
35Український кардіологічний журнал 5/2013

Изучение особенностей иммунного статуса 
и структурно-функционального состояния серд-
ца при остром диффузном миокардите (ОДМ) 
является актуальной задачей кардиологии [1, 4, 
9, 15]. В настоящее время получены неоспори-
мые доказательства ведущей роли иммунопато-
логических реакций гуморального и клеточного 
типа как патогенетической основы развития и 
прогрессирования воспалительного процесса в 
миокарде [11, 12, 17, 18]. В последнее десяти-
летие отечественными и зарубежными автора-
ми проведено большое количество исследова-
ний, результаты которых подтверждают веду-
щую роль различных факторов гуморального и 
клеточного иммунитета, а также провоспали-
тельных и противовоспалительных цитокинов в 
развитии и прогрессировании сердечной недо-
статочности и систолической дисфункции серд-
ца при ОДМ [4, 7, 8, 12, 16]. 

При этом динамические изменения показа-
телей иммунного статуса в ходе развития вос-
палительного процесса в миокарде и их связь со 
структурно-функциональным состоянием серд-
ца до настоящего времени исследованы недо-
статочно [7, 9, 10, 15]. Хорошо известно, что 
любой воспалительный процесс сопровождает-
ся изменением активности антиоксидантных 
ферментов – каталазы и супероксиддисмутазы, 
потому интерес представляет исследование их 
содержания в сыворотке крови в различные 
сроки от начала проявления ОДМ [2, 14, 19]. 

Цель работы – поиск дополнительных лабо-
раторных маркеров и инструментальных показа-
телей, ассоциированных с сохранением систо-
лической дисфункции левого желудочка и сер-
дечной недостаточности при остром диффуз-
ном миокардите, и изучение возможностей про-
гнозирования исхода заболевания через 
12 месяцев наблюдения.

Материал и методы 

Обследовано 38 больных с ОДМ – 25 мужчин 
и 13 женщин в первый месяц от начала заболе-
вания, через 6 и 12 мес наблюдения. Все паци-
енты находились на лечении в отделе некорона-
рогенных болезней сердца и клинической рев-
матологии ННЦ «Институт кардиологии им. 
акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины в период с 
2009 по 2012 г. 

При постановке диагноза ОДМ использова-
ли рекомендации Нью-Йоркской кардиологиче-
ской ассоциации (NYHA), учитывающие наличие 
«больших» и «малых» критериев заболевания – 
объективных признаков поражения миокарда, 
возникших de novo после перенесенной инфек-
ции [3]. «Большие» критерии – появление при-
знаков застойной сердечной недостаточности 
через 10 и более суток после перенесенной 
инфекции, кардиомегалия, патологические 
изменения электрокардиограммы – выявляли у 
100 % обследованных пациентов. Из «малых» 
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критериев миокардита тахикардию выявляли у 
65,7 % больных, ослабление I тона – у 52,6 %, 
ритм галопа – у 13,1 %. Диагноз острого миокар-
дита в соответствии с рекомендациями NYHA 
устанавливали при наличии не менее 2 «боль-
ших» или 1 «большого» и 2 «малых» критериев в 
сочетании с данными анамнеза, подтверждаю-
щими недавно перенесенную острую или обо-
стрение хронической инфекции. 

Детально изучали анамнез заболевания с 
целью уточнения времени появления первых 
жалоб со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы и их возможной связи с недавно перенесен-
ной инфекцией, обострением инфекционного 
заболевания или активацией очага хрониче-
ской инфекции. Особое внимание также уделя-
ли изучению первичной документации: заново 
возникшим нарушениям ритма, проводимости 
и другим изменениям ЭКГ, появлению симпто-
мов и объективных признаков сердечной недо-
статочности и систолической дисфункции 
сердца, лабораторным показателям (повыше-
ние концентрации кардиоспецифических фер-
ментов и тропонинов), данным физикального 
обследования.

Иммунологические исследования и опреде-
ление активности антиоксидантных ферментов 
выполняли в лабораториях иммунологии и био-
химии «ННЦ «Институт кардиологии им. акад. 
Н.Д. Стражеско» НАМН Украины. В перифериче-
ской крови, взятой натощак, исследовали следу-
ющие показатели. Интенсивность пролифера-
тивного ответа лимфоцитов на специфический 
антиген к тканям миокарда оценивали с помо-
щью реакции бласттрансформации лимфоцитов 
(РБТЛм). Величину титра антител к миокарду 
(АТм) рассчитывали при помощи реакции связы-
вания комплемента. Оба эти иммунологических 
маркера являются кардиоспецифическими. 

Дополнительно в супернатантах мононукле-
арных клеток определяли уровни цитокинов мето-
дом иммуноферментного анализа: фактора 
некроза опухоли α (ФНО-α) с использованием 
тест-системы фирмы ProCon (Россия), интер-
лейкина-1β (ИЛ-1β) и интерлейкина-10 (ИЛ-10) с 
использованием тест-системы «Цитокин» (Рос-
сия), интерферона-γ (ИФ-γ) – Amersham (США) и 
интерлейкина-2 (ИЛ-2) – BioSourse Invitrogen 
Corporation (Канада). Супернатанты получали 
после 24 ч инкубации при температуре 37  С.

Степень активности антиоксидантных фер-
ментов каталазы (КАТ) и супероксиддисмутазы 
(СОД) в сыворотке крови определяли при помо-

щи спектрофлуометрии по снижению интенсив-
ности аутоокисления адреналина.

Эхокардиографическое исследование про-
водили на аппарате Imagic-5000 (Kontron 
Medical, Франция). В В-режиме в апикальной 
четырехкамерной позиции измеряли конечно-
диастолический (КДО) и конечносистолический 
(КСО) объемы левого желудочка (ЛЖ), а также 
рассчитывали величину фракции выброса (ФВ) 
ЛЖ биплановым методом дисков по Симпсону 
[6]. Индекс КДО (ИКДО) и индекс КСО (ИКСО) 
ЛЖ получали путем вычисления соотношения 
величин КДО и КСО ЛЖ к площади поверхности 
тела. Всем больным также проводили рентгено-
графию органов грудной клетки в прямой перед-
ней проекции на рентгеновском аппарате 
Shimadzu (Япония) с расчетом кардиоторакаль-
ного индекса (КТИ). 

Все пациенты на момент включения в иссле-
дование имели систолическую дисфункцию 
ЛЖ – ФВ ЛЖ  45 % [5]. Функциональный класс 
сердечной недостаточности по критериям NYHA 
всех больных при первичном обследовании был 
на уровне II и выше.

За 12 мес наблюдения умерло 6 (15,8 %) 
пациентов, остальные 32 больных были разделе-
ны на две группы: 1-я группа – 17 лиц, у которых 
наблюдали положительную динамику (величина 
ФВ ЛЖ > 45 %, ФК СН по NYHA на уровне 0–I), 2-я 
группа – 15 лиц, у которых не отмечено стойкой 
положительной динамики (ФВ ЛЖ  45 %, ФК СН 
по NYHA на уровне II и выше). Это было сделано с 
целью построения математической модели, 
использование которой с определенной долей 
вероятности даст возможность прогнозировать 
сохранение систолической дисфункции ЛЖ и СН 
через 12 мес от начала заболевания. 

Все пациенты с ОДМ в соответствии с нали-
чием показаний получали ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, β-адрено бло-
каторы, антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов, диуретики [4, 13, 18]. Нестероид-
ные противовоспалительные препараты, глюко-
кортикоиды, иммуносупрессанты, ингибиторы 
фосфодиэстеразы, препараты интерферона и 
другие лекарственные средства, способные 
оказывать прямое влияние на показатели 
иммунного статуса и не имеющие четкой дока-
зательной базы при миокардите, не использова-
ли [8, 13, 16]. 

Статистическую обработку результатов вы -
полняли с использованием программ Microsoft 
Excel и Statistica 6 путем вычисления средней 
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арифметической – М и ошибки средней ариф-
метической – m. Достоверность различий пока-
зателей в группах определяли с помощью коэф-
фициента достоверности Р, рассчитанного на 
основании t-критерия Стьюдента. Различия 
показателей в различные сроки от начала ОДМ и 
в группах пациентов считали достоверными при 
Р<0,05. Для построения прогностической моде-
ли использовали дискриминантный анализ.

Результаты и их обсуждение

Наиболее высокие концентрации провоспа-
лительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-2, ФНО-α и 
ИФ-γ, а также наибольшую активность РБТЛм 
выявляли в первый месяц ОДМ, а через 6 и 12 
мес от начала заболевания они были достовер-
но ниже (табл. 1). При этом содержание проти-
вовоспалительного ИЛ-10 в первый месяц было 
наименьшим, в дальнейшем, как через 6, так и 
через 12 мес, его содержание было достоверно 
выше исходного (P<0,01–0,05). Данные измене-
ния характеризуют выраженную активацию 
иммунопатологических реакций в дебюте диф-
фузного миокардита. Также через 6 мес от нача-
ла заболевания был зафиксирован достоверно 
более высокий титр АТм по сравнению с таковым 
в 1-й месяц (P<0,05), что свидетельствовало об 
активации гуморального звена иммунитета. 

Гиперреактивность иммунной системы со  -
провождалась низкой активностью антиокси-
дантных ферментов КАТ и СОД в первый месяц 

от начала заболевания. Активность КАТ была 
достоверно выше исходной через 6 мес 
(P<0,01), а активность СОД – через 12 мес от 
начала заболевания (P<0,01).

Выраженная активация иммунопатологиче-
ских реакций и угнетение антиоксидантной 
защиты организма в первый месяц от начала 
ОДМ ассоциировались с ремоделированием 
ЛЖ и угнетением его систолической функции, о 
чем свидетельствовали наиболее высокие зна-
чения ИКДО и ИКСО ЛЖ, КТИ и наиболее низкая 
величина ФВ ЛЖ (табл. 2). Снижение интенсив-
ности иммуновоспалительной реакции и повы-
шение активности антиоксидантных ферментов 
через 6 и 12 мес наблюдения сопровождалось 
достоверным уменьшением признаков ремоде-
лирования ЛЖ (по показателям ИКДО и ИКСО 
ЛЖ, КТИ) и достоверным увеличением ФВ ЛЖ 
(P<0,01–0,05). 

В первый месяц после проявления ОДМ в 
1-й группе пациентов концентрации провоспа-
лительных цитокинов ИЛ-1β, ИФ-γ, ФНО-α, 
активность РБТЛм и титр АТм были достоверно 
ниже (P<0,01–0,05), а концентрация противо-
воспалительного ИЛ-10 – выше таковых во 2-й 
группе (см. табл. 2). При этом активность КАТ в 
1-й группе была выше аналогичного показателя 
во 2-й группе (P<0,01), а активность СОД досто-
верно не отличалась. Показатели ИКДО ЛЖ, 
ИКСО ЛЖ и КТИ во 2-й группе были достоверно 
выше (P<0,05), а величина ФВ ЛЖ ниже по срав-
нению с этими показателями в 1-й группе.

Таблица 1
Показатели иммунного статуса, оксидантного стресса и структурно-функционального состояния сердца у пациентов с ОДМ 
в различные сроки от начала заболевания

Показатель
Величина показателя (М±m) 

в 1-й мес через 6 мес через 12 мес

ИЛ-1β, пг/мл 156,8±16,3 91,8±13,4** 85,9±10,6**

ИЛ-2, пг/мл 36,8±3,1 35,8±3,0 24,5±3,7**
ИЛ-10, пг/мл 127,6±17,5 192,4±20,1* 195,2±22,0**

ФНО-α, пг/мл 214,2±28,1 163,3±20,1* 149,6±19,9**

ИФ-γ, пг/мл 196,3±26,3 135,6±15,1 123,2±17,7**

Титр АТм, усл. ед. 15,6±1,5 20,6±1,7* 15,9±1,7
РБТЛм, % 6,91±0,52 4,92±0,51** 4,22±0,47**

КАТ, мкат/л 4,88±0,37 6,75±0,44** 7,22±0,52**

СОД, мкат/л 1678,7±132,0 1985,3±140,7 2349,8±163,9**

ФВ ЛЖ, % 32,3±2,7 39,2±2,8* 44,1±3,1**

ИКДО ЛЖ, мл/м² 116,2±9,8 96,4±9,4 90,2±9,6*

ИКСО ЛЖ, мл/м² 83,9±7,9 55,2±5,9* 46,1±5,1**

КТИ, усл. ед. 0,63±0,04 0,58±0,04 0,53±0,03*

Примечание. Различия показателей достоверны: по сравнению с таковыми в 1-й месяц от начала заболевания: * – Р<0,05, 
** – P<0,01; по сравнению с таковыми через 6 мес от начала заболевания:  – Р<0,05.
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Через 12 мес от начала заболевания, в 
целом сохранялись описанные выше различия: 
во 2-й группе по сравнению с 1-й выявляли 
более высокие концентрации провоспалитель-
ных цитокинов ИЛ-2 и ФНО-α (P<0,01–0,05), 
более высокую активность РБТЛм (P<0,01) и 
более высокий титр АТм (P<0,05), а концентра-
ция ИЛ-10 была достоверно ниже (см. табл. 2). 
Обращает на себя внимание более низкая актив-
ность СОД во 2-й группе по сравнению с 1-й 
(P<0,01–0,05), чего не наблюдали в 1-й месяц 
после начала ОДМ. Различия показателей эхо-
кардиографии и КТИ через 12 мес в группах 
были сходными с таковыми в 1-й месяц. 

Таким образом, результаты сравнительного 
анализа в двух группах пациентов с ОДМ, кото-
рые различались исходом заболевания через 
12 мес наблюдения, свидетельствовали о том, 
что большая выраженность иммунопатологиче-
ских реакций и более значительное угнетение 
антиоксидантных ферментов ассоциировалось 
с дилатацией ЛЖ и снижением его сократитель-
ной способности. 

На основании имеющихся данных, исполь-
зуя дискриминантный анализ, была построена 
математическая модель для прогнозирования 
течения диффузного миокардита, предполагаю-
щая определение показателей иммунного ста-
туса, оксидантного стресса и структурно-функ-
ционального состояния сердца в 1-й месяц от 
начала заболевания. Достоверность модели 

составила: F=3,88; Р=0,00367. В состав модели 
вошли следующие показатели: ИЛ-1β (λ1=0,87, 
Р=0,04); ИЛ-10 (λ=0,74, Р=0,02); ФНО-α (λ=0,84, 
Р=0,01); титр АТм (λ=0,64, Р=0,03); РБТЛм 
(λ=0,91, Р=0,01); КАТ (λ=0,72, Р=0,004); ФВ ЛЖ 
(λ=0,88, Р=0,02); ИКДО ЛЖ (λ=0,69, Р=0,03); КТИ 
(λ=0,80, Р=0,02). Чем больше показатель лямбда 
Уилкса, тем более желательно наличие данного 
показателя в процедуре дискриминантного ана-
лиза, поэтому для настоящей модели были ото-
браны показатели с наибольшим значением λ и 
наименьшим значением Р. 

В дальнейшем были построены два уравне-
ния с коэффициентами и свободными членами, 
при помощи которых уже в 1-й месяц от начала 
заболевания можно оценить вероятность того 
или иного исхода заболевания через 12 мес: 
Y1 – для восстановления систолической функции 
ЛЖ и уменьшения проявлений СН, Y0 – для 
сохранения систолической дисфункции ЛЖ и 
проявлений СН.

Y1=–68,9 + 0,15 × ИЛ-1β + 0,18 × ИЛ-10 + 
+ 0,16 × ФНО-α + 1,06 × титр АТм + 2,54 × РБТЛм + 
+ 2,05 × КАТ + 0,42 × ФВ ЛЖ + 0,13 × ИКДО ЛЖ + 

+ 23,40 × КТИ; 
Y0 = –87,6 + 0,18 × ИЛ-1β + 0,23 × ИЛ-10 + 

+ 0,16 × ФНО-α + 3,12 × титр АТм + 8,40 × РБТЛм + 
+ 7,75 × КАТ + 1,71 × ФВ ЛЖ + 0,63 × ИКДО ЛЖ + 

+ 61,19 × КТИ. 

1 λ – лямбда Уилкса. 

Таблица 2
Показатели иммунного статуса, оксидантного стресса и структурно-функционального состояния сердца в группах больных 
ОДМ в первый месяц и через 12 мес от начала заболевания

Показатель

Величина показателя (М±m)

в 1-й мес через 12 мес 

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

ИЛ-1β, пг/мл 118,2±24,1** 216,7±23,9 72,5±8,8 95,0±13,2

ИЛ-2, пг/мл 33,8±4,0 38,9±3,9 20,2±3,2 29,9±3,4

ИЛ-10, пг/мл 169,0±28,0* 93,7±23,5 235,2±25,8 164,2±23,9

ФНО-α, пг/мл 162,9±30,1* 252,6±33,9 110,0±18,2 199,6±25,8

ИФ-γ, пг/мл 148,3±27,1* 236,9±29,6 114,1±16,4 133,2±20,1

РБТЛм, % 5,81±0,63** 7,70±0,65 3,41±0,45 5,36±0,59

Титр АТм, усл. ед. 13,2±1,8* 17,7±2,0 11,6±1,9 19,6±2,1

КАТ, ед./л 6,22±0,64** 3,81±0,65 9,32±1,06 5,67±0,80

СОД, ед./л 1894,7±206,1 1517,3±288,4 2755,8±275,3 2017,3±266,8

ФВ ЛЖ, % 37,4±3,5* 27,8±3,2 51,4±3,6 37,9±3,4

ИКДО, мл/м² 96,7±12,5* 134,7±11,9 76,9±8,7 105,0±11,2

ИКСО ЛЖ, мл/м² 60,5±9,8* 97,3±10,4 37,4±4,7 65,2±7,0

КТИ, усл. ед. 0,58±0,03* 0,66±0,03 0,48±0,04 0,59±0,04

Примечание. Различия показателей достоверны по сравнению с таковыми: во 2-й группе в 1-й месяц от начала заболева-
ния: * – Р<0,05, ** – P<0,01; во 2-й группе через 12 мес от начала заболевания:  – Р<0,05,  – P<0,01.



39Хвороби міокарда

Вероятность восстановления систоличе-
ской функции ЛЖ и уменьшения проявлений СН 
можно оценить по формуле: Y1 / (Y1 + Y0) × 100 %.

Вероятность сохранения систолической 
дис     функции ЛЖ и проявлений СН можно оце-
нить по формуле: Y0 / (Y1 + Y0) × 100 %.

Чувствительность предложенной модели 
сос   тавляет 78,5 %, специфичность – 85,7 %, 
положительная прогностическая ценность – 
84,6 %, отрицательная прогностическая цен-
ность – 80,0 %. Практическая значимость дан-
ной модели очевидна, поскольку с ее помощью в 
первый месяц от начала диффузного миокарди-
та с высокой долей достоверности можно про-
гнозировать дальнейшее течение заболевания. 

Таким образом, проведенный комплексный 
анализ показателей иммунного статуса, окси-
дантного стресса и структурно-функционального 
состояния сердца у пациентов с ОДМ в различ-
ные сроки от начала заболевания позволил уста-
новить, что дилатация и снижение сократитель-
ной способности ЛЖ ассоциируется с выражен-
ностью иммуновоспалительной реакции и угне-
тением антиоксидантной защиты организма. На 
основании динамического наблюдения нами раз-
работана математическая модель для прогнози-
рования течения ОДМ по результатам обследо-
вания в первый месяц от начала заболевания. 

Выводы

1. Активация иммунопатологических реак-
ций и угнетение антиоксидантной защиты орга-
низма в начале течения острого диффузного 
миокардита ассоциируется с дилатацией и 
систолической дисфункцией левого желудочка, 
через 6 и 12 мес от начала заболевания проис-
ходит уменьшение интенсивности иммуново-
спалительной реакции и восстановление актив-
ности антиоксидантных ферментов, что сопро-
вождается уменьшением размеров левого желу-
дочка и увеличением его сократительной спо-
собности. 

2. Для прогнозирования персистирования 
систолической дисфункции левого желудочка и 
проявлений сердечной недостаточности через 
12 мес от начала острого диффузного миокар-
дита имеют значение следующие лаборатор-
ные и инструментальные показатели: концен-
трации интерлейкина-1β, интерлейкина-10, 
фак    тора некроза опухоли α, титр антител к 

миокарду, активность реакции бласттрансфор-
мации лимфоцитов и активность каталазы, 
величина фракции выброса левого желудочка, 
индекс конечнодиастолического объема лево-
го желудочка и кардиоторакальный индекс, 
определяемые в 1-й месяц от начала острого 
диффузного миокардита.

3. Построена математическая модель для 
прогнозирования течения острого диффузного 
миокардита, чувствительность модели состав-
ляет 78,5 %, специфичность – 85,7 %. 
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Характеристика імунного статусу, оксидантного стресу та структурно-функціонального 
стану серця в пацієнтів з міокардитом у динаміці захворювання

О.Г. Несукай, С.В. Чернюк
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ
Мета роботи – пошук додаткових лабораторних маркерів та інструментальних показників, асоційованих зі збе-
реженням систолічної дисфункції лівого шлуночка (ЛШ) і серцевої недостатності (СН) при гострому дифузному 
міокардиті (ГДМ), вивчення можливостей прогнозування перебігу захворювання через 12 міс спостереження. У 
дослідження залучено 38 хворих з ГДМ. Обстеження проводили в 1-й місяць від початку захворювання, через 6 
і 12 міс спостереження. Через 12 міс пацієнти, що вижили (n=32), були розділені на дві групи: 1-ша – зі збере-
женою систолічною функцією ЛШ (фракція викиду (ФВ) ЛШ > 45 %), СН  I функціонального класу (ФК) за NYHA, 
2-га – із систолічною дисфункцією ЛШ (ФВ ЛШ  45 %), СН  ІI ФК за NYHA. В усіх пацієнтів досліджували вміст 
у сироватці крові прозапальних та протизапальних цитокінів, антитіл до міокарда, антиоксидантних ферментів, 
ехокардіографічних та рентгенологічних показників. Встановлено, що зниження активності імунозапальної 
реакції через 6 і 12 міс від початку захворювання асоціюється зі збільшенням скоротливої здатності ЛШ і змен-
шенням його порожнини. Виявлені лабораторні та інструментальні показники, значення яких у 1-й місяць від 
початку захворювання має цінність для прогнозування персистування систолічної дисфункції та СН у пацієнтів з 
ГДМ через 12 міс. До таких належать концентрації інтерлейкіну-1β, інтерлейкіну-10, фактора некрозу 
пухлини α, титр антитіл до міокарда, активність реакції бласттрансформації лімфоцитів та активність каталази, 
ФВ ЛШ, індекс кінцеводіастолічного об’єму ЛШ, кардіоторакальний індекс. На підставі отриманих результатів за 
допомогою дискримінантного аналізу побудовано математичну модель для прогнозування перебігу ГДМ, чутли-
вість моделі – 78,5 %, специфічність – 85,7 %. 

Ключові слова: міокардит, імунний статус, оксидантний стрес, систолічна дисфункція.

Characteristics of the immune state, oxidative stress, structure and function of myocardium 
in patients with myocarditis according to their dynamic changes 

E.G. Nesukay, S.V. Cherniuk
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 
The purpose of the research was to look for additional laboratory markers and instrumental parameters associated with 
persistence of left ventricular (LV) systolic dysfunction and heart failure (HF) in acute diffuse myocarditis (ADM), and 
studying the possibilities of predicting the course of the disease after 12 months of follow-up.
We examined 38 patients with ADM – 25 men and 13 women in the first month from the onset of the disease, after 6 
and 12 months of follow-up. After 12 months 32 patients that survived were divided into 2 groups: 1st group – 17 
patients with preserved systolic function – LV ejection fraction (EF) > 45 %, HF NYHA class  I, 2nd group 15 patients 
with systolic dysfunction – LV EF  45 %, HF NYHA class  II. In all patients we studied venous peripheral blood with 
measurement of antimyocardial antibody titers and blast-transformation lymphocyte activity against myocardium 
(BTLAm). In the supernatants of mononuclear cells we studied concentrations of the following cytokines: tumor 
necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1β (IL-1β), interleukin-2, interleukin-10 and interferon-γ. Additionally in serum we 
measured the activity of catalase and superoxidedysmutase. Echocardiography was performed with assessment of the 
indexes of LV end-diastolic volume, end-systolic volume and EF. Cardiothoracic index was measured by chest 
roentgen. Inflammatory cytokine concentrations on the 1st month after the ADM onset were higher than those after 6 
months and appeared on average: for IL-1β 156.8±16.3 and 91.8±13,4 pg/ml (Р<0.05) respectively, for TNF-α 
214.2±28.1 and 163.3±20.1 pg/ml (Р<0.05) respectively, and the BTLAm activity on the 1st month in comparison with 
the 6 months period was also higher: 6.90±0.52 and 4.90±0.51 % (Р<0.01) respectively. Activation of immunopatho-
logic reactions and antioxidant enzyme activity depression at onset of the disease was accompanied by LV dilatation 
and systolic dysfunction. We built the prognostic model for the assessment of probability of LV systolic dysfunction at 
the first month after the disease onset and HF preservation after 12 months of disease course. In conclusion, LV 
dilatation and impairment of its systolic function is associated with activity of immune response and oxidative stress. We 
detected the most informative laboratory and instrumental markers which are useful for prediction of myocarditis 
course and built the prognostic model with high sensitivity and specificity. 

Key words: myocarditis, immune status, oxidative stress, systolic dysfunction. 


