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Аннотация 
В данной статье рассматривается клинический случай острой декомпенсации хронической сердечной недоста-
точности у больного хроническим миелолейкозом (ХМЛ) на фоне таргетной терапии препаратом из группы 
ингибиторов тирозинкиназы — иматинибом. Пациент поступил в многопрофильную клинику с выраженными 
клиническими проявлениями сердечной недостаточности (СН). При поступлении в  стационар в  анализах 
крови была выявлена тяжелая панцитопения, повышение кардиоспецифических ферментов. По данным 
ЭхоКГ — низкая ФВ ЛЖ, снижение глобальной сократимости левого желудочка, снижение локальной сокра-
тимости левого желудочка. Состояние было расценено как острый инфаркт миокарда (ОИМ) 2-го типа на фоне 
тяжелой анемии. Проводилась интенсивная терапия в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии, 
на фоне которой достигнута выраженная положительная динамика. По ЭхоКГ в динамике отмечалось исчез-
новение зон нарушения локальной сократимости, увеличение ФВ ЛЖ по Симпсону (с 30% до 42%). При даль-
нейшем контроле  — увеличение ФВ ЛЖ (с 42% до  69%), исчезновение проявлений ХСН. Таким образом, 
на  фоне отмены иматиниба наблюдалось полное обратное развитие проявлений сердечной недостаточности, 
что свидетельствует об обратимой кардиотоксичности данного препарата. 
Заключение. В клинической практике пациент с впервые выявленной СН требует дообследования на предмет 
выявления обратимых или необратимых причин, потенциально приводящих к СН. У особой группы пациентов 
с онкологическими заболеваниями, проходящих специализированное лечение, потенциально может развивать-
ся к развитию кардиотоксичность, в том числе и систолическая дисфункция левого желудочка. 
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Аnnotation 
This article presents a clinical case of acute decompensation of chronic heart failure in a patient with chronic myeloid 
leukemia (CML) during targeted therapy with a tyrosine kinase inhibitor — imatinib. 
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The patient was admitted to a multidisciplinary clinic with pronounced clinical signs of heart failure (HF). Upon 
admission to the hospital, blood tests revealed severe pancytopenia and elevated cardio-specific enzymes. According 
to echocardiography — a low left ventricular ejection fraction (LVEF), decreased global contractility of the left ven-
tricle, and decreased regional contractility of the left ventricle were noted. The condition was interpreted as a type 2 
acute myocardial infarction (AMI) due to severe anemia. Intensive therapy was conducted in the intensive care unit, 
during which a significant positive dynamic was achieved. Follow-up echocardiography showed disappearance of 
regional wall motion abnormalities and an increase in LVEF according to Simpson (from 30% to 42%). During sub-
sequent follow-up — further increase in LVEF (from 42% to 69%) and resolution of heart failure symptoms were 
observed. Given the complete regression of clinical symptoms following imatinib withdrawal, heart failure could have 
been associated with the cardiotoxicity of this drug. 
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А К Т УА Л Ь Н О С Т Ь  
Острая сердечная недостаточность 

(ОСН)  — клинический синдром, характери-
зующийся быстрым возникновением симпто-
мов, определяющих нарушение систоличе-
ской и/ или диастолической функции сердца 
(сниженный сердечный выброс (СВ), недоста-
точная перфузия тканей, повышенное давле-
ние в капиллярах легких, застой в тканях) [1]. 

Прогноз пациентов с острой сердечной недо-
статочностью или острой декомпенсацией хро-
нической сердечной недостаточности (ОДХСН) 
остается неблагоприятным: внутрибольничная 
летальность составляет 4–6,9%, в  течение 1–
17,2 мес после выписки — 6,6–17,3% [2]. 

В клинической практике многопрофильно-
го стационара поступление пациента с  ОСН 
или ОДХСН не является редкостью. Среди 
госпитализированных больных встречаются 
те, у которых сердечная недостаточность раз-
вилась впервые вследствие заболевания серд-
ца (например, ОИМ), больные, поступившие 
с  декомпенсацией ранее не диагностирован-
ной сердечной дисфункции, и  пациенты 
с  декомпенсацией, установленной ранее хро-
нической СН (ХСН), которых обычно в струк-
туре госпитализированных большинство [3]. 

Также причиной развития систолической 
дисфункции левого желудочка может быть 
прием противоопухолевой терапии, например 
антрациклинов (доксорубицин и  др.), HER2-
таргетной терапией (трастузумаб, пертузумаб 
и др.), ингибиторов сигнального пути сосуди-
стого эндотелиального фактора роста (сунити-
ниб, сорафениб, бевацизумаб) и  ингибиторов 
протеасом (карфилзомиб) [4]. 

Препарат иматиниб, относящийся к группе 
ингибиторов тирозинкиназы, используемый 
при лечении онкологических заболеваний, 
включая хронический миелоидный лейкоз, 
острый лимфобластный лейкоз, гастроинте-
стинальные стромальные опухоли, также 
может вызывать тяжелую дисфункцию левого 
желудочка и  СН у  отдельных пациентов [5]. 

В данной статье представлен клинический 
случай пациента с проявлениями СН, посту-
пившего в многопрофильную клинику, потре-
бовавшего дифференциальной диагностики 
между острым инфарктом миокарда 2-го типа 
и  кардиотоксичностью вследствие приема 
препарата иматиниб. 

Гематологическая актуальность данного 
случая также заключается в развитии цитопе-
нии на фоне иматиниба, что является серьез-
ным фактором риска осложнений, особенно 
у  пожилых пациентов. Панцитопения у  дан-
ного пациента потребовала неоднократных 
гемотрансфузий (10 доз эритроцитов, 2 дозы 
тромбоцитов), что также подчеркивает важ-
ность мониторинга показателей крови 
и необходимость персонализированного под-
хода к дозировке иматиниба. 

О П И С А Н И Е  К Л И Н И Ч Е С К О Г О  С Л У Ч А Я  
Пациент В., 88  лет, поступил в  отделение 

неотложной и  экстренной помощи нашей 
клиники с  основными жалобами: выражен-
ная одышка в  покое, отеки голеней, бедер 
и стоп, общую слабость и бледность кожных 
покровов, эпизод примеси крови в стуле, сни-
жение количества мочи в течение последних 
суток. 
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Из анамнеза известно, что пациент амбула-
торно наблюдался у врача-гематолога с диаг-
нозом хронический миелолейкоз (ХМЛ). 

Диагностика ХМЛ у  пациента началась 
после выявления значительного лейкоцитоза 
(>200×109/л) и  анемии (уровень гемоглобина 
90 г/л) в общем анализе крови, врачом-гемато-
логом по месту жительства был назначен пре-
парат иматиниб. Через 2 недели от  начала 
приема препарата у  пациента стала нарастать 
общая слабость, появились и стали усиливать-
ся отеки нижних конечностей, одышка. На 14-й 
день приема препарата в общем анализе крови 
у пациента было выявлено снижение содержа-
ния гемоглобина до  70  г/л, ввиду чего прием 
препарата иматиниб приостановлен лечащим 
гематологом. Коррекция анемии на амбулатор-
ном этапе не проводилась, пациенту была пред-
ложена госпитализация в  стационар с  целью 
проведения гемотрансфузии, от которой паци-
ент отказался. Рекомендован контроль клини-
ческого анализа крови, неотложная госпитали-
зация при ухудшении состояния. Через 5 дней 
состояние пациента ухудшилось: значительно 
усилилась одышка, наросли отеки, появилась 
выраженная общая слабость, примесь крови 
в  стуле (что было связано с  сопутствующим 
обострением хронического комбинированного 
геморроя), что в  конечном итоге привело 
к  обращению в  отделение неотложной и  экс-
тренной помощи в  нашей клиники и  госпита-
лизации в стационар. 

Из анамнеза известно, что пациент длительно 
страдал гипертонической болезнью, постоянно 
принимал гипотензивную терапию (препарат 
лозартан 50  мг/сут) со средними значениями 
артериального давления  — 140/90  мм рт.ст. 
В течение последних 14 дней отмечал стабиль-
но низкие значения АД (менее 100/60 мм рт.ст.), 
однако продолжал прием гипотензивной тера-
пии. В течение последних двух дней до госпита-
лизации прекратил прием препарата лозартан. 
Эпизодически, со слов, принимал препарат спи-
ронолактон. Пациенту ранее не устанавливался 
диагноз ИБС, пациент не переносил инфаркт 
миокарда в  анамнезе, также не было каких-
либо признаков ХСН. Получал препарат алло-
пуринол 300 мг/сут по поводу бессимптомной 
гиперурикемии. Длительно имел хроническую 
болезнь почек, в  представленных анализах 
крови содержание креатинина сыворотки 
повышалось до 250–300 г/л. 

Состояние пациента расценено как тяже-
лое, ввиду чего он госпитализирован в  отде-
ление реанимации и интенсивной терапии. 

Р Е З УЛ ЬТАТ Ы  Ф И З И К А Л Ь Н О Г О ,  
Л А Б О РАТО Р Н О Г О  И   И Н С Т Р У М Е Н ТА Л Ь Н О Г О  
И С С Л Е Д О В А Н И Я  

При оценке объективного статуса при 
поступлении обращали на  себя внимание 
бледный цвет кожных покровов, гипотрофия 
подкожно-жировой клетчатки, массивные 
отеки бедер, голеней, стоп, снижение темпера-
туры конечностей. При аускультации лег-
ких  — резкое ослабление дыхания с  обеих 
сторон ниже VI ребра, в  верхних и  средних 
отделах с  обеих сторон  — рассеянные сухие 
свистящие хрипы. АД 80/40  мм рт.ст., SpO2 
92% при дыхании атмосферным воздухом. 
Пульс и ЧСС 90 уд/мин. Снижение количе-
ства мочи в течение дня до олигоанурии. 

В клиническом анализе крови обращали 
на  себя внимание тяжелая анемия (гемоглобин 
30 г/л), тяжелая тромбоцитопения (тромбоциты 
24×109  кл/л), лейкоцитоз (лейкоциты 
45,26×109  кл/л), увеличение количества бласт-
ных форм (бласты (абс.) 0,23×109 кл/л, метамие-
лоциты (абс.) 1,90×109  кл/л, миелоциты (абс.) 
1,04×109  кл/л). В  коагулограмме отмечалось 
повышение д-димера (2184  нг/мл), снижение 
фибриногена (1,6  г/л), увеличение протромби-
нового времени (13,7 сек). В  общем анализе 
мочи: увеличение количества бактерий 
(114,8×103 кл/л), эритроцитов (5914,90 кл/мкл), 
лейкоцитов (356,80  кл/мкл), белка (0,59  г/л), 
гиалиновых цилиндров (1,73 ед/мкл). В биохи-
мическом анализе крови: снижение альбу-
мина  (32,10  г/л), повышение мочевины 
(24,30 ммоль/л), креатинина (233 мкмоль/л). 

По данным ЭКГ (рис.  1) при поступлении 
обращала на себя внимание распространенная 
горизонтальная депрессия сегмента ST в отве-
дениях V2–V6, взят анализ крови на  высоко-
чувствительный тропонин I (3116,7 пг/мл), 
в  динамике через 4 часа (4552,5 пг/мл). 
Анализ крови на  натрийуретический пептид 
7934 пг/мл. 

Выполнена трансторакальная эхокардио-
графия (ЭхоКГ), по данным которой обраща-
ли на  себя внимание снижение фракции 
выброса левого желудочка до  30% (по 
Симпсону), снижение глобальной сократимо-
сти левого желудочка, а  также снижение 
локальной сократимости: диффузная гипо -
акинезия левого желудочка, с  акинезом вер-
хушечных и переднеперегородочных сегмен-
тов, нормальная сократимость базального 
заднего и  базальных боковых сегментов. 
Полные данные эхокардиографии приведены 
в таблице. 
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УЗИ органов брюшной полости: эхо-при-
знаки диффузных изменений паренхимы 
печени по типу жирового гепатоза, умеренная 
гепатомегалия, спленомегалия. 

По данным КТ органов грудной клетки: 
КТ-картина двустороннего плеврального 
выпота с затеком по междолевой плевре спра-

ва, субтотальный ателектаз нижней доли пра-
вого легкого. 

С учетом снижения уровня гемоглобина, 
отмеченного пациентом появления крови 
в  стуле до  госпитализации проведена ЭГДС: 
эндоскопические признаки поверхностного 
очагового гастрита с  очаговой атрофией, еди-

CLINICAL CASE IN ONCOLOGY Vol. 3, No. 3/2025

32 CLINICAL CASE IN ONCOLOGY

Рис. 1. ЭКГ при поступлении 
Fig. 1. ECG on admission



ничные эрозии в  антральном отделе без при-
знаков состоявшегося желудочно-кишечного 
кровотечения. Проведена видеоколоноскопия: 
единичное эпителиальное образование ободоч-
ной кишки тип IIa (по Парижской классифика-
ции), дивертикулез ободочной кишки без при-
знаков воспаления. Признаки хронического 
комбинированного геморроя. Пациент 
осмотрен колопроктологом — показаний к опе-
ративному лечению геморроя нет, назначена 
консервативная терапия. 

Холтеровское мониторирование сердечно-
го ритма: в  течение всего периода наблюде-
ния регистрировался синусовый, правильный 
ритм. Значимых эпизодов нарушений ритма 
сердца и проводимости не зарегистрировано. 

Проведен консилиум врачей с участием кар-
диолога, гематолога, анестезиолога-реанимато-
лога. С учетом тяжести состояния, наличия 
тяжелой анемии и тромбоцитопении, динамики 
тропонина I и данных ЭхоКГ состояние паци-
ента расценено как острый инфаркт миокарда 
2-го типа на фоне тяжелой анемии (связанный 
с несоответствием потребности и доставки кис-
лорода к миокарду). Проведение коронарогра-
фии с определением показаний к реваскуляри-
зации было сопряжено со значительными рис-
ками кровотечения (CRUSADE 73 балла), 
ввиду чего принято решение отложить прове-
дение до  стабилизации состояния, уровня 
тромбоцитов и гемоглобина. 

Л Е Ч Е Н И Е  
С учетом тяжелой анемии пациенту прово-

дилась трансфузия донорской эритроцитарной 
взвеси  — суммарно за  время госпитализации 
10 доз (3400 мл), а также трансфузия 2 доз кон-
центрата тромбоцитов. Кроме того, проводи-
лась интенсивная диуретическая терапия смен-

ными курсами, инфузионная терапия, гастро-
протекторная терапия, кардиотропная тера-
пия. Врачом-гематологом проведена пункция 
костного мозга для определения дальнейшей 
тактики ведения по  основному заболеванию, 
получен результат. После стабилизации состоя-
ния пациент переведен в  палатное отделение. 

Д И Н А М И К А  С О С ТО Я Н И Я  
На фоне проводимого лечения состояние 

с  положительной динамикой: клинически  — 
в  виде значительного уменьшения одышки, 
отеков, лабораторно  — в  виде достижения 
целевых показателей гемоглобина, тромбоци-
тов, снижения натрийуретического пептида, 
инструментально в виде снижения количества 
жидкости в  плевральных полостях. По дан-
ным ЭхоКГ в динамике через 5 дней отмечает-
ся исчезновение зон локальной сократимости, 
увеличение ФВ ЛЖ по  Симпсону (с  30% 
до  42%), уменьшение СДЛА (таблица). По 
данным ЭКГ — уменьшение глубины депрес-
сии сегмента ST в грудных отведениях (рис. 2). 

После расширения двигательной активно-
сти пациент был выписан из стационара для 
дальнейшего наблюдения на  подобранной 
дозе кардиотропной и  таблетированной 
диуретической терапии. 

И СХОД  И   Р Е З УЛ ЬТАТ Ы  П О С Л Е Д У Ю Щ Е Г О  
Н А Б Л ЮД Е Н И Я  

Пациент продолжил амбулаторное наблю-
дение в  клинике врачом-кардиологом и  вра-
чом-гематологом. По окончательной стабили-
зации гемоглобина и  тромбоцитов пациенту 
возобновлена терапия иматинибом в редуци-
рованной дозе 200  мг/сут. При контрольном 
УЗИ плевральных полостей через 2 недели 
свободной жидкости не определяется. При 
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Рис. 2. ЭКГ в динамике через 5 дней 
Fig. 2. Dynamic ECG after 5 days



контрольной эхокардиографии через 3 недели 
после выписки отмечается увеличение ФВ 
ЛЖ по Симпсону (с 42% до 69%), исчезнове-
ние нарушения глобальной сократимости 
(табл. 1). На ЭКГ — восстановление положи-
тельных зубцов Т в отведениях V2–V4 (рис. 3). 

Через 2  месяца клинически у  пациента 
отмечена полная активизация, полное исчез-
новение одышки при привычной физической 
активности, дозы диуретических препаратов 
снижались постепенно вплоть до  полной 
отмены, лабораторно отмечены нормализация 
уровня тропонина, значительное снижение 
натрийуретического пептида. Остается реко-
мендованным проведение коронарографии 
с диагностической целью в плановом порядке. 
Пациент продолжил получать препарат има-
тиниб в  редуцированной дозе (200  мг/сут) 
в течение 2 недель. Клинические и лаборатор-
ные признаки сердечной недостаточности не 
рецидивировали. 

О Б С У Ж Д Е Н И Е  Р Е З УЛ ЬТАТО В  
ХМЛ является миелопролиферативным 

заболеванием, характеризующимся наличием 
филадельфийской хромосомы t (9; 22) и обра-
зованием гибридного онкогена BCR-ABL. Эта 
мутация приводит к бесконтрольной пролифе-
рации миелоидных клеток за счет постоянной 
активации тирозинкиназного сигнального 
пути. Диагноз у нашего пациента подтвержден 
молекулярным исследованием, выявившим 
BCR-ABL транслокацию, а  также выражен-
ным гиперлейкоцитозом (>400×109/л), что 
является характерным для ХМЛ. 

Также в связи с исходно экстремально высо-
ким количеством лейкоцитов (>200×109/л) 
у больного присутствовал риск развития лейко-
стаза, что могло привести к различным микро-
циркуляторным нарушениям. Опираясь на дан-
ные лабораторных показателей, клиническое 

состояние пациента а также современные кри-
терии классификации хронического миелолей-
коза (ХМЛ), данный случай можно отнести 
к  фазе акселерации по  критериям Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ, 2016) 
и Европейской лейкемийной сети (ELN, 2020), 

так как количество бластов в  крови составило 
0,23×109/л (более 10%), а  также отмечены 
выраженная анемия (гемоглобин 30 г/л), тром-
боцитопения (24×109/л), спленомегалия и про-
грессирующая симптоматика. По шкале Sokal 
Score, которая учитывает возраст, уровень 
тромбоцитов, спленомегалию и  процент бла-
стов, пациент относится к  высокому риску 
(предполагаемая 5-летняя выживаемость менее 
50%) из-за возраста (88 лет), массивного лейко-
цитоза и  анемии. По EUTOS Long-Term 
Survival (ELTS) Score, предназначенному для 
оценки долгосрочного ответа на терапию има-
тинибом, пациент также попадает в категорию 
высокого риска из-за выраженной цитопении, 
что ухудшает прогноз и  снижает вероятность 
достижения глубокого молекулярного ответа. 
С учетом данных EUTOS и Hasford Score про-
гноз пациента остается неблагоприятным, 
поскольку наличие тяжелых гематологических 
осложнений, включая панцитопению и  повы-
шенный риск кровотечений, значительно уве-
личивает вероятность прогрессирования ХМЛ 
в  бластный криз. С целью контроля заболева-
ния была назначена таргетная терапия ингиби-
тором тирозинкиназы (ИТК) первого поколе-
ния — иматинибом в дозе 400 мг в сутки. Этот 
препарат является стандартом лечения пациен-
тов с  ХМЛ в  хронической фазе, особенно 
у пожилых пациентов, поскольку он эффекти-
вен в  подавлении клональной пролиферации 
лейкозных клеток, ингибируя тирозинкиназ-
ный путь BCR-ABL [6]. 

Иматиниб относится к  группе низкомоле-
кулярных ингибиторов тирозинкиназы: он 
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Рис. 3. ЭКГ в динамике через 3 недели 
Fig. 3. Dynamic ECG after 3 weeks



селективно ингибирует фермент Bcr-Abl-
тирозинкиназу, подавляя пролиферацию 
и  вызывая апоптоз Bcr-Abl-позитивных кле-
точных линий, а  также ингибирует рецепто-
ры тирозинкиназы тромбоцитарного фактора 
роста (PDGF) и  фактора стволовых клеток 
(SCF), c-kit (Kit, CD117). Как правило, лече-
ние иматинибом переносится хорошо. 
Благодаря использованию иматиниба 10-лет-
няя выживаемость при хроническом миело-
идном лейкозе достигла 83,3% [6]. 

В качестве наиболее частых побочных 
эффектов иматиниба описаны отеки, тошно-
та, рвота, скелетно-мышечные боли, боли 
в  животе, диарея, панцитопения, геморраги-
ческий синдром, а также кожная сыпь [7]. 

Кардиотоксическое действие ингибиторов 
тирозинкиназы (иматиниба) встречается отно-
сительно редко и может проявляться с различ-
ной степенью интенсивности, варьируя от бес-
симптомных проявлений до появления значи-
мой систолической дисфункции и  острого 
коронарного синдрома [5]. 

Механизмы возникновения токсической 
кардиомиопатии на  фоне приема иматиниба 
сложны и многофакторны, включая влияние 
данного препарата на  биоэнергетику клеток 
миокарда и  внутриклеточные пути кальция, 
генерацию активных форм кислорода, нейро-
гормональный стресс, а  также индукцию 
апоптоза [5]. 

Может ли наличие систолической дис-
функции у  данного пациента быть связно 
с  обратимой кардиотоксичностью препарата 
иматиниб? 

Механизм кардиотоксичности иматиниба 
был детально изучен в  фундаментальном 
исследовании Kerkelä и  соавт. Показано, что 
иматиниб, ингибируя киназу c-Abl в  кардио-
миоцитах, нарушает ее про-выживающую сиг-
нальную функцию, что приводит к  тяжелой 
митохондриальной дисфункции, вакуолизации 
цитоплазмы и запуску апоптоза [5]. Важно, что 
эти изменения являются обратимыми после 
отмены препарата, что морфологически объ-
ясняет быструю положительную динамику 
в  нашем случае  — исчезновение зон гипо- 
и акинеза и полное восстановление ФВ ЛЖ. 

В литературе также существуют описания 
клинических случаев пациентов, у  которых 
применение иматиниба привело к кардиоток-
сический эффектам с  развитием сердечной 
недостаточности, в том числе вплоть до смер-
тельного исхода в  результате кардиогенного 
шока [8, 9]. Ghias и  соавт. описали клиниче-

ский случай пациента, у  которого симптомы 
стремительно прогрессирующей сердечной 
недостаточности развились всего через 2 неде-
ли приема иматиниба с последующим регрес-
сом на фоне отмены препарата [10]. Обращает 
на  себя внимание и  случай, описанный Li 
и  соавт., где у  пациента без исходной карди-
альной патологии в  течение нескольких 
недель после начала приема иматиниба разви-
лась тяжелая бивентрикуляная сердечная 
недостаточность со значительным снижением 
фракции выброса левого желудочка [9]. 

Другой клинический случай пациента 
88  лет, принимающего иматиниб в  дозе 
400  мг/сутки и  имеющего отягощенный кар-
диальный анамнез (постоянная форма фиб-
рилляции предсердий в нормосистолии, сахар-
ный диабет 2-го типа) показал развитие деком-
пенсированной сердечной недостаточности 
на 4-й день терапии иматинибом с последую-
щим восстановлением функции сердца через 2 
недели после отмены иматиниба [11]. 

Следует также отметить, что существуют 
различные полиморфизмы гена ABCB1 (P-gp, 
MDR1), например полиморфизм rs1045642 
(C3435T) приводит к  снижению экспрессии 
белка-экспортера, что увеличивает внутри-
клеточное накопление препарата и повышает 
риск токсичности [12]. Различные полимор-
физмы генов CYP3A4 и CYP2C8 могут приво-
дить к замедленному клиренсу препарата, то 
есть повышать экспозицию лекарственного 
прапарата и  увеличивать вероятность его 
кардиотоксичности [13]. 

Нельзя не упомянуть, что развитие отечно-
го синдрома у пациентов, принимающих има-
тиниб, может возникать и по иному механиз-
му, за  счет ингибирования PDGFR и  VEGF-
рецепторов, и  как следствие нарушения 
целостности сосудистой стенки и накопление 
интерстициальной жидкости [13]. 

У нашего пациента исходно, с учетом повы-
шения высокочувствительного тропонина I 
(ВЧТ), появления зон нарушения локальной 
сократимости сердца по ЭхоКГ, наличия тяже-
лой анемии мы заподозрили ОДХСН на фоне 
острого инфаркта миокарда 2-го типа. 
Инвазивная КАГ с  целью исключения 
обструктивного поражения коронарных арте-
рий не проводилась ввиду высокого риска 
кровотечения и тяжелого нарушения функции 
почек. Несмотря на то, что проведение данной 
инвазивной манипуляции может помочь 
в стратификации риска пациентов с ИМ 2-го 
типа, а  также выявлении сопутствующей 
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обструктивной ИБС, по  результатам многих 
исследований, реваскуляризация миокарда 
у  таких пациентов не приносит клинической 
пользы [14]. Более того, проведение коронаро-
графии с  возможной реваскуляризацией все-
гда требует адекватной оценки риска крово-
течений, который у  данного пациента был 
очень высоким [15]. С учетом того, что при 
последующем наблюдении за пациентом было 
отмечено полное восстановление систоличе-
ской функции сердца, исчезновение зон нару-
шения сократимости, отсутствовала клиниче-
ская картина типичной, атипичной стенокар-
дии, а  также ее эквивалентов, исчезли и  не 
появлялись новые изменения на ЭКГ — прове-
дение инвазивной коронарографии было отло-
жено. Наиболее вероятно, мы имели дело 
с  наличием комбинированной токсичности 
иматиниба у возрастного пациента: гематоло-
гической токсичности (тяжелая анемия, тром-
боцитопения), а  также обратимой кардиоток-
сичности (обратимая систолическая дисфунк-
ция миокарда ЛЖ). 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е  
Настоящее клиническое наблюдение 

демонстрирует, что развитие острой сердеч-
ной недостаточности у онкологического паци-
ента требует проведения расширенной диф-
ференциальной диагностики, в  которую, 
наряду с  ишемией миокарда, необходимо 
включать лекарственную кардиотоксичность. 

На основании анализа данного случая 
можно сформулировать следующие практиче-
ские рекомендации для врачей-специалистов, 
занимающихся ведением таких пациентов. 

— Перед началом терапии иматинибом 
у  пациентов пожилого возраста проводить 
базовое эхокардиографическое исследование 
и  определять уровень натрийуретических 
пептидов для оценки исходной функции 
сердца. 

— После назначения препарата необходим 
тщательный мониторинг показателей клини-
ческого анализа крови для своевременного 
выявления и  коррекции миелосупрессии, 
которая является значимым фактором риска 
кардиальных осложнений. 

— Крайне важно информировать пациен-
тов и  их родственников о  потенциальных 
побочных эффектах, включая симптомы сер-
дечной недостаточности. 

— При ведении пациента с  впервые 
выявленной систолической дисфункцией 
левого желудочка в  сбор лекарственного 
анамнеза необходимо целенаправленно вклю-
чать вопросы о  приеме противоопухолевых 
препаратов, в  частности тирозинкиназных 
ингибиторов. 

Ключевым диагностическим критерием, 
позволяющим дифференцировать кардиоток-
сичность от  ишемического повреждения, 
является быстрое и  полное восстановление 
функции миокарда после отмены потенциаль-
но кардиотоксичного препарата. При разви-
тии симптомов СН на фоне приема иматиниба 
первоочередной мерой служит его временная 
отмена с  последующим проведением мульти-
дисциплинарного консилиума (онколог/гема-
толог, кардиолог) для определения дальней-
шей тактики. После стабилизации состояния 
при отсутствии альтернативных вариантов 
лечения возможно рассмотреть возобновле-
ние терапии иматинибом в  редуцированной 
дозе под  строгим контролем гематологиче-
ских и кардиологических параметров. 

Таким образом, междисциплинарный под-
ход и настороженность в отношении кардио-
токсичности являются залогом успешного 
и  безопасного применения таргетной тера-
пии. Достижение баланса между онкологиче-
ской эффективностью и  кардиологической 
безопасностью составляет основу ведения 
коморбидных пациентов. 
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