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Проблема дифференциальной диагностики 
хронического диффузного миокардита (ХДМ) и 
дилатационной кардиомиопатии (ДКМП) – одна 
из сложных и недостаточно решенных в кардио-
логии.

В настоящее время эхокардиографию счи-
тают методом выбора для оценки ремоделиро-
вания сердца и снижения его сократительной 
способности при ХДМ и ДКМП, однако этот 
метод не обладает достаточной информативно-
стью для дифференциальной диагностики ука-
занных заболеваний [1, 16, 18]. Поэтому на дан-
ном этапе ведется поиск новых возможностей 
ультразвуковых методик, среди которых спекл-
трекинг (СТ) эхокардиография является новым 
перспективным подходом к оценке функцио-
нального состояния сердца при коронарогенных 
и некоронарогенных заболеваниях миокарда [6, 
7, 9, 12].

Основной принцип СТ-эхокардиографии – 
оценка систолической функции левого желудоч-
ка (ЛЖ) на основании изучения динамики сокра-
щения миокардиальных волокон в продольном, 
циркулярном и радиальном направлениях [10, 
14, 19]. При этом оценивают степень деформа-
ции миокардиальных волокон во время их 
сокращения в процентном отношении от их 
исходной длины [15, 17].

При ХДМ и ДКМП особенности сокращения 
отдельных сегментов сердца и их глобальная 
сократимость на сегодняшний день недостаточ-
но изучены [8, 9, 15], поэтому углубленное 
исследование данных характеристик с целью 
выявления новых дифференциально-диагности-

ческих критериев этих заболеваний является 
актуальной задачей. 

Цель исследования – выявить дополнитель-
ные дифференциально-диагностические крите-
рии для хронического диффузного миокардита и 
дилатационной кардиомиопатии на основе изу-
чения результатов спекл-трекинг эхокардиогра-
фии в комплексе с показателями иммунного 
статуса.

Материал и методы 

Обследовано 27 пациентов, которых дли-
тельно наблюдали в отделении некоронароген-
ных заболеваний сердца и клинической ревма-
тологии ННЦ «Институт кардиологии им. акад. 
Н.Д. Стражеско» НАМН Украины. Пациенты были 
разделены на две группы: 1-я – 13 больных с 
ХДМ, средний возраст – (36,4±4,1) года; 2-я – 
14 больных с ДКМП, средний возраст – 
(38,1±3,7) года. Контрольная группа состояла из 
20 сопоставимых по возрасту здоровых лиц. 

В соответствии с современными стандарта-
ми диагностики миокардита [3] ХДМ диагности-
ровали через 6 мес после дебюта острого диф-
фузного миокардита, установленного на осно-
вании критериев Нью-Йоркской ассоциации 
сердца (NYHA), которые учитывают анамнез 
заболевания и результаты клинико-лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования, 
при сохранении кардиомегалии и систоличе-
ской дисфункции, а также продолжительном 
повышении концентрации кардиоспецифиче-
ских маркеров воспаления [2]. Диагноз ДКМП 
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устанавливали при отсутствии острого или хро-
нического инфекционного процесса любой эти-
ологии и локализации на основании критериев, 
представленных в соответствующих рекоменда-
циях [13], с учетом отсутствия стойкой положи-
тельной клинической, эхокардиографической и 
рентгенологической динамики в течение двух и 
более лет после дебюта диффузного миокарди-
та на фоне стабильных показателей комплекс-
ного иммунологического обследования. Данный 
подход к диагностике ДКМП учитывает мнение 
большинства отечественных и зарубежных уче-
ных, рассматривающих это заболевание как 
конечную необратимую стадию диффузного 
миокардита [1, 2, 13, 16]. Все включенные в 
исследование пациенты находились в стабиль-
ном клиническом состоянии.

Частоту сокращений сердца (ЧСС) опреде-
ляли с помощью электрокардиографии (ЭКГ) в 
12 отведениях на аппарате Innomed HeartScreen 
(Венгрия). 

 Эхокардиографическое исследование про-
водили на ультразвуковом аппарате Aplio Artida 
SSH–880 CV (Toshiba Medical System Corpora-
tion, Япония). В В-режиме в апикальной четы-
рехкамерной позиции измеряли конечнодиасто-
лический (КДО) и конечносистолический (КСО) 
объем ЛЖ, а также рассчитывали величину 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ биплановым мето-
дом дисков по Симпсону [5]. Индекс КДО 
(ИКДО) и индекс КСО (ИКСО) ЛЖ вычисляли как 
отношение величин КДО и КСО ЛЖ к площади 
поверхности тела, которую определяли по спе-
циальным таблицам с учетом роста и массы тела 
пациента. 

СТ-эхокардиографическое исследование 
выполняли с измерением продольной (ПГСД), 
циркулярной (ЦГСД) и радиальной (РГСД) гло-
бальной систолической деформации, а также 
скорости ПГСД (СПГСД), скорости ЦГСД 
(СЦГСД) и скорости РГСД (СРГСД) миокарди-
альных волокон ЛЖ. Для определения ПГСД и 
СПГСД проводили запись видеопетель из трех 
стандартных апикальных доступов: четырехка-
мерной, трехкамерной и двухкамерной позиций 
с использованием 16-сегментной модели 
строе ния ЛЖ по R. Lang и соавторам [11]. Для 
определения ЦГСД, РГСД, СЦГСД и СРГСД осу-
ществляли запись видеопетель по короткой оси 
ЛЖ на уровне папиллярных мышц, при подсчете 
брали усредненные показатели деформации и 
скорости деформации 6 сегментов – по одному 

сегменту каждой стенки ЛЖ в среднем отделе. 
Для анализа показателей деформации и скоро-
сти деформации использовали пакет программ-
ного обеспечения Wall Motion Tracking. Ре -
зультаты изучения глобальной деформации и ее 
скорости представляли в виде абсолютных 
величин показателей.

Иммунологические исследования проводи-
ли в лаборатории иммунологии ННЦ «Институт 
кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско». В пери-
ферической крови, взятой натощак, исследова-
ли следующие иммунологические показатели:

– интенсивность пролиферативного ответа 
лимфоцитов на специфический антиген к тканям 
миокарда оценивали с помощью реакции бласт-
трансформации лимфоцитов (РБТЛм);

– величину титра антител к миокарду (АТм) 
рассчитывали при помощи реакции связывания 
комплемента в модификации Н.И. Кондрашовой 
[4];

– в супернатантах мононуклеарных клеток 
периферической крови определяли уровни фак-
тора некроза опухоли α (ФНО-α) с использова-
нием тест-системы фирмы ProCon (Россия) и 
интерлейкина-1β (ИЛ-1β) при помощи тест-
системы «Цитокин» (Санкт-Петербург, Россия). 
Супернатанты получали после 24 ч инкубации 
при температуре 37° С.

Статистическую обработку результатов 
выполняли с применением программ Microsoft 
Excel и Statistica 6. Достоверность различий 
показателей в группах определяли с помощью 
коэффициента достоверности Р, рассчитанного 
на основании t-критерия Стьюдента. Различия 
показателей в группах пациентов считали досто-
верными при Р<0,05. Для выявления степени 
корреляционных связей между показателями 
использовали коэффициент парной корреляции 
Пирсона.

Результаты и их обсуждение

У больных 1-й группы по сравнению с паци-
ентами 2-й группы выявляли достоверно боль-
шие концентрации провоспалительных цитоки-
нов ФНО-α и ИЛ-1β (в среднем соответственно 
на 64,2 и 44,3 %, P<0,01). Кроме того, у больных 
1-й группы был отмечен достоверно более 
высокий показатель активности РБТЛм и боль-
ший титр АТм (в среднем соответственно на 40,4 
и 38,5 %, P<0,05), чем у больных 2-й группы 
(табл. 1). 
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Установленные различия свидетельствуют о 
более выраженной активации иммунопатологи-
ческих реакций, в том числе кардиоспецифиче-
ских, у пациентов с ХДМ, чем у больных с ДКМП. 

Во время проведения эхокардиографии все 
пациенты имели синусовый ритм, ЧСС достовер-
но не отличалась и составила в среднем 
(71,3±6,1) в 1 мин у больных 1-й группы и 
(73,2±6,4) в 1 мин – 2-й группы. При анализе 
величины ФВ ЛЖ достоверных различий не уста-
новлено: у больных 1-й группы – в среднем 
(34,7±2,8) %, 2-й – (30,8±3,1) % (P>0,05). ИКДО и 
ИКСО также достоверно не отличались, составив 
у больных 1-й группы в среднем соответственно 
(112,1±13,6) и (73,2±7,9) мл/м2, а у больных 2-й 
группы – (119,4±12,9) и (82,8±9,2) мл/м2. Таким 
образом, исследуемые группы пациентов были 
сопоставимы по выраженности ремоделирова-
ния ЛЖ и снижения его сократительной способ-
ности, о чем свидетельствовало отсутствие 
достоверных различий ИКДО, ИКСО и ФВ ЛЖ. 

При анализе показателей СТ-эхокардио-
графии установлено, что у пациентов 2-й группы 
ПГСД и ЦГСД были достоверно меньшими по 
сравнению с таковыми у больных 1-й группы в 
среднем соответственно на 84,3 % (P<0,01) и 
67,2 % (P<0,05), а показатель РГСД достоверно не 
отличался (табл. 2). При изучении скоростных 
показателей деформации миокарда было уста-
новлено, что у пациентов 2-й группы по сравнению 
с 1-й СЦГСД, которая характеризует скорость 
уменьшения полости ЛЖ в систолу, была досто-
верно меньшей – в среднем на 54,7 % (P<0,05).

СПГСД и СРГСД во 2-й группе также были 
ниже по сравнению с таковыми в 1-й группе, 
однако достоверных отличий не выявлено 
(см. табл. 2). При этом все исследуемые показа-
тели СТ-эхокардиографии, как в 1-й так и во 

2-й группе с высокой достоверностью (P<0,01–
0,001) были ниже по сравнению с таковыми в 
контрольной группе.

Результаты исследования деформации мио-
карда с помощью СТ-эхокардиографии позво-
ляют сделать вывод о том, что при ДКМП в боль-
шей степени, чем при ХДМ, нарушается сокра-
щение миокардиальных волокон в продольном и 
циркулярном направлениях. Кроме того, мень-
шая абсолютная величина СЦГСД при ДКМП по 
сравнению с ХДМ, очевидно, может свидетель-
ствовать о более глубоком повреждении сокра-
тительного аппарата сердечной мышцы, что 
характеризуется более выраженным нарушени-
ем динамики уменьшения полости ЛЖ в систолу. 

В настоящей работе проведен корреляци-
онный анализ данных СТ-эхокардиографии и 
концентраций провоспалительных цитокинов. У 
больных 1-й группы были выявлены достовер-
ные обратные корреляционные связи следую-
щих показателей: ПГСД с концентрациями 
ФНО-α (r=–0,54, P<0,01) и ИЛ-1β (r=–0,36, 
P<0,05), СПГСД с концентрацией ИЛ-1β 
(r=–0,34, P<0,05), ЦГСД с концентрацией ФНО-α 
(r=–0,41, P<0,05), СЦГСД с концентрациями 
ФНО-α (r=–0,35, P<0,05) и ИЛ-1β (r=–0,44, 
P<0,05). В то же время во 2-й группе достовер-
ных корреляционных связей показателей гло-
бальной деформации миокарда с иммунологи-
ческими маркерами не выявлено. 

Результаты корреляционного анализа сви-
детельствуют о взаимосвязи активности сис-
темной иммуновоспалительной реакции и сни-
жения сократительной способности миокарда 
ЛЖ в продольном и циркулярном направлениях 
при ХДМ. При этом в группе больных с ДКМП, у 
которых концентрации провоспалительных ци -
токинов были достоверно меньшими (см. 
табл. 1), снижение сократительной способности 

Таблица 1 
Концентрации иммунологических маркеров у больных ис -
следуемых групп

Показатель

Величина показателя (М±m) 

в группах 

1-й 2-й

ФНО-α, пг/мл 124,2±16,1 75,6±11,9**

ИЛ-1β, пг/мл 146,1±15,8 101,2±12,9**

РБТЛм, % 5,21±0,61 3,71±0,54*

Титр АТм, усл. ед. 20,5±2,0 14,8±2,2*

Примечание. Различия показателей достоверны по сравне-
нию с таковыми в 1-й группе: * – P<0,05, ** – P<0,01. То же в 
табл. 2.

Таблица 2 
Показатели глобальной деформации миокарда по данным 
спекл-трекинг эхокардиографии в исследуемых группах

Показатель
Величина показателя (М±m) в группах

контрольной 1-й 2-й 

ПГСД, % 17,0±0,3 9,4±1,2 5,1±1,1**

ЦГСД, % 17,2±0,4 9,2±1,4 5,5±1,1*

РГСД, % 33,1±1,5 15,5±2,6 10,8±1,9

СПГСД, с–1 1,02±0,04 0,60±0,06 0,49±0,05

СЦГСД, с–1 1,07±0,05 0,65±0,08 0,42±0,06*

СРГСД, с–1 1,88±0,08 1,48±0,14 1,33±0,13
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сердечной мышцы не ассоциировалось с акти-
вацией системного иммунитета. 

При изучении корреляционных связей 
между данными СТ-эхокардиографии и специ-
фическими для миокарда иммунологическими 
маркерами – титром АТм и активностью 
РБТЛм – у пациентов 1-й группы были установ-
лены достоверные обратные корреляционные 
связи ПГСД и СПГСД как с величиной титра АТм, 
так и с активностью РБТЛм (табл. 3). Кроме того, 
величина среднего титра АТм в 1-й группе 
обратно коррелировала с показателями ЦГСД и 
СЦГСД. Полученные данные свидетельствуют об 
участии как АТм, так и аутосенсибилизирован-
ных к миокарду Т-лимфоцитов в патогенезе 
нарушения сократительной способности мио-
карда ЛЖ у больных с ХДМ.

При этом у больных 2-й группы ни один из 
показателей глобальной деформации миокарда 
не коррелировал с активностью РБТЛм, однако, 
в отличие от пациентов 1-й группы, была выяв-
лена обратная корреляционная связь РГСД и 
СРГСД с величиной среднего титра АТм 
(см. табл. 3). Выявленные закономерности сви-
детельствуют об отсутствии значимого влияния 
одного из механизмов клеточного иммунитета, а 
именно активированных Т-лимфоцитов, на пока-
затели сократительной способности миокарди-
альных волокон в группе пациентов с ДКМП в 
отличие от ХДМ. Несмотря на то, что иммунопа-
тологические реакции гуморального типа у 
больных с ДКМП были менее выражены, чем при 

ХДМ, в настоящем исследовании доказана вза-
имосвязь этих реакций с более глубоким 
повреждением сократительного аппарата сер-
дечной мышцы, что подтверждалось обратными 
корреляционными связями титра АТм с показа-
телями радиальной деформации миокарда. 

Выводы

1. У пациентов с дилатационной кардиомио-
патией по сравнению с больными с хроническим 
диффузным миокардитом выявлены достоверно 
меньшие абсолютные величины показателей 
продольной и циркулярной глобальной дефор-
мации миокарда, а также скорости циркулярной 
глобальной деформации миокарда, которая 
характеризует динамику уменьшения полости 
левого желудочка в систолу. 

2. У пациентов с хроническим диффузным 
миокардитом по сравнению с больными с дила-
тационной кардиомиопатией была отмечена 
более выраженная активация иммунопатологи-
ческих реакций, характеризовавшаяся повыше-
нием концентраций провоспалительных цитоки-
нов – фактора некроза опухоли α и интерлей-
кина-1β, более высоким титром антител к мио-
карду и большей активностью реакции бласт-
трансформации лимфоцитов, которая ассоции-
ровалась с нарушением глобальной сократимо-
сти миокарда в продольном и циркулярном 
направлениях.

3. У больных с дилатационной кардиомиопа-
тией установлена взаимосвязь показателей 
радиальной глобальной систолической дефор-
мации и скорости радиальной глобальной сис-
толической деформации с величиной среднего 
титра антител к миокарду, что свидетельствует о 
более глубоком поражении сократительного 
аппарата сердечной мышцы, связанного с ауто-
иммунными реакциями гуморального типа.
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Role of speckle-tracking echocardiography in the diagnosis of chronic diffuse myocarditis 
and dilated cardiomyopathy

V.N. Kovalenko, Ye.G. Nesukai, S.V. Cherniuk, A.A. Danilenko

The aim of the study was to establish additional criteria for diagnosis of chronic diffuse myocarditis and dilated 
cardiomyopathy, including speckle-tracking echocardiography and immunologic markers. Comparative 
analysis of speckle-tracking echocardiography results based on the assessment of the global longitudinal, 
circumferential and radial deformations and their velocities was performed in this study, combined with 
evaluation of immunologic markers and correlation analysis. We detected additional markers which may be 
helpful in differential diagnosis between myocarditis and dilated cardiomyopathy, i.e. global longitudinal and 
circumferential deformation. 
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