
Результати. Хвора В., 26-ти років. У 1996 
році у віці 2 років пацієнтці виконано корекцію 
коарктації аорти за Вальдехаузеном та закрито 
відкриту артеріальну протоку. До операції артері
альний тиск (АТ) на верхніх кінцівках становив 
160/90 мм рт. ст., на нижніх -  0/0 мм рт. ст. Після 
операції: АТ на руках -  140/80 мм рт. ст., АТ на 
ногах -  140/80 мм рт. ст. На лівій руці пульсу 
немає, що є варіантом норми при операції за 
Вальдехаузеном, бо ліва підключична артерія 
перев’язана, а кровопостачання руки досягається 
за рахунок колатеральних судин.

20.03.2022 було проведено комп’ютерну 
томографію грудної клітки, мультиспіральну 
комп’ютерну томографію аорти. У результаті 
констатовано псевдокоарктацію аорти на рівні 
переходу дуги в низхідний відділ, дивертикул 
(аневризмоподібне вип’ячування) передньої 
стінки проксимального відділу низхідної аорти. 
01.04.2022 року проведено катетеризацію серця 
та протезування висхідної ділянки грудної аорти. 
Під час операції виявлено градієнт тиску в ділян
ці коарктації 37 мм рт. ст. (рекоарктація аорти). 
Встановлено біліарний стент довжиною 36 мм. 
Діагностовано дефект МШП в м’язовій частині 
розміром 4,7 мм.

У листопаді 2022 року проведено операцію 
повторної ангіопластики КоА (під котролем 
градієнту тиску на аорті) із закриттям м’язового 
дефекту МШП. При вимірюванні Риіі-Ьаск 
градієнт тиску в дузі аорти й стенті був мен
шим 10 мм рт. ст., що засвідчило відсутність 
протреби у балонопластиці. По верхньому кон- 
туру дуги аорти після відходження лівої сонної 
артерії виявлено невеликий дефект судинної 
стінки по типу аневризматичного вибухання до 
3,8 мм на 2,4 мм. М’язовий дефект МШП роз
міром 3 мм усунено оклюдером 6 мм. 
Ехокардіографічний контроль від 11.11.2022 
засвідчив герметичне закриття дефекту МШП, 
задовільну скоротливість міокарду та відсут
ність рідини в плевральній порожнині і пери
карді.

Висновки. Виявлено рекоарктацію аорти 
через 23 роки після первинної хірургічної корек
ції вади та гемодинамічно значущий дефект між- 
шлуночкової перегородки. Виконано оперативне 
втручання та визначено алгоритм подальшого 
спостереження.

Вчасна діагностика та корекція вади серця 
спрямовані на запобігання ускладнень і про
довження життя пацієнтів. Проте важливим 
залишається пожиттєве спостереження у кар
діолога.
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Мета -  вивчити особливості структурно- 
функціонального стану серця у військовослуж
бовців з гострим міокардитом.

Матеріали та методи. Результати досліджен
ня базуються на обстеженні 52 пацієнтів, вій
ськовослужбовців чоловічої статі з верифікова- 
ним гострим міокардитом, середній вік склав 
(36,1±2,5) роки. Всім пацієнтам були проведені 
наступні дослідження: трансторакальна ехокар- 
діографія (ЕхоКГ) із спекл-трекінг (СТ) методи
кою та визначення кінцеводіастолічного об’єму 
(КДО), кінцевосистолічного об’єму (КСО), удар
ного об’єму (УО), фракції викиду (ФВ) лівого 
шлуночка (ЛШ), крім цього аналізували показ
ники поздовжньої, циркулярної, радіальної гло
бальної систолічної деформації (ПГСД, ЦГСД, 
РГСД відповідно) ЛШ, систолічну деформацію 
лівого передсердя (СДЛП), магнітно-резонансна 
томографія серця з внутрішньовенним контрас
туванням Гадолінієм -  обрахована загальна кіль
кість уражених сегментів, згідно стандартизова
ної для методів візуалізації 17-сегментарної 
моделі ЛШ, раннє контрастування на ТІ зобра
женнях, посилення інтенсивності сигналу на Т2 
зображеннях, відстрочене контрастування на ТІ 
зображеннях.

Результати. При проведенні трансторакаль- 
ної Ехо-КГу військовослужбовців з гострим міо
кардитом середня величина КДО ЛШ склала 
(188,5 ± 14,5) мл, КСО ЛШ (115,8 ± 10,4) мл, УО 
ЛШ (72,7 ± 8,5) мл та ФВ ЛШ (38,5 ± 2,3) %. В 
той самий час при оцінці ПГСД, величина показ
ника склала (-10,3 ± 0,7) % і ЦГСД (-12,7 ± 
0,5) %, РГСД (24,7 ± 1,3) %, крім цього визначено 
СДЛП (22,4 ± 1,2) %. При аналізі МРТ серця з 
внутрішньовенним контрастуванням середня 
кількість уражених сегментів ЛШ становила 
(6,71 ± 0,54), середня кількість сегментів з запаль
ними змінами склала (4,88 ± 0,39), при цьому 
середня кількість сегментів з фібротичними змі
нами становила (1,83 ± 0,22). У всіх пацієнтів з 
міокардитом було виявлено набряк і гіперемію на



ранніх етапах контрастування в міжшлуночковій 
перетинці та боковій стінках ЛШ, а також наяв
ність фіброзу на пізніх етапах контрастування 
гадолінієм в нижній стінці ЛШ. Встановлено 
достовірний прямий кореляційний зв’язок між 
кількістю уражених сегментів запальними зміна
ми та між величиною ПГСД (г = 0,51 при р<0,05), 
ЦГСД (г = 0,48 при р<0,05).

Висновки. Хворі з гострим міокардитом, 
які приймали участь у активних бойових діях, 
мають ознаки активного запального процесу в 
міокарді за даними МРТ серця, що супрово
джується дилатацією та більш значущим пору
шенням скоротливої здатності ЛШ за даними 
спекл-трекінг. Виявлені кореляційні зв’язки 
підтверджують співставність результатів 
спекл-трекінг Ехо-КГ та МРТ серця, щодо 
порушення скоротливої здатності ЛШ за наяв
ності його запального ураження у хворих з 
гострим міокардитом.
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Мета -  дослідити особливості субпопуляцій- 
ного складу лімфоцитів і моноцитів у хворих на 
гострий та хронічний дифузний міокардит неу- 
точненої етіології.

Матеріали та методи. Обстежено 23 пацієн
ти з хронічним дифузним міокардитом неуточне- 
ної етіології (19 чоловіків і 4 жінки, середній вік 
становив (44,4±7,8) років) -  група 1, 13 пацієнтів 
з гострим міокардитом (7 чоловіків і 6 жінок, 
середній вік становив (41,2 ±5,7) років) -  група 2. 
Контрольну групу склали 20 практично здорових 
осіб (10 чоловіків і 10 жінок, середній вік стано
вив (33,2±7,4) років) -  група 3. Пацієнтам про
водилось визначення рівня в периферичній крові 
субпопуляційного складу лімфоцитів та моноци
тів крові методом проточної цитометрії за допо
могою моноклональних антитіл виробництва 
Весктап Соиїїег Іпс. Цитофлуорометричний 
аналіз був виконаний на апараті І^ЛУЮЗ за допо
могою програмного забезпечення Иауіоз ЕХ 
ЗоЙлуаге, Уегзіоп 2.2 («Весктап Соиііег Іпс.», 
США). Визначали наступні субпопуляції лімфо
цитів: В-лімфоцити СБЗ' СВ19+, Т-лімфоцити

СОЗ+, Т-хелпери СОЗ+4+ (Т-х), Т-цитотоксичні 
клітини СЕ>3+8+ (Т-ц), Т-лімфоцити з натураль
ною кілерною активністю СБЗ+56+ (Т-НК), нату
ральні кілерні клітини СОЗ'56+ (НК), регулятор
ні Т-клітини СБ4+25+127" (Т-рег). Досліджу
вались також моноцити (Мц), які за рівнем екс
пресії СБ14 та СІ) 16 були розділені на три суб
популяції: С Б 14+С016" (класичні),
СВ14++СВ16+ (проміжні) і С 014+СВ16++ 
(патрулюючі).

Результати. Встановлено, що у пацієнтів з 
гострим міокардитом в порівнянні із здоровими 
особами кількість В- лімфоцитів підвищувалась 
як в абсолютних, так і у відсоткових значеннях, 
проте ці зміни мали характер тенденції, кількість 
Т-лімфоцитів та НК суттєво не відрізнялась від 
показників контрольної групи. В порівнянні з 
показниками практично здорових осіб у пацієн
тів з хронічним міокардитом субпопуляції В- і 
Т-лімфоцитів у відсотковій і абсолютній кількос
тях були близькі до таких, кількість НК була 
меншою на 12,2 % у відсотковому значенні та на 
29,3 % (р<0,05) в абсолютних величинах.

Кількість класичної субпопуляції моноцитів 
у відсотковому значенні суттєво не відрізнялась 
в усіх групах, хоча в абсолютних величинах спо
стерігалась тенденція до зменшення у пацієнтів з 
гострим міокардитом та достовірне збільшення 
на 31, 4 % (р<0,05) у пацієнтів з хронічним міо
кардитом. Відмічались протилежно спрямовані 
зміни у відсотковому значенні кількості проміж
них та патрулюючих Мц в групах з гострим та 
хронічним міокардитом -  якщо при гострому 
міокардиті проміжна субпопуляція зменшува
лась на 10,9 %, а патрулююча зростала на 13,3 % в 
порівнянні з контрольною групою, то у пацієнтів 
з хронічним міокардитом субпопуляція проміж
них Мц збільшувалась на 18,4 %, а патрулюючих 
була меншою на 4,9 % (всі зміни мали характер 
тенденції). Кількість Т-рег клітин, які мають 
здатність моделювати активність лімфоцитів, у 
пацієнтів з гострим та хронічним міокардитом 
була меншою в порівнянні з контрольною гру
пою на 22,1 % (р<0,05) та на 23,2 % (р<0,05) від
повідно.

Висновки. Отримані результати демонстру
ють наявність відмінностей в складі субпопуля- 
цій клітин крові, які відповідають за імунні та 
запальні реакції, у пацієнтів з гострим та хроніч
ним міокардитом, що може свідчити про певну 
патогенетичну відмінність в перебігу гострого та 
хронічного міокардиту з задіянням при хронічно
му процесі в більшій мірі прозапального потенці
алу моноцитів.


