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Визначення та епідеміологія
Міокардит — це запалення серцевого м’яза, що 

зумовлене переважно вірусами, іншими інфекцій-
ними агентами, включаючи бактерії, найпростіші 
та гриби, також може бути викликане різними ток-
сичними речовинами, ліками та системними іму-
ноопосередкованими захворюваннями. Хронічний 
дифузний міокардит (ХДМ), або запальна кардіо-
міопатія, визначається як міокардит у поєднанні 
з дисфунк цією серця та ремоделюванням шлуноч-
ків [16, 18, 78].

Реальну поширеність міокардиту визначити важ-
ко, однак відповідно до Глобального регістру ви-
вчення захворювань вона становить 22 випадки 
на 100 тис. населення на рік [8]. Згідно із Французь-
ким регістром міокардит знаходиться на 2-му місці 
(близько 3% випадків) серед усіх випадків госпіталі-
зацій пацієнтів із загруднинним болем [9]. Гострий 
міокардит (ГМ) відмічають частіше у молодих паці-
єнтів (віком 30–45 років), є дані, що чоловіки хворі-
ють частіше (60–80%) [27, 72]. Розвиток ХДМ вияв-

ляють у ≥10% діагностованого або пропущеного го-
строго міокардиту (ГМ) в результаті спричиненого 
ним пошкодження міокарда та розвитку систоліч-
ної дисфункції [31].

етіопатогенез
Етіопатогенез та перебіг міокардиту, що 

пов’язані з різними інфекційними агентами, знач-
но відрізняються. До найпоширеніших вірусів, асо-
ційованих із міокардитом, належать первинні кар-
діотропні віруси (включаючи аденовіруси та енте-
ровіруси); васкулотропні та лімфотропні віруси, 
які можуть персистувати протягом усього життя; 
віруси, які опосередковано запускають міокардит 
шляхом активації імунної системи (включаючи ві-
рус імунодефіциту людини, вірус гепатиту С, ві-
руси грипу А та В) [31, 39, 48]. Віруси з сімейства 
Coronaviridae (включаючи MERS-CoV, SARS-CoV та 
SARS-CoV-2), які мають тропність до ангіотензин-
перетворювального фермента-2 (АПФ2), потен-
ційно можуть зумовлювати пряме ураження сер-
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РеКомендації ВсеуКРаїнсьКої 
асоціації КаРдіологіВ 
уКРаїни з діагностиКи 
та ліКуВання міоКаРдиту

Рекомендації присвячені сучасним аспектам епідеміології, етіології, 
патогенезу, діагностики, патогенетичного та симптоматичного ліку-
вання міокардиту. Детально описані різні патогенетичні механізми, 
які спричиняють розвиток та прогресування запальних захворювань 
серця та дилатацію і систолічну дисфункцію, призводять до серце-
вої недостатності та розвитку інших ускладнень міокардиту. Ці ре-
комендації представляють сучасну класифікацію міокардиту, за-
тверджену в Україні, та сучасні алгоритми діагностики та клінічного 
ведення пацієнтів, зокрема алгоритм, який виправдовує призна-
чення глюкокортикоїдів пацієнтам з міокардитом. Характеристи-
ки різних варіантів міокардиту також представлені з поясненнями 
щодо діагностики та лікування. Велика увага приділяється різним 
підходам до етіотропного та патогенетичного лікування міокарди-
ту та їх можливим перспективам. Очевидно, що для стандартизації 
підходів до діагностики та лікування гострого та хронічного міокар-
диту необхідно провести масштабні багатоцентрові дослідження та 
створити спеціальні реєстри. Крім того, в сучасних умовах панде-
мії COVID-19 патологічні наслідки SARS-CoV-2 як тригера міокарди-
ту потребують подальшого вивчення, зокрема з точки зору впливу 
на прогноз та підходи до патогенетичної терапії у таких пацієнтів. 
Уніфікація термінології та підходів до діагностики та клінічного мо-
ніторингу пацієнтів з міо кардитом може покращити тактику веден-
ня та підвищити виживаність таких пацієнтів. Для виявлення паці-
єнтів з високим ризиком (з аритміями, високою ймовірністю реци-
диву або перетворення міокардиту в дилатаційну кардіоміо патію) 
та кандидатів на трансплантацію серця найбільш перспективним є 
створення спеціальних баз даних таких пацієнтів.
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ця, а також опосередковано викликати міокардит 
за рахунок кардіотоксичності, зумовленої цитокі-
нами, або аутоімунну відповідь на структури сер-
ця (табл. 1) [78].

Для виявлення вірусного геному рекомендації 
Європейського товариства кардіологів вимагають 
аналізу зразків ендоміокардіальної біопсії (ЕМБ) 
за допомогою кількісної полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР) [18]. Натомість Американська асоціа-
ція серця не рекомендує рутинний аналіз вірусного 
геному, але ця методика розглядається як потенцій-
ний підхід у випадках нез’ясованого діагнозу [43]. 
Користь виявлення вірусного геному в серці для ви-
бору тактики лікування міокардиту має бути під-
твердженою в подальших клінічних дослідженнях.

Індукований вірусом ГМ може бути як безпо-
середньо спричинений вірусом, так і розвиватися 
внаслідок опосередкованих механізмів, пов’язаних 
із вірусною персистенцією.

Ентеровіруси, найчастіше віруси Коксакі В, 
та деякі аденовіруси інфікують кардіоміоцити, 
зв’язуючись із загальним трансмембранним ре-
цептором (коксакі та аденовірусний рецептор), і 
таким чином можуть викликати пряме пошкоджен-
ня міо карда, включаючи порушення цитоскелету, і 
неконтрольовану імунну відповідь навіть після клі-
ренсу вірусу. Ці віруси є прикладами цитолітичних 
вірусів, які викликають міокардит, індукуючи реплі-
кацію вірусу всередині клітини-хазяїна з подальшим 
лізисом кардіоміоцитів, порушенням цитоархітек-
тоніки та лізисом скоротливих білків міокарда [14, 
66, 76]. Можливо, такий механізм лежить в основі 
розвитку блискавичних форм міокардиту [14]. Пер-
систенція аденовірусів та ентеровірусів у міокар-
ді призводить до дисфункції ЛШ, поганих клінічних 
результатів та підвищення смертності у цих пацієн-

тів [31]. Однак близько 50% пацієнтів з індукованим 
ентеровірусом або аденовірусом міокардитом по-
вністю одужують без залишкових ушкоджень міо-
карда. Пацієнти, які переносять делецію CCR5Δ32 
(що призводить до дефіциту CC-хемокінового ре-
цептора 5 (CCR5)), як гетерозиготну, так і гомози-
готну, демонстрували спонтанне очищення від ен-
теровірусної інфекції порівняно з пацієнтами, носі-
ями дикого типу CCR5, що підкреслює важливість 
генетичного фону для прогресування та прогнозу 
захворювання [8]. Припускається, що звичайна ПЛР 
мутантні віруси може не виявляти [54].

Парвовірус В19 може бути причиною вірусопо-
середкованого, а також віруспровокованого міокар-
диту. У дорослих осіб у випадках як ГМ, так і хроніч-
ного міокардиту геном парвовірусу В19 у серцево-
му м’язі визначається в різних титрах, але більшість 
зразків ЕМВ має низьку кількість копій ДНК парво-
вірусу B19, що наводить на думку, що B19V за умо-
ви відсутності аутоімунної відповіді швидше є ла-
тентним неспецифічним супутником міокардиту, 
а не основним патогеном, що спричиняє захворю-
вання [50]. Інфекція B19 може персистувати в серці 
з епізодами реактивації вірусу, він може потрапля-
ти в ендотеліальні клітини і викликати вивільнення 
прозапальних цитокінів, опосередкованих токсич-
ним неструктурним вірусним білком NS1, та індуку-
вати апоптоз кардіоміоцитів [82]. Згідно з даними 
міжнародного регістру парвовірус B19 є єдиним ви-
явленим вірусом у пацієнтів із лімфоцитарним фуль-
мінантним міокардитом [82].

До невірусних інфекцій і інвазій, при яких може 
розвиватися міокардит, відносять дифтерію, токсо-
плазмоз, хламідіоз, бруцельоз, туляремію, тубер-
кульоз, правець, сифіліс, лептоспіроз, сальмоне-
льоз, хворобу Чагаса (трипаносомоз), стрептококо-

Таблиця 1
Віруси, асоційовані із міокардитом

Тропність Вірус Геном Вірулентність Лікування асоційованого ураження 
серця

Кардіотропні Аденовіруси длДНК Вірулентний Інтерферон-α та β (?); пряма противі-
русна терапія (?); імуноглобуліни(?)Ентеровіруси (віруси Кок-

сакі, ехо-віруси)
(+)олРНК

Васкулотропні Парвовірус В19 олДНК Латентний: незначна кількість вірусних часток 
у міокарді за наявності або відсутності кардіаль-
ного запалення

Не потребує противірусної терапії

Вірулентний: велика кількість вірусних часток 
у міо карді (>500 копій вірусної ДНК на мікрограм 
міокардіальної ДНК) в умовах кардіального запа-
лення або системної інфекції

В/в введення імуноглобуліну (?)

Лімфотропні Цитомегаловірус, вірус Еп-
штейна — Барр, вірус гер-
песу 6-го типу

длДНК Латентний: незначна кількість вірусних часток 
у міокарді за наявності або відсутності кардіаль-
ного запалення

Не потребує противірусної терапії

Вірулентний: велика кількість вірусних часток 
у міо карді в умовах кардіального запалення

Протигерпетичні препарати

Кардіоток-
сичні

Вірус гепатиту С, ВІЛ, ві-
руси грипу

(+)олРНК Вірулентний: кардіальне запалення з віремією Противірусні препарати прямої дії

АПФ2-тропні; 
кардіоток-
сичні?

Коронавіруси (MERS-CoV,
SARS-CoV,
SARS-CoV-2)

(+)олРНК Вірулентний: віремія; кардіальне запалення (?) Потенційне лікування на етапі вивчен-
ня: ремдесивір; гідроксихлорохін та 
азитроміцин; фавіпіравір, дарунавір та 
кобіцистат, лопінавір-ритонавір, риба-
вірин, інтерферон α, камостат мезилат

Примітки: (?) — недостовірно, потребує подальшого вивчення; ВІЛ — вірус імунодефіциту людини; длДНК — дволанцюгова ДНК; олДНК — одноланцю-
гова ДНК; (+)олРНК — позитивно спрямована РНК; MERS-CoV — коронавірус близькосхідного респіраторного синдрому; SARS-CoV — коронавірус тяж-
кого гострого респіраторного синдрому
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ві та стафілококові інфекції, скарлатину, висипний 
тиф, кандидоз, актиномікоз, гістоплазмоз, аспер-
гільоз [15]. Відомі випадки виникнення міокарди-
ту при отруєнні токсичними речовинами, зокрема 
миш’яком, свинцем, кобальтом, кадмієм [17]. У лі-
тературі описані випадки захворювання на міокар-
дит після прийому доксорубіцину, антрациклинів, 
стрептоміцину, циклофосфаміду, пеніциліну, лево-
міцетину, сульфаніламідів, ацетамінофену, катехо-
ламінів, зидовудину, спіронолактону, амфетаміну, 
кокаїну [16]. Реакції гіперчутливості, що виникають 
після укусів змій і комах, також можуть призводити 
до запального ушкодження серцевого м’яза. Із за-
пальним процесом у міокарді можуть асоціювати-
ся саркоїдоз, хвороба Крона, неспецифічний ви-
разковий коліт, гранулематоз Вегенера, хвороба 
Кавасакі, системний червоний вовчак, склеродер-
мія, ревматоїдний артрит, дерматоміозит [14]. За-
пальні зміни міокарда іноді виникають і після транс-
плантації серця [15].

На сьогодні доведено, що запальний процес 
у міокарді не може розвиватися спонтанно, для його 
запуску необхідний ініціальний вплив тригерного 
фактора, основним з яких є вірус [8, 40, 45].

Роль імунних клітин у патогенезі міокардиту про-
довжує вивчатися. Пошкоджувальний вплив іму-
нопатологічних реакцій можна розділити на три 
взаємопов’язані складові: а) ушкодження міокар-
да та інших тканин серця, зумовлене реакціями клі-
тинного імунітету; б) ураження, зумовлене впли-
вом гуморальних факторів, у першу чергу антитіл 
до скоротливих білків різноманітних структур сер-
ця; в) патологічні ефекти прозапальних цитокінів, 
що активно синтезуються імунними клітинами [14, 
36, 38, 52].

В основі патогенетичних механізмів вірусного 
міо кардиту лежить комплекс чинників — пряма ци-
тотоксична дія вірусу на кардіоміоцити (КМЦ), акти-
вація процесів апоптозу, а також реакцій первинно-
го і вторинного імунітету, ураження мікросудинного 
русла, ремоделювання скоротливого апарату сер-
цевого м’яза [16, 40]. Ці процеси, як правило, про-
ходять три послідовні фази.

У початковій фазі захворювання відбувається 
проникнення вірусу в КМЦ, ендотеліальні клітини і 
фібробласти шляхом ендоцитозу [75]. Пошкоджен-
ня міокарда може реалізовуватися шляхом прямо-
го вірусопосередкованого лізису КМЦ або через ак-
тивацію первинної імунної відповіді [14, 75]. У разі 
блискавичних форм міокардиту масова загибель 
КМЦ може призводити до серйозного порушення 
скоротливої функції серця і швидкого прогресуван-
ня серцевої недостатності (СН). Макрофаги і нату-
ральні кілери посилюють пошкодження серцевого 
м’яза, знищуючи інфіковані вірусом КМЦ за допо-
могою перфоринів і гранзимів, а також підтриму-
ють активне запалення в міокарді, продукуючи про-
запальні цитокіни [75]. Початкова фаза міокардиту 
в разі адекватної імунної відповіді може закінчува-
тися повною елімінацією вірусу з міокарда із по-
дальшим одужанням, проте може перейти в другу 
фазу — аутоімунну.

Друга фаза вірусного міокардиту починаєть-
ся, як правило, через 10–14 днів після проникнен-
ня вірусу в міокард і характеризується активацією 
реакцій вторинного (специфічного) імунітету із ви-
робленням специфічних антиміокардіальних іму-
ноглобулінів класів G, M і A плазматичними кліти-
нами і проліферацією клонів антигенспецифічних 
Т-лімфоцитів [1, 31, 65]. Специфічні Т-лімфоцити 
інфільтрують міокард і розпізнають копії деградова-
них фрагментів вірусу в головному комплексі гісто-
сумісності 1-го типу на мембрані інфікованих клітин. 
Взаємодія специфічних Т-лімфоцитів із інфіковани-
ми вірусом КМЦ здійснюється через молекули між-
клітинної адгезії за участю прозапальних цитокінів, 
які виробляються імунними клітинами у вогнищі за-
палення, основними серед яких є γ-інтерферон (γ-
ІФ), фактор некрозу пухлини α (ФНП-α), інтерлей-
кін (ІЛ)-1β, ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-17А, ІЛ-23 [1, 65, 52, 75].

Цей процес завершується не тільки знищенням 
вірусних частинок, але й пошкодженням структур-
них елементів міокардіальної тканини — КМЦ, ен-
дотеліоцитів, компонентів міжклітинного матриксу, 
білків міолеми і сарколеми та ін. [12, 14, 16]. Даний 
аутоімунний процес стосується і гуморальної лан-
ки імунітету та відображає власне сутність поняття 
«імунопатологічна реакція».

У разі тривалого запального процесу в сер-
цевому м’язі відбувається перехід захворювання 
в третю, хронічну фазу, в якій основним патологіч-
ним процесом є ремоделювання серцевого м’яза 
з прогресуючою дилатацією серця і розвитком ХДМ 
з хронічною СН [7, 17, 26, 51]. При гістологічному 
дослідженні ознаки запалення в міокарді можуть 
не виявлятися, проте глибокі структурно-функціо-
нальні зміни контрактильного апарату серця із роз-
витком фіброзу, як правило, незворотні. Надалі 
може відбуватися трансформація захворювання 
в дилатаційну кардіоміопатію (рисунок) [15].

Іншим патогенетичним механізмом пошкоджен-
ня серця при міокардиті є розвиток імунопатоло-
гічних реакцій гуморального типу, що супроводжу-
ються синтезом аутологічних антитіл різних класів. 
В експериментальних моделях на лабораторних 
тваринах показано, що синтез аутоантитіл до різ-
них структур серцевого м’яза може зумовлювати 
тяжке запальне ураження серця [52, 75]. Під дією 
вірусних частинок відбувалося виділення кардіаль-
ного міозину в кровотік, що призводило до синтезу 
аутоантитіл, до тяжкого ланцюга міозину й уражен-
ня основного скоротливого білка міокарда, причо-
му цей патологічний процес тривав навіть після елі-
мінації вірусу з міокарда.

У патогенезі аутоімунного ураження сер-
ця важлива роль відводиться антитілам до β1-
адреноцерецептора (β1-АР). У декількох дослі-
дженнях показано, що введення лабораторним 
тваринам антитіл до β1-АР призводить до розвитку 
стійкої дилатації і систолічної дисфункції серця че-
рез 6–9 міс [52, 73]. Довготривала стимуляція β1-АР 
супроводжується активацією апоптозу КМЦ і підви-
щенням ризику виникнення аритмій внаслідок зрос-
тання внутрішньоклітинної концентрації іонів Са2+. 
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Одним із механізмів, за допомогою яких здійсню-
ється шкідлива дія β-агоністів на міокард, є гіпер-
продукція прозапальних цитокінів, що відмічаєть-
ся при активації симпатоадреналової системи [75]. 
Основною гіпотезою, що пояснює гіперпродукцію 
антитіл до β1-АР, є феномен «молекулярної мімік-
рії», сутність якого полягає в схожості антигенної 
структури вірусів до антигенів макроорганізму, зо-
крема β1-АР [55].

У сучасній вітчизняній і зарубіжній літературі та-
кож описані інші види антитіл, що можуть зумовлю-
вати аутоімунне ураження серця при міокардиті: ан-
титіла до холінергічних рецепторів, антимітохон-
дріальні та антицитоплазматичні антитіла, антитіла 
до актину, кардіального міозину, тропоніну І, ламіні-
ну, віментину, фібронектину, колагену, транспорт-
ного білка Са2+ АТФ-ази [14, 52, 54].

У патогенезі ураження екстрацелюлярного ма-
трикса серцевого м’яза, що зумовлює прогресуван-
ня порушень систолічної і діастолічної функції серця 
та розвиток СН, важливу роль відіграють матриксні 
металопротеїнази (ММП). У численних експеримен-
тальних дослідженнях доведено, що прозапальні ци-
токіни регулюють утворення й активацію ММП: гіпе-
рекспресія ФНП-α та ІЛ-1β обумовлює активацію син-
тезу ММП 2-го і 9-го типу [34, 66]. Нині вважається, 
що довготривала гіперпродукція ММП під впливом 
прозапальних цитокінів на фоні хронічного запально-
го процесу в міокарді обумовлює незворотне уражен-
ня компонентів строми серцевого м’яза [12, 52, 66].

Протягом останніх років із прогресивним роз-
витком молекулярно-біологічних технологій поча-
ла з’ясовуватися роль експресії різних типів мік-
роРНК в патогенезі міокардиту. Вже доведено, що 
одночасна гіперекспресія мікроРНК 146b та мік-
роРНК 499 є високоспецифічним маркером фуль-
мінантного міокардиту; окрім цього, встановле-
но значиму роль мікроРНК-21, мікроРНК-155, мік-
роРНК-221 та мікроРНК-222 як предикторів тяжкого 
перебігу хронічного міокардиту [23, 35, 46, 80, 83].

На сьогодні доведена важлива роль Toll-подібних 
рецепторів (TLR) в активації імунних клітин і кардіо-
міоцитів. Вони експресуються на поверхні різних 
типів клітин серцевої тканини: КМЦ, ендотеліаль-
них клітин, клітинах гладких м’язів, причому най-
більш активно відбувається експресія TLR2, TLR3 та 
TLR4 [22, 74]. Особливо важливу роль TLR 2-го і 4-го 
типу відіграють в активації запального ураження 
серця та розвитку прогресуючої СН [74, 84]. Про-
запальні ефекти стимуляції TLR2 та TLR4 здійсню-
ються шляхом активації ендонуклеарного фактора 
kappa-B, що, у свою чергу, зумовлює синтез про-
запальних цитокінів: ІЛ-1, ІЛ-6, та ФНП-α, а також 
інтерферону β [1, 22, 84]. Ще одним важливим ме-
ханізмом, через який здійснюється патологічний 
вплив TLR2 та TLR4 при аутоімунному міокардиті, 
є їх медіаторний вплив на активацію Т-хелперів 17-
го типу з гіпер продукцією ІЛ-17 та ІЛ-6 [22]. Роль гі-
перекспресії TLR4, що супроводжується синтезом 
ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 як одного з ключових механіз-
мів, які зумовлюють запальне ураження міокарда, 
є настільки значимою, що нині проводяться клініч-
ні дослідження, переважно 2-ї фази, із застосуван-
ням інгібіторів TLR4, таких як, наприклад, ериторан 
та птеростілбен, з метою пригнічення цього пато-
генетичного шляху [22, 84].

КласифіКація міоКаРдиту [2]
І. Варіанти перебігу (в дужках вказано відповід-

ний код за МКХ-10):
•	гострий (до 3 міс від початку захворювання) — 

(І40);
•	підгострий (3–6 міс від початку захворюван-

ня) — (І40.10);
•	хронічний міокардит/запальна кардіоміопа-

тія (більше 6 міс від початку захворювання) — 
(І51.4);

•	гігантоклітинний міокардит — (І 40.1);
•	міокардіофіброз — (І 51.4).
ІІ. Етіологія:

Дилатаційна
міокардія

Вірусна інфекція
(проникнення через специфічні рецептори

на поверхні клітин, реплікація)

Пряма пошкоджувальна
дія на міокард

(апоптоз, некроз)

Активація імунної відповіді 
а) Вроджений імунітет

(вивільнення NO, активація цитокінів 
інтерферону, ФНП-α, інтерлейкінів)

б) Набутий імунітет
(Т- і В-лімфоцити, антитіла аутоантитіла)

Пряма пошкоджувальна дія
на міокард

(апоптоз, некроз)

Елімінація вірусів                                                              Персистенція вірусів

Розрішення запального процесу
(нормалізація імунологічної

активності)

Аутоімунний міокардит
(ураження міокарда внаслідок

розвитку імунопатологічних реакцій)

Рисунок. Патогенез вірусного міокардиту
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•	з установленою етіологією: інфекційний — 
(І40), бактеріальний — (І41.0), вірусний 
(HHV-реактивний, ентеровірусний, аденові-
русний) — (І41.1), паразитарний — (І41.2), 
при інших хворобах (кардіальний саркоїдоз, 
еозинофільний міокардит) — (І41.8);

•	неуточнений — (І40.9).
ІІІ. Поширеність:
•	ізольований;
•	дифузний.
ІV. Характер перебігу:
•	легкий;
•	середньої тяжкості;
•	тяжкий.
V. Ускладнення:
•	периміокардит;
•	порушення серцевого ритму і провідності, 

тромбоемболії та ін.
VI. СН І–III стадія, I–IV ФК (NYHA):
•	зі збереженою ФВ ЛШ;
•	зі зниженою ФВ ЛШ.

діагностиКа
Симптоми та клінічні прояви 
Типові симптоми у пацієнтів із ГМ включають 

біль у грудях (85–95% випадків), задишку (19–49% 
випадків), втому, серцебиття та синкопальні стани 
(до 6% випадків) [8, 18]. У 65% хворих відмічаєть-
ся лихоманка, в той час як частота розвитку інших 
симптомів продромального періоду захворювання, 
які включають клінічні прояви застуди, шлунково-
кишкові розлади, закладеність горла, інфекції рес-
піраторного тракту, в гостру стадію захворювання 
варіює в межах 18–80% [48].

В одному з останніх регістрів ГМ, що включив 
443 пацієнти, у 26,6% обстежених виявлено систо-
лічну дисфункцію ЛШ, шлуночкові порушення рит-
му або кардіогенний шок, при цьому фульмінантний 
перебіг міокардиту встановлено у 8,6% хворих [8]. 
З іншого боку, в більшості випадків (73,4%) подіб них 
ускладнень не задокументовано, однак хворі скар-
жилися на біль у ділянці серця (97%), що супрово-
джувався елевацією сегмента ST в 62,3% випад-
ків, причому серед цих хворих за 5-річний термін 
спостереження не зареєстровано жодного випад-
ку кардіальної смерті або транс плантації серця [8].

При зборі анамнезу у пацієнтів із підозрою на ГМ 
необхідно особливу увагу приділяти зв’язку клінічної 
симптоматики з нещодавнім прийомом лікарських 
засобів (антибіотиків, клозепіну, інгібіторів імунної 
відповіді та ін.), токсичних речовин (кокаїн, амфе-
тамін), різноманітними інфекціями та інвазіями, зо-
крема гельмінтозами.

У 2013 р. Робочою групою із захворювань міо-
карда та перикарда Європейського товариства кар-
діологів було введено поняття «клінічно підозрю-
ваного міокардиту», діагностика якого ґрунтується 
на наявності клінічних проявів і діагностичних кри-
теріїв (табл. 2) [18].

Лабораторні дослідження
При підозрі на наявність ГМ рекомендованими 

лабораторними тестами є визначення біомаркерів 

кардіального некрозу (високочутливий тропонін, 
креатинкіназа-МВ). Водночас кореляційний зв’язок 
між підвищенням рівня тропоніну та розвитком дис-
функції міокарда має слабку силу [18]. Слід врахо-
вувати, що у хворих на ГМ та гострий перикардит 
часто відмічають приблизно однакові скарги і під-
вищення рівнів високочутливих тропонінів, що є ді-
агностичною ознакою на користь саме міокарди-
ту. До інших лабораторних тестів, які зазвичай ви-
користовують у діагностиці ГМ, відносять маркери 
запалення, зокрема, С-реактивний білок є пози-
тивним у 80–90% випадків [16]. Швидкість осідан-
ня еритроцитів (ШОЕ) також зростає та може за-
стосовуватися для обстеження пацієнта із ГМ, 
проте в невідкладних випадках використання цьо-
го методу є невиправданим [16]. Стійке підвищен-
ня ШОЕ часто є свідченням наявності асоційованої 
ауто імунної патології. Оцінка лейкоцитарної фор-
мули дозволяє виявити еозинофілію — одну з ознак 
еози нофільного міокардиту (ЕМ). Серологічний та 
вірусологічний аналіз периферичної крові є мало-
інформативним [15].

Визначення наявності вірусів методом ПЛР в се-
креті дихальних шляхів та фарингеальному мазку 
має доцільність для ідентифікації тропних респіра-
торному тракту збудників (грип, коронавірус та ін.), 
які також можуть бути тригерами ГМ [8]. Оцінка ти-

Таблиця 2
Клінічні прояви та діагностичні критерії 

клінічно підозрюваного міокардиту
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тру антитіл (наприклад антинуклеарних антитіл) та 
такого ж роду тести показані пацієнтам у разі на-
явності підозри на аутоімунну природу захворю-
вання [73].

Визначення рівнів передсердного натрійуретич-
ного пептиду та його попередника не має діагнос-
тичної цінності при міокардиті, однак може вико-
ристовуватися для моніторингу перебігу СН у хво-
рих на ХДМ [18].

ЕКГ та добове моніторування ЕКГ
Патологічні зміни на ЕКГ у хворих на ГМ реє-

струються в 85% випадків, типовою є інфарктопо-
дібна елевація сегмента ST, що відмічається час-
тіше у відведеннях ІІІ і aVF та правих грудних від-
веденнях. Для виключення гострого коронарного 
синдрому проводять комп’ютерну томографію ко-
ронарних судин або коронарографію. Розширення 
комплексу QRS до 120 мс і більше, шлуночкові по-
рушення ритму, атріовентрикулярна (АВ) блокада, 
симптомна тахі- або брадикардія підвищують ри-
зик розвитку ускладнень при ГМ [60, 73]. У хворих 
з нормальною фракцією викиду (ФВ) лівого шлуноч-
ка (ЛШ) (>50%) АВ-блокаду ІІ та ІІІ ст. при ГМ вияв-
ляють досить рідко за винятком кардіального сар-
коїдозу, хвороби Лайма та при ГМ, асоційованому 
з прийомом інгібіторів імунної відповіді [72].

Добове моніторування ЕКГ є високоінформа-
тивним методом для виявлення, прогнозування і 
динамічного спостереження найчастіших усклад-
нень міокардиту — порушень ритму і провідності. 
Найбільшу загрозу у хворих на ГМ та ХДМ станов-
лять шлуночкові порушення ритму, зокрема наяв-
ність шлуночкової тахікардії (ШТ). Нещодавно опу-
бліковано результати метааналізу 45 досліджень, 
присвячених пошуку предикторів раптової карді-
альної смерті (РКС) у хворих із дилатацією ЛШ не-
ішемічного ґенезу [25]. Серед основних прогнос-
тичних маркерів РКС (поряд із класичними предик-
торами, такими як ФВ ЛШ, кінцево-діастолічний 
розмір ЛШ, ширина комплексу QRS) авторами вка-
зано наявність епізодів ШТ, причому її висока значи-
мість доведена за результатами метааналізу 18 до-
сліджень [24, 60].

Ехокардіографічне дослідження
Ехокардіографія (ехоКГ) є обов’язковим компо-

нентом обстеження пацієнта із гострою кардіаль-
ною патологією. Навіть за умови збереженої систо-
лічної функції запідозрити ГМ дозволяють наявність 
потовщення та локального гіпокінезу ЛШ (особливо 
в нижній та нижньо-латеральній ділянці), відхилен-
ня при тканинній допплерографії, діастолічна дис-
функція, поява перикардіального випоту та зміне-
на ехогенність тканин міокарда [18, 36]. На ранніх 
стадіях ГМ значного розширення порожнини ЛШ за-
звичай не відмічають, що в умовах зниженої ФВ ЛШ 
спричинює зниження ударного об’єму та розвиток 
тахікардії. Тому зниження ФВ ЛШ є значимим про-
гностичним маркером при госпіталізації, незважа-
ючи на можливе її швидке відновлення як під впли-
вом лікування, так і самостійно [7, 51].

У даний час у клінічній практиці валідовано новіт-
ню методику ультразвукової діагностики — спекл-

трекінг (СТ) ехоКГ. Застосування СТ-ехоКГ для діа-
гностики міокардиту базується на оцінці деформації 
і швидкості деформації міокарда в поздовжньому, 
радіальному і циркулярному напрямках [21, 33, 42]. 
На сьогодні доведено, що запальне ураження міо-
карда характеризується зниженням глобальної сис-
толічної деформації і її швидкості в поздовжньому 
напрямку, зниження показників циркулярної гло-
бальної деформації є також характерним, але ви-
являється з меншою частотою [21, 41, 42].

Кардіальна МРТ
Магнітно-резонансна томографія (МРТ) є важ-

ливим та інформативним методом для діагностики 
та моніторингу міокардиту завдяки її здатності за-
безпечити детальну характеристику тканин серця, 
а також виявити та кількісно оцінити в них запаль-
ний та фібротичний компоненти. Крім того, МРТ є 
золотим стандартом для вимірювання бівентри-
кулярних об’ємів, ФВ та маси міокарда. Для ве-
рифікації ішемічної/неішемічної природи уражен-
ня серця та за умови відсутності протипоказань, 
МРТ серця рекомендовано пацієнтам із підозрою 
на ГМ або із кардіальним болем, інтактними коро-
нарними артеріями та підвищенням рівня тропоні-
ну [29]. МРТ серця необхідно проводити пацієнтам 
із фульмінантними формами міокардиту в період їх 
стабілізації для оцінки наявності залишків запаль-
ного процесу та вираженості замісного фіброзоут-
ворення [13]. Відомо, що за відсутності появи но-
вих вогнищ запалення, вже через 4 тиж від початку 
захворювання відмічається тенденція до регре-
су тканинного набряку. Для надійного виключен-
ня чи підтвердження наявності запального проце-
су в міокарді МРТ серця доцільно виконувати через 
2–3 тиж від появи симптомів, оскільки більш рання 
діагностика має недостатню інформативність [10, 
29]. Доступність використання МРТ разом із визна-
ченням високочутливого тропоніну дозволяє із ви-
сокою точністю ідентифікувати хворих на ГМ більш 
легкого перебігу.

У 2009 р. консенсусною групою опублікова-
но критерії Lake Louise, згідно з якими визна-
чено 3 ознаки запалення в міокарді та їх МРТ-
еквіваленти: 1) гіперемія — зростання інтенсивності 
сигналу при ранньому підсиленні гадолінієм; 2) на-
бряк тканин — збільшення міокардіального Т2 часу 
релаксації або підвищення інтенсивності сигна-
лу на Т2 зважених зображеннях; 3) некроз/фіброз, 
що виявляються на знімках із відстроченим конт-
растуванням (ВК) гадолінійвмісними препаратами 
[29]. За наявності двох із 3 критеріїв діагноз ГМ вва-
жався достовірним із чутливістю 74% та специфіч-
ністю 86%. Збільшення доказової бази щодо підви-
щення за допомогою МРТ-картування загальної ді-
агностичної точності методу зумовило необхідність 
модифікації Lake Louise критеріїв. Так, в останній 
версії затверджено високу верифікаційну цінність 
Т2 картування для виявлення набряку, а також на-
тивного Т1 та позаклітинного об’єму (ECV) для ви-
значення запального пошкодження міо карда [28]. 
Згідно з даними останніх досліджень внесення до-
повнень у Lake Louise критерії посилило їх чутли-
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вість та специфічність до 87,5 та 96,2% відповідно 
[11, 19, 59, 77]. Для підтвердження наявності запа-
лення в міокарді за умови значної клінічної підоз-
ри достатньо наявності навіть одного із зазначе-
них критеріїв. У пацієнтів із первинною маніфес-
тацією міокардиту або при шлуночкових аритміях 
нез’ясованої етіології МРТ-діагностика на осно-
ві визначення регіонального ВК дозволяє виявити 
запалення серцевого м’яза, однак при хронічному 
перебігу діагностична цінність такого підходу є не-
високою [13, 44]. При первинному обстеженні па-
цієнта наявність ВК у середньому шарі міжшлуноч-
кової перегородки в поєднанні з низькою ФВ ЛШ є 
сильним предиктором негативного прогнозу [47]. 
МРТ-спостереження за станом пацієнтів із ГМ за-
звичай виконується через 6 та 12 міс після первин-
ного епізоду. У динаміці клінічного перебігу ГМ зник-
нення набряку є звичайним явищем (більше 84% ви-
падків), тоді як ВК тривало персистує (більше 89% 
випадків) [47].

В італійському багатоцентровому дослідженні 
за участю 189 хворих на ГМ вираженість ВК змен-
шувалася з 6,2% маси ЛШ в дебюті захворюван-
ня до 4,1% маси ЛШ 6 міс потому [11]. Інтенсив-
ність ВК при міокардиті є непостійною величиною, 
яка на ранніх стадіях хвороби переважно пов’язана 
із гострофазним тканинним набряком, тоді як на піз-
ніх етапах захворювання більшою мірою є відобра-
женням замісного фіброзу [44, 47]. Наявність лише 
ВК без супутніх ознак набряку є несприятливою про-
гностичною характеристикою порівняно із повною 
відсутністю ВК, або ж сумісною появою обох проя-
вів [28, 47]. Потенційне пояснення такого феноме-
ну полягає в тому, що персистенція набряку перед-
бачає ймовірність активного запального процесу та 
високої вірогідності його подальшого розрішення 
під впливом патогенетичної терапії.

Високоінформативним є одночасне застосуван-
ня СТ-ехоКГ та МРТ серця, оскільки обидві методи-
ки доповнюють одна одну: за допомогою МРТ сер-
ця виявляють запальні зміни в міокарді, а за допо-
могою СТ-ехоКГ можна оцінити тяжкість порушення 
скоротливої здатності тих сегментів серця, в яких 
власне виявлено ці запальні зміни. Так, в одному 
з недавніх досліджень показано, що в тих сегмен-
тах ЛШ, де виявлялося відстрочене субепікардіаль-
не накопичення контрастного препарату, відзнача-
лося достовірне зниження показників поздовжньої 
і циркулярної деформації міокарда [42]. Чутливість 
СТ-ехоКГ за результатами цього дослідження ста-
новила 87%, специфічність 71%, що доводить ви-
соку інформативність методу для характеристики 
порушення скоротливої здатності міокарда в ло-
кальних вогнищах запалення при міокардиті [41].

Позитронна-емісійна томографія
Позитронно-емісійну томографію (ПЕТ) не від-

носять до рутинних методів діагностики міокардиту. 
Метод може розглядатися як альтернатива для ви-
явлення запального процесу у стабільних пацієнтів 
із протипоказаннями до МРТ або в осіб із системни-
ми аутоімунними захворюваннями, коли ймовірним 
є ураження й інших органів [20]. Використання ПЕТ 

має доцільність при кардіальному саркоїдозі (КС). 
Відомо, що Т-клітини, макрофаги, гранулоцити в ін-
фільтраті міокарда внаслідок неспецифічної відпо-
віді на пошкодження клітин чи прямого ураження 
при КС, характеризуються активним метаболізмом 
глюкози, що проявляється фокальним поглинанням 
18-фтордеоксиглюкози [45, 57]. До того ж ПЕТ до-
зволяє виявляти гіперметаболічні медіастинальні 
та скелетні лімфовузли, що є диференційною озна-
кою КС від інших аутоімунних хвороб із ураженням 
серця (наприклад васкулітів) [16]. Такий підхід за-
стосовують для моніторингу вираженості пошко-
дження та його динаміки в ході імуносупресивної 
терапії. Нещодавно розроблені вченими-онколога-
ми імуно-ПЕТ-індикатори значно розширили мож-
ливості методу для виявлення ендогенних імунних 
клітин та дають нові перспективи його застосуван-
ня й у хворих на міокардит [8].

Ендоміокардіальна біопсія (ЕМБ)
ЕМБ є загальновизнаним золотим стандар-

том діагностики міокардиту, проте метод має ін-
вазивний характер та передбачає певні ризики. 
В експертних центрах постпроцедурні ускладнен-
ня з боку серця відмічають в 1–2% випадків та до-
сягають 8,9% у клініках більш низької спеціаліза-
ції [8]. Чутливість ЕМБ при стандартному фарбу-
ванні гематоксилін-еозином є відносно невисокою, 
особливо враховуючи можливе неспівпадіння точок 
забору матеріалу та вогнищ запалення. Інформа-
тивність методу може бути підвищена шляхом від-
бору зразків у більшій кількості, ніж мінімально реко-
мендовано (4–6 зразків). Додаткове застосування 
імуногістохімічних специфічних антитіл до лейко-
цитів (СD45), макрофагів (СD68), Т-клітин (СD3), 
хелперів (СD4), цитотоксичних клітин (СD8) та 
В-клітин (СD19/СD20) також суттєво підвищує чут-
ливість ЕМБ [8, 36]. У схвалених Європейським 
товариством кардіологів Марбурзьких критеріях 
використовується кількісний принцип, що також 
збільшує діагностичну користь ЕМБ. На основі цих 
критеріїв діагноз міокардиту може бути підтвердже-
ний за наявності у відібраних зразках >14 монону-
клеарних лейкоцитів/мм2 із них >7 Т-лімфоцитів/
мм2. Незважаючи на досить низьку чутливість мето-
ду, в деяких клінічних ситуаціях дані, отримані за до-
помогою ЕМБ, мають фундаментальний характер 
для розуміння патогенетичних механізмів та вибо-
ру тактики лікування [8].

Клінічними показаннями до проведення ЕМБ є:
1. ГМ із дебютом у вигляді гострої СН та кардіо-

генного шоку.
2. ГМ, який ускладнився вираженою кардіальною 

дисфункцією, гострою СН, шлуночковими аритмія-
ми або АВ-блокадою високого ступеня.

3. ГМ або підозрюваний ХДМ у поєднанні з пе-
риферичною еозинофілією.

4. ГМ або підозрюваний ХДМ із персистуючим 
або епізодичним зростанням рівнів біомаркерів 
кардіального некрозу. Особливо у разі супутньої 
наявної/підозрюваної аутоімунної патології, наяв-
ності шлуночкових аритмій або АВ-блокади висо-
ких градацій.
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5. Міокардит в умовах лікування інгібіторами 
імунних контрольних точок (ІКТ), якщо діагноз є важ-
ливим для пацієнта, який отримує антинеопластич-
не лікування.

Діагностична цінність ЕМБ у хворих на ГМ вважа-
ється більшою при її виконанні упродовж 2 тиж з мо-
менту появи симптомів у разі нормальних розмірів 
або легкого розширення ЛШ, за наявності певних 
маркерів (шлуночкових аритмій, АВ-блокади висо-
кого ступеня), а також в особливих випадках (гіган-
токлітинного міокардиту чи КС) [18]. ГМ у ряді ви-
падків може розрішуватися самостійно та не по-
требувати тактики інвазивного втручання. Проте, 
за даними останніх досліджень за участю хворих 
на фульмінантний міокардит з тимчасовою меха-
нічною підтримкою циркуляції крові, ЕМБ навіть 
за наявності показань використовується недостат-
ньо [78]. Також існують протиріччя щодо взаємоза-
лежності між поширеністю запальних інфільтратів 
із прогнозом та об’ємом терапевтичного втручан-
ня. Хоча, за даними ретроспективного аналізу, па-
цієнти із лімфоцитарним міокардитом, які померли 
упродовж госпіталізації або потребували штучної 
підтримки кровообігу, характеризувалися наявніс-
тю більшої площі запальних вогнищ порівняно із па-
цієнтами, що вижили без потреби механічної під-
тримки циркуляції крові [8]. У табл. 3 наведено ре-
комендації щодо використання ЕМБ та кардіальної 
МРТ у різних клінічних ситуаціях [78].

ліКуВання
Важливою складовою успішного лікування СН 

є певні режимні заходи, що включають обмеження 
вживання рідини і солі, контроль маси тіла та діуре-
зу на фоні проведення активної діуретичної терапії, 
що може включати як монотерапію, так і комбіна-
цію різних груп препаратів [4, 62]. Обмеження фі-
зичної активності є обов’язковим у веденні хворих, 
особливо в гострий період міокардиту, адже нині ві-
домо, що фізичні навантаження можуть призводити 
до стимуляції реплікації вірусу в міокарді та актива-
ції симпато-адреналової системи, результатом чого 
є збільшення вираженості запального ушкодження 
серцевого м’яза [71]. Також пацієнтам з міокарди-
том необхідно проводити санацію вогнищ хроніч-
них інфекцій за їх наявності та уникати переохоло-

дження і контактів з особами, які мають гострі рес-
піраторні вірусні інфекції.

Призначення терапії хронічної СН згідно із су-
часними рекомендаціями, що включає інгібітори 
АПФ, а при їх непереносимості — блокатори ре-
цепторів ангіотензину, та блокатори β-АР із титра-
цією доз до цільових або максимально переноси-
мих, є основним підходом у лікуванні хворих на міо-
кардит зі зниженою ФВ ЛШ і його дилатацією [62]. 
При недостатній ефективності і збереженні симп-
томів СН на фоні максимально переносимих або 
цільових доз цих препаратів до лікування додають 
спіронолактон або еплеренон. У пацієнтів із синусо-
вим ритмом у разі неадекватного контролю частоти 
серцевих скорочень (ЧСС ≥ 70 уд./хв) на фоні при-
йому цільових або максимально переносимих доз 
блокаторів β-АР за наявності ФВ ЛШ ≤35% до ліку-
вання додають івабрадин, а при постійній формі фі-
бриляції передсердь можливе застосування дигок-
сину [62]. Також у хворих на хронічну СН на сьогод-
ні доведено ефективність застосування комбінації 
сакубітрилу і валсартану, яка є альтернативою інгі-
біторам АПФ [4, 71].

Антиаритмічні препарати, антикоагулянти, іно-
тропні агенти, імплантація штучного водія ритму та/
або кардіовертера-дефібрилятора, кардіоресинх-
ронізувальна терапія призначаються за наявності 
відповідних показань, однак їх застосування не має 
певної специфіки для хворих на міокардит [4]. 
За наявності тяжкої резистентної до лікування 
СН розглядають питання про проведення кардіо-
ресинхронізувальної терапії у пацієнтів із ФВ ЛШ 
<35% з повною блокадою лівої ніжки пучка Гіса або 
шириною комплексу QRS ≥150 мс [62].

Патогенетична терапія
За даними нещодавнього метааналізу, прове-

деного за медичними базами Medline, Embase, 
Cochrane та Chinese Biomedical Literature Database, 
у 342 хворих, які отримували імуносупресивну те-
рапію, встановлено достовірно краще відновлен-
ня ФВ та кінцево-діастолічного розміру ЛШ, однак 
цей ефект не був достатньо стійким і не чинив до-
стовірного впливу на частоту трансплантацій серця 
і показник виживання [49]. Вважається, що імуно-
модифікуюча та імуносупресивна терапія у хворих 
на міо кардит може застосовуватися для відновлен-
ня ФВ ЛШ та зменшення його порожнини, особли-
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во в разі недостатньої ефективності стандартної 
терапії СН, однак необхідні подальші дослідження.

Показанням до призначення імуносупресивної 
терапії при ГМ є тяжкий перебіг, що характеризу-
ється наявністю як мінімум 4 ознак із нижче пере-
лічених [2, 4]:

•	зниження систолічного артеріального тиску 
≤90 мм рт. ст.;

•	індекс кінцево-діастолічного об’єму ЛШ 
≥95 мл/м² за результатами ехоКГ;

•	зниження ФВ ЛШ <40% та/або зниження по-
здовжньої глобальної систолічної деформації 
ЛШ ≤9,0% за результатами СТ-ехоКГ;

•	наявність ≥3,0 сегментів ЛШ, уражених за-
пальними змінами або загального об’єму ура-
ження ≥5,0 сегментів ЛШ (включаючи ВК);

•	наявність епізодів нестійкої та/або стійкої 
ШТ, фібриляції передсердь, АВ-блокади ІІ ст. 
і вище;

•	наявність ІІ або вищого ФК СН за NYHA;
•	наявність антитіл до β1-АР та кардіального міо-

зину.
Патогенетичне лікування проводиться за на-

ступною схемою: дексаметазон 8 мг/добу вводить-
ся внутрішньовенно крапельно протягом 5 днів. 
Далі переходять на пероральний прийом метил-
преднізолону в дозі 0,25 мг/кг маси тіла на добу або 
преднізолону в еквівалентній дозі (0,31 мг/кг маси 
тіла) протягом 3 міс із подальшим зниженням дози 
на 1–2 мг щотижня до повної відміни. Загальний 
термін лікування і доза глюкокортикоїдів можуть 
бути скориговані залежно від клінічної ситуації [2, 4].

Застосування різних схем імуносупресивної та 
імуномодифікуючої терапії запальних уражень міо-
карда, зокрема хронічного аутоімунного міокарди-
ту/запальної кардіоміопатії наведено в табл. 4 [69].

Згідно з думкою експертів Європейського това-
риства кардіологів підходи до лікування віруснега-
тивного та віруспозитивного ХДМ мають свої осо-
бливості.

Віруснегативний ХДМ. За даними клінічних до-
сліджень, імуносупресивна терапія (преднізолон та 
азатіоприн) покращує кардіальну функцію у хворих 
на гістологічно підтверджений віруснегативний ХДМ 
[3, 4, 30, 56, 63]. Нещодавно в одноцентровому до-
слідженні виявлено, що у 53% хворих на ХДМ з від-
сутністю відповіді на терапію глюкокортикоїдами 
в зразках ЕМБ визначались CD20+ B-клітини [78]. 
З іншого боку, у 6 CD20+B-позитивних пацієнтів 
з відсутністю вірусного геному в біоптаті лікуван-
ня ритуксимабом (химерні моноклональні антиті-
ла до поверхневого антигену B-лімфоцитів CD20) 
зменшувало вираженість кардіальної дисфункції 
та СН, що відкриває нові перспективи для цієї кате-
горії хворих. До альтернативних способів лікуван-
ня віруснегативного або аутоімунного міокардиту 
відносять застосування циклоспорину або мофе-
тилу мікофенолату на тлі базової терапії глюко-
кортикоїдами, а також імуноадсорбцію із подаль-
шим внутрішньовенним введенням імуноглобуліну 
(ВВІГ) [53]. У пілотних дослідженнях отримано дані, 
що імуноадсорбція та ВВІГ спроможні покращувати 
кардіальну функцію у хворих на ХДМ та знижувати 
активність запального процесу в міокарді [64]. Од-
нак ці нові дані потребують підтвердження в рандо-
мізованих дослідженнях, які вже розпочато. Альтер-
нативою імуноадсорбції є внутрішньовенне введен-
ня дрібних розчинних молекул (наприклад пептидів 
або аптамерів), які здатні специфічно та цілеспря-
мовано нейтралізувати антитіла до β1-АР [52]. Слід 
зазначити, що застосування такого підходу не за-
лежить від наявності запалення в міокарді.

Віруспозитивний ХДМ. Важливо диференціюва-
ти вірус-індукований активний міокардит (аденові-
русний, ентеровірусний) та вірусопосередкований 
міокардит (наприклад латентний перебіг герпесві-
русної або В19-інфекції) — коли геном вірусу вияв-
лено в зразках ЕМБ, але достеменно невідомо, що 
саме стало причиною запального процесу в міокар-
ді. Нині бракує даних рандомізованих досліджень 
щодо ефективності противірусного лікування при ві-
русному ГМ. У дослідженні ВІСС (ІІ фаза) вивчалася 
ефективність імуномодуляції інтерфероном-β на ві-
русну елімінацію у пацієнтів із ХДМ (ентеровірус-
ним, аденовірусним або парвовірус-В19 зумовле-
ним) [70]. Після курсу інтерферонотерапії в біопта-
тах міокарда уражених аденовірусів та ентеровірусів 
не виявлено, тоді як таке лікування не асоціювало-
ся зі зменшенням кількості геному парвовіруса В19. 
У хворих із латентною Епштейна — Бар, цитомега-
ловірусною та герпесвірусною інфекцією протигер-
петичні лікарські засоби можуть бути корисними 
для зниження вірусного навантаження [78]. Комбі-
новане лікування імуносупресантами та противі-
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русними препаратами у віруспозитивних пацієнтів 
на різних етапах хвороби потребує подальшого ви-
вчення. ВВІГ зазвичай використовується у хворих 
із тяжкою парвовірус В19-віремією та ускладне-
ним клінічним перебігом. За даними клінічних до-
сліджень, у пацієнтів із гістологічно підтвердженим 
В19-міокардитом застосування ВВІГ асоціювалося 
із суттєвим клінічним покращенням та зниженням 
градації запального процесу, хоча і не супроводжу-
валося ерадикацією вірусу із міокарда [53].

Новітні противірусні препарати для боротьби 
із парвовірусом В19 (цидофовір, бринцидофовір, 
флавоноїди та гідроксисечовина) нині знаходяться 
на стадії випробувань, тому етіологічного лікування 
В19-асоційованого ХДМ сьогодні немає. Існує кон-
сенсус, що у разі невеликої кількості вірусних час-
ток В19 у тканинах серця та відсутності кардіального 
запалення необхідності в терапевтичному втручан-
ні немає [78]. У невеликих оглядових дослідженнях 
отримано дані щодо позитивного ефекту імуносу-
пресивного лікування у хворих із запальним проце-
сом у міокарді та низьким вірусним навантаженням 
(дослідження CaPACITY), які потребують валідації 
у великих плацебо-контрольованих програмах [78]. 
Таким чином, метод імуноадсорбція+ВВІГ нині за-
лишається єдиним безпечним та клінічно ефектив-
ним заходом при В19 та герпесвірус 6-позитивно-
му ХДМ.

Застосування нестероїдних протизапальних 
препаратів (НПЗП) у хворих на міокардит може бути 
рекомендовано тільки у випадку запального ура-
ження перикарда, тобто за наявності периміокар-
диту, причому перевагу слід надавати ібупрофену 
та ацетилсаліциловій кислоті [18, 73]. В інших ви-
падках НПЗП не застосовують і навіть не згадують 
у сучасній світовій літературі як групу препаратів, 
що має перспективи щодо застосування у хворих 
на міокардит, — це можна пояснити тим, що засто-
сування НПЗП супроводжується затримкою натрію 
і рідини в організмі і посиленням проявів СН.

ХаРаКтеРистиКа РізниХ ВаРіантіВ 
міоКаРдиту
Хронічний дифузний міокардит
ХДМ варто запідозрити за наявності незначно 

підвищеного рівня тропоніну, розширення порож-
нини ЛШ у поєднанні з нормальною/незначно збіль-
шеною товщиною його стінки.

Результати МРТ та ЕМБ в таких умовах свідчи-
тимуть про наявність залишків запалення та заміс-
ного фіброзоутворення [10]. Хворі на ХДМ зазви-
чай мають ознаки хронічної СН, відносно стабільну 
гемодинаміку та можуть отримувати лікування як 
при дилатаційній кардіоміопатії (ДКМП). Дані анам-
незу, наявність відхилень на ЕКГ (таких як низький 
вольтаж, розширення комплексу QRS у периферич-
них відведеннях, незначні порушення провідності та 
неспецифічні зміни сегмента ST і зубця T), персис-
тенція низькоградієнтного підвищення рівня тро-
поніну, а також недостатня відповідь на стандартне 
лікування СН повинні спонукати до розгляду мож-
ливості запального генезу захворювання [18, 61]. 

Наявність великої кількості лімфоцитів та/або мак-
рофагів у біоптаті за даними ЕМБ має дуже високу 
прогностичну цінність для хворих на ХДМ на пері-
од наступного десятиріччя та передбачає підвище-
ний ризик летальності чи необхідність трансплан-
тації серця [18]. У той же час необхідно оцінюва-
ти ступінь замісного фіброзоутворення, оскільки 
його вираженість пов’язана із можливістю одужан-
ня. Експертами Європейського товариства кардіо-
логів для визначення можливостей імуносупресив-
ної терапії рекомендовано в зразках міокарда до-
датково визначати наявність кардіотропних вірусів 
(РНК ентеровірусів та ДНК аденовірусів), бактерій 
та паразитів методом кількісної ПЛР в реальному 
часі [16, 18].

ІКТ-асоційований міокардит
Впровадження в клінічну практику інгібіторів 

імунних контрольних точок (ІКТ) докорінно транс-
формувало лікування близько 20 різних типів 
раку [37]. Частка хворих на онкопатологію, яким 
показана ІКТ-терапія, зросла з 1,5% у 2011 р. 
до ≈50% у 2020 р. В основі методу лежить застосу-
вання моноклональних антитіл для блокади імун-
них регуляторів, зокрема CTLA-4 (від англ. cytotoxic 
T-lymphocyte antigen-4 — антиген 4 цитотоксичних 
Т-лімфоцитів), PD-1 (від англ. programmed death — 
програмована смерть) та його рецептора на ден-
дритній клітині (PD-1 (від англ. programmed death 
ligand 1 — ліганд програмованої смерті (ПС-Л1)), 
активація яких пригнічує імунну відповідь на чужо-
рідний білок [37, 78]. Блокуючи ці контрольні точ-
ки від зв’язування з білками-партнерами, ІКТ при-
гнічують сигнал вимкнення, активуючи Т-клітини та 
сприяючи знищенню ракових клітин. Проте актива-
ція імунітету може призводити до побічних ефектів 
аутоімунного характеру (наприклад коліти, дерма-
тити та пневмоніти).

У зв’язку із ширшим впровадженням у клінічну 
практику ІКТ пропорційно збільшилася кількість по-
відомлень про нові випадки ІКТ-асоційованого міо-
кардиту. За даними аналізу найбільшої вибірки па-
цієнтів із ІКТ-асоційованим міокардитом (122 ви-
падки), для його перебігу характерними є рання 
клінічна маніфестація (від ініціації ІКТ-терапії до по-
яви симптомів медіана становила 30 днів) та більш 
ніж 50% летальність [78]. Тож пацієнтам перед по-
чатком терапевтичного курсу ІКТ (наприклад ніво-
лумаб або іпілімумаб) варто оцінити рівень тропо-
ніну в крові та провести ЕКГ-обстеження. Надалі, 
в перші 6 тиж лікування, контроль вмісту тропоні-
ну в крові необхідно виконувати щотижня. Зважа-
ючи на часте поєднання ІКТ-міокардиту із розвит-
ком міо зиту, за наявності підозри важливим є діа-
гностичний пошук у цьому напрямку (в тому числі 
визначення креатинфосфокінази в крові та, можли-
во, біопсії скелетних м’язів).

Терапією вибору ІКТ-асоційованого міокарди-
ту є внутрішньовенне введення високих доз глюко-
кортикоїдів, оскільки, за даними досліджень, таке 
лікування асоціюється із зростанням частки оду-
жання [8, 37]. Препаратами другого ряду запропо-
новано алемтузумаб (анти-CD52 антитіла), антити-
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моцитарний імуноглобулін (анти-CD3 антитіла) та 
абатацепт (CTLA-4 агоніст) [37]. У подальшому за-
стосування преклінічних моделей може поглибити 
розуміння природи ІКТ-асоційованого міокардиту та 
удосконалити профілактично-терапевтичні заходи.

Еозинофільний міокардит
ЕМ вважається рідкісною, проте часто нерозпіз-

наною патологією, тож дані щодо його поширеності 
можуть бути заниженими. У випадку фульмінантно-
го перебігу ЕМ частка летальних випадків та необ-
хідності трансплантації серця на період 60 днів піс-
ля виписки із стаціонару перевищує 26% [8].

ЕМ зазвичай асоціюється із гіперчутливістю 
до певних хімічних речовин (зокрема клозапіну, кар-
бамазепіну, міноцикліну, β-лактамів та в одиничних 
випадках до вакцинації), системних передумов, та-
ких як еозинофільний гранулематоз із поліангіїтом 
(ЕГПА; раніше синдром Чарга — Стросса), гіпер-
еозинофільним синдромом (ГЕС; ідіопатичним чи 
клональним) або паразитарною інвазією (зазвичай 
Toxocara Canis, шлях передачі — сире м’ясо) [16, 
32]. Нечасто ЕМ може виступати як паранеоплас-
тичний процес при раку солідних органів (наприклад 
рак легені). Перебіг ЕМ розподіляють на 3 фази: 
фаза початкового запалення, некротична фаза (від-
мічається під час ГМ), фаза тромбозів та фіброзно-
го ремоделювання ендоміокарда (типово для кар-
діопатії Лефлера) [8].

ЕМ уражує переважно осіб середнього віку чо-
ловічої та жіночої статі із маніфестацією у вигляді 
болю в грудях, задишки та проявів систолічної дис-
функції серця. У той же час різноманіття етіологіч-
них чинників передбачає варіації можливого пере-
бігу ЕМ. Зокрема, лихоманка та шкірний висип є ха-
рактерними для ЕМ гіперсенситивного походження, 
тоді як бронхіальна астма зазвичай є симптомом 
ЕГПА. Наявність еозинофілії є важливим критері-
єм для підтвердження діагнозу, проте у 26% хво-
рих на етапі госпіталізації її не виявлено [32]. ЕхоКГ 
та МРТ дозволяють оцінити кардіальну функцію та 
виявити наявність тромбів (у першу чергу в ділянці 
верхівки ЛШ), що в більшості випадків відмічаєть-
ся при ГЕС- (29% випадків) та ЕГПА-асоційовано-
му (19% випадків) ЕМ [8]. На противагу типовому 
субепікардіальному пізньому накопиченню гадолі-
нію при інших формах міокардиту у випадку ЕМ за-
звичай має місце субендокардіальна локалізація 
МРТ-контрасту [16].

Попри недостатню кількість рандомізованих до-
сліджень, у нещодавньому метааналізі 179 випадків 
ЕМ відмічали нижчі показники госпітальної смерт-
ності при застосуванні кортикостероїдів [32]. У той 
же час необхідно спрямувати діагностичні та тера-
певтичні зусилля на першопричину ЕМ. Зокрема, 
при лікуванні ЕМ внаслідок гіперчутливості введен-
ня глюкокортикоїдів необхідно проводити одно-
часно з елімінацією специфічної речовини-антиге-
ну. У випадку токсокарозасоційованого ЕМ разом 
із кортикостероїдною терапією призначається аль-
бендазол, тоді як при мієлопроліферативному варі-
анті ГЕС препаратом вибору є іматиніб [78]. При лі-
куванні ЕГПА- та ГЕС-асоційованого ЕМ розгляда-

ють комбіноване застосування кортикостероїдів 
та циклофосфаміду, азатіоприну або метотрекса-
ту [69, 78]. На сьогодні частота рецидивування ЕМ 
є невідомою, проте зафіксовано випадки фаталь-
них рецидивів. Пацієнти із ГЕС та ЕГПА знаходять-
ся в групі ризику віддалених рецидивів, особливо 
у разі відміни імуносупресивної терапії [32].

Гігантоклітинний міокардит (ГКМ)
ГКМ є формою швидкопрогресуючого некро-

тизуючого міокардиту із несприятливим прогно-
зом та смертністю ≈85% [8]. Частка ГКМ становить 
1 на 200 випадків усіх міокардитів та близько 10% 
при фульмінантному перебігу [8].

В основі генезу ГКМ лежить масивне ураження 
тканин міокарда цитотоксичними Т-лімфоцитами, 
макрофагами, гігантськими клітинами та еозино-
філами, що зумовлює дисфункцію ЛШ та розвиток 
шлуночкових аритмій [16]. У 20% випадків ГКМ ви-
являють супутні аутоімунні порушення, зокрема за-
пальні захворювання товстого кишечнику та щито-
видної залози [16].

ГКМ однаково поширений серед чоловіків та жі-
нок. Вікова медіана маніфестації захворювання є 
вищою, ніж у випадку ЕМ, та лежить у діапазоні 43–
53 років [31]. Першими проявами ГКМ нерідко є го-
стра СН, кардіогенний шок із ШТ або повною АВ-
блокадою. Зазвичай основ ним діагностичним ін-
струментом є ЕМБ, за даними якої при ГКМ та КС 
можуть відмічати деякі подібні гістологічні озна-
ки, що утруднює диференційну діагностику [8, 31].

Негайний старт імуносупресивної терапії є вкрай 
важливим. У пацієнтів, що не потребують механіч-
ної підтримки гемоциркуляції, лікування інгібітором 
кальциневрину та анти-Т-лімфоцитарними пре-
паратами (наприклад антитимоцитарний глобу-
лін) дозволяє досягнути клінічної ремісії більш ніж 
у ⅔ випадків [8, 52]. Рекомендовано прийом ораль-
них глюкокортикоїдів у дозуванні 1 мг/кг маси тіла 
із поступовим зниженням дози упродовж 1 року лі-
кування. У той же час курс прийому циклоспорину, 
як правило, становить >2 років із дотриманням ці-
льового плазмового рівня в межах 80–100 нг/л [8, 
69]. Додатково може бути застосовано азатіоприн 
(1–2 мг/кг маси тіла на добу у 2 прийоми), або мо-
фетилу мікофенолат (500–1000 мг 2 рази на добу). 
Пацієнти із ГКМ характеризуються високим ризи-
ком розвитку ШТ, тож навіть після повного видужан-
ня зазвичай потребують імплантації кардіоверте-
ра-дефібрилятора [52, 69]. У цілому застосування 
комбінованої імуносупресивної терапії дозволило 
збільшити однорічне виживання пацієнтів із ГКМ 
без трансплантації серця з 11% за попередніми да-
ними до 55% на сьогодні [72]. Однак транспланта-
ція серця є ефективним методом лікування, який 
вирівнює шанси постхірургічного виживання хво-
рих на ГКМ та при інших кардіальних хвороб [8].

Кардіальний саркоїдоз (КС)
Поширеність саркоїдозу у світі коливається 

від 4,7 до 64 випадків на 100 тис. населення [8]. 
Найбільша частка уражених виявлена серед меш-
канців Північної Європи та осіб афроамерикансько-
го походження, особливо жіночої статі.
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Саркоїдоз є мультисистемним гранулематозним 
захворюванням із невідомою етіологією. Нині нако-
пичені спостереження дозволяють припускати, що 
в основі розвитку даної патології лежить імуноло-
гічна відповідь на невстановлений антиген у гене-
тично схильних осіб. У більшості пацієнтів виявля-
ється ураження легень та лімфатичних вузлів, хоча 
поширення патологічного процесу на інші органи є 
звичайним явищем. Клінічні прояви ураження сер-
ця виявляють у 5% хворих на системний/легеневий 
саркоїдоз [8]. Для саркоїдозного міокардиту харак-
терна інфільтрація тканин серця активованими ма-
крофагами, що в деяких випадках спричинює роз-
виток хронічного запального процесу, замісного фі-
брозоутворення та безнекротичних гранульом [16]. 
Макрофаги саркоїдних гранульом трансформують-
ся до епітеліоїдної форми із утворенням багато-
ядерних гігантських клітин. Наявність у міокарді 
еозинофілів та некрозу визначається вкрай рідко.

У більшості випадків КС виявляють у пацієнтів ві-
ком 25–60 років. До трьох основних проявів мані-
фестації КС відносять порушення провідності, роз-
виток шлуночкових аритмій та СН. Нині з’являється 
все більше даних про те, що КС може бути первин-
ним клінічним проявом системного саркоїдозу. Зо-
крема, у 16–35% пацієнтів із виниклою повною АВ-
блокадою або ШТ невідомої етіології виявлено ра-
ніше не діагностований саркоїдоз, зазвичай при КС 
уражуються вільна базальна стінка ЛШ та міжшлу-
ночкова перегородка [8]. Для підтвердження діа-
гнозу необхідними є гістологічна верифікація сар-
коїдозу серця або іншого органу, а також наявність 
ознак ураження серця, виявленого за допомогою 
МРТ серця або ПЕТ [16].

Більшість фахівців вважають виправданим за-
стосування глюкокортикоїдів у хворих на КС [8, 63, 
69]. Проте стандарти їх дозування та оптимальний 
спосіб оцінки відповіді на лікування чітко не визна-
чені. Крім того, достеменно не відома необхідність 
терапевтичних заходів у пацієнтів без клінічних 
проя вів захворювання. У випадках рефрактернос-
ті та виражених побічних явищ до лікування корти-
костероїдами препаратом другої лінії зазвичай є 
метотрексат [8, 69]. Інші терапевтичні підходи, що 
можуть застосовуватися при КС, включають аза-
тіоприн, циклофосфамід, інфліксимаб та рідко — 
ритуксимаб [69]. Пацієнти із КС знаходяться в гру-
пі ризику щодо РКС, проте дані щодо можливості 
зниження такої вірогідності є обмеженими. Варто 
відзначити, що КС може рецидивувати в трансплан-
тованому серці. Зрештою в нещодавньому загаль-
нонаціональному дослідженні, проведеному в США, 
за участю 102 пацієнтів із КС 10-річне виживання 
становило 92,5% [8]. Тож основними невирішени-
ми питаннями щодо терапевтичної тактики при КС 
є розподіл лікарських засобів у першу та другу лінію 
лікування та необхідність медикаментозного втру-
чання при безсимптомному його перебігу.

COVID-19-асоційований міокардит
У сучасних умовах пандемії COVID-19 з’являється 

все більше даних про SARS-CoV-2-асоційований 
міо кардит, тому окремо зупинимося на ролі коро-

навірусів як можливої причини запального уражен-
ня міокарда. До сімейства коронавірусів відносять 
4 групи: альфа-коронавіруси, бета-коронавіруси, 
гамма-коронавіруси та дельта-коронавіруси [78]. 
Альфа-коронавіруси та бета-коронавіруси тривало 
циркулюють у людській популяції та зазвичай викли-
кають легкі респіраторні захворювання. У протива-
гу цьому MERS-CoV, SARS-CoV та SARS-CoV-2 не-
щодавно проникли із тваринного світу та стали 
чинником тяжкого респіраторного синдрому [68]. 
Передумовами для негативного прогнозу у хворих 
на COVID-19 є вік старше 60 років, чоловіча стать та 
наявність коморбідної патології (включаючи артері-
альну гіпертензію та ожиріння) [67, 68].

Незалежними сильними факторами ризику ле-
тального наслідку є кардіальне ушкодження (вияв-
лене за зростанням вмісту тропоніну в сироватці 
крові), підвищення плазменного рівня D-димеру та 
інтерлейкіну-6, а також розвиток гострого респіра-
торного дистрес-синдрому в процесі захворюван-
ня [67]. Вірогідно, в основі пошкодження міокар-
да при COVID-19 лежить ураження тканин серця 
внаслідок «цитокінового шторму» і розбалансу-
вання відповіді Т-хелперів 1-го та 2-го типу (TH1 та 
TH2 відповідно), а також вплив гіпоксемії на тлі рес-
піраторної дисфункції [58, 78, 81]. Додатковим па-
тогенетичним механізмом є зниження активності 
вісі АПФ2 — ангіотензин (1–7) та її кардіопротек-
торних ефектів як контррегулятора сигналу ангіо-
тензину II [78]. Відомо, що проникнення корона-
вірусів та зокрема SARS-CoV-2 в середину клітин 
здійснюється шляхом взаємодії з рецептором АПФ 
2-го типу. Проникнення SARS-CoV-2 у клітину-хазя-
їна потребує зв’язування вірусного спайкового біл-
ка з АПФ2 та опосередковується TMPRSS2, катеп-
сином В, катепсином L та сериновими протеазами 
клітини-хазяїна [78]. TMPRSS2 широко представле-
ний у клітинах легень та, вірогідно, відіграє важли-
ву роль у вірусній інвазії. Групою вчених Європей-
ського товариства кардіологів на підставі аналізу 
біоптату тканин міокарда хворого на ХДМ виявле-
но, що в КМЦ, перицитах та фібробластах перева-
жає експресія АПФ2 за відсутності TMPRSS2 [78]. 
Крім того, SARS-CoV-2 виявлений у міокардіальних 
макрофагах, що свідчить про здатність вірусу про-
никати в тканини серця в період транзиторної віре-
мії або через інфільтрацію інфікованих макрофагів 
у міокард [67]. Зафіксовані дані щодо наявності ві-
русних часток в ендотелії, накопичення запальних 
клітин у міокарді, а також їх загибель, що, вірогід-
но, є наслідком ендотеліту.

Тим не менше донині розвиток класичного го-
строго лімфоцитарного міокардиту та лімфоцитар-
ного ХДМ у пацієнтів з COVID-19 не підтверджено. 
Вважається, що сам по собі SARS-CoV-2 не зда-
тен викликати ураження КМЦ, однак може слугува-
ти тригером, що запускає імунопатологічні реакції 
клітинного і гуморального імунітету, що призводять 
до «цитокінового шторму» й розвитку аутоімунного 
міокардиту [58, 81]. Проте необхідним є подальший 
пошук у напрямку вивчення SARS-CoV-2-інфекції та 
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можливості розвитку асоційованої з ним кардіаль-
ної патології.

Алгоритм ведення хворих з міокардитом, асоці-
йованим з перенесеною COVID-19 інфекцією, за-
тверджений на XXI Національному конгресі кардіо-
логів України (2020), який включив рекомендовані 
підходи щодо діагностики і лікування:

Діагностика
1) Оцінка симптомів (задишка, біль у грудній кліт-

ці, поява тахікардії/аритмій, проявів СН).
2) Лабораторні дослідження (тест на тропоніни 

та натрійуретичний пропептид (NT-proBNP), імуно-
логічні дослідження).

3) Інструментальні дослідження (ЕКГ, ехоКГ в ди-
наміці, МРТ серця, комп’ютерна томографія коро-
нарних судин або коронарографія, ЕМБ).

Підходи до лікування
1) Слід уникати застосування препаратів з не-

гативним інотропним ефектом при синусовій та-
хікардії.

2) Не рекомендується застосування НПЗП.
3) При лікуванні СН і кардіогенного шоку додат-

ково до стандартних протоколів можуть бути засто-
совані тоцилізумаб або сирілумаб для зменшення 
наслідків «цитокінового шторму». Можуть засто-
совуватися глюкокортикоїди та внутрішньовенний 
імуноглобулін.

4) У разі наявності брадиаритмії рекомендуєть-
ся встановлення штучного водія ритму.

5) За наявності шлуночкових тахіаритмій роз-
глядається питання про встановлення кардіовер-
тера-дефібрилятора та застосування антиаритміч-
них засобів.

На сьогодні накопичено недостатньо клінічно-
го досвіду щодо особливостей перебігу міокарди-
ту, який розвивається після перенесеної COVID-
19-інфекції, однак отримано дані, що свідчать 
про частий розвиток шлуночкових порушень ритму, 
зокрема частої шлуночкової екстрасистолії та епі-
зодів ШТ, причому їх наявність має прямий зв’язок 
із кількістю сегментів ЛШ, в яких визначалися за-
пальні зміни та/або ВК [68]. Показано, що засто-
сування 6-місячного курсу терапії ГК у 32 хворих 
з тяжким міокардитом зі зниженою ФВ ЛШ, що роз-
винувся в середньому через 1,5 міс після перене-
сеної COVID-19-інфекції, є ефективним для змен-
шення дилатації і поліпшення скоротливої здат-
ності ЛШ та призводило до значного зменшення 
кількості сегментів ЛШ, уражених запальними змі-
нами [6]. Слід також наголосити, що застосування 
НПЗП не рекомендується, оскільки вони можуть по-
гіршити перебіг COVID-19, призвести до затримки 
натрію в організмі і погіршити перебіг ниркової не-
достатності [74].

Інноваційні терапевтичні стратегії
Пацієнти із міокардитом, які є резистентними 

до загальнорекомендованого нейрогормонально-
го лікування та гемодинамічної корекції, є потенцій-
ними відповідачами на терапію, спрямовану на інші 
ланки імунного компонента хвороби. Результати 
останніх досліджень свідчать, що в умовах ХДМ мо-
жуть бути активовані різні шляхи передачі сигналів. 

Варто відзначити, що в дизайні сучасних клінічних 
випробувань враховано помилки попередніх дослі-
джень, зокрема відсутність ефективності високих 
доз інгібіторів ФНП у пацієнтів із систолічною СН. 
Нові покоління терапевтичних засобів передбача-
ють системний та персоналізований підхід до тар-
гетної терапії у хворих на ХДМ, а також спрямовані 
на мінімізацію токсичності та підвищення ймовір-
ності одужання:

•	розчинні анти-CAR антитіла (CAR — від англ. 
сhimeric antigen receptor — химерний ре-
цептор антигену). Терапія розчинними CAR, 
зв’язаними із карбоксильною групою IgG лю-
дини, що знижує поглинання клітиною вірус-
них часток, асоціювалася із призупиненням 
розвитку гострого та хронічного Коксакі В3-
асоційованого міокардиту у мишей [52, 78]. 
Потенційна користь для людини цього мето-
ду лікування потребує подальшого вивчення 
в клінічних дослідженнях;

•	антитіла до рецептора IЛ-1β. Нещодавні до-
слідження на тваринах показали ключову роль 
активації NLRP3 iнфламасом із подальшою 
продукцією ІЛ-1β в патогенезі вірусного та 
ауто імунного міокардиту [76]. Лікування ми-
шей із ентеровірусною інфекцією антитілами 
до ІЛ-1β попереджало у них розвиток хроніч-
ного вірусного міокардиту шляхом пригнічен-
ня запалення, інтерстиціального фіброзу та 
кардіального ремоделювання. В одному клі-
нічному випробуванні та в серії клінічних ви-
падків визначався позитивний ефект моно-
клональних антитіл до ІЛ-1β при лікуванні ре-
курентного периміо кардиту [76]. Дизайн нині 
триваючих досліджень ARAMIS та RHAPSODY 
покликаний визначити клінічну ефективність 
ІЛ-1β-блокуючих агентів у хворих із поєднан-
ням міокардиту та перикардиту [78];

•	антитіла до ІЛ-17. Результати експеримен-
тальних та клінічних досліджень свідчать, що 
вираженість ІЛ-17-асоційованих ефектів та ак-
тивація профібротичних механізмів поєднуєть-
ся із зростанням летальності у мишей із Кок-
сакі В3-індукованим міокардитом та є обер-
нено пропорційною частоті одужання хворих 
з ХДМ [52]. Існують дані, що T-хелпери 17-
го типу зумовлюють прогресування ХДМ у ми-
шей, тоді як T-регуляторні клітини призупиня-
ють розвиток міокардиту шляхом пригнічення 
запалення. Нині планується проведення клініч-
ного випробування у хворих на міокардит пре-
парату секукінумабу — моноклональних анти-
тіл до ІЛ-17 [31];

•	клітинна терапія. Застосування T-регуляторних  
клітин, або агоністів ІЛ-2 (які зумовлюють про-
дукцію T-регуляторних клітин, а також під-
вищують виживання та супресорну функцію 
уже зрілих їх форм) в лікуванні міокардиту є 
потенційним альтернативним методом іму-
номодуляції та підвищення співвідношення 
Т-регуляторних/Т-хелперів-17 [14, 78]. Іншим 
перспективним напрямком лікування ХДМ є 
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введення мезенхімальних стовбурових клітин, 
які в експериментальних дослідженнях міокар-
диту на мишах демонструють здатність під-
вищувати кількість Т-регуляторних клітин та 
модулювати кардіоспленальну вісь. Терапія 
алогенними мезенхімальними стовбуровими 
клітинами вже зарекомендувала себе в дослі-
дженні POSEIDONDCM як безпечний та ефек-
тивний спосіб лікування ДКМП [78]. У цьому 
випробуванні отримано значиме покращення 
систолічної функції в усіх пацієнтів, за винят-
ком осіб із генетично детермінованими фор-
мами, що зумовлює важливість оцінки гене-
тичного профілю перед застосуванням тако-
го роду терапії. Крім того, клінічна відповідь 
на лікування поєднувалася із суттєвим зни-
женням вмісту циркулюючого ФНП-α, що до-
зволяє припустити важливість імуномодуляції 
для корекції перебігу хвороби. Об’єднавши всі 
дані, можна зробити висновок, що клітинна те-
рапія є перспективним напрямком для вивчен-
ня та потенційно ефективним заходом при лі-
куванні ХДМ;

•	канабідіол та антагомір. Нині шляхом вивчен-
ня в експериментальній моделі міокардиту оці-
нюють потенційні можливості лікування канабі-
діолом та хімічно модифікованим олігонуклео-
тидом — антагоміром, або анти-miRs (блокує 
зв’язування молекул із мРНК) [78]. Антагомір 
як при системному, так і при локальному за-
стосуванні може пригнічувати запальний про-
цес та вірусну реплікацію [78].

засоби гемодинамічної підтРимКи 
і тРансплантація сеРця
Пацієнти з ГМ, ускладненим рефрактерною СН 

і кардіогенним шоком, можуть потребувати засто-
сування засобів гемодинамічної підтримки (ЗГП) та 
інотропних лікарських препаратів. До ЗГП відносять 
венозно-артеріальну екстракорпоральну мембран-
ну оксигенацію (ЕКМО), внутрішньоаортальну ба-
лонну контрапульсацію (ВАБК), інтрааортальну ак-
сіальну пульсацію (ІАП), імплантовані шлуночкові 
допоміжні пристрої TandemHeart та ProtekDuo, мі-
кроаксіальні насоси на основі катетера Impella [8, 
78]. Оскільки в багатьох випадках можна очікувати 
розрішення запального процесу в міокарді, тимча-
сове використання ЗГП — ВАБК, ЕКМО та ІАП може 
бути доцільним у певних клінічних ситуаціях. За да-
ними обсерваційних досліджень та багатоецентро-
вих регістрів, застосування ЗГП підвищує показник 
виживання хворих з фульмінантним міокардитом 
без необхідності проведення трансплантації сер-
ця з 55 до 80% [8]. Аналіз клінічних випадків міо-
кардиту в США в період з 2005 по 2014 р. показав 
зростання частоти застосування ЗГП з 4,5 до 8,6% 
за винятком ВАБК [8]. Теоретично використання 
ІАП в поєднанні з ЕКМО покращує прогноз щодо ви-
живання хворих з тяжким міокардитом порівняно 
із застосуванням лише одного методу гемодина-
мічної підтримки. Однак за даними багатоцентро-
вих регістрів застосування ІАП (34 хворих на фуль-

мінантний міокардит з 2009 по 2016 р.) порівняно 
з ЕКМО (185 хворих на фульмінантний міокардит 
з 2001 по 2011 р.) мало приблизно однакову ефек-
тивність щодо виживання пацієнтів (62 і 61% від-
повідно) [8, 9]. У разі відсутності позитивної ди-
наміки протягом 2–3 тиж використання ЗГП реко-
мендовано проведення трансплантації серця або 
застосування засобів довготривалої гемодинаміч-
ної підтримки.

невирішені питання і перспективи
Стосовно діагностики, прогнозування перебігу і 

лікування ГМ та ХДМ донині залишається багато не-
вирішених питань [18, 61]. ЕМБ, залишаючись зо-
лотим стандартом верифікації діагнозу міокарди-
ту, виконується недостатньо часто або залишаєть-
ся недоступною в більшості кардіологічних центрів 
світу, а застосування лише гістологічних критеріїв 
має низьку чутливість. Таким чином, на сьогодні іс-
нує потреба як у пошуку новітніх гістологічних біо-
маркерів міокардиту, так і в удосконаленні методів 
візуалізації запальних змін міокарда. Перспектив-
ними в плані вивчення тканини міокарда є сучасні 
імуноонкологічні методи дослідження — мультимо-
дальна імунофлуоресценція, масс-цитометрія, сек-
венування клітинної РНК, високочастотне секвену-
вання рецепторів Т-клітин та ін. З метою стандарти-
зації діагностичних та терапевтичних підходів до ГМ 
та ХДМ необхідні великі проспективні дослідження 
та створення масштабних регістрів. Для виявлен-
ня пацієнтів високого ризику (з наявністю аритмій, 
високою вірогідністю рецидивів або трансформа-
ції захворювання в ДКМП) і кандидатів на проведен-
ня трансплантації серця найбільш перспективним є 
створення спеціальних регістрів таких хворих. Не-
обхідні дослідження, спрямовані на вивчення па-
тогенних механізмів запального ураження серце-
во-судинної системи, пов’язаної з SARS-CoV-2, і 
розробка вакцин проти вірусів щодо профілактики 
в тому числі міокардиту. І нарешті, уніфікація тер-
мінології і підходів до діагностики і клінічного мо-
ніторингу хворих на ГМ та ХДМ може удосконали-
ти тактику ведення і підвищити частоту виживання 
таких пацієнтів.
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РеКомендации ВсеуКРаинсКой 
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по диагностиКе и лечению 
миоКаРдита
В.М. Коваленко, О. Несукай, С.В. Чернюк, 

А.С. Козлюк, Р.М. Кириченко

ДУ «ННЦ «Институт кардиологии имени 
Н.Д. Стражеско» НАМН Украины

Рекомендации посвящены современным аспек-
там эпидемиологии, этиологии, патогенеза, ди-
агностики, патогенетического и симптоматичес-
кого лечения миокардита. Подробно описаны 
различные патогенетические механизмы, 
которые вызывают развитие и прогрессирова-
ние воспалительных заболеваний сердца и ди-
латацию и систолическую дисфункцию, приво-
дят к сердечной недостаточности и развитию 
других осложнений миокардита. Эти рекомен-
дации представляют современную классифи-
кацию миокардита, утвержденную в Украине, и 
современные алгоритмы диагностики и клини-
ческого ведения пациентов, в частности алго-
ритм, который оправдывает назначение глю-
кокортикоидов пациентам с миокардитом. Ха-
рактеристики различных вариантов миокардита 
также представлены с объяснениями по диагнос-
тике и лечению. Большое внимание уделяется 
различным подходам к этиотропному и патогене-
тическому лечению миокардита и их возможным 
перспективам. Очевидно, что для стандартиза-
ции подходов к диагностике и лечению остро-
го и хронического миокардита необходимо про-
вести масштабные многоцентровые исследова-
ния и создать специальные реестры. Кроме того, 
в современных условиях пандемии COVID-19 па-
тологические последствия SARS-CoV-2 как триг-
гера миокардита требуют дальнейшего изучения, 
в частности с точки зрения влияния на прогноз и 
подходы к патогенетической терапии у таких па-
циентов. Унификация терминологии и подходов 
к диагностике и клинического мониторинга па-
циентов с мио кардитом может улучшить тактику 
ведения и повысить выживаемость таких пациен-

тов. Для выявления пациентов с высоким риском 
(с аритмиями, высокой вероятностью рецидива 
или преобразования миокардита в дилатаци-
онную кардиомиопатию) и кандидатов на тран-
сплантацию сердца наиболее перспективным 
является создание специальных баз данных та-
ких пациентов.

Ключевые слова: миокардит, этиология, 
патогенез, диагностика, лечение
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The recommendations are dedicated to contem-
porary aspects of epidemiology, etiology, patho-
genesis, diagnosis, etiology-based, pathogenetic 
and symptomatic treatment of myocarditis. Va rious 
pathogenetic mechanisms that cause the devel-
opment and progression of inflammatory heart di-
sease and cause dilatation and systolic dysfunction, 
lead to heart failure and the development of other 
complications of myocarditis are described in de-
tail. These recommendations present the modern 
classification of myocarditis, approved in Ukraine, 
and modern algorithms for diagnosis and clinical 
management of patients, in particular the algo-
rithm that justifies the appointment of glucocorti-
coids for patients with myocarditis. The characte-
ristics of different variants of myocarditis are also 
presented with clarifications concerning diagnosis 
and treatment. Much attention is paid to va rious ap-
proaches to the etiotropic and pathogenetic treat-
ment of myocarditis and their possible prospects. 
It is obvious that in order to standardi ze approach-
es to the diagnosis and management of acute and 
chronic myocarditis, it is necessary to conduct 
large-scale multicenter studies and create spe-
cial registries. In addition, in the current context 
of the COVID-19 pandemic, the pathological effects 
of SARS-CoV-2 as a trigger of myocarditis need fur-
ther study, in particular in terms of impact on the 
prognosis and approaches to pathogenetic thera-
py in such patients. Unification of terminology and 
approaches to diagnosis and clinical monito ring of 
patients with myocarditis can improve ma nagement 
tactics and increase the survival rate of such pa-
tients. To identify high-risk patients (with arrhyth-
mias, high probability of recurrence or transfor-
mation of myocarditis into dilated cardiomyopa-
thy) and candidates for heart transplantation, the 
most promising is the creation of special databas-
es of such patients.

key words: myocarditis, etiology, pathogenesis, 
diagnosis, treatment
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