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Резюме.	 В	 статье	 приводится	 клинический	 разбор	
случая	 обследования	 и	 лечения	 пациентки	 с	 относи-
тельно	 редкой	патологией	 в	 клинике	 внутренних	 бо-
лезней	 —	 антрациклин-индуцированной	 кардиоми-
опатией	 (АКМП).	Также	 рассмотрены	некоторые	 во-
просы	 о	 распространенности,	 патогенезе,	 клиниче-
ской	 картине,	 возможностях	 диагностики,	 лечения	 и	
профилактики	АКМП.	
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Abstract.	The	 article	 provides	 the	 analysis	 of	 clinical	
cases	of	examination	and	treatment	of	 the	patient	with	a	
relatively	 rare	disease	 in	 the	clinic	of	 internal	diseases	 -	
anthracycline-induced	 cardiomyopathy.	 Also	 consider	
some	 questions	 about	 the	 prevalence,	 pathogenesis,	
clinical	 presentation,	 diagnostic	 capabilities,	 treatment	
and	prevention	of	anthracycline-induced	cardiomyopathy.
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Антибиотики	 антрациклинового	 ряда	 (доксоруби-
цин,	 эпирубицин	 и	 др.)	 являются	 одними	 из	 наибо-
лее	эффективных	у	онкологических	больных,	в	част-
ности,	 в	 лечении	 рака	 молочной	железы,	 и	 входят	 в	
большинство	 стандартных	 схем	 химиотерапии	 этого	
заболевания.	 Однако	 их	 активное	 клиническое	 при-
менение	ограничено	кумулятивным	и	дозозависимым	
кардиотоксическим	действием,	которое	может	приве-
сти	как	к	бессимптомной	систолической	дисфункции,	
так	и	к	развернутой	клинике	хронической	сердечной	
недостаточности	 (ХСН)	 с	 крайне	 неблагоприятным	
прогнозом.	
В	целом	кардиотоксический	эффект	химиопрепара-

тов	становится	все	более	актуальным	в	связи	с	увели-
чением	числа	онкологических	больных,	повышением	
агрессивности	и	эффективности	их	лечения,	увеличе-
нием	продолжительности	жизни	и	числа	излеченных	
от	рака.	Согласно	клиническим	рекомендациям	Евро-
пейского	общества	клинической	онкологии	[1],	антра-
циклины	 занимают	 одно	 из	 первых	 мест	 по	 частоте	
неблагоприятных	сердечно-сосудистых	эффектов.
Истинную	 распространенность	 АКМП	 определить	

достаточно	 сложно.	Данные	 клинических	 исследова-
ний	 свидетельствуют	 о	 том,	 что	 распространенность	

ХСН	составляет	3,0%	у	больных,	получивших	куму-
лятивную	 дозу	 доксорубицина	 400	 мг/м2,	 с	 увеличе-
нием	до	7,5%	при	общей	дозе	550	мг/м2	и	18,0%	–	на	
фоне	700	мг/м2[2].
Механизм	 токсического	 действия	 антрациклинов	

обусловлен	 множественным	 воздействием	 на	 карди-
омиоциты,	 включая	 апоптоз,	 изменения	 в	 гомеоста-
зе	 железа,	 дисрегуляцию	 кальциевого	 гомеостаза	 и	
митохондриальную	 дисфункцию	 [3].	 Еще	 одним	 ме-
ханизмом	 повреждения	 является	 активация	 перекис-
ного	окисления	липидов	 [4].	Антрациклины	не	толь-
ко	угнетают	ДНК-топоизомеразу	II,	но	и	подвергают-
ся	одно-	и	двухэлектронному	окислению,	в	результа-
те	чего	образуются	свободные	радикалы,	обладающие	
высокой	цитотоксичностью	[5].	Также	имеет	значение	
нарушение	 работы	 креатинкиназной	 системы,	 спо-
собствующей	снижению	выработки	аденозинтрифос-
форной	кислоты	и	фосфокреатинина	[6].	Индуцируе-
мое	доксорубицином	нарушение	систолической	функ-
ции	 левого	 желудочка	 (ЛЖ)	 связано	 также	 с	 вегета-
тивным	 дисбалансом,	 чаще	 с	 преобладанием	 симпа-
тического	тонуса.	
Доксорубицину	 свойственен	 первый	 тип	 карди-

отоксичности,	 характеризующийся	 деструктивно-
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некротическим	 поражением	 клеток	 и	 необратимо-
стью	процесса,	в	отличие	от	второго	типа	кардиоток-
сичности	 (трастузумаб)	 с	 преимущественно	 обрати-
мым	характером	поражения	сердца.
Проявления	 АКМП	 включают	 дилатацию	 камер	

сердца	 (от	 бессимптомных	 вариантов	 до	 ярких	 про-
явлений	застойной	ХСН),	нарушения	ритма	и	прово-
димости	различной	степени	тяжести,	но	с	неизменно	
прогрессирующим	характером	течения.
Дебют	 кардиотоксичности	 может	 быть	 ранним	 и	

поздним.	Вариант	с	ранним	началом	характеризуется	
возникновением	левожелудочковой	дисфункции	вско-
ре	после	применения	 антрациклинового	производно-
го,	 далее	 возможны	 два	 сценария	 развития	 событий:	
уменьшение	симптоматики	с	прекращением	терапии,	
либо	хроническое	прогрессирующее	течение.
Вариант	 с	 поздней	 токсичностью	 клинически	 мо-

жет	 проявляться	 через	 1	 год	 и	 более	 после	 заверше-
ния	химиотерапии.	Манифестация	возникает	на	фоне	
довольно	резкого	уменьшения	толщины	стенок	лево-
го	желудочка,	что	приводит	к	прогрессивному	сниже-
нию	насосной	функции	сердца.
В	 диагностическом	 поиске	 традиционно	 использу-

ется	 электрокардиография	 (ЭКГ),	 которая	 весьма	 ак-
туальна,	но,	к	сожалению,	в	данной	ситуации	не	обла-
дает	достаточной	специфичностью.
В	Минимальных	клинических	рекомендациях	Евро-

пейского	 Общества	Медицинской	 Онкологии	 2010	 г.	
[7]	 с	 целью	 мониторинга	 предлагается	 использовать	
эхокардиографию	(ЭхоКГ)	у	всех	пациентов	с	факто-
рами	 риска	 сердечно-сосудистых	 заболеваний,	 осо-
бенно	старше	60	лет,	или	с	состоявшимися	сердечно-
сосудистыми	 событиями.	 Повторное	 проведение	
ЭхоКГ	 показано	 после	 достижения	 1/2	 общей	 дозы	
доксорубицина	или	дозы	300	мг/м2	 (у	лиц	старше	60	
лет	—	240	мг/м2).	Также	рекомендуется	 контрольная	
ЭхоКГ	через	3,	6	и	12	месяцев	после	окончания	тера-
пии.	Снижение	фракции	выброса	(ФВ)	ЛЖ	более	20%	
от	исходного	уровня	(или	ФВ	менее	50%)	требует	пе-
ресмотра	схемы	химиотерапии,	назначения	сердечно-
сосудистых	 препаратов	 и	 более	 активного	 наблюде-
ния.	Необходимо	также	учитывать,	что	снижение	ФВ	
ЛЖ	 на	 фоне	 терапии	 доксорубицином	 происходит	
только	при	 значительном	объеме	поврежденных	кар-
диомиоцитов.	
Диагностические	 тесты	 могут	 включать	 проведение	

эндомиокардиальной	 биопсии,	 позволяющей	 выявить	
изменения	структуры	как	эндокарда,	так	и	миокарда	[7].
С	 целью	 ранней	 диагностики	 кардиотоксичности	

используются	 различные	 биомаркеры.	 Так,	 даже	 не-
большое	повышение	уровня	тропонина	 I	 (TnI)	после	
введения	химиопрепарата	считается	мощным	индика-
тором	повреждения	ЛЖ	и	предиктором	неблагоприят-
ного	прогноза	[8,	9].
До	 настоящего	 времени	 не	 проводилось	 специаль-

ных	 крупномасштабных	 исследований	 по	 лечению	
пациентов	 с	 АКМП,	 в	 то	 время	 как	 прогноз	 у	 этих	
больных	 значительно	 более	 неблагоприятный,	 чем	
при	других	вариантах	систолической	СН.	Так,	в	ран-
них	исследованиях	однолетняя	смертность	больных	с	

АКМП	достигала	50%	[10].
Лечение	 пациентов	 АКМП	 с	 развернутой	 клини-

кой	ХСН	проводится	в	соответствии	с	общими	реко-
мендациями,	хотя	доказательная	база	для	этой	когор-
ты	пациентов	достаточно	слабая	—	имеются	исследо-
вания,	в	которых	получены	данные	об	эффективности	
применения	 ингибиторов	 ангиотензинпревращающе-
го	фермента	(ИАПФ)	и	b-блокаторов.	Так,	в	исследо-
вании	 25	 пациентов	 с	 АКМП	 достоверное	 увеличе-
ние	ФВ	ЛЖ	отмечено	только	на	фоне	комбинирован-
ной	 терапии	ИАПФ	и	 b-блокатором	 [11].	В	 исследо-
вании	D.	Cardinale	назначение	на	фоне	химиотерапев-
тического	лечения	комбинации	эналаприла	и	карведи-
лола	201	пациенту	с	ФВ	ЛЖ	<45%	привело	к	восста-
новлению	функции	ЛЖ	у	42%	[12].	При	этом	эффек-
тивность	 терапии	 зависела	 от	 времени	 ее	 начала:	 ни	
у	одного	из	пациентов	со	сниженной	ФВ	ЛЖ,	сохра-
няющейся	более	6	месяцев,	ответа	на	лечение	не	от-
мечено.
Также	недостаточно	данных	о	возможностях	профи-

лактики	 кардиотоксичности.	 Так,	 в	 рандомизирован-
ном	исследовании	у	50	пациентов	шестимесячное	на-
значение	карведилола	в	суточной	дозе	12,5	мг	препят-
ствовало	снижению	ФВ	ЛЖ	на	фоне	химиотерапии,	в	
то	время	как	в	контрольной	группе	ФВ	ЛЖ	снизилась	
на	17%	[13].	Той	же	группой	авторов	было	показано,	
что	 шестимесячное	 назначение	 небиволола	 в	 дозе	 5	
мг/сут	 препятствует	 росту	 конечного	 диастолическо-
го	размера	ЛЖ	и	мозгового	натрийуретического	пеп-
тида.	 В	 открытом	 рандомизированном	 исследовании	
D.Cardinale	и	соавт.	назначение	эналаприла	в	течение	
года	 пациенткам	 с	 повышением	TnI	 на	 фоне	 химио-
терапии	препятствовало	снижению	ФВ	ЛЖ,	в	то	вре-
мя	как	в	контрольной	группе	значимое	снижение	ФВ	
ЛЖ	отмечено	у	43%	больных	[14].	С	другой	стороны,	
в	трехлетнем	проспективном	исследовании	147	паци-
ентов	с	лимфомой	не	было	обнаружено	данных	о	про-
тективном	 действии	 эналаприла	 и	 метопролола	 [15].	
Необходимо	 отметить,	 что	 большинство	 препаратов,	
предлагаемых	 в	 качестве	 первой	 линии	 для	 коррек-
ции	кардиотоксичности,	вызывают	снижение	артери-
ального	 давления.	Вместе	 с	 тем,	 подавляющая	 часть	
пациентов	 не	 имеет	 сопутствующей	 артериальной	
гипертензии,	 и	 данное	 обстоятельство	 значительно	
ограничивает	 возможности	 фармакотерапии.	 В	 связи	
с	этим	повышается	актуальность	метаболической	те-
рапии,	имеются	единичные	сообщения	о	положитель-
ном	 действии	 триметазидина	 [16,	 17],	 статинов	 [18],	
реамберина	[19].

Клиническое наблюдение
Пациентка	М,	41	г.,	поступила	в	5	Военный	клини-

ческий	госпиталь	ВВ	МВД	России	14.09.2015	г.	с	жа-
лобами	 на	 одышку	 при	 умеренных	 физических	 на-
грузках	 и	 в	 горизонтальном	 положении,	 общую	 сла-
бость,	 отечность	 голеней,	 отсутствие	 аппетита,	 уме-
ренные	боли	в	средних	отделах	живота,	легкое	взду-
тие	живота,	покалывание	и	онемение	в	стопах.
Из	 анамнеза	—	 в	мае	 2010	 г.	 диагностирован	 уме-

ренно	дифференцированный	рак	левой	молочной	же-
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лезы,	в	связи	с	чем	09.06.10	г.	выполнена	операция	ге-
мирезекции	левой	молочной	железы	по	Блохину.	Ги-
стологическое	 заключение:	 крупноклеточный	 G	 2–3	
протоковый	 рак	 с	 инфильтрирующим	 ростом,	 ме-
тастазы	в	двух	лимфоузлах.	В	период	с	июня	по	но-
ябрь	 2010	 г.	 проведено	 6	 курсов	 полихимиотерапии	
(ПХТ):	 циклофосфан,	 доксорубицин,	 5-фторурацил.	
В	январе-марте	2011	г.	—	лучевая	терапия,	начата	те-
рапия	 тамоксифеном.	 В	 последующем	 самочувствие	
пациентки	 оставалось	 удовлетворительным,	 каких-
либо	 жалоб,	 позволяющих	 заподозрить	 патологию	
сердечно-сосудистой	системы,	не	предъявляла.
В	феврале	 2015	 г.	 диагностирован	 рецидив	 заболе-

вания,	по	поводу	чего	19.02.2015	г.	выполнена	опера-
ция:	 широкое	 иссечение	 рецидивной	 опухоли	 левой	
молочной	железы.	В	период	с	апреля	по	июнь	2015	г.	
проведено	 4	 курса	 ПХТ	—	 паклитаксел,	 доксоруби-
цин.	Суммарная	доза	доксорубицина	после	10	курсов	
ПХТ	составила	900	мг	(500	мг/м2).
С	августа	2015	г.	появилась	умеренная	одышка	при	

обычных	 физических	 нагрузках.	 В	 сентябре	 2015	 г.	
онкологом	направлена	на	ЭхоКГ,	по	данным	которой	
(04.09.2015	 г.)	 выявлено	 снижение	 сократительной	
функции	миокарда	 (ФВ	ЛЖ	42%).	Рекомендованную	
консультацию	кардиолога	не	прошла.	Постепенно	ин-
тенсивность	одышки	нарастала,	появилась	отечность	
голеней,	 14.09.2015	 г.	 родственниками	 доставлена	 в	
стационар.
При	 поступлении	 состояние	 тяжелое,	 обусловлен-

ное	явлениями	декомпенсации	СН,	 госпитализирова-
на	 в	 отделение	 анестезиологии	и	реанимации.	Поло-
жение	вынужденное	с	приподнятым	изголовьем	(в	го-
ризонтальном	 положении	 усиливается	 одышка),	 бы-
стро	 утомляется	 при	 разговоре.	 Правильного	 телос-
ложения,	нормального	питания,	кожный	покров	блед-
ный,	нормальной	влажности,	отеки	нижних	конечно-
стей	до	верхней	трети	голеней,	периферические	лим-
фоузлы	 не	 увеличены.	Левая	молочная	железа	мень-
ше	правой,	на	коже	имеются	послеоперационные	руб-
цы,	 очаговых	 образований	 не	 определяется,	 выделе-
ний	из	соска	нет.	Грудная	клетка	правильной	формы,	
равномерно	 участвует	 в	 акте	 дыхания.	 При	 перкус-
сии	–	ясный	легочной	звук,	притупление	в	нижних	от-
делах	справа.	Аускультативно	дыхание	с	жестким	от-
тенком,	ослаблено	в	нижних	отделах,	больше	справа,	
хрипов	 нет.	 Частота	 дыхательных	 движений	 32–34	 в	
минуту.	SpO2	86%.	Область	сердца	не	изменена.	Вер-
хушечный	толчок	в	5	межреберье	по	левой	срединно-
ключичной	линии	ослаблен.	Границы	относительной	
сердечной	 тупости	 не	 изменены,	 тоны	 сердца	 при-
глушены,	ритм	правильный,	акцент	второго	тона	над	
легочной	 артерией,	 частота	 сердечных	 сокращений	
(ЧСС)	130	в	мин.,	артериальное	давление	80	и	50	мм	
рт.ст.	 Центральное	 венозное	 давление	 (ЦВД)	 42	 см	
вод.ст.	 Язык	 обложен	 сероватым	 налетом,	 влажный.	
Живот	умеренно	вздут,	при	пальпации	мягкий,	болез-
ненный	в	мезогастральной	области.	Печень	не	увели-
чена,	селезенка	не	пальпируется.	
Лабораторные	 исследования:	 эритроциты	

3,69×1012/л,	 гемоглобин	 88	 г/л,	 аспартатаминотранс-

фераза	 2520	 Е/л,	 аланинаминотрасфераза	 1865	 Е/л,	
щелочная	фосфатаза	222	Ед/л,	общий	белок	54,9	г/л,	
альбумин	 34,3	 г/л,	 сывороточное	 железо	 1,6	 мкМ/л,	
лактатдегидрогеназа	 1827	 Ед/л,	 С-реактивный	 белок	
32,4	 г/л,	 тропонин	Т	 отр,	 креатинфосфокиназа	 353,6	
Е/л,	креатинфосфокиназа-МВ	29	Ед/л.	ЭКГ:	ритм	си-
нусовый,	 ЧСС	 124	 в	 минуту,	 признаки	 перегрузки	
правых	 отделов,	 умеренные	 изменения	 в	 миокарде	
диффузного	характера.
ЭхоКГ:	 левое	 предсердие	 увеличено	 (37,1×58	 мм).	

Левый	 желудочек:	 конечный	 диастолический	 размер	
54,9	мм,	конечный	систолический	размер	47,9	мм,	ко-
нечный	диастолический	объем	147	мл,	 конечный	си-
столический	объем	107	мл,	ФВ	27%,	фракция	укоро-
чения	12,9%.	Толщина	межжелудочковой	перегородки	
(МЖП)	10,4	мм,	толщина	задней	стенки	левого	желу-
дочка	7,9	мм,	гипокинезия	МЖП.	Правый	желудочек	
36	 мм,	 правое	 предсердие	 50×43	 мм.	 Нижняя	 полая	
вена	26,4	мм,	коллабирование	менее	50%.	Тромб	в	об-
ласти	верхушки	левого	желудочка	18,7×26,5	мм.	Уме-
ренная	легочная	гипертензия	—	31	мм	рт.ст.
Ультразвуковое	исследование	(УЗИ)	органов	брюш-

ной	 полости	 и	 почек:	 выявлена	 свободная	 жидкость	
в	небольшом	количестве	 в	подпеченочном	простран-
стве,	 правосторонний	 нефроптоз,	 со	 стороны	 других	
органов	 без	 признаков	 патологии.	 УЗИ	 плевральных	
полостей:	справа	свободная	жидкость	1200	мл,	слева	
600	мл.
По	данным	мультиспиральной	компьютерной	томо-

графии	органов	грудной	клетки	подтвержден	двусто-
ронний	 гидроторакс,	 очаговых	 и	 инфильтративных	
изменений,	 увеличения	 лимфатических	 узлов	 средо-
стения	не	выявлено.
Цитологическое	 исследование	 плевральной	 жидко-

сти	 —	 выявлена	 выраженная	 пролиферация	 мезоте-
лия,	комплексы	атипичных	клеток	(железистый	рак?).
Учитывая	 суммарную	 дозу	 доксорубицина	 900	 мг,	

полученную	пациенткой	в	объеме	ПХТ,	и	отсутствие	
других	этиологических	факторов	СН,	диагностирова-
на	антрациклин-индуцированная	кардиомиопатия.
Сформулирован	 следующий	 клинический	 диагноз:	

Рак	(умеренно	дифференцированная	аденокарцинома)	
левой	молочной	железы	Т1N1M0G3	второй	«А»	стадии,	
прогрессирующее	 течение.	 Комбинированное	 лече-
ние:	операции	(09.06.2010	г.)	гемирезекция	левой	мо-
лочной	 железы	 по	 Блохину,	 (18.02.2015	 г.)	 широкое	
иссечение	 рецидива	 опухоли	 левой	 молочной	 желе-
зы.	 Адъювантная	 полихимиотерапия	 —	 десять	 кур-
сов.	 Двусторонний	 метастатический	 экссудативный	
плеврит.	 Токсическая	 (антрациклин-индуцированная)	
кардиомиопатия.	Хроническая	сердечная	недостаточ-
ность	 IIБ	 стадии	 (асцит,	 двусторонний	 гидроторакс,	
периферические	 отеки),	 3	Ф.К.	 (по	 NYHA).	 Присте-
ночный	 тромб	 левого	 желудочка.	 Вторичный	 гепа-
тит	смешанного	генеза	(кардиогенный,	токсический).	
Хроническая	 вторичная	 железодефицитная	 анемия	
средней	степени	тяжести.
Усилия	 терапии	 были	 направлены	 на	 купирование	

проявлений	СН.	На	 интенсивном	 этапе	 терапии	 зна-
чительная	 систолическая	 дисфункция	 ЛЖ,	 гипотен-
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зия,	 тахикардия,	признаки	 застоя	в	малом	круге	кро-
вообращения	требовали	применения	инотропной	под-
держки	 (добутамин)	 в	 комбинации	 с	 внутривенным	
введением	 нитратов,	 лазикса.	 Также	 использовались	
диувер	5	мг/сут.	и	антагонист	минералокортикоидных	
рецепторов	верошпирон	200	мг/сут.
В	связи	со	склонностью	к	артериальной	гипотензии	

имели	место	 ограничения	 в	 одновременном	назначе-
нии	ИАПФ	и	b-блокаторов.	Отмечалась	четкая	корре-
ляция	уровня	ЦВД	и	проявлений	СН.	Относительной	
стабилизации	состояния	удалось	достичь	на	значени-
ях	ЦВД	12–16	 см	 вод.ст.	С	 учетом	 достоверно	 дока-
занного	ухудшения	прогноза	при	длительном	приме-
нении	 добутамина	 в	 условиях	 значительно	 снижен-
ной	ФВ	ЛЖ	и	тахикардии,	последний	был	заменен	на	
дигоксин,	 начата	 титрация	 дозы	 бисопролола	 с	 1,25	
мг/сут.	 Также	 использовались	 гемапаксан	 0,4	 мл/сут,	
предуктал	МВ	70	мг/сут,	неотон	20	г	на	курс	лечения.	
Дважды	 выполнена	 плевральная	 пункция.	 С	 учетом	
наличия	тромба	в	полости	левого	желудочка	был	на-
значен	ривароксабан	15	мг/сут.	По	поводу	сопутству-
ющей	 патологии	 пациентка	 получала	 ликферр	 в/в,	
адеметионин	 (гептрал)	 в/в,	 урсодезоксихолевую	 кис-
лоту	(урсосан)	в	капсулах.
В	 результате	 явления	 ХСН	 постепенно	 регресси-

ровали:	 асцит	 и	 периферические	 отеки	 разреши-
лись,	объем	жидкости	в	плевральных	полостях	умень-
шился,	ФВ	ЛЖ	возросла	до	38%,	одышка	значитель-
но	уменьшилась.	В	связи	с	тем,	что	после	компенса-
ции	СН	показатели	печеночных	аминотранфераз	зна-
чительно	снизились,	явления	цитолиза	расценены	как	
проявления	«застойной	печени».	Пациентка	была	вы-
писана	для	дальнейшего	амбулаторного	лечения	с	ре-
комендациями:	бисопролол	3,75	мг,	дигоксин	0,125	мг,	
диувер	 5	мг,	 верошпирон	 50	мг,	 ривароксабан	 15	мг,	
триметазидин	МВ	35	мг	×	2	раза	в	день.
В	 ходе	 дальнейшего	 амбулаторного	 наблюде-

ния	 зарегистрировано	 неуклонное	 уменьшение	 раз-
меров	 тромба	 левого	 желудочка	 (начальный	 размер	
18,7×26,5	мм,	26.10.2015	г.	—	9,4×17,0	мм)	вплоть	до	

полного	исчезновения	(с	15.12.2015	г.	тромб	не	визу-
ализировался),	в	связи	с	чем	ривароксабан	был	отме-
нен.	
Заключение.	В	представленном	клиническом	наблю-

дении	 продемонстрировано	 развитие	 АКМП,	 сопро-
вождающейся	 тяжелой	СН.	Выявлен	 отчетливый	 до-
зозависимый	характер	кардиотоксичности	доксоруби-
цина.	После	первого	курса	ПХТ	в	2011	 г.	 суммарная	
доза	доксорубицина	составила	540	мг	(300	мг/м2),	при	
этом	клинические	проявления	АКМП	отсутствовали.	
При	достижении	суммарной	дозы	900	мг	(500	мг/м2)	в	
результате	 второго	 курса	ПХТ,	АКМП	манифестиро-
вала	достаточно	быстро	прогрессирующей	СН.
Следует	 отметить	 важную	 особенность	 представ-

ленного	 клинического	 наблюдения,	 заключающуюся	
в	значительном	снижении	глобальной	сократительной	
функции	левого	желудочка	при	отсутствии	его	дила-
тации.
К	 сожалению,	 в	 настоящее	 время	 практически	 нет	

четких	 критериев	диагноза	АКМП	—	данное	 заклю-
чение	 можно	 сделать	 при	 наличии	 в	 анамнезе	 ПХТ	
и	отсутствии	при	этом	других	факторов	риска	разви-
тия	 СН.	 Кроме	 того,	 мы	 не	 располагаем	 конкретны-
ми	рекомендациями	по	профилактике	и	лечению	ХСН	
на	фоне	данной	патологии,	и	 терапия	в	лучшем	слу-
чае	 осуществляется	 согласно	 общим	 рекомендациям	
по	ведению	пациентов	с	систолической	дисфункцией	
ЛЖ	[20,	21].
В	 этой	 связи	 весьма	 важным	представляется	 полу-

ченный	 в	 нашем	 наблюдении	 достаточно	 удовлетво-
рительный	 ответ	 на	 подобранную	 медикаментозную	
терапию,	 включающую	 бисопролол,	 торасемид,	 ве-
рошпирон,	 дигоксин.	Кроме	 того,	 подтверждена	 воз-
можность	 инициации	 терапии	 систолической	 ХСН	
при	 наличии	 исходной	 гипотонии	 с	 b-блокатора,	 без	
ИАПФ.	Эффективность	такого	подхода	в	лечении	па-
циентов	ХСН	с	исходными	тахикардией	и	 гипотони-
ей	была	впервые	продемонстрирована	в	исследовании	
CIBIS	III	[22].
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