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Диагностика миокардита в  рутинной практике слож-
на в  связи с  широким разнообразием клинических 

проявлений, варьирующих от  субклинического течения 
с  гриппоподобными симптомам до  инфарктоподобно-
го синдрома с  острыми загрудинными болями или  вне-
запной сердечной смертью, связанной с  желудочковыми 
аритмиями или  полной поперечной блокадой сердца 
[1]. Диагноз обычно является предположительным, так 
как  серологические маркеры, ЭхоКГ, коронарангиогра-
фия не  могут предоставить диагностически значимую 
информацию [1–3]. По этой причине «золотым стандар-
том» диагностики миокардиального воспаления являет-
ся эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ), целью которой 
является не  только напрямую морфологически подтвер-
дить его наличие и  оценить активность процесса в  мио-
карде, но и дать представление о возможном возбудителе.

Морфологические критерии, принятые в  Далласе 
(США, 1986), могут считаться первой попыткой разра-
ботки стандартизованных рекомендаций по  гистопато-
логической классификации миокардитов [4]. Согласно 
этим критериям выделяют активный и пограничный мио-
кардит. При  этом активный миокардит характеризуется 
воспалительной клеточной инфильтрацией и  признака-

ми некроза (миоцитолиза) или  повреждения миоцитов. 
При  пограничном миокардите имеются менее выражен-
ные признаки воспалительной инфильтрации при  отсут-
ствии признаков повреждения миоцитов. Для повышения 
диагностической ценности ЭМБ в 1999 г. Далласские кри-
терии были пересмотрены и  дополнены количественны-
ми иммуногистохимическими критериями: активное вос-
паление диагностируется при наличии в 1 мм2 14 и более 
воспалительных клеток, включая Т- и  В-лимфоциты 
и  их  активированные формы, а  также не  более четырех 
макрофагов [5]. Однако, по мнению консенсуса экспертов, 
с  учетом возможных осложнений, связанных с  выполне-
нием ЭМБ, ее применение оправдано не при всех клини-
ческих сценариях [6]. В этой связи особый интерес пред-
ставляют собой неинвазивные методы визуализации мио-
карда, среди которых широкое распространение получила 
магнитно-резонансная томография (МРТ). Применение 
МРТ с контрастным усилением хорошо зарекомендовало 
себя не  только как  способ получения точной информа-
ции об анатомических особенностях сердца, его функции, 
но и о состоянии миокарда, что особенно важно для выяв-
ления воспалительного поражения [7]. В 2009 г. был раз-
работан и  рекомендован к  использованию стандартный 
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протокол МРТ-исследования, включающий комплекс-
ную оценку трех феноменов: отека миокарда, гиперемии, 
участков некроза и / или фиброза. Рядом исследователей 
этот метод рассматривается в  диагностике миокардитов, 
как неинвазивная альтернатива ЭМБ [8, 9].

Отек миокарда (tumor) определяется на  Т2 взвешен-
ных изображениях, как  область высокой интенсивности 
МР-сигнала. Хорошо известно, что лимфоцитарная инфиль-
трация и цитолиз миоцитов у пациентов с активной фазой 
миокардита повышают содержание свободной воды в мио-
карде, пролонгируя время релаксации Т2, что проявляется 
повышением интенсивности сигнала на  Т2-взвешенных 
изображениях. Диагностическим критерием отека явля-
ется отношение интенсивности сигнала от  миокарда 
к интенсивности сигнала от скелетных мышц более 1,9 [10]. 
Интерстициальный отек миокарда – часть воспалительной 
реакции при  остром миокардите, которая ассоциирована 
с клиническим началом заболевания. Поражение микросо-
судистого русла вызывает повышенную диффузию свобод-
ной жидкости через межклеточное пространство, аккуму-
ляцию осмотически активных субстанций в  интерстиции, 
что  проявляется на  МРТ изменением Т2-времени релак-
сации. Этот феномен является специфическим маркером 
острого повреждения миокарда вне зависимости от  этио-
логии и хорошо коррелирует с уровнем сывороточных мар-
керов некроза. Отек миокарда может приводить к  повы-
шению интерстициального гидростатического давления, 
некрозу капилляров за  счет их  компрессии и, вследствие 
этого, к снижению функции ЛЖ и развитию аритмий [11].

Еще два диагностических феномена (наличие 
гиперемии и  зон некроза или  фиброза) выявляются 
на  МР-изобра жениях, полученных при  контрастирова-
нии миокарда специальными контрастными препаратами, 
содержащими хелаты гадолиния. Принцип использования 
хелатов гадолиния основан на том, что, являясь по структу-
ре инертными внеклеточными агентами, они не могут про-
никать через неповрежденную мембрану кардиомиоцитов 
и поэтому распределяются в интерстициальном простран-
стве [12]. Повреждение клеточных мембран, миоцитолиз, 
вазодилатация и  иммунная реакция вследствие воспале-
ния увеличивают миокардиальный капиллярный кровоток 
и  объемную долю интерстициального пространства. Это 
проявляется увеличением интенсивности сигнала мио-
карда на Т1-взвешенных изображениях в течение первых 
3–4 минут после введения препарата за  счет увеличения 
объема крови в  миокарде, быстрого распространения 
гадолиния в  интерстициальном пространстве и  называет-
ся ранним контрастированием (РК) [13]. Региональная 
вазодилатация является одним из  классических призна-
ков тканевого воспаления (rubor). Увеличение объемных 
показателей кровотока в воспаленном миокарде приводит 
к увеличенному захвату контрастного вещества в раннюю 

сосудистую фазу и проявляется феноменом РК при МРТ. 
Количественно оценивается абсолютное или  нормализо-
ванное к  скелетным мышцам отношение интенсивности 
сигнала миокарда до и после внутривенного введения кон-
трастного препарата. Увеличение интенсивности сигнала 
в абсолютных значениях на 45 и более процентов или нор-
мализованного в  4 и  более раз отражает наличие гипере-
мии при острых воспалительных поражениях миокарда.

Длительное присутствие гадолиния, так называемое 
позднее контрастирование (ПК), наблюдается в  местах 
необратимого повреждения миокарда через 10–15 мин 
после введения препарата на  T1-взвешенных изображе-
ниях. Наличие участков позднего накопления контраста 
свидетельствует о  некрозе или  фиброзе миокарда вслед-
ствие увеличения интерстициального пространства 
и  заме щения кардиомиоцитов коллагеновым матриксом 
[14]. Накопление контрастного препарата в  миокарде 
при наличии зон некроза или фиброза не является специ-
фическим только для воспалительного поражения. На эти-
ологию поражения указывает распределение и  характер 
очагов контрастирования. Так, для  ишемического пора-
жения миокарда характерны субэндокардиальные или 
трансмуральные зоны поражения миокарда в  соответ-
ствии с  бассейном кровоснабжения пораженной коро-
нарной артерии. Это связано с  механизмом поврежде-
ния миокарда при  ишемии. Для  воспалительных очагов 
наиболее типична субэпикардиальная и интрамуральная 
локализация. В редких случаях у больных воспалительны-
ми заболеваниями миокарда обнаруживают субэндокар-
диальные или трансмуральные очаги, что рядом авторов 
объясняется коронарным вазоспазмом, например, при 
парвовирус В19 ассоциированном миокардите [15].

В 2007 г. на основании трех феноменов: отек, гипере-
мия, отсроченное контрастирование – были сформулиро-
ваны диагностические критерии миокардита (Lake Louise 
Criteria), согласно которым наличие двух из  трех пере-
численных феноменов соответствует гистологически 
подтвержденному миокардиту с диагностической точно-
стью 78 %, чувствительностью – 67 % и специфичностью – 
91 % [8]. По  данным разных авторов, чувствительность 
МРТ сердца при миокардитах с различными клинически-
ми проявлениями существенно отличается. Среди много-
образия клинических форм миокардита можно выделить 
три наиболее типичных: инфарктоподобный («ИП»), 
кардиомиопатический («КМП»), аритмический («А»). 
Каждый из этих клинических вариантов характеризуется 
своими МРТ-проявлениями (табл. 1).

«ИП» вариант миокардита  – наиболее часто встреча-
ющийся вариант течения заболевания. Клинические про-
явления миокардита в  таких случаях соответствуют ОКС: 
остро возникшие боли в  грудной клетке, подъем сегмента 
ST на  ЭКГ, повышение уровня тропонина и  серологиче-
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ских маркеров воспаления. Усомниться в ОКС у подобных 
больных заставляют неизмененные по данным коронароан-
гиографии коронарные артерии, а также сохранные разме-
ры камер и отсутствие нарушений глобальной и локальной 
сократимости сердца. В  таких случаях применение МРТ 
сердца позволяет решить проблему дифференциальной 
диагностики. Характер зон ПК может указывать на  эти-
ологию поражения сердца, так как  субэпикардиальные 
поражения при  миокардите отчетливо дифференциру-
ются от  трансмуральных и  субэндокардиальных очагов, 
характерных для  некроза вследствие ишемии миокарда. 
По данным разных исследований, «пятнистое или мозаич-
ное» субэпикардиальное поражение миокарда выявляется 
у  16–50 % больных с  клинической картиной ОКС и  неиз-
мененными коронарными артериями [16–19]. Поражение 
субэпикардиальных слоев миокарда является высокоспеци-
фичным признаком миокардита [20] и, как  правило, соот-
ветствует участкам активного воспаления по данным ЭМБ 
[14], вовлекая при этом преимущественно боковую стенку 
[4, 14, 21–24]. По данным «золотого стандарта» диагно-
стики – ЭМБ – гистопатологические признаки миокардита 
можно выявить у 33–92 % больных с клинической картиной 
ОКС и неизменными коронарными артериями [4, 25–27]. 
Различный процент выявления миокардита у разных авто-
ров связан с  низкой чувствительностью самой методики 
ЭМБ, что обусловлено фокальным характером воспаления 
[4, 21, 25]. Низкую чувствительность МРТ в  выявлении 
очагов некроза, подтвержденных данными ЭМБ, неко-
торые исследователи объясняют особенностями воспа-
лительных изменений, не  приводящих к  формированию 
рубцов. Так, в исследовании Mahmoudi с соавт. (2012) выя-
вить очаги ПК не удалось в 73 % случаев, что объясняется 

этими авторами малоградиентным воспалением, которое 
не  привело к  формированию рубцов, видимых при  МРТ 
[19]. Динамическое наблюдение за участками ПК воспали-
тельной этиологии свидетельствует о том, что объем таких 
участков со временем уменьшается в отличие от участков 
накопления контраста другой этиологии [14, 28].

Остро возникший некроз миокарда, как  правило, 
сопровождается отеком тканей сердца. Вторым по значи-
мости МРТ-феноменом у  пациентов с  «ИП» клиниче-
ским течением миокардита является феномен отека. Это 
иллюстрирует работа Leurent G. с соавт. (2011), по резуль-
татам которой феномен ПК у «ИП» больных был в 60 % 
случаев ассоциирован с  отеком (у  37 из 62  больных), 
при этом зоны отека миокарда соответствовали зонам ПК 
в суб эпикардиальных отделах боковой стенки [27].

Подробный анализ чувствительности всех трех МРТ-
феноменов у  21 пациента с  «ИП» клиническими про-
явлениями и  доказанным по  результатам ЭМБ соглас-
но Далласским критериям миокардитом был проведен 
Francone M. с соавт. Для этого клинического варианта ока-
залась характерна максимальная чувствительность МРТ, 
колеблющаяся от  81 % для  феномена отека миокарда 
и до 71 % для РК и ПК. С учетом Лейк-Луизских критериев 
общая чувствительность МРТ составила 80 % для подгруп-
пы больных с «ИП» клиническим течением. Необходимо 
отметить, что в некоторых случаях у этой категории боль-
ных определялись исключительно отек и РК без признаков 
ПК, что может быть связано с наличием небольшого по сте-
пени выраженности повреждения миокарда, хоть и вызван-
ного острыми воспалительными изменениями, но  плохо 
выявляемого при  стандартной оценке с  использованием 
МРТ с контрастированием. В этой работе по данным ЭМБ 
был также проведен подробный анализ вариантов клиниче-
ской смерти у больных различных групп (рис. 1). При этом 
было обнаружено, что  у  пациентов с  «ИП» вариантом 
миокардита некроз кардиомиоцитов является доминиру-
ющим механизмом клеточной смерти: количество клеток 
в состоянии некроза в образцах ЭМБ в 2,9 раза превышало 
количество клеток в состоянии апоптоза [29].

Таким образом, данные МРТ сердца могут иметь важ-
нейшее диагностическое значение у  больных с  «ИП» 
вариантом миокардита, что  обусловлено морфологиче-
скими изменениями  – наличием некроза кардиомиоци-
тов, являющегося субстратом для  формирования значи-
мого для МРТ очагового поражения миокарда. При этом 
основными в диагностике миокардита у больных с клини-
ческой картиной ОКС и  неизмененными коронарными 
артериями являются феномены отека миокарда и  нали-
чие очагов позднего контрастирования (рис. 2).

Вторым распространенным клиническим вариантом 
миокардита является «КМП», который можно охаракте-
ризовать остро возникшей дилатацией полостей сердца, 

Таблица 1. Чувствительность МРТ  
при различных клинических вариантах миокардита

Показатель «ИП» 
вариант

«КМП» 
вариант

«А» 
вариант

Общая 
чувствитель‑
ность МРТ

Максимальная 
Отек+ПК Средняя РК+ПК Низкая

Чувствитель‑
ность ПК Максимальная Средняя Низкая

Характе‑
ристика 
очагов ПК

Субэпикар‑
диальные 
Интраму‑
ральные

Интраму ральные  
(стрии в МЖП) 
Трансму ральные 

(боковая / нижне‑
боковая стенка)

Субэпикар‑
диальные 
Интраму‑
ральные

Чувствитель‑
ность отека Средняя Низкая Низкая

Чувствитель‑
ность РК

Низкая  
(недостаточно 

данных)
Умеренная Низкая

МРТ – магнитно‑резонансная томография, «ИП» – инфаркто‑
подобный, «КМП» – кардиомиопатический, «А» – аритмиче‑
ский, ПК – позднее контрастирование, РК – раннее контрасти‑
рование, МЖП – межжелудочковая перегородка.
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снижением сократительной способности ЛЖ, признака-
ми СН. Своевременная постановка диагноза у таких боль-
ных крайне важна, так как наличие активного воспаления 
в  миокарде подобных больных может являться потенци-
альной мишенью для терапевтического воздействия.

Ряд исследований посвящен оценке возможностей 
МРТ в диагностике воспаления в миокарде больных с дила-
тационной кардиомиопатией (ДКМП). В  исследовании 
Viogt A. с соавт. (2011) при сопоставлении с результатами 
ЭМБ у  23 пациентов МРТ сердца продемонстрировала 
75 %-ю чувствительность, 73 %-ю специфичность и 74 %-ю 
диагностическую точность [30]. Другим примером иссле-
дования, анализирующего результаты МРТ у  пациентов 
с «КМП» вариантом, является работа Sramko M. с соавт. 
(2014), включившая 42 пациента с инструментальной кар-
тиной ДКМП (индексированный конечно-диастолический 

размер ЛЖ более 33 мм / м2 у  мужчин и  более 32 мм / м2 
у  женщин, ФВ ЛЖ менее 45 %) и  симптомами СН в  тече-
ние менее 6 мес. Согласно существующим иммуногистохи-
мическим критериям, по результатам ЭМБ у 36 % больных 
были выявлены признаки активного воспаления в миокарде. 
Сопоставление результатов ЭМБ и МРТ продемонстриро-
вало, что  у  пациентов с  гистологически подтвержденным 
воспалением в миокарде достоверно чаще, чем у больных 
с  морфологическими признаками идиопатической кар-
диомиопатии, выявляется феномен РК (40 % против 4 %), 
очаги ПК (87 % против 56 %), выпот в перикарде (47 % про-
тив 11 %). Суммарно участки ПК, по данным этой работы, 
были выявлены у 28 (67 %) обследованных больных и пред-
ставляли собой накопление контрастного препарата в виде 
тонкой интрамуральной полоски (стрии) в межжелудочко-
вой перегородке (в 12 случаях) или нижне-боковой / боко-
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A –  Образец ЭМБ из ЛЖ 47‑летнего пациента с острым миокардитом и «кардиомиопатическим» вариантом клинического течения. Вид‑
ны апоптотические ядра кардиомиоцитов (белые точки). Флуоресцентная окраска цитоплазмы кардиомиоцитов антителами к актину 
α‑саркомеру. Лимфоциты CD45RO популяции окрашены зеленым. Ядра клеток докрашены 4’,6‑диамино‑2‑фенилиндол (DAPI, синий). 
Увеличение 400×.

Б –  Количество апоптотических клеток в  контрольных образцах и  образцах пациентов с  различными вариантами течения миокардитов. 
Результаты представлены как М (±σ). (*) Статистическая значимость между контрольными образцами и каждым из трех вариантов мио‑
кардитов (p<0,001); (•) p<0,001 между «ИП» и «КМП» вариантом и (•) p<0,05 между «КМП» и «А» вариантом.

В –  Образец ЭМБ из ЛЖ 39‑летнего пациента с острым миокардитом и «инфарктоподобным» вариантом клинического течения, демонст‑
рирующие кардиомиоциты (окрашены красным) с некротическими ядрами (белые точки), окруженные CD45RO‑лимфоцитами (окра‑
шены зеленым). Ядра клеток докрашены 4’,6‑диамино‑2‑фенилиндол (DAPI, синий). Увеличение 400×.

Г –  Количество некротических клеток в  контрольных образцах и  образцах пациентов с  различными вариантами течения миокардитов. 
Резуль таты представлены как М (±σ).

*Статистическая значимость между контрольными образцами и  каждым из  трех вариантов миокардитов (p<0,001); (•) p<0,001 между 
«ИП» и «КМП» вариантом и (•) p<0,05 между «КМП» и «А» вариантом.

Рисунок 1. Некроз и апоптоз у пациентов с острым миокардитом  
с различными клиническими проявлениями. Адаптировано из [30]
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вой стенке (4 пациента); множественные интрамуральные 
полосы в разных стенках (7 случаев) или пятнистые транс-
муральные поражения преимущественно в боковой стенке 
(рис. 3) [30]. При этом была выявлена положительная кор-
реляционная взаимосвязь между общим объемом очагов 
ПК в ЛЖ и уровнями высокочувствительного сердечного 
тропонина Т (вч-сТрТ) и В-натрийуретического пептида. 
Хорошо известно, что вч-сТрТ – чувствительный биомар-
кер, позволяющий выявлять некроз миоцитов на  микро-
скопическом уровне. Однако достоверной разницы 
в  уровне вч-сТрТ между пациентами с  гистологическими 
признаками воспаления и без него, как показали результы 
этого исследования, обнаружить не  удалось. Таким обра-
зом, нельзя точно ответить на  вопрос, связано  ли обра-
зование очагов ПК у  больных ДКМП с  повреждением 
миокарда в  результате воспаления или  же формирование 
зон фиброза у подобных больных обусловлено патофизио-
логическим процессом, сопровождающим СН [31].

Помимо ПК, значимым в  выявлении миокардиально-
го воспаления у пациентов в этом исследовании оказался 
также феномен РК, в  то  время как  феномен отека мио-
карда диагностической значимости не  проявил. Низкая 

чувствительность феномена отека миокарда может быть 
обусловлена продолжительным подострым миокардиаль-
ным воспалением / инфекционным поражением, сопро-
вождающимся прогрессирующей реабсорбцией воды 
и  менее очевидными симптомами системного воспале-
ния. Суммарно, по  данным этого исследования, МРТ 
продемонстрировала 67 % чувствительности, 85 % спец-
ифичности и 79 % диагностической точности [31].

Сходные результаты были получены и в ходе исследова-
ния, в котором были проанализированы 25 больных с кли-
нико-инструментальными признаками ДКМП (наличие 
дилатированных камер сердца, снижение сократительной 
функции ЛЖ). По  данным МРТ сердца признаки отека 
были выявлены в 40 % случаев, РК – в 28 %, ПК – в 48 % слу-
чаев. При  этом общая чувствительность Лейк-Луизских 
критериев воспаления была несколько ниже и  составила 
33,3 % при 77,8 специфичности [32]. Необходимо отметить, 
что, как и в исследовании Sramko [31], феномен РК проде-
монстрировал высокую диагностическую значимость (чув-
ствительность 31,3 %, специ фичность 88,9 %) [32].

Группа больных с  доказанным по  ЭМБ миокар-
дитом, проявляющимся дисфункцией ЛЖ и  тяжелой 

Рисунок 2. Изображения МРТ 28‑летнего пациента с внезапно возникшими болями загрудинной локализации, подъемом 
сегмента ST на ЭКГ, повышением тропонина и неизмененными коронарными артериями. Собственные наблюдения авторов.

Верхний ряд изображений (А, Б) – короткая ось ЛЖ, нижний ряд (В, Г) – четыре камеры, длинная ось ЛЖ. А, В – признаки интенсивного 
отека миокарда на Т2‑взвешенных изображениях в МЖП (А, В), боковой стенке (В). Б, Г – зоны ПК в боковой стенке ЛЖ (Б, Г), МЖП (Г). 

Позднее контрастирование

Б

Отек миокарда
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СН (ФК III–IV NYHA), была обследована и  в  работе 
Francone  M.  По  данным Francone  M., у  этих пациентов 
отек миокарда встречался в  28 % случаев, феномен РК  – 
в 67 %, признаки ПК – в 57 % случаев; при этом суммарно 
Лейк-Луизские критерии продемонстрировали чувстви-
тельность 57 % в  случае «КМП» варианта миокардита 
[29]. Морфологический анализ биоптатов больных под-
группы «КМП» продемонстрировал преобладание апоп-
тотического механизма клеточной смерти: количество 
клеток в  апоптозе при  этом клиническом варианте было 
наибольшим и в 18,7 раза превышало количество некроти-
ческих клеток (рис. 1) [29]. Небольшая значимость некро-
за миокарда у  этих больных обусловливает более низкую 
чувствительность МРТ сердца в диагностике миокардиаль-
ного воспаления при этом клиническом варианте. Можно 
заключить, что  наиболее значимыми МРТ-методиками 
в  выявлении воспаления при «КМП» варианте миокар-
дита является сочетание феноменов РК и ПК, хотя общая 
чувствительность МРТ при «КМП» варианте невысока.

Еще  одним клиническим проявлением миокарди-
та являются нарушения ритма и  проводимости сердца. 

К  сожалению, литературные данные, посвященные ана-
лизу значимости воспаления в формировании «А» тече-
ния миокардита, немногочисленны. Так, в  работе de 
Cobelli F. (2006) значимость МРТ-феноменов отека мио-
карда и ПК была проанализирована у 23 больных с при-
знаками миокардита по данным ЭМБ. В эту группу нарав-
не с 9 пациентами с «КМП» вариантом миокардита были 
включены 14 пациентов с персистирующими желудочко-
выми аритмиями (желудочковая экстрасистолия 3  или 
4а  класса по  Лауну В  на  трех последовательно выпол-
ненных ХМЭКГ в  течение месяца, без  эпизодов устой-
чивой желудочковой тахикардии) как  с, так и  без  систо-
лической дисфункции ЛЖ. На  основании проведенной 
ЭМБ признаки острого миокардита по Далласским кри-
териям были выявлены у половины больных с аритмиями. 
По данным МРТ у 7 (50 %) больных с аритмиями выявля-
лись очаги ПК (в 4 случаях интрамуральные, в 3 случаях 
субэпикардиальные) [33].

У больных «А» типа с внезапным возникновением жиз-
неугрожающих желудочковых аритмий при отсутствии 
признаков системного воспаления в  работе Francone  M. 

Г

А – интрамуральное накопление в МЖП в виде стрии; Б – очаги ПК (указано стрелками) различного характера; В – участки субэпи‑
кардиального накопления в боковой стенке ЛЖ; Г – интрамуральное накопление контраста в МЖП и субэпикардиальное накопление 
контраста в боковой стенке ЛЖ.

Рисунок 3. Различные типы позднего контрастирования у пациентов с дилатационной кардиомиопатией

БА
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(n=15, средний возраст 52,5±16,2  года) отек миокар-
да выявлялся на  МР изображениях в  27 % случаев, РК  – 
у  40 % и  ПК  – у  47 % больных. С  учетом Лейк-Луизских 
критериев, общая чувствительность МРТ составила 40 % 
для «А» варианта, что сопоставимо с данными, опублико-
ванными Friedrich M. G. [8]. Объяснения этого феномена 
могут быть как невозможность технически достичь опти-
мальной ЭКГ-синхронизации и  низкое качество визуали-

зации у пациентов с нарушениями ритма, так и характер 
патологических изменений в  миокарде. По  наблюдению 
Francone  M., для «А»  варианта миокардита характерны 
сопоставимо низкие значения некроза и  апоптоза [29]. 
Можно предположить, что  воспаление у  больных с  нару-
шениями ритма и проводимости сердца имеет фокальный 
характер [34]. Небольшая потеря кардиомиоцитов за счет 
апоптоза и  некроза (рис. 4) [29] и  ограничение распро-
страненности патологического процесса проводящей 
системой сердца уменьшает диагностические возможно-
сти МРТ при этом клиническом варианте.

Таким образом, можно заключить, что  чувствитель-
ность Лейк-Луизских МРТ-критериев максимальна 
у  пациентов с  «ИП» клинической картиной миокарди-
та, низкая – у пациентов с «КМП» вариантом и крайне 
низкая – у больных с «А» вариантом (табл. 1). Очевидно, 
что  необходимо дополнение и  усовершенствование 
существующих диагностических подходов в  визуали-
зации миокардиального воспаления. Вполне возможно, 
что  значимым шагом в  этом направлении является при-
менение методик Т1- и  Т2-картирования (mapping), 
позволяющих оценить изменения миокарда при  диф-
фузном поражении [35–38]. Определенные предпосыл-
ки для использования этих методик у пациентов с пред-
полагаемым миокардитом уже получены в  нескольких 
исследованиях [39–43]. Однако необходимо отметить, 
что серьезным недостатком всех этих исследований явля-
ется сопоставление результатов Т1- и Т2-картирования 
с данными, полученными при анализе МРТ-изображений 
с помощью Лейк-Луизских критериев, чувствительность 
которых ограничена. Исследований по  сопоставлению 
результатов этих МРТ методик с «золотым стандартом» 
диагностики миокардитов – ЭМБ – на сегодняшний день 
не опубликовано, в связи с чем Лейк-Луизские критерии 
остаются на  сегодня ведущими в  диагностике воспали-
тельного поражения миокарда с различным клиниче-
ским течением.
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