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Строение перикарда и сердечной стенки. 
 



Поражения миокарда, разнообразные по 
причинам и характеру, встречаются  
довольно  часто.  

Выделяют миокардиты, 
миокардиодистрофии и 
кардиомиопатии. 

В эту группу не включаются поражения 
миокарда, обусловленные системной 
лёгочной гипертензией, АГ, ИБС, 
ревматизмом и врождёнными пороками 
сердца. 
 



 КЛАССИФИКАЦИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ МИОКАРДА по ВОЗ 
  
I. КАРДИОМИОПАТИИ 

 ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ (ОБСТРУКТИВНАЯ И НЕОБСТРУКТИВНАЯ) 
 ДИЛАТАЦИОННАЯ 
 РЕСТРИКТИВНАЯ 
 АРИТМОГЕННАЯ ДИСПЛАЗИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
 ПЕРИПОРТАЛЬНАЯ 

 
II. СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ МИОКАРДА 

1. ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ (ИНФЕКЦОННЫЕ)  - МИОКАРДИТЫ: 
 - ВИРУСНЫЙ 
 - РИККЕТСИОЗНЫЙ 
 - БАКТЕРИАЛЬНЫЙ 
 - ГРИБКОВЫЙ 
 - ПРОТОЗОЙНЫЙ 

 



2. ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ И ЭНДОКРИННЫХ 
НАРУШЕНИЯХ: 
 АКРОМЕГАЛИИ 
 ТИРЕОТОКСИКОЗЕ 
 МИКСЕДЕМЕ 
 ФЕОХРОМОЦИТОМЕ 
 САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 
 ОЖИРЕНИИ 
 ДЕФИЦИТЕ СЕЛЕНА 
 ДЕФИЦИТЕ КАРНИТИНА 

3. ПРИ СИСТЕМНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ: 
 - ДИФФУЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ: СКВ, 

СИСТЕМНАЯ СКЛЕРОДЕРМИЯ, ДЕРМАТОМИОЗИТ 
4. ПРИ «ИНФИЛЬТРАТИВНЫХ» ПРОЦЕССАХ: 

 АМИЛОИДОЗЕ 
 ГЕМОХРОМАТОЗЕ 
 САРКОИДОЗЕ 
 БОЛЕЗНИ ПОМПЕ 
 МУКОПОЛИСАХАРИДОЗЕ 
 БОЛЕЗНИ ФАБРИ 

 



5. ПРИ НЕЙРОМЫШЕЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ: 
 МЫШЕЧНОЙ ДИСТРОФИИ ДЮШЕННА 
 МЫШЕЧНОЙ ДИСТРОФИИ БЕКЕРА 
 АТАКСИИ ФРИДРЕЙХА 

6. ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ТОКСИЧЕСКИХ ФИЗИЧЕСКИХ 
ФАКТОРОВ: 
 КОБАЛЬТА 
 АЛКОГОЛЯ 
 КОКАИНА 
 АНТИБИОТИКОВ – АНТРАЦИКЛИНОВ 
 СВИНЦА 
 ЦИКЛОФОСФАМИДА 
 ФОСФОРА 
 РТУТИ 
 ПРОНИКАЮЩЕЙ РАДИАЦИИ 

III. НЕКЛАССИФИЦИРУЕМЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
МИОКАРДА: МИОКАРДИТ  ФИДЛЕРА И ДР. 
 



Кардиомиопатии 
В 1957 W.Bridgen предложен термин «кардиомиопатии» для обозначения 
болезней миокарда неизвестной этиологии, проявляющихся кардиомегалией и 
сердечной недостаточностью и не вызванных поражением клапанов сердца, 
коронарных, легочных сосудов или артериальной гипертензией. 
 
В 1980 г. Комитет экспертов ВОЗ  выделил три гемодинамических типа 
КМП: дилатационный, гипертрофический и рестриктивный, а также 
противопоставил первичные, идиопатические КМП и вторичные, 
специфические заболевания миокарда. 
 
В 1995 г. Специализированная группа экспертов ВОЗ международного 
общества и федерации кардиологов дала новую классификацию и 
новое определение: 

 
КМП – это заболевания миокарда, связанные с дисфункцией сердца.  

 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-1. Classification of cardiomyopathies. Strictly defined, the term cardiomyopathy denotes a primary disorder of cardiac muscle not caused by coronary or valvular heart disease. Nevertheless, extramyocardial processes that cause heart failure frequently cause secondary changes in myocardial structure and function.A, A general classification of cardiomyopathic processes based on observations in a large clinical series of patients followed over a 10-year period [2].B, Subclassification of specific extramyocardial etiologies that can produce cardiomyopathy-like syndromes, inflammatory diseases of the heart, and specific secondary conditions that can manifest as dilated cardiomyopathy. Although most secondary cardiomyopathies are described in the literature as case reports or small series, in aggregate they may account for up to 50% of new cases of dilated cardiomyopathy [2].

References:
			
[2]. Felker GM,  Thompson RE,  Hare JM, et al. Etiology and long-term survival in unexplained cardiomyopathy.  N Engl J Med 2000  342 1077-1084



Классификация кардиомиопатий 
(КМП) 

1. Дилатационная КМП – 80 % 
2. Гипертрофическая КМП – 20 % 
3. Рестриктивная КМП 
4. Аритмогенная КМП (дисплазия) 
правого желудочка 
5. Неклассифицированные КМП 
6. Специфические КМП 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-1. Classification of cardiomyopathies. Strictly defined, the term cardiomyopathy denotes a primary disorder of cardiac muscle not caused by coronary or valvular heart disease. Nevertheless, extramyocardial processes that cause heart failure frequently cause secondary changes in myocardial structure and function.A, A general classification of cardiomyopathic processes based on observations in a large clinical series of patients followed over a 10-year period [2].B, Subclassification of specific extramyocardial etiologies that can produce cardiomyopathy-like syndromes, inflammatory diseases of the heart, and specific secondary conditions that can manifest as dilated cardiomyopathy. Although most secondary cardiomyopathies are described in the literature as case reports or small series, in aggregate they may account for up to 50% of new cases of dilated cardiomyopathy [2].

References:
			
[2]. Felker GM,  Thompson RE,  Hare JM, et al. Etiology and long-term survival in unexplained cardiomyopathy.  N Engl J Med 2000  342 1077-1084





Изменение геометрии ЛЖ определяет тип  
нарушения его функции 

Норма Дилатация 
(эксцентрическая 

гипертрофия) 

Концентрическая 
гипертрофия 

Функция  
не нарушена 

Систолическая 
дисфункция 

Диастолическая 
дисфункция 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 15-17. Typical LV geometry with systolic and diastolic dysfunction. This figure illustrates the LV long axis view in diastole (note open mitral valve and closed aortic valve) of examples of a normal (left), a dilated cardiomyopathy with systolic dysfunction (center), and a concentric LVH with “pure” (strain-independent) diastolic dysfunction (right). The thin lines indicate the extent of wall motion during systolic contraction.Systolic dysfunction (center) is characterized by a reduced extent of contraction, a decreased ejection fraction, and LV dilation. Strain-dependent diastolic dysfunction occurs when dilated ventricles with systolic dysfunction approach their limit of dilation and distensibility, and resistance to diastolic filling increases. Thus many patients have both systolic and diastolic dysfunction.Pure diastolic dysfunction (right), without systolic dysfunction, commonly occurs with concentric LV hypertrophy (LVH), and is associated with a normal or supernormal extent of contraction and ejection fraction. An increased resistance to diastolic filling results from the increased mass itself, impaired relaxation of the hypertrophied myocytes, interstitial fibrosis, and subendocardial ischemia, which is often present with concentric LVH. Diastolic dysfunction can occur in the absence of LVH with myocardial infiltrative or fibrotic disease processes. The increased resistance to filling results in elevated LV diastolic (filling) pressures that are transmitted to the pulmonary capillaries and can cause pulmonary edema.




Критерии диагностики болезней мышцы сердца с первичными 
морфологическими поражениями (КМП и миокардитов)  

Клинические проявления: боль в области сердца, сердцебиение 
нарушение ритма сердца, признаки прогрессирующей 
сердечной недостаточности, резистентность к терапии (при 
ДКМП) 

Физикальное обследование: смещение границ сердца, 
ослабление тонов, преимущественно первого, наличие шумов в 
сердце 
ЭКГ: нарушения процессов возбудимости, нарушение 
проводимости, нарушения реполяризации 

Рентгенологическое исследование:  увеличение размеров сердца 

Эхокардиография: нарушение симметрии сердца, увеличение 
камер сердца без органического поражения клапанного 
аппарата 



Дилатационная КМП.  
 

Заболевание миокарда, характеризующееся 
расширением камер сердца, нарушением его 
сократительной функции и прогрессирующей 
хронической сердечной недостаточностью. 
 
ДКМП еще называют застойной из-за неспособности 
сердца при данном заболевании полноценно 
перекачивать кровь, вследствие чего эта кровь 
«застаивается» в органах и тканях  
организма. 
 
- самая частая (60%) среди всех КМП 
 
- мужчины болеют в 2-3 раза чаще,  
  чем женщины.  
 
- смертность 70 % за 5 лет. 
 
 Расширенные желудочки 



Этиология 
 

1. Идиопатическая (первичная) ДКМП 
2. Специфические (вторичные) ДКМП 
 

Причины специфических ДКМП  
 
инфекционные поражения сердечной мышцы (вирусы, бактерии и 
др.);  
токсические воздействия (алкоголь, кокаин, интоксикация 

некоторыми 
металлами, лекарственными средствами); 
витаминная недостаточность (витаминов группы В); 
заболевания эндокринных желез (щитовидной, гипофиза, н/п);  
беременность (перипартальная КМП); 
системные заболевания соединительной ткани (системная красная 
волчанка, склеродермия, полиартериит и др.); 
семейно-генетические заболевания (миопатии) 
стойкие тахиаритмии, способные вызвать так называемые 
тахикардиомиопатии.        



Патогенез первичной ДКМП  
 

1. ДКМП – следствие генетической детеминированности.  
     У 20-25 % больных ДКМП имеет семейный характер. 

При этом выявлены мутации генов, отвечающих за 
синтез кардиальных белков. 

2. ДКМП – следствие перенесенного вирусного 
миокардита. Однако частота выявления вирусов 
(Коксаки В) варьирует от 0 до 40%. 

3. ДКМП – следствие аутоиммунного повреждения.  
     При семейных типах ДКМП выявлены различные виды 

кардиоспецифичных антител к компонентам 
кардиомиоцитов. Что является причинным фактором? 

 



Дилатационная КМП. Макропрепарат. 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-12. Idiopathic dilated cardiomyopathy. Idiopathic dilated cardiomyopathy, a diagnosis of exclusion, is the second most common cause of heart failure in the United States, following ischemic heart disease (seeFig. 3-2B). Among patients who present with dilated cardiomyopathy, up to half have specific underlying etiologies, which in many cases are treatable. In addition, it is becoming apparent that many cases previously labeled “idiopathic” may actually reflect prior myocarditis or genetic disease.A, Gross appearance of the heart in idiopathic dilated cardio myopathy. This condition leads to four-chamber dilatation and hypertrophy. In this example, focal anteroseptal apical wall thinning was a result of an infarct of embolic origin. The coronary arteries were free of obstructive narrowing.B, Magnetic resonance images of dilated cardiomyopathy in four-chamber (left) and short-axis (right) views. This imaging technique provides an excellent in vivo assessment of cardiac structure and function. Ao—aorta; LV—left ventricle; RV—right ventricle. (Acourtesy of Frederick J. Schoen, Boston, MA; Bcourtesy of Joachim Gaa and Robert Edelman, Boston, MA.)
Патологоанатомические данные ДКМП:
сердце значительно увеличено в размерах (cor bovinum), резко дилатированы оба предсердия и желудочка, расширение левого желудочка более выражено масса миокарда увеличивается до 600-800 г. (в норме около 350 г) миокард бледный, дряблый толщина стенки ЛЖ нормальная или увеличена до 12-13 мм (в норме до 10-11 мм), несмотря на гипертрофию. Это бъясняется тем, что дилатация маскирует степень гипертрофии. Утолщение эндокарда желудочков. В 50-60 % случаев обнаруживаются пристеночные тромбы в желудочках и ушках предсердий, в миокарде многочисленные соединительно-тканные рубчики
коронарные артерии, за редким исключением, не изменены
Гистология ДКМП
(прижизненная эндомиокардиальная биопсия)
изменения неспецифичны
дегенерация и некроз кардиомиоцитов
компенсаторная гипертрофия части оставшихся кардиомиоцитов с увеличением размеров ядер и митохондрий
зоны мелкоочагового фиброза
регулярное расположение миокардиальных волокон 



Гистологическое исследование миокарда при ДКМП 

Миоциты одного размера,  
параллельно направлены. 
Фиброза нет. 

Миоциты гипертрофированы,  
разного размера. Ядра расширены.  
Выраженный фиброз. 

Норма ДКМП 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-13. Pathology of idiopathic dilated cardiomyopathy. A, Histologic architecture of normal myocardium, demonstrating parallel alignment of uniformly sized myocytes without significant fibrosis. B, In contrast, the myocardium from a patient with idiopathic dilated cardiomyopathy demonstrates myocyte hypertrophy with variability in myocyte size and enlargement of nuclei. There is significant deposition of fibrotic tissue in the interstitium. (Acourtesy of Evan Loh, Philadelphia, PA.)




В основе нарушения гемодинамики при ДКМП лежит 
систолическая дисфункция ЛЖ с уменьшением сердечного 
выброса вследствие:  
- снижения сократительной способности миокарда ЛЖ  
из-за   фиброза и гибели кардиомиоцитов. 
- относительной митральной недостаточности из-за 
дилатации ЛЖ. 

Показатели для оценки систолической функции ЛЖ : 

Гемодинамика при ДКМП 

ФВ = 
УО 

КДО 
×100% (N > 50%) 

СИ = 
УО × ЧСС 

Sтела 
(N > 2,5 л/мин\м2) 

УО =   КДО - КСО  

Выступающий
Заметки для презентации
В основе заболевания лежит гибель отдельных клеток в различных участках сердечной мышцы. Постепенно погибшие мышечные клетки замещаются соединительной тканью. Подобные изменения в сердечной мышце влекут за собой снижение насосной функции сердца. Чтобы компенсировать снижение насосной функции, камеры сердца расширяются, а оставшийся миокард гипертрофируется. Одновременно возникает стойкое учащение сердечного ритма (синусовая тахикардия). На какое-то время насосная функция сердца улучшается. Однако возможности дилатации и гипертрофии миокарда ограничиваются количеством жизнеспособного миокарда. Когда компенсаторные возможности сердца иссякают, наступает декомпенсация с развитием хронической сердечной недостаточности. Течение заболевания ухудшает появление недостаточности митрального и трикуспидального клапанов сердца вследствие перерастяжения их клапанного кольца (аннулэктазии) на фоне дилатации камер сердца. На поздних этапах ДКМП могут возникать сложные злокачественные аритмии, способные приводить к внезапной смерти. Вследствие снижения насосной функции сердца, а также в результате неравномерности сокращения миокарда в камерах сердца становится возможным образование тромбов. Опасность тромбообразования заключается в потенциальном распространении фрагментов тромбов с током крови (тромбоэмболия), что может способствовать развитию инфарктов внутренних органов и закупорке крупных сосудов. Оценить функцию левого желудочка позволяют: эхокардиография, радиоизотопное исследование сердца и (при необходимости) его катетеризация. Для определения природы патологического процесса можно выполнить биопсию миокарда. 




Основные клинические синдромы ДКМП: 
 

1. ХСН или бессимптомная дисфункция ЛЖ 
В начале появляются признаки лево -, а затем 

правожелудочковой недостаточности, которые 
указывают на более серьезный прогноз. 

Признаки бивентрикулярной СН наблюдаются в 
момент постановки диагноза ДКМП у 1/3 
больных. 

 
2. Аритмический синдром – почти у 100 % больных. 

Любые нарушения ритма и проводимости 
(синусовая тахикардия, экстрасистолия, 
мерцательная аритмия, АВ блокады 1 и 2 степени, 
блокады ножек пучка Гиса). 

 



3. Тромбоэмболический синдром. При аутопсии 
левожелудочковые 

тромбы находят у 50 % больных. 
 
4. Болевой кардиальный синдром – у 10-20 % 

больных.  
Длительные боли в левой половине грудной клетки и  

за грудинной, чаще без четкой связи с физической 
нагрузкой. Боли отражают субэндокардиальную 

ишемию, связанную с повышенной потребностью в 
кислороде гипертрофированного сердца. 

 
5. Относительная недостаточность митрального и 
трикуспидального клапанов 



ДКМП. Рентгенография грудной клетки 

Выступающий
Заметки для презентации
Рентгенологическое исследование грудной клетки выявляет кардиомегалию, выпот преимущественнов правую плевральную полость, принаки венозного полнокровия (усиление легочного рисунка, интерстициальный или альвеолярный отек легких). 
Figure 7-19. Chest radiographs of patients with heart failure. A, Congestive heart failure with cardiomegaly. This radiograph demonstrates cardiomegaly (cardiothoracic ratio, 0.77), pulmonary congestion, and bilateral pleural effusions (note blunted costophrenic angles). The cardiac silhouette may indicate the existence of a pericardial effusion. Also note the thin chest wall and osteopenia suggesting cachexia.




ЭКГ при ДКМП 

Низкий вольтаж,блокада правой ножки пучка Гиса,политопная  
групповая экстрасистолия, пробежки желудочковой тахикардии 

Выступающий
Заметки для презентации
ЭКГ – неспецифические изменения в виде низкого вольтажа комплексов QRS, нарушения атриовентрикулярной проводимости, блокады ножек пучка Гиса, изменений реполяризации (депрессии сегмента ST, отрицательного зубца Т), мерцательной аритмии, желудочковой экстрасистолии, кратковременных, самостоятельно купирующихся эпизодов фибрилляции желудочков. Могут выявляться патологические зубцы Q как следствие выраженного фиброза миокарда (не связанного с перенесенным инфарктом миокарда), что затрудняет диагностику ДКМП, особенно ан фоне болей в области сердца.




ЭКГ при ДКМП 

Низкий вольтаж, зубцы Q в отведениях V1-V4, вызванные поворотом  
эл.оси сердца, а не перенесенным инфарктом миокарда. 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 7-18. Electrocardiography in heart failure patients. An electrocardiogram (ECG) can provide valuable information in the assessment of patients with heart failure. These examples represent commonly observed findings in severe heart failure. A, Low voltage and arrhythmia. This ECG demonstrates a right bundle branch block pattern and low voltage throughout the limb leads and precordium. Premature ventricular contractions, couplets, and nonsustained ventricular tachycardia are also seen. This patient has severe coronary heart disease with multiple myocardial infarctions and an ejection fraction of 15%. B, Cardiomyopathy. Patients with dilated cardiomyopathy may have Q waves (see precordial leads), which can lead to the mistaken diagnosis of myocardial infarction. This patient did not have coronary heart disease. The tracing also shows low voltage throughout, an interventricular conduction defect pattern, and nonspecific ST-T wave changes. aVF—augmented voltage, unipolar left leg lead; aVL—unipolar augmented voltage, left leg lead; aVR—augmented voltage, unipolar right arm lead.




Эхокардиография при ДКМП 

ЛЖ, В-режим ЛЖ, М-режим МК, М-режим 
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Эхо-КГ. Выявляется расширение полостей предсердий и желудочков, диффузная гипокинезия их стенок, преобладание систолической дисфункции, уменьшение ФВ левого желудочка (в крайних случаях она может составлять 15-20 %). Доплер Эхо-КГ позволяет выявить относительную митральную и трикуспидальную регургитацию при интактных створках клапанов сердца. У 20-25 % больных с ДКМП выявляются внутрипредсердные тромбы, у 30-50 % внутрижелудочковые. Чем ниже сократительная способность миокарда, тем более вероятно обнаружение тромбов в полости желудочков. 



Эхокардиография при ДКМП. 

D-режим. Регургитация на МК. 
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Figure 4-19. Dilatation of the left ventricle (LV), as observed in cases of ischemic cardiomyopathy, results in mitral regurgitation secondary to dilatation of the mitral annulus and displacement of the papillary muscles away from the mitral valve. As these two processes develop, the closed leaflets appear “tented” or incompletely closed because they are unable to reach their normal systolic position relative to the annulus. This occurrence may reduce the leaflet area available for coaptation. The resultant jet of mitral regurgitation is detected typically by Doppler as a flow disturbance through the center of the left atrium (LA). A, Apical four-chamber view during systole displaying dilated LV and mitral annulus along with incomplete closure of the mitral valve (arrows). B, Accompanying color-flow Doppler map demonstrating a central jet of mitral regurgitation (in blue mosaic).




Тромбы  
в полости  
ЛЖ 

ЛЖ 

Эхокардиография при ДКМП. 



Дилатационная КМП. Магнитно-резонансная томография 
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B, Magnetic resonance images of dilated cardiomyopathy in four-chamber (left) and short-axis (right) views. This imaging technique provides an excellent in vivo assessment of cardiac structure and function. Ao—aorta; LV—left ventricle; RV—right ventricle. (Acourtesy of Frederick J. Schoen, Boston, MA; Bcourtesy of Joachim Gaa and Robert Edelman, Boston, MA.)




Принципы терапии ДКМП 
 

Специфической этиопатогенетической идиопатической ДКМП терапии не 
существует. Общие принципы лечения не отличаются от лечения ХСН. В 
случаях вторичной ДКМП дополнительно проводится лечение предшествующего 
заболевания, а также предпринимаются все меры для устранения причин 
возникновения ДКМП.  
1. Лечение ХСН: 
- диета с ограничением поваренной соли и жидкости 
- режим – ограничение тяжелых физических нагрузок. 
- иАПФ 
- бета-адреноблокаторы (карведилол, метапролол, бисопролол) 
-диуретики (фуросемид, верошпирон) 
- сердечные гликозиды (дигоксин). 
2. Лечение и профилактика аритмий (внезапной смерти) 
- кордарон, соталол.  
3. Профилактика тромбоэмболических осложнений 
- антикоагулянты (варфарин, дабигатран, ривароксабан)  
4. Пересадка сердца. 
После операции 1 год живут 70 % больных, 3 года – около 50 % больных с 
ДКМП (у неоперированных соответственно 27 % и 4 %).  



Вспомогательное устройство для поддержания функции  ЛЖ 
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Figure 14-19. The HeartMate XVE (Thoratec Corp., Pleasanton, CA) uses pusher plate technology with a polyurethane diaphragm to propel the blood in a pulsatile fashion. This device can only be utilized for left-sided support [28]. It has a sintered titanium housing that promotes adherence of blood elements and development of a pseudointima. Because of this innovation and the use of xenograft valves, anticoagulation can be avoided with a very low thromboembolic rate (2.7%). The HeartMate device can achieve flow rates of 10 L/min and can be operated in a fixed rate mode or an automatic mode that self regulates rate based on the available preload. The device is implanted in the right upper abdomen. Inflow to the device is provided from the left ventricular apex and the outflow from a Dacron graft anastomosed to the ascending aorta. The driveline that connects to the power source is tunneled percutaneously exiting via the left abdomen. It can be connected to two external portable batteries providing patients with free mobility to engage in a variety of indoor and outdoor activities for up to 6 to 8 hours. Overnight, the patients are linked to a power base station. The driveline also allows for manual pneumatic activation in the event of an electrical or motor failure. Unfortunately, the driveline also serves as the major site of complications in this population with an infection rate near 50%. The device is shown in Figure 14-19A with a schematic of the positioning of the device in Figure 14-19B. The Novacor system (Baxter Healthcare Corp., Deerfield, IL; not shown) is the other most commonly used left ventricular assist device (LVAD) bridge. The Novacor system does not contain a textured surface. Despite anticoagulation, the incidence of embolic cardiovascular accidents remain high with the present Novacor system.
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Пассивно-ограничивающие сердечные устройства, препятствующие расширению 
ЛЖ.  

Мешочек Acorn 
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Figure 14-21. Passive cardiac restraint devices such as the CorCap (Acorn Cardiovascular, Inc., St. Paul, MN) are being investigated to prevent cardiac dilation and promote recovery. The development of this device originated from the passive benefit observed in patients undergoing cardiomyoplasty. The support device is made of a biocompatible mesh that is positioned around the epicardial surface of the heart like a sock. This specially weaved mesh is tightened to reduce the end-systolic volume of the heart by 10%. Animal and early clinical data have demonstrated slowing of the progression of heart failure and functional improvement [30]. Currently the device is placed with open chest techniques, but ultimately may be amenable to minimally invasive placement. (Courtesy of Acorn Cardiovascular, Inc.)
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Пластика ЛЖ при неишемической ДКМП (операция Батисты) 
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The standard treatment for patients with advanced heart failure is to take medication and wait for a donor heart. Unfortunately, there is a serious shortage of donor hearts. Dr. Randas Batista saw the effects of this shortage first-hand in his native country (Brazil), where many heart failure patients were dying before a heart donor could be found. He was inspired by this experience to develop the Batista procedure as an alternative to heart transplantation. He performed this new surgery for the first time in 1983 and since has performed it hundreds of times. ��Dr. Batista’s work caught the attention of physicians at the Cleveland Clinic, which sent a group to Brazil to study the technique. According to information presented by the Cleveland Clinic at the 1997 conference of the American College of Cardiology, survival rates at six-month follow-up were similar to those associated with heart transplantation, and a significant number of patients no longer needed to be on the list for a donor heart. ��However, later results were not as promising. Researchers from the Cleveland Clinic reported disappointing results with the Batista procedure in 2000 (Journal of the American College of Cardiology, December 2000). While the conditions of 25 percent of the patients improved following the surgery, conditions rapidly deteriorated in 33 percent of patients. The remaining patients experienced a temporary improvement in cardiac function followed by a return to gradually declining function. Due to these findings, results, researchers discontinued the clinical study. ��About the same time, a Batista procedure study conducted by the New England Medical Center was also concluded early due to poor results. Researchers, however, credit Dr. Batista for inspiring the investigation of other strategies to reverse or correct remodeling of the left ventricle with heart failure.��



ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ  КАРДИОМИОПАТИЯ 
 
Заболевание миокарда неизвестной этиологии, характеризующееся 
гипертрофией стенок левого желудочка без расширения его полости с 
усилением систолической (сократительной) функции и нарушением 
диастолической функции. 
Точных эпидемиологических данных о распространенности ГКМП нет. По 
разным оценкам, частота ГКМП – 2 : 1000 населения (примерно в 2 раза 
реже, чем ДКМП).  
В России ГКМП составляет 1 % всех сердечно-сосудистых заболеваний.  
Мужчины болеют в 2 раза чаще, чем женщины. 
 



Симметричная Необструктивная 

С обструкцией 
выходного тракта ЛЖ 
(субаортальный стеноз) 

ГКМП без обструкции ГКМП с обструкцией  
выходного тракта ЛЖ 

Асимметричная 

Толщина стенки ЛЖ при УЗИ сердца > 15мм. 

ГКМП 



ГКМП. Макропрепарат 

МЖП ЗСЛЖ 

ВТЛЖ 
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Figure 3-44. Hypertrophic cardiomyopathy. Familial hypertrophic cardiomyopathy is inherited as an autosomal-dominant trait. It causes hypertrophy of the ventricular walls in association with myofiber disarray. The genetic etiology of this condition has been linked to mutations in the cardiac ß-myosin heavy chain gene [78]. The two most important clinical manifestations of hyper trophic cardiomyopathy are heart failure and sudden death. The development of heart failure is a consequence of increased chamber stiffness and diastolic dysfunction.A, Gross appearance of hypertrophic cardiomyopathy. Although several different distributions of left ventricular hypertrophy exist, the most common is that of asymmetric septal hypertrophy. A characteristic fibrous plaque can be seen at the base of the septum in proximity to the anterior mitral leaflet, which probably results from systolic contact between the mitral valve and the septum. This interaction manifests on echocardiography as systolic anterior motion. 
Патологоанатомические данные ГКМП:
асимметричная выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ с преимущественным утолщением МЖП. Толщина стенки ЛЖ может быть 40 мм и более. У части больных гипертрофия ЛЖ концентрическая (при ДКМП незначительная гипертрофия стенок ЛЖ, дилатация маскирует гипертрофию) 
масса миокарда достигает 1 кг и более (ДКМП 600-800 г)
уменьшение полости ЛЖ, связанное с утолщением его стенок (ДКМП резкая дилатация всех полостей)
смещение кпереди МК и папиллярных мышц с обструкцией выносящего тракта ЛЖ (ДКМП расширение кольца МК и ТК)




В основе развития ГКМП лежат наследственные аномалии (семейная 
форма) или спонтанные мутации (спорадическая форма) генов, 
регулирующих синтез белков, отвечающих за взаимодействие актина и 
миозина: β-миозина тяжелых цепей,тропонина Т, а-тропомиозина и 
миозин-связывающего белка. Семейные ГКМП наследуются по 
аутосомно-доминантному типу и составляет 50 % всех случаев.  
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Figure 3-45. The genetics of hypertrophic cardiomyopathy. Hypertrophic cardiomyopathy may be caused by mutations affecting components of the myocardial contractile apparatus, thereby impairing myosin-actin interactions responsible for the generation of force. Mutations in four genes encoding proteins of the cardiac sarcomere have been implicated as causing hypertrophic cardiomyopathy. Mutations have been found in the genes for ß-myosin heavy chain; cardiac troponin T, a-tropomyosin; and myosin-binding protein C genes. Percentages represent the estimated frequency with which a mutation on the corresponding gene causes hypertrophic cardiomyopathy. (Adapted from Spirito [78].)
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Гистологическое исследование миокарда при ГКМП 

Хаотичное расположение миофибрил. Г.-э.  
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Гистология ДКМП
(прижизненная эндомиокардиальная биопсия)
беспорядочное расположение мышечных волокон, особенно в МЖП (ДКМП регулярное расположение)
фиброз миокарда, вплоть до трансмуральных рубцов (ДКМП зоны мелкоочагового фиброза)
утолщение стенок интрамуральных коронарных артерий за счет гипертрофии их гладкомышечных клеток (ДКМП коронарные артерии не изменены)



Фиброз миокарда. Окраска трихромом Массона 

Гистологическое исследование миокарда при ГКМП 
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C, Myocardial fibrosis in hypertrophic cardiomyopathy (Masson’s trichrome). (Courtesy of Frederick J. Schoen, Boston, MA.)



Основу гемодинамических нарушений при ГКМП составляет 
диастолическая дисфункция ЛЖ.  
Систолическая функция нормальная или повышенная, ФВ увеличена.  
 
Причины СН. 
1. Уменьшение сердечного выброса из-за недостаточного наполнения 
    ЛЖ:  
  - ригидность и снижение способности ЛЖ к пассивному растяжению в 
    диастолу из-за гипертрофии и фиброза.  
  - повышение внутрижелудочкового давления, наполнение ЛЖ в 
    основном происходит во время активной систолы предсердий.  
  - наличие обструкции ВТЛЖ  
2. Митральная регургитация вследствие высокого давления в ЛЖ: 
    перегрузка объёмом и дилатация ЛП → венозный застой в малом 
    круге. 
  
 

Гемодинамика при ГКМП 
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Основу гемодинамических нарушений при ГКМП составляет диастолическая дисфункция ЛЖ, которая имеет место при обструктивном и необструктивном вариантах заболевания. В норме большая часть крови попадает в ЛЖ пассивно в диастолу, когда ЛЖ расслаблен, а ЛП еще не начало сокращаться. При диастолической дисфункции ЛЖ большая часть крови поступает в ЛЖ во время активной систолы предсердий. В основе диастолической дисфункции лежит ригидность стенки ЛЖ, обусловленная  ее гипертрофией и фиброзом, что приводит к нарушению пассивного растяжения ЛЖ в диастолу. В результате снижается заполнение ЛЖ, что приводит к уменьшению сердечного выброса.
С другой стороны, ригидность стенки ЛЖ приводит к повышению КДД в ЛЖ, увеличению нагрузки на ЛП и венозному застою в МКК.
Нарушения гемодинамики, вызванные диастолической дисфункцией ЛЖ, в значительной степени объясняют основные клинические проявления ГКМП. Так, застой в МКК проявляется одышкой. Снижение СВ предрасполагает к обморокам, увеличение КДД в ЛЖ – у уменьшению перфузионного давления в коронарных артериях в возникновению приступов стенокардии.  
При уменьшении преднагрузки (венозного возврата) диастолическая дисфункция усугубляется. Ее вызывают прием нитратов, тахикардия любого происхождения, экстрасистолия, переход больного из горизонтального положения в вертикальное.   
Наоборот, факторы, увеличивающие перднагрузку, улучшают заполнение ЛЖ и компенсируют диастолическую дисфункцию. К ним относятся переход в горизонтальное положение и брадикардия, при которой ЛЖ лучше заполняется кровью за счет более продолжительной диастолы.
Систолическая функция ЛЖ у больных ГКМП нормальная или повышенная. Кровь из ЛЖ выбрасывается быстро, с большой скоростью. ФВ у большинства больных увеличена. Это объясняется уменьшение КДО ЛЖ и его гиперконтрактильностью.   
Наиболее ярким гемодинамическим феноменом ГКМП является динамическая обструкция выносящего тракта ЛЖ (= субаортальный стеноз). Выносящий тракт ЛЖ образован проксимальным отделом МЖП и передней створкой МК. В норме эти структуры достаточно удалены друг от друга, и изгнание крови осуществляется беспрепятственно. При ГКМП выносящий тракт ЛЖ сужен, проксимальный отдел МЖП как бы нависает над ним. В момент систолы ЛЖ создается разница величин давления выше и ниже места обструкции (градиент давления). В полости ЛЖ давление повышается, в аорте снижается. Зона низкого давления создает присасывающий эффект (эффект Вентури – ускоренный кровоток создает присасывающее действие на пер. створку МК).  В результате кровь проходит выносящий тракт ЛЖ с ускорением и передняя створки МК сближается с МЖП и «ударяет» в нее, отражая максимальную степень обструкции. Сближению пер. створки МК способствует и более переднее, чем в норме, расположение МК и папиллярных мышц. 
Одновременно с сближением створки МК и МЖП нарушается нормальное закрытие МК, что приводит к митральной регургитации. 
Таким образом, в отличие от клапанного стеноза устья аорты, обструкция выносящего тракта ЛЖ носит динамический характер. Степень обструкции изменчива и зависит от преднагрузки, постнагруки и контрактильности миокарда. Воздействия, приводящие к снижению преднагрузки (венодилатация при приеме нитратов, проба Вальсальвы), к уменьшению постнагрузки ( ОПСС и АД при приеме артериальных вазодилататоров), а такде инотропная стимуляция при физической нагрузке и терапии сердечными гликозидами приводят к усугублению обструкции выносящего тракта ЛЖ и увеличению внутрижелудочкового градиента давления. Показано, что при проведении стандартной пробы с физической нагрузкой на ВЭМ внутрижелудочковый градиент давления возрастает в 2 раза. 




Градиент  
давления Увеличение силы  

и частоты сердечных  
сокращений: 
(физ.нагрузка,  
кардиотоники) 
Снижение преднагрузки  
(нитраты, мочегонные, 
проба Вальсальвы) 

Уменьшение 
постнагрузки  

(↓ ОПСС и АД при 
приеме 

артериальных 
вазодилататоров) 
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снижению преднагрузки (венодилатация при приеме нитратов, проба Вальсальвы), к уменьшению постнагрузки ( ОПСС и АД при приеме артериальных вазодилататоров), а такде инотропная стимуляция при физической нагрузке и терапии сердечными гликозидами приводят к усугублению обструкции выносящего тракта ЛЖ и увеличению



Основные клинические синдромы ГКМП: 
 
1. Бессимптомная кардиомегалия и дисфункция ЛЖ 
2. ХСН 
3. Головокружения, обмороки в вертикальном положении и 
физической нагрузке (при недостаточном заполнении ЛЖ и 
повышении градиента давления возникает снижении СВ и 
церебральная ишемия) 
4. Приступы стенокардии при физической нагрузке. Возникает 
несоответствие между потребностью гипертрофированного миокарда в 
кислороде и его доставкой по коронарным артериям, которую 
ограничивает нерастяжимый миокард. Прием нитроглицерина не 
купирует приступ, а, наоборот, провоцирует их.  
5. Аритмии (мерцательняа аритмия, пароксизмальная желудочковая 
тахикардия, фибрилляция желудочков – основная причина смерти) 
6. Субаортальный стеноз. Систолический шум выброса с максимумом 
вдоль левого края грудины, не проводится на сосуды шеи, очень 
изменчивый (в зависимости от градиента давления). На верхушке 
может выслушиватьсь шум митральной регургитации, проводящийся в 
подмышечную область. 
 



Клиника обструктивной кардиомиопатии  
 систолический шум, который не проводится или слабо 

проводится  на сонные артерии и в область спины, 
усиливается при натуживании, приеме нитроглицерина 
(уменьшение наполнения сердца и ОПСС) и ослабевает при 
увеличении наполнения сердца и ОПСС (в положении лежа, 
при сжимании кулаков) 

 пульсация сонных артерий 
 усиленный продолжительный  верхушечный толчок – 

гипертрофия ЛЖ 
 при пальпации верхушечного толчка в положении на левом 

боку с задержкой дыхания на выдохе иногда ощущается 
двойной подъем – отражение усиленного сокращения 
предсердий при уменьшении податливости ЛЖ 

 ослабление тонов сердца, IV тон 



Осложнения ГКМП 

 Внезапная смерть (острая обструкция 
выносящего тракта или аритмический шок) 

 Нарушения ритма и проводимости сердца 
 Инфаркт миокарда (коронарогенный и 

некоронарогенный) 
 Сердечная недостаточность 

(диастолическая) 
 Эмболический инсульт при фибрилляции 

предсердий 
 Инфекционный эндокардит 



Диагностика ГКМП 
 

ЭКГ – признаки гипертрофии и аритмий 
ЭхоКГ не инвазивно и наиболее информативно. Позволяет 
выявить симметричную и ассиметричную гипертрофию 
миокарда ЛЖ, обструкцию выходного тракта ЛЖ, наличие 
недостаточности предсердно-желудочковых клапанов и 
оценить систолическую и диастолическую функцию ЛЖ. 
МРТ – позволяет с большой точностью получить информацию 
об анатомии сердца.  
Катетеризация сердца обычно выполняют для измерения 
давления в полостях сердца и градиента давления.  
Прижизненная биопсия миокарда для исключения 
специфических заболеваний.  
 



Гипертрофическая КМП. Рентгенография грудной клетки. 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 7-19. B, Congestive heart failure with left ventricular hypertrophy. This radiograph demonstrates mild pulmonary congestion with a high-normal cardiothoracic ratio of 0.53. These radiographic findings are typical of patients with hypertensive heart disease or hypertrophic cardiomyopathy resulting in diastolic dysfunction in the presence of a normal ejection fraction.




Гипертрофическая КМП. ЭКГ. 

Выступающий
Заметки для презентации
На ЭКГ обнаруживают нарушения ритма и проводимости. Возможны также признаки гипертрофии левого желудочка и неспецифические или ишемические изменения сегмента ST и зубца Т. 




Гипертрофическая КМП. Эхокардиография. 
Симметричная гипертрофия ЛЖ. 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-46. Acquired hypertrophic cardiomyopathy of the elderly. Hypertrophic cardiomyopathy of the elderly is a form of heart muscle disease that manifests in mid to late adulthood, and is characterized by concentric remodeling (defined as increased chamber wall thickness combined with reduced chamber size), hypercontractility, and diastolic dysfunction [79]. This form of cardiomyopathy is often associated with hypertension, but with variable penetrance, and carries substantial morbidity and increased mortality in elderly individuals. Recent animal models (combined deletion of both endothelial and neuronal nitric oxide synthase [80]) suggest that a genetic component may contribute to the pathogenesis of this disorder. Depicted are substernal echocardiographic views of a patient with acquired hypertrophic cardiomyopathy in diastole (A) and systole (B). As shown, there is massive concentric hypertrophy and cavity obliteration in systole.

References:
			
[79]. Topol EJ,  Traill TA,  Fortuin NJ,  Hypertensive hypertrophic cardiomyopathy of the elderly.  N Engl J Med 1985  312 277-283
[80]. Barouch LA,  Cappola TP,  Harrison RW, et al. Combined loss of neuronal and endothelial nitric oxide synthase cause premature mortality and age-related hypertrophic cardiac remodeling in mice.  J Mol Cell Cardiol 2003  35 637-644



Гипертрофическая КМП. Эхокардиография. 
Асимметричная гипертрофия ЛЖ. 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-46. Acquired hypertrophic cardiomyopathy of the elderly. Hypertrophic cardiomyopathy of the elderly is a form of heart muscle disease that manifests in mid to late adulthood, and is characterized by concentric remodeling (defined as increased chamber wall thickness combined with reduced chamber size), hypercontractility, and diastolic dysfunction [79]. This form of cardiomyopathy is often associated with hypertension, but with variable penetrance, and carries substantial morbidity and increased mortality in elderly individuals. Recent animal models (combined deletion of both endothelial and neuronal nitric oxide synthase [80]) suggest that a genetic component may contribute to the pathogenesis of this disorder. Depicted are substernal echocardiographic views of a patient with acquired hypertrophic cardiomyopathy in diastole (A) and systole (B). As shown, there is massive concentric hypertrophy and cavity obliteration in systole.

References:
			
[79]. Topol EJ,  Traill TA,  Fortuin NJ,  Hypertensive hypertrophic cardiomyopathy of the elderly.  N Engl J Med 1985  312 277-283
[80]. Barouch LA,  Cappola TP,  Harrison RW, et al. Combined loss of neuronal and endothelial nitric oxide synthase cause premature mortality and age-related hypertrophic cardiac remodeling in mice.  J Mol Cell Cardiol 2003  35 637-644



Гипертрофическая КМП. Катетеризация сердца (левосторонняяя 
вентрикулография).  

Обструкция выходного тракта ЛЖ (песочные часы). 



Принципы терапии ГКМП 
 

Направлены на достижение симптоматического улучшения, профилактику 
внезапной смерти, аритмий, инфекционного эндокардита, эмболических 
осложнений, регресс гипертрофии ЛЖ. 
 
Хирургические 
Чрезкожная алкогольная аблация МЖП 
Трансаортальная септальная миотомия – резекция участка МЖП 
Протезирование митрального клапана – устраняет переднесистолическое 
движение передней створки МК и митральную регургитацию 
 
Фармакологические – снижение сократительной функции миокарда → 
уменьшение обструкции выносящего тракта → улучшение диастолической 
функции ЛЖ  
Бета-адреноблокаторы  
Антагонисты кальция - верапамил или дилтиазем  
Антиаритмические препараты – кордарон и дизопирамид (ритмилен) 
Диуретики – осторожно в малых дозах (снижают преднагрузу) 
иАПФ – эффект не доказан (при ↓ АД могут повышать градиент давления) 
Противопоказаны: сердечные гликозиды, нитраты, антагонисты кальция 
дигидропиридинового ряда (нифедипин). 
 



Трансаортальная септальная миотомия 

http://hcmny.org/hcmprog/Fig5_13282.620.htm


Трансаортальная септальная миотомия 

ЭхоКГ до операции 

ЭхоКГ после операции 



Рестриктивная КМП 
Рестриктивная кардиомиопатия (от латинского слова restrictio – 

«ограничение») - заболевание, характеризующееся 
выраженным снижением растяжимости миокарда, 
уменьшенным диастолическим объёмом одного или обоих 
желудочков с нормальной систолической функцией и 
толщиной стенок. 

РКМП приводит к недостаточному кровенаполнению сердца 
(диастолической дисфункции) с последующим развитием 
хронической сердечной недостаточности. Рестриктивная 
кардиомиопатия – наименее распространена из всех 
кардиомиопатий.  

 
1. Первичная РКМП 
2. Вторичная РКМП – при амилоидозе, гемохроматозе, 

саркоидозе, эндокардиальном фиброзе, фиброэластозе 
эндокарда. 

 



Стадии РКМП 
 некротическая (около 5 недель) – 

гиперэозинофилия, массивная дегенерация и гибель 
эозинофильных гранулоцитов, выраженная 
инфильтрация эндокарда дегранулированными 
эозинофильными гранулоцитами, наличие 
миокардита в сочетании с артериитом 

 тромботическая (до 10 мес.) – пристеночное 
внутриполостное тромбообразование и нарушения 
микроциркуляции в коронарном русле, обратное 
развитие инфильтрации миокарда и утолщение 
эндокарда 

 стадия фиброза (длится годами) – наличие 
поражения сосочковых мышц и клапанного 
аппарата, возникновение митральной и 
трикуспидальной недостаточности 



Клинические симптомы РКМП 
1. При поражении правого желудочка: 
 - тяжелая правожелудочковая недостаточность 
 - повышение венозного давления 
 - набухание яремных вен 
 - увеличение печени 
 - выраженные периферические отеки 
 - асцит 
 - увеличение сердца с преобладанием 

гипертрофии и дилатации правых отделов 
 - трехчленный ритм (ритм галопа) 
 - систолический шум недостаточности 

трехстворчатого клапана  



Клинические симптомы РКМП (продолжение) 
2. При поражении левого желудочка: 
 - признаки левожелудочковой недостаточности 
 - митральная недостаточность 
 - увеличение размеров левого предсердия 
 - систолический шум 
 - застой в легких 
 - гипертензия малого круга кровообращения 
3. При поражении обоих желудочков: 
 - тотальная сердечная недостаточность 
4. Выпот в перикард 
5. Тяжелые нарушения ритма (мерцания предсердий, 

эктопические аритмии) 
6. Тромбоэмболический синдром 



Клинические симптомы РКМП (продолжение) 
7. ЭКГ-признаки поражения правого желудочка при 

РКМП: 
 - синусовая тахикардия 
 - аритмии (наиболее часто мерцание предсердий) 
 - блокада правой ножки пучка Гиса 
 - снижение вольтажа комплекса QRS 
 - патологический зубец Q в отведениях V1-V2 
 - снижение сегмента ST 
 - инверсия зубца Т 
 - высокий зубец Р 



Гемохроматоз. Макропрепарат. 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-40. Myocardial iron deposition from hemochromatosis. Hemochromatosis is an inherited HLA-linked disorder of iron metabolism that results in iron deposition within parenchymal cells of the heart, liver, pancreas, synovium, and various endocrine glands, including the thyroid, parathyroid, and anterior pituitary. Infiltration of the heart produces a classic dilated cardiomyopathy. Early diagnosis is essential, as periodic venesection can prevent or reduce iron deposition. Iron depletion from the heart may not reverse cardiac dysfunction after a certain threshold of myocyte damage has been reached [75]. Iron loading from repeated blood transfusions can also produce iron deposition in parenchymal disease; patients with anemias associated with erythroid marrow hyperplasia and ineffective erythropoiesis are predisposed to iron deposition with transfusion.A, The heart of a patient with hemochromatosis, demonstrating four-chamber hypertrophy and dilatation (heart weight, 500 g). The patient had received left and right ventricular assist devices for advanced heart failure. Shown is the left ventricular apical insertion site of a left ventricular assist device.B, Microscopic section of myocardium from a patient with hemochromatosis, stained for iron with Prussian blue. The extensive hemosiderin deposits within the myocytes stain blue. (Acourtesy of Richard Mitchell, Boston, MA; Bcourtesy of Ralph Hruben, Baltimore, MD.)

References:
			
[75]. Westra WH,  Hruban RH,  Baughman KL, et al. Progressive hemo-chromatotic cardiomyopathy despite reversal of iron deposition after liver transplantation.  Am J Clin Pathol 1993  99 39-44



Депозиты железа в миокарде при гемохроматозе 

Окраска голубым прусским 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-40. Myocardial iron deposition from hemochromatosis. Hemochromatosis is an inherited HLA-linked disorder of iron metabolism that results in iron deposition within parenchymal cells of the heart, liver, pancreas, synovium, and various endocrine glands, including the thyroid, parathyroid, and anterior pituitary. Infiltration of the heart produces a classic dilated cardiomyopathy. Early diagnosis is essential, as periodic venesection can prevent or reduce iron deposition. Iron depletion from the heart may not reverse cardiac dysfunction after a certain threshold of myocyte damage has been reached [75]. Iron loading from repeated blood transfusions can also produce iron deposition in parenchymal disease; patients with anemias associated with erythroid marrow hyperplasia and ineffective erythropoiesis are predisposed to iron deposition with transfusion.A, The heart of a patient with hemochromatosis, demonstrating four-chamber hypertrophy and dilatation (heart weight, 500 g). The patient had received left and right ventricular assist devices for advanced heart failure. Shown is the left ventricular apical insertion site of a left ventricular assist device.B, Microscopic section of myocardium from a patient with hemochromatosis, stained for iron with Prussian blue. The extensive hemosiderin deposits within the myocytes stain blue. (Acourtesy of Richard Mitchell, Boston, MA; Bcourtesy of Ralph Hruben, Baltimore, MD.)

References:
			
[75]. Westra WH,  Hruban RH,  Baughman KL, et al. Progressive hemo-chromatotic cardiomyopathy despite reversal of iron deposition after liver transplantation.  Am J Clin Pathol 1993  99 39-44



Поперечное сечение миокарда, окраска р-ром Люголя. 



Гистологическое исследование миокарда  
при амилоидозе (г.-э.) 

амилоид 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-42. Cardiac amyloidosis. Amyloidosis is a condition in which tissue atrophy and necrosis result from deposition of insoluble protein fibrils. Although different proteins have the potential to deposit as amyloid, their common feature is the ability to form a specific molecular configuration, that of the ß sheet. Cardiac amyloidosis may develop from the deposition of 1) proteins of immunologic origin, usually variable (? or ?) immunoglobulin light chains, also known as Bence-Jones proteins (associated with multiple myeloma and primary amyloidosis); 2) abnormal transthyretin protein (familial amyloidosis); or 3) pre-albumin (senile cardiac amyloidosis). Amyloid deposition may result in either dilated, restrictive, or hypertrophic-like cardiomyopathy. Survival of patients with familial amyloidosis is significantly better than that of patients with light chain amyloidosis, which warrants distinguishing these two etiologies by identifying the abnormal protein with immunohistochemistry or electrophoresis in the heart, bone marrow, serum, or urine [77]. Digitalis, calcium channel blockers, and ß-blocking drugs are contraindicated in amyloidosis. A, Histologic section from myocardium of a patient with senile amyloidosis, revealing scattered viable myocytes surrounded by a pale, hazy material, which represents the amyloid deposition (hematoxylin and eosin). B, Amyloid can be histologically identified by a characteristic green birefringence when viewed under polarized light (Sirius red).

References:
			
[77]. Dubrey SW,  Cha K,  Skinner et al. Familial and primary (AL) cardiac amyloidosis: echocardiographically similar diseases with distinctly different clinical outcomes.  Heart 1997  78 74-82



Диагностика РКМП 
 

ЭхоКГ не инвазивно и наиболее информативно. Позволяет 
выявить утолщение эндокарда, наличие недостаточности 
предсердно-желудочковых клапанов и оценить 
диастолическую функцию ЛЖ. 
МРТ – позволяет с большой точностью получить информацию 
об анатомии сердца, выявить патологические включения в 
миокард и измерить толщину эндокарда. Катетеризация сердца 
обычно выполняют для измерения давления в полостях сердца 
и выявления характерных для данного заболевания 
изменений.  
Прижизненная биопсия миокарда и эндокарда обычно 
выполняется одновременно с зондированием сердца.  
 



Выраженная концентрическая гипертрофия обоих желудочков.  
Дилатация обоих предсердий. Диастолическая дисфункция ЛЖ  
рестриктивного типа (Е/А>2). Тенденция к снижению глобальной 
сократимости ЛЖ. Умеренная недостаточность МК и ТК. Умеренная легочная 
гипертензия. Небольшой лево-правый сброс на уровне овального окна. 
  

МЖП 

ЗСЛЖ 

ЗСЛЖ 

МЖП 
ЛЖ 

Амилоидоз.  ЭхоКГ. 



Амилоидоз.  ЭКГ.  



Лечение РКМП 
 кортикостероиды в ранних стадиях 
 устранение симптомов застойной сердечной 

недостаточности (осторожно диуретики!) 
 антиагреганты, по показаниям – антикоагулянты 
 резекция эндокарда с протезированием клапанов 
 трансплантация сердца 



Миокардиты 



ОПРЕДЕЛЕНИЕ                                           
В.Н.Коваленко, 2004 

 МИОКАРДИТ – поражение мышцы 
сердца воспалительного характера, 

обусловленное непосредственным или 
опосредованным через иммунные 

механизмы воздействием: 
 инфекции, в т.ч. вирусов, паразитарной или протозойной 

инвазии 
 химических и физических факторов 
 возникающих при аллергических, аутоиммунных 

заболеваниях и трансплантации сердца 



Определение миокардита 

Миокардит – это поражение сердца 
воспалительной природы, 

при котором в процесс вовлекается 
кардиомиоциты, проводящая система 

сердца, соединительная ткань, сосуды и 
нередко перикард. 

Knowlton K.U. 



Распространенность 
 

Точное определение затруднено непостоянством клинической 
симптоматики и непредсказуемостью результатов эндомиокардиальной 
биопсии.  
 
В США - от 1 до 10 чел. на 100 000 населения.  
1,06% на 12 747 аутопсий. 
По клиническим признакам можно предполагать наличие миокардита у 
1- 5% перенесших вирусную инфекцию. 
 
В Японии - 0,11% на 377 841 аутопсию, выполненную за  20 лет 
 
В Финляндии - среди 700 000 новобранцев миокардит был  
выявлен у 98 человек. 
 
В России первичная заболеваемость миокардитом в Вооруженных Силах 
с 1999 по 2000 гг. составила 0,2 - 0,47%. 
 



Основные причины миокардитов 
 
1. Идиопатический ~ 50%. Вирусная этиология предполагается и в 
этих случаях, но не подтверждается самыми современными методами. 
 2. Инфекционный. Вирусная этиология - основная причина м-та в США 
и Европе, при этом на долю вируса Коксаки В приходится около 50%. 
 3. Аллергический (эозинофильный). Лекарства - пенициллин,  
ампициллин, гидрохлортиазид, метилдопа, сульфаниламиды. 
 4.Токсический: а) лекарства - литий, доксирубицин, кокаин, 
катехоламины, карбамазепин и др.; б) токсины окружающей среды - 
углеводороды,  
угарный газ, мышьяк, свинец, фосфор, ртуть, кобальт. 
 5. Вследствие воздействия физических факторов: лучевой терапии, 
переохлаждения, теплового удара. 
 6. При системных заболеваниях: саркоидоз, ДЗСТ(СКВ, ССД, РА, 
гранулематоз Вегенера, болезнь Кавасаки), болезнь Крона, НЯК, 
тиреотоксикоз. 
 7. Перипартальная кардиомиопатия. 
 8. При реакции отторжения сердечного посттрансплантанта. 



Этиология миокардитов 
• Вирусная 

• энтеровирусная (коксакивирусы А 
и В, эховирусы) 

• аденовирусы (преимущественно 
2 и 5 типов ) 

• вирус полиомиелита 
• Эпштейн-Бар вирус 
• вирус герпеса 
• РС-вирус 
• вирусы краснухи и гепатита С 
• арбовирус. 

 
• Рикетсиозная 

• сыпной тиф 
• лихорадка скалистых гор 
• Q-лихорадка 

 
• Бактериальные 

• дифтерия 
• туберкулез 
• стрептококки 
• менинго-, стафилококки 
• бруцеллез 
• микоплазма 
• пситтакоз. 

• Спирохетозные, 
грибковые, протозойные, 
гельминтозные 
 

• Токсические 
• после укуса ядовитых 

животных. 
 

• Лекарственно 
индуцированные 
• причина гиперсенситивных 

миокардитов 
 

• Химически индуцированные 
 

• Ревматическая лихорадка, 
системные 
воспалительные 
заболевания 

в 50% случаев  
Этиология  «идиопатическая» 



интерстициальный миокардит 

вирусный миокардит миокардит 



ПАТОГЕНЕЗ 
причины повреждения сердечной мышцы 

 Непосредственное токсическое действие возбудителя 
который может локализоваться как внутри 
кардиомиоциты (вирусы, риккетсии, трипаносомы), 
так и в интерстиции (патогенные бактерии) 

 Влияние токсинов, выделяемых возбудителем 
непосредственно в сердце или достигающих его 
гематогенным путем (дифтерийный миокардит, стрептококковая или 
стафилококковая инфекция, протекающая  с инфекционно-токсическим шоком) 

 Поражение эндотелия мелких венечных артерий с 
развитием коронариита (риккетсиозы) 

 Иммунные и аутоиммунные реакции 





ПАТОГЕНЕЗ 
основные механизмы МИОКАРДИТА  
 
1. Воспалительный клеточный инфильтрат, отек стромы, некрозы и 
дистрофии, развитие фиброзной ткани. 
2.Снижение сократимости миокарда, систолической функции ЛЖ, 
нередко с развитием значительной дилатации камер сердца. 
3.Диастолическая дисфункция ЛЖ, возникающая в результате 
повышенной ригидности сердечной мышцы и угнетения процесса 
активного расслабления. 
4.Застой в венах малого или (реже) большого круга 
кровообращения. 
5.Формирование электрической негомогенности и нестабильности 
миокарда желудочков, существенно повышающих риск 
возникновения желудочковых аритмий. 
6.Очаговое повреждение проводящей системы сердца с развитием 
внутрижелудочковых и атриовентрикулярных блокад. 



ПАТОГЕНЕЗ 
основные механизмы МИОКАРДИТА  

1. Персистенция вируса в миокарде ассоциируется с более 
тяжелым течением заболевания 

2. Развитие микроаневризм – причина желудочковых аритмий 
3. Нарушение функции эндотелия 
4. Воспалительная инфильтрация кардиомиоцитов, 

интерстициальный фиброз, а затем фиброз 
5. Опосредованное влияние токсинов на сердечную мышцу 

(дифтерия, риккетсии, стафилококки, стрептококки и др.) 
6. Прямое токсическое действие на сердце медикаментов, укусов 

насекомых и др., как проявление реакции 
гиперчувствительности 

7. Системные аутоиммунные и иммунокомплексные  реакции 
(системные заболевания соединительной ткани и др.) 

8. Прямое цитотоксическое действие вирусов и иммунно-
индуцированные механизмы 

9. Миокардиальное повреждение иммунокомпетентными 
клетками (лимфоциты, фагоциты, ЕК) 



КЛАССИФИКАЦИЯ  
 

 I. Острый 
 с установленной этиологией (инфекционные, бактериальные, паразитарные, 

при других болезнях) 
 неуточненный   

 II. Хронический неуточненный 
 III. Миокардиофиброз  
 IV. Распространенность  

  изолированный (очаговый) 
  другой (диффузный)  

 V. Течение: легкое, средней тяжести, тяжелое 

 VI. Клинические варианты: аритмии, кардиалгия и т.д. 

 VII. Сердечная недостаточность (0-III стадия)  



Классификация миокардитов 
(Палеев Н.Р., Гуревич М.А.,Палеев Ф.Н. , 2002г) 

Патогенетическая фаза: • Инфекционно-токсическая 
• Аутоиммунная 
• Дистрофическая 
• Миокардиосклеротическая 

Распространенность: • Очаговая 
• Диффузная 

Клинические варианты • Псевдокоронарный 
• Декомпенсированный 
• Псевдоклапанный 
• Аритмический 
• Тромбоэмболический 
• Смешанный 
• Малосимптомный 

Варианты течения 
миокардита 

• Острый миокардит легкого течения 
• Острый миокардит тяжелого течения 
• Миокардит рецедивирующий 
• Хронический миокардит 



КЛИНИКА  
основные жалобы 

 Признаки воспаления: 
 Повышение температуры тела 
 Признаки общей интоксикации 

  слабость 
  адинамия 
  тахикардия 
  потливость 
  артралгия 
  миалгия 

Кардиальные признаки: 
 Вовлечение в патологический 

процесс  миокарда 
 боли в области сердца (разнообразного 

характера, интенсивности, длительности и 
локализации) 

 тахикардия, не соответствующая 
степени лихорадки 

 нарушение ритма 
 одышка, как проявление СН 
 бессимптомное течение, 

завуалированное  первичным 
инфекционным процессом 
 



Жалобы 
 
У больных с вирусной инфекцией, как правило, 
сохраняются неспецифические жалобы, связанные 
с поражением многих органов и систем: 
 
 
•ЦНС и вегетативной нервной системы (слабость, 
головная боль, повышенная утомляемость, 
•выраженная потливость и др.); 
•органов дыхания (насморк, кашель, слезотечение, 
осиплость голоса, боли в горле приглотании и др.); 
•мышц и суставов (артралгии, миалгии); 
•желудочно-кишечного тракта (анорексия, диарея, 
тошнота, боли в животе и т.д.). 



Жалобы 
Лихорадка — частый, но не обязательный признак 
миокардита. В острых случаях она может быть обусловлена 
как инфекционным заболеванием, так и иммунным 
воспалением, локализованным 
в сердечной мышце. При хроническом или затяжном течении 
миокардита, когда признаки вызвавшего его инфекционного 
заболевания уже отсутствуют, повышение температуры тела 
(обычно до субфебрильных цифр), как правило, указывает 
на активный процесс иммунного воспаления в сердце, 
особенно, если лихорадка сочетается с усугублением 
кардиальной симптоматики и отрицательной динамикой ЭКГ. 
Следует все же помнить, что повышение температуры тела у 
больного с хроническим миокардитом имеет относительное 
диагностическое значение, поскольку отсутствие лихорадки 
еще не исключает активного воспалительного процесса 
в сердечной мышце. 



Жалобы 
Боли в области сердца — одна из наиболее частых 
кардиальных жалоб больных миокардитом. 
Боли локализуются в области верхушки сердца и слева 
от грудины, носят давящий, ноющий, колющий 
характер. В отличие от стенокардии при ИБС, боли при 
миокардите продолжительные, почти постоянные, не 
связаны с физической нагрузкой и не купируются 
нитроглицерином. 



Жалобы 

 Одышка при физической нагрузке и в покое 
является 
 первым субъективным признаком 
 развивающейся левожелудочковой недостаточности. 
Одышка может усиливаться в горизонтальном 
 положении больного (ортопноэ) за счет увеличения 
 венозного притока крови к правым отделам 
 сердца. 



Жалобы 
 Приступы удушья возникают сравнительно редко, 
 лишь при значительном застое крови в легких 
 и тяжелом течении миокардита (например, в случаях 
гигантоклеточного миокардита). При внезапном 
возникновении удушья, сопровождающегося болями в 
грудной клетке, диагноз следует дифференцировать с 
тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА). 
 Сердцебиения (тахикардия) весьма характерны для 
миокардита и связаны, главным образом, с активацией 
САС, развивающейся на фоне уменьшения ударного 
выброса. 



Жалобы 
 Перебои в работе сердца обусловлены разнообразными 
нарушениями ритма (наджелудочковая и желудочковая 
экстрасистолия, пароксизмы фибрилляции предсердий, 
наджелудочковой и желудочковой тахикардии, АВ-блокады II 
степени и др.). Перебои могут появляться в покое и 
усиливаться при физической нагрузке. 
 Отеки на ногах, боли в правом подреберье и другие 
проявления правожелудочковой недостаточности 
сравнительно редко выявляются у больных острым 
миокардитом. Они больше характерны для рецидивирующего 
или хронического течения заболевания, когда признаки 
застоя крови в венах большого круга 
 кровообращения возникают после относительно 
длительного 
 периода прогрессирующей легочной гипертензии и 
сопровождаются дилатацией ПЖ. 



Пальпация и перкуссия сердца 

 При малосимптомных миокардитах каких-либо 
 существенных изменений границ сердца выявить не 
 удается. У больных с умеренной степенью тяжести и 
тяжелым миокардитом выявляется смещение 
верхушечного толчка и левой границы относительной 
тупости сердца влево. Верхушечный толчок 
 иногда ослаблен. 
 Еще реже можно наблюдать смещение верхней 
границы сердца и исчезновение “талии” сердца, 
 что указывает на дилатацию ЛП. Вправо границы 
сердца смещаются при тяжелой бивентрикулярной 
недостаточности. 



Аускультация 
Изменение I и II тонов. В легких случаях заболевания обычно 
определяется незначительное ослабление I и II тонов сердца. В тяжелых 
случаях миокардита отмечается выраженная глухость тонов. Иногда тоны 
вовсе не выслушиваются. Нередко обнаруживают также расщепление I 
тона, степень которого часто коррелирует с выраженностью 
патологического процесса в сердечной 
мышце. 
Протодиастолический ритм галопа является нередкой находкой в 
тяжелых случаях заболевания, свидетельствуя о снижении сократительной 
способности миокарда ЛЖ и выраженной систолической дисфункции 
миокарда, вызванной воспалительным отеком сердечной мышцы. В 
некоторых случаях, сопровождающихся значительным падением 
сократимости и тахикардией, может выслушиваться суммационный галоп. 
Нарушения ритма сердца при миокардитах встречаются довольно часто. 
Чаще всего речь идет о синусовой аритмии, суправентрикулярной и 
желудочковой экстрасистолии, тахикардии, брадикардии и других 
нарушениях ритма. 



Систолический шум при миокардитах чаще обусловлен 
поражением папиллярных мышц или значительным расширением 
фиброзного кольца митрального клапана с развитием 
относительной митральной недостаточности. Значительная 
дилатация ПЖ при его перегрузке способствует возникновению 
относительного стеноза ЛА с появлением систолического шума во 
ІІ–ІІІ межреберье слева от грудины. 
 
 Диастолический шум иногда также может выслушиваться у 
больных миокардитом при выраженной дилатации ЛЖ, 
способствующей формированию 
относительного стеноза левого атриовентрикулярного отверстия 
(шум Кумбса). По мнению А.В. Виноградова и соавт. (1973), 
сочетание протодиастолического ритма галопа с коротким 
мезодиастолическим шумом меняющейся интенсивности, 
несомненно, свидетельствует о наличии 
миокардита. 



ДИАГНОСТИКА  
 

ОБЯЗАТЕЛЬНЫЕ: 
 Общий анализ крови (СОЭ, 

лейкоциты) 
 Биохимический анализ крови 
 Иммунологическое 

исследование крови 
 ЭКГ (нарушение ритма и 

проводимости) 
 ЭхоКГ 
 Эндомиокардиальная 

биопсия 
 

ПРИ НАЛИЧИИ ПОКАЗАНИЙ 
 Суточное мониторирование 

ЭКГ 
 Рентгенография ОГК 
 Радиоизотопная 

сцинтиграфия  с индием-111 
 Магнито-резонансная 

томография 



Биохимические показатели крови при 
МИОКАРДИТЕ  

  
 С-реактивный белок 
 Тропонин-Т   (Чувствительность 34%, Специфичность 89%) 

 АсАТ 
 ЛДГ1 
 МВ-КФК 
 Фибриноген 
 В-лимфоциты 
 Т-лимфоциты 
 ЦИК 
 Миокардиальные антитела 

 
 



ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 

 Изменения реполяризации миокарда – двухфазный, 
изоэлектричный или отрицательный з.Т 

 Синусовая тахикардия (реже брадикардия, аритмия) 
 Снижение амплитуды всех зубцов 
 Смещение интервала S-T (депрессия или элевация) в 

одном или нескольких отведениях 
 AV-блокады различной степени 
 Блокады ножек пучка Гиса 
 Предсердные и желудочковые экстрасистолы 
 Фибрилляция и трепетание предсердий 
 Фибрилляция и трепетание желудочков 



Диагностика миокардитов. Электрокардиография 

ЭКГ пациента с острым миокардитом.  
Признаки острого переднего инфаркта миокарда 



Электрокардиограмма 
 Наиболее постоянно регистрируются различные 
изменения процесса реполяризации желудочков: 
депрессия или подъем сегмента RS–Т, указывающие на 
выраженные метаболические и ишемические 
нарушения в субэндокардиальных и 
субэпикардиальных слоях миокарда ЛЖ. Изменения 
ЭКГ далеко не всегда коррелируют с тяжестью 
и распространенностью воспалительного процесса. В 
редких случаях сегмент RS–Т и зубец Т остаются 
нормальными, несмотря на наличие клинических и 
эхокардиографических признаков диффузного 
распространенного поражения миокарда. 



ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 

АВ-блокада I степени: интервал PQ – 0,25 с 

АВ-блокада II степени: Мобиц II проведение 2:1 

АВ-блокада II степени: Мобиц I периодика Венкебаха-Самойлова 



ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 

АВ-блокада III степени: предсердный ритм – 60-80 в мин., желудочковый – 20-40 в мин.  

АВ-блокада III степени: предсердный ритм – 96 в мин., АВ-узловой – 85 в мин.  



Бигемения: 1 экстрасистола после каждого нормального комплекса 

Парная монотопная ЖЭС 

Пароксизм желудочковой тахикардии (3 и 
более подряд ЖЭС)  

ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 



Политопная желудочковая экстрасистолия по типу бигемений 

ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 



Трепетание предсердий 

Фибрилляция предсердий 

ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 



ЭКГ-диагностика при МИОКАРДИТЕ 

1 – желудочковая тахикардия 

2 – трепетание желудочков 

3 – фибрилляция желудочков 

1 

3 

2 



ЭхоКГ изменения при МИОКАРДИТЕ 

 Увеличение размеров полостей сердца 
 Гипо- или акинезия участков миокарда, 

признаки тотальной акинезии 
 Бивентрикулярный тип поражения сердца 
 Закругленная верхушка сердца 
 Снижение сократительной функции миокарда 

(сниженный сердечный выброс) 
 Симптомы митральной регургитации 

(относительная недостаточность клапанов) 
 



Диагностика миокардитов. Эхокардиография 

1. Исключение др.причин СН 
2. Выявление степени систолической или диастолической, 
    глобальной или региональной дисфункции ЛЖ. 
3. Определние морфометрических параметров ЛЖ. 
4. Выявление перикардита. 
5. Выявление тромбов в ЛЖ 
 

Выступающий
Заметки для презентации
Figure 3-17. Ventricular chamber distortion in myocarditis. Myocarditis causes left ventricular enlargement and results in an increase in ventricular sphericity similar to that produced by postinfarction ventricular remodeling. Depicted are apical four-chamber echocardiograms from a patient with active myocarditis (A) and a patient with a normal ventricle (B). In comparison with the normal ventricle, the ventricle affected by myocarditis is dilated and more spherical. The ventricular width at the short axis (Sax) has increased ralative to the length in the long axis (Lax). (Courtesy of Lisa Mendes for the Myocarditis Treatment Trial, Boston, MA.)




Рентгенография 
 Рентгенологическое исследование позволяет 
подтвердить наличие кардиомегалии и оценить 
состояние малого круга кровообращения. 
 Достоверными рентгенологическими признаками 
 кардиомегалии являются: 
 увеличение поперечного размера сердечной тени до 
15,5 см и более у мужчин и до 14,5 см и более у 
женщин; 
 увеличение кардиоторакального индекса (отношения 
поперечного размера тени сердца к внутреннему 
поперечному размеру грудной клетки) до 50% и более. 



Диагностика миокардитов.  
Рентгенография грудной клетки 



Рентгенограмма сердца в прямой проекции больного 
вирусным миокардитом: 
а — острая фаза болезни; 
б— после эффективного лечения 



У больных миокардитом с симптомами 
левожелудочковой недостаточности рентгенологически 
можно выявить признаки венозного застоя крови в 
легких: 
усиление легочного рисунка, в первую очередь, в 
верхних отделах легких за счет 
расширения мелких сосудов на периферии легочного 
поля; 
расширение корней легких; 
горизонтальные линии Керли; 
выпот в междолевых щелях и плевральных синусах, 
чаще справа. 



Магнитно-резонансная томография сердца 

В настоящее время, по видимому, 
наиболее информативным методом визуализации 
для выявления воспаления в миокарде и повреждения 
миоцитов может считаться МРТ с контрастным 
усилением. 
Помимо предоставления точной информации об 
анатомических и морфологических особенностях 
сердца, МРТ позволяет точно характеризовать 
состояние тканей сердца. использование МРТ для 
прицельной ЭМБ в наиболее пораженных участках 
сердца может повысить чувствительность биопсии для 
установления правильного гистологического диагноза. 



ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ  
 

 Не медикаментозное: 
 Ограничение физических нагрузок 
 Полноценное рациональное питание с ограничением потребления 

поваренной соли 

 Этиологическое лечение - при выявлении 
возбудителя  

 Медикаментозное неспецифическое: 
 Неспецифическая противовоспалительная терапия  
 Воздействие на воспалительные, аутоиммунные и аллергические процессы 
 Уменьшение продукции БАВ 
 Восстановление и поддержание гемодинамики 
 Воздействие на метаболизм миокарда 
 Симптоматическая терапия осложнений 



КРИТЕРИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 

 Улучшение клинического состояния 
пациента, нормализация показателей 
крови 

 Положительная динамика ЭКГ 
 Улучшение систолической и 

диастолической функции миокарда 
 



ПРОГНОЗ 

 При легком течении - благоприятный (до 90% 
случаев в течение 1-2 мес. заканчивается 
выздоровлением) 

 В остальных случаях - у 10-33% больных 
развивается ДКМП 

 Летальный исход обусловлен: 
 прогрессирующей застойной СН 
 фибрилляцией желудочков 
 полной АВ-блокадой 
 тромбоэмболией легочной артерии  



ПРОФИЛАКТИКА 
 

 С целью профилактики обострений и 
рецидивов миокардита производится 

тщательная санация очагов инфекции,  
в первую очередь носоглотки 
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