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Діагностика та лікування запальних уражень 
серцевого м’яза – одна з найскладніших і неви-
рішених проблем сучасної кардіології не тільки в 
Україні, а й в усьому світі. Актуальність проблеми 
міокардиту обумовлена насамперед тим, що 
захворювання частіше спостерігається серед 
осіб молодого працездатного віку і при тяжкому 
перебігу може призводити до стійкої втрати пра-
цездатності, інвалідизації та смерті [1, 8, 23, 45]. 
Клінічні вияви міокардиту характеризуються зна-
чною гетерогенністю, захворювання має непе-
редбачуваний перебіг, що в багатьох випадках 
обумовлює необхідність застосування комплек-
су високовартісних методів діагностики [5, 12, 
36, 46, 56]. Незважаючи на стрімкий розвиток 
візуалізаційних та лабораторних методів дослі-
дження, жоден із них у сучасних умовах не має 
абсолютної діагностичної точності й навіть комп-
лексний підхід до діагностики міокардиту не 
завжди гарантує встановлення правильного діа-
гнозу. 

Міокардит – це ушкодження серцевого 
м’яза запального характеру, обумовлене без-
посереднім або опосередкованим через імунні 
механізми впливом інфекції, паразитарної або 
протозойної інвазії, хімічних та фізичних чинни-
ків, а також може виникати при алергійних, 
автоімунних захворюваннях і трансплантації 
серця [8]. 

Нещодавно до світової та вітчизняної клініч-
ної практики було введено два нових поняття, що 

стосуються залучення перикарда в запальний 
процес – міоперикардит та периміокардит [2, 
32]. Термін міоперикардит означає наявність чіт-
ких критеріїв гострого перикардиту, що поєдну-
ються з наявністю маркерів пошкодження міо-
карда (підвищення рівнів тропоніну Т або І, 
МВ-фракції креатинфосфокінази) без ознак 
нового вогнищевого або дифузного порушення 
функції лівого шлуночка (ЛШ) за даними ехокар-
діографії (ЕхоКГ) або магнітно-резонансної візу-
алізації (МРВ) серця. Термін периміокардит 
означає первинне ураження міокарда. Пери  -
міокардит можуть діагностувати в пацієнтів з 
клінічними критеріями гострого перикардиту, 
підвищеними маркерами пошкодження міокар-
да та ознаками нового вогнищевого або дифуз-
ного зниження скоротливої функції ЛШ за дани-
ми ЕхоКГ або МРВ серця. 

На цей час в Україні використовують класи-
фікацію міокардиту, в основу якої покладено 
термінологію, що відповідає Міжнародній класи-
фікації хвороб 10-го перегляду, з доповненнями 
до клінічного застосування [2]:

І. Варіанти перебігу:
 – гострий (до 3 міс від початку захворюван-

ня) – І40;
 – підгострий (3–6 міс від початку захворю-

вання) – І40.10;
 – хронічний (більше 6 міс від початку захво-

рювання) – І51.3;
 – міокардіофіброз – І51.4.
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ІІ. Етіологія:
 – з установленою етіологією – І40, І41 (ін -

фекційний – І40, бактеріальний – І41.0, ві -
русний – І41.1, паразитарний – І41.2, при 
інших хворобах – І41.8);

 – неуточнений – І40.9.
ІІІ. Поширеність:

 – ізольований – І40.1;
 – дифузний – І40.8.

ІV. Характер перебігу:
 – легкий;
 – середньої тяжкості;
 – тяжкий.

V. Ускладнення: 
 – міоперикардит;
 – периміокардит;
 – порушення серцевого ритму і провідності, 

тромбоемболії та ін.
 VI. Серцева недостатність (СН) 0–III стадії, 

I–IV функціонального класу за класифікацією 
Нью-Йоркської асоціації серця (NYHA):

 – зі зниженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ;
 – зі збереженою ФВ ЛШ. 

Міокардит залишається однією з небага-
тьох кардіологічних нозологій, для якої до 
нинішнього часу не існує сучасних рекоменда-
цій з діагностики і лікування Європейського 
товариства кардіологів. Так само не розробле-
но відповідних рекомендацій в інших розвине-
них країнах світу, зокрема США, Японії, Канаді. 
Історія цього питання починається в 1964 р., 
коли були вперше розроблені діагностичні кри-
терії міокардиту за NYHA, які згодом були допо-
внені в 1973 і 1998 р. [1, 19]. Однак частина цих 
критеріїв здебільшого втратила свою актуаль-
ність на сучасному етапі розвитку кардіологіч-
ної науки і фактично не застосовується для 
верифікації міокардиту в клінічній практиці. У 
2013 р. колектив авторів Європейського това-
риства кардіологів на чолі з A.L.P. Caforio опу-
блікував положення робочої групи із захворю-
вань міокарда та перикарда щодо етіології, діа-
гностики та лікування міокардиту із введенням 
нового поняття «клінічно підозрюваного міокар-
диту» на основі виявлення певних клінічних вия-
вів і діагностичних критеріїв захворювання [12]. 
Тим не менше, верифікація діагнозу міокардит, 
згідно з цими положеннями, потребує прове-
дення ендоміокардіальної біопсії (ЕМБ), що 
далеко не завжди можливо в клінічній практиці 
[17, 37, 65].

Поширеність

Точних даних щодо поширеності міокардиту 
в популяції до нинішнього часу не отримано, 
оскільки для цього необхідне гістологічне дослі-
дження серцевого м’яза при біопсії або при 
автопсії [11, 17]. Слід також зауважити, що 
реальний показник захворюваності на міокардит 
складно встановити, оскільки нерідко спостері-
гається швидке спонтанне одужання пацієнтів 
без тривалої клінічної симптоматики [18, 23]. За 
даними різних авторів, поширеність міокардиту 
варіює в межах 4–11 % усіх захворювань серце-
во-судинної системи і до 20 % усіх некоронарних 
хвороб серця, а захворюваність становить 22 
випадки на 100 000 осіб на рік [1, 23, 30]. 
Встановлено також, що після перенесеної 
гострої вірусної інфекції міокардит може розви-
ватися в 1–5 % випадків [19, 26]. За даними 
Американської асоціації кардіологів / Аме   ри  -
канської колегії кардіологів, міокардит посідає 
третє місце серед причин раптової смерті 
спортсменів під час змагань або інтенсивних 
тренувань [23]. Крім того, отримано дані, що під 
час близько 20 % автопсій після раптової смерті 
з невстановленою причиною виявляють запальні 
зміни міокарда [23, 35]. У кількох дослідженнях 
показано, що міокардит частіше спостерігається 
в чоловіків і має більш тяжкий перебіг у молодо-
му віці [20, 38, 39]. 

Клінічні вияви 

Клінічні вияви міокардиту неспецифічні, ва    -
ріюють залежно від тяжкості захворювання, 
поширеності та інтенсивності запального про-
цесу в міокарді й можуть маскувати запальне 
ураження серцевого м’яза під інші серцево-
судинні захворювання [1, 5, 27, 55]. Основні клі-
нічні симптоми: поява або прогресування ознак 
СН – задишки, серцебиття, втомлюваності, пе    -
ри   феричних набряків, що часто спостерігаються 
через 1–4 тижні після перенесеної респіраторної 
або гастроінтестинальної інфекції [12, 55]. При  -
чому вираження клінічних виявів СН може варію-
вати від субклінічних її ознак до тяжкої СН з роз-
витком асциту, гідротораксу, анасарки, набряку 
легень і навіть кардіогенного шоку. Типовою є 
поява перебоїв у роботі серця через наявність 
порушень ритму та провідності. У клінічній прак-
тиці інколи виникає потреба диференціювати 
гострий міокардит із гострим коронарним син-
дромом, оскільки в 3–9 % випадків, за даними 
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різних авторів, при міокардиті виникає гострий 
біль у грудях, частіше атипового характеру, що 
супроводжується задишкою і серцебиттям [9, 
23, 54, 55]. У такому випадку встановити пра-
вильний діагноз неможливо без проведення 
коронароангіографії. Крім цього, при міокардиті 
можуть спостерігатися клінічні вияви, які не 
можна напряму пов’язати з ураженням серця – 
загальна слабкість, втомлюваність, підвищення 
температури тіла, пітливість, головний біль, зни-
ження працездатності [1, 8]. 

Інструментальні методи діагностики

Електрокардіографія
Електрокардіографічні (ЕКГ) зміни при міо-

кардиті не мають високої специфічності, однак 
принциповою є їх поява і прогресування. Можуть 
спостерігатися різноманітні порушення ритму 
від поодиноких надшлуночкових екстрасистол 
до тяжких загрозливих для життя аритмій – стій-
кої шлуночкової тахікардії та фібриляції шлуноч-
ків [1, 10, 58]. Характерними є порушення сино-
атріальної й атріовентрикулярної провідності 
різних градацій, блокади ніжок пучка Гіса [19, 
23]. Нерідко виявляються депресія або елевація 
сегмента ST, у деяких випадках з’являється па   -
тологічний зубець Q [9]. 

Останніми роками з’явилися результати 
досліджень, присвячених вивченню інформа-
тивності показників варіабельності ритму серця 
(ВРС) при холтерівському моніторуванні 
(ХМ) ЕКГ у комплексі з даними МРВ серця для 
діагностики й прогнозування перебігу міокар-
диту, однак для встановлення конкретних кри-
теріїв необхідні, очевидно, подальші досліджен-
ня із залученням більшої кількості пацієнтів [6, 
39, 49]. 

Ехокардіографія 
Двомірна ЕхоКГ – одне з основних дослі-

джень, що допомагають запідозрити міокардит і 
заперечити деякі незапальні захворювання, 
зокрема клапанну патологію, моніторувати зміни 
розмірів порожнин серця, товщину стінок, ско-
ротливу функцію шлуночків та наявність пери-
кардіального випоту. При міокардиті можуть 
виявлятися глобальні або регіональні порушення 
скоротливості міокарда ЛШ, систолічна та/або 
діастолічна дисфункція шлуночків, тромби в 
порожнинах передсердь та шлуночків [3, 19, 24]. 
Проте двомірна ЕхоКГ не має достатньої специ-

фічності для встановлення діагнозу міокардиту і 
є лише методом вибору для оцінки ремоделю-
вання і змін систолічної функції ЛШ.

Протягом останнього десятиліття у вітчизня-
ній і зарубіжній літературі з’являється все більше 
даних про застосування для діагностики міокар-
диту спекл-трекінг ехокардіографії  (СТ-ЕхоКГ), 
що заснована на оцінці деформації та швидкості 
деформації міокарда в повздовжньому, радіаль-
ному і циркулярному напрямках [3, 4, 29, 34]. 
Метод характеризується високою інформатив-
ністю: чутливість і специфічність СТ-ЕхоКГ порів-
няно з МРВ серця для виявлення порушень ско-
ротливості шлуночків у зоні накопичення кон -
трасту при міокардиті становлять відповідно 
78–87 і 71–93 % [22, 34].

На початку 2013 р. також отримано резуль-
тати досліджень прогностичної цінності 
СТ-ЕхоКГ з вимірюванням глобальної повздовж-
ньої і циркулярної деформації міокарда та їх 
швидкостей у пацієнтів з міокардитом [4, 12, 29]. 
В одному з них на підставі вивчення показників 
глобальної повздовжньої і циркулярної дефор-
мації міокарда у 45 пацієнтів з гострим дифуз-
ним міокардитом виявлено, що позитивна про-
гностична цінність методу становить 78 %, а 
негативна прогностична цінність – 93 %. Крім 
того, в цьому дослідженні доведено прогностич-
ну цінність результатів СТ-ЕхоКГ для оцінки ймо-
вірності виживання хворих з міокардитом як зі 
зниженою, так і зі збереженою ФВ ЛШ.

Магнітно-резонансна візуалізація
У межах однієї діагностичної методики на 

сьогодні для діагностики міокардиту розроблено 
два типи критеріїв: неінвазивні, засновані на 
оцінці зображень при МРВ серця, та інвазивні, на 
підставі результатів ЕМБ.

Згідно з рекомендаціями міжнародної робо-
чої групи експертів з МРВ-діагностики міокарди-
ту, висувають три діагностичних критерії захво-
рювання (критерії Lake Louise) [22, 31]:

1) локальне або дифузне посилення інтен-
сивності Т2-сигналу;

2) збільшення відношення інтенсивності 
ран   нього Т1-сигналу від міокарда до сигналу від 
скелетних м’язів;

3) візуалізація як мінімум однієї зони з підви-
щеним накопиченням гадолінію на відстрочених 
Т1-зважених зображеннях, що може свідчити 
про наявність некротичних або фібротичних змін 
міокарда. 
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Необхідна одночасна наявність не менше 
двох вищевказаних критеріїв на тлі відповідної 
клінічної симптоматики. Наявність дисфункції 
ЛШ та перикардіального випоту є додатковими 
ознаками, що свідчать на користь міокардиту. 

У разі наявності одного критерію і клінічних 
симптомів міокардиту робоча група рекомендує 
повторне проведення МРВ у термін між 1-м і 2-м 
тижнем після ініціального дослідження. Чутли  -
вість МРВ щодо виявлення запальних змін серце-
вого м’яза при зіставленні Т1-, Т2-зважених і 
Т1-зважених відстрочених зображень досягає 
78 %, а специфічність доходить до 100 % [22, 53]. 

Одним із нових і найбільш перспективних 
МРВ-підходів для характеристики тканини міо-
карда на сьогодні вважається Т1- та Т2-кар-
тування, яке деякі автори називають «неінвазив-
ною ЕМБ» [28, 33, 50]. Цей метод заснований на 
кількісному підрахунку фракції екстрацелюляр-
ного об’єму рідини і має більшу чутливість щодо 
виявлення фібротичних змін навіть порівняно з 
відстроченим контрастуванням гадолінію [51, 
57]. Запальні зміни міокарда, такі як набряк, 
гіперемія і некроз, також можуть бути оцінені за 
допомогою Т1-картування із використанням 
контрасту [28, 48]. Особливо високу цінність Т1- 
та Т2-картування має для диференційної діа-
гностики міокардиту з кардіоміопатіями, амілої-
дозом серця, хворобами накопичення.

Ендоміокардіальна біопсія 
Першими гістологічними критеріями міо-

кардиту були розроблені в 1984 р. так звані 
Далла   ські критерії, засновані на оцінці ендоміо-
кардіального біоптату за допомогою світлової 
мікроскопії [17, 18]. Наступним етапом у розви-
тку гістологічної діагностики міокардиту стало 
затвердження Марбурзьких критеріїв, за якими 
обо    в’язковою умовою оцінки біоптату є додат-
кове імуногістохімічне дослідження й визначен-
ня кількості інфільтрувальних клітин на 1 мм2 
біоптату [1, 23]. У 1998 р. Всесвітня кардіологіч-
на федерація прийняла Консенсус для визна-
чення міокардиту за допомогою ЕМБ [1, 17, 65]. 
Згідно з цим консенсусом при первинній ЕМБ 
розрізняють гострий (активний) міокардит, хро-
нічний міокардит, відсутність міокардиту. При 
повторних ЕМБ може визначатися персистент-
ний міокардит, міокардит, що розв’язується, і 
міокардит, що розв’язався. Необхідно наголо-
сити, що на сучасному етапі оцінка біоптату 
серцевого м’яза передбачає три складові: 

дослідження за допомогою світлової мікроско-
пії, імуногістохімічне дослідження зі встанов-
ленням кластерної приналежності інфільтру-
вальних клітин та полімеразну ланцюгову реак-
цію (ПЛР) для виявлення конкретного вірусного 
геному [12, 19, 23, 40, 63]. 

Сцинтиграфія та комп’ютерна томографія 
Донедавна для діагностики міокардиту ши   -

роко використовували радіоізотопні методи 
дослідження, такі як сцинтиграфія міокарда с 
галієм-67 (Ga67) і технецієм-99m (99mTc), однак ці 
методики мають досить низьку чутливість – 
близько 40 % [3, 10]. Вищу чутливість (до 83 %) 
при відносно низькій специфічності (53 %) має 
однофотонна емісійна комп’ютерна томографія 
(КТ) з антиміозиновими антитілами, міченими 
індієм-111 (In111), однак з появою МРВ серця 
широкого застосування в клінічній практиці цей 
метод не має [3, 12, 34]. 

Діагностичну цінність позитронної емісійної 
томографії для виявлення запальних і фібротич-
них змін у міокарді в цей час активно вивчають. 
Метод заснований на введенні глюкози, міченої 
радіофармпрепаратом (як правило флуори-
ном-18), і її накопиченні в органах і тканинах з 
підвищеною метаболічною активністю, яка може 
бути пов’язана із запаленням або інтоксикацією 
[3, 18, 19]. Метод має високу діагностичну точ-
ність для виявлення токсичного міокардиту, обу-
мовленого впливом адріаміцину, паклітакселю, 
променевим навантаженням, біологічною тера-
пією [23]. 

Лабораторна діагностика 

Лабораторні дослідження не мають першо-
чергового значення в діагностиці міокардиту, і їх 
використовують додатково до інструментальних 
методів. Швидкість осідання еритроцитів та 
рівень С-реактивного протеїну часто підвищені 
при міокардиті, але вони не мають цінності для 
підтвердження діагнозу і часто підвищуються 
також при гострому перикардиті або будь-якому 
запальному захворюванні, на тлі якого розвину-
лося запальне ураження серцевого м’яза [7, 18]. 
Кількісне визначення вмісту тропонінів І та Т має 
високу чутливість, однак дуже низьку специфіч-
ність, це також стосується натрійуретичного 
пептиду, цитокінів, маркерів деградації клітинно-
го матриксу та нових біомаркерів, таких як галек-
тин, астрогалазедин і остеопонтин [13, 14, 19, 
21, 25, 40, 61]. На сьогодні також доведено, що 
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серологічне визначення противірусних антитіл 
недоцільне, оскільки лише в 24 % випадків 
результат зіставний із даними ПЛР у матеріалі, 
отриманому при ЕМБ [12, 18].

Більш інформативне визначення антитіл до 
міокарда (АТМ). Наприклад, при негативних 
результатах ПЛР при ЕМБ можна запідозрити 
наявність автоімунного міокардиту [17, 37]. 
Наявність АТМ класу G до різних структур серце-
вого м’яза, специфічних для міокардиту, може 
розглядатися як чинник ризику розвитку захво-
рювання у безсимптомних родичів, хворих на 
міокардит або дилатаційну кардіоміопатію [23]. 
Також при відсутності активного запального про-
цесу в міокарді виявлення АТМ може бути акту-
альним при вирішенні питання про призначення 
імуносупресивної та імуномодулювальної терапії 
[7, 61, 64]. Виявлення високих титрів АТМ проти 
скоротливих білків міокарда, β1-адреноре-
цептора, міолеми, сарколеми може вказувати на 
перспективність використання імуноадсорбції, а 
деякі види АТМ у літературі описані як негативні 
предиктори перебігу міокардиту [47, 53, 60, 62].

Еволюція молекулярно-біологічних техноло-
гій на сучасному етапі дозволила почати вико-
ристання аналізу профілю мікро-РНК для діа-
гностики міокардиту, зокрема для оцінки тяжко-
сті ураження серцевого м’яза [15, 16, 43]. 
Наприклад, у розвитку запального ураження міо-
карда доведено роль експресії мРНК-208b i 
mРНК-499, які активуються при пошкодженні 
серцевого м’яза, а одночасна їх наявність асоці-
юється із фульмінантним перебігом міокардиту 
[16, 59]. Активно вивчають також роль мРНК-
155, мРНК-21, мРНК-146b, мРНК-511 і мРНК-
512 як чинників, що можуть індукувати розвиток 
гострого міокардиту [42, 59].

Диференційна діагностика 

До недавнього часу діагноз міокардиту 
нерідко встановлювали методом заперечення, 
особливо в разі неможливості проведення ЕМБ 
або МРВ серця. Суттєві труднощі, що виника-
ють при діагностуванні міокардиту, обумовлені 
складністю диференційної діагностики цього 
захворювання з іншою серцево-судинною пато-
логією, оскільки характер розвитку ураження 
міокарда неоднорідний. Наприклад, не   щодавно 
опубліковано кілька клінічних випадків уражен-
ня правого шлуночка в пацієнтів з міокардитом, 
що неможливо відрізнити від аритмогенної кар-
діоміопатії правого шлуночка на підставі клініч-

них скарг і симптомів та тяжкості структурно-
функціональних порушень правого шлуночка 
[23]. 

Нерідко гострий міокардит необхідно дифе-
ренціювати з ішемічною хворобою серця, зокре-
ма з гострим інфарктом міокарда, що є класич-
ною клінічною ситуацією в молодих пацієнтів з 
болями за грудниною і свіжими ЕКГ-змінами 
сегмента ST. За даними багатьох зарубіжних 
дослідників у хворих з клінічними виявами 
гострого інфаркту міокарда відсутність гемоди-
намічно значущих стенозів вінцевих судин при 
ангіографії спостерігається в 4–10 % випадків [1, 
9, 19]. Приблизно в третини цих пацієнтів після 
дообстеження із проведенням ЕМБ встановлю-
ють діагноз міокардиту [17].

Крім того, міокардит доводиться диференці-
ювати з кардіальним саркоїдозом, амілоїдозом 
серця, перикардитом. Залучення в патологічний 
процес перикарда при дифузному міокардиті 
спостерігається досить часто і за різними дани-
ми варіює в межах 25–55 %, тому нещодавно в 
клінічну практику було введено нові поняття міо-
перикардиту і периміокардиту, визначення яких 
представлені вище [2, 32].

Останніми роками з’явилася велика кіль-
кість зарубіжних публікацій, присвячених дифе-
ренційній діагностиці гострого міокардиту і кар-
діоміопатії такоцубо [23, 27, 30]. В усіх випадках 
захворювання імітувало клініку гострого коро-
нарного синдрому на тлі відсутності гемодина-
мічно значущих стенозів вінцевих судин із наяв-
ністю локальних порушень скоротливої функції 
міокарда. Однак при проведенні МРВ серця 
виявлялися характерні запальні та/або фібро-
тичні зміни серцевого м’яза, а діагноз міокарди-
ту згодом підтверджували гістологічно. Біль    шість 
дослідників вважають, що частота гострого міо-
кардиту в пацієнтів із первинним діагнозом кар-
діоміопатії такоцубо недооцінена і що такі хворі 
потребують детальнішого обстеження. 

Пошук нових підходів до діагностики

У період з початку 2015 р. до нинішнього 
часу нами проведено спостереження 64 пацієн-
тів з міокардитом – 39 (60,9 %) чоловіків і 25 
(39,1 %) жінок віком у середньому (38,5±2,8) 
року, які перебували на обстеженні та лікуванні у 
відділі некоронарних хвороб серця і ревматології 
ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стра  -
жеска» НАМН України. Діагноз міокардиту вста-
новлювали на підставі положень робочої групи із 
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захворювань міокарда та перикарда Євро   пей -
ського товариства кардіологів 2013 р. [12]. 
Методом верифікації міокардиту слугувала МРВ 
серця з оцінкою змін міокарда за критеріями 
Lake Louise. Усі обстежені мали систолічну дис-
функцію ЛШ (ФВ ЛШ  45 %) згідно зі стандарта-
ми діагностики й лікування серцево-судинних 
захворювань, чинних на момент залучення паці-
єнта в дослідження [8].

Контрольну групу становили 35 осіб 
з іншою серцево-судинною патологією, без 
міокардиту, – 15 (42,8 %) жінок і 20 (57,2 %) чоло-
віків віком у середньому (39,7±2,9) року.

Вивчено гендерні особливості наявності 
певних клінічних виявів і встановлено що на тлі 
частішого виявлення низьких показників ВРС у 
жінок порівняно з чоловіками частіше спостері-
гали патологічні зміни ЕКГ та порушення ритму і 
провідності за даними ХМ ЕКГ (табл. 1). Крім 
того встановлено, що в жінок частіше виявляли 
АТМ і підвищення активності реакції бласттранс-
формації лімфоцитів, індукованих міокардом 
(РБТЛм). Частота виявлення запальних і фібро-

тичних змін серцевого м’яза, а також порушень 
глобальної деформації міокарда була приблизно 
однаковою.

За допомогою кореляційного аналізу в жінок 
встановлено обернені кореляційні зв’язки між 
титром АТМ і показником SDNN (r=–0,53; 
P<0,05) та відношенням HF/LF (r=–0,62; 
P<0,02), а також між активністю РБТЛм і SDNN 
(r=–0,77; P<0,01). У чоловіків статистично зна-
чущих кореляційних зв’язків між імунологічними 
маркерами та показниками ВРС не встановлено. 
Таким чином, можна стверджувати, що в жінок 
інтенсивність автоімунних реакцій клітинного та 
гуморального типу асоціюється зі зниженням 
показників ВРС. Отримані дані потребують глиб-
шого аналізу на підставі динамічного спостере-
ження.

Ми визначили клінічні вияви захворювання, 
які реєстрували в пацієнтів з підтвердженим 
міокардитом найбільш часто, порівняли з час-
тотою їх виявлення в контрольній групі і таким 
чином оцінили їх чутливість та специфічність 
(табл. 2). 

Таблиця 1
Гендерні особливості клінічних виявів міокардиту

Показник Чоловіки (n=39) Жінки (n=25)

Дані анамнезу і фізикального обстеження

Зв’язок клінічних виявів з інфекційно-запальним процесом 24 (61,5 %) 16 (64,0 %)

Субфебрилітет 12 (30,7 %) 7 (28,0 %)

Поява або посилення ознак СН 39 (100 %) 25 (100 %)

ЕКГ і ХМ ЕКГ

Поява порушень ритму і провідності 25 (64,1 %) 21 (84,0 %)

Поява змін ЕКГ (дислокація сегмента ST, інверсія зубця Т, патологічний зубець Q) 30 (76,9 %) 22 (88,0 %)

Зниження SDNN 27 (69,2 %) 20 (80,0 %)

Зменшення HF/LF 23 (58,9 %) 19 (76,0 %)

ЕхоКГ і СТ-ЕхоКГ

Порушення локальної і глобальної скоротливості 39 (100 %) 25 (100 %)

Зниження ПГСД ЛШ 37 (94,8 %) 23 (92,0 %)

Зниження ШПГСД ЛШ 36 (92,3 %) 22 (88,0 %)

МРВ серця

Набряк 27 (69,2 %) 16 (64,0 %)

Гіперемія 28 (71,8 %) 18 (72,0 %)

Фіброз 25 (64,1 %) 15 (60,0 %)

Набряк і гіперемія + зниження ПГСД ЛШ і ШПГСД ЛШ 37 (94,8 %) 24 (96,0 %)

Кардіоспецифічні лабораторні маркери

АТМ 24 (61,5 %) 20 (80,0 %)

РБТЛм 21 (53,8 %) 18 (72,0 %)

Примітка. SDNN – середньоквадратичне відхилення інтервалів між шлуночковими комплексами; HF/LF – відношення потуж-
ності спектра високочастотних коливань (HF) до потужності низькочастотних коливань (LF) інтервалу між шлуночковими 
комплексами; ПГСД – повздовжня глобальна систолічна деформація; ШПГСД – швидкість повздовжньої глобальної систоліч-
ної деформації. 
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У 62,5 % пацієнтів встановлено зв’язок міо-
кардиту з перенесеною інфекцією або наявністю 
вогнищ хронічної інфекції. Клінічними виявами 
міокардиту, що траплялися у всіх пацієнтів, були 
поява або посилення симптомів СН та порушен-
ня локальної і глобальної скоротливості при 
ЕхоКГ, однак вони не були характерними тільки 
для міокардиту, тому показники специфічності 
становили відповідно 40,0 і 48,5 %. Різноманітні 
зміни ЕКГ, не специфічні (показник дорівнював 
28,5 %) для міокардиту, виявлялися в 81,2 % 
випадків. Досить часто (71,8 % випадків) реє-
стрували порушення ритму і провідності при 
ХМ ЕКГ. 

Недостатньо вивчене питання на сьогодні – 
дослідження показників ВРС у хворих з міокар-
дитом. Зниження показника SDNN (середньо-
квадратичне відхилення інтервалів між шлуноч-
ковими комплексами) і HF/LF (відношення по   -
тужності спектра високочастотних коливань HF 
до потужності низькочастотних коливань LF 
інтервалу між шлуночковими комплексами) від-
повідно в 73,4 і 65,6 % випадках свідчить про 
порушення балансу симпатичної і парасимпа-
тичної регуляції серцевого ритму в пацієнтів з 
запальним ураженням міокарда (див. табл. 2). 
Очевидно, необхідні подальші дослідження по   -

казників ВРС у хворих з міокардитом для вивчен-
ня можливостей прогнозування порушень рит   -
му, зокрема життєво небезпечних шлуночкових 
аритмій. 

Високу чутливість і специфічність щодо 
наявності міокардиту мало зниження повздовж-
ньої деформації міокарда ЛШ і її швидкості при 
СТ-ЕхоКГ та дані МРВ серця, що на сьогодні вва-
жаються одними з найбільш інформативних 
неінвазивних методів діагностики міокардиту [4, 
29, 49, 54]. Чутливість і специфічність щодо діа-
гностики міокардиту при одночасному виявленні 
порушень повздовжньої деформації міокарда 
ЛШ і ознак активного запалення (набряку і гіпе-
ремії міокарда) становили 95,3 і 94,2 %.

АТМ виявляли в 68,7 % випадків, а підвищен-
ня активності РБТЛм – у 60,9 %. Слід відзначити, 
що ці високоспецифічні маркери автоімунного 
ураження серцевого м’яза виявлялися також 
серед невеликої кількості осіб контрольної групи 
і тому не мали абсолютної специфічності (див. 
табл. 2).

При проведенні кореляційного аналізу вста-
новлено сильний прямий кореляційний зв’язок 
між наявністю порушень ритму і провідності та 
присутністю фібротичних змін у міокарді (r=0,83; 
P<0,01). Окрім цього, виявлено прямі кореляцій-

Таблиця 2
Чутливість і специфічність клінічних виявів міокардиту

Показник Чутливість, % Специфічність, %

Дані анамнезу і фізикального обстеження

Зв’язок клінічних виявів з інфекційно-запальним процесом 62,5 85,7

Субфебрилітет 29,6 28,5

Поява або посилення ознак СН 100 40,0

ЕКГ і ХМ ЕКГ

Поява порушень ритму і провідності 71,8 31,4

Поява змін ЕКГ (дислокація сегмента ST, інверсія зубця Т, патологічний зубець Q) 81,2 28,5

Зниження SDNN 73,4 60,0

Зменшення HF/LF 65,6 54,2

ЕхоКГ і СТ-ЕхоКГ

Порушення локальної і глобальної скоротливості 100 48,5

Зниження ПГСД ЛШ 93,8 68,5

Зниження ШПГСД ЛШ 92,2 65,7

МРВ серця

Набряк 67,2 88,5

Гіперемія 71,9 94,2

Фіброз 62,5 68,5

Набряк і гіперемія + зниження ПГСД ЛШ і ШПГСД ЛШ 95,3 94,2

Кардіоспецифічні лабораторні маркери

АТМ 68,7 94,2

РБТЛм 60,9 91,4
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ні зв’язки між запальними змінами міокарда 
(одночасною наявністю набряку і гіперемії) та 
активністю РБТЛм (r=0,60; P<0,02) і присутністю 
АТМ у сироватці крові (r=0,56; P<0,05).

Таким чином, у жінок з міокардитом порівня-
но з чоловіками частіше виявляються порушення 
ритму і провідності при ХМ ЕКГ та зменшення 
величини показників ВРС (SDNN та відношення 
HF/LF), що асоціюється із високими титрами 
АТМ та високою активністю РБТЛм.

Найбільш високу чутливість і одночасно до   -
статньо високу специфічність для діагностики 
міокардиту мають патологічні зміни, що визна-
чаються при МРВ серця (наявність набряку, гіпе-
ремії або фіброзу) та СТ-ЕхоКГ (зниження ПГСД 
та ШПГСД ЛШ) – при виявленні відповідних па  -
тологічних змін обома методами їх чутливість і 
специфічність досягає 95,3 і 94,2 %, а також кар-
діоспецифічні імунологічні маркери (підвищення 
активності РБТЛм та титру АТМ). 

Проблема діагностики й диференційної діа-
гностики міокардиту надзвичайно актуальна. 
Очевидно, що встановлення правильного діа-
гнозу в складних випадках потребує залучення 
команди експертів: досвідчених клініцистів, іму-
нологів, патоморфологів, спеціалістів з ультраз-
вукової діагностики, МРВ. Одним із основних 
завдань світової кардіологічної спільноти нині є 
розробка уніфікованих критеріїв та алгоритмів 
діагностики міокардиту, а також офіційних реко-
мендацій з діагностики та лікування.
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Миокардит: современное состояние проблемы и поиск новых подходов к диагностике

В.Н. Коваленко, Е.Г. Несукай, С.В. Чернюк, А.А. Даниленко, Р.М. Кириченко, И.И. Гиреш, 
Е.Ю. Титов, Н.С. Поленова
ГУ «Национальный научный центр "Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско" НАМН Украины», 
Киев

В статье освещена проблема распространенности миокардита, представлена характеристика современных 
подходов к диагностике, описана эволюция диагностических критериев данного заболевания, проанализи-
рованы вопросы, возникающие при дифференциальной диагностике миокардита. Несмотря на то, что на 
сегодняшний день эндомиокардиальная биопсия остается золотым стандартом для верификации диагноза 
миокардита, ее использование в клинической практике в значительной степени ограничено. В последнее 
десятилетие наблюдается быстрое развитие неинвазивных методов диагностики воспалительного процесса 
в миокарде, таких как магнитно-резонансная визуализация с контрастированием, в том числе Т1- и 
Т2-картирование, позитронная эмиссионная томография, а также новейших эхокардиографических мето-
дик, таких как спекл-трекинг эхокардиография. Также представлен собственный опыт с оценкой гендерных 
особенностей различных клинических проявлений миокардита и определением их чувствительности и спец-
ифичности для постановки диагноза.

Ключевые слова: миокардит, диагностика, спекл-трекинг эхокардиография, магнитно-резонансная визуа-
лизация, чувствительность и специфичность методов. 
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The article reviews contemporary data focused on the incidence of myocarditis, characteristics of the different diag-
nostic approaches, problems related to differential diagnosis and to the evolution of diagnostic criteria. Despite that 
endomyocardial biopsy remains the «gold standard» of the diagnosis its use in real clinical practice is strictly limited. 
The last decade is characterized by the rapid development of non-invasive imaging techniques capable to detect myo-
cardial inflammation, such as cardiac MRI with T1 and T2 mapping, positron-emission computer tomography as also 
contemporary echocardiographic techniques, such as speckle-tracking. Also we demonstrate our own experience with 
evaluation of the gender features of myocarditis clinical manifestations and assessment of their sensitivity and 
specificity for the diagnosis.

Key words: myocarditis, diagnosis, speckle-tracking echocardiography, magnetic-resonance imaging, sensitivity 
and specificity of the methods.


