
173

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛюДЕНИЯ

DOI: 10.15825/1995-1191-2020-4-173-182

ХрОНичеСКиЙ МиОКАрдит тЯЖелОГО течеНиЯ, 
ВериФиЦирОВАННыЙ КАК ГиГАНтОКлетОчНыЙ: 
НеиЗБеЖНыЙ ВыБОр В ПОльЗУ трАНСПлАНтАЦии СердЦА
О.В. Благова1, Ю.А. Лутохина1, Д.Х. Айнетдинова1, В.П. Седов1, А.Н. Воловченко1, 
Д.А. Парфенов1, Н.П. Можейко2

1 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский университет), Москва, Российская Федерация 
2 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр трансплантологии и искусственных 
органов имени академика В.И. Шумакова» Минздрава России, Москва, Российская Федерация

Миокардит имеет полиморфные клинические проявления и является одной из основных причин транс-
плантации сердца. Приводится описание клинического наблюдения пациентки 43 лет, поступившей в 
клинику с бивентрикулярной сердечной недостаточностью III–IV ФК. На фоне длительного курения пе-
риодически отмечала обострения бронхита. За 21 месяц до госпитализации впервые отметила появление 
одышки без явной связи с инфекцией, выявлены снижение фракции выброса (ФВ) до 34%, плевральный и 
перикардиальный выпот. При коронарографии без отклонений от нормы. При МРТ – субэндокардиальное 
контрастирование верхушки левого желудочка (ЛЖ). Состояние расценивалось как миокардит, в течение 
полугода проводилась терапия преднизолоном 30 мг/сутки, кардиотропная терапия. Одышка нарастала, 
присоединились отеки нижних конечностей. При обследовании в клинике: резкое снижение вольтажа 
комплекса QRS, комплексы QS в отв. V1–V6, дилатация всех камер сердца, выстланная тромбом аневризма 
верхушки ЛЖ, ФВ 16%, VTI 3,9 см, dp/dt 454 мм рт. ст., резкое повышение титров антикардиальных антител 
(до 1 : 320). В связи с быстро нараставшей тяжестью состояния, потребностью в кардиотониках, появлением 
признаков полиорганной недостаточности эндомиокардиальная биопсия не выполнялась. Переведена в 
ФНЦ им. В.И. Шумакова, где проводилась экстракорпоральная мембранная оксигенация; успешно выпол-
нена ортотопическая ТС. В течение года состояние стабильное. При исследовании эксплантированного 
сердца выявлена картина гигантоклеточного миокардита. Обсуждаются вопросы диагностики, возможность 
длительного течения, а также методы лечения данного варианта миокардита, включая ключевую роль ТС.
Ключевые  слова:  гигантоклеточный миокардит,  сердечная недостаточность,  аневризма  левого 
желудочка,  антикардиальные антитела, трансплантация  сердца.
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Myocarditis has polymorphic clinical manifestations and is one of the main causes of heart transplantation. We 
present a clinical case of a 43-year-old female patient who was admitted to the clinic with biventricular heart fai-
lure (NYHA class 3–4). She periodically noted exacerbations of bronchitis against the background of prolonged 
smoking. Twenty-one months prior to hospitalization, she first noted a shortness of breath without an obvious 
connection with the infection. Her ejection fraction (EF) decreased to 34%, pleural and pericardial effusion was 
revealed. Coronary angiography found no abnormalities. However, MRI showed subendocardial contrasting of the 

Для корреспонденции: Благова Ольга Владимировна. Адрес: 119992, Москва, ул. Б. Пироговская, д. 6, стр. 1.
Тел. (499) 248-62-33. E-mail: blagovao@mail.ru
Corresponding author: Olga Blagova. Address: 6/1, B. Pirogovskaya str., Moscow, 119992, Russian Federation.
Phone: (499) 248-62-33. E-mail: blagovao@mail.ru



174

ВЕСТНИК ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ  том XXII   № 4–2020

ВВедеНие
Миокардит – воспалительное поражение мио-

карда различной этиологии, которое является одной 
из основных причин сердечной недостаточности 
у молодых, в том числе инкурабельной и требую-
щей трансплантации сердца (ТС). Нередко именно 
нераспознанный миокардит кроется за диагнозом 
«дилатационная кардиомиопатия» (ДКМП), которая 
на равных конкурирует с ИБС как причина направле-
ния на ТС, а по некоторым данным ее опережает [1]. 
В то же время миокардит относится к потенциально 
излечимым заболеваниям, и его своевременное выяв-
ление может быть критически важным для прогноза 
больного.

Основная проблема диагностики миокардита 
в клинической практике, в том числе российской, 
состоит в почти полной недоступности эндомио-
кардиальной биопсии (ЭМБ) – инвазивной интер-
венционной методики, которая нередко незаменима 
для верификации диагноза миокардита и определе-
ния объема терапии. Европейские эксперты, авто-
ры первых рекомендаций по миокардитам 2013 г., 
считают ЭМБ абсолютно необходимой во всех слу-
чаях подозрения на миокардит [2]. Американские 
эксперты рекомендуют выполнение ЭМБ при остро 
развившемся синдроме ДКМП с интактными коро-
нарными артериями, при необходимости инотропной 
поддержки, наличии АВ блокады II (2 типа) – III 
степени, устойчивой желудочковой тахикардии или 
неэффективности лечения в течение 1–2 недель, т. е. 
если не во всех, то в очень и очень многих случаях 
подозрения на тяжело протекающий хронический 
миокардит [3].

Основные преимущества, которые отличают ЭМБ 
от всех неинвазивных методик (включая наилучшую 
среди них – магнитно-резонансную томографию 
серд ца с контрастированием), состоят в возможности 
не просто сделать диагноз миокардита достоверным, 
но определить его морфологический тип и наличие 
либо отсутствие вирусного генома в миокарде, что 

во многом определяет лечение [1]. Если диагноз 
миокардита (чаще всего лимфоцитарного) может с 
высокой долей вероятности ставиться на основании 
данных неинвазивного комплексного обследования, 
в том числе с применением предложенного и апро-
бированного нами алгоритма [4], то неинвазивная 
диагностика редких и прогностически наиболее не-
благоприятных гистологических вариантов без био-
псии абсолютно невозможна.

К таким вариантам относится прежде всего ги-
гантоклетоный миокардит (ГКМ), который описан 
нашим соотечественником С. Салтыковым в 1905 г. 
Его отличительной морфологической особенностью 
является наличие воспалительных лимфоцитарных 
инфильтратов, включающих гигантские клетки и 
эози но фи лы, и некроза кардиомиоцитов, но без обра-
зования саркоидных гранулем [4]. Истинная частота 
этого вида миокардита неизвестна ввиду сложнос-
тей его прижизненной диагностики, как правило, 
приводятся лишь описания отдельных клинических 
случаев. Наиболее крупные многоцентровые регис-
тры включают немногие десятки пациентов, чаще 
всего подобными наблюдениями располагают транс-
плантологи. Каждый случай уникален и ставит перед 
врачами задачи агрессивной диагностики и терапии, 
а также своевременного определения показаний к 
ТС [5–7].

Приводим клиническое наблюдение пациентки с 
тяжелым хроническим миокардитом, которое иллюс-
трирует длительное течение нераспознанного ГКМ 
и современные возможности оперативного спасения 
жизни больного даже в терминальной стадии забо-
левания.

КлиНичеСКОе НАБлЮдеНие
Больная Л., 43 года, поступила в Факультетс-

кую терапевтическую клинику им. В.Н. Виноградова 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 11.11.2019 г. с 
жалобами на общую слабость, одышку при мини-
мальных нагрузках, тошноту, отеки голеней и стоп, 
увеличение в объеме живота.

left ventricular (LV) apex. The diagnosis was myocarditis. Within six months, the patient received therapy with 
30 mg/day prednisolone and cardiotropic therapy. Her shortness of breath intensified, and the lower extremities 
swelled. Examination in the clinic showed a sharp decrease in QRS voltage, QS complexes in the V1–V6 leads, 
dilation of all heart chambers, thrombus in the LV apical aneurysm, 16% EF, 3.9 cm VTI, 454 mmHg dp/dt, and 
a sharp increase in anticardiac antibody titers (up to 1:320). Endomyocardial biopsy was not performed due to 
the patient’s rapidly deteriorating condition, the need for cardiotonics, and signs of multiple organ failure. She 
was transferred to Shumakov National Medical Research Center of Transplantology and Artificial Organs, where 
extracorporeal membrane oxygenation was performed; orthotopic heart transplant was successfully performed. 
The patient’s condition was stable for the next year. Investigation of the explanted heart revealed a picture of giant 
cell myocarditis. Issues of diagnosis, possibility of a long-term chronic course, as well as methods of treatment 
of this variant of myocarditis, including the key role of heart transplantation, are discussed.
Keywords:  giant  cell myocarditis,  heart  failure,  left  ventricular aneurysm,  anticardiac antibodies,  heart 
transplantation.
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Из анамнеза. Семейный анамнез по кардиомиопа-
тиям не отягощен. По профессии психолог, живет 
в Красноярске, много путешествует; длительно 
курит до 30 сигарет в день, периодически отмеча-
ет обострения бронхита с затяжным (до месяца) 
кашлем, антибиотики не принимала; других вред-
ных привычек нет. Более 20 лет назад в легких были 
выявлены посттуберкулезные изменения, регулярно 
проводилась рентгенография, динамики не было, в 
лечении не нуждалась. В анамнезе двое самостоя-
тельных родов (последние в 39 лет), осложнений со 
стороны сердца не было. До 2018 года считала себя 
здоровой. В феврале почувствовала недомогание, за-
труднение дыхания без явной лихорадки, расценила 
его как очередное обострение бронхита. В течение 
2 недель, находясь на отдыхе, отмечала снижение 
переносимости привычных ранее нагрузок. В марте 
2018 года впервые отметила возникновение выра-
женной одышки, кашля, ощущения нехватки воздуха 
преимущественно в ночное время, прогрессирующей 
слабости. Обращалась к кардиологам амбулаторно, 
адекватного обследования и лечения не проводилось.
В апреле в связи с дальнейшим ухудшением са-

мочувствия  госпитализирована  бригадой  СМП: 
первоначально состояние расценено как пневмония, 
однако при выполненной впервые в жизни ЭхоКГ вы-
явлены снижение фракции выброса (ФВ) до 34% и 
менее, диффузный гипокинез левого желудочка (ЛЖ), 
митральная регургитация 3-й степени, повышение 
систолического давления в легочной артерии (СДЛА) 
до 54 мм рт. ст., плевральный и перикардиальный 
выпот. При коронарографии – без отклонений от 
нормы. При МРТ было выявлено отсроченное накоп-
ление гадолиния преимущественно в области вер-
хушки ЛЖ, данных за тромбоз не было. Состояние 
расценили как миокардит, была проведена терапия 
преднизолоном per os 30 мг/сутки на протяжении 
6 месяцев (рекомендации о длительности лечения 
отсутствовали), торасемидом, бета-блокаторами 
и иингибиторами АПФ. На этом фоне отметила 
уменьшение одышки, при ЭхоКГ от апреля и июня 
2018 г. ФВ составляла 37–39%, однако появились 
кушингоидные проявления (ожирение по висцераль-
ному типу, «лунообразное лицо», «горб»), самостоя-
тельно постепенно отменила преднизолон. Во время 
проводимых амбулаторно обследований выявлены 
повышенные титры IgG к ЦМВ, другим герпети-
ческим вирусам.
В феврале 2019 года отметила ухудшение состо-

яния в виде усиления одышки, нарастания общей 
слабости. Состояние расценено как ДКМП. Назна-
чены ивабрадин 10 мг/сутки, сакубитрил-валсартан 
200 мг/сутки (отменила его в связи с эпизодами па-
дения АД до 60/30 мм рт. ст.), дигоксин 0,125 мг/
сутки, торасемид 20 мг/сутки, никорандил 20 мг/
сутки, эплеренон 50 мг/сутки. Несмотря на плохое 

самочувствие, трижды за год выезжала на отдых, 
переносила поездки относительно удовлетворитель-
но, пыталась лечиться нетрадиционными средства-
ми. В октябре 2019 года отметила возобновление 
одышки  при  минимальной  физической  нагрузке, 
постоянное чувство нехватки воздуха и тошноты, 
нарастание отеков голеней и стоп. При ЭхоКГ от 
22.10.2019 г. – аневризма верхушки ЛЖ, ФВ не пре-
вышала 18–20%. Госпитализирована для дообследо-
вания и лечения.

При поступлении состояние тяжелое. Рост 
180 см, вес 76 кг, ИМТ = 23,46 кг/м2. Температура 
тела 36,5 °С. Кожные покровы умеренно бледные, 
нормальной влажности. Умеренные отеки голеней, 
стоп, бедер. ЧД 20 в мин, дыхание жесткое, SatO2 
95%. В легких дыхание везикулярное, проводится во 
все отделы легких, хрипов нет. Тоны сердца глухие, 
систолический шум на верхушке. ЧСС 84/мин, ритм 
правильный, АД 70/40 мм рт. ст. Живот несколько 
напряжен, безболезненный, умеренно увеличен  за 
счет асцита. Печень, селезенка не увеличены.

В анализах крови вывлены небольшой лейкоци-
тоз (10,9 × 109/л, лимфоциты 33,3%, нейтрофилы 
53,2%, эозинофилы 2,3%), Hb 156 г/л, тромбоциты 
273 × 109/л, СОЭ 5 мм/ч, минимальное повышение 
АСТ (49 ед/л), общего билирубина (27,3 мкмоль/л) за 
счет прямого (11,2 мкмоль/л), нормальный уровень 
альбумина (35 г/л), креатинина (103,3 мкмоль/л), ли-
пидов, электролитов, гиперурикемия (606 мкмоль/л). 
Группа крови AB (IV), резус-фактор положительный. 
В анализе мочи – снижение удельного веса (1010), 
уробилиноген 3+.
На ЭКГ (рис. 1) – резкое снижение вольтажа 

комплекса QRS в стандартных отведениях и прак-
тически полное отсутствие зубцов R (комплексы 
QS в отв. V1–V6, минимальные R в отв. II, III, aVF); 
продолжительность QRS 120 мс, PQ 190 мс, что 
свидетельствовало о выраженном уменьшении объ-
ема жизнеспособного миокарда. При Холтеровском 
мониторировании ЭКГ значимых желудочковых на-
рушений ритма не выявлено.
При ЭхоКГ (рис. 2) подтверждено расширение 

всех камер сердца (конечно-диастолический размер 
ЛЖ 6,2 см, конечно-диастолический объем 155 мл, 
конечно-систолический объем 129 мл, левое предсер-
дие 4,4 см, 87 мл, правое предсердие 103 мл, правый 
желудочек  3,5  см),  аневризма  верхушки ЛЖ,  вы-
стланная тромбом (размером 3,3 × 1,2 см), резкое 
снижение сократимости ЛЖ (ФВ не более 16%, VTI 
3,9 см, dp/dt 454 мм рт. ст.), нарушение диасто-
лической функции ЛЖ по псевдонормальному типу 
(Е/А = 1,17, E/Em 9,2 при норме <8) в отсутствие ги-
пертрофии его стенок (толщина межжелудочковой 
перегородки 8 мм, задней стенки 9 мм), митральная 
и трикуспидальная регургитация III степени, легоч-
ная гипертензия (СДЛА 45 мм рт. ст.), небольшое 
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Рис. 1. Электрокардиограмма больной при поступлении в клинику. Скорость записи 25 мм/с. Синусовый ритм, резкое 
снижение вольтажа комплекса QRS в стандартных отведениях, комплексы QS в отв. V1–V6, минимальные R в отв. II, 
III, aVF, продолжительность QRS 120 мс, PQ 190 мс

Fig. 1. Patient’s ECG upon admission at the clinic. Recording speed 25 mm/s. Sinus rhythm, sharp decrease in QRS voltage 
in standard leads, QS complexes in the V1–V6 leads, minimum R waves in the II, III, aVF leads, QRS duration 120 ms, 
PQ 190 ms

количество жидкости в полости перикарда (по за-
дней стенке 1,2 см, по боковой – 0,7 см, по передней – 
0,4 см, в области правого предсердия 0,7 см).
При рентгенографии органов грудной клетки 

картина увеличения сердца, обызвествленный очаг 
диаметром 7 мм в правом легком, выпота в плевраль-
ных полостях нет. При УЗИ подтверждено наличие 
свободной жидкости во всех отделах брюшной по-
лости, печень на верхней границе нормы.
На МРТ от мая 2018 г. признаков некомпактного 

миокарда нет, отчетливо определяется рубец в об-
ласти верхушки ЛЖ, тромбов нет. Провести МРТ 
сердца повторно не удалось в связи с ухудшением 
состояния больной.
Таким образом, не вызывало сомнений тяжелое 

поражение миокарда с развитием синдрома ДКМП 
и бивентрикулярной сердечной недостаточности, 
однако природа поражения оставалась не до конца 
ясной. Развитие одышки более чем через 2 года после 
вторых родов не позволяло говорить о перипарталь-
ной кардиомиопатии, хотя полностью нельзя было 
исключить отсроченную декомпенсацию первичной 
(генетически детерминированной) кардиомиопатии. 
Регулярные обострения хронического бронхита и 
не вполне отчетливая связь дебюта заболевания с 
одним из них, а также зимний выезд в Индию могли 
стать фоном (триггером) для развития миокар-

дита. С учетом остроты декомпенсации в апреле 
2018 г. с клиникой ангинозных болей, выраженной 
одышки, данных ЭКГ (комплексы QS во всех грудных 
отведениях), ЭхоКГ (акинезия и тромбоз верхушки 
ЛЖ), МРТ (субэндокардиальное контрастирование 
верхушки более чем на 50% толщины миокарда), наи-
более вероятным представлялся инфарктоподобный 
дебют тяжелого миокардита с последующей его 
хронизацией.
В пользу миокардита свидетельствовал также 

отчетливый положительный ответ на терапию 
средними дозами преднизолона (клинический и эхо-
кардиографический) в анамнезе, однако недостаточ-
ная выраженность улучшения и быстрая утрата 
эффекта могли указывать на недостаточные дозы 
монотерапии, особую тяжесть миокардита, его 
вирусную природу, наличие исходной генетической 
патологии миокарда. Впервые проведенный анализ 
крови на антикардиальные антитела выявил содру-
жественное резкое повышение титров антител к 
большинству антигенов сердца, включая антигены 
кардиомиоцитов (табл.), что свидетельствовало в 
пользу высокоиммунной составляющей миокардита, 
однако не позволяло до конца исключить активную 
вирусную инфекцию в миокарде и определить объем 
иммуносупрессивной терапии.
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Таблица
Титры различных антикардиальных антител 

в крови
Titers of various anti-heart antibodies in the blood

Показатель Результат Норма
Антитела 
к антигенам ядер 
кардиомиоцитов

нет нет

Антитела 
к антигенам 
эндотелия

1:40 титр АТ 1:40

Антитела 
к антигенам 
кардиомиоцитов

1:320 титр АТ 1:40

Антитела 
к антигенам гладкой 
мускулатуры

1:320 титр АТ 1:40

Антитела 
к антигенам волокон 
проводящей системы 
сердца

1:160 титр АТ 1:40

Рис. 2. Эхокардиограммы больной при поступлении в клинику: а – двухкамерная позиция, увеличение размера левого 
и правого желудочков; б – четырехкамерная позиция, выстилающий тромб в аневризме верхушки левого желудочка; 
в – цветовая доплерография, поток митральной регургитации III степени (до крыши левого предсердия); г – синдром 
малого выброса в аорту (резкое снижение VTI)

Fig. 2. Patient’s ECG upon admission at the clinic: a – two-chamber position, increase in the size of the left and right ventric-
les; б – four-chamber position underlying thrombus in the left ventricular apical aneurysm; в – color flow Doppler, flow of 
grade 3 mitral regurgitation (up to the left atrial roof); г – low cardiac output syndrome (sharp decrease in VTI)

а б

в г

Единственным исследованием, которое могло бы 
ответить на вопрос о дальнейшей тактике меди-
каментозного лечения, могла стать ЭМБ. Однако 
тяжесть состояния больной повышала риск это-
го  исследования  и  делала  перспективы  базисной 
терапии миокардита сомнительными, особенно с 
учетом давности болезни. Несмотря на высокую 
вероятность активного миокардита, время на его 
лечение было, очевидно, упущено, единственной воз-
можностью избежать неблагоприятного исхода 
представлялась ТС.
Несмотря на попытки комплексной кардиотроп-

ной терапии (эноксапарин, фуросемид, эплеренон), 
за время пребывания в клинике состояние больной 
не улучшилось. В связи с выраженной олигоурией 
(по 100–150 мл мочи в течение двух суток) на фоне 
стойкой  гипотонии  (80/60 мм  рт.  ст.  и  менее), 
сохранявшейся несмотря на полную отмену бисо-
пролола, переведена в отделение реанимации, где в 
результате постоянной инфузии низких доз допа-
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мина и введения лазикса 240 мг/сутки однократно 
достигнут положительный диурез (3900 мл в сутки) 
с некоторым уменьшением одышки; однако на фоне 
отмены допамина и продолжения инфузии лазикса 
диурез вновь снизился до 700 мл. При ЭхоКГ в дина-
мике (от 18.11.2019) положительной динамики нет 
(ФВ менее 20%, VTI 3 см, тяжелая регургитация 
на клапанах).
Возобновлена инфузия добутамина, лазикса и хло-

рида калия (в связи с прогрессирующей гипокалиеми-
ей) с последующим подключением норадреналина, 
однако сохранялись гипотония, олигурия, появились 
тошнота и рвота (расценены как проявление ише-
мического гепатита), отмечено нарастание уровня 
печеночных ферментов (к 22.11 уровень АСТ соста-
вил 826 Ед/л, АЛТ – 678 Ед/л). По экрану монитора 
зарегистрированы бессимптомные эпизоды неус-
тойчивой желудочковой тахикардии (рис. 3). При 
МСКТ головного мозга и органов брюшной полости 
объемных образований не обнаружено, при иссле-
довании органов грудной клетки выявлены группа 
кальцинированных очагов, зона грубого фиброза и 
плевральные спайки в верхней доле правого легкого. 
В экстренном порядке консультирована фтизиат-
ром: остаточные изменения после спонтанно изле-
ченного туберкулеза верхней доли правого легкого. 
Выполнение ТС не противопоказано. При назначении 
иммуносупрессивной терапии рационально проведе-
ние курса превентивной химиотерапии изониазидом 
(0,6/сутки) на фоне витамина В6 (0,06/сутки) и пи-
разинамидом 1,5/сутки.
После консультации в НМИЦ ТИО им. В.И. Шу-

макова с клиническим диагнозом «ДКМП неуточ-
ненного генеза» 22.11.2019 г. переведена в отделение 
реанимации Центра, где немедленно начата экс-
тракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО). 
Клиническая картина на момент перевода: инфаркт 
(некроз) миокарда передневерхушечной локализации 
от апреля 2018 г. Хронический инфекционно-иммун-
ный (вирусно-иммунный?) миоперикардит тяже-
лого течения, высокой степени иммунологической 
активности, в фазе обострения? Тромбоз верхушки 
левого желудочка. Синдром малого выброса. Нару-
шения  ритма  сердца: желудочковая  экстрасис-

толия,  неустойчивая желудочковая тахикардия. 
Относительная недостаточность митрального и 
трикуспидального клапанов III степени. Среднетя-
желая легочная гипертензия. Хроническая сердечная 
недостаточность III–IV ФК, IIБ стадии: перифери-
ческие отеки, двусторонний гидроторакс, асцит. 
Острый ишемический гепатит. ХБП 3б стадии. Ги-
перурикемия. Хронический бронхит вне обострения. 
Посттуберкулезные изменения правого легкого.
В первые сутки пребывания в НМИЦ ТИО (в ночь 

на 23.11.2019 г.) выполнена ортотопическая ТС. При 
морфологическом исследовании эксплантированно-
го сердца выявлена картина высокоактивного ги-
гантоклеточного миокардита (рис. 4). В течение 
последующего года состояние пациентки остается 
стабильным, признаков отторжения трансплан-
тата нет.

ОБСУЖдеНие
Представленное наблюдение демонстрирует це-

лый ряд особенностей течения и ведения миокардита 
вообще (и ГКМ в частности), анализ которых пред-
ставляется весьма поучительным для всей команды 
врачей, работающих с подобными больными.

Заслуживают обсуждения дебют заболевания 
и постановка диагноза «миокардит» в тот период. 
Клинические основания для диагностики миокар-
дита в марте 2018 г. были: высоковероятная связь с 
респираторной инфекцией (очередное обострение 
хронического бронхита), быстрое развитие тяже-
лой дисфункции миокарда с нарастающей одыш-
кой, изменения на ЭКГ, которые ретроспективно (но 
не при первом обращении к врачу) были расценены 
как инфарктоподобные и стали одним из оснований 
для немедленной госпитализации. В то же время нет 
данных об уровне тропонина в крови в тот период, 
не выявлялся (в том числе при МРТ) тромб в ЛЖ.

С учетом полного отсутствия факторов риска 
ИБС диагноз «инфаркт миокарда» был отвергнут 
по месту жительства (что подтвердили и нормальные 
коронарограммы), хотя могло обсуждаться разви-
тие ин фарк та с неизмененными коронарными арте-
риями (т. н. MINOCA). Результаты МРТ косвенно 
подтвердили диагноз «миокардит», других возмож-

Рис. 3. Электрокардиограмма больной в отделении интенсивной терапии и реанимации. Запись прикроватного мони-
тора, скорость 25 мм/с. Эпизод неустойчивой желудочковой тахикардии

Fig. 3. Patient’s ECG in the intensive care unit. Bedside monitor recording, speed 25 mm/s. An episode of nonsustained ven-
tricular tachycardia
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ностей (ЭМБ, определение уровня антикардиальных 
антител) не было.

При инфарктоподобном дебюте миокардита воз-
можно несколько вариантов течения: вполне благо-
приятный, свойственный молодым пациентам, легко 
диагностируется и без применения ЭМБ, не приво-
дит к значимому падению сократимости ЛЖ даже 
в острый период, не оставляет необратимых пос-
ледствий и не склонен к хронизации; и совсем иной, 
с самого начала протекающий особенно тяжело, с 
диффузным падением сократимости и стойким сни-
жением ФВ [8], что и происходило у нашей больной. 
При тяжелом инфарктоподобном дебюте миокарди-
та следует наряду с «банальным» лимфоцитарным 
миокардитом рассматривать несколько особых нозо-
логических форм – эозинофильный миокардит, мио-
кардит в рамках саркоидоза, системных васкулитов 
(эозинофильного гранулематоза с полиангиитом), 
и в этом ряду – ГКМ. Однако при ГКМ этот вари-
ант дебюта описывают лишь в 6–9% случаев [9, 10]. 
Еще реже встречаются аневризмы ЛЖ [11], которые 
считаются более характерными для саркоидоза и от-
личаются высокой аритмогенностью (чего не было 
в нашем случае). Об особой выраженности воспа-
ления с некрозом и вовлечением эндокарда говорит 
формирование тромбоза в ЛЖ. В нашем случае, ве-
роятно, отсроченное формирование тромба отражает 
протяженный во времени воспалительный процесс, 
сохраняющий высокую активность.

При любом варианте миокардита развитие стой-
ких рубцовых изменений является неблагоприятным 
прогностическим фактором, который в большинстве 
случаев не позволяет рассчитывать на стойкое улуч-

шение функции ЛЖ в результате ИСТ [12]. В отсут-
ствие данных ЭМБ могли рассматриваться несколько 
вариантов лечения: только кардиотропная терапия 
(которая проводилась уже какое-то время, но не дава-
ла достаточного эффекта); немедленное направление 
на ТС (что практикуется у подобных больных, но не 
может считаться оптимальной тактикой в отсутствие 
точного диагноза); имплантация искусственного ЛЖ 
с целью выиграть время и дождаться возможного 
эффекта от медикаментозного лечения (маловыпол-
нимо); и наконец, назначение ИСТ (по сути, терапии 
ex juvantibus), что и было предпринято.

Подобная тактика расходится с рекомендациями 
европейских экспертов, но согласуется с россий-
скими реалиями. Во многих случаях такое лечение 
дает желаемый эффект, поскольку лимфоцитарный 
миокардит является наиболее частым вариантом, а 
среди примерно половины вирус-позитивных слу-
чаев преобладает миокардит, ассоциированный не 
с герпетическими или энтеровирусами, но с парво-
вирусом В19, влияние которого на прогноз и эффек-
тивность ИСТ остается неясным. В нашем случае 
назначение (по сути бесконтрольное) средней дозы 
преднизолона дало лишь кратковременное и недо-
статочное клиническое улучшение. Дальнейшая 
тактика лечения не могла быть определена без про-
ведения ЭМБ.

Ее выполнение было одной из основных задач 
госпитализации, однако при поступлении стало оче-
видно, что степень дисфункции миокарда достигла 
критического уровня. Диагноз высокоиммунного 
мио кардита оставался наиболее вероятным, особен-
но по результатам анализа крови на антикардиальные 

Рис. 4. Результаты морфологического исследования эксплантированного сердца: а – гигантские многоядерные клет-
ки среди диффузной воспалительной инфильтрации в рыхлой волокнистой соединительной ткани в интерстиции и 
между кардиомиоцитами; б – гигантская многоядерная клетка среди диффузной воспалительной инфильтрации в 
рыхлой волокнистой соединительной ткани в интерстиции и между кардиомиоцитами; в – диффузно-очаговая моно-
нуклеарная воспалительная инфильтрация в отечном интерстиции и в зонах склероза, среди воспалительных клеток 
встречаются гигантские многоядерные клетки. Окраска гематоксилином и эозином; а, б – ×200, в – ×100

Fig. 4. Results of morphological examination of the explanted heart: a – giant multinucleated cells among diffuse inflamm-
atory infiltration in loose fibrous connective tissue in the interstitium and between cardiomyocytes; б – giant multinucleated 
cell among diffuse inflammatory infiltration in loose fibrous connective tissue in the interstitium and between cardiomyocytes; 
в – diffuse focal mononuclear inflammatory infiltration in the edematous interstitium and in sclerosis zones; among inflamm-
atory cells there are multinucleated giant cells. H&E stain; а, б – ×200, в – ×100

а б в
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антитела. Выполнение ЭМБ оказалось невозможным 
в связи с постоянной потребностью больной в кар-
диотонической поддержке и повышенным риском 
осложнений процедуры. Таким образом, решение 
о немедленной ТС оказалось единственно возмож-
ным; ретроспективная диагностика ГКМ подтвер-
дила правильность отказа от дальнейших попыток 
верификации диагноза и ИСТ на данном, по сути 
терминальном, этапе.

Естественно, возникает вопрос, могли ли свое-
временно выполненная ЭМБ и диагностика ГКМ 
в дебюте болезни с назначением адекватной ИСТ 
изменить прогноз и позволить избежать ТС либо вы-
полнить ее в менее ургентном режиме. ГКМ является 
одной из самых редких и, очевидно, самых зло ка-
чест вен ных форм миокардита. В регистре НМИЦ 
ТИО им. акад. В.И. Шумакова на сегодня имеется 
лишь четыре случая ГКМ [13]. Одно из первых 
многоцентровых исследований ГКМ включало все-
го 63 случая, средний возраст пациентов составил 
43 года, мужчины и женщины заболевали одинако-
во часто [8]. В единственном в Финляндии центре, 
располагающим возможностью ТС, имеется опыт 
диагностики 46 случаев ГКМ за период с 1991-го 
по 2015 г., причем частота его существенно возрас-
тала каждые пять лет; вдвое чаще болели женщины, 
средний возраст составил 51 год [9].

Считается, что ГКМ является идиопатическим 
аутоиммунным вариантом миокардита, хотя описаны 
и вирус-позитивные случаи, например, фатальный 
ГКМ, индуцированный цитомегаловирусной инфек-
цией [12]. У нашей больной в пользу ГКМ могли 
свидетельствовать максимально высокие титры ан-
тикардиальных антител (несмотря на проведенную 
год назад ИСТ), однако этот признак не абсолютно 
специфичен для ГКМ, он лишь говорит о потенци-
альной пользе агрессивной ИСТ. На ГКМ может 
указывать наличие у пациента других аутоиммун-
ных заболеваний, которые ассоциируются с ГКМ в 
15–19% случаев [4, 8, 9] – в первую очередь тимо-
мы с развитием миастении, для которой характерно 
появление антител к широкому спектру мышечных 
антигенов (к ацетилхолиновым рецепторам, титину, 
миозину, гладкой мускулатуре [14]), а также неспеци-
фического язвенного колита, ревматоидного артрита, 
полимиозита, болезни Грейвса, лимфомы и др. Вы-
сокая активность болезни с массивным повреждени-
ем миокарда объясняет высокую чувствительность 
МРТ (100%) и позитронно-эмиссионной томографии 
(93%) [9]. Однако специфичного для ГКМ визуаль-
ного паттерна не существует.

Оптимальный объем ИСТ при лечении ГКМ не 
определен, хотя не вызывает сомнений ее целесо-
образность – ГКМ является одним из немногих ва-
риантов миокардита, при которых ИСТ безусловно 
рекомендована [2]. Европейские и американские эк-

сперты согласны также в том, что ГКМ требует бо-
лее агрессивной в сравнении с другими вариантами 
миокардита ИСТ. Более 20 лет назад международной 
группой по изучению ГКМ рекомендовано использо-
вание 3-компонентной комбинации – преднизолона, 
азатиоприна и циклоспорина, хотя методом выбора 
оставалась ТС [8]. С учетом значимости Т-лимфоци-
тов в патогенезе ГКМ разрабатывается применение в 
его лечении муромонаба-CD3 и антитимоцитарного 
глобулина в дополнение к циклоспорину [15]. Дела-
ются попытки применения цитостатиков и биологи-
чески активных препаратов (метотрексат, микофено-
лата мофетил, сиролимус, такролимус, ритуксимаб, 
базиликсимаб [16]), многие из которых применяются 
и в трансплантологии.

Однако, по разным данным, неблагоприят-
ных исходов (смерти и/или ТС) удается избежать 
лишь в 11–42% случаев, в зависимости от объема 
ИСТ [4]. В исследовании 1997 г. неблагоприятные 
исходы составили 89% (при среднем сроке от раз-
вития симптомов всего 5,5 месяца) [8]. Пятилетняя 
выживаемость без трансплантации 42% в недавнем 
финском исследовании была достигнута благодаря 
применению комбинированной ИСТ (у 70% боль-
ных), имплантации ИКД в 57% и ассоциировалась с 
менее выраженным некрозом и фиброзом по данным 
ЭМБ, а также с исходным уровнем тропонина (также 
отражающим выраженность некроза) менее 85 нг/л и 
положительным ответом на лечение – возрастанием 
ФВ на 5% и более, снижением уровня NT-proBNP на 
1000 нг/л и более [9].

Необычным для ГКМ является длительное хро-
ническое течение с периодами улучшения, наблю-
давшееся у нашей больной. В типичных случаях 
ГКМ протекает как фульминантный, т. е. уже в ост-
ром периоде требует интенсивной кардиотониче-
ской и респираторной поддержки [5]. Его наиболее 
частыми проявлениями являются острая сердечная 
недостаточность, желудочковые аритмии, блокады 
и кардиогенный шок. Чаще всего именно в острый 
период ГКМ требуется применение механической 
поддержки кровообращения, в т. ч. ЭКМО, которая 
является одной из самых эффективных технологий 
при ГКМ – во французском межцентровом регистре 
фульминантного ГКМ она была применена в 85% 
случаев и у 8 из 11 больных закончилась ТС; в 87% 
случаев фульминантного ГКМ не удалось избежать 
ТС или смерти; однако ЭМБ и ИСТ проводились 
меньшей части больных, что сближает данные этого 
регистра с нашим наблюдением [17]. Следует со-
слаться на опыт E. Ammirati из Милана, который 
проводит ЭМБ даже пациентам на ЭКМО и полной 
антикоагуляции, понимая критическую важность 
точной диагностики ГКМ для определения дальней-
шей тактики лечения [4].
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Нашей больной ЭКМО потребовалась лишь в тер-
минальной стадии болезни, как мост к успешной 
ТС, что отражает более благоприятное течение у нее 
ГКМ на протяжении почти двух лет. Относитель-
но возможности длительного течения ГКМ следует 
отметить результаты, внушающие определенный 
оптимизм и полученные в недавнем многоцентро-
вом исследовании, которое включало 26 пациентов 
с ГКМ – после 1-го года 5-летняя выживаемость без 
трансплантации составила в нем 72%, максималь-
ный срок достиг 20 лет, однако в работе отсутствуют 
сведения о больных, погибших или перенесших ТС 
на первом году болезни [5]. Во всяком случае, мож-
но судить о том, что успешное переживание перво-
го года является благоприятным прогностическим 
признаком. Описаны случаи более чем 10-летнего 
течения ГКМ с поддержанием ФВ на уровне 30–35% 
в результате кардиотропной терапии и ИСТ, но все 
же ТС в исходе болезни [18]. При своевременной 
диагностике ГКМ и адекватной ИСТ на подобный 
вариант течения можно было бы надеяться и у нашей 
пациентки.

Особая значимость ГКМ в практике трансплан-
тологов определяется возможностью его рецидива в 
пересаженном сердце (что лишний раз доказывает 
его аутоиммунную природу) – частота рецидивов 
на 1997 г. составила 26%, в 1 случае из 9 рецидив 
ГКМ привел к смерти [9]. Вероятно, ни одно другое 
заболевание миокарда не отличается столь злокачест-
венным течением. В то же время совершенствование 
протоколов ИСТ после ТС, в т. ч. у больных с ГКМ, 
привело к существенному снижению числа рециди-
вов. Так, во Французском регистре (результаты опуб-
ликованы в 2018 г.) не отмечено ни одного случая 
развития ГКМ в трансплантированном сердце [18, 
19]. Сообщается также о повышенном риске острого 
отторжения у больных с ГКМ в сравнении с ДКМП 
(16% vs 5%, р = 0,021), однако 1-, 5- и 10-летняя вы-
живаемость не отличается от таковой при иных при-
чинах ТС (94, 82 и 68% соответственно) [20].

У нашей больной признаков отторжения или ре-
цидива ГКМ к концу первого года нет.

ЗАКлЮчеНие
Гигантоклеточный миокардит является одной из 

самых редких и тяжелых форм миокардита, кото-
рая не может быть определенно диагностирована 
ни одним методом (включая МРТ), кроме эндомио-
кардиальной биопсии. Типичным для ГКМ является 
острое развитие тяжелой сердечной недостаточнос-
ти, вплоть до кардиогенного шока, вспомогательное 
кровообращение нередко требуется уже в первые дни 
болезни; гораздо менее типичен инфарктоподобный 
дебют с формированием аневризмы, отмеченный в 
представленном наблюдении. Его особенностью 
явился слабый и непродолжительный, но отчетли-

вый положительный ответ на монотерапию средними 
дозами преднизолона, которых обычно совершенно 
недостаточно для лечения ГКМ, и длительное (почти 
два года) относительно благоприятное течение болез-
ни. На особую тяжесть миокардита и потребность 
в агрессивной иммуносупрессии могли указывать 
резко повышенные титры антикардиальных анти-
тел, однако время для выполнения ЭМБ и прове-
дения адекватной ИСТ было упущено, что сделало 
единст венно разумным и возможным выходом ТС. 
Тяжесть состояния больной на момент перевода в 
НМИЦ ТИО им. акад. В.И. Шумакова обусловила 
необходимость немедленного подключения ЭКМО и 
выполнения ургентной ТС в первые сутки госпитали-
зации. Несмотря на риск рецидивов в пересаженном 
сердце, ТС остается методом выбора для большинс-
тва пациентов с диагнозом ГКМ, установленным как 
до операции, так и ретроспективно.
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