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1.   История вопроса.
Конец 18 века - начало истории развития учения о болезнях сердечной мышцы. Pitcairn (1788) выказал мысль об общей причине поражения сердца и суставов при ревматизме.
19 век              - Буйо (1835, 1840) и Сокольский (1836, 1838) установили прямуюсвязь ревматического полиартрита и ревматического поражения сердца.
Soberncheim (1837) впервые ввел термин "миокардит", выделив среди его основных признаков инфекционное начало, воспаление миокарда, острые сосудистые нарушения.
Вирхов и Ракитанский (середина 19 века) проводили патологоанатомические исследования умерших от заболеваний сердечной мышцы.
Рубеж 19 и 20 веков характеризуется бурным развитием бактериологии, интенсивным изуче​нием роли инфекции в развитии миокардита:
Ruchle (1878) создал классическую модель дифтерийного миокардита.
КгеЫ (1891) одним из первых выделил "идиопатические болезни сердечной мышцы" не связанные с каким-либо инфекционным или системным заболеванием, сопровождающие ся недостаточностью кровообращения.
Абрамов С.С. (1897) описал случай диффузного интерстициального миокардита неиз вестной этиологии с подострым течением, расширением полостей сердца и пристеночнь» тромбозом.
Fiedler (1889) дал морфологическое описание миокардита, описанного Абрамовым С.С.
20 век - Herrick выделил из группы миокардитов коронарную болезнь сердца. Tahr опубликовал работу "Гипертоническая болезнь". Появились подробные описания миокардитов различной этиологии.
Большое значение имело открытие и изучение гриппозного миокардита, миокардита Коксаки (Тур А.Ф., 1935, Арьев М.Я., 1938, Юренев П.Н., 1967, Максимов В.А., 1979 и другие).
После появления понятия "аллергия" интенсивно начало изучаться влияние инфек ционно-аллергических факторов на развитие миокардита. В связи с этим извести высказывание Е.М.Тареева: "Человеку XX века больше зла приносит не микроб, реакция на инфекцию, "болезнь антител", равно как и неадекватные реакции клеточного иммунитета".
2. Классификация миокардита
2.1. Этиологическая
I.     Инфекционный и инфекционно-токсический миокардит:
1)   вирусный (грипп, парагрипп, энтеровирусы, в том числе, Коксаки-вирус (50% случ ев), ЕСНО-вирус, вирус полиомиелита, цитомегаловирус (особенно патогенен у д тей), вирусы гепатита, паротита, краснухи, кори, ветряной оспы, СПИДа, инфекц: онного мононуклеоза, респираторно-синцитиальный вирус);
2)   инфекционный (стрептококки, стафилококки, пневмококки, менингококки, гоноко ки, возбудители дифтерии, бруцеллеза, сальмонеллеза,  скарлатины, туберкуле: брюшного тифа и т.д.);3)   спирохетозный (сифилис, лептоспироз, возвратный тиф, болезнь Лайма и т.д.);
4)   риккетсиозный (сыпной тиф, Ку-лихорадка и т.д.);
5)   паразитарные (токсоплазмоз, болезнь Шагаса, трихинеллез и т.д.);
6)   грибковые (актиномикоз, кандидоз, кокцидиомикоз, аспергиллез, бластомикоз, гис-топлазмоз и т.д.).
П.   Аллергический (иммунологический):
1)   инфекционно-аллергический;
2)   идиопатический;
3)   лекарственный;
4)   сывороточный;
5)   нутритивный;
6)   при системных заболеваниях соединительной ткани;
7)   при бронхиальной астме;
8)   при синдроме Лайела;
9)   при синдроме Гудпасчера;
10)    ожоговый;
11)    трансплантационный.

 III.  Токсико-аллергический:
1)   тиреотоксический;
2)   уремический;
3)   алкогольный.
2.2. Патогенетические фазы:
1)   инфекционно-токсическая;
2)   иммуноаллергическая;
3)   дистрофическая;
4)   миокардиосклеротическая.
2.3. Морфологическая классификация:
1)   альтеративный (дистрофически-некробиотический);
2)   экссудативно-пролиферативный (интерстициальныи):
•    дистрофический,
•     воспалительно-инфильтративный,
•     смешанный,
•     васкулярный.
2.4. По распространенности:
1)   очаговый;
2)   диффузный.
2.5. По течению:
1)   острое;
2)   абортивное;
3)   рецидивирующее;
4)   латентное;
5)   хроническое (возможность такого течения не является общепризнанной).
2.6. По степени тяжести:
1) легкая - очаговое поражение миокарда, нормальные границы сердца, малая выражен​ность клинических и лабораторных признаков, отсутствие недостаточности кровообра​щения, благоприятное течение;2)   средняя - многоочаговое поражение миокарда, выраженные клинические и лабораторные признаки, увеличение границ сердца без признаков правожелудочковой недостаточности;
3)   тяжелая - диффузное поражение миокарда, кардиомегалия, тяжелая недостаточность кровообращения.
2.7. Клинические варианты:
1)   малосимптомный;
2)   псевдокоронарный;
3)   декомпенсационный;
4)   аритмический;
5)   псевдоклапанный;
6)   тромбоэмболический;
7)   смешанный.
В чистом виде эти варианты встречаются реже, чем в смешанном.
3. Распространенность миокардита
Истинная частота заболевания неизвестна, что вызвано сложностью их диагностики и существованием малосимптомных форм. Ориентировочные представления были получены в 1991 году на основании анализа 12747 аутопсий, проведенных в университетском госпитале г.Мальме (Швеция) за 10-летний период. Миокардит был выявлен у 1,06% умерших от раз​ных причин и, как правило, оказывался случайной секционной находкой. Это свидетельству​ет о том, что миокардит нельзя считать редким заболеванием.
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Типы реакций гиперчувствительности
1.   Подразумевает наличие свободного антигена. Антитела представлены IgE - реагинами, фиксированными на поверхности тучных клеток. Реакция антиген-антитело сопровожда​ется дегрануляцией тучных клеток и высвобождением медиаторов воспаления. Эти реак​ции вызывают приступы бронхиальной астмы, отек Квинке, аллергический ринит, атопи-ческий дерматит и относятся к реакциям немедленного типа.
2.   Подразумевает наличие антигена, связанного с клеткой (иногда антигеном является сама клетка). Антитела свободно циркулируют в крови (это Ig G и IgM). Реакцию называют цитотоксической или цитолитической. Она наблюдается при гемолитической болезни но​ворожденных, переливании несовместимой крови, гемолитической анемии с (+) пробой Кумбса и т.п. и относится к немедленному типу.
3.   Реакция немедленно-замедленного типа.  Характеризуется  образованием токсического комплекса антиген-антитело-комплемент. Антитела являются преципитинами (IgE, IgM, IgA). При этом фагоцитоз токсических комплексов приводит к гибели клеток, освобож​дению большого количества ферментов, БАВ, пирогенов. Наблюдаются расстройства микроциркуляции, тромбирование сосудов. Проявления могут быть местными (кишеч​ные язвы при брюшном тифе) и общими (сывороточная болезнь). Примеры: феномен Ар-тюса, аллергический альвеолит (легкое фермера), гломерулонефрит, узелковый периарте-риит.
4.   Реакция замедленного типа. Характеризуется отсутствием свободных антител. Их роль выполняют Т-лимфоциты, трансформирующиеся после контакта с аллергеном. Примеры: реакция отторжения трансплантата, туберкулиновая реакция, некоторые контактные дер​матиты.
Роль медиаторов воспаления
В настоящее время известно более 25 медиаторов воспаления, важнейшими из которых являются гистамин и серотонин. 

Гистамин:
•    повышает проницаемость сосудов,
•    вызывает вазодилатацию преимущественно венул и капилляров, что, в свою оче​редь, приводит к гиперемии,
Действие гистамина на проницаемость сосудов усиливается серотонином, а его способность расширять сосуды - серотонином, брадикинином и ацетилходином. 

Серотонин:
•     стимулирует мускулатуру бронхов, кишечника, матки,
•     обладает вазоконстрикторными свойствами,
•     мобилизует адреналин, кортизон и гидрокортизон из надпочечников,
•     в 150-200 раз активнее гистамина в отношении влияния на проницаемость сосуди​стой стенки.
Ацетилхолин:
•     вызывает миграцию лейкоцитов в очаг воспаления,
•     см. "Гистамин".
Основным источником гистамина и серотонина являются тучные клетки (лаброциты), описанные Эрлихом в 1877 году. Они образуются из гистиоцитов-макрофагов и больших лимфоцитов. Их гранулы интенсивно окрашиваются основными красителями. Тучные клет​ки характеризуются низким уровнем синтеза белка, высоким содержанием эстераз, протеаз, щелочной фосфатазы. В зависимости от состава гранул выделяют 2 типа тучных клеток: пер​вые выделяют гистамин, вторые - серотонин.При миокардите в периваскулярной строме миокарда отмечается увеличение числа тучных клеток, в том числе в фазе дегрануляции и распада.
                                                 Роль кининов
В первые недели заболевания повышается их концентрация в пораженном миокарде и системном кровотоке. При этом содержание кининогена и кининазы снижается. Это приво​дит к:
•    резкому расширению артериол, набуханию их эндотелия,
•    развитию интерстициального отека,
•    диапедезным кровоизлияниям,
•     лимфогистиоцитарной инфильтрации,
•    уменьшению содержания гликогена.
В результате становится нечеткой поперечная исчерченность мышечных волокон - раз​вивается цитотоксическая гипоксия.
Активация каллекреина и выброс в кровь брадикинина могут привести к выраженной гипотензии и коллапсу. Поэтому в дальнейшем компенсаторно возрастает уровень кинино​гена и кининазы. Иммуновоспалительная фаза переходит в склеротическую.
В настоящее время убедительно подтверждена функциональная связь кининов, катехо-ламинов, серотонина, гистамина, цАМФ и изучена их роль в воспалении.
                                           Роль простагландинов (ПГ)
Первые сообщения о ПГ появились в 30-ые годы. В настоящее время различают около 20 ПГ, которые содержатся во всех тканях и секретах организма. Наиболее активно они ме-таболизируются в печени и легких.
ПГ - вещества преимущественно локального действия.
Эффекты ПГ:
1.   увеличение сердечного выброса;
2.   регуляция давления в легочной артерии;
3.   регуляция сосудистого тонуса:
•   ПГ F - спазм сосудов, особенно крупных,
•   ПГ Е и А - расширение всех сосудов, в том числе самых мелких;
4.   хемотаксис макрофагов и лимфоцитов в очаг воспаления;
5.   освобождаясь из макрофагов и лейкоцитов при повреждении клеточных мембран в очаге воспаления одновременно с другими БАВ, ПГ обусловливают развитие гиперчувстви​тельности замедленного типа с образованием гранулем.
5.   Характерные  синдромы миокардита
Клинические признаки миокардита неспецифичны и сходны с проявлениями многих заболеваний сердца. Выделяют:
1)   кардиалгический синдром.
2)   аритмический синдром.
3)   недостаточность кровообращения (чаще - легочная гипертензия).
4)   интоксикационный синдром (слабость, потливость, субфебрилитет и т.п.).
5)   возможно - тромбоэмболический синдром.

6. Особенности инфекционно - аллергического
миокардита
1.   Связь с предшествующей острой инфекцией или обострением хронических воспалитель​ных   заболеваний:   ОРВИ,   грипп,   тонзиллит,   синуситы,   гнойный   отит,   пневмония, бронхит, реже - холецистит, кариес, аднексит и т.п. (возможно развитие миокардита даже на фоне  вялотекущих  инфекционных  заболеваний,   во   время  которых  больные  не соблюдают режим, продолжая выполнять физические нагрузки, неправильно лечатся, не обращаются к врачу).
2.   Короткий латентный период между предшествующей инфекцией и кардитом или отсут​ствие такового.
3.   Часто - отягощенный аллергический анамнез.
4.   Средний возраст больных.
5.   Постепенное развитие без выраженных изменений лабораторных показателей.
6.   Активное предъявление жалоб кардиального характера и их постоянство.
7.   Редкость артралгий.
8.   Отсутствие вальвулита.
9.    Быстрое развитие астенизации вплоть до адинамии.
10.  Отчетливые изменения ЭКГ (см. ниже).
11.  Медленная обратная динамика симптомов под влиянием противовоспалительной тера​пии.
12. Диагноз миокардита становится более убедительным, если присоединяется перикардит.
6.1. Для инфекционно-аллергического миокардита нехарактерны:
•    острое или подострое начало болезни;
•     отсутствие жалоб кардиального характера;
•     наличие выраженного артрита;
•    лабораторные показатели высокой активности заболевания;
•     быстрая положительная динамика под влиянием противовоспалительной терапии.
6.2. Особенности объективного статуса
1)   Увеличение размеров сердца (при диффузном миокардите).
2)   Приглушенность и изменение соотношения тонов сердца (часто - ослабление 1 тона).
3)   Возможно появление сердечных шумов.
4)   Возможно появление протодиастолического галопа.
5)   Наклонность к гипотонии.
6.3. Особенности ЭКГ
1  стадия - депрессия или подъем (ча​ще)  сегмента  ST с  одновременным снижением          амплитуды          или уплощением зубцаТ;
2  стадия - появление отрицательных, часто симметрично заостренных зуб​цов Т;
3 стадия - нормализация ЭКГ.
Нередко у больных миокарди​том обнаруживаются патологические зубцы Q и уменьшение амплитуды зубцов R, которые сохраняются от не​скольких дней до полугода и более.
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Помимо этого, могут быть проявления различных нарушений ритма и проводимости, в том числе, желудочковые экстрасистолы, мерцательная аритмия, a-v-блокады, блокады но​жек пучка Гиса, брадикардии. В ряде случаев нарушения ритма являются ведущими в кли​нической картине миокардита, в связи с чем некоторые авторы выделяют аритмический ва​риант этого заболевания.
!   Необходима регистрация ЭКГ в динамике заболевания.
6.4. Лабораторные показатели при инфекционно-аллергическом миокардите
"...при миокардитах дистрофические изменения превалируют по своему значению над воспали​тельными". Вайль С.С. (1976). Возможно, этим объясняется малая информативность лаборатор​ных показателей, а диагностика миокардита представляет серьезные трудности.
1.   незначительное увеличение СОЭ;
2.    лейкоцитоз с лимфопенией;
3.    незначительное увеличение содержания ар и аг-глобулинов, фибриногена, серомукоида, сиаловой кислоты, СРБ;
4.   длительно (до 12-14 дней) сохраняющееся повышение содержания ЛДГ] 2, КФК (но в меньшей степени, чем при инфаркте миокарда), характерное для острых миокардитов с повреждением и некрозом миокарда;
5.   увеличение в крови циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК);
6.    появление в крови противотканевых антител и антител к тем или иным инфекционным агентам;
7.   гипергистаминемия (особенно на высоте кардиалгии).
6.5. Особенности ФКГ
1.    Изменение 1 тона (чаще снижение его амплитуды).
2.   Возможно расщепление 1 и П тонов.
3.   Систолический шум с максимумом на верхушке сердца и распространением по левому краю грудины (механизм его образования - гиперкинетическое состояние гемодинамики на фоне тахиаритмии).
6.6. Особенности ЭХО КГ
1.    При бессимптомных миокардитах с легким течением показатели ЭХО КГ практически не изменяются или указывают на небольшую дисфункцию левого желудочка:
•   небольшая дилатация его полости;
•   снижение систолической экскурсии стенок;
•   уменьшение фракции выброса.
2.    При острых миокардитах тяжелого течения наблюдаются:
•    резко выраженное снижение сократимости миокарда (причем зоны акинезии и гипо​кинезии могут чередоваться с участками с почти нормальной сократимостью, что объясняется негомогенным характером поражения миокарда и создает трудности в плане дифференциальной диагностики с ИБС);
•     значительное увеличение толщины стенки левого желудочка, носящее обратимый характер на фоне противовоспалительного лечения и связанное с отеком;
•    у  15% больных обнаруживаются тромбы в левом желудочке (их формирование связано с сегментарной гипокинезией миокарда и сопутствующим эндокардитом);
•     в отличие от дилатационной кардиомиопатии при миокардите снижение сократи​тельной активности миокарда преобладает над дилатацией полостей сердца.10
3. У больных с подострым и хроническим вариантами течения миокардита выявляется зна​чительная дилатация камер сердца, преимущественно левого желудочка (дилатация пра​вого желудочка и его дисфункция наблюдается у 20% больных миокардитом).
6.7. Особенности рентгенографии сердца и легких
1.   Могут быть умеренно выраженные явления легочной гипертензии с усилением легочного рисунка, расширением корней легких.
2.   Увеличение размеров сердца в поперечнике за счет левого и (реже) правого желудочков.
3.   При рентгенокимографии выявляются тахикардия и снижение амплитуды сердечных со​кращений.
Для диагностики миокардита имеет значение магнитно-резнансная томография и сцин-тиграфия миокарда с галием-67 и технецием-99т, позволяющие выделить зоны воспаления и некроза. Наиболее информативна сцинтиграфия с введением моноклональных антимиозино-вых антител, меченных индиумом-111. Чувствительность этого метода составляет 100%, а специфичность 60%.
7. Идиопатический миокардит Абрамова - Фидлера
Частота встречаемости - 10,7% от общего числа миокардитов (Теодори М.И., 1974).
7.1. Морфологические варианты:
1.   воспалительно-инфильтративный с пропитыванием интерстициальной ткани жидкостью и клеточными элементами неспецифического характера;
2.   дистрофический с гибелью мышечных клеток, ареактивным миолизом;
3.   смешанный;
4.    васкулярный с выраженными изменениями сосудов миокарда в виде фибриноидного нек​роза.
Выделяют так же
•     неспецифический,
•     гранулематозный,
•     гигантоклеточный миокардит.
7.2. Этиология
В настоящее время не выявлен определенный возбудитель идиопатического миокарди​та, хотя исследовалась роль вирусов, вызывающих в миокарде экспериментальных животных описанные выше изменения (в т.ч.. Коксаки-вируса).
Статистика свидетельствует, что идиопатический миокардит чаще развивается у лиц, в семьях которых уже были больные с подобным заболеванием или кардиомиопатией. Имеют​ся сообщения о сочетании идиопатического миокардита с декстрапозицией сердца.
Характерная черта идиопатического миокардита - отсутствие в большинстве наблюде​ний указаний на предшествующие инфекционные заболевания, аллергии, врожденные и приобретенные пороки сердца.
7.3. Клиническая картина
1. Внезапное или постепенное развитие прогрессирующей тотальной сердечной недоста​точности, резистентной к терапии, проявляющейся одышкой (вплоть до приступов сер​дечной астмы в ночное время), кашлем с периодическим кровохарканьем, слабостью, та​хикардией,               периферическими              и              центральными               отеками.11
2.   Кардиалгии.
3.   Аритмии (вплоть до пароксизмов желудочковой тахикардии с приступами Морганьи-Эдемса-Стокса). Возможны сложные нарушения ритма.
4.    Тромбоэмболии в сосуды большого и малого круга кровообращения.
7.4. Особенности объективного статуса
1.   увеличение размеров сердца;
2.    приглушенность сердечных тонов;
3.    возможно появление ритма галопа в результате асинхронного сокращения миокарда же​лудочков;
4.   систолический шум, обусловленный митральной и трикуспидальной недостаточностью;
5.   возможно появление шума трения перикарда;
6.   возможны эмбриокардия и альтернирующий пульс.
7.5. Особенности ЭКГ
1.   различные варианты нарушений ритма и проводимости;
2.   снижение вольтажа основных зубцов;
3.    в отдельных случаях - признаки инфаркта миокарда, появление которых связано с обра​зованием в миокарде очагов деструкции или аневризматических выпячиваний (отсутст​вие R в правых грудных отведениях, "провал" в приросте R в V 1-6, широкий Q в П, Ш, avF, патологический Q в 1 отведении и avL).
7.6. Особенности рентгенологической картины
1.  диффузное увеличение размеров сердца (преимущественно левого желудочка);
2.  явления застоя в малом круге;
3.  возможен гидроторакс.
7.7. Лабораторные признаки
1.   Увеличение СОЭ и лейкоцитоз заметно изменяются только при присоединении осложне​ний.
2.    При недостаточности кровообращения появляется анемия.
3.    Возможны эозинофилия и гипер-у-глобулинемия.
4.   Повышается активность трансаминаз.
7.8. Результаты биопсии миокарда
•     отек тканей,
•     круглоклеточная инфильтрация,
•    дегенерация миофибрилл,
•    гигантоклеточная инфильтрация,
•    гипертрофия миокарда.
7.9. Клинические варианты идиопатического миокардита (Теодори М.И., 1962)
1.   Асистолический- преобладание недостаточности кровообращения на фоне кардиалгии.
2.   Аритмический - преобладание различных видов нарушений ритма и проводимости.
3.   Тромбоэмолический - развитие инфарктов различных органов на фоне других синдромов миокардита.
4.   Псевдокоронарный - наличие кардиалгии по типу стенокардии, очаговых изменений на ЭКГ, повышение активности трансаминаз крови.
5.    Псевдоклапанный - наличие патологических сердечных шумов, связанных, чаще всего, с относительной недостаточностью клапанов сердца.
6.    Смешанный.
7.10. Течение идиопатического миокардита (Теодори М.И., 1962)
1.    Острое (с быстрым развитием симптомов или смертельного исхода в течение 2-8 недель).
2.    Подострое (с постепенным развитием недостаточности кровообращения или тромбоэм-болических осложнений на протяжении до 12 месяцев).
3.   Хроническое (с повторными рецидивами и развитием диффузного фиброза в течение 2,5 лет).
4.    Скрытое (с частыми случаями внезапной смерти).
7.11. Особенности ЭХО КГ
1.    Увеличение остаточных объемов.
2.    Снижение фракции выброса.
7.12. Дифференциальная идиопатического миокардита диагностика должна проводиться с:
1.   ИБС;
2.   ревматическими и врожденными пороками сердца;
3.    перикардитом;
4.    амилоидозом;
5.    опухолями сердца;
6.    идиопатической кардиомиопатией;
7.    эндомиокардиальным фиброэластозом.
8. Принципы диагностики и дифференциальной диагностики миокардита
Из-за отсутствия специфических клинических проявлений ошибочные диагнозы мио​кардита встречаются значительно чаще, чем правильные.
Диагноз миокардита подтверждается данными биопсии не более, чем в 30% случаев.
Мнение врача о наличии миокардита укрепляется, если боли в сердце, аритмия, при​знаки недостаточности кровообращения возникли у больного на фоне или вскоре после вы​явленного инфекционного или системного заболевания (напр., при системной красной вол​чанке). Вероятность миокардита увеличивается, если имеется лихорадка.
В настоящее время считают, что диагноз миокардита может являться строго обосно​ванным, если он подтвержден пункционной биопсией миокарда. Приняты диагностические критерии, предложенные американскими морфологами и принятые на конференции в Далла​се (1986).
Далласовские критерии миокардита
[image: image3.jpg]Ieprast Guoncus

® Orpe/iesIeHHbIH MHOKAP/UT (HANMUHE BOCHANMTEIbHOM KIETOYHOM
MHOUIBTPALMK M HEKPO3a HITH MTOBPEKICHHS KApIHOMUOLUTOB)

® BEPOATHLIH (COMHHUTENbHbIH) MHOKapAMT (BBIABIEHHE BOCTIAH-
TEJILHON KJIETOUHOM HHQHIBTPALNH H HOPMATTBHBIX KapAHOMHOLHM-
TOB)

® HE MHOKApJHT

Bropas 6uoncus

® IEPCUCTHPYIONIHH (ITPOJOIKAIOWIHMICS) MUOKAPUT
® paspeluaroluiics (“3axuBalOIKH ") MHOKapART

® Pa3peIMBILMIACS (“3KUBIINHA") MHOKAPIUT





При хронических и подострых вариантах миокардита его дифференцируют с дилатационной кардиомиопатией. Однако, при пункционной биопсии миокарда у больных с диагнозом ДКМП в 15-25% случаев выявляются гистологические, а в 30-50% случаев - иммуногистоло-гические признаки миокардита.
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Проявления кардиального синдрома:
•    редко - кардиалгии,
•    тахиаритмия (часто - мерцательная аритмия),
•     проявления легочной гипертензии (одышка),
•     выраженная сердечная недостаточность развивается только в тяжелых, далеко зашедших случаях тиреотоксикоза, так как гемодинамика при этом заболевании характеризуется увеличением ЧСС, ускорением кровотока (т.е. увеличением сердечного индекса), что оп​ределенное время компенсирует описанные выше патогенетические изменения.
Особенности объективного статуса:
•    увеличение размеров сердца,
•     возможно усиление сердечных тонов,
•     возможно появление систолического шума по левому краю грудины.
Особенности ЭКГ:
В основном заключаются в изменении зубца Т и сегмента ST и существенно не отличаются
от признаков при других миокардитах. Часто регистрируется мерцательная аритмия.
 9.2. Миокардит при уремии
Миокардит развивается у 25-30% больных хронической почечной недостаточностью (Тареев Е.М., 1954).
Клиническая картина:
1.    кардиалгии давящего характера, нередко усиливающиеся в горизонтальном положении тела;
2.    нарушения ритма и проводимости;
3.    выраженный интоксикационный синдром;
4.    недостаточность кровообращения чаще по левожелудочковому типу, нередко с присту​пами сердечной астмы (признаки недостаточности кровообращения при уремическом миокардите часто превалируют над признаками почечной недостаточности).
Выраженность проявлений уремического миокардита усугубляется стойкой "почечной" гипертонией, приводящей к гипертрофии левого желудочка, прогрессирующей анемией, на​рушениями электролитного баланса.
Объективные особенности:
•     кардиомегалия,
•     малое наполнение пульса,
•    приглушенность сердечных тонов,
•     при развитии перикардита - появление шума трения перикарда.
9.3. Вирусные миокардиты
Часто развиваются на фоне инфекционного мононуклеоза, гриппа, поражения вирусом Коксаки, краснухи, кори и др.
Клинические синдромы сходны с общими проявлениями инфекционно-аллергических миокардитов.
ЭКГ-изменения преходящие и быстро исчезают при динамическом наблюдении. Среди нарушений ритма преобладают экстрасистолы, пароксизмальные тахикардии, редко встре​чаются мерцательная аритмия и a-v-блокады.
Поражение сердца наблюдается у 25-50% больных СПИДом. При этом его причиной является как сам ВИЧ, так и саркома Капоши и возбудители оппортунистических инфекций (другие вирусы, грибы, паразиты, бактерии). В 90% случаев миокардит протекает бессим​птомно. У 10% больных миокардит сопровождается тяжелой недостаточностью кровообра​щения.
!!! Помимо этого, миокардит нередко осложняет течение трихинеллеза, дифтерии, Q-лихорадки, орнитоза и других инфекционных заболеваний. Поэтому ниже приводятся наи​более отличительные особенности их клинической картины и методы диагностики.
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Клиническая картина:
Инкубационный период - от 3 до 45 дней
1.   боли в животе, желудочная и кишечная диспепсия;
2.   одутловатость лица, конъюнктивит;
3.   лихорадка;
4.   боли в мышцах;
5.   явления общей интоксикации;
6.   гипотония;
Продолжительность симптомов от 2-3 дней до 8 недель.
Осложнения:
1.   миокардит (его признаки появляются через 3-4 недели после миопатии и эозинофилии);
2.   менингоэнцефалит;
3.   тромбозы артерий и вен;
4.    пневмония;
5.    нефрит.
Диагностика:
1.    эпидемиологический анамнез (употребление непроваренного мяса, случаи групповых за​болеваний);
2.    перечисленные клинические синдромы;
3.   (+) серологическая реакция с трихинеллезным антигеном;
4.   обнаружение трихинелл и характерных инфильтратов в биоптатах мышц (трапецевидной, дельтовидной, икроножной) или в остатках мяса, вызвавшего заболевание (биопсию де​лают с 9-го дня болезни).
9.5. Болезнь Шагаса (трипаносомоз)
Возбудитель - протозойный паразит Tripanosoma Crusi.
Инфицирование происходит в результате укуса кровососущего клопа.
Заболевание описал в 1909 году Carlos Chagas. Оно эндемично для всех стран Латинской
Америки.
Основные клинические проявления:
1. лихорадка;

2.   миалгия;
3.   гепатоспленомегалия;
4.   миокардит.
Миокардит проявляется через 15-20 лет после инфицирования. Причина поражения миокарда - персистирование возбудителя в его клетках с образованием кардиотропного токсина с последующим формированием аутоиммунных механизмов. Исходом миокардита может стать дилатационная кардиомиопатия.
Особенности поражения сердца:
1.   поражение обоих желудочков сердца с развитием недостаточности кровообращения по двум кругам;
2.   кардиомегалия;
3.   выраженный фиброз миокарда, развитие блокад левой и правой ножек пучка Гиса, паро-ксизмальной желудочковой аритмии;
4.    формирование аневризм в области верхушки сердца.
Диагноз устанавливают после получения результатов серологической реакции фиксации комплемента (Мачадо-Гуеррейро).
Прогноз при миокардите Шагаса очень серьезный. Лечение заключается в купировании сим​птомов недостаточности кровообращения. Эффективность антипаразитарных препаратов нифуртимокса и бензимидазола изучена недостаточно.
9.6. Дифтерия
Эпидемиология:
1.   возбудитель - токсигенная дифтерийная палочка, Г (+), устойчива во внешней среде, вы​деляет экзотоксин (нетоксигенные коринебактерии не патогенны);
2.    путь заражения - воздушно-капельный;
3.    входные ворота - слизистые оболочки зева, носа, гортани, трахеи, реже - других органов.
Патогенез:
1.    Развитие крупозного или дифтеритического воспаления с образованием пленок в местах контакта со слизистыми.
2.    Всасывание экзотоксина в кровь, развитие общей интоксикации, проявлениями которой являются лихорадка, поражение периферической нервной системы, почек, надпочечни​ков.
Особенности клинической картины
Инкубационный период 2-10 дней. Различают дифтерию зева, гортани, глаз и т.д.
Дифтерия зева: -    локализованная, -    распространенная, -  токсическая.
Особенности локализованной формы:
- фибринозные пленчатые налеты на миндалинах;
- гиперемия зева;
- умеренная боль при глотании;
- незначительное увеличение регионарных лимфоузлов;
- умеренная общая интоксикация и температурная реакция.17
Особенности распространенной формы:
- переход фибринозных пленок на слизистую оболочку небных дужек и язычка; 

- выраженная общая интоксикация;

-  высокая температура; 

- значительная реакция лимфоузлов. 

Особенности токсической формы: 

- резкое увеличение миндалин;
- значительный отек слизистой зева с образованием толстых грязно-серых налетов, переход процесса с миндалин на мягкое и твердое небо;
- значительное увеличение регионарных лимфоузлов и окружающей их подкожной клетчатки (отек подкожной клетчатки шеи отражает степень интоксикации:
/ 1 степень - отек распространяется до середины шеи,
/ 2 степень - до ключицы,
/ 3 степень - ниже ключицы; 

- тяжелое общее состояние; 

- высокая температура (39-40 градусов); 

- выраженный интоксикационный синдром; 

- боли в животе, желудочная диспепсия; 

- выраженные расстройства со стороны сердечно-сосудистой системы.
Дифтерия гортани = истинный круп
1  стадия - дисфоническая (1-2 дня):
-    повышение температуры,
- нарастающая осиплость голоса,
- кашель: сначала "лающий", затем - теряющий звучность;
2 стадия - нарастание симптомов стеноза верхних дыхательных путей:
- шумное дыхание,
- напряжение вспомогательной мускулатуры;
3  стадия - асфиктическая:
- выраженные расстройства газообмена,
- цианоз,
- выраженная интоксикация,
- аритмия (выпадение пульсовых волн).
Осложнения:
1.    в раннем периоде - сердечно-сосудистая недостаточность,
2.    на 2-ой неделе - миокардит (у 10-25% больных),
3.    моно- и полирадикулоневриты с периферическими парезами и параличами мягкого неба, дыхательной мускулатуры, мышц диафрагмы,  глаз,  поражение  проводящей  системы сердца,
4.   присоединение вторичной бактериальной инфекции —> развитие отита, пневмонии и т.п.
Особенности миокардита при дифтерии:
1.   дифтерийный экзотоксин обладает тропностью к клеткам проводящей системы сердца, поэтому распространены нарушения a-v- и внутрижелудочковой проводимости;
2.    характерна депрессия ST и инверсия Т;
3.    часто развивается недостаточность кровообращения;
4.   смертность составляет до 60%.
Диагностика:
Обнаружение токсигенных дифтерийных палочек.18
Профилактика:
Иммунизация АКДС (адсорбированной коклюшно-дифтерийно-столбнячной вакциной): в 3 месяца - 0,5 мл вакцины с интервалом 1,5 месяца троекратно, через 1,5-2 года - ревакцина​ция, в 6-11 лет -ревакцинация ослабленной вакциной АДС-М.
9.7. Болезнь Лайма (боррелиоз)
Возбудитель - спирохета Borrelia burgdorferi. выделенная впервые в США в маленьком горо​де Новой Англии Лайме в 1982 гоцу. Переносчик - иксодовый клещ. Распространенность: серопозитивны 2-5% сельских жителей и 25% рабочих лесоповала.
Основные клинические проявления:
1.   мигрирующая эритема и лихорадка;
2.   неврологические симптомы (паралич лицевого и других черепно-мозговых нервов, ме​нингит, радикулопатия);
3.   артрит одного из крупных суставов.
Особенности миокардита:
•      развивается в срок от 3 недель до 5 месяцев после инфицирования;
•     сопровождается a-v-блокадой, которая в 50% случаев быстро прогрессирует до полной поперечной блокады (описаны случаи перехода 1 степени a-v-блокады в Ш степень в течение нескольких минут), проявляется синкопальными состояниями;
•      появление у больных боррелиозом a-v-блокады 1 степени служит показанием для их госпитализации, а П степени - для установки временного электрокардиостимулятора на пе​риод от нескольких дней до 1 недели;
•      благоприятный прогноз.
Этиотропная терапия:
1.    при a-v-блокаде П-Ш степени - в/в терапия высокими дозами пенициллина (до 20 млн. ЕД в сутки) или цефтриаксона (2 г в день) в течение 14 дней;
2.   при a-v-блокаде 1 степени - доксициклин по 100 мг х 2 раза в день или амоксициклин 500 мг х 3 раза в день.
9.8. Q-лихорадка
Возбудитель - риккетсия Бернета.
Пути заражения: трансмиссивный, контактный, алиментарный, воздушно-пылевой.
Входные ворота - слизистая верхних дыхательных путей, желудочно-кишечный тракт.
Инкубационный период - 14-19 дней.
Особенности клинической картины:
1.   лихорадка до 38-39 градусов продолжительностью 1-2 недели (максимально до 1 месяца) с суточными размахами, ознобами, потливостью;
2.    миалгии;
3.    головная боль, боль в глазных яблоках;
4.    инъекция склер;
5.    гипотония, брадикардия;19
6.   синдром дыхательных расстройств:  кашель, саднение за грудиной, мелкопузырчатые влажные хрипы с 3-4 дня заболевания;
7.   гепатоспленомегалия (на 2-й неделе заболевания);
8.   астенический синдром.
Диагностика:
1.   эпидемиологический анамнез,
2.   обнаружение специфических антител с помощью реакции связывания комплемента. Профилактика:
1.   борьба с Q-лихорадкой сельскохозяйственных животных;
2.   кипячение молока.
9.9. Орнитоз
Этиология заболевания - хламидии. 

Резервуар - домашние и дикие птицы. 

Входные ворота - слизистая дыхательных путей. 

Пути передачи - воздушно-пылевой.
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Инкубационный период - 6-17 дней. 

Клиническая картина:
1.   лихорадка (возможно, с большими размахами);
2.   общая интоксикация;
3.   миалгии;
4.   астенический синдром;
5.    носовые кровотечения;
6.    поражение легких с болями в груди, кашлем со слизисто-гнойной мокротой, укорочением перкуторного звука (чаще над нижними долями легких), наличие сухих и мелкопузырча​тых хрипов, возможно, шума трения плевры (рентгенологически выявляются очаговые и сегментарные пневмонии);
7.   расстройства со стороны сердечно-сосудистой системы (гипотония, брадикардия, при​глушенность тонов);
8.    гепатоспленомегалия в конце 1-й недели заболевания.
Осложнения: 

1.   миокардиты,
2.   тромбофлебиты.
Атипичное течение:
•   наличие менингиального синдрома;
•   если входными воротами была слизистая желудочно-кишечного тракта, признаки пораже​ния легких могут отсутствовать, а на фоне выраженного токсикоза преобладает гепатоспле-номегалия.
Диагностика:
Выявление специфических антител в титре 1:16 - 1:32 и более при исследовании парных сы​вороток.
9.10. Миокардиты   при   коллагенозах
При ревматоидном артрите миокардит выявляется у 20% больных и обычно протекает легко. В 10% случаев имеют место нарушения a-v-проводимости (часто 1 степени). Тяжелее протекают перикардиты, встречающиеся у 10-50% больных и нередко приводят к констрик-ции сердца.
При системной красной волчанке клинически миокардит выявляется у 10% больных, а при аутопсии у 40%. Прогноз при адекватной комплексной терапии основного заболевания относительно благоприятный.
При дерматомиозите миокардит диагностируется у 30-40% больных и нередко протека​ет с симптомами недостаточности кровообращения. Эффективна терапия основного заболе​вания.
При склеродермии миокардит встречается редко, а преобладает фиброз миокарда. По​следний протекает с синдромами, сходными с проявлениями рестриктивной или дилатаци-онной кардиомиопатии.
10. Принципы лечения миокардита
!!!   Основное внимание уделяется этиотропной терапии и лечению осложнений.
1. Этиотропная терапия проводится с учетом заболевания, приведшего к развитию мио​кардита. Так как большинство миокардитов возникает на фоне вирусной инфекции, законо​мерно было бы лечить их противовирусными препаратами, однако, эта методика на сего​дняшний день не является общепризнанной. Эта терапия предусматривает и санацию очагов хронической инфекции.
Этиотропная терапия миокардита
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4.   Нестероидные противовоспалительные препараты назначаются при средней степени тяжести миокардита, т.к. при тяжелой степени они могут усугубить сердечную недоста​точность вследствие угнетения синтеза макроэргических соединений (Новиков Ю.Н., 1981), а при остром течении заболевания способны активизировать воспалительный про​цесс, что подтверждено в эксперименте на животных. В то же время Палеев Н.Р. (1982) считает, что НПВС показаны при всех формах миокардита. Препараты назначаются до улучшения общего состояния, исчезновения субъективных клинических симптомов, нор​мализации ЭКГ (в среднем на 4-6 недель). Наиболее широко используются индометацин 0,025 х 3-4 раза в день и ортофен (вольтарен) 0,025 х 3-4 раза в день.
5.   Для улучшения микроциркуляции и уменьшения агрегации тромбоцитов применяют ан-тиагреганты - трентал 0,1 х 3 раза в день или тиклодипин 0,2 х 2 раза в день на протя​жении курса лечения миокардита. Для уменьшения проницаемости сосудов, а, следова​тельно, отека миокарда принимают ангиопротекторы и антикининовые средства-
теоникол (компламин, ксантинола никотинат) 0,15 х 3 раза в день, пармидин (ангинин, продектин) 0,25 х 3 раза в день в течение месяца.
6.   Для уменьшения активности перекисного окисления липидов применяют антиоксиданты - витамин Е (токоферола ацетат) по 1 мл в/м 1 раз в день или по 1 капсуле х 2 раза в день в течение месяца, эссенциале (содержащий витамин Е и фосфолипиды, входящие в состав клеточных мембран) 1 -2 капсулы х 3 раза в день в течение месяца.
7.   Свойства антиагреганта, антиоксиданта и цитопротектора сочетает предуктал.
8.   При миокардите с высокой клинической и лабораторной активностью, проявлениями тромбоэмболического синдрома назначается гепарин по 10 тыс. ЕД х 4 раза в день под кожу живота в течение 7 дней, затем по 5 тыс. ЕД х 4 раза в день 7 дней, затем по 5 тыс. ЕД х 2 раза в день 10-14 дней под контролем коагулограммы или времени свертывания крови и длительности кровотечения.
9.   Для улучшения обеспечения энергетических и пластических потребностей миокарда на​значаются метаболические препараты - рибоксин, кокарбоксилаза, препараты калия и магния (панангин, поляризующая смесь с 25%-ой магнезией), цитохром, неотон, при не​обходимости - анаболические стероиды. В то же время, многими исследователями отри​цается эффективность этих средств в лечении миокардита.
10. По поводу лечения вирусного миокардита глюкокорти-коидами в 1995 году опубликованы результаты первого крупного международного исследования. 111 больных с тя​желым течением подострого миокардита были разделены на
2 группы. Первые получали только терапию недостаточности кровообращения, вклю​чающую сердечные гликозиды, диуретики и эналаприл. Вторые дополнительно получали преднизолон в сочетании с азатиоприном или циклоспорином. Смертность у пациентов второй группы не отличалась от первой, а гемодинамические показатели у них были не​сколько хуже. Считается, что глюкокортикоиды показаны при аллергических миокарди​тах (см. выше), а также при тяжелом течении миокардита и при миокардите средней сте​пени тяжести при отсутствии эффекта от НПВС и при появлении экссудативного пери​кардита. Чаще всего применяется преднизолон: при миокардите средней тяжести 15-30 мг/сут, при тяжелом миокардите - 60-80 мг/сут. В течение 2-5 недель в зависимости от выраженности клинических симптомов, по мере исчезновения которых дозы постепенно снижаются. При снижении дозы преднизолона, особенно при затяжном течении миокар​дита, добавляют аминохинолиновые препараты, обладающие иммунодепрессивным эффектом и стабилизирующие лизосомальные мембраны (делагил 0,25 х 1 раз в день в течение 4 месяцев).
11. Симптоматическая терапия:
•    лечение недостаточности кровообращения (диуретиками, периферическими вазоди-лататорами - предпочтительно - ингибиторами АПФ, а при ее тяжелой степени - по​ложительными инотропными средствами (допамином);
•    лечение аритмического синдрома;
•    лечение тромбоэмболических осложнений (тромболитиками, антикоагулянтами и де-загреганами).
Санаторно-курортное   лечение
осуществляется в местных кардиологических санаториях не ранее, чем через 1-2 месяца после полной ликвидации воспалительного процесса при отсутствии симптомов не​достаточности кровообращения. При этом используются лечебное питание, климатотерапия, терренкуры и ЛФК. Через «6-8 месяцев после выздоровления больные могут лечиться в санаториях Кавказских Минеральных вод и Южного берега Крыма.
Временная   нетрудоспособность
•  при легком течении миокардита - 3 недели;
•   при неосложненном течении диффузного миокардита - 1,5-2 месяца;
•   при длительном рецидивирующем течении - 3-4 месяца и более;
•   при тяжелом неблагоприятном течении показано определение больным П группы инва​лидности.
Диспансерное    наблюдение
осуществляется в течение года после выписки из стационара (1 раз в 3-4 месяца) с обяза​тельной регистрацией ЭКГ, показателей общего анализа крови и мочи, биохимических ост​рофазовых показателей крови (белковые фракции, СРБ, сиаловые кислоты, серомукоид, фибриноген, трансаминазы, лактатдегидрогеназы, креатинфосфокиназа). 2 раза в год произ​водят контрольную эхокардиографию. С целью профилактики рецидивов миокардита произ​водят санацию очагов хронической инфекции.
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У большинства больных острым миокардитом рентгенологические признаки дилатации камер сердца на фоне эффективного лечения значительно умень​шаются или исчезают совсем
Микроскопия эндомиокар-диального биоптата, полу​ченного у больного острым аллергическим миокарди​том (по R.H.Anderson et А.Е. Becker, 1998). Заметна обильная очаговая ин​фильтрация миокарда эози-нофилами
Микроскопия эндомиокар-диального биоптата, полу​ченного у больного острым вирусным миокардитом (по R.H.Anderson et A.E. Becker, 1998). Заметна обильная очаговая инфильтрация некротизированного участ​ка миокарда моноцитами и лимфоцитами
Микроскопия эндомио-кардиального биоптата, полученного у больно​го бактериальным мио​кардитом, развившимся у пациента с инфекци​онным эндокардитом (по R.H.Anderson et А.Е. Becker,1998). За​метно формирование микроабсцесса, обиль​ная очаговая инфильт​рация миокарда ней-трофилами и стафило​кокками
Препарат миокарда правого желудочка больного С, окраска по Ван-Гизону, х 400. В миокарде отмечается диффузный "сетчатый" кардиосклероз.
Современное лечение миокардита
Малосимптомные формы острого миокардита, как правило, не требуют специфического лечения. В этих случаях обычно бывает достаточно ограни​чения физической активности, дезинтоксикационной, общеукрепляющей те​рапии и, при необходимости, применения антигистаминных лекарственных средств. Антибиотики при отсутствии специальных показаний, связанных с лечением основного заболевания, не назначают, особенно при аллергиче​ских реакциях и аутоиммунных нарушениях, поскольку их применение в этих случаях может нанести вред.Необходим контроль за динамикой ЭКГ и гемодинамических показателей (повторные ЭКГ- и ЭхоКГ-исследования;.
Лечение миокардита тяжелого течения с признаками кардиомегалии, за​стойной сердечной недостаточности и выраженными аутоиммунными нару​шениями нередко вызывает большие трудности. В этих случаях лечение должно быть направлено на:
•    коррекцию гемодинамических нарушений;
•    терапию основного заболевания;
•    коррекцию иммунного статуса и иммунопатологических реакций;
•    лечение и профилактику нарушений сердечного ритма и проводимости;
•    лечение и профилактику тромбоэмболических осложнений.
1. Лечение сердечной недостаточности должно предусматривать:
•    ограничение физической активности, а в тяжелых случаях назначение постельного режима;
•    ограничение потребления поваренной соли до 2-3 г в сутки;
•    ограничение потребления жидкости до 1,0-1,2 л в сутки (но не меньше 0,8 л в сутки);
•    назначение калиевой и магниевой диеты.
Медикаментозное лечение сердечной недостаточности проводится согласно общим принципам лечения этого патологического синдрома, подробно изло​женным в главе 2. В комплекс терапии сердечной недостаточности обычно включают: 1) диуретики; 2) ингибиторы АПФ и 3) сердечные гликозиды.
!!! Запомните - сердечные гликозиды при миокардите с признаками сер​дечной недостаточности следует назначать с большой осторожностью, поскольку в острой стадии заболевания их передозировка наступает бы​стрее, а проявления интоксикации выражены в гораздо большей степе​ни.
Прием сердечных гликозидов обязательно сочетают с ингибиторами АПФ в малых суточных дозах, оказывающими не только положительное влияние на гемодинамические параметры, но и обладающими противовоспалитель​ными свойствами. Особое внимание следует уделять контролю за содержа​нием электролитов крови. При наличии гипокалиемии, способствующей, как известно, развитию гликозидной интоксикации, следует назначить препараты калия в сочетании с калийсберегающими диуретиками — антагонистами аль-достерона (верошпирон).При застойных явлениях в легких показаны также периферические вазоди-лататоры, осуществляющие гемодинамическую разгрузку сердца (снижение преднагрузки и постнагрузки). С этой целью назначаются препараты изосор-бид-динитрата или изосорбид-5-мононитрата.
Для купирования острой левожелудочковой недостаточности внутривенно капельно вводят раствор натрия нитропруссида, нитроглицерина или изоке-та (см. главы 2 и 6).
2. Противовоспалительная терапия. При лечении миокардита применяют различные группы лекарственных препаратов, обладающих противовоспали​тельными, десенсибилизирующими свойствами. Считают, что их назначение способствует уменьшению проницаемости сосудистой стенки, стабилизации лизосомальных мембран, снижению титров противокардиальных антител, подавлению возможных аллергических реакций замедленного типа. В нашей стране с этой целью чаще используют:
•    Препараты аминохинолинового ряда (делагил, резохин, хлорохин). Их назначают в суточной дозе 0,25-0,5 г. Возможно применение плакви-нила (0,4 г в сутки). Эти препараты применяют для лечения миокарди​та в течение 6-9 мес, а при рецидивирующем течении — до 1 года.
•    Ацетилсалициловую кислоту назначают в дозе до 3 г в сутки в течение 4-5 недель.
•    Индометацин применяют в дозе 75—100 мг в сутки в течение 4—6 не​дель, иногда в сочетании с хинолиновыми производными.
•    Мовалис, диклофенак (вольтарен).
•    Пиразолоновые производные (бутадион, бруфен, ибупрофен), хотя и применяются для лечения миокардитов, все же обладают малой эффективностью.
Хотя перечисленные нестероидные противовоспалительные препараты ока​зывают определенное влияние на клинические проявления заболевания (бо​левой синдром, лихорадку, динамику клинико-лабораторных показателей), убедительных доказательств их благоприятного действия на исходы миокар​дита до сих пор не получено.
Антибактериальная терапия показана только в случаях распространенной бактериальной инфекции, на фоне которой развивается миокардит, например при инфекционном эндокардите или сепсисе, осложненных бактериальным миокардитом. Эффективность применения противовирусных препаратов (ре-комбинантного а-интерферона, рибаверина и др.) при вирусных миокардитах в настоящее время изучается.

3. Глюкокортикоиды. Эта группа лекарственных средств в течение послед​них 10-15 лет достаточно широко используется для лечения миокардитов. Хотя применение этих препаратов при иммунном воспалении сердечной мышцы теоретически вполне обосновано, многие исследователи весьма нега​тивно оценивают перспективу их использования при острых миокардитах.
В настоящее время получены убедительные экспериментальные данные, сви​детельствующие о том, что использование глюкокортикоидов в ранней ста​дии вирусного миокардита приводит к усилению поражения сердца и увеличению смертности экспериментальных животных. При сравнении ре​зультатов различных способов консервативного лечения больных миокарди​том, осложненным сердечной недостаточностью II—IV ФК по NYHA, J. Mason с соавт. (1995) показали, что подключение к стандартной терапии (сердечные гликозиды, эналаприл и диуретики) иммуносупрессантов (глюко​кортикоидов в сочетании с азатиоприном или циклоспорином) не только не улучшает прогноз заболевания, но и сопровождается более выраженным ухудшением гемодинамических показателей.
Эти данные свидетельствуют о том, что назначение глюкокортикоидов, так же как и других иммуносупрессантов, больным миокардитом должно быть, по меньшей мере, избирательным и строго дифференцированным. По всей вероятности, глюкокортикоиды целесообразно использовать при хрониче​ских и рецидивирующих формах миокардита, в генезе которых большее зна​чение приобретают аутоиммунные механизмы:
•    при тяжелых миокардитах, протекающих с выраженным аллергиче​ским компонентом или иммунными нарушениями;
•    при миокардитах затяжного и рецидивирующего течения;
•    при миокардитах, сопровождающихся перикардитом (миоперикарди-тах);
•    возможно, при миокардитах, протекающих с выраженным болевым синдромом.
Целесообразно также назначение глюкокортикоидов при тяжелом гиганток-леточном миокардите, а также у больных СПИДом.
В этих случаях преднизолон назначают обычно в дозе 0,4-0,75 мг/кг массы тела в сутки. Длительность приема составляет 1,5-2 месяца с постепенным снижением дозы и отменой препарата.
4. Гепарин назначают при тяжелых формах миокардита с выраженной кли​нической и лабораторной активностью. В этих случаях гепарин не только способствует профилактике тромбоэмболических осложнений, но и снижает активность лизосомальных ферментов, угнетает перекисное окисление липи-дов (ПОЛ), уменьшает сосудистую проницаемость, благоприятно воздейст​вует на клеточный и гуморальный иммунитет. Гепарин назначают в дозе5000-10 000 ЕД 4 раза в день подкожно (в переднюю брюшную стенку) в течение 7 дней. Затем снижают дозировку, продолжая инъекции до 10-14 дней. В последующем назначают непрямые антикоагулянты или антиагре-ганты (см. главы 5 и 6).
5. Метаболические препараты также традиционно используют при миокар​дитах. В остром периоде заболевания целесообразно использовать внутри​венное капельное введение глюкозо-инсулино-калиевой смеси (см. главу 6). В дальнейшем показан прием триметазидина (предуктала). Хотя влияние это​го препарата на исходы миокардитов пока детально не изучено, положитель​ные результаты его использования у больных ИБС и ХСН, а также отсутст​вие сколько-нибудь заметных побочных явлений, делают вполне обоснован​ным его применение при миокардитах, протекающих с дисфункцией ЛЖ. В то же время эффективность традиционно используемых в кардиологической практике кокарбоксилазы, рибоксина и других ЛС вызывает сомнение.
Прогноз заболевания зависит, в первую очередь, от распространенности по​ражения сердечной мышцы и особенностей воспалительного процесса в миокарде, наличия дисфункции ЛЖ и тяжести течения заболевания, на фо​не которого развивается миокардит. В большинстве случаев имеется ла​тентное малосимптомное течение миокардита, которое обычно заканчива​ется полным клиническим выздоровлением в течение нескольких недель. Даже в тех случаях, когда миокардит осложняется сердечной недостаточно​стью, на фоне адекватной терапии, как правило, происходит уменьшение или исчезновение этих явлений.
В тяжелых случаях течение острого миокардита осложняется быстропрог-рессирующей сердечной недостаточностью, желудочковой аритмией высо​ких градаций и/или возникновением внезапной смерти. Особенно тяжело протекают гигантоклеточный миокардит (смертность 100% при проведении консервативной терапии), дифтерийный миокардит (смертность 50-60%), миокардит при болезни Чагаса (американском трипаносомозе) и др. В этих случаях средством выбора становится трансплантация сердца, существенно улучшающая прогноз заболевания при этих формах миокардита.

