерозирован, содержит единичные лимфоидные элементы, с полнокровием сосудов), г, д, и – окраска по Ван Гизону,
остальное – гематоксилином и эозином; малое (а, г, е, ж, и–м) и большое (б, в, д, з, н) увеличение (степень увеличения ука-
зана в нижних углах рисунков справа); о – интраоперационная фотография тромба, извлеченного из ЛЖ; п – шов на верхуш-
ке ЛЖ после завершения основного этапа операции.
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ления пациентки на трансплантацию сердца, которое пред-
шествовало госпитализации в ФТК (в последний момент
операция отменена по техническим причинам). Действи-
тельно, на фоне невозможности приема адекватных доз
кардиотропных препаратов сохранялся III функциональ-
ный класс ХСН, однако неоднократная повторная оценка
функциональных показателей сердца показывала отсут-
ствие грубой рестрикции, что и позволило нам рассчиты-
вать на эффект декомпрессии перикарда и удаления тром-
ба. Избран доступ через ЛЖ, который используется при
резекции постинфарктных тромбов и аневризм. В случае
необходимости планировались также более обширная ре-
зекция перикарда, удаление участков выраженного фибро-
за эндокарда (декортикация) и подключение ЭКМО, однако
данные меры не потребовались. 

Наблюдение за пациенткой на протяжении полугода
после операции и начала ИСТ позволяет говорить об от-
четливом и стойком клиническом улучшении. Первый эф-
фект стал заметен после подавления постперикардиотом-
ного синдрома и был обусловлен непосредственным эф-
фектом операции, однако дальнейшее улучшение наступи-
ло более постепенно и обеспечено, на наш взгляд, действи-
ем ИСТ (в первую очередь стероидов, которые назначены
на 2 мес раньше, чем азатиоприн), которую планируется
проводить длительно и непрерывно, наряду с варфарином.
Кроме того, к настоящему времени удалось назначить оп-
тимальные дозы всех основных классов препаратов для
лечения ХСН. Достигнуто подавление лабораторной им-
мунной активности, увеличился вольтаж комплексов QRS
на ЭКГ. Однако важно отметить диффузный перимуску-
лярный фиброз в биоптатах миокарда, который может
стать морфологической основой для усугубления со време-
нем как диастолической, так и систолической дисфункции
миокарда.

Çàêëþ÷åíèå
Представлено клиническое наблюдение случая ЭЛ, осо-

бенностями которого являются умеренное и кратковремен-
ное повышение уровня эозинофилов за 1–2 года до клини-
ческого дебюта эндокардита; отсутствие эозинофилии кро-
ви, а также общевоспалительной активности в крови на
этапе диагностики поражения сердца; одновременное во-
влечение в процесс эндо-, мио- и перикарда; практически
полное отсутствие эозинофилов в тканях при сохранении
морфологической активности воспаления; умеренная сте-
пень утолщения эндокарда в исходе эндокардита; отсут-
ствие выраженных рестриктивных изменений, свойствен-
ных фибропластической стадии ЭЛ; отсутствие систоличе-
ской дисфункции, несмотря на активный миокардит, диф-
фузный перимускулярный склероз и снижение вольтажа
комплекса QRS на ЭКГ; отсутствие нарушений ритма серд-
ца, в том числе после ушивания ЛЖ; 20-кратное повыше-
ние уровня pANCA при отсутствии убедительных данных,
свидетельствующих о системном васкулите (в анамнезе –
полипоз носа и синдром сухого глаза), и некротизирующе-
го васкулита в биоптатах сердца; быстрое развитие скелет-
ной миопатии в ответ на терапию умеренными дозами ме-
типреда; выраженный положительный эффект комплекс-
ного лечения (резекция перикарда, тромбэктомия из поло-
сти ЛЖ, пластика трикуспидального клапана, стероиды,
азатиоприн, кардиотропная терапия), предпринятого на от-
носительно поздней стадии заболевания, с полным регрес-
сом явлений ХСН.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Работа выполнена при поддержке Университетского
гранта (Первый МГМУ им. И.М. Сеченова) за 2019 г.

1. Loeffler W. Endocarditis parietalis fibroplastica mit Bluteosinophilie.
Ein eigenartiges Krankheitsbild. Schweiz Med Wschr. 1936;66:817.

2. Cogan E, Roufosse F. Clinical management of the hypereosinophilic
syndromes. Expert Rev Hematol. 2012;5(3):275-89; quiz 290. doi:
10.1586/ehm.12.14

3. Селиваненко В.Т., Мартаков М.А., Прохоров А.А., Дудаков В.А.,
Шпак И.И. Хирургическое лечение недостаточности митрально-
го клапана при фиброзирующем эндокардите Леффлера. Кардио-
логия и сердечно-сосудистая хирургия. 2009;2(1):82-3 [Seliva-
nenko VT, Martakov MA, Prokhorov AA, Dudakov VA, Shpak II.
Surgical treatment of mitral valve failure due to Loеffler fibroplastic
endocarditis. Kardiologiya i Serdechno-Sosudistaya Khirurgiya.
2009;2(1):82-3 (In Russ.)].

4. Gao M, Zhang W, Zhao W, Qin L, Pei F, Zheng Y. Loeffler endocardi-
tis as a rare cause of heart failure with preserved ejection fraction:
A case report and review of literature. Medicine (Baltimore).
2018;97(11):e0079. doi: 10.1097/MD.0000000000010079

5. Salemi VM, Rochitte CE, Shiozaki AA, Andrade JM, Parga JR, de
Ávila LF, Benvenuti LA, Cestari IN, Picard MH, Kim RJ, Mady C.
Late gadolinium enhancement magnetic resonance imaging in the di-
agnosis and prognosis of endomyocardial fibrosis patients. Circ Car-
diovasc Imaging. 2011;4(3):304-11. doi: 10.1161/CIRCIMAG-
ING.110.950675

6. Стрижаков Л.А., Моисеев С.В., Коган Е.А., Паша С.П., Чургано-
ва Л.Ю., Диттерле В.Е., Новиков П.И., Семенкова Е.Н.,
Мухин Н.А. Поражение сердца при системных васкулитах: пато-
генетические звенья, значение факторов риска развития сердечно-
сосудистых осложнений и диагностика. Терапевтический архив.
2014;86(12):35-42 [Strizhakov LA, Moiseev SV, Kogan EA, Pasha SP,
Churganova LYu, Ditterle VE, Novikov PI, Semenkova EN,

Mukhin NA. Cardiac involvement in systemic vasculitides: Patho-
genetic mechanisms, the importance of risk factors for cardiovascular
events, and diagnosis. Ther Archiv. 2014;86(12):35-42 (In Russ.)].

7. Comarmond C, Pagnoux C, Khellaf M, Cordier JF, Hamidou M, Vial-
lard JF, Maurier F, Jouneau S, Bienvenu B, Puéchal X, Aumaître O,
Guenno GL, Quellec AL, Cevallos R, Fain O, Godeau B, Seror R,
Dunogué B, Mahr A, Guilpain P, Cohen P, Aouba A, Mouthon L,
Guillevin L; for the French Vasculitis Study Group (FVSG).
Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (Churg-Strauss syn-
drome) – clinical characteristics and long-term follow-up of the 383
patients enrolled in the FVSG cohort. Arthritis Rheum.
2013;65(1):270-81. doi: 10.1002/art.37721

8. Pugnet G, Gouya H, Puéchal X, Terrier B, Kahan A, Legmann P,
Guillevin L, Vignaux O; French Vasculitis Study Group. Cardiac in-
volvement in granulomatosis with polyangiitis: a magnetic resonance
imaging study of 31 consecutive patients. Rheumatology (Oxford).
2017;56(6):947-56. doi: 10.1093/rheumatology/kew490

9. Qiao L, Gao D. A case report and literature review of Churg-Strauss
syndrome presenting with myocarditis. Medicine (Baltimore).
2016;95(51):e5080. doi: 10.1097/MD.0000000000005080

10. Cereda AF, Pedrotti P, De Capitani L, Giannattasio C, Roghi A. Com-
prehensive evaluation of cardiac involvement in eosinophilic granulo-
matosis with polyangiitis (EGPA) with cardiac magnetic resonance.
Eur J Intern Med. 2016 Oct 7. pii: S0953-6205(16)30315-6. doi:
10.1016/j.ejim.2016.09.014 [Epub ahead of print].

11. Groh M, Masciocco G, Kirchner E, Kristen A, Pellegrini C, Varnous S,
Bortman G, Rosenberg M, Brucato A, Waterworth P, Bonacina E, Fac-
chetti F, Calabrese L, Gregorini G, Scali JJ, Starling R, Frigerio M,
D'Armini AM, Guillevin L. Heart transplantation in patients with
eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (Churg-Strauss

ËÈÒÅÐÀÒÓÐÀ/REFERENCES

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 4, 2019 105

Ìîðôîëîãè÷åñêè âåðèôèöèðîâàííûé ANCA-ïîçèòèâíûé ïàíêàðäèò Ëёôôëåðà  



 syndrome). J Heart Lung Transplant. 2014;33(8):842-50. doi:
10.1016/j.healun.2014.02.023

12. McGavin CR, Marshall AJ, Lewis CT. Churg-Strauss syndrome with
critical endomyocardial fibrosis: 10 year survival after combined sur-
gical and medical management. Heart. 2002;87(5):E5.

13. Андросова Т.В., Козловская Л.В., Таранова М.В., Стрижаков Л.А.,
Гуляев С.В., Русских А.В. Трудности дифференциальной диагно-
стики поражения почек у больного инфекционным эндокардитом,
ассоциированным с антинейтрофильными цитоплазматическими
антителами. Терапевтический архив. 2017;89(6):84-8
[Androsova TV, Kozlovskaya LV, Taranova MV, Strizhakov LA,
Gulyaev SV, Russkikh AV. Difficulties in the differential diagnosis of
kidney injury in a patient with infective endocarditis associated with
antineutrophil cytoplasmic antibodies. Ther Archive. 2017;89(6):84-8
(In Russ.)]. doi: 10.17116/terarkh201789684-88

14. Brambatti M, Matassini MV, Adler ED, Klingel K, Camici PG, Ammi-
rati E. Eosinophilic Myocarditis: Characteristics, Treatment, and Out-
comes. J Am Coll Cardiol. 2017;70(19):2363-75. doi:
10.1016/j.jacc.2017.09.023

15. Butterfield JH, Kane GC, Weiler CR. Hypereosinophilic syndrome:
endomyocardial biopsy versus echocardiography to diagnose cardiac
involvement. Postgrad Med. 2017;129(5):517-23. doi:
10.1080/00325481.2017.1317215

16. Kasamatsu Y, Kida T, Shigeru M, Tagashira T, Murai N, Takai E,
Takaoka H. Clinically suspected acute myopericarditis with cardiac
tamponade associated with peripheral blood eosinophilia presenting in
early pregnancy: a case report. J Med Case Rep. 2013;7(1):129. doi:
10.1186/1752-1947-7-129

17. Tan SA, Duggal A. Pericardial involvement as a rare manifestation of
hypereosinophilic syndrome. South Med J. 2009;102(7):751-3. doi:
10.1097/SMJ.0b013e3181a9429d

18. Lui CY, Makoui C. Severe constrictive pericarditis as an unsuspected
cause of death in a patient with idiopathic hypereosinophilic syndrome
and restrictive cardiomyopathy. Clin Cardiol. 1988;11(7):502-4.

19. Song T, Jones DM, Homsi Y. Therapeutic effect of anti-IL-5 on
eosinophilic myocarditis with large pericardial effusion. BMJ Case
Rep. 2017;2017. pii: bcr-2016-218992. doi: 10.1136/bcr-2016-218992

20. Inoue T, Watanabe C, Ayukawa H, Nadahama T, Hosokawa A, Bep-
pu K, Oya H, Sasaki Y, Takeda S, Shirasaka A, Doi T, Hashimoto T,
Kawai C. Biopsy-proven Loeffler endocarditis successfully treated
with steroids. Circulation. 2015 Feb 24;131(8):e353-4. doi:
10.1161/CIRCULATIONAHA.114.012976

21. Rotoli B, Catalano L, Galderisi M, Luciano L, Pollio G, Guerriero A,
D'Errico A, Mecucci C, La Starza R, Frigeri F, Di Francia R, Pinto A.
Rapid reversion of Loeffler's endocarditis by imatinib in early stage
clonal hypereosinophilic syndrome. Leuk Lymphoma.
2004;45(12):2503-7.

22. Mannelli L, Cherian V, Nayar A, Srichai-Parsia M. Loeffler's endo-
carditis in hypereosinophilic syndrome. Curr Probl Diagn Radiol.
2012;41(4):146-8. doi: 10.1067/j.cpradiol.2011.07.015

23. Fassnacht F, Roumier M, Fouret P, Levy V, Varnous S, Russel S,
Lefevre G, Kahn JE. Successful Heart Transplantation for Unreversible
Endomyocardial Fibrosis Related to FIP1L1-PDGFRA Chronic
Eosinophilic Leukemia. Transplantation. 2015;99(11):e176-7. doi:
10.1097/TP.0000000000000939

24. Gatti G, Poli S, Benussi B, Bussani R, Iorio A, Confalonieri M, Mi-
lo M, Tavcar I, Pappalardo A, Sinagra G. Left ventricular thrombecto-
my in myocarditis: the epicardial scan & video-assisted transaortic ap-
proach. Minim Invasive Ther Allied Technol. 2018 Apr;27(2):101-4.
doi: 10.1080/13645706.2017.1361448

25. Schneider U, Jenni R, Turina J, Turina M, Hess OM. Long-term follow
up of patients with endomyocardial fibrosis: effects of surgery. Heart.
1998;79(4):362-7.

26. Moraes F, Lapa C, Hazin S, Tenorio E, Gomes C, Moraes CR. Surgery
for endomyocardial fibrosis revisited. Eur J Cardiothorac Surg.
1999;15(3):309-12; discussion 312-3.

Поступила 02.06.2018

Î.Â. Áëàãîâà è ñîàâò.  

106                                                                                                                                                                                        ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 4, 2019


