
89ISSN 0022-9040. Кардиология. 2025;65(8). DOI: 10.18087/cardio.2025.8.n2920

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ§
Майрина С. В., Макаров И. А., Лапшин К. Б., Алексеева Д. В., Семенов А. П., Моисеева О. М.
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательыский центр им. В. А. Алмазова» Минздрава РФ, Санкт-Петербург, Россия

Ранняя кальцификация миокарда на фоне фульминантного 
лимфоцитарно-макрофагального миокардита

Фульминантный миокардит характеризуется крайне тяжелым течением и  остается смертельно опасным заболеванием. 
В литературе описаны единичные случаи диффузной кальцификации миокарда при миокардитах. В связи с этим процесс 
естественной эволюции структурных изменений в  миокарде и их  влияние на  сердечно-сосудистую систему до  сих пор 
недостаточно изучены. Для анализа выбран клинический случай 37‑летней пациентки с морфологически доказанным фуль-
минантным лимфоцитарным миокардитом и обширной кальцификацией миокарда. Представлены анализ течения заболе-
вания, алгоритм диагностики и выбора метода лечения, а также обзор ранее опубликованных работ.
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Введение
Фульминантный миокардит (ФМ)  – наиболее тя-

желый вариант миокардита, который характеризует-
ся быстро прогрессирующими воспалительными из-
менениями в  миокарде, развитием острой сердечной 
недостаточности (СН), жизнеугрожающими нарушени-
ями ритма сердца и нередко летальным исходом [1]. ФМ 
часто ассоциируется с  гемодинамической нестабильно-
стью, приводящей к нарушению перфузии органов и тка-
ней с последующим развитием полиорганной недостаточ-
ности [2]. Согласно отчету, анализирующему глобальное 
бремя сердечно-сосудистых заболеваний и  факторов ри-
ска за  2020  г., острый миокардит встречается в  6,1 слу-
чая на 100 тыс. мужчин и 4,4 случая на 100 тыс. женщин 
в возрасте от 20 до 44 лет [3]. Распространенность ФМ 
в структуре острого миокардита варьирует от 5 до 10 %. 
Трудности ведения пациентов с  ФМ обусловлены высо-
ким риском быстрого прогрессирования дисфункции 
миокарда и  необходимости маршрутизации таких паци-
ентов в  центры с  возможностью проведения эндомио-
кардиальной биопсии (ЭМБ) и механической поддержки 
кровообращения. Это связано с тем, что стабилизация ге-
модинамики путем применения инотропной и вазопрес-
сорной терапии, а в ряде случаев и механической поддерж-
ки кровообращения, остается традиционным подходом 
к  ведению пациентов с  ФМ [4]. Применение иммуносу-
прессивной терапии у пациентов этой категории без мор-
фологической верификации диагноза, подтверждающей 
наличие редких вариантов, таких как  гигантоклеточный, 
гранулематозный и  эозинофильный миокардит, остает-
ся спорным. В  большинстве рекомендаций, в  том числе 
российских, назначение иммуносупрессивной терапии 

не  показано при  фульминантном / остром лимфоцитар-
ном миокардите [5].

Кальцификация миокарда  – необычное состояние, 
при  котором в  миокарде откладывается избыточное ко-
личество кальция. Это состояние встречается крайне ред-
ко, может осложнять течение миокардита (18 %), сепсиса 
(32 %) и может быть ассоциировано с нарушением обме-
на кальция [6]. В литературе описаны редкие случаи ран-
ней кальцификации, вторичной по отношению к ФМ [7–
9]. Механизм развития и влияние на отдаленный прогноз 
заболевания остаются мало изученными. Имеются еди-
ничные публикации, демонстрирующие регресс кальци-
фикации, но не фиброзных изменений в миокарде [6].

Представляем клинический случай 37‑летней пациент-
ки с молниеносной формой лимфоцитарного миокардита, 
осложненной развитием кардиогенного шока, и примене-
нием стероидной терапии на ранних сроках заболевания.

От пациентки получено письменное добровольное ин-
формированное согласие на использование медицинских 
данных в научных целях (15.11.2023).

Клинический случай
Женщина 37 лет, находилась на лечении в отделении 

интенсивной терапии ФГБУ «НМИЦ им. В. А.  Алмазо-
ва» с  31.07.2023. Больная переведена в  НМИЦ из  об-
ластной клинической больницы Калининграда, где на-
ходилась с  17.07.2023 с  диагнозом «фульминантный 
миокардит».

До  госпитализации пациентка вела активный образ 
жизни, занималась спортом, не  имела вредных привы-
чек и отягощенной наследственности. Пациентка заболе-
ла остро в начале июля 2023 г. В дебюте заболевания ко-
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роткая продрома в  виде повышения температуры тела 
до  37,6 °С. В  последующем быстрое прогрессирование 
СН, развитие пароксизма фибрилляции предсердий с на-
рушением проведения в виде полной атриовентрикуляр-
ной блокады (АВБ) с исходом в тяжелую мультиорганную 
дисфункцию на  фоне кардиогенного шока. Хронология 
событий представлена в таблице 1.

При  первичном обращении за  медицинской помо-
щью в  областную клиническую больницу Калинингра-
да на  электрокардиограмме (ЭКГ) от  17.07.2023 заре-
гистрирована тахисистолическая форма фибрилляции 
предсердий, начата парентеральная терапия амиодаро-
ном. В  дальнейшем по  данным серии ЭКГ констатиро-

вано восстановление синусового ритма с  транзиторной 
полной блокадой левой ножки пучка Гиса, желудочко-
вой экстрасистолией по типу бигеминии. По данным эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) от  17.07.2023, диффузная гипо-
кинезия левого желудочка (ЛЖ), фракция выброса (ФВ) 
ЛЖ 44 %. Клапанной патологии не  выявлено, расхожде-
ние листков перикарда за  задней стенкой ЛЖ состави-
ло 6 мм. Выполнена коронарография (КГ) от 17.07.2023, 
по  результатам которой патология коронарного рус-
ла не  выявлена. В  связи с  развитием полной АВБ 
с  18.07.2023 до  25.07.2023 проводилась временная элек-
трокардиостимуляция. С  первых дней госпитализации 
развилась острая почечно-печеночная недостаточность, 

Таблица 1. Клиническая картина заболевания
Этап 

болезни Период Клинические проявления Лечение

Амбулатор-
ный этап Начало июля 2023 г. Признаки ОРВИ. Клиническая 

картина прогрессирующей СН Симптоматический прием НПВП

Областная 
клиниче-
ская боль-
ница Кали-
нинграда

17.07.2023 
Кардиогенный шок.  
Почечно-печеночная недо
статочность. Пароксизм ФП

Вазопрессорная / инотропная поддержка. Иммуносупрес
сивная терапия (ГКС). Восстановление синусового ритма 
на фоне терапии амиодароном

18.07.2023 
Полная атриовентрикулярная 
блокада. Правосторонняя 
нижнедолевая пневмония

Имплантация ВЭКС. Антибактериальная терапия

19.07.2023 Нарастание азотемии Гемодиафильтрация № 1

25.07.2023 Нарастание азотемии.  
Стабильный синусовый ритм

Гемодиафильтрация № 2. Удаление ВЭКС.  
Снижение доз вазопрессорной / инотропной поддержки

ФГБУ 
«НМИЦ 
им. В. А. 
Алмазова»

Реанима-
ционное 
отделение

31.07.2023 Разрешение пневмонии.  
Клиническая картина СН III ФК

Отмена антибактериальной терапии. Постепенная  
деэскалация ГКС. Подбор стандартной терапии СН

03.08.2023 Регресс органной дисфункции Отмена вазопрессорной / инотропной поддержки
Кардиоло-
гическое 
отделение

07.08.2023 Клиническая картина СН III ФК Дальнейшая деэскалация ГКС. Добавление микофено
лата мофетила. Коррекция стандартной терапии СН

16.08.2023 Клиническая картина СН II ФК Выписка из стационара
ОРВИ – острая респираторная вирусная инфекция; НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты; ФП – фибрилля-
ция предсердий; ГКС – глюкокортикостероиды; ВЭКС – временный электрокардиостимулятор; СН – сердечная недостаточность; 
ФК – функциональный класс.

Таблица 2. Результаты лабораторных исследований на протяжении наблюдения в НМИЦ им. В. А. Алмазова
Лабораторные показатели 31.07.2023 07.08.2023 16.08.2023 15.11.2023 Норма

Гемоглобин, г / л 85,6 120,5 137,9 127,5 120,0–140,0
Лейкоциты, 109 / л 11,9 8,6 8,9 10,2 4,0–9,0
СРБ, мг / л 2,6 1,4 1,5 — 0,0–5,0
Прокальцитонин, нг / мл 0,325 — — — 0,000–0,500
Тропонин I, нг / мл 0,41 0,15 — — 0,00–0,02
N-концевой мозговой натрий
уретический пропептид, пг / мл 48210 — — — <130

Креатинин, мкмоль / л 207 159 106 114 50–98
СКФ (по формуле CKD-EPI), 
мл / мин / 1,73 м2 26 35 58 53 >60

Паратиреоидный гормон, пг / мл — — 16,51 — 15–65
Кальций общий, ммоль / л — — 2,25 — 2,1–2,6
Кальций ионизированный, ммоль / л — — 1,12 — 1,11–1,29
Фосфор, ммоль / л — — 1,02 — 0,74–1,52
Витамин В12, пг / мл — — 1132 — 187–883
СРБ – С-реактивный белок; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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что  потребовало проведение сеансов гемодиафильтра-
ции с 19.07.2023 до 25.07.2023. С учетом лабораторных 
данных и  результатов рентгенологического исследова-
ния органов грудной клетки от  18.07.2023 у  пациент-
ки диагностирована правосторонняя внебольничная 
нижнедолевая пневмония, начата антибактериальная 
терапия (амоксициллин / клавулановая кислота, меро-
пенем). На  основании проведенных исследований по-
ставлен вероятный диагноз «миокардит». Помимо ино-
тропной и  вазопрессорной поддержки (норадреналин 
в  дозе 0,04 мкг / кг / мин, допамин в  дозе 2 мкг / кг / мин) 
с 17.07.2023 проводилась иммуносупрессивная терапия: 
пульс-терапия метилпреднизолоном внутривенно в дозе 
500 мг / сут № 4, с  последующим назначением перораль-
ного препарата в дозе 48 мг / сут.

Для  морфологической верификации диагноза и  даль-
нейшего лечения 31.07.2023 пациентка переведена в  ре-
анимационное отделение НМИЦ им. В. А.  Алмазова. 
На фоне лечения наблюдалась значительная положитель-
ная динамика в виде регресса органной дисфункции, сни-
жения доз вазопрессорной / инотропной поддержки, 

восстановления атриовентрикулярного проведения, ку-
пирования инфекционного процесса в легких.

При  поступлении синусовый ритм с  частотой 
85 уд / мин, артериальное давление 100 / 60 мм рт. ст., тем-
пература тела 36,3 °C, насыщение крови кислородом, 
по данным пульсоксиметрии, 99 %. Результаты лаборатор-
ных тестов представлены в таблице 2.

По  данным ЭхоКГ, сохранялась умеренно снижен-
ная ФВ (44 %) без дилатации ЛЖ, с наиболее выражен-
ными изменениями в  области межжелудочковой пере-
городки. Дисфункции правого желудочка не  выявлено. 
По данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца с  контрастным усилением, признаков отека ми-
окарда не  выявлено, на  отсроченных постконтрастных 
изображениях локальные интрамуральные фиброзные 
изменения в  апикальных сегментах межжелудочковой 
перегородки, а также в боковой стенке ЛЖ практически 
на всем протяжении.

Для  уточнения диагноза 02.08.2023 выполнена ЭМБ. 
При гистологическом исследовании выявлены обширные 
поля интрамурального кальциноза (рис. 1, А, Б) с  выра-

А, Б, В – окраска гематоксилином и эозином: интрамуральный кальциноз миокарда с дистрофией и некрозом кардиомиоцитов и рас-
сеянной мононуклеарной инфильтрацией в интерстициальной ткани с внедрением лимфоцитов в саркоплазму единичных кардиомио
цитов, А – ×100, Б – ×200, В – ×400; Г – неравномерный фиброз интерстициальной ткани миокарда по периферии зоны кальциноза, 
окраска пикрофуксином по Ван-Гизону, ×200; Д, Е – иммуногистохимическое окрашивание CD3: E – клетки CD3+ по периферии зоны 
кальциноза, ×200, CD3+лимфоциты в интерстициальной ткани миокарда с внедрением в саркоплазму мышечного волокна, ×400; Ж – 
иммуногистохимическое окрашивание CD68: макрофаги CD68+ в интерстициальной ткани миокарда; З – экспрессия HLA-DR на вос-
палительном инфильтрате и неспецифическое окрашивание зон кальциноза миокарда, ×200; И – экспрессия VP1‑EntV в саркоплазме 
кардиомиоцитов, располагающихся по периферии фокуса кальциноза, ×200.

Рисунок 1. Данные морфологического исследования первичной эндомиокардиальной биопсии от 02.08.2023
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женными артефактами нарезки материала в виде появле-
ния разрывов и оптически пустых пространств (рис. 1, В). 
Фокусы кальциноза располагались хаотично в  исследуе-
мых срезах, местами были окружены тонкой прослойкой 
соединительной ткани с мононуклеарной инфильтрацией 
(рис. 1, Г). Вне зон кальциноза определялись выраженная 
лимфомакрофагальная инфильтрация, отек с  фибрином, 
дистрофия и некроз кардиомиоцитов.

При  иммуногистохимическом исследовании сред-
нее количество клеток CD3+ в  инфильтрате составило 
110  на  1 мм2 (рис. 1, Д, Е), клеток CD68+  – 77 на  1 мм2 
(рис. 1, Ж), экспрессия главного комплекса гистосовме-
стимости (HLA-DR) определялась на большей части кле-
ток воспалительного инфильтрата и на  единичных со-
судах, а  также имелось неспецифическое окрашивание 
на инкрустированной солями кальция интерстициальной 
ткани миокарда (рис. 1, З).

При  иммуногистохимическом исследовании не  было 
выявлено экспрессии антигенов герпес-вирусов 1‑го и 2‑го 
типов, вируса Эпштейна–Барр, цитомегаловируса, пар-
вовируса B19, аденовирусов. В то  же время экспрессия 
VP1‑белка энтеровирусов определялась в  40 % кардио
миоцитов, располагающихся преимущественно по перифе-
рии зон кальциноза, при этом экспрессия данного антигена 
в эндотелии сосудов миокарда не определялась (рис. 1, И). 
Представленная иммуногистохимическая картина тракто-
валась как  персистенция энтеровирусной инфекции в  ми-
окарде, что  снижало вероятность этиологической роли 
энтеровирусов, а  также герпес-вирусов, парвовируса В19, 
аденовирусов в патогенезе миокардита у данной пациентки. 
Кроме того, до проведения ЭМБ пациентке выполнены мо-
лекулярно-генетическое исследование кала на энтеровирус, 
а  также серологические тесты на  боррелиоз и  спирохетоз, 
которые были негативными. Таким образом, по  результа-
там гистологического исследования был выставлен диагноз 
острого лимфоцитарно-макрофагального миокардита с ин-
трамуральным кальцинозом миокарда.

По  данным мультисрезовой компьютерной томо-
графии (КТ) органов грудной клетки выявлены КТ-
признаки многочисленных кальцинатов в структуре мио
карда ЛЖ и правого желудочка (рис. 2).

В  условиях реанимационного отделения проведены 
пошаговая деэскалация терапии глюкокортикостероида-
ми до  целевой дозы преднизолона 0,5 мг / кг / сут и  стан-
дартная терапия СН. На фоне лечения достигнута поло-
жительная динамика, позволившая полностью отказаться 
от инотропной поддержки с 03.08.2023.

С учетом характера течения заболевания, исходно вы-
соких доз глюкокортикостероидов на  предыдущем эта-
пе госпитализации в  стероид-сберегающую схему лече-
ния с 07.08.2023 добавлен микофенолата мофетил в дозе 
500 мг 2  раза в  сутки. Выбор в  пользу данного препара-

та сделан в связи с подтвержденной его эффективностью 
в качестве спасительной терапии при тяжелых вариантах 
миокардитов [10, 11].

Диагноз клинический:
Основной: фульминантный лимфоцитарно-макро-

фагальный миокардит с интрамуральным кальцинозом 
миокарда.

Осложнения: кардиогенный шок от 17.07.2023. Хрони-
ческая сердечная недостаточность с умеренно низкой ФВ, 
стадия 1, IV→II функциональный класс. Фибрилляция 
предсердий, пароксизм от  17.07.2023. АВБ III  степени 
от  18.07.2023. Синдром Морганьи–Адамса–Стокса. Же-
лудочковая экстрасистолия градации 5 по  Ryаn. Времен-
ная электрокардиостимуляция с 18.07.2023 по 25.07.2023. 
Синдром полиорганной недостаточности: дыхательной, 
печеночной, почечной. Острое повреждение почек, ста-
дия III по  KDIGO от  17.07.2023. Заместительная тера-
пия (сеансы гемодиафильтрации 19.07.2023–25.07.2023). 

А и В массивные неоднородные обызвествления в миокарде правого (пунктирные 
стрелки) и левого (прямые стрелки) желудочков. А – бесконтрастная серия МСКТ, 
MPR-реконструкция по длинной оси. В – постконтрастная венозная серия МСКТ, 
MPR-реконструкция по короткой оси, на фоне кальциноза также видно неравномерное 
накопление контрастного препарата миокардом. С. и D. Бесконтрастная серия МСКТ. 
Cinematic VRT-реконструкция. C – cердце, D – грудная клетка, на фоне костного скелета 
в области сердца визуализируется структура неоднородно-высокой, близкой к костной 
ткани плотности, соответствующая обызвествлениям в структуре миокарда.

А Б

В Г

А, Б – массивные неоднородные обызвествления в миокарде пра-
вого (пунктирные жёлтые стрелки) и  левого (прямые красные 
стрелки) желудочков: А  – бесконтрастная серия МСКТ, MPR-
реконструкция по  длинной оси; Б  – постконтрастная венозная 
серия МСКТ, MPR-реконструкция по  короткой оси, на  фоне 
кальциноза также видно неравномерное накопление контраст-
ного препарата миокардом; В, Г – бесконтрастная серия МСКТ. 
Cinematic VRT-реконструкция: В  – сердце, Г  – грудная клет-
ка, на фоне костного скелета в области сердца визуализируется 
структура неоднородно-высокой, близкой к костной ткани плот-
ности, соответствующая обызвествлениям в структуре миокарда. 
МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография; MPR – 
Multi-Planar Reconstruction  – мультипланарная реконструкция; 
Cinematic VRT – Cinematic volume rendering technology – техно-
логия кинематографического объемного рендеринга.

Рисунок 2. Данные мультисрезовой компьютерной 
томографии органов грудной клетки от 01.08.2023
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Хроническая болезнь почек, С3а. Нормохромная анемия 
тяжелой степени от  17.07.2023  г. Белково-энергетиче-
ская недостаточность легкой степени.

Сопутствующий: хронический гастрит, умеренное 
обострение.

КГ от 17.07.2023. ЭМБ от 02.08.2023.
После стабилизации гемодинамики 07.08.2023 па-

циентка переведена в  кардиологическое отделение, где 
проводилось дообследование для  выявления вторичных 
причин кальцификации миокарда и титрация болезнь-мо-
дифицирующих препаратов для лечения СН. Пациентка 
выписана 16.08.2023.

Пациентка повторно госпитализирована в  НМИЦ 
15.11.2023 для выполнения контрольной биопсии миокарда 
и решения вопроса о дальнейшей тактике ведения. На мо-
мент поступления жалоб активно не  предъявляла, по  дан-
ным ЭхоКГ, ФВ ЛЖ составляла 69 %. По данным гистологи-
ческого исследования выявлено значительное уменьшение 
воспалительной инфильтрации и  отека интерстициаль-
ной ткани миокарда, отсутствие фокусов некроза кардио-
миоцитов при сохранении очагов кальциноза с остаточной 
площадью кардиомиоцитов 58 % (рис. 3, А, Б, В). При  им-
муногистохимическом исследовании среднее количе-
ство клеток CD3+ составило 10 на 1 мм2 (рис. 3, Г), клеток 
CD68+ – 5 на 1 мм2 (рис. 3, Д), экспрессия HLA-DR опре-
делялась на  единичных клетках воспалительного инфиль-
трата при  интенсивной неспецифической реакции с  каль-
циевыми депозитами в интерстициальной ткани (рис. 3, Е).

Учитывая сохраненную ФВ ЛЖ, регресс явлений СН 
до  I функционального класса, рекомендовано постепен-
ное снижение дозы глюкокортикостероидов с  последу-
ющей отменой иммуносупрессивной терапии. Скорость 

клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI сохрани-
лась на уровне хронической болезни почек С3а.

Обсуждение
За  последние 20–30  лет диагностика и  поддерживаю-

щая терапия пациентов с острым миокардитом значитель-
но улучшились. Тем не менее прогноз ФМ остается неблаго-
приятным. По данным международного ретроспективного 
регистра пациентов с гистологически верифицированным 
ФМ, потребность в  трансплантации сердца и  смертность 
составляют 28 % в течение 60 дней от дебюта заболевания 
и 48 % в течение 7 лет [12]. ЭМБ остается «золотым стан-
дартом» для  окончательной верификации диагноза воспа-
лительных заболеваний миокарда. Однако в  клинической 
практике ЭМБ выполняется нечасто. Вместе с тем ранняя 
ЭМБ и своевременное применение методов механической 
поддержки кровообращения позволяют улучшить про-
гноз у пациентов с нестабильной гемодинамикой на фоне 
миокардита [13, 14]. Среди пациентов с  ФМ, верифици-
рованным по данным ЭМБ в исследовании FULLMOON, 
лимфоцитарный миокардит встречался в  68 % случаев, ги-
гантоклеточный – в 11 %, эозинофильный – в 11 %, другие 
гистологические варианты миокардитов – в 10 %. Таким об-
разом, эффективность эмпирического назначения иммуно-
супрессивной терапии без  морфологического подтвержде-
ния диагноза представляется сомнительной.

Патогенез внеклеточной кальцификации миокар-
да можно разделить на  два механизма: дистрофическая 
и  метастатическая кальцификация [15]. Дистрофиче-
ские кальцификации возникают вследствие патологии 
миокарда (некроза или  фиброза) и  регистрируются по-
сле инфаркта миокарда, хирургического вмешательства, 

А, Б, В – окраска гематоксилином и эозином: обширные поля интрамурального кальциноза в сочетании с рассеянными лимфоцитар-
ными инфильтратами интерстициальной ткани, А – ×100, Б – ×200, В – ×400; Г – лимфоциты CD3+ в интерстициальной ткани миокар-
да без внедрения в саркоплазму кардиомиоцитов, ×200; Д – макрофаги CD68+ преимущественно по периферии зон кальциноза, ×200; 
Е – неспецифическое окрашивание HLA-DR на кальциевых депозитах в сочетании с экспрессией на единичных воспалительных клетках.

Рисунок 3. Данные морфологического исследования повторной эндомиокардиальной биопсии от 16.11.2023
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травмы, радиационного воздействия или  миокардита 
[16]. Это состояние характеризуется отложением каль-
ция в  поврежденном миокарде при  нормальном уровне 
кальция и фосфора в крови. Метастатические кальцифи-
кации являются результатом повышения уровня кальция 
в сыворотке крови и могут привести к отложениям каль-
ция в различных органах, таких как сердце, кожа, легкие 
и почки. Эта форма чаще всего наблюдается у пациентов 
с  хронической болезнью почек, находящихся на  поддер-
живающем гемодиализе [17]. В  итоге кальций поступа-
ет в кардиомиоциты либо из‑за повышенного градиента 
в условиях гиперкальциемии, либо из‑за дефекта клеточ-
ной мембраны, вторичного по  отношению к  поврежде-
нию миокарда. Гидроксиапатиты кальция начинают фор-
мироваться в  виде кристаллов или  некристаллических 
аморфных форм и накапливаться в митохондриях с после-
дующим выходом в цитозоль, а затем распространяются 
во внеклеточное интерстициальное пространство [18].

Метастатическая кальцификация тканей определяет-
ся как  отложение кальция в  формально здоровых тканях 
вследствие высоких уровней кальция и фосфата в сыворотке. 
Примечательно, что в нашем случае отсутствовали лабора-
торные данные, указывающие на  нарушение кальций-фос-
фатного гомеостаза, а  отложения кальция были ограниче-
ны одним органом  – миокардом. Длительного анамнеза 
почечной недостаточности в  данном клиническом случае, 
как и системного гемодиализа, не было. Мы предполагаем, 
что кальциноз миокарда связан с активным воспалением, од-
нако полностью нельзя исключить вклад острой почечной 
недостаточности, наблюдавшейся в дебюте заболевания.

На  экспериментальных моделях септических состо-
яний продемонстрировано нарушение кальциевого го-
меостаза в  виде повышенной утечки кальция из  сарко-
плазматического ретикулума, приводящей к  перегрузке 
митохондрий кальцием и развитию их дисфункции [19]. 
Дисфункция митохондрий и  гиперпродукция активных 
форм кислорода могут играть решающую роль в прогрес-
сировании дистрофической кальцификации миокарда 
у пациентов с фульминантным / острым миокардитом.

Описанная патология встречается крайне редко, в свя-
зи с  этим сроки появления кальцификации неизвестны, 
однако ряд работ подчеркивает ранний дебют кальцифи-
кации по отношению к воспалению. Так, в одной из ста-
тей приводится пример диагностированной уже на 13‑й 
день после развернутой клинической картины миокар-
дита кальцификации миокарда [7]. C. W.  Koo и  соавт. 
[8] опубликовали клинический случай диффузной каль-
цификации миокарда через 1,5 мес от момента развития 
кардиогенного шока на фоне ФМ.

Кальцификацию миокарда трудно обнаружить при 
обычной рентгенографии грудной клетки. Кальцифика-
ция будет иметь низкий сигнал на Т1- и Т2‑взвешенных 

изображениях МРТ без  контрастного усиления, однако 
рубцовый миокард, окружающий кальцификаты, может 
быть верифицирован по  данным отсроченного контра-
стирования гадолинием. В настоящее время КТ является 
оптимальным методом динамической визуализации [20].

При  оценке прогноза M.  Washino и  соавт. [9] сооб-
щают о  нескольких клинических случаях, в  которых, не-
смотря на  кальцификацию миокарда после дебюта мио-
кардита, возможно восстановление функции сердца, как 
и уменьшение степени кальцификации в динамике. Каль-
цинированный миокард в  дальнейшем может служить 
аритмогенным субстратом для  развития жизнеугрожа-
ющих желудочковых нарушений ритма и  проводимости 
[21]. Кроме того, массивная кальцификация миокарда ча-
сто приводит к развитию рестриктивного фенотипа [15].

Повлияла  ли ранняя агрессивная иммуносупрессив-
ная терапия на  развитие кальцификации миокарда или 
в  качестве ее причины следует рассматривать наслед-
ственную предрасположенность к  нарушению кальци-
евого гомеостаза? К  сожалению, эти вопросы остались 
без  ответа, так как  детальный механизм кальцификации 
миокарда в  настоящее время до  конца не  изучен. Необ-
ходимы дальнейший анализ факторов риска, отдаленного 
прогноза, влияния лекарственных воздействий, а  также 
моделирование патологических процессов в эксперимен-
те для  изучения механизмов кальцификации миокарда, 
в том числе у пациентов с миокардитом.

Заключение
Анализ клинического случая показывает, что  острый 

воспалительный процесс в  миокарде, вызывающий по-
вреждение кардиомиоцитов, может сопровождаться дис-
трофической кальцификацией в  условиях исходно нор-
мального кальциевого гомеостаза. В  связи с  возможным 
негативным отдаленным прогнозом требуется дальнейшее 
динамическое наблюдение пациентки для своевременного 
выявления жизнеугрожающих нарушений ритма / прово-
димости и формирования рестриктивного фенотипа.
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