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SUMMARY 

THE APPLICATION OF NOT MEDICATIONAL TECHNOLOGIES OF BRONCHIAL ASTHMA PATIENTS 
TREATMENT 
Lemko I.S., Alexandrovych T.A., Kopinetz I.I., Holovatsky T.A. 

The high effectiveness of new medicational technologies of bronchial asthma patients treatment is proved in the given article. 
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КЛІНІКО-ІНСТРУМЕНТАЛЬНІ ТА ЛАБОРАТОРНІ МАРКЕРИ ОЦІНКИ ПЕРЕБІГУ 
МІОКАРДИТУ 
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Демко Н.М. 
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РЕЗЮМЕ: на підставі обстеження 45 пацієнтів із міокардитом, охарактеризовано клініко-інструментальні та лабо-
раторні маркери оцінки перебігу ГМ та ХМ. Встановлено вірогідні відмінності гемодинаміки при важкому перебігу 
захворювання, зміни у лабораторних показниках при гострому перебігу захворювання, а також високу інформатив-
ність ДМ ЕКГ для виявлення порушень ритму і провідності у цієї категорії хворих. 
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Вступ. Міокардити – це ураження серцевого 

м’язу переважно запального характеру, що зумов-
лені безпосередньою дією низки чинників або 
опосередковані імунними механізмами [2]. Термін 
„міокардит” був запропонований у 1837 р. Sobern-
heim, котрий вважав основною ознакою цього за-
хворювання інфекційний чинник, запалення міо-
карда та гострі судинні порушення. 

Розповсюдженість міокардиту за даними авто-
псій померлих від випадкових травм складає 1-3% 
[4]. Частота прижиттєвої діагностики міокардиту 
за даними клінічного та рутинного інструменталь-
ного обстеження коливається у досить широких 
межах – від 0,02 до 40%. Це пояснюється різними 
контингентами хворих та підходами до діагности-
ки міокардиту [1]. Найбільш інформативними слід 
вважати показники, що базуються на використанні 
стандартизованих, т.зв. далаських, критеріїв біоп-
сійної діагностики міокардитів, згідно з якими ча-
стота міокардиту коливається від 4 до 25% [1]. У 
багатоцентровому дослідженні ефективності ліку-
вання міокардиту [5] це захворювання було вияв-
лене у 9,4% серед 2224 хворих, яким була викона-
на ендоміокардіальна біопсія для верифікації при-
чини ураження міокарда. Враховуючи значну кі-
лькість безсимптомних форм, справжня пошире-
ність міокардиту, очевидно, є ще більшою. 

Міокардит можуть спричиняти практично всі 
відомі інфекції. Проте найчастішою причиною 
захворювання є віруси, серед яких найбільшу пи-
тому вагу займають ентеровіруси, передовсім ві-
руси Коксакі групи В. Частота міокардитів, що 
зумовлені вірусом Коксакі В, складає 39-78% се-

ред усіх обстежених хворих [3]. Вірус грипу є 
причиною міокардиту в 27,5% випадків. Виключи-
вши неінфекційні та специфічні інфекційні причи-
ни міокардиту, з великим ступенем імовірності 
можна припустити його вірусну етіологію, зважа-
ючи на значну розповсюдженість вірусної інфекції 
та недосконалість існуючих методів її виявлення. 

Мета дослідження. Провести аналіз клініко-
анамнестичних характеристик, даних інструмента-
льних (ЕКГ, ЕхоКС, добове моніторування [ДМ] 
ЕКГ) та лабораторних досліджень у хворих на міо-
кардит. 

Матеріали та методи. Обстежено 45 хворих на 
міокардит, що були госпіталізовані в відділення 
загальної кардіології Закарпатського обласного 
кардіологічного диспансеру в 2005 році. Відомо, 
що діагностика міокардиту може бути ускладне-
ною через неспецифічність його симптоматики. 
Відтак при постановці діагнозу брали до уваги 
наступне: 

 вказівки в анамнезі на зв’язок захворювання 
з передуючими епізодами респіраторно-вірусних 
та бактеріальних інфекцій, гарячки нез’ясованого 
ґенезу, алергією, контактом з токсичними речови-
нами; 

 наявність вогнищ хронічної інфекції, зокрема 
носоглоткової; 

 попередні алергічні захворювання; 
 розвиток кардіальних симптомів переважно у 

осіб молодого та середнього віку; 
 скарги, що притаманні для захворювань сер-

ця (задишка, серцебиття, відчуття перебоїв у робо-
ті серця, болі в ділянці серця); 
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 об’єктивні ознаки ураження міокарда (карді-
омегалія, ослаблені тони, систолічний шум над 
верхівкою, прояви недостатності кровообігу, ехо-
кардіографічні ознаки дисфункції міокарда); 

 зміни на ЕКГ (порушення серцевого ритму та 
провідності, зміни реполяризації); 

 поява лабораторних ознак, що вказують на 
активність міокардиту (прискорення ШОЕ, „біохі-
мічний синдром запалення”, підвищення активно-
сті АСТ, АЛТ). 

Отже, діагноз ставили на підставі клінічних, ін-
струментальних та лабораторних критеріїв, які 
збігаються з рекомендаціями Нью-Йоркської асо-
ціації кардіологів (NYHA, 1973), а також з рекоме-
ндаціями Aretz, 1986 та Maze і Adolf, 1990. 

При гострому міокардиті проводилась дифере-
нціальна діагностика з нейро-циркуляторною дис-
тонією та гострим перикардитом, а при хронічно-
му міокардиті – з ІХС, вадами серця, хронічним 
перикардитом та дилатаційною кардіоміопатією 
(ДКМП). При важкому міокардиті найбільш скла-
дною була диференціальна діагностика з ДКМП. 
Клінічні спостереження із застосуванням ендоміо-
кардіальної біопсії в динаміці показали, що у 10-
33% хворих наслідком активного міокардиту є 
виникнення ДКМП [6, 7]. Ці спостереження тор-
каються в основному важкого перебігу міокарди-
ту, перш за все вірусної етіології. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Обстежені 45 хворих склали 2 групи: 1 група – 12 
хворих на гострий міокардит (ГМ), 2 група – 33 
хворих на хронічний міокардит (ХМ). Серед хво-
рих на ГМ було 4 жінки та 8 чоловіків (співвідно-
шення 1:2), віком від 20 до 51 року (в середньому 
34,4 року). 9 хворих початок захворювання 
пов’язували з перенесеною ГРВІ, 2 – з переохоло-
дженням, 1 – з перенесеною пневмонією, тобто у 
переважної більшості хворих перші клінічні озна-
ки захворювання з’явилися на тлі гострої респіра-
торної інфекції або через 1-2 тижні після неї. У 
ряді випадків виявлені обставини, що схиляли до 
розвитку захворювання: переохолодження, фізич-
не перевантаження, нервово-психічний стрес, зло-
вживання алкоголем. 

Хворі скаржились на задуху (100%), серцебит-
тя (66,7%), перебої в роботі серця (58,3%), болі в 
серці (41,7%), слабкість (66,7%), підвищення тем-
ператури тіла (33,3%), набряки нижніх кінцівок 
(8,3%). Тривалість захворювання до надходження 
в стаціонар у 3 хворих склала 1 тиждень, у 1 хво-
рого – 2 тижні, у 4 – 3 тижні, у 1 – 1 місяць, ще у 1 
– 2 місяці, у 2 – 3 місяці. Серед 12 хворих СН І 
стадії виявлена у 6 хворих, СН ІІА стадії – у 2 хво-
рих, СН ІІБ стадії – у 4 хворих. Відповідно у 6 
хворих діагностовано легкий перебіг захворюван-
ня, у 2 – середньої важкості та у 4 хворих – важкий 
перебіг захворювання.  

На ЕКГ виявили: екстрасистолію (2 випадки), 
тріпотіння передсердь (ТП) (1), повну блокаду лі-
вої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ) (2), повну прокси-
мальну AV-блокаду (1), гіпертрофію лівого шлу-
ночка (ЛШ) (4), поєднану гіпертрофію шлуночків 
(1), дифузні зміни міокарда (5). Середні показники 
ЕхоКС у хворих на ГМ з легким перебігом (1А 
група) практично не відрізнялися від норми. У 1 
хворого виявили пролапс мітрального клапана 
(ПМК) І ст., у 2 хворих – локальний гіпокінез сті-
нок ЛШ, лише у 1 хворого виявлено помірну дила-
тацію лівих відділів, помірне зниження скоротли-
вої здатності міокарда. У хворих з важким перебі-
гом захворювання (1В група) та перебігом захво-
рювання середньої важкості (1Б група) спостеріга-
лось збільшення показників кінцево-діастолічного 
розміру (КДР), кінцево-систолічного розміру 
(КСР), кінцево-діастолічного об’єму (КДО), кінце-
во-систолічного об’єму (КСО) ЛШ, розміру лівого 
передсердя (ЛП), а також зменшення фракції ви-
киду (ФВ), як по відношенню до норми, так і по 
відношенню до показників ЕхоКС у хворих 1А 
групи (р<0,05). Відзначено тенденцію до збіль-
шення показника розміру правого шлуночка (ПШ), 
а також товщини міокарда міжшлуночкової пере-
тинки (МШП) та задньої стінки лівого шлуночка 
(ЗСЛШ) у хворих 1 Б, В груп по відношенню до 
цих показників у хворих 1А групи (відповідно 2,95 
см проти 1,75 см, 0,98 см проти 0,93 см та 1,02 см 
проти 0,93 см). Дифузний або локальний гіпокінез 
мав місце в усіх випадках, відносна мітральна не-
достатність – у 5 випадках, в 1 випадку виявлені 
тромби у ЛШ.  

У 6 із 12 хворих, тобто у кожного другого хво-
рого, всі лабораторні показники були в межах но-
рми. У 6 хворих були позитивні гострофазові по-
казники (у 3 – прискорена ШОЕ, ще у 3 – позитив-
ний CRP або ASL-O, підвищений рівень АСТ, 
АЛТ). 

Серед 33 хворих на ХМ було 27 чоловіків та 6 
жінок віком від 17 до 58 років (середній вік 38,6 
років). До 1 року хворіли 15 хворих, до 3 років – 9 
хворих, до 10 років – 6 хворих та більше 10 років – 
3 хворих. У 16 хворих виявлено СН І стадії, у 12 – 
СН ІІА стадії, у 5 – СН ІІБ стадії. Легкий перебіг 
захворювання діагностували у 16 хворих, серед-
ньої важкості – у 12 хворих та важкий перебіг – у 5 
хворих на хронічний міокардит. 14 хворих початок 
захворювання пов’язували з перенесеною ГРВІ, 5 
хворих в минулому лікувались з приводу ГМ, 2 
хворих початок захворювання пов’язували з пнев-
монією. Хворі відзначали задишку при фізичному 
навантаженні (84,8%), серцебиття (51,5%), відчут-
тя перебоїв у роботі серця (39,4%), болі в ділянці 
серця (39,4%), слабкість (48,5%), субфебрильну 
температуру тіла (6,1%), запаморочення (12,1%), 
набряки нижніх кінцівок (30,3%), ядуху (21,2%). 
Таким чином, найбільш частими скаргами були: 
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задишка, кардіалгія, серцебиття, слабкість та пере-
бої в роботі серця. 

На ЕКГ виявили: синусову тахікардію (8 випа-
дків), екстрасистолію (5), фібриляцію передсердь 
(1), ТП (4), повну БЛНПГ (3), повну блокаду пра-
вої ніжки пучка Гіса (БПНПГ) (2), повну AV-
блокаду (1), транзиторну СА-блокаду ІІ ст. І типу з 
періодикою Венкебаха (1), гіпертрофію ЛШ (13), 
дифузні зміни міокарда (12). 

ДМ ЕКГ виконано 13 хворим на ХМ. Епізоди 
синусової тахікардії виявлені в усіх хворих. Спо-
стерігалися також: поодинокі надшлуночкові екст-
расистоли (НШЕ) (2), поодинокі НШЕ та шлуноч-
кові екстрасистоли (ШЕ) (2), часті НШЕ (5), часті 
НШЕ та ШЕ (2), пароксизми ТП (1), епізоди паро-
ксизмальної суправентрикулярної тахікардії (3), 
міграція суправентрикулярного водія ритму (2), 
минуща СА-блокада ІІ ст. І типу з періодикою Ве-
нкебаха (2), епізоди AV-блокади І ст. (1) та ІІ ст. І 
типу з періодикою Венкебаха (2), повна БЛНПГ 
(1), повна БПНПГ (1). Проаналізовано стандартні 
ЕКГ цих 13 хворих. Серед 13 ЕКГ варіант норми 
виявлено у 3 випадках, ще на 7 ЕКГ виявлено гі-
пертрофію ЛШ та (або) дифузні зміни міокарда і 
лише на 3 ЕКГ – екстрасистолію (1), повну БЛНПГ 
(1) та повну БПНПГ (1). Отже, лише ДМ ЕКГ дає 
можливість виявити притаманні міокардиту пору-
шення ритму і провідності у всіх хворих. Так, ли-
ше при ДМ були виявлені характерні для міокар-
диту міграція суправентрикулярного водія ритму, 
транзиторні блокади різного рівня, шлуночкові 
тахіаритмії. Це дає підставу рекомендувати прове-
дення ДМ ЕКГ усім хворим на міокардит. 

При аналізі показників ЕхоКС в 2А групі хво-
рих достовірних змін не виявлено. ПМК І ст. мав 
місце у 2 випадках, ПМК ІІ ст. – у 3 випадках, 
ПМК ІІІ ст. – в 1 випадку. В той же час у хворих 

2Б групи спостерігалось збільшення показників 
КДР, КСР, КДО, КСО, розміру ЛП, зниження ФВ, 
дифузний або локальний гіпокінез стінок ЛШ, 
ПМК І ст. (3) і ПМК ІІ ст. (1). У хворих 2В групи 
виявлено достовірне збільшення показників КДР, 
КСР, КДО, КСО, розміру ЛП, що склали відповід-
но 6,22±1,08 см, 4,78±0,99 см, 197,1±18,5 мл, 
112,8±16,3 мл, 4,67±0,52 см, проти 5,19±0,49 см, 
3,48±0,37 см,129,2±7,8 мл, 47,7±10,6 мл, 3,39±0,32 
у хворих 2А групи (р<0,05). ФВ склала 
42,41±5,82% проти 59,47±5,83% у хворих 2А гру-
пи, тобто вона була достовірно нижчою. Спостері-
галась тенденція до збільшення товщини МШП та 
ЗСЛШ у хворих 2В групи, порівняно з 2А групою. 

Лише у 5 хворих із 33 мали місце зміни лабора-
торних показників: у 2 випадках прискорена ШОЕ, 
ще у 2 випадках позитивний CRP, у 2 випадках – 
зростання рівнів АСТ та АЛТ, що в ряді випадків 
можна було пов’язати з наявністю вогнищ інфек-
ції. Таким чином, ці показники не можуть мати 
суттєвого значення для діагностики ХМ, тобто 
відсутність „біохімічних показників запалення” не 
виключає діагнозу ХМ. 

Висновки. 1. Незважаючи на значну кількість 
клінічних, лабораторних та інструментальних ме-
тодів діагностики міокардиту, для нього не існує 
чіткого специфічного діагностичного методу. 
Єдиним методом, котрий дозволяє виявити специ-
фічні ознаки цього захворювання, є ендоміокарді-
альна біопсія. 

2. Комплексне використання клінічних, анам-
нестичних характеристик разом із лабораторними, 
рентгенологічними, ЕКГ та ЕхоКС методами дос-
лідження дозволяє поставити діагноз міокардиту і 
визначити характер його перебігу (гострий, хроні-
чний). 
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SUMMARY 

CLINICAL, INSTRUMENTAL, AND LABORATORY MARKERS IN ASSESSMENT OF MYOCARDITIS COURSE 
Linchevs’ka S.O., Rishko M.V., Plyska O.P., Dotsenko M.I., Fushchych V.Yu., Chendey T.V., Demko N.M. 

Based on the data on 45 patients, the clinical, instrumental, and laboratory markers of acute and chronic myocarditis have 
been characterized. In patients with severe disease, substantial differences in haemodynamics have been found, as well as 
shift in lab data in acute myocarditis, and high performance of ambulatory ECG monitoring for diagnosis of arrhythmia and 
conduction abnormalities in this subset of patients. 
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