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ВСТУП
Міокардит являє собою запальне ураження серце

вого м’яза, що характеризується гетерогенністю клініч
ної симптоматики і непередбачуваним перебігом [1, 2]. 
Серед кардіологічних нозологій міокардит залишаєть
ся однією з небагатьох, для яких донині не розробле
но відповідних рекомендацій з діагностики та лікуван
ня Європейським товариством кардіологів та Амери
канською асоціацією серця, що вказує на складність 

і невизначеність цієї проблеми. Крім цього, необхід
но зазначити, що досі в світовій літературі практично 
відсутні дані щодо проведення широкомасштабних 
багато центрових проспективних досліджень, присвя
чених пошуку нових підходів до удосконалення діа
гностики, прогнозування перебігу й оптимізації такти
ки лікування міокардиту. Наявні дані нерідко є контра
версійними і стосуються переважно одноцентрових 
досліджень, які включають зазвичай не більше сотні 
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ 
АНАЛІЗ ЗМІН ІМУННОГО 
СТАТУСУ ТА СТРУКТУРНО-
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО 
СТАНУ СЕРЦЯ У ПАЦІЄНТІВ 
З МІОКАРДИТОМ 
ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ 
12-МІСЯЧНОГО ПЕРІОДУ 
СПОСТЕРЕЖЕННЯ
Міокардит являє собою запальне ураження серцевого м’яза, що характери-
зується гетерогенністю клінічної симптоматики і непередбачуваним пере-
бігом. Дослідження, присвячені аналізу динамічних змін імунного статусу та 
їх впливу на структурно-функціональний стан серця, є перспективними для 
прогнозування тяжкості перебігу захворювання, своєчасної корекції такти-
ки ведення пацієнтів з міокардитом і профілактики ускладнень. Мета. Вста-
новити особливості клінічного перебігу міокардиту на основі вивчення імун-
ного статусу та структурно-функціонального стану серця. Матеріали і ме-
тоди. У дослідження було включено 80 пацієнтів з гострим міокардитом 
(ГМ) зі зниженою фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ). Обстежен-
ня проводилися в 1-й місяць від появи симптомів ГМ до призначення ліку-
вання, через 6 та через 12 міс спостереження. Усім пацієнтам проводили 
дослідження показників імунного статусу, ехокардіографію та магнітно-ре-
зонансну томографію (МРТ) серця. Результати. У 1-й місяць від появи клі-
нічних симптомів міокардит характеризувався вираженою активацією іму-
нопатологічних реакцій, дилатацією і низькою ФВ ЛШ, середня величина 
якої становила 33,1±2,2%. Через 12 міс спостереження на фоні зниження 
активності імунозапальної відповіді і зменшення кількості сегментів ЛШ, за-
лучених в патологічний процес, відбувалося поступове відновлення струк-
турно-функціонального стану серця, що виявлялося зниженням дилата-
ції та збільшенням ФВ ЛШ в середньому до 43,8±2,6%. Встановлено пря-
мий кореляційний зв’язок між персистенцією запальних змін ЛШ на МРТ 
серця через 12 міс і величиною титру антитіл до міокарда (r=0,60; р<0,02), 
вмістом прозапального інтерлейкіну-17А (r=0,51; р<0,05), а також сильний 
зворотний кореляційний зв’язок із високою концентра цією протизапаль-
ного інтерлейкіну-10 (r =–0,73; р<0,01), визначеними в 1-й місяць від по-
чатку захворювання. Висновки. Встановлено, що висока активність імуно-
патологічних реакцій в 1-й місяць від початку міокардиту асоціюється із дов-
готривалою персистенцією запального процесу в міокарді, дилатацією та 
зниженням скоротливої здатності ЛШ.
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пацієнтів, що, очевидно, і є однією з головних причин 
відсутності достатньої доказової бази для створення 
загальноприйнятих рекомендацій з діагностики і лі
кування цієї нозології [3, 4, 5]. Актуалізація проблеми 
міокардиту останніми роками пов’язана як з пандемі
єю COVID19, який може бути тригером активації за
пального процесу в міо карді, так і зі стрімким розви
тком сучасних методів візуалізації серця, зокрема маг
нітнорезонансної томографії (МРТ), що, безумовно, 
зумовлює більш часте виявлення запального уражен
ня серця [6, 7, 8].

На сьогодні у пацієнтів з міокардитом доведено 
ключову роль імунопатологічних реакцій як системно
го, так і локального характеру, в розвитку запального 
ураження міокарда, порушенні структурнофункціо
нального стану серця і прогресуванні серцевої недо
статності [2, 5, 9, 10]. Саме тому дослідження, при
свячені аналізу динамічних змін імунного статусу та 
їх впливу на структурнофункціональний стан серця, 
є перспективними для прогнозування тяжкості перебі
гу захворювання, своєчасної корекції тактики ведення 
хворих на міокардит і профілактики ускладнень.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Встановити особливості клінічного перебігу міокар

диту на основі вивчення імунного статусу та структур
нофункціонального стану серця.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Результати дослідження ґрунтуються на даних ди

намічного обстеження 80 пацієнтів з гострим міокар
дитом (ГМ) зі зниженою фракцією викиду (ФВ) ліво
го шлуночка (ЛШ), що становила на момент вклю
чення ≤40 %, які мали ІІ–ІV функціональний клас (ФК) 
серцевої недостатності (СН) згідно з класифікацією 
НьюЙоркської асоціації серця [11]. Діагноз міокар
диту встановлювали на основі Рекомендацій з діа
гностики та лікування міокардиту та Стандартів з діа
гностики та лікування серцевосудинних захворю
вань Все української асоціації кардіологів України 
за 2021 р. [12, 13]. Обстеження проводилися в 1й мі
сяць від появи симптомів ГМ до призначення опти
мальної медикаментозної терапії (ОМТ), через 6 та че
рез 12 міс спостереження.

Дослідження виконано відповідно до принципів 
біо етики, викладених у Гельсінській декларації «Етич
ні принципи медичних досліджень за участю людей» 
та Загальній декларації про біоетику та права людини 
(ЮНЕСКО), на базі відділу некоронарних хвороб сер
ця, ревматології та терапії з червня 2022 до березня 
2023 р. Дослідження схвалені комісією з питань ети
ки ДУ «Національний науковий центр «Інститут кар
діології, клінічної та регенеративної медицини іме
ні акад. М.Д. Стражеска НАМН України» (протокол засі
дання № 127 від 13.06.2022 р.). Усі пацієнти до початку 
проведення досліджень підписали інформовану згоду 
на обробку персональних даних згідно з наказом Мі
ністерства охорони здоров’я України від 14.02.2012 р. 
№ 110 «Про затвердження форм первинної облікової 
документації та Інструкцій щодо їх заповнення, що ви
користовуються в закладах охорони здоров’я незалеж
но від форми власності та підпорядкування».

Медикаментозна терапія з приводу СН проводила
ся відповідно до останніх рекомендацій Європейського 
товариства кардіологів за 2021 р. і включала інгібітори 
ангіотензинперетворювального фермента, блокато
ри бетаадренорецепторів, антагоністи мінералокор
тикоїдних рецепторів, інгібітори натрійзалежного ко
транспортера глюкози 2го типу [11]. Імуносупресивна 
терапія глюкокортикоїдами призначалася відповідно 
до алгоритму Всеукраїнської асоціації кардіо логів Укра
їни [13]. За наявності показань призначали діуре тики, 
антиаритмічні препарати та антикоагулянти.

Дослідження показників імунного статусу викону
вали у відділі імунології та біохімії ДУ «Національний 
науковий центр «Інститут кардіології, клінічної та ре
генеративної медицини імені академіка М.Д. Стра
жеска НАМН України», в периферичній крові, взятій 
натще, визначали:

1) кількість лімфоцитів із антигенними детермінан
тами СD4+, CD3+8+, СD3+16+, CD319+ на проточному 
цито флуориметрі Facscalibur (Becton Dickinson, США);

2) інтенсивність проліферативної відповіді лімфо
цитів на специфічний антиген міокарда за допомо
гою реакції бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛм);

3) рівні цитокінів — прозапального інтерлейкіну17А 
(ІЛ17А) з використанням тестсистем ТОВ «Вектор
Бест Україна» і протизапального інтерлейкіну10 (ІЛ10) 
за допомогою тестсистеми ООО «Цитокін» в сироват
ці крові методом імуноферментного аналізу;

4) частоту виявлення і середній титр антитіл до міо
карда (АТм), а також концентрацію циркулюючих імун
них комплексів (ЦІК) за допомогою реакції зв’язування 
комплементу, вміст імуноглобулінів (Ig) класів M та G 
методом Manchini.

Для дослідження структурнофункціонального ста
ну серця всім пацієнтам проводили трансторакаль
ну двовимірну ехокардіографію (ехоКГ) на ультра
звуковому діагностичному апараті Aplio Artida SSH
880 CV, Toshiba Medical System Corporation (Японія). 
Перед дослідженням визначали зріст і масу тіла паці
єнтів, за таблицями обчислювали площу поверхні тіла. 
У 2Dрежимі в період систоли та діастоли обчислюва
ли кінцеводіастолічний об’єм (КДО) і кінцевосисто
лічний об’єм (КСО) ЛШ, ФВ ЛШ оцінювали біплановим 
методом дисків за Сімпсоном [14]. Виміряний КДО ЛШ 
співвідносили до площі поверхні тіла й отримували ін
дексований показник — ІКДО ЛШ.

МРТ серця з використанням гадовісту в якості 
контрастного препарату виконували у відділенні про
меневої діагностики ДУ «ННЦ «Інститут кардіології, 
клінічної та регенеративної медицини імені академі
ка М.Д. Стражеска НАМН України». Дослідження ви
конували на апараті Toshiba Vantage titan HSR 1,5 Тес
ла (Японія). Оцінювали зображення у трьох режимах 
по короткій і довгій осі серця: до введення контраст
ного препарату (режим Т2 Black blood FSat) для вияв
лення ділянки набряку в міокарді, протягом 3–5 хв піс
ля введення (Т1 раннє контрастування) для виявлення 
гіперемії в зоні запального ураження та режимі Т1 від
строченого контрастування (ВК) через 10–15 хв після 
введення контрастного розчину для виявлення фібро
тичних/некротичних змін [15, 16]. Для оцінки кількості 
сегментів ЛШ, уражених запальними або фібротични
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ми/некротичними змінами, використовували сучасну 
концепцію 17сегментарної будови ЛШ [16].

З метою статистичної обробки даних була створе
на комп’ютерна база даних за допомогою програм
ного забезпечення Exсel XP (Місrosoft Office, USA) 
і статистичної програми Statistica for Windows 10 v. 
13.3 (Statsoft, USA). Розраховували середню величи
ну (М), похибку середньої величини (m), критерій до
стовірності (t) і значення достовірності (p). Для оцін
ки достовірності відмінностей використовували тест 
Ст’юдента, при р<0,05 відмінності вважали досто
вірними. Взаємозв’язок між перемінними визначали 
за допомогою параметричного кореляційного аналі
зу Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У табл. 1 наведено результати дослідження вмісту 

імунологічних біомаркерів у пацієнтів з міокардитом 
при динамічному спостереженні протягом 12 міс. Слід 
наголосити, що середній титр АТм був максимальним 
не в дебюті захворювання, а через 6 міс від початку міо
кардиту, і тільки через 12 міс відмічалося його знижен
ня на 36,0% (р<0,01), що є свідченням зниження актив
ності аутоімунних реакцій гуморального типу. У дебю
ті захворювання вміст імуноглобулінів G класу та ЦІК 
був вищим на 24,3 та 33,5% відповідно порівняно із та
ким через 12 міс (р<0,01–0,05), концентрація гостро
фазового імуноглобуліну М була найвищою в дебюті 
захворювання, а через 6 і 12 міс відмічалося її досто
вірне зниження. Ці дані можна пояснити більш висо
ким вмістом CD3+19+ протягом перших 6 міс від почат
ку захворювання, адже, як відомо, CD3+19+ належать 
до Влімфоцитів, які при трансформації в плазматич
ну клітину відповідають за синтез антитіл, у тому числі 
антиміокардіальних.

Стосовно показників клітинної ланки імунітету порів
няльний аналіз встановив достовірні відмінності вміс
ту CD3+8+, CD3+16+ та активності РБТЛм (див. табл. 1), 
що були більшими на 35,3; 23,9 і 34,1% відповідно в 1й 
місяць порівняно з такими через 6 міс (р<0,01–0,05). 
Привертає також увагу високий вміст CD4+ лімфоцитів 

в перші 6 міс від дебюту захворювання, як відомо, вони 
є потужним стимулятором гуморальної ланки імунітету. 
Висока активність клітинної ланки імунітету в 1й місяць 
від початку захворювання супроводжувалась високим 
вмістом прозапального ІЛ17А, достовірне зниження 
концентрації цього цитокіну відмічали вже через 6 міс. 
При цьому вміст протизапального ІЛ10 в дебюті міо
кардиту був найнижчим, а через 6 та 12 міс зафіксова
не прогресивне зростання його концентрації. Встанов
лені відмінності свідчать про більш активну аутосенси
білізацію Тлімфоцитів до тканин міо карда та їх вищу 
цитотоксичність в 1й місяць від початку захворюван
ня і є доказом високої активності клітинної ланки імуні
тету. Слід відмітити, що через 12 міс від початку захво
рювання відмічали значне зниження активності імуно
патологічних реакцій як клітинного, так і гуморального 
типу, про що свідчило достовірне зниження рівня до
сліджуваних імунологічних біомаркерів.

Наступним етапом дослідження стало проведен
ня порівняльного аналізу результатів вивчення струк
турнофункціонального стану серця в різні терміни 
від дебюту міокардиту на основі даних ехоКГ та МРТ 
серця. Згідно з результатами ехоКГ, встановлено, що 
найбільш виражене порушення скоротливої здатнос
ті ЛШ відмічено в 1й місяць від дебюту міокардиту — 
величина ФВ ЛШ становила в середньому 33,1±2,2%. 
Вже через 6 міс спостереження визначалося посту
пове поліпшення скоротливої здатності ЛШ, про що 
свідчило достовірне збільшення ФВ ЛШ до 39,6±2,3% 
(р<0,05)%, позитивна динаміка утримувалася до 12го 
місяця від дебюту захворювання зі зростанням цьо
го показника до 43,8±2,6%, тобто на 24,4% порівня
но з вихідним (р<0,001). На останньому контрольно
му етапі динамічного спостереження виявлено та
кож і зворотне ремоделювання ЛШ, свідченням чому 
стало достовірне зниження ІКДО ЛШ зі 105,7±7,2 мл/
м2 в 1й місяць до 85,9±5,9 мл/м2 (р<0,01) через 12 міс. 
Аналіз результатів МРТ серця в динаміці 12місячно
го спостереження дав змогу встановити, що в дебю
ті захворювання відзначалася найбільша кількість сег
ментів ЛШ, уражених запальними змінами, — в се

Таблиця 1
Порівняльна характеристика імунологічних показників у різні терміни від дебюту міокардиту

Показники Величина показника (М±m) в групі з ГМ Референтні значення1-й місяць 6 міс 12 міс
Титр АТм, ум. од. 16,8±1,6 17,8±1,5 11,4±1,4* 0—10
Вміст
IgG, г/л

16,3±0,8 18,8±0,8 12,5±0,7* 7,0—14,0

Вміст IgM, г/л 2,03±0,16 1,60±0,14** 1,19±0,11* 0,7—1,5
Вміст 
ЦІК, од. опт. пл.

70,7±5,9 86,7±6,6* 39,7±3,5** 20—40

Активність 
РБТЛм, %

8,07±0,61 5,32±0,40** 3,71±0,30** 1,0—4,0

Вміст 
CD4+, ·109/л

0,92±0,06 0,98±0,06 0,81±0,06* 0,6—0,8

Вміст 
CD3+8+, ·109/л

0,68±0,05 0,44±0,03* 0,40±0,03** 0,4—0,6

Вміст 
CD3+16+, ·109/л

0,46±0,04 0,35±0,03* 0,31±0,03** 0,2—0,4

Вміст 
CD3+19+, ·109/л

0,37±0,04 0,42±0,03 0,28±0,02* 0,2—0,4

ІЛ-17А, пг/мл 13,20±0,92 7,12±0,52** 7,05±0,63** 0—5
ІЛ-10, пг/мл 12,1±1,1 24,1±2,2** 34,2±3,0** 0—31

Примітки. Різниця показників достовірна порівняно із такими в 1-й місяць від початку захворювання: *р<0,05, **р<0,01.
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редньому 6,64±0,63, на рисунку продемонстровано 
приклад МРТдослідження при первинному обсте
женні в 1й місяць від появи симптомів. Однак через 
6 міс кількість сегментів ЛШ із наявністю запальних 
змін достовірно зменшилася і становила 4,24±0,51 
(р<0,05), а через 12 міс їх кількість була вже в 2,3 раза 
меншою (р<0,001), аніж у 1й місяць від початку за
хворювання. Через 12 міс достовірно зменшилася 
з 4,75±0,43 до 3,54±0,51 (р<0,05) і кількість сегмен
тів ЛШ з наявністю відстроченого накопичення конт
расту, яке є ознакою наявності фіб ротичних/некро
тичних змін міокарда.

Для встановлення можливого впливу гіперакти
вації імунопатологічних реакцій в дебюті міокарди
ту на довготривалу персистенцію порушення струк
турнофункціонального стану серця було проведено 
кореляційний аналіз з метою пошуку взаємозв’язків 
між концентрацією імунологічних біомаркерів в 1й 
місяць від початку міокардиту і результатами ехоКГ та 
МРТ серця через 12 міс спостереження (табл. 2). Ре
зультати кореляційного аналізу засвідчили наявність 
прямого взаємозв’язку між активністю РБТЛм в 1й 
місяць, що характеризує аутосенсибілізацію лімфоци
тів до тканини міокарда, та величиною ІКДО ЛШ через 
12 міс спостереження; крім цього, встановлено зворот
ний кореляційний зв’язок цього імунологічного показ
ника із величиною ФВ ЛШ. Також встановлено прямий 
кореляційний зв’язок між вмістом прозапального ІЛ
17А в 1й місяць від дебюту захворювання та величи

ною ФВ ЛШ через 12 міс. На цьому фоні закономірною 
виглядає наявність зворотного кореляційного зв’язку 
величини ФВ ЛШ із вмістом протизапального ІЛ10. 
Стосовно результатів МРТ серця, то з персистенцією 
запальних змін ЛШ через 12 міс прямий кореляційний 
зв’язок виявлено між величиною титру АТм і вмістом 
прозапального ІЛ 17А в 1й місяць від початку захво
рювання, натомість висока концентрація ІЛ10 в де
бюті міокардиту мала сильний зворотний кореляцій
ний зв’язок із наявністю запальних змін в міокарді ЛШ 
через 12 міс (див. табл. 2). Довготривала персистен
ція відстроченого накопичення контрасту в міокарді ЛШ 
мала достовірний асоціативний зв’язок тільки з висо
ким титром АТм в 1й місяць від початку захворювання.

ОБГОВОРЕННЯ
Дані, отримані за результатами вивчення імунно

го статусу, свідчать про найбільш виражену актива
цію клітинної ланки імунітету в 1й місяць від початку 
міокардиту, що супроводжувалось аутосенсибілізаці
єю лімфоцитів до тканини міокарда і стимуляцією син
тезу прозапального ІЛ17А. Висока активність імуно
патологічних реакцій в гостру фазу міокардиту, оче
видно, є закономірним результатом залучення досить 
великої кількості сегментів ЛШ в патологічний про
цес, що було діагностовано при проведенні МРТ сер
ця. На цьому фоні логічними виглядають суттєві пору
шення структурнофункціонального стану серця у ви
гляді підвищення ІКДО та значного зниження ФВ ЛШ. 

Рисунок. Результати МРТ серця пацієнта з міокардитом при первинному обстеженні в 1-й місяць від початку клінічної симптоматики. Стріл-
ками вказано наявні запальні зміни та відстрочене контрастування в боковій стінці ЛШ та міжшлуночковій перетинці (інтра- та трансмураль-
но), що є критеріями діагностики міокардиту.

Таблиця 2
Результати кореляційного аналізу між показниками імунного статусу, визначеними в 1-й місяць від дебюту міокардиту 

і параметрами, що характеризують структурно-функціональний стан серця через 12 міс спостереження

Показник Імунологічні маркери
Титр АТм РБТЛм ІЛ-17А ІЛ-10

ІКДО ЛШ r=0,22; p<0,05 r=0,51; р<0,05 r=0,21; р>0,05 r=–0,14; р>0,05
ФВ ЛШ r=–0,13; p>0,05 r=–0,80; р<0,01 r=–0,37; р<0,05 r=0,39; р<0,05
Присутність запальних змін на МРТ серця r=0,60; р<0,02 r=0,20; р>0,05 r=0,51; р<0,05 r=–0,73; р<0,01
Присутність ВК на МРТ серця r=0,54; р<0,05 r=0,24; р>0,05 r=0,15; р>0,05 r=0,08; р>0,05
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На сьогодні в декількох вітчизняних і зарубіжних до
слідженнях отримано дані, що гіперактивація імуно
патологічних реакцій клітинного типу є домінуючим 
патогенетичним фактором гострої стадії міокардиту, 
особ ливо в 1й місяць від дебюту захворювання [1, 5, 
9]. Через 6 міс спостереження відмічалося поступове 
зниження активності імунопатологічних реакцій клітин
ного типу, однак активність аутологічних реакцій гумо
рального типу підтримувалася на досить високому рів
ні, про що свідчили високий титр АТм та високий вміст 
IgG. Тим не менше, вже через пів року спостереження 
встановлено часткове відновлення скоротливої здат
ності ЛШ за показником ФВ ЛШ, яке, найбільш віро
гідно, можна пов’язати як зі зменшенням кількості сег
ментів ЛШ, уражених запальним процесом, так і з пози
тивним впливом оптимальної медикаментозної терапії 
з приводу СН [3, 11, 17]. Через 12 міс спостереження 
порівняно з дебютом захворювання відмічалося сут
тєве поліпшення структурнофункціонального стану 
серця та достовірне зниження дилатації ЛШ, що вигля
дало цілком закономірним на фоні значного знижен
ня активності імунопатологічних реакцій як клітинного, 
так і гуморального типу, а також більш ніж дворазово
го зменшення об’єму запального ураження ЛШ згідно 
з даними МРТ серця. Результати, отримані при прове
денні кореляційного аналізу, свідчать про високу про
гностичну цінність значного підвищення активності іму
нологічних біомаркерів, таких як титр АТм, активність 
РБТЛм, концентрації ІЛ17А та ІЛ10, визначених в де
бюті міокардиту, щодо довготривалої персистенції за
пального процесу в міокарді та наявності порушень 
структурнофункціонального стану серця навіть через 
12 міс від початку захворювання. Однак проблема по
шуку нових діагностичних алгоритмів та удосконалення 
підходів до прогнозування перебігу міокардиту зали
шається однією з найбільш складних в сучасній карді
ології [2, 4, 5]. Єдиним шляхом розв’язання цієї про
блеми, з урахуванням її актуалізації в останні декілька 
років, очевидно, є проведення багатоцентрових про
спективних досліджень із обміном досвідом між коман
дами експертів з різних центрів.

ВИСНОВКИ
1. В 1й місяць від появи клінічних симптомів мі

окардит характеризується вираженою активацією 
імуно патологічних реакцій, дилатацією і суттєвим зни
женням скоротливої здатності ЛШ. Через 6 та 12 міс 
спостереження на фоні зниження активності імуноза
пальної відповіді і зменшення кількості сегментів ЛШ, 
залучених в патологічний процес, відбувається посту
пове відновлення структурнофункціонального стану 
серця, що виявляється зниженням дилатації та поліп
шенням скоротливої здатності ЛШ.

2. За результатами кореляційного аналізу встанов
лено, що висока активність імунопатологічних реакцій 
в 1й місяць від початку міокардиту, яка проявляєть
ся значним підвищенням активності РБТЛм, високим 
вмістом ІЛ17А, високим титром АТм та низьким вміс
том протизапального ІЛ10, асоціюється із довготри
валою персистенцією запального процесу в міокарді, 
дилатацією та зниженням скоротливої здатності ЛШ.

Джерела фінансування. Дослідження проведе
но за рахунок коштів іменної стипендії Верховної Ради 
України для молодих вчених — докторів наук за 2023 р. 
Постанова Верховної Ради України від 9 серпня 2023 р. 
№ 3297IX.
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Abstract. Myocarditis is an inflammatory lesion 
of the heart muscle, characterized by heterogeneity 
of clinical symptoms and an unpredictable course. 
Studies devoted to the analysis of dynamic changes in 
the immune status and their impact on the structural 
and functional state of the heart are promising for 
predicting the severity of the disease course, timely 
correction of management therapies for patients 
with myocarditis, and prevention of complications. 
Purpose. To establish the features of myocarditis 
clinical course based on the study of the immune 
status and the structural and functional state 
of the heart. Materials and methods. 80 patients 
with acute myocarditis (AM) with reduced ejection 
fraction (EF) of the left ventricle (LV) were included 
in the study. Examinations were carried out 
in the first month from the onset of symptoms before 
the appointment of treatment, after 6 and 12 months 
of observation. All patients were examined for 
indicators of immune status, echocardiography and 

magnetic resonance imaging (MRI) of the heart. 
Results. In the first month from the onset of clinical 
symptoms, myocarditis was characterized by 
pronounced activation of immunopathological 
reactions, dilatation and low LVEF, the average 
value of which was (33.1±2.2)%. After 12 months 
of observation, on the background of a decrease in 
the activity of the immune-inflammatory response 
and a decrease in the number of LV segments 
involved in the pathological process, there was a 
gradual recovery of the structural and functional 
state of the heart, which was manifested by a 
decrease in dilatation and an increase in LVEF 
on average to (43.8±2.6)%. A direct correlation 
was established between the persistence 
of LV inflammatory changes on cardiac MRI 
after 12 months and the titer of antibodies to 
the myocardium (r = 0.60; p<0.02), the content 
of pro-inflammatory interleukin-17A (r = 0.51; 
p< 0.05), as well as a strong inverse correlation 
with a high concentration of anti-inflammatory 
interleukin-10 (r = -0.73; p<0.01) determined 
within the 1st month from the onset of the disease. 
Conclusions. It was established that the high 
activity of immunopathological reactions in the 1st 
month from the onset of myocarditis is associated 
with long-term persistence of the inflammatory 
process in myocardium, dilatation and reduction 
of left ventricular contractile function.
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