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Тромбоэмболическая маска тяжелого лимфоцитарного 
миоперикардита: возможности клинико-морфологической 
диагностики и комплексной терапии

Представлен клинический случай больной 57 лет, которая поступила в клинику в связи с одышкой, кашлем с мокротой, 
снижением систолической функции левого желудочка (ЛЖ), выполненным по поводу значительного плеврального выпота 
торакоцентезом. Случай представляет уникальное сочетание лимфоцитарного миокардита и  массивного внутрисердеч-
ного и  илеокавального тромбоза. Морфологическая верификация диагноза была необходима перед началом иммуносу-
прессивной терапии вследствие протромбогенного эффекта глюкокортикостероидов и позволила обоснованно назначить 
базисную терапию миокардита, благодаря которой было достигнуто значительное улучшение состояния больной.
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Диагностика и  лечение миокардита остаются большой 
проблемой кардиологии. Сложность постановки диагно‑

за заключается в большом разнообразии клинических прояв‑
лений, недостаточной информированности врачей об  этом 
заболевании, относительно редком использовании «золото‑
го стандарта» диагностики – эндомиокардиальной биопсии 
[1]. Знание различных клинических вариантов может суще‑
ственно облегчить доморфологическую диагностику мио‑
кардита. Основные клинические варианты миокардита, в том 
числе один из самых редких – тромбоэмболический – пред‑
ставлены еще в классификации Н. Р. Палеева (1981).

Несмотря на имеющиеся доказательства эффективно‑
сти иммуносупрессивной терапии [2], базисная терапия 
миокардита представляет большие сложности. Представ‑
ленный случай интересен не  только улучшением систо‑
лической функции миокарда в результате проведения ба‑
зисной терапии миокардита после морфологической ве‑
рификации диагноза, но и  сочетанием воспалительного 
заболевания миокарда с системным тромбозом.

Описание клинического случая
Больная  Ф., 57  лет, впервые поступила в  Факультет‑

скую терапевтическую клинику (ФТК) им. В. Н. Виногра‑
дова 18.02.19 с жалобами на одышку при незначительных 
физических нагрузках, кашель с отделением мокроты, по‑
вышение температуры тела до 37,5 °С, общую слабость.

Из анамнеза: мать умерла предположительно от тром‑
боэмболии легочной артерии (ТЭЛА). В течение жизни 

физические нагрузки больная переносила хорошо. Пен‑
сионер, работала контролером отдела технического кон‑
троля, активно участвует в  воспитании внуков. Курила 
в течение длительного времени.

В августе 2018 г. перенесла гнойный отит (лечилась ан‑
тибиотиками), в  октябре – ОРВИ (кашель без  повыше‑
ния температуры тела). После пятидневного курса анти‑
биотикотерапии сохранялось покашливание. С начала де‑
кабря 2018 г. стали беспокоить резкая нехватка воздуха 
при умеренных нагрузках и в покое, одышка вплоть до ор‑
топноэ, свистящее дыхание, однократное повышение тем‑
пературы до 37,5 °С. Госпитализирована в ГКБ № 40, где 
состояние было расценено как обострение хронического 
обструктивного бронхита. На фоне терапии цефтриаксо‑
ном, бромгексином улучшения не  отметила, сохранялась 
одышка. Проведены курс лечения амоксиклавом, бронхо‑
литическая терапия без  значимого эффекта. При  рентге‑
нографии 18.12.18 отмечены усиление и  деформация ле‑
гочного рисунка, расширение тени сердца влево и кзади.

В  конце января 2019 г. отметила появление оте‑
ков нижних конечностей, нарастание одышки, обра‑
тилась в  Университетскую клиническую больницу № 4. 
При  мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) выявлены двусторонний гидроторакс (справа 
до 21 мм, слева до 13 мм), воздушная булла 8 мм (в 1‑м 
и  2‑м сегментах справа), участки снижения воздушно‑
сти легочной ткани в 8‑м сегменте слева, 9‑м и 10‑м сег‑
ментах с  обеих сторон, медиастинальная лимфадено‑
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патия; достоверных данных, подтверждающих ТЭЛА, 
не получено.

12.02.19 проведена плевральная пункция слева, ос‑
ложнившаяся пневмотораксом, эвакуировано 900 мл се‑
розной жидкости. При  ее исследовании выявлены клет‑
ки мезотелия в  большом количестве, лейкоциты до  60–
80 в поле зрения.

При  контрольной МСКТ (без  контрастирования) 
от 15.02.19 выявлена двусторонняя полисегментарная пнев‑
мония (нельзя было исключить инфарктную пневмонию).

При ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости определены умеренная гепатомегалия, признаки 
хронического холецистита.

При  эхокардиографии (ЭхоКГ) выявлено значитель‑
ное снижение сократительной способности миокарда: 
фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) 28 %, рас‑
ширение ЛЖ – конечный диастолический размер (КДР) 
6,3 см, систолическое давление в  легочной артерии 
(СДЛА) 39–44 мм рт. ст., сепарация листков перикарда 
до 6 мм в диастолу.

При  суточном мониторировании электрокардио‑
граммы (ЭКГ)  – желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) 
8 617  в  сутки, неустойчивая желудочковая тахикардия 
(ЖТ). Начата терапия фуросемидом в дозе 40 мг внутри‑
венно, для  дальнейшего лечения пациентка переведена 
в отделение кардиологии ФТК.

При  поступлении (18.02.19) состояние средней тяже‑
сти, температура 37,3 °С, насыщение (сатурация) крови кис‑
лородом (SpO2) 94–95 %. Отеков нет. Частота дыхательных 
движений 17 в минуту. В легких дыхание жесткое, с обеих 
сторон выслушиваются звонкие разнокалиберные хрипы, 
больше справа. Тоны сердца ясные, ритмичные, частота сер‑
дечных сокращений (ЧСС) 98 в минуту, артериальное дав‑
ление 110 / 70 мм рт. ст. Печень, селезенка не увеличены.

По  данным лабораторных исследований крови: ней‑
трофильный лейкоцитоз (14,4×109 / л, 74,6 % нейтрофи‑
лов), тромбоцитопения 78×109 / л, повышение уровня 
креатинина до  107,4 мкмоль / л, снижение скорости клу‑
бочковой фильтрации  – СКФ (по  формуле CKD‑EPI) 
до  49,4 мл / мин / 1,73 м2, латентный дефицит железа 
(5,4 мкмоль / л, трансферрин 2,58 г / л), снижение протром‑
бинового индекса до  51 %, повышение уровня D‑димера 
до 9,18 мкг / мл. В общем анализе мокроты выявлены эози‑
нофилы 1–3 в поле зрения, эритроциты до 80 в поле зре‑
ния, лейкоциты 65–70 в поле зрения, споры грибов, мно‑
го смешанной флоры, при посеве  – Streptococcus oralis 
1×105 КОЕ / мл, Candida albicans 1×104 КОЕ / мл.

На ЭКГ при поступлении (рис. 1): синусовый ритм, ЧСС 
83 в минуту, ЖЭ, PQ 140 мс, QRS 80 мс, QT / QTc 380 / 400 мс, 
негативные зубцы Т в отведениях II, III, aVF, V5 –V6.

По  данным ЭхоКГ от  21.02.19 (рис. 2) отмечена вы‑
раженная дилатация ЛЖ (КДР 6,5 см, КДР / площадь по‑
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Рисунок  1. ЭКГ больной Ф. при поступлении в Факультетскую терапевтическую клинику
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верхности тела  – ППТ 3,78 см / м2, конечный диастоли‑
ческий объем  – КДО 172 мл, КДО / ППТ 100 мл / м2, ко‑
нечный систолический объем – КСО 112 мл, КСО / ППТ 
65,12 мл / м2) и левого предсердия – ЛП (конечный систо‑
лический размер  – КСР 3,5 см, объем 107 мл), выражен‑
ная систолическая дисфункция ЛЖ: ФВ ЛЖ 24 %, ско‑
рость кровотока в  выносящем тракте ЛЖ  – VTI 6,5 см. 
Выявлены признаки массивного внутрисердечного тром‑
боза  – в  области верхушки ЛЖ эхопозитивное подвиж‑
ное образование, фиксированное к  стенке ЛЖ, разме‑
рами 2,0×2,9 см, в  правом желудочке (ПЖ)  – 3 подвиж‑
ных образования размерами 2,1×1,0, 1,2×0,5 и 0,8×0,5 см. 
Митральная и  трикуспидальная регургитация I степени. 
СДЛА 38 мм рт. ст. Небольшое количество жидкости в по‑
лости перикарда (сепарация листков перикарда 0,7 см).

При  повторной МСКТ органов грудной клетки 
(20.02.19) без  контрастирования отмечено увеличение 
зон консолидации в 10‑м сегменте слева, 8‑м и 10‑м сегмен‑
тах справа, в прилежащих отделах появились участки по ти‑
пу «матового стекла». После пересмотра данных МСКТ 
с  контрастированием от  04.02.19 подтверждена ТЭЛА 
в сегментарных ветвях S10 слева и S10 справа, субсегмен‑
тарных ветвях S8 слева. Таким образом, подтвержден ин‑
фарктный характер двусторонней пневмонии. Отмечено 
уменьшение плеврального выпота (в  левой плевральной 
полости до 9 мм, в правой полости выпота нет), в полости 
перикарда выявлена жидкость с толщиной слоя до 11 мм.

Пациентка консультирована фтизиатром, развитие 
туберкулеза легких маловероятно.

При МСКТ сердца (25.02.19) выявлены стеноз перед‑
ней межжелудочковой артерии до  20 % (другие артерии 
интактны), тромбы в  ушке ЛП и в  полости ЛЖ, незначи‑
тельное количество жидкости в плевральной полости и по‑
лости перикарда, признаки повышенной трабекулярности 
ЛЖ, не достигающей критериев некомпактного миокарда.

Причина столь выраженного тромбоза оставалась не‑
ясной. Не выявлено значимого повышения уровня гомо‑
цистеина (12,4 мкмоль / л при  норме 4,4–3,6 мкмоль / л), 
мутаций в  генах протромбина (F2) и  лейденского фак‑
тора (F5), повышения уровня IgG к  кардиолипину 
и  β2‑гликопротеиду (IgM к  кардиолипину 12,2 ед / мл 
при норме до 7,0 ед / л).

При  МСКТ органов брюшной полости данных, под‑
тверждающих неопластический процесс, не  получе‑
но, в  паренхиме селезенки выявлен гиподенсивный уча‑
сток треугольной формы 24×18 мм (инфаркт), в просвете 
нижней полой и подвздошных вен – протяженные дефек‑
ты контрастирования (тромбы).

При  ультразвуковой допплерографии тромбоз вен 
обеих нижних конечностей не выявлен.

Обнаруженный тромб в  ПЖ расценен как  источник 
ТЭЛА. Показаний к тромболизису, немедленной тромбэк‑
томии не было (центральная гемодинамика стабильна, риск, 
связанный с  операцией на  открытом сердце, неоправдан‑
но высок). Начата антикоагулянтная (фраксипарин в дозе 
1,2 мл / сут, варфарин), диуретическая (спиронолактон в до‑
зе 100 мг / сут, фуросемид в дозе 40 мг / сут внутривенно, да‑
лее 60 мг / сут перорально), антиаритмическая (амиодарон 

А – выраженная дилатация ЛЖ, ПЖ не увеличен; Б – снижение фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) до 24 % (режим Biplane); 
В – дилатация левого предсердия (ЛП), тромб в ЛЖ; Г – снижение VTI (velocity trace integral, интеграл линейной скорости); Д – сниже-
ние dp / dt; Е – тромб в ЛЖ, 3 тромба в правом желудочке (ПЖ). 

Рисунок  2. ЭхоКГ больной Ф. при первой госпитализации в отделение кардиологии
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по  схеме в  дозе 600–400–200 мг / сут, бисопролол в  дозе 
2,5 мг / сут), антибактериальная (моксифлоксацин), муко‑
литическая терапия, омепразол в  дозе 40 мг, аторвастатин 
в дозе 20 мг / сут. В связи с гипотиреозом (Т₄  8,9 пмоль / л, 
тиреотропный гормон 27 мкМЕ / мл) назначен L‑тироксин 
в дозе 25 мкг / сут. Преходящая тромбоцитопения расцени‑
валась как следствие потребления и / или инфаркта селезен‑
ки. С учетом массивности тромбоза и неясности его меха‑
низмов после нормализации уровня тромбоцитов назначе‑
на ацетилсалициловая кислота в дозе 100 мг / сут.

В  результате лечения состояние пациентки улучши‑
лось  – явления хронической сердечной недостаточно‑
сти (ХСН) и  ЖЭ / ЖТ регрессировали, уменьшилась 
одышка, нормализовались лабораторные показатели кро‑
ви (тромбоциты 108×109 / л, лейкоциты 6,4×109 / л, ней‑
трофилы 52 %, скорость оседания эритроцитов  – СОЭ 
15 мм / ч). В легких отмечено исчезновение хрипов.

При  МСКТ констатировано уплотнение зон консоли‑
дации, дефекты контрастирования в ветвях легочных арте‑
рий сохранялись.

По  данным ЭхоКГ от  06.03.19 отмечалось уменьше‑
ние размеров тромба в  области верхушки ЛЖ и в  поло‑
сти ПЖ, сохранялась систолическая дисфункция ЛЖ 
(ФВ ЛЖ 27 %), дилатация ЛЖ (КДР 6,4 см, КДР / ППТ 
3,9 см / м2), СДЛА 33 мм рт. ст.

Поздний для  первичных кардиомиопатий возраст де‑
бюта заболевания, хорошая переносимость нагрузок 
на протяжении всей жизни, отсутствие достоверных при‑
знаков некомпактного миокарда по данным МСКТ, четкая 
связь развития ХСН с затяжной респираторной инфекци‑
ей, быстрое развитие дисфункции преимущественно ле‑
вых камер сердца с падением ФВ ЛЖ до 24 %, желудочковая 
эктопия, неспецифические изменения на  ЭКГ свидетель‑
ствовали в  пользу подострого миокардита. Полисерозит 
в  отсутствие других признаков застоя в  большом круге 
кровообращения расценивался в рамках пневмонии, мио‑
кардита. Выявлено также повышение титра антител к анти‑
генам волокон проводящей системы (1:160). Назначение 
любой иммуносупрессивной терапии не  представлялось 
возможным в  связи с  пневмонией и  протромбогенными 
эффектами стероидов. Кроме того, в развитие дисфункции 
миокарда могла вносить вклад двусторонняя ТЭЛА.

Через 3 нед после выписки у пациентки отмечено раз‑
витие обширной гематомы левой голени и стопы, между‑
народное нормализованное отношение   (МНО) соста‑
вило 19,8, проводилось переливание свежезаморожен‑
ной плазмы. По данным ЭхоКГ, по‑прежнему выявлялось 
значительное снижение ФВ ЛЖ (24 %), однако признаков 
тромбоза не было. После нормализации МНО варфарин 
был заменен ривароксабаном в дозе 20 мг / сут.

В  апреле 2019 г. при  проведении магнитно‑резонанс‑
ной томографии (МРТ) сердца: КДР ЛЖ 6,7 см, ФВ ЛЖ 

28 %, апикальный тромб ЛЖ (16×8 мм), повышенная тра‑
бекулярность ЛЖ, участки фиброза в  среднем латераль‑
ном, базальном и  среднем нижнеперегородочном сег‑
ментах миокарда ЛЖ, которые могли соответствовать 
как  тяжелому миокардиту, так и  ишемическому некрозу 
миокарда (вследствие тромбоза мелких артерий). По дан‑
ным  ЭхоКГ от мая 2019 г., ФВ ЛЖ составила 35 %. Назна‑
чен валсартан / сакубитрил в дозе 50 мг / сут.

В связи с сохраняющейся дисфункцией ЛЖ, несмотря 
на регресс тромбов и максимально переносимую кардио‑
тропную терапию, была необходима верификация диа‑
гноза миокардита. Пациентка была повторно госпитали‑
зирована в кардиологическое отделение ФТК 10.06.19.

По  данным ЭхоКГ, ФВ ЛЖ составила 30 %, VTI 
8,3 см, КДР ЛЖ 6,3 см, отмечены нормализация СДЛА 
(24 мм рт. ст.) и отсутствие тромбов.

При контрольной МСКТ тромбов в ветвях обеих ле‑
гочных артерий, воспалительных изменений в паренхиме 
легких не обнаружено, сохранялся пристеночный тромб 
в верхушке ЛЖ.

Проведена эндомиокардиальная биопсия ПЖ: ДНК 
парвовируса В19, вирусов герпеса 1, 2 и  6‑го типов, Эп‑
штейна–Барр, цитомегаловируса, Varicellae zoster virus, 
аденовирусов не  выявлено. Подтвержден активный лим‑
фоцитарный миокардит: интерстиций неравномерно рас‑
ширен, отечен, содержит лимфогистиоцитарную инфиль‑
трацию (более 14 лимфоцитов в  1 мм2). Сосуды с  набух‑
шим эндотелием. В интерстиции  – очаговые скопления 
адипоцитов и фокусы склероза. Кардиомиоциты неравно‑
мерно гипертрофированы, местами с  исчезновением по‑
перечной исчерченности и  лизисом ядер. При  иммуно‑
гистохимическом исследовании подтверждено наличие 
более 14  CD45‑позитивных и  более 7 CD3‑позитивных 
лимфоцитов, что  является критерием миокардита. 
CD20‑позитивные В‑лимфоциты не найдены (рис. 3). 

Клинический диагноз был сформулирован следу‑
ющим образом: подострый инфекционно‑иммунный 
(лимфоцитарный активный вируснегативный) миопери‑
кардит среднетяжелого течения, умеренной степени ги‑
стологической и  низкой степени иммунологической ак‑
тивности, с дилатацией камер сердца. Повышенная тра‑
бекулярность миокарда ЛЖ. Нарушения ритма сердца: 
частая ЖЭ, неустойчивая ЖТ. Массивный тромбоз уш‑
ка ЛП, ПЖ, нижней полой вены, подвздошных вен, дву‑
сторонняя ТЭЛА от  января 2019 г. Остаточный тромб 
в верхушке ЛЖ. Инфаркт селезенки. Легочная гипертен‑
зия средней тяжести. ХСН IIБ стадии, ФК II. Хрониче‑
ская болезнь почек 3Б стадии. Двусторонний парапнев‑
монический плеврит (в  анамнезе). Атеросклероз аорты, 
коронарных артерий. Амиодарониндуцированный гипо‑
тиреоз. Хронический обструктивный бронхит вне обо‑
стрения.
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Доза валсартана / сакубитрила увеличена до  200 мг / сут. 
Начата базисная терапия миокардита (метилпреднизолон 
в дозе 24 мг / сут в течение 2 мес с последующим постепенным 
снижением до 4 мг / сут, азатиоприн в дозе 100–150 мг / сут).

В контрольном анализе крови от октября 2019 г. титры 
всех антикардиальных антител в пределах нормы, за исклю‑
чением антител к антигенам волокон проводящей системы 
сердца (1:320).

По данным ЭхоКГ, в сентябре 2019 г. и в июне 2020 г. 
отмечается отчетливая положительная динамика в  виде 
увеличения ФВ ЛЖ до  47 %, уменьшения размеров ЛЖ 
(КДР 5,5 см) и ЛП (3,2 см).

Одышка при  физических нагрузках практически 
не беспокоит. Продолжается поддерживающая базисная, 
кардиотропная и антикоагулянтная терапия.

Обсуждение
Представленное наблюдение интересно по  ряду при‑

чин. Сочетание миокардита с внутрисердечным тромбозом 
не является редким – они описаны и нами [3], и в литературе 
[4]. Показано, что воспаление в миокарде связано с увеличе‑
нием активации тромбоцитов и формированием желудочко‑
вого тромба независимо от гемодинамических условий [5].

Однако описание миокардита не  только с  массивным 
внутрисердечным тромбозом, но и  тромбозом нижней 
полой и  подвздошных вен, которые привели к  тромбоэм‑

болическим осложнениям (ТЭЛА, инфаркт селезенки), 
в  литературе не  встретилось. Если образование тромбов 
в полостях сердца можно объяснить воспалительным про‑
цессом в эндокарде и в миокарде, значительным снижени‑
ем систолической функции ЛЖ и его повышенной трабе‑
кулярностью, то для развития тромбоза в системе нижней 
полой вены необходимы дополнительные факторы риска 
[6]. Кроме курения, других факторов риска у больной вы‑
явлено не было – отсутствовали данные о приеме препара‑
тов, повышающих риск тромбообразования, ранее не было 
эпизодов тромбоза, указаний на патологию беременности. 
Причина смерти матери пациентки достоверно неизвест‑
на, ТЭЛА лишь предполагалась.

Выявленные при  МРТ сердца участки фиброза расце‑
ниваются как  признаки перенесенного некроза миокар‑
да вследствие миокардита, и, возможно, эмболии фрагмен‑
тов тромба из  полости ЛЖ в  коронарные артерии [3, 7]. 
О  возможной роли эндокардита как  индуктора тромбоза 
свидетельствуют участки фиброза эндокарда при  морфо‑
логическом исследовании биоптатов. Повышенная трабе‑
кулярность миокарда могла способствовать развитию вну‑
трисердечного тромбоза и служить благоприятной почвой 
для развития миокардита. Описания сочетания миокарди‑
та и повышенной трабекулярности ЛЖ редки, но в нашей 
практике они встречаются довольно часто, что позволило 
нам сделать вывод о закономерности такого сочетания [8].

А – цитологическое исследование плевральной жидкости (выраженный цитоз клеток с преобладанием мезотелиоцитов и лимфоцитов 
без признаков атипии); Б–Ж – эндомиокардиальная биопсия правого желудочка, окраска гематоксилином и эозином (Б; лимфогистио-
цитарная инфильтрация в миокарде, периваскулярно), по Ван Гизону (В, Г – периваскулярный склероз и склероз эндотелия), иммуно-
гистохимическое исследование с антителами к CD45 (Д – более 14 лимфоцитов на 1 мм2), к CD3 (Е – более 7 Т-лимфоцитов), к CD20 
(Ж – отрицательная реакция). Масштаб 10 мкм (А, Б, В, Г) и 20 мкм (Д, Е, Ж). 

Рисунок  3. Результаты цитологического, морфологического и иммуногистохимического исследований больной Ф.
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Таким образом, генез столь массивного тромбоза остал‑

ся непонятен. Дефект системы гемостаза можно подозре‑
вать еще и в связи с неадекватной реакцией на варфарин, 
хотя нарастание МНО до 19,8 с появлением массивной ге‑
матомы левой голени развилось на  фоне одновременно‑
го приема ацетилсалициловой кислоты и  снижения СКФ. 
Описаны случаи внутрисердечного тромбоза на фоне ми‑
окардита у пациента с недостаточностью протеинов C и S 
[9]. Однако мы не выявили опухолей, явных маркеров гене‑
тической тромбофилии (исключены патогенные мутации 
в генах FII, FV), клинически значимого повышения уров‑
ня гомоцистеина, не получено четких данных, подтвержда‑
ющих антифосфолипидный синдром.

Назначение базисной иммуносупрессивной терапии 
в  первую госпитализацию в  ФТК не  представлялось воз‑
можным в  отсутствие морфологического подтверждения 
диагноза миокардита (результаты МРТ не  могли быть ос‑
нованием для начала терапии у такой тяжелобольной) с уче‑
том протромбогенного эффекта кортикостероидов и  нали‑
чия пневмонии. Необходимо было оценить, в какой степени 
стандартная кардиотропная терапия и регресс ТЭЛА приве‑
дут к улучшению систолической функции мио карда. Необхо‑
димость проведения биопсии была продиктована отсутстви‑
ем существенного улучшения состояния и ФВ ЛЖ, несмотря 
на заметный регресс тромбов и максимально переносимую 
кардиотропную терапию в течение почти 4 мес. Выявленные 
при морфологическом исследовании биоптатов ПЖ измене‑
ния соответствовали принятым в  настоящее время Даллас‑
ским и  иммуногистологическим критериям миокардита [1, 
10, 11] и стали основанием для проведения базисной терапии.

Стартовая доза метилпреднизолона была уменьше‑
на (в  сравнении с  рекомендуемой 1 мг / кг) главным 
образом в  связи с  массивными тромбозами. Дальней‑
шая быстрая и  выраженная положительная динамика 
(с  восстановлением сократимости миокарда практи‑
чески до  нормы и  полным регрессом симптомов) под‑
твердила правильность избранной нами лечебной так‑
тики.

Заключение
Диагноз миокардита остается одним из  самых слож‑

ных в клинике внутренних болезней, несмотря на яркость 
его клинических проявлений, и без проведения биопсии 
остается лишь вероятным. Морфологическая верифика‑
ция миокардита необходима для назначения базисной те‑
рапии, особенно при осложненном и не вполне типичном 
его течении (с системными тромбозами и тромбоэмболи‑
ческими осложнениями). Оптимальной кардиотропной 
терапии недостаточно для  лечения миокардита при  его 
тяжелом течении. Обоснованная иммуносупрессивная 
терапия играет ведущую роль в  нормализации сократи‑
тельной способности миокарда у  больных с  инфекцион‑
но‑иммунным вируснегативным миокардитом и  должна 
рассматриваться как  средство предотвращения тяжелой 
необратимой хронической сердечной недостаточности 
и трансплантации сердца.
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