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Анотація. На сьогоднішній день доцільність призначення імуносупресивної терапії глюкокортикоїдами у хворих з міокар-
дитом є одним із дискутабельних питань сучасної кардіології. Метою роботи було встановити предиктори ефективності
глюкокортикоїдної терапії у хворих з гострим міокардитом. Обстежено 47 хворих з гострим міокардитом, які протягом 6-ти
місяців отримували імуносупресивну терапію глюкокортикоїдами. Всім пацієнтам проводили дослідження імунного статусу,
ехокардіографію та магнітно-резонансну томографію серця. Статистичну обробку результатів проводили за допомогою
програмного забезпечення Exсel XP та Statistica for Windows v. 6.0 з вивченням критерію Ст'юдента, параметричного коре-
ляційного аналізу та розподілом досліджуваних показників за бінарною шкалою. Встановлено, що призначення імуносупре-
сивної терапії хворим з високою активністю імунопатологічних реакцій гуморального типу в дебюті міокардиту через 6
місяців лікування призводить до зниження активності аутоімунного ураження міокарду, поліпшення систолічної функції лівого
шлуночка та покращення функціонального класу серцевої недостатності. Встановлено предиктори покращення функціо-
нального класу серцевої недостатності на фоні лікування глюкокортикоїдами: концентрації імуноглобуліна M >2,5 г/л, CD19+

лімфоцитів >0,23x109/л, фактора некрозу пухлини- > 200 пг/мл, інтерлейкіну-1 >150 пг/мл, вміст циркулюючих імунних
комплексів > 75 од. опт. пл., титр антитіл до міокарду >20,0 умов. од. до початку імуноспресивної терапії, а також відсутність
фібротичних змін міокарду лівого шлуночка при МРТ серця. Таким чином, встановлено ранні прогностичні маркери ефектив-
ності глюкокортикоїдної терапії у хворих з гострим міокардитом. Подальші дослідження мають бути направлені на пошук
критеріїв ефективності імуносупресивної терапії та впровадження в клінічну практику чітких рекомендацій, що будуть місти-
ти показання і протипоказання до її проведення у хворих з міокардитом.
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Вступ
Патогенетично обґрунтоване лікування міокардиту -

захворювання, що являє собою запальне ураження сер-
цевого м'язу різноманітної етіології, на сьогодні є од-
ним з найскладніших задач у кардіології. Дослідження,
присвячені пошуку нових підходів до вирішення цієї
актуальної проблеми, проводяться протягом останніх 30-
ти років у багатьох кардіологічних центрах [2, 3, 5, 6].
Однак, дотепер немає єдиної думки щодо необхідності
призначення імуносупресивної терапії пацієнтам з міо-
кардитом навіть за наявності результатів ендоміокарді-
альної біопсії. З одного боку, використання імуносуп-
ресивної терапії глюкокортикоїдами (ГК) призводить до
зменшення проявів запалення в серцеовму м'язі і зни-
ження активності імунопатологіних реакцій, з іншого
боку довготривале лікування ГК супроводжується зат-
римкою рідини в організмі і посиленням проявів сер-
цевої недостатності (СН), активацією фібротичних змін
міокарду з порушенням процесів релаксації серцевого
м'язу і подальшим ремоделюванням серця [4, 8, 10,
11]. На сьогодні існує думка, що призначення імуносуп-
ресивної терапії хворим з міокардитом доцільне лише
при наявності незаперечних доказів активного запаль-
ного процесу з превалюванням аутоімунних механізмів
[5, 11]. Оскільки донині не існує загальноприйнятих ре-
комендацій з діагностики і лікування міокардиту, питан-
ня призначення або не призначення ГК залишається

дискутабельним, тому в роботі зроблена спроба вияв-
лення діагностичних ознак, що можуть слугувати мар-
керами ефективного використання ГК у хворих з гос-
трим міокардитом.

Метою роботи було встановити предиктори ефек-
тивності глюкокортикоїдної терапії у хворих з гострим
міокардитом.

Матеріали та методи
Проведено динамічне спостереження 47-ми хворих

з гострим міокардитом (ГМ) зі зниженою фракцією ви-
киду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ), що склала ?40% та
наявністю ІІ-го або вище функціонального класу (ФК)
СН за критеріями Нью-Йоркської асоціації серця (NYHA)
на момент включення в дослідження [9]. В досліджен-
ня було включено 27 (57,4%) чоловіків і 20 (42,6%)
жінок, середній вік (35,8±2,3) роки. Всі пацієнти протя-
гом 6-ти місяців отримували імуносупресивну терапію
ГК - призначали преднізолон в дозі 0,25 мг/кг на добу
або метилпреднізолон у зіставній дозі. Через 6 місяців
спостереження досліджувані пацієнти були розділені на
дві групи: група 1 - 29 хворих, в яких було констатова-
но покращення клінічного перебігу СН за критеріями
NYHA - наявність І-го ФК або її відсутність; до 2-ї групи
увійшли 18 пацієнтів, у яких не відбулося поліпшення
ФК СН - хворі цієї групи характеризувались наявністю
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ІІ-го або тяжчого ФК СН. При цьому, пацієнтів, в яких
все ж відбувалося покращення ФК СН, але не вище ІІ-
го, відносили 2-ї групи. Обстеження в обох групах про-
водилися в 1-й місяць від дебюту ГМ до призначення
імуносупресивної терапії та через 6 місяців лікування.

Досліджувані хворі перебували на стаціонарному
лікуванні у відділі некоронарних хвороб серця та рев-
матології ДУ ННЦ "Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стра-
жеска" НАМН України. Діагноз гострого міокардиту (ГМ)
встановлювали на основі положень Робочої групи із
захворювань міокарда та перикарда Європейського
Товариства Кардіологів (2013 рік) і відповідно стандартів
з діагностики і лікування серцево-судинних захворю-
вань Асоціації кардіологів України [1, 2]. Діагноз гостро-
го міокардиту було підтверджено за допомогою магні-
тно-резонансної томографії серця (МРТ) з відстроче-
ним контрастуванням. У сумнівних випадках для вик-
лючення ішемічної хвороби серця проводили корона-
ровентрикулографію або комп'ютерну томографію ко-
ронарних судин. Окрім імуносупресивної терапії всі па-
цієнти отримували стандартну терапію СН, співставну
за дозами в обох підгрупах, що включала інгібітори
АПФ, бета-блокатори, сечогінні, антагоністи мінерало-
кортикоїдних рецепторів [9].

Лабораторні дослідження включали визначення в
периферичній крові: активності реакції бласттрансфор-
мації лімфоцитів, індукованих міокардом (РБТЛм); аналіз
частоти виявлення і середнього титру антитіл до міо-
карду (АТм) за допомогою реакції зв'язування компле-
менту, визначення вмісту імуноглобулінів (Ig) класів M
та G методом Manchini та циркулюючих імунних комп-
лексів (ЦІК), лімфоцитів з антигенними детермінанта-
ми CD8+, CD16+ та CD19+. Окрім цього проводили дос-
лідження концентрації цитокінів в супернатантах моно-
нуклеарних клітин за допомогою тест-системи "Цитокін":
фактора некрозу пухлини- (ФНП-), інтерлейкіну-1
(ІЛ-1) та протизапального інтерлейкіну-10 (ІЛ-10).

Функціональний клас СН за класифікацією Нью-Йор-
кської Асоціації Серця (NYHA) оцінювали на основі тесту
із 6-хвилинною ходьбою.

Вивчення функціонального стану серця проводили
за допомогою трансторакальної ехокардіографії (ЕхоКГ)
на ультразвуковому апараті Aplio Artida SSH - 880 CV,
Toshiba Medical System Corporation (Японія). Величину
ФВ ЛШ обчислювали біплановим методом дисків по
Сімпсону [7].

МРТ серця проводили на апараті Toshiba Vantage Titan
HSR 1,5 Тесла (Японія). Оцінювали зображення серця
по короткій і довгій осі в 3-х режимах: Т1-зваженому
через 1-2 хвилини після введення контрастної речови-
ни, Т2-зваженому і режимі відстроченого контрасту-
вання через 10-15 хвилин після введення контрасту. В
якості контрастної речовини використовували томовіст.

Статистична обробка результатів дослідження про-
водилася з використанням програмного забезпечення
Exсel XP (Місrosoft Office, USA) і статистичної програми

Statistica for Windows v. 6.0 (Statsoft, USA). Вираховували
середню величину (М), похибку середньої величини (m),
критерій достовірності (t) і значення достовірності (p).
Взаємозв'язок між перемінними визначали за допо-
могою параметричного кореляційного аналізу. Граничні
значення показників і довірчі інтервали встановлюва-
ли на основі критерію Ст'юдента за допомогою розпод-
ілення досліджуваних показників за бінарною шкалою.

Результати. Обговорення
При проведенні порівняльного аналізу було вста-

новлено, що до призначення лікування ГК обидві гру-
пи були співставними за вихідними показниками вели-
чини ФВ ЛШ, яка склала в середньому (36,2±2,3)% в 1-
й групі та (34,8±2,3) у 2-й групі (p>0,05). Крім того, обидві
групи були співставними також і за вихідними резуль-
татами 6-хвилинного тесту: величина пройденої дис-
танції в середньому становила (332,1±23,1) м в 1-й групі
та (323,1±21,8) м у 2-й групі (p>0,05).

За результатами МРТ серця раннє контрастування
на Т1 зображеннях та посилення інтенсивності сигналу
на Т2 зображеннях, що є проявами активного запаль-
ного процесу та свідчать про набряк і гіперемію міо-
карду, в обох групах виявлялися приблизно з однако-
вою частотою - у 92,6% випадків у 1-й групі й у 90%
випадків у 2-й групі в дебюті захворювання. При цьому
слід відмітити, що відстрочене контрастування на Т1
зображеннях, яке свідчить про фібротичні зміни міо-
карду і може бути присутнім одночасно зі змінами за-
пального характеру, у хворих 2-ї групи спостерігалось у
45% випадків, у той час як в 1-й групі ці зміни виявля-
лись втричі рідше - лише в 14,8% випадків.

При вивченні показників імунного статусу в обох
групах було виявлено суттєві відмінності. Так, у пацієнтів
1-ї групи було виявлено значно більш виражену ак-

Таблиця 1. Показники імунного статусу у хворих на гос-
трий міокардит до початку курсу лікування ГК.

Примітки: різниця показників достовірна порівняно із та-
кими в 1-й групі: * - p<0,05; ** - p<0,01.

Показники
Величина показника (М±m) в групах

1-а група 2-а група

Титр АТм, умов. од. 20,2±1,7 13,8±1,3**

Вміст IgG, г/л 15,30±1,22 13,88±1,42

Вміст IgM, г/л 2,72±0,30 1,84±0,24**

Вміст ЦІK, од.опт.пл. 85,3±5,9 58,1±4,4**

Активність РБТЛм, % 7,21±0,64 6,70±0,50

Вміст CD8+, x109/л 0,55±0,06 0,49±0,05

Вміст CD16+, x109/л 0,39±0,03 0,36±0,03

Вміст CD19+, x109/л 0,23±0,02 0,17±0,01*

ФНП-, пг/мл 234,2±30,2 151,9±22,4*

ІЛ-1 , пг/мл 196,3±20,3 135,6±15,1*

ІЛ-10, пг/мл 151,2±15,1 181,4±23,9
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тивність імунопатологічних реакцій, що проявлялось у
стимуляції насамперед гуморальних аутоімунних ме-
ханізмів (див. табл. 1).

Про вищу активність гуморальної ланки імунітету у
хворих 1-ї групи в порівнянні з 2-ю групою свідчив на
31,7% вищий титр АТм (p<0,01), на 32,4% і 31,9 більша
концентрація відповідно IgM та ЦІК (p<0,01), а також на
26,1% більший вміст CD19+ лімфоцитів (p<0,05), які
при трансформації в плазматичну клітину відповідають
за синтез антитіл. Крім того, в 1-й групі було виявлено
більший вміст прозапальних цитокінів в супернатантах
мононуклеарних клітин, а саме ФНП- та ІЛ-1 на 35,0
та 31,1 % відповідно (p<0,05) у порівнянні з таким у 2-
й групі, а вміст протизапального ІЛ-10 достовірно не
відрізнявся. При цьому, показники клітинної ланки іму-
нітету, а саме вміст цитотоксичних Т-лімфоцитів (CD8+),
Т-кілерів (CD16+) та активність РБТЛм достовірно не
відрізнялись.

Аналіз результатів досліджень через 6 місяців ліку-
вання ГК виявив достовірні відмінності відносно прой-
деної дистанції при проведенні тесту із 6-хвилинною
ходьбою: в 1-й групі величина пройденої дистанції скла-
ла (472,7±29,3) м, а в 2-й групі цнй показник склав
(362,5±27,0) м (p<0,05). Також в 1-й групі через 6
місяців лікування ГК величина ФВ ЛШ була вищою у
порівнянні з такою в 2-й групі - показники становили
(47,2±3,1) та (39,5±3,0) % відповідно (p<0,05). Таким
чином, в 1-й групі через 6 місяців було відмічено дос-
товірний приріст величини ФВ ЛШ на 23,3% (p<0,01), а
в 2-й групі приріст цього показника склав лише 11,9%
і не був достовірним. Отримані дані свідчать про суттє-
ву позитивну динаміку щодо проявів СН на фоні ліку-
вання ГК у хворих з високою активністю імунопатологі-
чних реакцій в дебюті захворювання.

Частота виявлення активних запальних змін при про-
веденні МРТ серця через 6 місяців від початку ГМ у 1-
й групі знизилась до 40,7%, а фібротичні зміни у цих
хворих виявлялись у 25,9% випадків. Друга група че-
рез 6 місяців лікування характеризувалася менш спри-
ятливим перебігом захворювання - зміни запального
характеру спостерігались у 70% випадків, а частота ви-
явлення відстроченого контрастування, що свідчить про
фібротичні зміни міокарду збільшилася з 45 до 65%.

Слід відзначити, що на фоні лікування ГК в 1-й групі
через 6 місяців лікування відбулося значне зниження
активності гуморальної ланки імунітету порівняно із
показниками, визначеними в дебюті захворювання і
представленими в таблиці 1: так, було відмічено зни-
ження середнього титру АТм на 43,2% (p<0,01), кон-
центрації гострофазового IgM на 30,4% (p<0,02), вмісту
ЦІК на 43,2%  (p<0,01). Крім цього, в 1-й групі через 6
місяців спостереження було встановлено зменшення
вмісту прозапальних цитокінів - ФНП- на 56,3%
(p<0,001) та ІЛ-1 на 28,5% (p<0,05), а також приріст
вмісту протизапального ІЛ-10 на 25,8% (p<0,01). У 2-й
групі суттєвої динаміки імунологічних показників через

6 місяців виявлено не було.
При проведенні кореляційного аналізу показників,

визначених в дебюті захворювання до призначення ГК,
у 1-й групі було встановлено наявність зворотних зв'язків
між величиною середнього титру АТм, а також концен-
трацією IgM та величиною ФВ ЛШ (r = -0,71; p<0,01) і (r
= -0,59; p<0,02) відповідно. Крім того, вміст ФНП- і ІЛ-
1 також мав зворотні зв'язки з ФВ ЛШ - (r = -0,57;
p<0,02) і (r = -0,49; p<0,05) відповідно. Таким чином,
зниження систолічної функції ЛШ у 1-й групі мало чіткий
зв'язок із активністю аутоімунних реакцій гуморального
типу та підвищенням концентрації прозапальних ци-
токінів. Натомість у 2-й групі достовірних кореляційних
зв'язків між імунологічними маркерами та ФВ ЛШ вияв-
лено не було, однак слід відмітити наявність сильного
кореляційного зв'язку між наявністю фібротичних змін
міокарду ЛШ та зниженням його ФВ - (r = -0,83; p<0,01).

Наступним етапом нашої роботи стало виявлення
імунологічних маркерів, визначених в дебюті захворю-
вання, що можуть слугувати предикторами покращен-
ня ФК СН після 6-місячного курсу імуносупресивної
терапії. На основі вивчення критерія Ст'юдента та роз-
поділення досліджуваних імунологічних показників за
бінарною шкалою, було встановлено граничні значен-
ня цих показників, що слугували предикторами наяв-
ності І-го ФК СН або її відсутності у хворих 1-ї групи. В
таблиці 2 представлено відношення шансів щодо ролі
показників імунного статусу, визначених в перший
місяць від дебюту ГМ, в наявності І-го ФК СН або її відсут-
ності через 6 місяців імуносупресивної терапії.

Статистично значущу роль щодо високої вірогідності
покращення ФК СН на фоні 6-місячного курсу лікуван-
ня ГК було встановлено для концентрації IgM >2,5 г/л
та ЦІК >75 од. опт. пл., вмісту CD19+ >0,23x109/л, титру
АТм >18,0 умов. од., концентрацій ФНП- >200 пг/мл та
ІЛ-1 >150 пг/мл визначених у 1-й місяць від дебюту
ГМ. Особливо важливим, на наш погляд, став той факт,
що відсутність фібротичних змін міокарду на МРТ серця
до початку лікування ГМ, також мала суттєве прогнос-
тичне значення щодо ефективного використання ГК в
аспекті відновлення ФК СН - 5,44 (CI 3,80 - 6,56; p<0,01).

Таким чином, у результаті проведених досліджень

Показник в перший місяць від
дебюту міокардиту

Відношення шансів (OR)

IgM (> 2,5 г/л) 1,76  (CI 0,92 - 2,05; p<0,05)

ЦІК (> 75 од. опт. пл.) 2,13  (CI 1,58 - 3,60; p<0,05)

CD19+ (> 0,23x109/л) 2,51  (CI 1,87 - 4,01; p<0,02)

Титр АТм (> 20,0 умов. од) 4,66  (CI 3,80 - 5,77; p<0,01)

ФНП- (> 200 пг/мл) 6,09  (CI 4,86 - 7,39; p<0,01)

ІЛ-1 (> 150 пг/мл) 6,18  (CI 4,96 - 7,69; p<0,01)

Таблиця 2. Роль імунологічних показників, визначених у
1-й місяць після початку міокардиту, щодо наявності І-го
ФК СН або її відсутності через 6 місяців лікування глюко-
кортикоїдами.
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було встановлено що хворі 1-ї групи, які в дебюті зах-
ворювання характеризувались високою активністю іму-
нопатологічних реакцій здебільшого гуморального типу,
стали відповідачами на імуносупресію. Вірогідно в цій
групі хворих систолічна дисфункція серця та клінічні
прояви СН були обумовлені в першу чергу патологіч-
ним впливом антиміокардіальних антитіл та прозапаль-
них цитокінів, що підтверджується результатами коре-
ляційного аналізу. Як відомо ГК є досить потужним іму-
носупресивним засобом і своєчасне їх призначення
призвело до значного зниження активності імунопато-
логічних реакцій, зокрема гуморального типу, резуль-
татом чого стало суттєве збільшення ФВ ЛШ та змен-
шення вираженості клінічних проявів СН.

З іншого боку в 2-й групі, в якій не спостерігалося
достовірного збільшення ФВ ЛШ та поліпшення
клінічного перебігу СН (за результатами 6-хвилинного
тесту), очевидно, що імуносупресивна терапія вияви-
лася малоефективною. Це можна пояснити відсутністю
значимого впливу імунопатологічних реакцій на систо-
лічну функцію серця в цій групі. Вірогідними причина-
ми низької ефективності ГК в 2-й групі на нашу думку
можуть бути: наявність фібротичних змін у 45%
пацієнтів вже в дебюті захворювання, активна репліка-
ція віруса в міокарді, відсутність точки прикладання їх
ефекту внаслідок відносно невисокої активності імуно-
патологічної реакції. Призначення імуносупресивної
терапії такій категорії хворих не є доцільним і може
призвести до небажаних наслідків: активації реплікації
вірусів в міокарді внаслідок пригнічення імунної
відповіді, стимуляції фібротичних процесів із порушен-
ням скоротливої функції серця, затримки рідини в
організмі і перевантаження серця об'ємом, збільшення
маси тіла і додаткового навантаження на серцевий м'яз,
крім того, не слід забувати про досить великий спектр

побічних ефектів, пов'язаних з довготривалим вико-
ристанням ГК.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. У хворих з високою активністю імунопатологічних
реакцій гуморального типу в дебюті міокардиту при-
значення імуносупресивної терапії ГК через 6 місяців
лікування призводить до зниження активності аутоімун-
ного ураження міокарду, поліпшення систолічної функції
лівого шлуночка та покращення функціонального кла-
су серцевої недостатності, натомість за помірної актив-
ності імунопатологічних реакцій та наявності фібротич-
них змін міокарду лікування ГК не призводить до зна-
чимого поліпшення скоротливої функції серця та по-
кращення клінічного перебігу серцевої недостатності і
супроводжується досить частим виявленням фібротич-
них змін міокарду при МРТ серця.

2. Встановлено предиктори покращення функціональ-
ного класу СН у разі призначення терапії ГК у хворих з
гострим міокардитом зі зниженою фракцією викиду ліво-
го шлуночка: концентрації імуноглобуліна M >2,5 г/л,
CD19+ лімфоцитів >0,23x109/л, фактора некрозу пухли-
ни- >200 пг/мл, інтерлейкіну-1 >150 пг/мл, вміст цир-
кулюючих імунних комплексів >75 од. опт. пл., титр
антитіл до міокарду >20,0 умов. од. до початку імуно-
супресивної терапії, а також відсутність фібротичних змін
міокарду лівого шлуночка при МРТ серця.

Подальші дослідження, що стосуються використан-
ня імуносупресивної терапії для лікування гострого міо-
кардиту, мають бути направлені на пошук критеріїв її
ефективності та впровадження в клінічну практику чітких
рекомендацій, що будуть містити показання і протипо-
казання до застосування такого підходу до ведення хво-
рих з міокардитом.
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Чернюк С.В.
ОБОСНОВАНИЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ИММУНОСУПРЕССИВНОЙ Т ЕРАПИИ У ПАЦИЕНТ ОВ С ОСТ РЫМ
МИ ОК АР Д И Т О М
Аннотация. На сегодняшний день целесообразность назначения иммуносупрессивной терапии глюкокортикоидами у боль-
ных с миокардитом является одним из дискутабельных вопросов современной кардиологии. Целью работы было установить
предикторы эффективности глюкокортикоидной терапии у больных с острым миокардитом. Обследовано 47 больных с острым
миокардитом, которые в течение 6 месяцев получали иммуносупрессивную терапию глюкокортикоидами. Всем пациентам
проводили исследование иммунного статуса, эхокардиографию и магнитно-резонансную томографию сердца. Статистическую
обработку результатов проводили с помощью программного обеспечения Exсel XP и Statistica for Windows v. 6.0 с изучением
критерия Стьюдента, параметрического корреляционного анализа и распределения исследуемых показателей по бинарной
шкале. Установлено, что назначение иммуносупрессивной терапии больным с высокой активностью иммунопатологических
реакций гуморального типа в дебюте миокардита через 6 месяцев лечения приводит к снижению активности аутоиммунного
поражения миокарда, восстановлению систолической функции левого желудочка и улучшению функционального класса сер-
дечной недостаточности. Выявлены предикторы улучшения функционального класса сердечной недостаточности на фоне
иммуносупрессивной терапии: концентрации иммуноглобулина M>2,5 г/л, CD19+ лимфоцитов >0,23x109/л, фактора некроза
опухоли- > 200 пг/мл, интерлейкина-1 >150 пг/мл, содержание циркулирующих иммунных комплексов >75 ед. опт. пл., титр
антител к миокарду >20,0 усл. ед. до начала имуноспресивной терапии, а также отсутствие фибротических изменений миокарда
левого желудочка при МРТ сердца. Таким образом, установлены ранние прогностические маркеры эффективности глюкокор-
тикоидной терапии у больных с острым миокардитом. Дальнейшие исследования должны быть направлены на поиск четких
критериев эффективности имуносупрессивной терапии и внедрение в клиническую практику рекомендаций, которые будут
содержать показания и противопоказания к ее проведению у больных с миокардитом.
Ключевые слова: острый миокардит, глюкокортикоиды, гуморальный иммунитет, сердечная недостаточность.

Cherniuk S.V.
RATIONALE FOR THE USE OF IMMUNOSUPPRESSIVE T HERAPY IN PATIENTS WIT H ACUT E MYOCARDITIS
Annotatoin. To date, the expediency of immunosuppressive treatment with corticosteroids in patients with myocarditis is one of the most
controversial issues of modern cardiology. The purpose of the study was to establish predictors of corticosteroid therapy efficiency in patients
with acute myocarditis. 47 patients with acute myocarditis were examined, who received immunosuppressive therapy for 6 months. All
patients underwent for immune state assessment, echocardiography and cardiac magnetic resonance imaging. Statistical processing of the
results was performed using Excel XP and Statistica for Windows v. 6.0 programming studying Student's criterion, parametric correlation
analysis and distribution of the studied indicators by binary scale. It has been established that the appointment of immunosuppressive therapy
in patients with high activity of immunopathological reactions of humoral type in the debut of myocarditis after 6 months of treatment leads to
a decrease in the activity of autoimmune damage of the myocardium, recovery of left ventricular systolic function and improvement of heart
failure functional class. The predictors of heart failure functional class improvement after 6-months of corticosteroid treatment were
determined as: concentrations of immunoglobulin M>2,5 g/l, CD19+ lymphocytes >0,23x109/l, tumor necrosis factor  >200 pg/ml,
interleukin-1 >150 pg/ml, content of circulating immune complexes >75 un. opt. sq., titre of antibodies to myocardium >20.0 conv. un.
before the start of immunosuppressive therapy, as well as the absence of fibrotic changes in the left ventricular myocardium on cardiac MRI.
Thus, early prognostic markers of the effectiveness of glucocorticoid therapy in patients with acute myocarditis were established. Further
research should focus on the search for criteria of immunosuppressive therapy effectiveness and the introduction of clear recommendations
for clinical practice that will contain indications and contraindications for its management in patients with myocarditis.
Key words: acute myocarditis, corticosteroids, humoral immunity, heart failure.
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