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Діагностика і прогнозування перебігу міо-
кардиту донині залишаються одними з 

найбільш актуальних, складних і недостатньо ви -
рішених проблем у сучасній кардіології. Це обу-
мовлено кількома аспектами: по-перше, захворю-
вання може спостерігатися в будь-якому віці, а 
тяжкий прогресивний перебіг міокардиту нерідко 
призводить до інвалідизації та смерті дітей, підліт-
ків і осіб молодого працездатного віку; по-друге, 

клінічні вияви міокардиту є неспецифічними, 
захворювання відзначається непередбачуваним 
перебігом, трапляються випадки клінічного дебю-
ту захворювання з кардіогенного шоку, тяжких 
небезпечних для життя порушень ритму і провід-
ності, тромбоемболій, серцевої недостатності 
(СН), яка швидко прогресує, нерідко міокардит 
може маскуватися під гострий коронарний син-
дром; по-третє, на сьогодні не існує алгоритмів для 
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Діагностика і прогнозування перебігу міокардиту донині залишаються одними з найбільш актуальних, складних і 

недостатньо вирішених проблем у сучасній кардіології, що пов’язано як з великим поліморфізмом клінічних виявів 

цього захворювання, так і з відсутністю абсолютно специфічних симптомів і діагностичних критеріїв. У більшості 

випадків поява серцевої недостатності, больового синдрому, порушень серцевого ритму і провідності або інших 

клінічних ознак спостерігається на 2-й тиждень від початку інфекційного захворювання, однак запальне ураження 

серця може і не мати чіткого зв’язку з перенесеною інфекцією. Серед основних методів, що застосовуються для діа-

гностики міокардиту в клінічній практиці, слід виділити електрокардіографію, холтерівське моніторування ЕКГ, ехо-

кардіографію (ЕхоКГ) та спекл-трекінг ЕхоКГ, візуалізацію серцевого м’яза за допомогою магнітно-резонансної 

томографії (МРТ) та ендоміокардіальну біопсію. Електрокардіографія і холтерівське моніторування ЕКГ є високоін-

формативними методами для виявлення, прогнозування і динамічного спостереження найчастіших ускладнень міо-

кардиту – порушень ритму і провідності. Обов’язковою методикою для оцінки скоротливості міокарда є двомірна 

ехокардіографія. Вона дає змогу оцінити розміри камер серця, систолічну і діастолічну функцію, глобальну та регіо-

нарну скоротливість, наявність тромбоутворення в порожнинах, перикардіальний випіт. Останніми роками 

з’являється все більше даних про застосування для діагностики міокардиту спекл-трекінг ЕхоКГ, яка заснована на 

оцінці деформації та швидкості деформації міокарда в поздовжньому, радіальному і циркулярному напрямках. МРТ 

серця з введенням контрасту є неінвазивним та одним з найбільш інформативних методів виявлення ознак ураження 

міокарда. МРТ дозволяє візуалізувати анатомію, вивчити структуру і провести характеристику тканини серця, визна-

чити функціональні особливості передсердь і шлуночків. Тим не менше, золотим стандартом для верифікації діагно-

зу міокардиту донині залишається ендоміокардіальна біопсія. Лабораторні методи діагностики є додатковими 

дослідженнями, що в комплексі з інструментальними методами дозволяють оцінити зміни активності запального 

процесу в міокарді при тривалому спостереженні.
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прогнозування перебігу захворювання і навіть при 
стабільній клінічній ситуації за оптимальної тера-
пії в пацієнта може спостерігатися швидке прогре-
сування міокардиту з необхідністю проведення 
реанімаційних заходів [3, 5, 10, 12, 17, 46]. Основ  -
ною метою огляду є аналіз даних світової літерату-
ри, що стосуються сучасних підходів до діагности-
ки міокардиту, та оцінка діагностичної точності 
різних методів, які нині застосовуються для клі-
нічного моніторування і верифікації діагнозу, 
обґрунтування доцільності їх використання в клі-
нічній практиці. 

У 2013 р. робочою групою із захворювань міо-
карда та перикарда Європейського товариства кар-
діологів було введено поняття «клінічно підозрю-
ваного міокардиту», діагностика якого ґрунтується 
на наявності клінічних ознак і діагностичних кри-
теріїв [13]. 

Клінічні вияви:

1. Гострий біль у грудях псевдоішемічного або 
перикардитичного характеру.

2. Поява або прогресування симптомів (про-
тягом кількох днів і до 3 міс): задишки у спокої або 
при фізичному навантаженні, втоми на тлі або без 
ознак лівошлуночкової та/або правошлуночкової 
недостатності.

3. Підгостре/хронічне (більше 3 міс) прогресу-
вання симптомів: задишки у спокої або при фізич-
ному навантаженні, втоми на тлі або без виявів 
лівошлуночкової та/або правошлуночкової недо-
статності.

4. Серцебиття та/або симптоми порушення 
ритму неясного генезу та/або синкопальні стани та/
або раптова клінічна смерть із вдалою реанімацією.

5. Кардіогенний шок неясного генезу.

Діагностичні критерії:

1. Дані електрокардіографії, тесту із фізичним 
навантаженням, холтерівського моніторування 
(ХМ) ЕКГ.

– поява нових змін на ЕКГ у 12 відведеннях 
та/або при тесті з фізичним навантаженням та/або 
при ХМ: атріовентрикулярна блокада І–ІІІ стадії, 
блокада ніжок пучка Гіса, зміни сегмента ST і 
зубця Т, арешт синусового вузла, шлуночкові тахі-
кардія або фібриляція шлуночків, асистолія, 
фібриляція передсердь, зниження вольтажу зубця 
R, уповільнення внутрішньошлуночкової провід-
ності (розширення комплексу QRS), патологічні 
зубці Q, низький вольтаж ЕКГ, часта екстрасисто-
лія, суправентрикулярна тахікардія.

2. Маркери лізису кардіоміоцитів:
– підвищення рівнів тропонінів І та Т.
3. Функціональні та структурні порушення 

при використанні візуалізаційних методик:

– поява структурних і функціональних пору-
шень лівого або правого шлуночка нез’ясованого 
генезу (включаючи випадкове виявлення таких 
порушень у безсимптомних пацієнтів), регіональні 
або глобальні порушення скоротливості стінок, 
систолічної або діастолічної функції з дилатацією 
шлуночків або без неї.

4. Характеристика міокардіальної тканини за 
допомогою магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) серця:

– набряк або відстрочене накопичення контр-
астного препарату характерне для міокардиту.

Для встановлення діагнозу клінічно підозрю-
ваного міокардиту необхідна наявність як мінімум 
одного клінічного вияву і одного діагностичного 
критерію з різних категорій за відсутності гемоди-
намічно значущих стенозів коронарних судин 
( 50 %) та іншої кардіальної патології, яка могла б 
призвести до наявності цієї клінічної симптомати-
ки та/або діагностичних критеріїв. Вірогідність 
клінічно підозрюваного моікардиту тим більша, 
чим більше клінічних виявів і діагностичних кри-
теріїв є в наявності. У безсимптомних хворих 
необхідна наявність  2 діагностичних критеріїв. 

Електрокардіографія і холтерівське 
моніторування електрокардіограми 
в діагностиці міокардиту

Електрокардіографія і ХМ ЕКГ є високоінфор-
мативними методами для виявлення, прогнозуван-
ня і динамічного спостереження найчастіших 
ускладнень міокардиту – порушень ритму і провід-
ності. Зміни на ЕКГ при міокардиті не мають висо-
кої специфічності, однак принциповою є їх поява і 
прогресування. Можуть спостерігатися різноманіт-
ні порушення ритму від поодиноких надшлуночко-
вих екстрасистол до тяжких загрозливих для життя 
аритмій – стійкої шлуночкової тахікардії та фібри-
ляції шлуночків (рис. 1, 2) [7, 12, 16, 26]. Харак -
терними є порушення синоатріальної й атріовен-
трикулярної провідності різних градацій, блокади 
ніжок пучка Гіса [2, 22]. Нерідко виявляються 
депресія або елевація сегмента ST, в деяких випад-
ках з’являється патологічний зубець Q [26, 37]. 

Загальновідомо, що низька фракція викиду 
(ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) та високий функці-
ональний клас СН за NYHA є високоінформатив-
ними предикторами щодо високого ризику розви-
тку раптової кардіальної смерті, однак якщо 
йдеться про прогнозування й оцінку ризику роз-
витку загрозливих для життя порушень ритму і 
провідності, ці маркери є неспецифічними [54, 
61]. У цьому аспекті нещодавно було запропоно-
вано новий підхід до прогнозування загрозливих 
для життя порушень ритму у хворих з міокарди-
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том з дилатацією порожнини і порушенням сис-
толічної функції ЛШ, що ґрунтується на вивченні 
електрокардіографічних параметрів при прове-
денні ХМ ЕКГ [16, 17, 18]. У дослідження було 
залучено 179 хворих із середньою ФВ ЛШ 
(34±10) %, які спостерігалися в середньому 39 
міс, і за цей час було зареєстровано 9 кардіальних 
смертей аритмічного генезу. Основним фактором 
ризику раптової кардіальної смерті в досліджува-
ній популяції хворих стала наявність епізодів 
нестійкої шлуночкової тахікардії (НШТ) при 
ХМ ЕКГ, яку виявляли більше ніж у 30 % пацієн-
тів. В іншому дослідженні за участю 355 хворих з 
дифузним міокардитом також було показано, що 
наявність НШТ асоціюється зі зниженням показ-
ників виживання хворих із систолічною дисфунк-
цією ЛШ [55]. Іще одним підтвердженням суттє-
вої ролі наявності епізодів НШТ при ХМ ЕКГ є 
результати аналізу, в якому було доведено безпо-
середній вплив частих епізодів НШТ ( 3 на 
добу) на за  гальний показник смертності та на 

розвиток загрозливих для життя порушень ритму 
у хворих зі зниженою ФВ ЛШ [56]. Слід зауважи-
ти, що в усіх представлених вище дослідженнях 
значуща роль наявності епізодів НШТ на показ-
ники виживання і розвиток тяжких порушень 
ритму доведена тільки для хворих із систолічною 
дисфункцією серця. 

Нещодавно опубліковано результати метаана-
лізу 45 досліджень, присвячених пошуку пре -
дикторів раптової кардіальної смерті у хворих з 
дилатацією ЛШ неішемічного генезу [42]. Серед 
основних прогностичних маркерів раптової карді-
альної смерті (поряд із класичними предикторами, 
такими як ФВ ЛШ, кінцеводіастолічний діаметр 
ЛШ, ширина комплексу QRS) авторами вказано і 
наявність епізодів НШТ, причому її висока значу-
щість доведена за результатами ме  тааналізу 18 
досліджень. Серед інших електрокардіографічних 
параметрів прогностичну цінність як фактора 
ризику раптової кардіальної смерті доведено для 
наявності патологічних змін зубця Т. 

Рис. 1. Холтерівське моніторування електрокардіограми у хворої віком 36 років з гострим міокардитом, 

нестійка шлуночкова тахікардія (власні дані). 

Рис. 2. Холтерівське моніторування електрокардіограми у хворого віком 33 роки з гострим міокардитом, 

стійка шлуночкова тахікардія (власні дані). 
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Останніми роками з’явилися результати дослі-
джень, присвячених вивченню наявності й персис-
тування порушень ритму і провідності, показників 
варіабельності серцевого ритму при ХМ ЕКГ у 
комплексі з даними МРТ серця для діагностики 
й прогнозування перебігу міокардиту. В одному з 
таких досліджень за участю 35 молодих спортсме-
нів, які перехворіли на міокардит, під час 3-річного 
спостереження було показано, що наявність від-
строченого контрастування на МРТ серця (фібро-
тичних/рубцевих змін) асоціюється з тривалою 
персистенцією злоякісних шлуночкових порушень 
ритму, кардіогенним шоком аритмічного похо-
дження та раптовою кардіальною смертю [16]. 
В іншому подібному дослідженні при довготри-
валому спостереженні було також показано, що 
фібротичні зміни міокарда стали на заваді продо-
вження тренувань професійних спортсменів уна-
слідок наявності шлуночкових порушень ритму 
[52]. Слід наголосити, що в обох цих дослідженнях 
було доведено зв’язок фізичних навантажень зі 
збільшенням кількості та тяжкості шлуночкових 
порушень ритму.

Двомірна ехокардіографія 
та спекл-трекінг ехокардіографія 
в діагностиці міокардиту

Одним із обов’язкових методів візуалізації 
серця при міокардиті є двомірна ехокардіографія 
(ЕхоКГ), результати якої з урахуванням клінічної 
симптоматики, даних анамнезу і появи патологіч-
них змін на ЕКГ допомагають запідозрити міокар-
дит. При міокардиті можуть виявлятися глобальні 
або регіональні порушення скоротливої функції 

міокарда ЛШ, систолічна та/або діастолічна дис-
функція шлуночків, тромби в порожнинах перед-
сердь і шлуночків [2, 23, 33, 40, 53]. Тим не менше, 
двомірна ЕхоКГ є лише методом вибору для оцін-
ки ремоделювання й змін систолічної функції ЛШ 
у хворого з міокардитом при динамічному спосте-
реженні.

На цей час у клінічну практику впроваджено 
новітню методику ультразвукової діагностики – 
спекл-трекінг ехокардіографію (СТ-ЕхоКГ), перші 
публікації про експериментальні застосування 
якої вийшли у 2004 р. [2, 27, 35]. Протягом остан-
нього десятиліття у вітчизняній і зарубіжній літе-
ратурі з’являється все більше даних про застосу-
вання для діагностики міокардиту СТ-ЕхоКГ, яка 
заснована на оцінці деформації і швидкості дефор-
мації міокарда в поздовжньому, радіальному й 
циркулярному напрямках (рис. 3–4) [27, 36, 40]. 

Високоінформативним є одночасне застосу-
вання СТ-ЕхоКГ та МРТ серця, оскільки обидві 
методики доповнюють одна одну в тому аспекті, 
що за допомогою МРТ серця виявляють запаль-
ні зміни в міокарді, а за допомогою СТ-ЕхоКГ 
можна оцінити тяжкість порушення скоротли-
вої здатності тих сегментів серця, в яких власне 
виявлено ці запальні зміни [23, 36]. Так, в одному 
з недавніх досліджень було показано, що в тих 
сегментах ЛШ, де виявлялося відстрочене субе-
пікардіальне накопичення контрастного препа-
рату, реєстрували статистично значуще знижен-
ня показників циркулярної деформації міокарда 
[36]. Чутливість СТ-ЕхоКГ за результатами цього 
дослідження становила 87 %, специфічність – 
71 %, що доводить високу інформативність методу 
для характеристики порушення скоротливої здат-

Рис. 3. Результати спекл-трекінг ехокардіографії у хворого з міокардитом (власні дані). Відзначено зни-

ження поздовжньої глобальної деформації міокарда у хворого з гострим міокардитом (стрілка). 



82 Український кардіологічний журнал, том 27, № 4, 2020 В.М. Коваленко та співавт.

ності міокарда в локальних вогнищах запалення 
при міокардиті. В одному з досліджень, проведе-
ному за участю 26 пацієнтів чоловічої статі було 
показано, що при міокардиті в уражених сег-
ментах міокарда виявляється значне зменшення 
поздовжньої глобальної деформації міокардіаль-
них волокон у субепікардіальній зоні [27]. Усім 
пацієнтам поряд із СТ-ЕхоКГ виконували МРТ 
серця з оцінкою відстрочених Т1-зважених зобра-
жень, причому результати обох методик були 
повністю зіставними: в ділянках серцевого м’яза, 
де виявлялося порушення поздовжньої деформа-
ції міокарда реєстрували відстрочене накопичен-
ня гадолінію.

У 2013 р. отримано результати досліджень 
прогностичної цінності СТ-ЕхоКГ з вимірюван-
ням глобальної поздовжньої і циркулярної дефор-
мації міокарда та їх швидкостей у пацієнтів з міо-
кардитом [45]. В одному із них на основі вивчення 
показників глобальної поздовжньої і циркулярної 
деформації міокарда у 45 пацієнтів з гострим 
дифузним міокардитом було встановлено, що 
запальне ураження міокарда характеризується 
зниженням глобальної систолічної деформації і її 
швидкості в поздовжньому напрямку, зниження 
показників циркулярної глобальної деформації 
було також характерним, але виявлялося з мен-
шою частотою.

Магнітно-резонансна томографія серця 
у хворих з міокардитом

МРТ серця з введенням контрастної речови-
ни  – один з найбільш інформативних і безпечних 
методів виявлення ознак ураження міокарда при 

некоронарних захворюваннях серця [2, 31, 34, 43]. 
МРТ дозволяє візуалізувати анатомію, вивчити 
структуру і провести характеристику тканини 
серця, діагностувати структурні зміни клапанів 
серця, визначити функціональні особливості 
передсердь і шлуночків. Застосування МРТ серця 
для оцінки патологічних змін міокарда почалося з 
1990-х. Так, у 1991 р. M.G. Gagliardi та співавтори 
успішно використали метод для діагностики міо-
кардиту в дітей [21, 31]. Перші клінічні дослі-
дження, які довели високу інформативність МРТ 
для виявлення запального ураження серцевого 
м’яза, були проведені у 1998 р. [13, 21, 51]. В 
останнє десятиліття з метою діагностики некро-
тичних і фібротичних змін міокарда будь-якого 
генезу почалося активне застосування відстроче-
ного Т1-зваженого режиму МРТ з використан-
ням гадолінію як контрастного препарату [31, 39, 
44].

Діагностика міокардиту за допомогою МРТ 
ґрунтується на комплексному аналізі трьох різних 
типів зображень: ранніх Т1-зважених зображень, 
отриманих через 1 хв після введення контрастного 
препарату, відстрочених Т1-зважених зображень, 
які отримують через 10–15 хв після введення 
контрасту, а також Т2-зважених зображень [2, 24, 
31]. Добре відомо, що для запального пошкоджен-
ня тканини міокарда характерні такі патологічні 
зміни: внутрішньоклітинний і інтерстиційний 
набряк, підвищення проникності капілярів, гіпере-
мія і, в більш тяжких випадках, некроз клітин з 
наступним формуванням реактивного фіброзу. 
Відразу після введення контрастного препарату 
оцінюється інтенсивність сигналу від міокарда на 
ранніх Т1-зважених зображеннях: вважається, що 

Рис. 4. Результати спекл-трекінг ехокардіографії у хворого з міокардитом, власні дані. Зниження цирку-

лярної глобальної деформації міокарда у хворого з гострим міокардитом (стрілка). 
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співвідношення інтенсивності сигналу від міокар-
да до інтенсивності сигналу від скелетних м’язів 
  2,0 є свідченням гіперемії і набряку досліджува-
ної ділянки серцевого м’яза і характерно для міо-
кардиту.

Свідченням високої діагностичної точності 
МРТ серця у хворих з міокардитом є зіставність її 
результатів з даними ендоміокардіальної біопсії 
(ЕМБ). Також слід відзначити, що застосування 
МРТ дозволяє виявити зони запального ураження 
міокарда, які в першу чергу підлягають біопсії. 
Одним із перших показових досліджень щодо діа-
гностичної цінності різних режимів МРТ і зістав-
ності її результатів з даними, отриманими при 
ЕМБ, є дослідження M. Gutberlet та співавторів 
[31]. У дослідження залучили 83 пацієнтів із хро-
нічним міокардитом, яким проводили МРТ серця 
в трьох режимах: Т2-зваженому, Т1-зваженому і 
відстроченому Т1-зваженому режимі, а також 
ЕМБ з імуногістохімічним аналізом біоптату і 
полімеразною ланцюговою реакцією. У результаті 
було доведено високу чутливість, специфічність і 
діагностичну точність МРТ для виявлення запаль-
них і фібротичних змін міокарда. У висновку авто-
ри відзначають, що Т1- і Т2-зважений режими 
МРТ мають високу діагностичну цінність для 
неінвазивної верифікації запальних змін серцевого 
м’яза, проте отримані з їх допомогою дані не дозво-
ляють опосередковано судити про персистенцію 
вірусу в міокарді.

У 2012 р. опубліковано результати порівняль-
ного дослідження діагностичної цінності комплек-
сного застосування всіх трьох режимів МРТ при 
гострому і хронічному міокардиті за участю 132 
пацієнтів [44]. Найвищу діагностичну цінність 
МРТ-дослідження мало у хворих з гострим міо-
кардитом, у той час як при хронічному міокардиті 
чутливість методу була суттєво нижчою. Отримані 
результати, на думку авторів, свідчать про необхід-

ність якомога ранішого проведення МРТ у пацієн-
тів з підозрою на міокардит.

У 2009 р. Міжнародною робочою групою екс-
пертів з МРТ-діагностики міокардиту були опу-
бліковані діагностичні критерії міокардиту, так 
звані критерії Lake Louise [21]. Слід зауважити, що 
при вирішенні питання про проведення МРТ-
дослідження у хворих з підозрою на міокардит 
група експертів акцентує увагу на обов’язковій 
наявності клінічної симптоматики та оцінці ймо-
вірності впливу результатів дослідження на такти-
ку подальшого ведення пацієнта. Основними пока-
заннями є об’єктивні ознаки ураження серця, що 
виникли de novo після перенесеної вірусної інфек-
ції й супроводжуються клінічними виявами. 
Проведення МРТ серця також рекомендується 
пацієнтам з загруднинним болем, підвищенням 
рівнів тропонінів і відсутністю гемодинамічно зна-
чущих стенозів коронарних судин при коронаро-
графії – у таких хворих МРТ-ознаки запалення 
міокарда виявляються приблизно в 30 % випадків. 
Критерії Lake Louise передбачають: 1) локальне 
або дифузне посилення інтенсивності Т2-сигналу; 
2) збільшення відношення інтенсивності раннього 
Т1-сигналу від міокарда до сигналу від скелетних 
м’язів; 3) візуалізацію як мінімум однієї зони з під-
вищеним накопиченням гадолінію на відстрочених 
Т1-зважених зображеннях, що може свідчити про 
наявність некротичних або фібротичних змін міо-
карда [123]. При одночасному використанні 
Т1-раннього, Т1-відстроченого та Т2-режиму діа-
гностична точність МРТ щодо наявності міокарди-
ту становить 78 %, а специфічність доходить до 
100 % [31]. Слід наголосити, що для підтверджен-
ня діагнозу необхідна одночасна наявність не 
менше двох вищевказаних критеріїв на тлі відпо-
відної клінічної симптоматики. Необхідно також 
додати, що наявність дисфункції ЛШ та перикар-
діального випоту є додатковими ознаками, які 

 
Рис. 5. МРТ-зображення серця у хворого з міокардитом (власні дані). Візуалізується субепікардіальне та 

трансмуральне відстрочене накопичення контрасту в бічній і верхівковій ділянці лівого шлуночка (стрілки). 
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свідчать на користь міокардиту. В разі наявності 
одного критерію і клінічних симптомів міокардиту 
робоча група рекомендує повторне проведення 
МРТ у строки між 1-м і 2-м тижнем після ініціаль-
ного дослідження.

Слід відзначити, що високу прогностичну цін-
ність має виявлення пізнього контрастування 
(фібротичних змін міокарда) на Т1-зважених від-
строчених зображеннях (рис. 5). На сьогодні отри-
мано докази, що у хворих з міокардитом наявність 
субепікардіальних та інтрамуральних фібротич-
них змін міокарда є незалежним предиктором рап-
тової кардіальної смерті, госпіталізації від серцево-
судинних ускладнень, і, як вже згадувалося, за  -
грозливих для життя шлуночкових порушень 
ритму [25, 39]. В інших дослідженнях за участю 
хворих з міокардитом також було показано, що 
наявність фібротичних змін міокарда асоціюється 
зі збільшенням ризику смерті від серцево-судин-
них причин, ургентної госпіталізації та трансплан-
тації серця [9, 15, 24]. 

У 2017 р. було опубліковано результати три-
валого масштабного дослідження, в якому вивча-
ли вплив наявності відстроченого контрастуван-
ня на розвиток тяжких серцево-судинних подій 
на основі динамічного спостереження 670 хворих 
із клінічно підозрюваним міокардитом протягом 
майже 5 років [15]. Як тяжкі серцево-судинні 
події враховували: смерть від усіх причин, деком-
пенсацію СН, яка потребувала госпіталізації, 
трансплантацію серця, документовані пароксиз-
ми стійкої шлуночкової тахікардії та рецидив 
міокардиту. За період спостереження серцево-
судинні події виникли у 98 хворих, причому у 
хворих з наявністю відстроченого контрастуван-
ня (фібротичних змін міокарда) частота кардіаль-
них ускладнень була вдвічі вищою. Авторами 
також було проаналізовано вплив локалізації від-
строченого накопичення контрасту на розвиток 
серцево-судинних подій і встановлено, що най-
більший вплив мала присутність відстроченого 
накопичення гадолінію в міжшлуночковій пере-
городці та передній стінці ЛШ. Таким чином, на 
сьогодні прогностична цінність виявлення від-
строченого контрастування у хворих з міокарди-
том щодо розвитку тяжких серцево-судинних 
ускладнень вважається доведеною. 

Особливо високу інформативність щодо 
виявлення запальних змін міокарда мають новіт-
ні методики МРТ-діагностики – Т1- і Т2-карту -
вання, яке деякі автори називають «неінвазивною 
ендоміокардіальною біопсією» [14, 19, 29]. 
Сьогодні в зарубіжній літературі з’являється все 
більше публікацій, присвячених вивченню кіль-
кісних МРТ-показників, основним з яких є фрак-
ція екстрацелюлярного об’єму (ФЕО), що підра-

ховується при проведенні Т1-картування і дозво-
ляє кількісно оцінити вираженість фібротичних 
змін [49, 57, 58]. Величина ФЕО має високу про-
гностичну цінність щодо довготривалого збере-
ження систолічної дисфункції ЛШ та прогресу-
вання СН у хворих на міокардит [58]. Запальні 
зміни міокарда, такі як набряк, гіперемія і некроз, 
також можуть бути оцінені за допомогою 
Т1-картування із використанням контрасту [50]. 
Особливо високу цінність Т1- та Т2-картування 
мають для диференційної діагностики міокардиту 
з кардіоміопатіями, амілоїдозом серця та іншими 
хворобами накопичення.

Суттєвою перевагою Т1- та Т2-картування 
порівняно зі стандартною оцінкою МР-зображень 
за критеріями Lake Louise є наявність кількісних 
параметрів: окрім уже згаданої величини ФЕО, це 
власний час релаксації в режимі Т1, відносна ін -
тенсивність короткого τ-сигналу, коефіцієнт ран-
нього посилення з гадолінієм. В одному з порів-
няльних досліджень інформативності різних 
режимів МРТ щодо виявлення запальних змін 
міокарда було показано, що у хворих з гострим 
міокардитом значно збільшується власний час 
релаксації в режимі Т1 порівняно зі здоровими 
особами, що дозволило дослідникам встановити 
діагностичну точність виявлення запальних змін 
міокарда на рівні 91 % [14]. Для порівняння, при 
оцінюванні стандартних трьох режимів МРТ за 
критеріями Lake Louise у цих же хворих діагнос-
тична точність методу становила 80 %. 

Результати одного з порівняльних досліджень 
діагностичної точності критеріїв Lake Louise та Т1- і 
Т2-картування за участю 129 хворих з гострим і 
хронічним міокардитом, що мало назву MyoRacer 
Trial, були оприлюднені у 2016 р. [25]. Досить висо-
ку діагностичну точність у хворих з гострим міокар-
дитом продемонстрували всі досліджувані методи-
ки МРТ-діагностики, однак у хворих із хронічним 
міокардитом інформативність Т2-карту  вання вия-
вилася суттєво вищою порівняно із критеріями 
Lake Louise. В одному із субаналізів дослідження 
MyoRacer за участю 39 хворих з інфарктоподібним 
перебігом міокардиту було показано, що Т2-кар  -
тування є більш інформативним для виявлення 
запальних змін міокарда у таких хворих порівняно 
зі стандартною оцінкою МР-зображень за критерія-
ми Lake Louise [25]. Також слід відзначити, що за 
результатами мета  аналізу 22 досліджень, відібраних 
з наукометрич    них баз MEDLINE, EMBASE, 
Cochrane Library, Scopus та Web of Science за багать-
ма критеріями (актуальність, достовірність резуль-
татів, обсяг вибірки, дизайн дослідження тощо), 
Т1-картуван  ня продемонструвало найвищу діа-
гностичну точність щодо виявлення запальних змін 
міокарда [15]. 
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З огляду на високу діагностичну точність Т1- 
і Т2-картування, наприкінці 2018 р. було онов-
лено критерії Lake Louise, що наразі врахову-
ють регіональне або глобальне збільшення часу 
Т2-релаксації, посилення інтенсивності сигналу 
на Т2-зображеннях, підвищення інтенсивності 
Т1-сигналу, підрахунок фракції позаклітинного 
об’єму для кількісної оцінки фіброзу та наявність 
відстроченого контрастування [20]. 

Отже, МРТ серця на сьогодні є одним із 
основних методів діагностики міокардиту, що 
широко застосовується в клінічній практиці в 
розвинених країнах світу і останніми роками все 
більш активно почав використовуватися в 
Україні. При цьому стандартна методика оцінки 
МР-зображень за критеріями Lake Louise є також 
достатньо інформативною для встановлення діа-
гнозу. 

Сцинтиграфія міокарда 
та комп’ютерна томографія 

Радіоізотопні методи дослідження, такі як 
сцинтиграфія міокарда з галієм-67 (Ga67) і тех -
нецієм-99m (Tc99m), мають низьку чутливість  – 
близько 40 % [13]. Вищою чутливістю (до 83 %) 
при відносно низькій специфічності (53 %) воло-
діє однофотонна емісійна комп’ютерна томогра-
фія з антиміозиновими антитілами, міченими ін    -
дієм-111 (In111), проте з появою МРТ серця цей 
метод у клінічній практиці широко не застосову-
ється [13, 26]. Однак нині використання цих 
методів у рутинній клінічній практиці значною 
мірою обмежене внаслідок шкідливого впливу 
радіофармпрепаратів на організм, високої вартос-
ті цих досліджень та меншою порівняно з МРТ 
діагностичною цінністю. 

Діагностична цінність комп’ютерної томо-
графії, зокрема позитронної емісійної томографії 
(ПЕТ), для виявлення запальних і фібротич-
них змін у міокарді наразі активно вивчається. 
Метод заснований на введенні глюкози, міче-
ної радіофарм  препаратом (як правило флуори-
ном-18), і її на  копиченням в органах і тканинах з 
підвищеною метаболічною активністю, яка може 
бути пов’яза   на із запаленням або інтоксика  цією 
[15, 56]. ПЕТ володіє високою діагностичною 
точністю для виявлення токсичного міокарди-
ту, обумовленого впливом адріаміцину, паклі-
такселю, променевим навантаженням, біологіч-
ною тера   пією [29]. За даними кількох останніх 
досліджень, чутливість і специфічність ПЕТ для 
виявлення запальних змін міокарда у хворих з 
міокардитом не поступаються таким при МРТ 
серця [15, 49]. 

Ендоміокардіальна біопсія 
в діагностиці міокардиту 

На сьогодні ЕМБ, попри стрімкий розвиток 
сучасних неінвазивних методів діагностики 
запального ураження серцевого м’яза, залишаєть-
ся золотим стандартом для верифікації діагнозу 
міокардиту. Першими гістологічними критеріями 
міокардиту були розроблені в 1984 р. так звані 
Даллаські критерії, засновані на оцінюванні ендо-
міокардіального біоптату за допомогою світлової 
мікроскопії [2, 30, 32]. Наступним етапом у розви-
тку гістологічної діагностики міокардиту стало 
затвердження Марбурзьких критеріїв, за якими 
обов’язковою умовою оцінки біоптату є додатко-
ве імуногістохімічне дослідження й оцінка кіль-
кості інфільтрувальних клітин на 1 мм2 біоптату 
[2, 10]. У 1998 р. Всесвітньою кардіологічною 
федерацією було прийнято консенсус для визна-
чення міокардиту за допомогою ЕМБ, згідно з 
яким при первинній ЕМБ розрізняють гострий 
(активний) міокардит, хронічний міокардит, від-
сутність міокардиту [2, 59]. При повторних ЕМБ 
може визначатися персистентний міокардит, міо-
кардит, що розрішується, і розрішений міокардит. 
Необхідно наголосити, що на сучасному етапі 
оцінка біоптату серцевого м’яза повинна мати три 
складові: дослідження за допомогою світлової 
мікроскопії, імуногістохімічне дослідження зі 
встановленням кластерної приналежності інфіль-
труючих клітин та полімеразну ланцюгову реак-
цію для виявлення конкретного вірусного генома 
[6, 10, 47, 59].

Тим не менше, ЕМБ як діагностичний метод 
має деякі недоліки, до яких належать інвазивність, 
висока вартість дослідження, висока частота взят-
тя неінформативних зразків, необхідність забору 
біоптатів як мінімум з 5 різних сегментів серця і, 
найголовніше, проведення ЕМБ потребує наяв-
ності команди висококваліфікованих експертів – 
імуногістологів, патоморфологів, спеціалістів з 
генетичних досліджень, що не завжди доступно в 
реальній клінічній практиці. Слід також відзначи-
ти, що проведення ЕМБ нерідко асоціюється з роз-
витком різноманітних ускладнень – тромбоембо-
лій, перфорації серця, інфекційного ендокардиту 
тощо [6, 46, 59]. 

Місце лабораторних методів 
у діагностиці міокардиту

Необхідно відразу наголосити, що наявність 
відхилень лабораторних показників повинна ана-
лізуватися в комплексі з клінічними симптомами 
та даними інструментальних методів досліджень, 
також принципово важливим є зв’язок їх появи з 
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появою об’єктивних ознак ураження серцевого 
м’яза запального характеру [1, 2, 11].

Уже досить давно доведено, що серологічні ана-
лізи на вміст антитіл до вірусів, що можуть бути 
вірогідною причиною міокардиту, є неінформатив-
ними і їх не слід застосовувати в клінічній практиці, 
оскільки їх зіставність з результатами полімеразної 
ланцюгової реакції при дослідженні ендоміокарді-
альних біоптатів не перевищує 20 % [10, 41]. 

Аналізи крові на вміст маркерів лізису кар    -
діо  міоцитів, таких як тропоніни І та Т, МВ-фрак  -
ція креатинфософокінази, що можуть вказати на 
ушкодження серцевого м’яза, так само і підви-
щення вмісту передсердного натрійуретичного 
пептиду (BNP) та його попередника 
(NT-proBNP), є неспецифічними для міокардиту 
[13, 38]. Однак ці дослідження можуть викорис-
товуватися у клінічній практиці у хворих на міо-
кардит для моніторингу ушкодження кардіоміо-
цитів і персистування СН. 

Серед показників імунного статусу для міокар-
диту, так само як і для інших запальних захворю-
вань, характерним є підвищення вмісту: показни-
ків клітинної ланки імунітету (СD8, СD16, CD19, 
CD45, CD68-лімфоцитів), зміни фагоцитарної 
активності нейтрофілів і моноцитів, збільшення 
титрів антитіл класів М та G, а також вмісту цир-
кулюючих імунних комплексів, збільшення вмісту 
цитокінів у сироватці крові та в супернатантах 
мононуклеарних клітин – інтерлейкіну (ІЛ)-1β, 
фактора некрозу пухлин α, інтерферону-γ, ІЛ-6, 
ІЛ-8, ІЛ-10, ІЛ-17А, ІЛ-23 [1, 4, 8, 28, 47]. Однак 

ці зміни тільки вказують на активність запального 
процесу і не є специфічними для встановлення діа-
гнозу міокардиту [4, 60, 62]. Кардіоспецифічними 
імунологічними маркерами, що свідчать на користь 
наявності запального процесу в міокарді, є анти-
тіла до різноманітних структур серцевого м’яза: 
актину, міозину, β1-адренорецептора, тропоміози-
ну, ламініну, віментину тощо, також отримано дані 
щодо діагностичної цінності реакції бласттранс-
формації лімфоцитів, індукованих міокардом, при 
встановленні діагнозу міокардиту [1, 47, 48, 62]. 

Висновки 

Таким чином, діагностика міокардиту зали-
шається одним із найскладніших питань теоре-
тичної і практичної кардіології. Концепція «клі-
нічно підозрюваного міокардиту» є важливою 
ланкою в ролі першого етапу діагностичного ал  -
горитму. Нові неінвазивні методи візуалізації тка-
нин серця, такі як спекл-трекінг ехокардіографія, 
магнітно-резонансна томографія серця і пози-
тронна емісійна томографія, дозволили істотно 
поліпшити діагностику та диференційну діагнос-
тику міокардиту, а також проводити динамічне 
спостереження за хворими і клінічний моніто-
ринг перебігу захворювання. Лабораторні методи 
діагностики, зокрема імунологічні, є додатковими 
дослідженнями, що в комплексі з інструменталь-
ними методами дозволяють оцінити зміни актив-
ності запального процесу в міокарді при довго-
тривалому спостереженні. 
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Диагностика миокардита как одна из актуальных проблем кардиологии

В.Н. Коваленко, Е.Г. Несукай, С.В. Чернюк, Н.С. Поленова, Р.М. Кириченко, Й.Й. Гиреш, Е.Ю. Титов, 

А.С. Козлюк, Ю.А. Боцюк

ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Диагностика и прогнозирование течения миокардита по сей день остаются одними из самых актуальных, слож-

ных и недостаточно решенных проблем в современной кардиологии, что связано как с большим полиморфизмом 

клинических проявлений этого заболевания, так и с отсутствием абсолютно специфических симптомов и диагности-

ческих критериев. В большинстве случаев, появление сердечной недостаточности, болевого синдрома, нарушений 

сердечного ритма и проводимости или других клинических проявлений наблюдается на 2-й неделе от начала инфек-
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ционного заболевания, однако воспалительное поражение сердца может и не иметь четкой связи с перенесенной 

инфекцией. Среди основных методов, применяемых для диагностики миокардита в клинической практике, следует 

выделить электрокардиографию, холтеровское мониторирование ЭКГ, эхокардиографию (ЭхоКГ) и спекл-трекинг 

ЭхоКГ, визуализацию сердечной мышцы с помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) и эндомиокардиаль-

ную биопсию. Электрокардиография и холтеровское мониторирование ЭКГ являются высокоинформативными 

методами для выявления, прогнозирования и динамического наблюдения частых осложнений миокардита – нару-

шений ритма и проводимости. Обязательной методикой для оценки сократительной способности миокарда являет-

ся двухмерная ЭхоКГ. Она позволяет оценить размеры камер сердца, систолическую и диастолическую функцию, 

глобальную и регионарную сократимость, наличие тромбообразования в полостях, перикардиальный выпот. За 

последние годы появляется все больше данных о применении для диагностики миокардита спекл-трекинг ЭхоКГ, 

основанной на оценке деформации и скорости деформации миокарда в продольном, радиальном и циркулярном 

направлениях. МРТ сердца с введением контраста является неинвазивным и одним из самых информативных мето-

дов выявления признаков поражения миокарда. МРТ позволяет визуализировать анатомию, изучить структуру и 

провести характеристику ткани сердца, определить функциональные особенности предсердий и желудочков. Тем 

не менее, золотым стандартом для верификации диагноза миокардит по сей день остается эндомиокардиальная 

биопсия. Лабораторные методы диагностики являются дополнительными исследованиями, в комплексе с инструмен-

тальными методами они позволяют оценить изменения активности воспалительного процесса в миокарде при дли-

тельном наблюдении.

Ключевые слова: миокардит, клиническое течение, прогнозирование, диагностика.

Diagnosis of myocarditis as one of the actual problems in cardiology

V.M. Kovalenko, E.G. Nesukay, S.V. Cherniuk, N.S. Polenova, R.M. Kirichenko, I.I. Giresh, Ye.Yu. Titov, 

A.S. Kozliuk, Yu.A. Botsiuk

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Nowadays the diagnosis and prognosis of myocarditis is one of the most pressing, complex and incompletely solved 

problems in modern cardiology, that exist due to the large polymorphism of clinical manifestations of this disease and 

because of the lack of specific symptoms and diagnostic criteria. In most cases, the occurrence of heart failure, pain, heart 

rhythm and conduction disorders or other clinical manifestations are observed on the 2nd week after the onset of infec-

tious disease, but inflammatory heart disease may not have a clear connection with the infection. Among the main meth-

ods used to diagnose myocarditis in clinical practice are electrocardiography (ECG), Holter monitoring (HM) ECG, 

echocardiography (echocardiography) and speckle-tracking (ST) echocardiography, cardiac magnetic resonance (CMR) 

imaging and endomyocardial biopsy. ECG and HMECG are highly informative methods for detection, prediction and 

dynamic monitoring of frequent complications of myocarditis – arrhythmias and conduction disorders. Two-dimensional 

echocardiography is a mandatory technique for assessing myocardial contractility that allows to assess the size of the 

heart chambers, systolic and diastolic function, global and regional contractility, the presence of thrombosis in the cavities, 

pericardial effusion and, most importantly. In recent years, there has been increasing data on the use of CT echocardiog-

raphy for the diagnosis of myocarditis, based on the assessment of myocardial deformation and its rate in the longitudinal, 

radial and circular directions. Contrast-enhanced magnetic resonance imaging of the heart is non-invasive and one of the 

most informative methods for detecting signs of inflammatory myocardial damage. CMR allows to visualize the anatomy, 

study the structure and characterize the tissue of the heart, determine the functional features of the atria and ventricles. 

However, the gold standard for verifying the diagnosis of myocarditis to this day remains endomyocardial biopsy. 

Laboratory methods of diagnosis are additional researches, that in a complex with instrumental methods allow to estimate 

changes of myocardial inflammatory process at long supervision.

Key words: myocarditis, clinical course, prognosis, diagnosis.


