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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-изображениях, 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  замещения 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 субэпикардиальных 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

Интрамуральные  
(стрии в МЖП) 
Трансмуральные 

(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. 
Результаты 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]

А

В

Б

Г



137ISSN 1728–4724. Сердце: журнал для практикующих врачей. Том 15, №2, 2016 г.

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЦА§

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 %, специфичность 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.

С П И С О К  Л И Т Е Р А Т У Р Ы
1.	Feldman AM, McNamara D. Myocarditis. N Engl J Med. 2000 Nov 

9;343 (19):1388–98.
2.	Cooper LT Jr. Myocarditis. N Engl J Med. 2009 Apr 9;360 

(15):1526–38.
3.	Frustaci A, Chimenti C, Maseri  A.  Global biventricular dysfunc‑

tion in patients with asymptomatic coronary artery disease may be 
caused by myocarditis. Circulation. 1999 Mar 16;99 (10):1295–9.

4.	Aretz HT, Billingham ME, Edwards WD, Factor SM, Fallon JT, 
Fenoglio JJ et al. Myocarditis. A histopathologic definition and clas‑
sification. Am J Cardiovasc Pathol. 1987 Jan;1 (1):3–14.

5.	Maisch B, Portig I, Ristic A, Hufnagel G, Pankuweit S. Definition 
of inflammatory cardiomyopathy (myocarditis): on the way to con‑
sensus. A status report. Herz. 2000 May;25 (3):200–9.

6.	Cooper LT, Baughman KL, Feldman AM, Frustaci A, Jessup M, 
Kuhl U et al. The role of endomyocardial biopsy in the management 
of cardiovascular disease: a scientific statement from the American 
Heart Association, the American College of Cardiology, and 

the European Society of Cardiology. Circulation. 2007 Nov 6;116 
(19):2216–33.

7.	Стукалова  О. В.  Магнитно-резонансная томография сердца 
с  отсроченным контрастированием  – новый метод диагности‑
ки заболеваний сердца. Российский электронный журнал луче‑
вой диагностики. 2013;3 (1):7–18 [Stukalova  O. V. Magnitno-
rezonansnaya tomografiya serdcza s otsrochenny`m kontrastirova
niem  – novy`j metod diagnostiki zabolevanij serdcza. Rossijskij 
e`lektronny`j zhurnal luchevoj diagnostiki. 2013;3 (1):7–18].

8.	Friedrich MG, Sechtem U, Schulz-Menger J, Holmvang G, Alakija P, 
Cooper LT et al. Cardiovascular magnetic resonance in myocar‑
ditis: a JACC white paper. J Am Coll Cardiol. 2009 Apr 28;53 
(17):1475–87.

9.	Синицын  В. Е., Стукалова  О. В., Ларина  О. М., Терновой  С. К. 
Новые возможности диагностики некоронарогенных поражений 
миокарда: роль магнитно-резонансной томографии. Креативная 
кардиология. 2008;1:66–73 [Siniczy`n V.  E., Stukalova  O. V., 

Б

Рисунок 4. Изображения МРТ (А, Б) пациента 
с аритмогенным шоком, обусловленным желудочковой 
тахикардией и ЭМБ (В) из ЛЖ (гематоксилин-
эозин, увеличение ×400). Адаптировано из [30].

А

В

А – короткая ось ЛЖ, Т2‑взвешенные изображения: отсутствуют при‑
знаки отека миокарда, Б – короткая ось ЛЖ, МРТ с отсроченным кон‑
трастированием: очагов ПК нет. В – изображения ЭМБ из ЛЖ (тот же 
пациент): визуализируется фокальный лимфоцитарный миокардит 
с незначительным вовлечением интерстициального пространства.



140 ISSN 1728–4724. Сердце: журнал для практикующих врачей. Том 15, №2, 2016 г.

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЦА§
Larina  O. M., Ternovoj  S. K. Novy`e vozmozhnosti diagnostiki 
nekoronarogenny`x porazhenij miokarda: rol` magnitno-rezonans‑
noj tomografii. Kreativnaya kardiologiya. 2008;1:66–73].

10.	Abdel-Aty H, Simonetti O, Friedrich MG. T2‑weighted cardiovas‑
cular magnetic resonance imaging. J Magn Reson Imaging. 2007 
Sep;26 (3):452–9.

11.	Lakdawala NK, Givertz MM. Dilated cardiomyopathy with conduc‑
tion disease and arrhythmia. Circulation. 2010 Aug 3;122 (5):527–34.

12.	Thomson LE, Kim RJ, Judd RM. Magnetic resonance imaging for 
the assessment of myocardial viability. J Magn Reson Imaging. 
2004 Jun;19 (6):771–88.

13.	Friedrich MG, Strohm O, Schulz-Menger J, Marciniak H, Luft FC, 
Dietz  R.  Contrast media-enhanced magnetic resonance imaging 
visualizes myocardial changes in the course of viral myocarditis. 
Circulation. 1998 May 12;97 (18):1802–9.

14.	Mahrholdt H, Wagner A, Judd RM, Sechtem U, Kim RJ. Delayed 
enhancement cardiovascular magnetic resonance assessment of non-
ischaemic cardiomyopathies. Eur Heart J. 2005 Aug;26 (15):1461–74.

15.	Yilmaz A, Ferreira V, Klingel K, Kandolf R, Neubauer S, Sechtem U. 
Role of cardiovascular magnetic resonance imaging (cmr) 
in the diagnosis of acute and chronic myocarditis. Heart Fail Rev. 
2013 Nov;18 (6):747–60.

16.	Manning WJ, Pennell DJ. Cardiovascular Magnetic Resonance. 
– New York: Churchill Livingstone, 2002. – P.99–111.

17.	Assomull RG, Lyne JC, Keenan N, Gulati A, Bunce NH, Davies 
SW et al. The role of cardiovascular magnetic resonance in patients 
presenting with chest pain, raised troponin, and unobstructed coro‑
nary arteries. Eur Heart J. 2007 May;28 (10):1242–9.

18.	Codreanu A, Djaballah W, Angioi M, Ethevenot G, Moulin F, 
Felblinger J et al. Detection of myocarditis by contrast-enhanced 
MRI in patients presenting with acute coronary syndrome but no 
coronary stenosis. J Magn Reson Imaging. 2007 May;25 (5):957–64.

19.	Mahmoudi M, Harden S, Abid N, Peebles C, Nicholas Z, Jones T 
et  al. Troponin-positive chest pain with unobstructed coronary 
arteries: definitive differential diagnosis using cardiac MRI. Br 
J Radiol. 2012 Aug;85 (1016):e461–6.

20.	Abdel-Aty H, Boyé P, Zagrosek A, Wassmuth R, Kumar A, 
Messroghli D et al. Diagnostic performance of cardiovascular mag‑
netic resonance in patients with suspected acute myocarditis: com‑
parison of different approaches. J Am Coll Cardiol. 2005 Jun 7;45 
(11):1815–22.

21.	Angelini A, Calzolari V, Calabrese F, Boffa GM, Maddalena F, 
Chioin R, Thiene  G.  Myocarditis mimicking acute myocardial 
infarction: role of endomyocardial biopsy in the differential diag‑
nosis. Heart. 2000 Sep;84 (3):245–50.

22.	Hauck AJ, Kearney DL, Edwards WD. Evaluation of postmortem 
endomyocardial biopsy specimens from 38 patients with lympho‑
cytic myocarditis: implications for role of sampling error. Mayo 
Clin Proc. 1989 Oct;64 (10):1235–45.

23.	Shanes JG, Ghali J, Billingham ME, Ferrans VJ, Fenoglio JJ, Edwards 
WD et al. Interobserver variability in the pathologic interpretation of 
endomyocardial biopsy results. Circulation. 1987 Feb;75 (2):401–5.

24.	Shirani J, Freant LJ, Roberts WC. Gross and semiquantitative his‑
tologic findings in mononuclear cell myocarditis causing sudden 
death, and implications for endomyocardial biopsy. Am J Cardiol. 
1993 Oct 15;72 (12):952–7.

25.	Dec GW Jr, Waldman H, Southern J, Fallon JT, Hutter AM Jr, 
Palacios I. Viral myocarditis mimicking acute myocardial infarction. 
J Am Coll Cardiol. 1992 Jul;20 (1):85–9.

26.	Kuhl U, Pauschinger M, Bock T, Klingel K, Schwimmbeck CP, 
Seeberg B et al. Parvovirus B19 infection mimicking acute myocar‑
dial infarction. Circulation. 2003 Aug 26;108 (8):945–50.

27.	Leurent G, Langella B, Fougerou C, Lentz PA, Larralde A, Bedossa 
M et al. Diagnostic contributions of cardiac magnetic resonance 
imaging in patients presenting with elevated troponin, acute 
chest pain syndrome and unobstructed coronary arteries. Arch 
Cardiovasc Dis. 2011 Mar;104 (3):161–70.

28.	Zimmerman FH, Cameron A, Fisher LD, Ng G. Myocardial infarc‑
tion in young adults: angiographic characterization, risk factors and 

prognosis (Coronary Artery Surgery Study Registry). J Am Coll 
Cardiol. 1995 Sep;26 (3):654–61.

29.	Francone M, Chimenti C, Galea N, Scopelliti F, Verardo R, Galea 
R et al. CMR sensitivity varies with clinical presentation and 
extent of  cell necrosis in biopsy-proven acute myocarditis. JACC 
Cardiovasc Imaging. 2014 Mar;7 (3):254–63.

30.	Voigt A, Elgeti T, Durmus T, Idiz ME, Butler C, Beling M et al. 
Cardiac magnetic resonance imaging in dilated cardiomyopathy 
in adults – towards identification of myocardial inflammation. Eur 
Radiol. 2011 May;21 (5):925–35.

31.	Šramko M, Kubánek M, Tintěra J, Kautznerová D, Weichet J, Malušková J 
et al. Utility of combination of cardiac magnetic resonance imaging and 
high-sensitivity cardiac troponin T assay in diagnosis of inflammatory 
cardiomyopathy. Am J Cardiol. 2013 Jan 15;111 (2):258–64.

32.	Гупало Е. М., Стукалова О. В., Миронова Н. А., Нарусов О. Ю., 
Величко  Л. В., Чумаченко  П. В. и  др. Возможности МРТ серд‑
ца в  выявлении воспаления у  больных с  идиопатическими 
нарушениями проводимости сердца и  у  больных с  клиниче‑
ским синдромом дилатационной кардиомиопатии. Вестник 
Аритмологии. 2014;77:32–41 [Gupalo  E. M., Stukalova  O. V., 
Mironova N. A., Narusov O. Yu., Velichko L. V., Chumachenko P. V. 
i  dr. Vozmozhnosti MRT serdcza v vy`yavlenii vospaleniya 
u  bol`ny`x s  idiopaticheskimi narusheniyami provodimosti serd‑
cza i u bol`ny`x s klinicheskim sindromom dilataczionnoj kar‑
diomiopatii. Vestnik Aritmologii. 2014;77:32–41].

33.	De Cobelli F, Pieroni M, Esposito A, Chimenti C, Belloni E, 
Mellone R et al. Delayed gadolinium-enhanced cardiac magnetic 
resonance in patients with chronic myocarditis presenting with 
heart failure or recurrent arrhythmias. J Am Coll Cardiol. 2006 Apr 
18;47 (8):1649–54.

34.	Frustaci A, Chimenti  C.  Images in cardiovascular medicine. 
Cryptogenic ventricular arrhythmias and sudden death by Fabry 
disease: prominent infiltration of cardiac conduction tissue. 
Circulation. 2007 Sep 18;116 (12):e350–1.

35.	Flett AS, Hayward MP, Ashworth MT, Hansen MS, Taylor AM, 
Elliott PM et al. Equilibrium contrast cardiovascular magnetic reso‑
nance for the measurement of diffuse myocardial fibrosis: prelimi‑
nary validation in humans. Circulation. 2010 Jul 13;122 (2):138–44.

36.	Giri S, Chung YC, Merchant A, Mihai G, Rajagopalan S, Raman SV, 
Simonetti OP. T2 quantification for improved detection of myocar‑
dial edema. J Cardiovasc Magn Reson. 2009 Dec 30;11:56.

37.	Wong TC, Piehler K, Meier CG, Testa SM, Klock AM, Aneizi AA 
et al. Association between extracellular matrix expansion quanti‑
fied by cardiovascular magnetic resonance and short-term mortal‑
ity. Circulation. 2012 Sep 4;126 (10):1206–16.

38.	Kellman P, Wilson JR, Xue H, Ugander M, Arai AE. Extracellular 
volume fraction mapping in the myocardium, part 1: evaluation of an 
automated method. J Cardiovasc Magn Reson. 2012 Sep 10;14:63.

39.	Thavendiranathan P, Walls M, Giri S, Verhaert D, Rajagopalan S, 
Moore S et al. Improved detection of myocardial involvement in 
acute inflammatory cardiomyopathies using T2 mapping. Circ 
Cardiovasc Imaging. 2012 Jan;5 (1):102–10.

40.	Ferreira VM, Piechnik SK, Dall’Armellina E, Karamitsos TD, 
Francis JM, Ntusi N et al. T1 mapping for the diagnosis of acute 
myocarditis using CMR: comparison to T2‑weighted and late 
gadolinium enhanced imaging. JACC Cardiovasc Imaging. 2013 
Oct;6 (10):1048–58.

41.	Kellman P, Wilson JR, Xue H, Bandettini WP, Shanbhag SM, Druey 
KM et al. Extracellular volume fraction mapping in the myocar‑
dium, part 2: initial clinical experience. J Cardiovasc Magn Reson. 
2012 Sep 11;14:64.

42.	Radunski UK, Lund GK, Stehning C, Schnackenburg B, Bohnen S, 
Adam G et al. CMR in patients with severe myocarditis: diagnostic 
value of quantitative tissue markers including extracellular volume 
imaging. JACC Cardiovasc Imaging. 2014 Jul;7 (7):667–75.

43.	Greulich S, Ferreira VM, Dall’Armellina E, Mahrholdt H. Myocardial 
Inflammation-Are We There Yet? Curr Cardiovasc Imaging  Rep. 
2015;8 (3):6.

Материал поступил в редакцию 01/10/2015


