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Пациентка  Л., 35  лет, заболела остро 10.03.18, когда 
появились жалобы на катаральные явления, повыше-

ние температуры тела до 39 °С, одышку. В течение 5 дней 
отмечалось постепенное прогрессирование сердечной 
недостаточности (СН) до  IV функционального класса. 
15.03.18 пациентка госпитализирована в районную боль-
ницу скорой помощи с  диагнозом «двусторонняя пнев-
мония». При  поступлении проводилась неинвазивная 
вентиляция легких и в  связи с  системной гипотензией 
(артериальное давление 80 / 60 мм рт. ст.) – инфузия пре-

паратов с положительным инотропным механизмом дей-
ствия. При  лабораторном исследовании выявлены повы-
шенные уровни тропонина I, С-реактивного белка (СРБ), 
печеночных трансаминаз и  лейкоцитоз. На  электрокар-
диограмме (ЭКГ) определялись синусовая тахикардия 
и  неспецифические изменения реполяризации. По  дан-
ным трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ), каме-
ры сердца не  расширены (конечный диастолический 
объем левого желудочка  – ЛЖ 70 мл, диаметр правого 
желудочка – ПЖ на уровне базальных сегментов 36 мм), 
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Резюме
Фульминантный миокардит (ФМ) – тяжелая форма воспалительного поражения миокарда, развивающаяся стремительно в виде 
острой сердечной недостаточности, кардиогенного шока или жизнеугрожающих нарушений ритма сердца. ФМ требует интен‑
сивного лечения, включающего лекарственную и механическую поддержку кровообращения и в ряде случаев – транспланта‑
цию сердца. В качестве скринингового метода диагностики может использоваться эхокардиография. Магнитно‑резонансная 
томография сердца часто невыполнима из‑за  гемодинамической нестабильности больного, поэтому окончательный диагноз 
устанавливается с  помощью эндомиокардиальной биопсии с  гистологическим и  иммуногистохимическим исследованием 
и молекулярно‑генетическим анализом полученных биоптатов. Прогноз заболевания определяется гистологической картиной, 
однако в большинстве случаев после завершения острой стадии воспалительного процесса ФМ имеет благоприятный долго‑
срочный прогноз. В данной статье описан клинический случай ФМ и представлен обзор текущей литературы по диагностике 
и лечению данного заболевания.
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Summary
Fulminant myocarditis (FM) is a severe form of inflammatory myocardial injury rapidly developing as acute heart failure, cardiogenic 
shock, or life‑threatening disturbances of cardiac rhythm. FM requires intensive treatment including drug therapy, mechanical circula‑
tory support, and in some cases – heart transplantation. Echocardiography can be used as a screening method of diagnostics. Magnetic 
resonance imaging of the heart often cannot be performed because of hemodynamic instability of a patient, therefore endomyocardial 
biopsy with histological and immunohistochemical studies as well as molecular‑genetic analysis of obtained samples is required for 
final diagnosis. Prognosis of the disease is determined by histological picture. In most cases, after cessation of acute stage of the inflam‑
matory process, FM has a favorable long‑term prognosis. In this article we present a clinical case of FM and review of current literature 
on diagnosis and treatment of this disease.
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диффузная гипокинезия с  резким снижением сократи-
тельной способности ЛЖ (фракция выброса – ФВ 15 %) 
и  тромбом в  области верхушки. В  связи с  тяжестью 
состояния 16.03.18 пациентка переведена в  НМИЦ 
им. В. А.  Алмазова для  дообследования и  лечения в  блок 
интенсивной терапии. При  поступлении у  пациентки 
клиническая картина тяжелой бивентрикулярной СН, 
нестабильная гемодинамика с  развитием кардиогенного 
шока, потребовавшие перевода на  инвазивную искус-
ственную вентиляцию легких и  инфузию нескольких 
препаратов с  положительным инотропным механизмом 
действия в  нарастающей дозировке. При  лабораторном 
контроле признаки синдрома полиорганной недоста-
точности: тропонин I 4,6 нг / мл, СРБ 82 мг / л, лейкоци-
тоз 19,2·109 / л. На фоне многокомпонентной поддержи-
вающей терапии (адреналин 0,07 мкг / кг / мин, допамин 
6 мкг / кг / мин, добутамин 9 мкг / кг / мин, норадреналин 
0,3 мкг / кг / мин, левосимендан 0,05 мкг / кг / мин) уда-
лось добиться стабилизации состояния, наметилась тен-
денция к  улучшению лабораторных показателей. В  свя-
зи с  рефрактерной к  проводимой терапии гипотензией, 
дальнейшим снижением сократительной способности 
миокарда (ФВ ЛЖ до 5 %) на фоне максимально адекват-
ной медикаментозной терапии 20.03.18 определены пока-
зания к веноартериальной экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации (ВА-ЭКМО) с  разгрузкой малого кру-
га кровообращения. В  условиях рентгеноперационной 
выполнены транскатетерная пункция межпредсердной 
перегородки и дренирование левого предсердия с помо-
щью специальной канюли. Начата процедура ВА-ЭКМО 
со  скоростью потока 5 л / мин. На  фоне циркуляторной 
поддержки отмечались улучшение состояния пациентки, 
стабилизация гемодинамики и постепенный регресс син-
дрома полиорганной недостаточности. В связи с появле-
нием желудочковых нарушений ритма (несколько парок-
сизмов устойчивой желудочковой тахикардии, купиро-
ванных внутривенным введением лидокаина) начата 
титрация β-адреноблокаторов.

29.03.18 отключен аппарат ВА-ЭКМО и  выполне-
на деканюляция с  ушиванием бедренных артерий и  вен 
в местах сосудистого доступа. Таким образом, время меха-
нической поддержки кровообращения (МПК) составило 
9 дней. При дальнейшем наблюдении показатели гемоди-
намики оставались стабильными. После остановки МПК, 
по  данным контрольной ЭхоКГ, ФВ ЛЖ составила 16 %. 
В  течение последующих 2 нед отмечалось постепенное 
улучшение сократительной способности ЛЖ с  увеличе-
нием ФВ до 42 %, а затем и до 53 %. Для верификации диа-
гноза 16.04.18 выполнена эндомиокардиальная биопсия 
(ЭМБ) из  ПЖ с  гистологическим, иммуногистохими-
ческим и  вирусологическим исследованием полученных 
биоптатов. Выявлены очаги некроза кардиомиоцитов 

с  агрессивной инфильтрацией лимфоцитами: 89–92 кле-
ток / мм2 CD3+, 90 клеток / мм2 CD45+, и  экспрессией 
HLA-DR++ (рис. 1). Верифицирован острый лимфоци-
тарный миокардит. По  результатам полимеразной цеп-
ной реакции биоптата миокарда выявлен вирусный геном 
парвовируса В19.

17.04.18 выполнена магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) сердца с контрастным усилением, по резуль-
татам которой выявлены МР-признаки отсроченного 
контрастирования в  межжелудочковой перегородке 
и стенке правого желудочка.

За  время пребывания в  стационаре пациентка полу-
чала стандартную терапию СН: β-адреноблокаторы 
(бисопролол 5 мг / сут), ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (рамиприл 2,5 мг / сут) и  антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов (спиронолак-
тон 25 мг / сут). В  связи с  сохраняющимися признаками 
активности воспалительного процесса по  данным МРТ 
сердца с контрастным усилением и выявлением вирусно-
го генома в биоптатах миокарда проводилась иммуномо-
дулирующая терапия иммуноглобулинами (IgG) для вну-
тривенного введения в  суммарной дозе 0,4 г / кг массы 
тела в течение 5 дней.

21.04.18 пациентка выписана из  клиники в  удовлет-
ворительном состоянии, проведя в  стационаре 36 дней. 
В  настоящее время пациентка ведет активный образ 
жизни, не  ограничена в  повседневных нагрузках, жалоб 
не  предъявляет. По  данным контрольной ЭхоКГ через 
3 и 6 мес, сократимость ЛЖ сохранена, размеры полостей 
сердца не  увеличены, по  результатам суточного монито-
рирования ЭКГ, желудочковая эктопическая активность 
не выявлена.

Обсуждение
В  связи с  особенностями клинической картины 

и  необходимостью морфологического подтверждения 
диагноза распространенность миокардита в общей попу-
ляции оценить сложно. При  анализе системы кодирова-
ния Международной классификации болезней (МКБ), 
проводившемся в 188 странах в период с 1990 по 2013 г., 
распространенность острого миокардита составила 
22  случая на  100 000 пациентов в  год [1]. В  недавнем 
исследовании показано, что  миокардит ответственен 
за 12 % случаев внезапной сердечной смерти у лиц моло-
же 40  лет и  является третьей ведущей причиной внезап-
ной смерти у молодых спортсменов [2]. Среди пациентов 
с острым миокардитом фульминантное течение отмечает-
ся в 11–29 % случаев [3].

Первую попытку дать определение ФМ предприняли 
в 1991 г. E. Lieberman и соавт. [4]. Используя клинические 
и  патологоанатомические критерии, авторы трактовал 
ФМ как  остро возникшую СН (в  течение 2 нед) после 
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перенесенной вирусной инфекции у пациентов, имеющих 
воспалительные лимфоцитарные инфильтраты при гисто-
логическом исследовании миокарда. Данное определение 
признано неудачным, поскольку исключало гигантокле-
точный и эозинофильный миокардиты, при которых фуль-
минантное течение заболевания встречается чаще, чем 
при  лимфоцитарном, однако оно отражало главный при-
знак ФМ – острое и тяжелое течение заболевания. В более 
позднем обзоре E. Ammirati и соавт. предложили следую-
щие критерии ФМ:
1.  Острое начало заболевания (менее 2–4 нед от момента 

начала симптомов);
2.  Нестабильность гемодинамики вследствие тяжелой СН 

или нарушений ритма сердца (включая внезапную сер-
дечную смерть);

3.  Необходимость в  фармакологической или  механиче-
ской поддержке кровообращения [5].

Это клиническое, с  точки зрения критериев, опреде-
ление подразумевает более прагматичный, оперативный 
подход, предполагающий, что  пациенты с  тяжелой фор-
мой миокардита требуют особого внимания еще до полу-
чения результатов гистологического исследования.

Термин «фульминантный миокардит» не содержится 
ни в  одном из  опубликованных руководств, рекоменда-
ций или  согласительных документов. Это еще  раз под-
черкивает, что ФМ  – одна из  форм острого миокардита, 
основная характеристика которого  – тяжелое и  быстро 
прогрессирующее течение.

В  связи с  отсутствием патогномоничных симптомов 
и  стремительной клинической картиной заболевания 
при  обследовании пациентов с  ФМ особое внимание 
уделяется инструментальным и  лабораторным методам 
исследования.

На ЭКГ у больных ФМ могут регистрироваться тахи-
кардия, неспецифические изменения сегмента ST и зубца 
Т, а также нарушения проведения в виде атриовентрику-
лярной блокады или блокады ножек пучка Гиса. Наличие 
широкого комплекса QRS (>120 мс), патологического 
зубца Q и желудочковых нарушений ритма ассоциирова-
но с высоким риском неблагоприятных исходов [6].

Для  ФМ характерна тяжелая бивентрикулярная СН 
на  фоне нормальных или  незначительно увеличенных 
размеров ЛЖ и  ПЖ. Одним из  важных признаков ФМ 
может быть утолщение стенок сердца, отражающее 
их  интерстициальный отек. Дисфункция ПЖ, которая 
часто встречается у  пациентов с  ФМ, ассоциирована 
с неблагоприятным прогнозом [7].

Всем пациентам с подозрением на ФМ рекомендуется 
проведение коронарографии для  исключения ишемиче-
ской этиологии заболевания [7].

Среди лабораторных методов диагностики чаще все-
го используются маркеры повреждения миокарда и  вос-

Рисунок  1. Данные гистологического 
и иммуногистохимического исследования 
биоптатов миокарда пациентки Л.

А – окраска гематоксилин‑эозин (×400);  
Б – CD3+ лимфоциты (×200); В – экспрессия HLA‑DR (×200).

А

Б

В
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паления. Повышение скорости оседания эритроцитов 
и  лейкоцитоз наблюдаются у  больных с  миокардитом 
нечасто, в отличие от СРБ, уровень которого повышается 
почти у всех пациентов с ФМ. Несмотря на то что повы-
шенный уровень СРБ может коррелировать с площадью 
вовлеченного в воспалительный процесс миокарда, а так-
же быть предиктором неблагоприятного прогноза, сле-
дует отметить, что  маркеры воспаления не  подтвержда-
ют диагноз миокардита и, как правило, свидетельствуют 
о сопутствующей или перенесенной ранее инфекции [8].

Кардиоспецифичные тропонины обладают большей, 
чем  креатинкиназа-МВ, чувствительностью в  диагности-
ке миокардита. Однако последняя имеет более высокую 
специфичность. В  целом повышение уровня маркеров 
повреждения миокарда у  пациентов с  ФМ не  вызывает 
сомнений. Важно, что уровень тропонина I коррелирует 
со степенью тяжести СН, и вероятность его повышения 
выше в течение месяца от начала заболевания [9].

Серологические тесты с определением антител к кар-
диотропным вирусам не  рекомендуется проводить боль-
ным с миокардитом, поскольку положительный результат 
данного исследования не  подразумевает персистенции 
вируса в  тканях миокарда, а  лишь указывает на  взаимо-
действие периферической иммунной системы с инфекци-
онным агентом [7, 10].

Несмотря на прочную связь современных представле-
ний о патогенезе миокардита с понятием аутоиммуните-
та, антимиокардиальные антитела продемонстрировали 
низкую специфичность в  диагностике воспаления мио-
карда. Так, повышенный титр аутоантител был выявлен 
у  пациентов с  дилатационной кардиомиопатией, ише-
мической болезнью сердца и у  практически здоровых 
лиц. В то же время повышение уровня ряда аутоантител 
может свидетельствовать о  неблагоприятном прогнозе, 
низкой эффективности иммуносупрессивной или  имму-
номодулирующей терапии [7].

МРТ сердца с  контрастным усилением  – наиболее 
информативный неинвазивный метод диагностики мио-
кардита. Основными преимуществами МРТ являются 
безопасность исследования, точность анатомической 
визуализации и  возможность получить полную инфор-
мацию о  тканевых характеристиках миокарда. Однако 
у  пациентов с  ФМ и  нестабильной гемодинамикой дан-
ное исследование часто не выполнимо. В недавнем обзо-
ре [11] было показано, что  МРТ сердца удалось выпол-
нить только у  45 % пациентов с  ФМ и в  среднем через 
15 дней с момента поступления в стационар, в то время 
как у больных с острым миокардитом МРТ выполнялась 
почти в  100 % случаев, а  среднее время до  выполнения 
исследования составило 4 дня.

В европейских рекомендациях по лечению СН от 2016 г. 
отмечено, что у пациентов с быстро прогрессирующей СН 

для верификации диагноза при отсутствии данных в поль-
зу ишемической природы заболевания должна быть рас-
смотрена ЭМБ [12]. В  настоящее время ЭМБ остается 
критериальным стандартом диагностики воспалительных 
заболеваний миокарда, позволяя не  только подтвердить 
диагноз, но и определить этиологию и тип воспаления мио-
карда, что во  многом определяет тактику ведения паци-
ента [7]. С  помощью гистологического и  иммуногисто-
химического исследования можно определить гистотип 
в  зависимости от  характера инфильтрирующих миокард 
клеток воспаления, степень тяжести по  наличию некроза 
кардиомиоцитов и стадию заболевания в случае выявления 
фиброза миокарда (т. е. острый и хронический миокардит). 
Наиболее распространенным типом миокардита, наблюда-
емым при  биопсии, считается лимфоцитарный, при  кото-
ром имеется воспаление миокарда с  преимущественно 
лимфоцитарной инфильтрацией. Реже можно обнаружить 
специфические варианты воспаления миокарда:
1.  Гигантоклеточный, для  которого характерны обшир-

ные зоны некроза, лимфоцитарная инфильтрация 
с включениями гигантских многоядерных клеток;

2.  Эозинофильный, который характеризуется эозино-
фильной инфильтрацией;

3.  Саркоидоз сердца, при котором выявляются «штампо-
ванные гранулемы», состоящие из  гигантских много-
ядерных клеток, лимфоцитов и макрофагов.

При выполнении ЭМБ рекомендуется брать материал 
для проведения молекулярно-генетического исследования 
в  целях выявления вирусного генома в  тканях миокарда. 
Хотя прогностическое значение вирусного генома в мио-
карде не установлено, его наличие ограничивает возмож-
ность назначения иммуносупрессивной терапии [7].

Ключевую роль в  лечении ФМ играет поддерживаю-
щая терапия. Для  коррекции гипотензии используются 
инотропные препараты и  вазопрессоры. У  пациентов 
с низким сердечным выбросом, не отвечающим на меди-
каментозную терапию, показана МПК. Аппараты МПК 
условно можно разделить на 2 группы: устанавливаемые 
чрескожно (внутриаортальная баллонная контрпульса-
ция – ВАБК, ЭКМО) и имплантируемые хирургическим 
путем (левожелудочковый или бивентрикулярный обход). 
ВАБК – один из первых методов поддержки гемодинами-
ки, который применяется в клинической практике более 
50  лет. Применение ВАБК позволяет стабилизировать 
гемодинамику путем уменьшения постнагрузки и сниже-
ния потребности миокарда в  кислороде. В  случае неэф-
фективности ВАБК ее можно сочетать с другими метода-
ми МПК (например, с  ВА-ЭКМО). ВА-ЭКМО  – широ-
ко используемый в  последнее время метод временной 
кардиореспираторной поддержки. В  2005 г. Y.  Asaumi 
и  соавт. одними из  первых описали серию наблюдений 
из  14 пациентов с  ФМ, для  лечения которых использо-
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валась ВА-ЭКМО. По  результатам исследования, госпи-
тальная выживаемость составила 71 %, а  ЭКМО была 
признана как  эффективный метод поддержки гемодина-
мики [13]. В ходе исследования CHANGE PUMP, в кото-
рое были включены 99 больных с  ФМ и  потребностью 
в  ВА-ЭКМО, 46 % пациентов были деканюлированы 
и  выписаны из  больницы. Средняя длительность МПК 
составила 9 дней. Однако у 12 % больных без улучшения 
функционального состояния миокарда была выполнена 
конверсия ЭКМО на левожелудочковый обход. В данной 
работе описаны основные осложнения ЭКМО, которые 
включали почечную недостаточность, нарушение мозго-
вого кровообращения и кровотечения из мест сосудисто-
го доступа [14].

Среди пациентов, получающих ВА-ЭКМО, потреб-
ность в  трансплантации сердца составляет 2,1–5 %. 
У  пациентов с  фульминантным течением гигантоклеточ-
ного миокардита эта цифра достигает 69 %, что  подчер-
кивает необходимость своевременного гистологического 
подтверждения диагноза для  назначения эффективной 
комбинированной иммуносупрессивной терапии [5].

Установка левожелудочкового или бивентрикулярного 
обхода производится в тех клинических ситуациях, когда 
требуется поддержка гемодинамики в течение длительно-
го времени, например, в рамках «моста» к транспланта-
ции сердца. В исследовании D. Farrar и соавт. 80 % паци-
ентов, у  которых произошло восстановление функции 
сердца, нуждались в левожелудочковом обходе в течение 
почти 90 дней [15].

После купирования острого состояния и  стабилиза-
ции гемодинамики всем пациентам с миокардитом пока-
зана стандартная терапия СН в соответствии с существу-
ющими рекомендациями [16].

В  настоящее время иммуносупрессивная терапия 
не может обсуждаться у больных с ФМ и острым лимфо-
цитарным миокардитом, но  является основой лечения 
эозинофильного, гигантоклеточного миокардита, сарко-
идоза сердца и миокардита, ассоциированного с аутоим-
мунными заболеваниями (табл. 1) [11, 17].

Перспективы применения противовирусной терапии 
у  пациентов с  ФМ весьма сомнительны из-за  короткого 
курса вирусемии и  отсутствия специфических препара-
тов для большинства кардиотропных вирусов. В текущих 
рекомендациях по лечению воспалительных заболеваний 
миокарда указано, что  ацикловир и  ганцикловир могут 
применяться у  пациентов с  герпетической инфекцией, 
однако их эффективность неизвестна [7].

Использование иммуномодулирующих свойств IgG для 
внутривенного введения также сомнительно из-за  боль-
шого объема инфузии лекарственного препарата с высо-
ким онкотическим давлением на  фоне нестабильной 
гемодинамики у больного [18].

В  течение длительного времени считалось, что  ФМ, 
несмотря на  высокий уровень госпитальной леталь-
ности (до  40 %), обладает благоприятным долгосроч-
ным прогнозом по сравнению с острым и хроническим 
миокардитом [19]. E.  Lieberman и  соавт. лаконично 
описали завершение ФМ как  «полное выздоровление 
или  смерть» [4]. Однако ряд современных работ ста-
вят под  сомнение данную точку зрения. Так, результа-
ты большого когортного исследования, выполненного 
в  Тайване, показали более высокую смертность среди 
пациентов с  ФМ в  первые 3  мес после постановки диа-
гноза по  сравнению с  пациентами, имевшими острое 
течение миокардита [20]. В  ретроспективном иссле-
довании, включавшем 187  больных с  острым миокар-
дитом, из  которых 29 % имели фульминантное течение, 
продемонстрированы худшая выживаемость и  большая 
потребность в трансплантации сердца у пациентов с ФМ 
по  сравнению с  острым (64,5 % против 100 % соответ-
ственно). Кроме того, отмечено, что несмотря на значи-
тельное улучшение систолической функции ЛЖ среди 
пациентов с ФМ в течение 6 мес от начала заболевания, 
доля пациентов с ФВ ЛЖ менее 55 % в группе ФМ была 
больше, чем в группе пациентов с острым миокардитом 
(29 % против 9 %) [11].

Выживаемость больных ФМ после трансплантации 
сердца сопоставима с  выживаемостью пациентов с  дру-
гими причинами СН, хотя в  нескольких исследованиях 
отмечена высокая частота рецидива заболевания, особен-
но у пациентов с гигантоклеточным миокардитом [21].

Таблица 1. Алгоритм иммуносупрессивной терапии 
при специфических миокардитах [11, 15]

Тип 
миокардита 

Режим  
иммуносупрессии

Гиганто‑
клеточный 

•  Преднизолон 1 мг / кг массы тела в течение 2–4 нед 
или 1,0 г метипред № 3 внутривенно + 60 мг 2 нед

•  Снижение дозы в течение 6–10 нед
•  Поддерживающая доза 10–15 мг
•  Длительность терапии 18 мес
•  Тимоглобулин 1 мг / кг массы тела
•  Циклоспорин 150–200 мкг в течение 1–4 нед,  

с 5‑й недели 100–120 мкг, длительность терапии 12 мес

Саркоидоз 
сердца 

•  Преднизолон 1 мг / кг массы тела в течение 4–6 нед
•  Снижение дозы в течение 6–10 нед
•  Поддерживающая доза 10–15 мг не менее 6 мес
•  Метотрексат (в случае неэффективности терапии 

преднизолоном)

Эозино‑
фильный 

•  Преднизолон 1 мг / кг массы тела в течение 2–4 нед 
или 1,0 г метипред № 3 в нутривенно + 60 мг 2 нед

•  Снижение дозы в течение 6–10 нед
•  Поддерживающая доза 10 мг
•  Длительность терапии 6–9 мес
•  При рецидиве преднизолон 10 мг / сут
•  Азатиоприн 2 мг / кг массы тела / сут в течение 6 мес

Синдром  
Черджа–
Строс 

•  Кортикостероиды + циклофосфамид 1,0 г № 6
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Следует отдельно отметить, что пациенты со специфи-

ческими формами миокардита, такими как гигантоклеточ-
ный, эозинофильный, имеют крайне неблагоприятный 
прогноз с 4-летней выживаемостью до 20 % [18].

Заключение
Представленный случай показателен с  точки зрения 

существующих возможностей обследования и  лечения 

пациентов с фульминантным миокардитом в условиях мно-
гопрофильного стационара. Экстракорпоральная мембран-
ная оксигенация и другие способы механической поддерж-
ки кровообращения помогают стабилизировать гемодина-
мику, создавая «мост» к восстановлению функции сердца 
или к трансплантации сердца. Своевременное проведение 
эндомиокардиальной биопсии позволяет подтвердить диа-
гноз и выбрать правильную тактику ведения пациента.
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