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Саркоїдоз – це системна гранульоматозна хво-
роба нез’ясованої етіології, для якої харак-

терне множинне ураження органів, найчастіше – 
легень, лімфатичних вузлів, очей, шкірних по  -
кривів, серця. Саркоїдоз спричинює вогнищеве 
ураження міокарда, яке може імітувати пошко-
дження при інфаркті міокарда, міокардиті, кар-
діо        міопатії, а отже, вимагає ретельного діагнос-
тичного пошуку й диференціації. Вогнища запа-
лення та фіброзу міокарда при саркоїдозі є суб-
стратом порушень ритму і провідності, часто 
небезпечних для життя.

У статті представлено випадок діагностичного 
пошуку та вибору лікувальної тактики в пацієнт-
ки із саркоїдозом серця та шлуночковими пору-
шеннями ритму. Сподіваємося, що наш досвід 
буде корисним як для діагностів у питаннях 
диференціації ґенезу вогнищевих змін міокарда, 
так і для аритмологів з точки зору правильного 
вибору тактики лікування при органічній при-
роді аритмічного синдрому.

Клінічний випадок

Пацієнтку С., 26 років, госпіталізовано до 
терапевтичного відділення районної лікарні 

25.03.2013 р. зі скаргами на задишку і кашель. 
При обстеженні виявили вологі хрипи в обох 
легенях, рентгенологічно – вогнищеві тіні, які 
розцінили як пневмонію. На 4-ту добу лікування 
(29.03.2013 р.) у пацієнтки виник напад серце-
биття, а на ЕКГ зареєстровано пароксизмаль-
ну тахікардію з широкими комплексами QRS 
(рис. 1), яку трактували як шлуночкову (ШТ). 
Внутрішньовенно ввели аміодарон у дозі 300 мг, 
що швидко припинило пароксизм. 

В анамнезі – саркоїдоз внутрішньогрудних 
лімфатичних вузлів І стадії (діагностовано при 
профілактичному медогляді 2 роки тому, ліку-
валася «Делагілом» упродовж 1 року). У зв’язку 
з переважанням легеневої патології та обтяже-
ним анамнезом (саркоїдоз) 30.03.2013 р. хвору 
перевели до спеціалізованого пульмонологічного 
відділення, де лікували пневмонію (антибіотико-
терапія згідно зі стандартами та терапія корти-
костероїдами). Перебіг пневмонії – з позитивною 
динамікою як клінічно, так і рентгенологічно. 

Упродовж 10 днів лікування у пульмоноло-
гічному відділенні у пацієнтки реєстрували часті 
екстрасистоли, систолічний шум з епіцентром 
над верхівкою. З приводу екстрасистолії призна-
чили аміодарон у підтримувальній дозі (почи-
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Рис. 1. Пароксизм тахікардії з широкими комплексами QRS (29.03.2013 р.)
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наючи від пароксизму тахікардії 29.03.2013 р.). 
ЕКГ – без істотних змін. У зв’язку з підозрою на 
серцеву патологію виконали ехокардіографічне 
обстеження, при цьому виявили ділянку акінезії 
задньої стінки лівого шлуночка (ЛШ), помір-
но знижену загальну скоротливість та вираже-
ну мітральну недостатність, яку трактували як 
функціональну.

Хвору перевели 10.04.2013 р. до інфарктно-
го відділення обласного кардіологічного центру 
з попереднім діагнозом «Гострий інфаркт міо-
карда, ішемічна мітральна недостатність, часта 
шлуночкова екстрасистолія» для уточнення діа-
гнозу (зокрема виконання коронарографії) та 
лікування. При госпіталізації стан пацієнтки був 
задовільний, скарг на болі в грудній клітці не 
було, перебоїв у серцевій діяльності не відчувала. 
Об’єктивно: границі серця в нормі, тони аритміч-
ні (поодинокі екстрасистоли), систолічний шум 
середньої інтенсивності над верхівкою, дихання 
везикулярне. 

ЕКГ – ритм синусовий, ознаки порушення 
провідності по лівій ніжці пучка Гіса у вигляді 
відсутності зубця Q у лівих грудних відведеннях, 
блокади передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса – 
різке відхилення електричної осі серця вліво 
(рис. 2). Ехокардіографічно виявлено зону акі-

незії задньої стінки ЛШ зі стоншенням міокарда 
(між базальним і середнім сегментами задньої 
стінки) (рис. 3), зону акінезії в базальному сег-
менті міжшлуночкової перегородки (МШП) 
(рис. 4), мітральну недостатність середнього сту-
пеня, 2-го типу за Карпентьє (пролапс передньої 
стулки) (рис. 5). Сумарна скоротливість ЛШ 
помірно знижена (фракція викиду 50 %).

З урахуванням відсутності клінічних електро-
кардіографічних ознак інфаркту міокарда, неко-
ронарного типу локалізації сегментарних роз-
ладів скоротливості ЛШ та обтяженого анамне-
зу (саркоїдоз внутрішньогрудних лімфовузлів) 
запідозрили специфічне ураження міокарда. Для 
уточнення характеру змін міокарда пацієнтку 
скерували на магнітно-резонансну томографію 
(МРТ) серця з контрастуванням гадолінієм. 

На МРТ серця від 24.04.2013 р. виявили вог-
нища відтермінованого контрастування (що свід-

Рис. 2. ЕКГ пацієнтки 12.04.2013 р. Електрична вісь 
серця відхилена різко вліво (передньоверхня 
геміблокада лівої ніжки пучка Гіса), ознаки 
неповної блокади лівої ніжки пучка Гіса у вигляді 
відсутності зубця Q у лівих грудних відведеннях

Рис. 3. Ехокардіограма, парастернальний доступ, 
довга вісь ЛШ. М-режим, площина сканування на 
межі базального й середнього сегмента МШП – 
акінез задньої стінки ЛШ зі стоншенням

Рис. 4. Ехокардіограма, парастернальний доступ, 
довга вісь ЛШ. М-режим, площина сканування на 
рівні передньої стулки мітрального клапана. Акінез 
зі стоншенням базальної частини МШП
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чить про фіброз) задньобічної стінки ЛШ вели-
кого розміру (розташовані субепікардіально), 
МШП (у базальному сегменті, інтрамурально) 
та вогнища фіброзу папілярних м’язів (рис. 6). 
Тип розподілу контрасту при відтермінованому 
контрастуванні – так званий некоронарний (не 
відповідає ділянці кровопостачання певної коро-
нарної артерії), характерний для перенесеного 
специфічного гранульоматозного міокардиту 
при саркоїдозі серця. На комп’ютерній томограмі 
легень виявили поодиноке вогнищеве ураження 
(саркоїдоз легень).

На момент підтвердження за допомогою МРТ 
діагнозу саркоїдозу серця у пацієнтки скарг 
не було. На ЕКГ – шлуночкова екстрасисто-
лія, блокада передньої гілки лівої ніжки пучка 
Гіса, блокада правої ніжки пучка Гіса (вперше 
виникла), що свідчило про прогресування роз-
ладів провідності (рис. 7). Продовжували терапію 
«Кордароном», призначили кортикостероїди для 
лікування саркоїдозу (згідно з консультацією 
пульмонолога). Через 7 діб від початку гормоно-
терапії – позитивна динаміка ЕКГ (зникла блока-
да правої ніжки пучка Гіса) (рис. 8). Холтерівське 
моніторування ЕКГ виявило часті шлуночкові 
екстрасистоли, а також подвійні та потрійні екс-
трасистолічні комплекси. 

Огляд пацієнтки через 1 міс від початку 
терапії кортикостероїдами: скарг немає, само-
почуття задовільне. Холтерівське моніторуван-
ня ЕКГ: часта екстрасистолія, безсимптомні 
епізоди шлуночкової політопної тахікардії до 
9 комплексів (нестійка пароксизмальна ШТ) 
(рис. 9).

З огляду на складність лікування (поєднання 
специфічного лікування саркоїдозу та проти-
аритмічних засобів, високий ризик небезпечних 
для життя аритмій та порушень провідності) 
випадок розглядали на засіданні Центру рід-
кісних хвороб серця із залученням кардіологів, 
фахівців з променевої діагностики, функціональ-
ної діагностики, пульмонологів. Прийнято рішен-
ня продовжувати специфічну імуносупресивну 
терапію, а у зв’язку зі складними порушеннями 
ритму збільшити дозу аміодарону до 600 мг/добу 
і додатково призначити метопрололу сукцинат у 
дозі 25 мг/добу. Розглядали питання показань до 
імплантації кардіовертера-дефібрилятора (КВД), 
одностайного рішення на користь встановлення 
пристрою (після консультації з відповідними 
спеціалізованими аритмологічними центрами) 
не прийнято, оскільки епізодів стійкої ШТ не 
зареєстровано, жоден з епізодів нестійкої ШТ 
не спричиняв порушень гемодинаміки, а також 
через відсутність чітких рекомендацій щодо поді-
бних ситуацій.

Через 1 місяць від початку призначеного ліку-
вання (10.07.2013 р.) при контрольному огляді 
хвора скарг не мала. При контрольному добовому 
моніторуванні ЕКГ 11.07.2013 р. виявили пози-
тивну динаміку – відсутність епізодів нестійкої 
ШТ і парних екстрасистол, зменшення загальної 
кількості екстрасистол. Рекомендували продо-
вжити лікування аміодароном у підтримувальній 
дозі 200 мг/добу та метопрололу сукцинатом у 

Рис. 5. Ехокардіограма, парастернальний доступ, 
довга вісь ЛШ. Кольорова допплерографія: потік 
мітральної недостатності, пролапс передньої стулки 
мітрального клапана

Рис. 6. МРТ з контрастуванням гадолінієм (препарат 
«Омніскан»). Вогнища фіброзу міокарда 
папіляр ного м’яза (одна стрілка), базальної частини 
МШП (дві стрілки), задньобічної стінки ЛШ (три 
короткі стрілки)



48 «Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 1, 2014 Н.Д. Орищин та співавт. 

В
И

П
А

Д
О

К
 

ІЗ
 П

РА
К

ТИ
К

И

Рис. 7. ЕКГ 19.04.2013 р. Ознаки передньоверхньої геміблокади лівої ніжки пучка Гіса, блокади правої ніжки 
пучка Гіса

Рис. 8. ЕКГ 3.05.2013 р. Через 8 днів від початку гормонотерапії – поліпшення провідності (зникли ознаки 
блокади правої ніжки пучка Гіса)
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попередній дозі. Специфічну терапію саркоїдозу 
метилпреднізолоном та метотрексатом залишили 
попередньою. Ехокардіографічне обстеження – 
без будь-якої динаміки. 

Через 3 місяці від початку лікування (вере-
сень 2013 р.) при контрольному ехокардіографіч-
ному огляді сегментарні розлади без істотної 
динаміки, сумарна скоротливість ЛШ збережена, 
мітральна недостатність помірна. При контроль-
ному холтерівському моніторуванні ЕКГ – шлу-
ночкова екстрасистолія, зокрема парні шлуноч-
кові екстрасистоли. Пацієнтка продовжувала 
приймати призначене лікування, упродовж три-
валого часу до медичних установ не зверталася 
через зміну місця проживання. Як стало відомо, 
пацієнтка померла раптово 29 грудня 2013 р.

Обговорення

Саркоїдоз – це мультисистемна хвороба нез’я -
сованої етіології, викликана дією зовнішнього 
чинника в генетично схильних осіб. Патологіч ний 
субстрат саркоїдозу – неказеозні епітеліоїдні гра-
нульоми. Щодо етіології саркоїдозу запропонова-
ні генетична, інфекційна, токсична, автоімунна 
теорії. До груп ризику належать жінки молодого і 
середнього віку. Географічно хвороба типова для 
Скандинавських країн, Японії, для афроамерикан-
ського населення США. Частота саркоїдозу у 
США – 10 на 100 000, у країнах Європи – 40 на 
100 000 населення [4]. Характерне множинне ура-
ження органів та систем органів, зокрема найчас-
тіше мішенню саркоїдозу є органи дихання, шкіра, 

лімфовузли, суглоби, рідше – серце, очі, централь-
на нервова система, селезінка. Досить характер-
ний вияв саркоїдозу – синдром Löfgren: артрит, 
еритема, лімфаденопатія. Ура  ження внутрішньо-
грудних лімфатичних вузлів, як у нашої пацієнт-
ки, вважають першою стадією саркоїдозу.

За результатами автопсії, саркоїдоз серця роз-
вивається у 20–27 % усіх випадків хвороби (до 
58 % серед населення Японії). Однак лише 5 % 
пацієнтів мають клінічно виражене ураження 
серця. Прижиттєвий діагноз саркоїдозу серця 
вдається встановити у 40–50 % пацієнтів [4, 5]. 
Морфологічний субстрат хвороби – неказеозні 
гранульоми з виходом у фіброз (гранульоматоз-
ний міокардит, перикардит). Типова локалізація 
саркоїдозу серця досить специфічна – це вільна 
стінка ЛШ, МШП (базальна частина), папілярні 
м’язи, провідна система, перикард. Характерно 
субепікардіальне розташування вогнищ фіброзу 
міокарда. Ураження базальної частини МШП 
призводить до атріовентрикулярних (АВ) блокад 
різного ступеня аж до повної блокади, блокади 
ніжок пучка Гіса. Фіброз міокарда шлуночків 
спричинює виникнення шлуночкових порушень 
ритму (екстрасистолії, ШТ).

Клінічна картина саркоїдозу серця представ-
лена низкою різних ознак і симптомів від без-
симптомних змін ЕКГ до раптової серцевої смер-
ті (РСС). Ознаками саркоїдозу серця можуть 
бути напади серцебиття, слабкість, задишка, син-
копальні стани, болі в грудній клітці. Клінічна 
картина залежить від локалізації та поширеності 
гранульоматозного ураження міокарда.

Рис. 9. Добове холтерівське моніторування ЕКГ 10.06.2013 р. – епізоди нестійкої шлуночкової тахікардії
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У 40 % хворих із саркоїдозом серця першим 
виявом є РСС, у 30 % – повна АВ-блокада, у 
25 % – стійка або нестійка ШТ. Інші вияви сарко-
їдозу серця – мітральна недостатність унаслідок 
дисфункції папілярних м’язів при їх ураженні, 
перикардіальний випіт [7]. 

Зміни ЕКГ можна виявити у 50 % пацієнтів 
із системним саркоїдозом. Порушення провід-
ності при саркоїдозі серця реєструють у 12–62 % 
випадків (АВ-блокада, блокада лівої або правої 
ніжки пучка Гіса, зупинка синусового вузла), 
шлуночкові аритмії (екстрасистолія, стійка та 
нестійка ШТ) – у 25 %, рідше – псевдоінфар-
ктний тип ЕКГ (па то логічний зубець Q, зміни 
ST-T) [5, 12]. У діагностиці порушень ритму 
і провідності при саркоїдозі серця чутливість 
ЕКГ-методу – 50 %, чут  ливість добового холте-
рівського моніторування – 67 %. У нашої па -
цієн тки рутинна ЕКГ була малоінформативною, 
вла  сне під час добового моніторування ЕКГ 
виявлено часту екстрасистолію, епізоди нестій-
кої ШТ. 

До ехокардіографічних ознак саркоїдозу сер-
ця належать потовщення або стоншення МШП, 
сегментарні розлади скоротливості некоронарної 
локалізації, локальні стоншення вільної стінки 
ЛШ, систолічна та діастолічна дисфункція ЛШ 
при прогресивному фіброзі міокарда, мітральна 
недостатність при ураженні папілярних м’язів 
[5]. Виявлені розлади сегментарної скоротли-
вості вимагають диференціації між саркоїдозом 
серця та інфарктом міокарда. У нашому випад-
ку вказівкою на можливе специфічне ураження 
серця був власне некоронарний тип локалізації 
ділянок акінезії ЛШ зі стоншенням стінки. 

До МРТ-критеріїв саркоїдозу серця у гострий 
період належать потовщення міокарда, сегмен-
тарні розлади скоротливості, набряк міокарда, 
пізнє підсилення при контрастуванні гадоліні-
єм. У хронічну фазу МРТ-ознаками є локаль-
ні ділянки стоншення з пізнім підсиленням у 
базальному сегменті МШП та ділянки відтермі-
нованого контрастування із некоронарним (суб -
епікардіальним, інтрамуральним) типом розта-
шування [2, 9]. Чутливість МРТ серця з контрас-
туванням у визначенні типового для саркоїдозу 
фіброзу міокарда з урахуванням типової локалі-
зації накопичення контрасту (субепікардіально, 
некоронарний тип, вільна стінка ЛШ, базаль-
ний сегмент МШП, папілярні м’язи) – 100 % 
[11, 13]. У представленому випадку локалізація 
зон відтермінованого контрастування при МРТ 
була типовою для саркоїдозу серця і підтвердила 
припущення про цей діагноз. Цікавим у цьому 
випадку був механізм мітральної недостатності, 
виявленої ехокардіографічно. Лише при МРТ 

серця з’ясували, що причиною мітральної недо-
статності був фіброз папілярних м’язів.

Чутливість методу ендоміокардіальної біопсії 
в діагностиці саркоїдних гранульом низька через 
нерівномірне вогнищеве ураження міокарда і 
становить 20 % [11].

Прогноз при саркоїдозі серця. Згідно з резуль-
татами давніших досліджень виживання пацієн-
тів з маніфестним саркоїдозом серця становило 
у середньому 2 роки [10]. Останні дослідження 
з лікування саркоїдозу серця з раннім застосу-
ванням кортикостероїдів, метотрексату, проти-
аритмічних засобів, імплантації КВД свідчать про 
5-річне виживання у 40–60 % [12].

У лікуванні саркоїдозу серця необхідний 
мультидисциплінарний підхід із залученням кар-
діологів, електрофізіологів, пульмонологів або 
ревматологів. Як у діагностиці, так і в лікуван-
ні пацієнтів із саркоїдозом серця немає пев-
них рекомендацій, які ґрунтуються на доказовій 
медицині.

Основу лікування саркоїдозу серця стано-
вить специфічна імуносупресивна терапія, що 
базується на застосуванні кортикостероїдів, в 
окремих випадках у поєднанні з іншими іму-
носупресорами. Немає консенсусу щодо опти-
мальної дози і тривалості лікування, зазвичай 
застосовують невисокі дози (починаючи з 30 мг 
преднізолону на добу). Кращий ефект від гор-
монотерапії спостерігають при ранній запаль-
ній фазі захворювання, менший ефект – на піз-
ніх стадіях, при масивному фіброзі міокарда. У 
нашої пацієнтки саркоїдоз серця діагностовано 
на стадії, коли вже сформувалися досить великі 
вогнища фіброзу міокарда. Однак МРТ-ознаки 
набряку міокарда були підставою для призна-
чення імуносупресорів. Предикторами ефек-
тивності стероїдів є ознаки активного запа-
лення при візуалізаційній діагностиці (МРТ) 
та збережена фракція викиду ЛШ [14]. Немає 
даних щодо ефективності стероїдів у профілак-
тиці РСС при саркоїдозі серця, хоча є підстави 
стверджувати про зменшення частоти злоя-
кісних аритмій або про поліпшення внутріш-
ньошлуночкової провідності [6, 15]. Найкраще 
вивчено додатковий засіб імуносупресивної 
терапії – метотрексат, який застосовують при 
низькій ефективності стероїдів. Є прихильни-
ки високих доз стероїдів на початку терапії (1 
мг/кг на добу) з повільним зниженням дози 
впродовж 6 місяців, однак без достатньої дока-
зової бази. Оцінка ефективності ґрунтується 
на клінічній картині, контролі аритмій (ЕКГ, 
добове моніторування ЕКГ), оцінці функції 
серця (ехокардіографія), ознаках зменшення 
набряку міокарда (МРТ).
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Прогноз при саркоїдозі серця залежить від 
виникнення небезпечних для життя аритмій та 
повної АВ-блокади. Протиаритмічні препарати 
мають певні обмеження до застосування при сар-
коїдозі серця: β-адреноблокатори в терапевтич-
них дозах несуть загрозу посилення порушень 
провідності, аміодарон може провокувати заго-
стрення саркоїдозу легень. Особливо радикальні 
в лікува льному підході американські рекомен-
дації (ACC/AHA), згідно з якими серцевий сар-
коїдоз – це показання ІІА класу до імплантації 
КВД, при цьому після встановлення КВД паці-
єнт по  винен постійно приймати антиаритміч-
ні засоби [3]. Враховуючи факт, що приблизно 
30 % па  цієнтів із саркоїдозом мають ураження 
серця, рутинна імплантація КВД не є однознач-
но виправданою. Найбільші дослідження щодо 
доцільності встановлення КВД у пацієнтів із 
саркоїдозом серця нараховували 112 та 45 паці-
єнтів. У першому дослідженні у 30 % пацієнтів 
були обґрунтовані розряди КВД, при мультива-
ріантному аналізі предикторами обґрунтованої 
КВД-терапії були дисфункція лівого або правого 
шлуночка. У групі пацієнтів з імплантованим 
КВД для первинної профілактики раптової смер-
ті у жодного пацієнта зі збереженою систолічною 
функцією не було розрядів КВД-терапії. У дру-
гому з досліджень предикторами обґрунтованої 
КВД-терапії були дисфункція ЛШ або повна 
АВ-блокада. Середня фракція викиду серед 
пацієнтів, у яких спрацьовував КВД, становила 
35,5 %. Факт, що предиктором адекватних розря-
дів КВД була повна АВ-блокада, ставить питання 
про доцільність встановлення у пацієнтів із сар-
коїдозом серця при повній АВ-блокаді штучного 
водія ритму разом із КВД. 

Питання показань до імплантації КВД при 
саркоїдозі серця є дуже складним, оскільки 
у 15 % пацієнтів з імплантованим КВД спосте-
рігають викликані пристроєм ускладнення. У 
пацієнтів зі збереженою функцією правого і 
лівого шлуночка і відсутністю документованої 
стійкої ШТ питання встановлення КВД супе-
речливе. Допомогою у прийнятті рішення може 
бути електрофізіологічне дослідження (ЕФД). 
Позитивний результат ЕФД (викликана стійка 
ШТ) є показанням до імплантації КВД, однак 
негативний результат ЕФД не виключає ймовір-
ності виникнення РСС. Пацієнти з негативним 
результатом ЕФД відносно стійкої ШТ та збе-
реженою функцією ЛШ мають низький ризик 
РСС чи стійкої ШТ упродовж тривалого часу [8]. 
Слід зазначити, що в дослідження із ЕФД залу-
чали пацієнтів зі зниженою фракцією викиду 
((33±17) %) [1, 4, 8, 12].

Отже, КВД-терапія однозначно рекомендова-
на в пацієнтів із саркоїдозом серця зі спонтанною 
чи ЕФД-індукованою стійкою ШТ або значною 
систолічною дисфункцією ЛШ. Один із запропо-
нованих алгоритмів передбачає розподіл хворих 
на пацієнтів з високим, низьким та проміжним 
ризиком РСС [3]. Пацієнти з високим ризиком – 
зі стійкою ШТ, повною АВ-блокадою та істотною 
дисфункцєію ЛШ. Пацієнти з низьким ризиком – 
безсимптомні, зі збереженою функцією ЛШ, 
без ознак шлуночкових аритмій, із обмеженою 
ділянкою ураження серця згідно з даними МРТ. 
Пацієнти з проміжним ризиком – із множинни-
ми вогнищами ураження серця за результатами 
МРТ, з нестійкою ШТ та екстрасистолією. Власне 
до цієї групи належала пацієнтка із описаного 
випадку. Автори пропонують у таких пацієнтів 
для стратифікації ризику виконувати ЕФД, при 
виявленні стійкої ШТ – встановлювати КВД [4]. 
Очевидно, в нашої пацієнтки нібито малосимп-
томна клінічна картина знизила нашу насторо-
женість щодо профілактики РСС. Чинники, які 
пояснюють вибір терапевтичної тактики лікуван-
ня пацієнтки: поодинокий епізод стійкої ШТ на 
тлі гострої пневмонії (і, ймовірно, гострої запаль-
ної фази саркоїдозу серця), відсутність епізодів 
стійкої ШТ при трьох холтерівських добових 
моніторуваннях ЕКГ, позитивна реакція нестійкої 
ШТ на комплексну імуносупресивну терапію та 
протиаритмічне лікування (11.06–11.07.2013 р.) 
з повною відсутністю епізодів нестійкої ШТ при 
моніторуванні 11.07.2013 р., повна суб’єктивна 
безсимптомність пацієнтки (не відчувала арит-
мії, окрім першого епізоду ШТ). У цій ситуації 
при збереженій скоротливості ЛШ (враховуючи 
істотну, до 15 %, частину ускладнень, поєдна-
них із КВД) обґрунтуванням показань до КВД 
може бути лише ЕФД із виявленням стійкої ШТ. 
Незважаючи на позитивний ефект протиаритміч-
ної терапії, слід виконувати ЕФД у всіх пацієнтів 
з органічним субстратом аритмій, який спосте-
рігаємо при саркоїдозі серця. У нашому випадку 
це було одним із планованих наступних кроків, 
однак у зв’язку зі зміною місця проживання паці-
єнтки ЕФД не було виконано.

Висновки

Описаний випадок – яскрава ілюстрація вог-
нищевого ураження серця при саркоїдозі. Ознаки 
органічної патології серця виявили методом ехо-
кардіографії, проте ідентифікували характерний 
для саркоїдозу серця тип лише за допомогою 
МРТ з контрастуванням. Ризик виникнен-
ня аритмій та ефективність протиаритмічного 
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Література

лікування оцінювали за допомогою добового 
холтерівського моніторування ЕКГ, проте для 
визначення ризику виникнення РСС все ж таки 
необхідним діагностичним кроком було б елек-
трофізіологічне дослідження із програмованою 
стимуляцією шлуночків.

У пацієнтів зі встановленим діагнозом сис-
темного саркоїдозу для вчасної діагностики 
ураження серця необхідний частий контроль 
ЕКГ (пошук порушень провідності, шлуночко-
вих порушень ритму). При наявності клінічних 
підстав думати про ушкодження серця при 
саркоїдозі слід виконати добове моніторування 
ЕКГ та ехокардіографію. При обґрунтованій 
такими методами функціональної діагностики 
підозрі на саркоїдоз серця необхідно виконати 
МРТ з відтермінованим контрастуванням гадо-

лінієм (пошук специфічних вогнищ фіброзу 
міокарда). 

Про саркоїдоз як можливу причину серцевої 
патології слід пам’ятати у пацієнтів молодого 
віку з «безпричинною» АВ-блокадою, ШТ, шлу-
ночковими екстрасистолами високих градацій, 
кардіоміопатією; у пацієнтів із зонами акінезу та 
аневризмами ЛШ некоронарної локалізації, при 
синкопальних станах неясного ґенезу.

У пацієнтів з діагностованим саркоїдозом 
серця слід чітко визначити ризик РСС (за допо-
могою електрофізіологічного дослідження). При 
встановленому ризику виникнення ШТ необхідно 
вирішувати питання імплантації КВД та підбору 
оптимальної протиаритмічної терапії; при ризику 
повної АВ-блокади рекомендоване превентивне 
встановлення постійного водія ритму.
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Очаговое поражение миокарда левого желудочка и риск внезапной смерти 
при саркоидозе сердца

Саркоидоз сердца – редкая патология с высоким риском внезапной сердечной смерти. В статье описан слу-
чай саркоидоза сердца у молодой пациентки и представлен обзор литературы. Очаговое поражение миокарда 
при саркоидозе требует дифференциации с инфарктом миокарда и некоронарогенной патологией сердца. 
Охарактеризованы диагностические подходы, оценка риска внезапной сердечной смерти и лечебные меро-
приятия при саркоидозе сердца.

Ключевые слова: саркоидоз сердца, отсроченное усиление, рубцовые изменения миокарда, желудоч -
ковая тахикардия, внезапная сердечная смерть.
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Left ventricular myocardial focal involvement and sudden death risk 
in cardiac sarcoidosis

Cardiac sarcoidosis is a rare disease with high risk of the sudden cardiac death. In this article we described the 
clinical course of cardiac sarcoidosis in a young female patient. Focal cardiac involvement in sarcoidosis must be 
differentiated from myocardial infarction and non-coronary myocardial pathology. Diagnostic approaches, assessment 
of sudden cardiac death risk and treatment options in cardiac sarcoidosis are discussed. 

Key words: cardiac sarcoidosis, late enhancement, myocardial scar, ventricular tachycardia, sudden cardiac 
death.


