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Актуальность проблемы:
• Эпидемиология: 22 случая на 100 000/год, в регистре, включающем 4582 больных, которым выполнена

биопсия миокарда (1983-2016 гг) доля миокардита составила 37,4% (ESC,2017), частота миокардита
достигает 10% среди кардиологических больных и 10-20% среди инфекционных

• Миокардит может возникать в любом возрасте, но в подавляющем большинстве случаев в молодом

• В России при постановке диагноза миокардита убедительные клинические и иммунологические
данные не используют и диагноз основывается лишь на связи возникшей ХСН или нарушений ритма с
перенесенной инфекций

• Существуют трудности диагностики миокардита в ЛПУ РФ связанные с проведением
эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) –»золотого стандарта»

• ДКМП и миокардит часто клинически сходны, правильная верификация диагноза миокардита и
назначение базисной терапии позволяет улучшить прогноз

• Часто течение миокардита может быть хроническим, что приводит к развитию ДКМП – основного
показания к трансплантации сердца

• Сложности диагностики миокардита ограничивают возможности базисной, то есть этиотропной и
патогенетической терапии, неоправданный отказ от которой может привести к неблагоприятному
прогнозу пациента
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In clinical practice myocarditis is increasingly recognized and represents a challenging condition either for diagnostic or 
therapeutic issues. Nevertheless, there are no specific guidelines issued by international major Cardiology societies to 

guide management. In this position statement of the ESC Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases an 
expert consensus group reviews the current knowledge on clinical presentation, diagnosis and treatment of 

myocarditis, and proposes new diagnostic criteria for clinically suspected myocarditis and its distinct biopsy-proven 
pathogenetic forms. The aim of the paper is to improve management and provide stadardised criteria for future 

registries and clinical research on myocarditis. Selected highlights of the ESC report will be presented.
Myocarditis is a challenging diagnosis. The real incidence is unknown since endomyocardial biopsy (EBM), the 
diagnostic gold standard is infrequently used in clinical practice. In young adults who died for sudden death, 

myocarditis has been reported from 2 to 42% of necropsic cases. Biopsy-proven myocarditis is reported in 9 – 16% of 
adult patients with unexplained non-ischaemic dilated cardiomyopathy (DCM) and in 46% of children with an identified 
cause of DCM. Myocarditis often resolves spontaneously without specific treatment. However progression to DCM has 

been reported in up to 30% of biopsy-proven cases. Prognosis in myocarditis patients also varies according to the 
underlying aetiology.

В клинической практики все больше внимание уделяется теме миокардита, в связи с тем, что это

сложная патология для диагностики и терапии. Несмотря на это, ведущие кардиологические

сообщества не имеют рекомендаций по ведению и лечению данной категории пациентов. В данном

документе рабочая группа по болезням миокарда и перикарда Европейского общества кардиологов

обобщает все имеющиеся знания в диагностики и лечении миокардитов, предлагает критерии

диагностики при подозрение на миокардит, его разные патогенетические формы, доказанные ЭМБ.

Миокардит – сложный диагноз, реальная заболеваемость неизвестна, т.к. ЭМБ как «золотой

стандарт» редко используется в клинической практике. У внезапно-умерших лиц молодого возраста,

на вскрытие миокардит был верифицирован в 2-42% случаев. Миокардит верифицируется в 9-16%

случаев при проведении ЭМБ у пациентов с необъяснимой дилатацией ЛЖ и у 46% детей с ДКМП.

Миокардит часто заканчивается выздоровлением даже без специально проводимого лечения.

Прогноз у пациентов с миокардитом варьирует в зависимости от этиологии

https://academic.oup.com/eurheartj/article/34/33/2636/408735
https://doi.org/10.1093/eurheartj/eht210


Классификация миокардита (ESC,2013)
1. Инфекционный, в том числе вирусный (прямое патогенное действие на миокард)

2. Иммунноопосредованный:
 Связанный с воздействием аллергенов (лекарственные средства, вакцины и т д.)

 Связанный с наличием аллоантигенов (реакция отторжения трансплантанта)

 Связанный с появлением аутоантигенов- инфекционно-негативный лимфоцитарный и гигантоклеточный, а 
также ассоциированный с аутоиммуными болезнями (СКВ, РВ, склеродермия, полимиозит, саракидоз, болезнь 
Кавасаки, миастения, воспалительные заболевания кишечника, тиретоксикоз, инсулинзависимый СД)

3. Токсический
 Лекарственные средства (амфитамин, антрациклины, кокаин, циклофосфамид, трастузмаб, и др)

 Тяжелые металлы (медь, железо, свинец)

 Гормоны (феохромоцитома)

 Витамины (бери-бери)

 Разное (этанол, яд скорпиона, змей, пауков, ос, пчел, фосфор, мышьяк)

 Физические агенты (облучение, электрошок)



Острая вирусная 
инфекция

МИОКАРДИТ
Генетическая 

предрасположенность

Фульминантный Асимптомный Хронический

Смерть Выздоровление 
(полное или 
частичное)

ДКМП

Эволюция вирусного миокардита



J Am Coll Cardiol. 2017 Apr 4; 69(13): 1653–1665.

doi: 10.1016/j.jacc.2017.01.043

Autosomal Recessive Cardiomyopathy Presenting as Acute

Myocarditi

Генетическая предрасположенность к миокардитам

Eur Heart J. 2014 Aug 21;35(32):2186-95. doi: 

10.1093/eurheartj/ehu101. Epub 2014 Mar 24.

Improved diagnosis of idiopathic giant cell myocarditis and cardiac 

sarcoidosis by myocardial gene expression profiling.

контроль

о.миокардит

саркаидоз

гигантоклеточный

Регуляция Toll-like рецепторов (TLR)

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=28359509
https://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2017.01.043
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24667923


Вирусная инфекция

врожденный/адаптационный 

иммунный ответ

Активный миокардит

Элиминация вируса?

Выздоровление

(легкое повреждение 

миокарда)

Дилатационная

кардиомиопатия (тяжелое  

повреждение миокарда)

Иммунноопосредованное воспаление 

Хронический миокардит 

(легкое повреждение 

миокарда)

Воспалительная кардиомиопатия 

(тяжелое  повреждение миокарда)

±воспаление

Хроническая вирусная 

кардиомиопатия

да

да да

Нет

нет



Диагностика острого миокардита
Клиническая картина

• Боли в грудной клетке (связанные с сухим перикардитом или
псевдоишемическая)

• Одышка вновь возникшая или прогрессирующая в покое или
при нагрузке

• Учащенное сердцебиение или необъяснимые нарушения
ритма или потеря сознания или эпизод внезапной смерти

• Необъяснимый кардиогенный шок

Наличие хотя бы 1 из перечисленных симптомов

Buggey J1, Myocarditis and cardiomyopathy.
Curr Opin Cardiol. 2018 May;33(3):341-346.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buggey J[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=29528905
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buggey+J.+Curr+Opin+Cardiol+2018+33(3)


Дополнительные клинические критерии

• Лихорадка более 38С в предшествующие 30 дней с признаками
или без признаков ОРВИ или желудочно-кишечной инфекции

• Послеродовый период

• Предшествующий перенесенный миокардит

• В анамнезе у пациента отягощенная наследственность по
ДКМП или миокардиту, аллергия, аутоиммунные заболевания,
контакт с токсинами

Buggey J1, Myocarditis and cardiomyopathy.
Curr Opin Cardiol. 2018 May;33(3):341-346.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buggey J[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=29528905
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buggey+J.+Curr+Opin+Cardiol+2018+33(3)


Диагностические критерии миокардита 

• ЭКГ, сут МТЭКГ, стресс тест 

Вновь возникшая АВ блокада I-III степени, блокада ножек п. Гиса,
изменения ST/T, фибрилляция предсердий, низкий вольтаж QRS,
наджелудочковые и желудочковые нарушения нарушения ритма

• Маркеры повреждения миокарда

Повышенный уровень тропонина (TnT/TnI)

• Структурные изменения сердца (ЭХОКГ, МРТ)

Снижение ФВ левого и правого желудочка, дилатация камер сердца

• Тканевые характеристики при МРТ сердца, соответствующие
критериям миокардита

Отек и классическое позднее усиление гадолинеем

Buggey J1, Myocarditis and cardiomyopathy.
Curr Opin Cardiol. 2018 May;33(3):341-346.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buggey J[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=29528905
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buggey+J.+Curr+Opin+Cardiol+2018+33(3)


Критерии исключения

• Стеноз коронарных артерий ≥50%

• Наличие иных ССЗ

• Экстракардиальная патология (СД, патология щитовидной
железы и т д.)



Рутинная лабораторная диагностика миокардита 

• СОЭ, лейкоциты (в 25% случаев)

• СРБ, фибриноген (в 60% случаев)

• Концентрация ИЛ-1, ИЛ-10, ФНО-α

• Тропонин (чувствительность 34%, специфичность 89%, средний уровень тропонина
выше у пациентов с диффузным миокардитом, при фульмитантном течении, выше 
(9,76 нг/мл), чем при ОКС, острой СН, при тропонине более 0,1 нг/мл в 92,9% 
верифицирован был миокардит и только в 44% при показателях менее 0,1 нг/мл)

• КФК МВ (чувствительность 11%, специфичность 100%)

Маркеры повреждения миокарда (тропонин, КФК МВ) входят в критерии 
диагностики миокардита, 

однако многократно показано, что их отсутствие, как и отсутствие 
общевоспалительных изменений не исключает варианты миокардита, 

информативность повышается при тяжелом течении заболевания



Антикардиальные антитела в диагностики миокардита 

1. Антитела (АТ) к структурным компонентам кардиомиоцитов

• АТ к миолемме (AMLA) и сарколемме (ASA) (при вирусном миокардите у взрослых в 79-
90% случаев)

• Антиэндотелиальные АТ (АЕА)

• Антифибриллярные АТ (AFA)

• АТ к различным антигенам проводящей системы

• АТ к митохондриям (АМА)

• АТ к ядерным антигенам (ANA)

• АТ к миозину, тропонину, атину, десмину и т д.

2. АТ к определённым рецепторам, каналам, ферментам

1. Определение антикардиальных антител является обязательным для оценке

активности миокардита

2. Оценка уровня антикардиальных АТ является завершающим этапом перед решением

вопроса о биопсии миокарда не только в связи с их высокой чувствительностью и

специфичностью, но и с учетом значимости степени иммунной активности для

выбора режима иммунносупрессивной терапии



МРТ сердца
• Из всех неинвазивных инструментальных методик МРТ с 

внутривенным контрастированием гадолинем считается 
лучшей в диагностике миокардита

• Оценка отсроченного контрастирования миокарда позволяет 
определить наличие фиброза, отека (гадолиний не проникает 
через неизмененную клеточную мембрану и накапливается в 
интерстиции), некроза (гадолиний проникает внутрь 
поврежденных клеток)

• Оценивается разница в перфузии зон фиброза, отека и 
здорового миокарда. Которая оценивается при раннем 
усилении 

• Комбинация диагностических МРТ –признаков миокардита 
впервые была закреплена в 2009 г и получила название «Lake 
Louise (LL) Criteria»



Journal of the American College of Cardiology

Volume 67, Issue 15, 19 April 2016, Pages 1800-1811

МРТ сердца в диагностике миокардита 

В рекомендациях ESC, 2013 предлагается говорить о наличие 

воспаления в миокарде при наличие  хотя бы двух из трех 

следующих МРТ –критериев:

1. Локальное или глобальное (не менее чем в 2 раза по 

сравнению с сигналом от скелетных мышц) возрастание 

интенсивности сигнала в режиме Т2, свидетельствующее о 

наличие отека

2. Возрастание интенсивности раннего контрастирования 

(соотношение между миокардом и скелетными мышцами 

от 4 и более или абсолютное контрастирование миокарда 

более 45% в режиме Т1

3. Наличие как минимум одного участка неишемического

отсроченного накопления гадолиния в режиме Т1 (через 5 

минут после введения гадолиния) (Late Gadolinium 

Enhancement –LGE)

(Дополнительные критерии: определение времени релаксации 

в нативном режиме Т1 (при остром миокардите 

чувствительность 92%, специфичность 91%), оценка паттерна 

деформации миокарда

https://www.sciencedirect.com/science/journal/07351097
https://www.sciencedirect.com/science/journal/07351097/67/15


• Характерным для миокардита считается субэпикардиальное и трансмуральное накопление
контрастного препарата, это характерно также для эндокардита Леффлера, склеродермии,
амилоидоза. Для инфаркта характерно субэндокардиальное накопление, для болезней накопления
и миокардиодистрофий – накопление в толще миокарда (интрамиокардиально), для саркаидоза
наиболее специфическим явлется накопление в сосочковых мышцах

• Отсроченное накопление гадолинения не всегда говорит о воспалительном процессе, а характерно
также для фиброза, поэтому сложно отграничить эти два морфологичских состояния. При
сопоставлении данных МРТ и биопсии четко показано, что одним и тем же паттерном LGE могут
стоять как активное воспаление, так и фиброз

МРТ -признак Чувствительность,% Специфичность,% Точность,%

Повышение относительного контрастирования миокарда

при раннем усилении в режиме Т1

48,8 73,8 57,3

Относительное содержание воды в режиме Т1 (без

подавления жира) и Т2 (с подавлением)

58,3 57,1 57,9

Отсроченное накопление гадолиния (LGE) 30,6 88,1 49,6

Комбинация трех признаков 39,3 91,3 62,7

Значимость МРТ сердца с гадолинием в диагностики миокардита по данным 

ретроспективного анализа клиники Шарите

Особенности  диагностики миокардита с помощью МРТ 



MyoRacer Trail (n=129)

Острый миокардит Хронический  миокардит

Journal of the American College of Cardiology

Volume 67, Issue 15, 19 April 2016, Pages 1800-1811

78% 48%

Значимость МРТ в диагностики хронического миокардита существенно ниже, чем острого

https://www.sciencedirect.com/science/journal/07351097
https://www.sciencedirect.com/science/journal/07351097/67/15


Эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ)

«….У всех пациентов с предполагаемым диагнозом «миокардит»
должен решаться вопрос и проведении коронароангиографии и
эндомиокардиальной биопсии. Неинвазивные методы (такие как
ЭХОКГ и МРТ) могут быть полезны в постановке диагноза и
мониторировании болезни, однако мы настаиваем на том, что
«золотым стандартом» в постановке достоверного диагноза
миокардита остается биопсия миокарда…» (ESC, 2013)

Current state of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of myocarditis: a position statement of the European Society of 
Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases European Heart Journal, Volume 34, Issue 33, 1 September 2013, Pages 2636–
2648,https://doi.org/10.1093/eurheartj/eht210

https://doi.org/10.1093/eurheartj/eht210


Эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ) – чрескожное введение в сердце
рентгеноконтрастной оболочки, которая позволяет провести
безопасное и быстрое проведение биоптома и облегчает получение
нескольких образцов.

Стандартные доступы через бедренную вену или
подключичную вену, венозный доступ позволяет получить материла
из правых камер сердца, для верификации диагноза необходимо
получении не менее 5 образцов



Патологоанатомический анализ ЭМБ

1. Световая микроскопия – формалин-фиксированные парафиновые срезы

2. Иммунногистохимическое исследование

3. Молекулярные тесты, такие как ПЦР

4. Трансмиссионная электронная микроскопия фрагментов



-воспалительная инфильтрация миокарда 

(>14 клеток воспаления на 1 мм2)

-некроз кардиомиоцитов

-норма

Световая микроскопия биоптатов

Даласские критерии, Классификация воспалительной кардиомиопатии

(Cristina Basso et all 2012г)



Фульминатный миокардит, 

CD3+ T lymphocytes, 250 CD3+ T 

cells/mm2

Гигантоклеточный миокардит (гигантские 

мультинуклеарные клетки, регрессивные миоциты)

Biomed Res Int. 2016; 2016: 4087632.

Published online 2016 Jun 12. doi: 10.1155/2016/4087632

Световая микроскопия биоптатов

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4921131/
https://dx.doi.org/10.1155/2016/4087632


Световая микроскопия биоптатов миокарда при разных видах миокардита 

CD3 клетки CD68 клетки+макрофаги

Острый 

миокардит 

Хронический 

миокардит 

Саркаидоз

Гигантоклеточный 

миокардит 



ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

ТИПИРОВАНИЕ КЛЕТОК 

ИНФИЛЬТРАТА:
• CD 45, 45R0
• СD 3, 4, 8
• CD 68
• CD 20, 22

Маркеры аутоиммунного воспаления:
• HLA-ABC
• HLA-DR.

ВЫЯВЛЕНИЕ ВИРУСНЫХ 
АНТИГЕНОВ В МИОКАРДЕ (ПЦР) 
(наиболее часто)

• Парвовирус B19 (34%-66%)
• Вирусы герпеса  6 типа (8%)
• Энтеровирус VP1 (3,7%)
• Аденовирус (0,8%)
• Вирус Эпштейн-Барр (0,8%)
• Вирус гепатита С (0,8%)

Даласские критерии, 

Классификация воспалительной 

кардиомиопатии

(Cristina Basso et all 2012г)





Критерии миокардита и диагностическое правило 
(Благова О.В. и соавт, 2019)

Большие критерии (2 балла) Малые критерии (1 балл)

• Анамнестическая триада (или острое 

начало+связь с инфекцией)

• Системные иммунные проявления

• Высокий титр антикардиальных Аt (3-

8 кластеры)

• Возраст от 40 лет

• Острое начало

• Связь с инфекцией

• Давность до 1 года

• Ангины/тонзилит

• Микроваскулярная стенокардия/ишемия может 

сочетаться с атеросклерозом

• Вирусный геном в крови

• Лейкоцитоз, СРБ, увеличение СОЭ,фибриногена

• Повышение АСЛ –О

• Общие иммунные изменения в крови

• Положительный тропонин

• Патологический Q/QS на ЭКГ

• Атриомегалия (для пациентов с аритмиями)

• Локальные гипокинезы

• Выпот в перикард

• Нарушение перфузии (сцинтиграфия)

• Отроченное накопление гадолиния на МРТ

Наиболее значимые диагностические признаки миокардита 

Подсчет баллов у каждого пациента и последующее применение простого диагностического правила 
позволяют проводить индивидуальную оценку вероятности миокардита и целесообразность проведения ЭМБ



Диагностическое правило применения критериев миокардита

Баллы Количество критериев Вероятность 

миокардита

1-2 1 большой/2 малых и 

менее 

низкая

3-4 2 больших/1 большой и 

1-2 малых/3-4 малых

средняя

5-7 3 больших/2 больших и 

1 малый/1большой и 3-5 

малых

высокая

8 и более 3 больших и 2 малых/2 

больших и 4 малых

Очень высокая 



Современное представление о лечении миокардита 

• Вопрос лечения –наименее ясный в проблеме миокардитов

• Устоявшихся общепринятых рекомендаций нет

• В Европейских рекомендациях (2013 г) предлагается использовать лишь те
методы лечения, эффективность которых доказана), объем рекомендаций по
возможному лечению менее 1 страницы)

• Многоцентровые исследования отсутствуют практически полностью,
большинство данных получено на контингенте 100-200 больных

• Тем не менее многолетний опыт лечения миокардитов в том числе и в России
позволяет прийти к определённым выводам

Известно, что значительная часть миокардитов, особенно нетяжелых, разрешается самостоятельно без 

применения активной терапии. Так, приводятся данные о спонтанном выздоровление в 50% случаев, однако в 

оставшихся 50% случаев развивается стойкая дисфункция миокарда, а 12-25% миокардитов принимают тяжелое и 

крайне-тяжелое течение с исходом в ДКМП и потребностью в трансплантации сердца….

В связи с этим вопрос лечения миокардита на ранних стадиях заболевания является высокоактуальным.

С учетом преимущественно инфекционно-иммунной природы миокардита принципиальные возможности их 

базисного лечения состоят в этиотропной (противирусной) и патогенетической (иммунносупрессивной, 

иммунномодулирующей терапии). В патогенезе миокардитов имеют значение как Т-клеточные цитотоксические 

реакции, так и антительные механизмы, что определяет выбор препарата 



Алгоритм диагностики и выбора тактики лечения миокардита 

Пациент с подозрением на миокардит (полная анамнестическая триада, острое начало, связь с 

инфекцией, лейкоцитоз, увеличение СОЭ, СРБ, снижение ФВ ЛЖ по ЭХОКГ  и т д)

Определение антикардиальных антител, МРТ с контрастированием гадолинем

Низкая и средняя вероятность миокардита 

Терапия ХСН, нарушений ритма   

Высокая и очень высокая вероятность миокардита  

Проведение ЭМБ

Нет улучшения в 

течении 2-3 

месяцев

Проведение ЭМБ

Улучшение, 

выздоровление 

Не делать ЭМБ

После уточнения диагноза решение 

вопроса о назначении базисной терапии 

+терапия ХСН, нарушений ритма

Вирус-негативный миокардит 

(иммунносупресивная,

иммунномодулирующая терапия

Вирус-позитивный миокардит

(противовирусная терапия)



Лечение миокардита:

• Традиционная терапия ХСН и нарушений ритма согласно общепринятым 
рекомендациям



Национальные клинические рекомендации по 
ХСН (5 пересмотр, 2018)

Опубликовано: 

Кардиология, 2018, №6, т. 58





РЕНИН – АНГИОТЕНЗИН –
АЛЬДОСТЕРОНОВАЯ СИСТЕМА

(РААС)

ПРОГРЕССИРОВАНИЕ  ХСН  и УХУДШЕНИЕ  ПРОГНОЗА

СИМПАТО - АДРЕНАЛОВАЯ
СИСТЕМА

(САС)

Нейрогормональная модель патогенеза ХСН

Гипертрофия ЛЖ, ишемия, аритмия, ремоделирование сердца, 
гибернация, апоптоз, некроз, фиброз 

+
Ремоделирвание органов – мишеней

+
Задержка  натрия и воды

х

х
х



• Традиционная терапия ХСН и нарушений ритма согласно 
общепринятым рекомендациям

• Иммуносупрессивная терапия (в случае ХСН/аритмии рефрактерной к 
традиционной терапии и обязательна при гигантоклеточном миокардите, 
саркаидозе, эозинофильном миокардите при условии вирус-негативного 
миокардита)

• Противовирусная терапия ( интерферон и в/в иммуноглобулин) –при 
вирус-позитивном миокардите и отсутствие эффекта от традиционной 
терапии ХСН/аритмии

Лечение миокардита:



Клинический случай
Пациент, 27 лет поступил в кардиологическое отделение №4 Алтайского краевого кардиологического диспансера в
августе 2018 года в тяжелом состоянии на фоне декомпенсации ХСН

Жалобы: одышка при минимальной физической нагрузке, усиливается при разговоре, наклоне туловища, на спине,
учащенное сердцебиение, выраженная слабость

Анамнез заболевания: Считал себя здоровым, работал вахтовым методом на Севере. В июле перенес острый бронхит с
повышением температуры тела до 38,5С, лечился жаропонижающими препаратами самостоятельно, антибиотики не
принимал, со слов болел около недели.

Через неделю после перенесенного острого бронхита стал отмечать одышку, продолжал работать и выполнять тяжелый
физический труд, постепенно одышка нарастала, стал отмечать выраженное снижение ТФН, появление отеков стоп и
голеней. Вернулся в Барнаул по месту жительства

23.08.19 госпитализирован в Алтайский кардиоцентр

Объективно: Ортопноэ. Кожные покровы бледные, акроцианоз. Ритм галопа, ЧСС 120 в мин. АД 80/60 мм ртст.
Дыхание везикулярное, ослаблено в н/отделах с двух сторон. ЧД 24 в мин в покое. Отеки стоп и н/3 голеней.



Лабораторное исследование  



ЭХОКГ 23.08.18 
Заключение: Выраженное увеличение ЛП. Выраженное увеличение ЛЖ. Выраженное

снижение сократимости левого желудочка. Выраженная относительная митральная

регургитация. Минимальная аортальная регургитация. Правое предсердие увеличено.

Правый желудочек увеличен

Умеренная относительная трикуспидальная регургитация. Умеренная легочная

гипертензия (61 мм ртст)

ЭКГ, пациент 27 лет, 23.08.18



ЭХОКГ, август 2018 года



сутМТЭКГ 24.08.19 УЗИ брюшной полости 24.08.19



Диагноз: Подострый инфекционный миокардит, тяжелой степени.
Выраженная относительная митральная недостаточность. Редкая
желудочковая и наджелудочковая экстрасистолия. ХСН II Б, IV ф кл.
Умеренная легочная гипертензия. Умеренная относительная
трикуспидальная недостаточность.

Лечение: в/в лазикс под контролем АД, диуреза, электролитов, затем 
комбинированные мочегонные порошки, затем торасемид 20 мг утром, 
эплеренон 50 мг, бисопролол 5 мг 

В течении 14 дней госпитализации стабилизация состояния и компенсация 
ХСН на фоне терапии на уровне III ф кл. 



ЭХОКГ 4.09.19

Заключение: Умеренное увеличение левого предсердия. Выраженное 

увеличение левого желудочка. Умеренное снижение сократимости ЛЖ. 

Выраженная митральная регугитация.  Правое предсердие и правый 

желудочек увеличены. Небольшая трикуспидальная регургитация. 

Небольшая легочная гипертензия (сист давление в ПЖ 46 мм ртст)



Повторная госпитализация в кардиоцентр 02.11.18 с декомпенсацией ХСН.

Со слов всю рекомендованную терапию принимал, физические нагрузки
ограничивал. Ухудшение через 2 месяца после выписке в виде усиления
одышки, в течении недели спит ночью сидя, появление отеков.

Объективно: Состояние тяжелое, ортопоноэ, акроцианоз, кожные покровы
бледные. Ритм правильный ЧСС 120 в мин. АД 80/60 мм ртст. Дыхание
везикулярное, ослаблено в нижних отделах с двух сторон. Отеки стоп,
голененей.



ЭКГ 2.11.18

Биохимический анализ 
крови

ЭХОКГ 2.11.18



Деформация миокарда ЛЖ Деформация ЛЖ в продольном направлении



ЭМБ, 06.11.18
В отделение на фоне терапии ХСН, сохраняется одышка при 

обычной нагрузке, самообслуживание, по лабораторным анализам повышение 

печеночных трансаминаз, по ЭХОКГ сохраняется ФВ ЛЖ 24%, выраженная 

относительная митральная и трикуспидальная регургитация.

Учитывая данные за хронический миокардит, с целью решения 

вопроса о назначении базисной терапии документы направлены в 

Университетскую клиническую больницу №1 им И.М. Сеченова. Получен 

положительный ответ, рекомендована госпитализация при согласии пациента 

Выписан 28.11.18









«….Проблема некоронарогенных заболеваний миокарда (НКЗМ) всегда была и

остаётся одной из самых сложных, актуальных и неоднозначных в кардиологии и

в клинической практике внутренних болезней в целом…»

«…В отличие от многих и многих других областей в кардиологии, здесь по

прежнему отсутствуют уже привычные для кардиологов международные и

российские рекомендации по диагностики и лечению, построенные на принципах

доказательной медицины, основанные на крупных рандомизированных

исследованиях….»

«…Нельзя заниматься болезнями миокарда, не будучи учёным. Эта

специальность требует от врача навыка исследователя, который вдумывается в

каждый случай, всегда уникальный, внимательно следит за всерастущим

объемом свежих публикаций, общается с такими же «узкими», а на самом деле

очень широкими специалистами….специалист в этой области нацелен на помощь

самым тяжелым и безнадежным больным, его отличает широта кругозора и

владение навыками от сбора анамнеза до интерпритации результатов МРТ и

ЭМБ, а также индивидуальное мышление…»

«….В России нет специализированных центров по диагностики и лечению

болезней миокарда и перикарда, несмотря на то, что контингент больных с

НКЗМ требует специальной подготовки врача и ежедневной практики в этом

направлении, потому что каждый случай уникальный…»


