МИОКАРДИТ
 

Воспаление миокарда в качестве причины хронического сердечного заболевания известно еще со времен французского патолога Corvisart (1806 г.), указавшего, что постоянное воспаление сердца ведет к прогрессирующей сердечной недостаточности и смерти. H.A. Абрамов (1897) и A. Fiedler (1900) первыми описали тяжелые идиопатические поражения миокарда. Многие годы эти поражения именовались в литературе миокардитами. Более внимательное рассмотрение этих случаев в наши дни позволяет считать, что Fiedler описал у 4 больных острый миокардит; Абрамов же представил клинико-морфологические данные больного, страдавшего застойной (дилатационной) кардиомиопатией. Широкое изучение кардиомиопатий за последние 20-25 лет привело к распространению этого диагноза, часто в ущерб диагнозу "миокардит".

Под миокардитом подразумевают очаговое или диффузное воспаление миокарда.  

Распространенность миокардитов неизвестна. Их легкие формы часто протекают клинически латентно и потому не регистрируются. Поэтому можно ориентироваться лишь на частоту их выявления при различных заболеваниях. Например, при дифтерии миокардит встречается в 20-30% случаев, летальность у таких больных достигает 60%. Весьма часто поражения миокарда различной степени встречаются при коллагенозах. Сообщалось о поражении сердца при системной красной волчанке - до 8%, при ревматоидном артрите - 4-30% (чаще у женщин). У ВИЧ-инфицированных лиц поражение миокарда встречается довольно часто - в 20-50%, и бывает проявлением саркомы Капоши, сопутствующих грибковых и бактериальных инфекций. Особенно часто миокардиты обнаруживают при ЭКГ исследовании во время или вскоре после спорадических или эпидемических вирусных инфекций (6-8%).

При рутинном патологоанатомическом исследовании умерших в многопрофильных больницах миокардит как причина смерти указывается в 0,2-0,4% всех вскрытий. Между тем признаки воспалительного поражения миокарда могут быть обнаружены в 4-9% аутопсий.

Летальность при миокардитах зависит от тяжести основного заболевания, преморбидного фона, возрастно-полового состава больных. Она резко различается по данным разных авторов и составляет от 0,03 до 26%.

Миокардит - болезнь преимущественно молодых людей. Средний возраст заболевших не превышает 30 лет.

 

ЭТИОЛОГИЯ.  Инфекционные бактериальные миокардиты могут возникать при дифтерии, скарлатине, брюшном тифе, туберкулезе. Риккетсиозные миокардиты наблюдаются при сыпном тифе, лихорадке Ку. Возможны спирохетозные миокардиты (сифилис, возвратный тиф, лептоспироз). Описаны миокардиты при паразитарных (токсоплазмоз, болезнь Чагаса, трихинеллез) и грибковых (аспергиллез, актиномикоз, кандидоз) заболеваниях. Особенно часто встречаются миокардиты вирусной природы, возбудителями которых могут быть вирусы гриппа, Коксаки, ЕСНО, инфекционного мононуклеоза, краснухи, ветряной оспы и др.

Причиной развития аллергических миокардитов являются иммуноаллергические реакции с образованием комплексов антиген - антитело, наблюдающиеся при инфекционно-аллергическом, лекарственном, сывороточном, нутритивном, ожоговом, трансплантационном и ряде других миокардитов. Аллергическое повреждение миокарда нередко выявляется при системных заболеваниях соединительной ткани, бронхиальной астме, синдромах Лайелла, Гудпасчера.

Миокардиты, наблюдающиеся при тиреотоксикозе, уремии, употреблении алкоголя, составляют группу токсико-аллергических миокардитов.

 

ПАТОГЕНЕЗ большей части миокардитов остается малоизученным. 

Инфекционные агенты могут вызывать повреждение кардиомиоцитов одним или более из 4 механизмов: 

1. Прямое миокардиоцитолитическое действие вследствие миокардиальной инвазии и репликации возбудителя. 

2. Клеточное повреждение циркулирующими токсинами при системной инфекции. 

3. Неспецифическое клеточное повреждение вследствие генерализованного воспаления. 

4. Клеточное повреждение вследствие продукции специфическими клетками или гуморальной иммунной системой факторов в ответ на воздействующий агент или вызванный неоантигенами. 

 

Важную патогенетическую роль играют экстракардиальные факторы: гипоксемия вследствие крупа, обструктивного бронхита, пневмонии, респираторного дистресс-синдрома, нейропатических нарушений дыхания; циркуляторная гипоксия как результат гиповолемии и снижения насосной функции сердца, гемическая гипоксия, ДВС-синдром, гистотоксическая гипоксия, надпочечниковая недостаточность, нарушения вегетативной иннервации сердца. 

Иммунные механизмы играют существенную роль при инфекционно-аллергическом или преимущественно аутоаллергическом патологическом процессе в миокарде. Развивающийся при инфекционно-аллергическом миокардите аутоиммунный процесс, первичный или вторичный по отношению к сниженной супрессивной функции Т-лимфоцитов, приводит к появлению патологических клонов лимфоцитов и аутоантител, направленных против собственных тканей организма.

В основе лизиса лежит реакция антиген - антитело, обусловленная фиксацией антигена на стенках сосудов и в строме миокарда с последующим вовлечением нейтрофилов, сенсибилизированных лимфоцитов, компонентов комплемента, антител и иммунных комплексов. Об участии эритроцитов в патологическом процессе при инфекционно-аллергическом миокардите свидетельствуют и данные электронной микроскопии: значительное число эритроцитов теряет форму, различные по величине выросты делают эритроциты похожими на редкие гребни и тутовые ягоды.

 

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Поражение миокарда может быть очаговым или диффузным, что во многом определяет клиническую картину миокардита. В одних случаях изменения в миокарде сосредоточены преимущественно в мышечных клетках, в других - в межуточной соединительной ткани. Обнаруживаемые изменения складываются из альтеративно-некротических и экссудативно-пролиферативных процессов. Паренхиматозные изменения чаще наблюдаются при диффузных миокардитах, интерстициальные - при очаговых. Несмотря на некоторые особенности, присущие отдельным формам миокардитов, микроскопические изменения в большинстве случаев довольно однообразны, что указывает на единство механизмов развития патологического процесса. 

Следует подчеркнуть, что при многих инфекционных миокардитах морфологическая картина характеризуется вначале признаками дистрофии и альтерации миокардиоцитов, к которым вскоре присоединяются дезорганизация соединительной ткани и клеточная инфильтрация. 

Морфологическим субстратом различных видов миокардитов является сочетание дистрофически-не-кробиотических изменений кардиомиоцитов и экссудативно-пролиферативных изменений интерстициальной ткани. При этом структурные изменения сердца могут варьировать от ми​нимальных до резко выраженных. Могут выявляться утолщение миокарда за счет его отека, дилатация и тромбоз полостей сердца, геморрагии, микроабсцессы и некротические измене​ния. Нередко в процесс вовлекаются перикард и эндокард. По окончании фазы воспаления морфологические изменения могут соответствовать кар​тине ДКМП. При гистологическом исследова​нии выявляются воспалительная ин​фильтрация миокарда, повреждение и некроз кардиомиоцитов с замеще​нием их фиброзной тканью. Инфильт​рат может состоять из различных ти​пов клеток: лимфоцитов, полиморфонуклеаров, макрофагов, эозинофилов, плазматических и гигантских клеток, причем при вирусном пораже​нии преобладают лимфоциты, а при бактериальном - полиморфноядерные клетки. Эозинофильная инфильтрация характерна для аллергических миокардитов.

 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

Классификация миокардитов 

Миокардиты подразделяются следующим образом. 

По нозологической принадлежности: 
• первичные (изолированные): 
• вторичные (симптоматические) — как проявление системного (или общего) заболевания. 

По этиологии: 
Инфекционные: 
• вирусные: вирусы Коксаки А и В, ЕСНО-вирусы, гриппа А и В, цитомегаловирус, вирусы полиомиелита, Эпштейна—Барр, иммунодефицита человека; 
• бактериальные, риккетсиозные, спирохетозные: бета-гемолитические стрептококки, Corynobacterium diphtheriae , Mycoplasma pneumoniae , Coxiella burnetii (лихорадка Q), Rickettsia rickettsii (пятнистая лихорадка скалистых гор), Borrcllia burgdorferi (болезнь Лайма); 
• протозойные: Tripanosoma cruzj (болезнь Чагаса), Toxoplasma gondii ; 
• метазойные (трихинеллез, эхинококкоз); 
• грибковые (кандидоз, криптококкоз, аспергиллез). 

Неинфекционные: 
• аллергические (антибиотики, сульфаниламиды, метилдопа, противотуберкулезные препараты, вакцины и сыворотки); 
• токсические (кокаин, доксорубицин, антидепрессанты, при действии избытка катехоламинов — при феохромоцитоме и др.). 

По патогенезу: 
• инфекционные; 
• токсические; 
• аллергические (иммунные); 
• смешанного характера. 

По локализации: 
• паренхиматозные; 
• интерстициальные. 

По распространенности: 
• очаговые; 
• диффузные. 

По течению: 
• острые; 
• подострые; 
• хронические. 

По исходам: 
• выздоровление 
• миокардитический кардиосклероз (сердечная недостаточность, нарушения ритма сердца); 
• дилатанионная кардиомиопатия. 

 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА во многом определяется этиологией, распространенностью и глубиной процесса. Его проявления могут варьировать от отсутствия признаков сердечной недостаточности до клинической картины тяжелой недостаточности кровообращения и сложных нарушений ритма и проводимости.

Жалобы: одышка, сердцебиение, кардиалгии, боль в правом подреберье.

Анамнез: хронологическая связь с перенесенной инфекцией, связь с другими потенциальными этиологическими факторами.

Осмотр, перкуссия: бледность, акроцианоз, патологические формы пульса, кардиомегалия, гепатомегалия, отеки.

Аускультация: тахикардия; реже - брадикардия, аритмия; ослабление 1-го тона, глухие тоны; систолический шум митральной регургитации, ритм галопа.

ЭКГ: синусовая тахикардия, снижение вольтажа, изменения величины и продолжительности зубца Р, изменения фазы реполяризации (диффузные, локализованные), нарушения ритма, очаговые изменения в миокарде, блокады ножек пучка Гиса, блокады АV-проводимости, дисфункция синусового узла.

Эхокардиография (ЭхоКГ): увеличение полостей сердца, отечность миокарда, глобальные и сегментарные нарушения сократимости миокарда, дисфункции клапанов.

Рентген: увеличение размеров сердечной тени, признаки застоя в малом круге кровообращения.

Лабораторные исследования: бактериологические и серологические анализы, ферментативные исследования (АсТ/АлТ, КФК/МВ-КФК, ЛДГ/ЛДГ1), исследование острофазовых показателей (лейкоцитоз, СОЭ, СРБ, фибриноген, протеинограмма).

 

ДИАГНОСТИКА миокардита относится к числу трудных клинических проблем. Трудности верификации миокардита в настоящее время не преодолены и после внедрения в практику метода прижизненной субэндокардиальной биопсии миокарда с использованием морфологических критериев достоверного активного миокардита, так как оценка морфологических изменений нередко вызывает большие трудности и дает много ложных результатов. Существующие диагностические критерии миокардитов неспецифичны и нуждаются в дальнейшей доработке и усовершенствовании.

Общим доказательством поражения миокарда являются признаки нарушения его функций: сократимости, автоматизма, возбудимости и проводимости. Нарушение первой из них является главным для диагностики поражения миокарда, поскольку изменения других функций могут носить функциональный характер.

О нарушении сократимости миокарда можно судить прежде всего на основании клинических данных: расширение сердца за счет мышечной дилатации; глухость тонов; появление функциональных, чаще систолических, шумов на верхушке или у мечевидного отростка; маятникообразный ритм или ритм галопа; альтернирующий пульс; признаки сердечной или сосудистой недостаточности. Имеет значение также снижение толерантности к физической нагрузке.

При легких формах миокардита физикальное исследование часто малоинформативно. Акустические критерии миокардита наблюдаются редко, так как более характерны для диффузных миокардитов. Для диагностики легких миокардитов основное значение имеют инструментально-лабораторные исследования.

Изменения ЭКГ при миокардите являются неспецифичными. Однако по ценности и объему получаемой информации ведущая роль в диагностике миокардита принадлежит именно этому методу. Миокардиты сопровождаются изменениями ЭКГ в 100% случаев. Однако полной корреляции между тяжестью изменений миокарда и нарушениями ЭКГ нет. Распространенность и глубина изменений миокарда часто бывают значительно большими, чем это можно предполагать на основании ЭКГ.

Характер изменений на ЭКГ при миокардите широко варьирует. Наиболее ранними и частыми (не менее 80%) проявлениями миокардиального поражения являются нарушения процессов реполяризации. Эти изменения в типичных случаях характеризуются стадийной эволюцией: снижение сегмента ST с одновременным уменьшением амплитуды или уплощением зубца Т в острой стадии, формирование отрицательных зубцов Т на 2-3-й неделе заболевания, затем нормализация изменений ЭКГ. Реполяризационные нарушения ЭКГ могут иметь самостоятельное диагностическое значение. Стойкое сохранение возникших изменений или их прогрессирование, особенно после прекращения лихорадочного периода болезни, принято оценивать как указание на миокардит.

Для миокардита также характерны разнообразные нарушения ритма и проводимости. Нарушения возбудимости и проводимости, появившиеся во время инфекционного заболевания, всегда свидетельствуют о развитии миокардита, при этом более надежным ЭКГ-критерием при постановке данного диагноза является констатация нарушений проводимости. Существует корреляция между выраженностью нарушений проводимости и степенью тяжести миокардита: при легком миокардите нарушения проводимости отсутствуют, а АV-блокада III степени свидетельствует о тяжелом, диффузном миокардите.

При миокардитах возможно формирование патологических зубцов Q и регресс зубцов R, что объясняется развитием выраженной миокардиодистрофии, сопровождающейся развитием некоронарогенного некроза миокарда. Характер изменения желудочкового комплекса при миокардитах ассоциируется с тяжестью нарушений проводимости. При псевдоинфарктном варианте миокардита отмечаются частые преимущественно 2-3-пучковые блокады, в то время как при отсутствии патологического зубца Q нарушения проводимости встречаются в 2 раза реже, при этом преобладают однопучковые блокады.

Специфические ЭхоКГ признаки миокардита отсутствуют. Основным содержанием эхокардиографического исследования при миокардитах является выявление признаков нарушения сократительной функции миокарда - одного из наиболее важных симптомов миокардита. Поэтому ЭхоКГ не рассматривается как надежный метод диагностики, поскольку лишь у больных с диффузным миокардитом наблюдаются дилатация сердца и снижение гемодинамических параметров. Кроме того, при миокардите показатели сократимости миокарда могут оставаться нормальными или быть повышенными, несмотря на появление умеренной дилатации левого желудочка. 

ЭхоКГ с определением фракции выброса (ФВ), конечного диастолического объема (КДО) и конечного систолического объема (КСО) имеет прогностическое значение. Плохим прогностическим фактором при миокардите является, в частности, значительное снижение ФВ. Влияние уровня ФВ на летальность больных, несомненно, связано с темпом развития миокардиальной недостаточности.

О вовлечении миокарда в патологический процесс свидетельствует повышение активности кардиоспецифических ферментов: лактатдегидрогеназы (1-й и 2-й фракции), креатинфосфокиназы (МВ-фракция) и аспарагиновой трансаминазы. Некоторые авторы подчеркивают, что по дифференциально-диагностической значимости при миокардитах изменения ферментов не уступают результатам ЭКГ. Диагностический профиль кардиоспецифических ферментов зависит от формы миокардита. Так, повышение активности ЛДГ при инфекционно-аллергических миокардитах и особенно кардиальных фракций ее изоферментов с соотношением ЛДГ1>ЛДГ2 считается более информативным, чем повышение АсТ. Напротив, при дифтерийном инфекционно-токсическом миокардите основное значение для диагноза имеет повышение активности АсТ. При острых инфекциях следует помнить, что повышение активности КФК, ЛДГ и их изоферментов может отмечаться при любой интоксикации и гемореологических расстройствах без поражения сердца.

Индикаторная гиперферментемия при различных формах миокардитов в сравнении с коронарогенной патологией имеет свои особенности и характеризуется меньшей степенью повышения и длительным персистированием в сыворотке и обычно соответствует максимальной активности процесса. Чувствительность в диагностике миокардита недавно предложенного определения уровня сердечного тропонина I достигает 34%, специфичность - 89%, положительная диагностическая значимость - 82%.

Рентгенологический метод используется у больных с миокардитом в целях выявления увеличения размеров сердца и/или признаков застоя в легких. Рентгенологическая картина варьирует от кардиомегалии, венозного застоя в малом круге кровообращения до незначительного увеличения левого желудочка. Признаки кардиомегалии (кардиоторакальный индекс > 50%) отмечаются у 1/4-2/3 больных миокардитом. Однако следует помнить, что при рентгенографии грудной клетки в условиях блока интенсивной терапии с помощью портативных аппаратов в переднезадней проекции неизбежно возникает проекционное увеличение тени сердца, что затрудняет суждение об истинном размере сердца. Рентгенография более информативна для наблюдения за гемодинамическими изменениями в легких.

В качестве неинвазивного метода диагностики миокардита используются данные изотопного исследования сердца с 67Ga, 99mTc-пирофосфатом и моноклональными антителами к актомиозину, меченных 111In. Томосцинтиграфия миокарда с 99mTc-пирофосфатом хорошо иллюстрирует повреждение и некроз кардиомиоцитов. Чувствительность этих методик при различных миокардитах составляет 44-50%.

Критерии диагноза "миокардит" основываются на известных рекомендациях Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (NYHA).

Для диагностики острых диффузных миокардитов указанные диагностические критерии делятся на две группы: большие и малые. К большим критериям относят хронологическую связь перенесенной инфекции с появлением в течение последующих 7-10 и более дней кардиомегалии, застойной сердечной недостаточности, кардиогенного шока, синдрома Морганьи - Адамса - Стокса, патологических изменений на ЭКГ (нарушения ритма, проводимости и др.), повышения активности кардиоспецифических ферментов в сыворотке крови. Малые критерии - лабораторное подтверждение факта перенесенной инфекции, появление тахикардии, ослабления I тона, ритма галопа. Сочетание признаков перенесенной инфекции и двух больших критериев или одного большого и двух малых считается достаточным для постановки диагноза "миокардит".

При дифференциальном диагнозе миокардита с ишемической кардиомиопатией и постинфарктным кардиосклерозом с выраженными клиническими проявлениями недостаточности кровообращения следует обращать внимание на характер болевого синдрома в грудной клетке, его связь с физической нагрузкой и реакцию на прием коронарных вазодилататоров (нитраты, антагонисты кальция), сопутствующие симптомы воспаления (см. выше), наличие стенокардии и инфаркта миокарда в анамнезе. Выявление признаков рубцовых изменений на ЭКГ в этой ситуации может с равной вероятностью указывать как на перенесенный ранее инфаркт миокарда, так и на миокардит. Недавно было продемонстрировано, что выявление при ультразвуковом исследовании сонных артерий атеросклеротических бляшек либо толщины интимы-медии >1 мм указывает на атеросклероз коронарных артерий с 96% чувствительностью и 86% специфичностью. В сложных случаях проводят коронароангиографию и биопсию миокарда. Дифференцируя хронический миокардит с дилатационной кардиомиопатией, следует учитывать наличие общих симптомов воспаления (лихорадка, лейкоцитоз, увеличение СОЭ) и появление симптомов воспаления и аутоиммунного поражения других органов (артралгии, миалгии, плеврит, нефрит). 

Окончательно диагноз миокардита может быть подтвержден только гистологически. Однако поскольку гистологические данные могут весьма значительно варьировать, существенное значение имеют позитивные результаты обнаруженного воспаления. В настоящее время имеет смысл обязательно проводить эндомиокардиальную биопсию лишь у больных с крайне неблагоприятным течением заболевания (чаще всего это гигантоклеточный миокардит), либо при неэффективности проводимой терапии. В то же время следует помнить, что клиническую значимость данных биопсии и в этих случаях не стоит абсолютизировать. 

Исходы миокардита у выживших больных включают 4 основных варианта: 

- выздоровление, 

- миокардитический кардиосклероз, 

- дилатационная кардиомиопатия, 

- внезапная смерть. 

У большинства больных, перенесших миокардит, наступает полное выздоровление в течение первого года от начала болезни. Однако у многих больных сохраняются остаточные изменения на ЭКГ, выявляемые в покое, при ортостатической пробе или велоэргометрии, указывающие на развитие очагового или диффузного миокардитического кардиосклероза (особенно часто миокардитический кардиосклероз становится исходом миокардита, вызванного вирусом Коксаки). Отсутствие клинико-инструментальных признаков поражения миокарда не исключает наличия миокардитического кардиосклероза как потенциальной причины внезапной смерти в ближайшем или отдаленном периоде после перенесенного миокардита, о чем свидетельствуют патоморфологические исследования умерших. В настоящее время накопилось достаточно оснований предполагать, что значительная часть случаев дилатационной кардиомиопатии является исходом вирусных миокардитов.

 

ЛЕЧЕНИЕ 
Главный компонент лечения - ликвидация инфекционного (или иного этиологического) фактора.

Патогенетическое лечение миокардитов направлено на воспалительные, аутоиммунные и аллергические процессы, в том числе уменьшение повреждающего действия антимиокардиальных антител; сокращение продукции биологически активных веществ; восстановление и поддержание гемодинамики; воздействие на метаболизм миокарда. Существенную роль в профилактике и терапии миокардита играют активная санация очагов инфекции, выработка рациональных режимов двигательной активности и реабилитации.

Диета играет важную роль в комплексном лечении миокардитов. Неспецифическая гипоаллергенная диета должна предшествовать применению антигистаминных средств. Следует использовать продукты, не вызывающие нутритивных аллергических реакций. Обычно назначают молочные продукты (кефир, сметана, творог), фрукты, овощи (брюква, морковь, тыква, печеные яблоки, груши, сливы), крупы (геркулес, кукуруза, пшено, овсяная и перловая крупы), мясо (говядина, крольчатина).

Противовоспалительная терапия. При лечении миокардитов применяют различные группы препаратов, обладающих противовоспалительными и десенсибилизирующими свойствами, подавляющих аллергические реакции замедленного типа. Эффективность лечения оценивают по уменьшению клинических проявлений болезни, улучшению показателей ЭКГ, снижению тестов лабораторной активности.

Препараты аминохинолинового ряда: делагил (хлорохин, резохин, плаквенил) в суточной дозе 0,25-0,5 г применяют в течение длительного времени (до 6-9 месяцев), при офтальмологическом контроле (отложение пигмента в роговицу).

Ацетилсалициловая кислота не утратила прежнего значения, ее применяют в дозе 3 г в сутки в течение 4-5 недель, до уменьшения лабораторных и клинических проявлений воспаления.

Индометацин (метиндол). По механизму действия близок к ацетилсалициловой кислоте, но эффективность его выше. Индометацин применяют в дозе 75-100 мг в сутки в течение 5-6 недель. Так как хинолиновые препараты дают эффект через 2-3 недели, нередко их прием сочетают с индометацином.

Глюкокортикоиды. Показаны в первую очередь при тяжелом течении миокардитов с кардиомегалией, застойной сердечной недостаточностью и нарушением проводимости. Эффективны при аллергических миокардитах. Их применение желательно при выраженной активности процесса, проявляющейся значительными изменениями показателей повреждения нейтрофилов, дегрануляции базофилов, реакции бласттрансформации лимфоцитов, кожных проб с антигеном миокарда. Дозы преднизолона обычно не превышают 30-40 мг/сутки. Длительность приема 1,5-2 месяца с постепенным уменьшением дозы вплоть до отмены.

Гепарин применяют при миокардите, протекающем с выраженной клинической и лабораторной активностью, при максимальных изменениях тестов гиперчувствительности замедленного типа. Воздействуя на кооперацию Т- и В-клеток в процессе первичного иммунного ответа, препарат повышает устойчивость к гипоксии, стимулирует аэробную фазу превращения веществ в миокарде, тормозит перекисное окисление липидов и снижает активность лизосомальных гидролаз, уменьшает проницаемость сосудов. Гепарин применяют под контролем свертываемости крови и коагулограммы по схеме: 10 000 ЕД 4 раза в день внутрикожно в переднюю брюшную стенку в течение 7-10 дней, затем по 5000 ЕД 2 раза в день (10-14 дней).

Широко используются традиционные средства метаболической коррекции: кокарбоксилаза, рибоксин, оротовая кислота и др. Однако в последние годы появились препараты принципиально иного действия, оптимизирующие метаболизм миокарда, - цитопротекторы. К ним относятся триметазидин (предуктал) и милдронат. Они обеспечивают многоуровневую защиту клетки от ишемического повреждения. Их применение для лечения миокардитов теоретически оправдано, однако требуются дальнейшие исследования по изучению их клинической эффективности. Предуктал широко используется в кардиологической практике. Менее известен милдронат, который обладает выраженным антигипоксическим действием, антиаритмическим, положительным инотропным эффектом, повышает толерантность к физической нагрузке, уменьшает сократительную активность гладкой мускулатуры артерий, стимулирует ЦНС, обладает иммуномодулирующим и противоаллергическим действием, а также оказывает тромболитическое действие. Для внутривенного введения используется по 5 мл ежедневно в течение 10 дней. Внутрь принимают по 250 мг 3 раза в день в течение 3-4 дней, далее 2 раза в неделю по 250 мг 3 раза в день. Курс лечения - 1-1,5 месяца.

Синдромальное лечение миокардитов (сердечная недостаточность, нарушения ритма и проводимости и др.) осуществляется по необходимости.

Лечение острых миокардитов обычно проводят в стационаре. После выписки из стационара требуется поликлиническое наблюдение не менее одного года. Санаторно-курортное лечение может быть рекомендовано не ранее чем через 6 месяцев после окончания процесса.

Лечение. При предположительном диагнозе острого (подострого) или рецидива хронического миокардита больные должны быть госпитализированы. В случае выраженных нарушений сердечного ритма, проявлений сердечной недостаточности больной подлежит срочной госпитализации. В стационар его доставляют на специализированном транспорте в сопровождении медперсонала, который оказывает при необходимости неотложную помощь (применение антиаритмических средств, купирование сердечной астмы и т. д.). Назначают постельный режим, диету с ограничением поваренной соли. Лекарственная терапия зависит от основного заболевания и характера нарушений сердечной деятельности. При инфекционном миокардите и при наличии инфекционного процесса у больных с инфекционно-аллергическим миокардитом проводят антибактериальную или иную этиотропную терапию. При миокардитах, в основе которых лежит аллергическая реакция, применяют глюкокортикоидные гормоны (при тяжелом течении заболевания) либо нестероидные противовоспалительные средства (салицилаты, метиндол и др.), при затяжном течении используют делагил. Дополнительно применяют средства, улучшающие метаболизм миокарда (рибоксин, оротат калия). При необходимости проводят антиаритмическую терапию, лечение сердечной недостаточности; применяют мочегонные средства, вазодилататоры (в фазе выраженной активности заболевания применение сердечных гликозидов противопоказано). Антикоагулянты назначают при тромбоэмболическом синдроме.

В первые месяцы после выписки из стационара больные, перенесшие миокардит, должны находиться под наблюдением; необходимо ограничивать физические нагрузки.

Прогноз зависит от формы заболевания и его тяжести. При миокардите Абрамова—Фидлера, септическом и дифтерийном миокардите прогноз для жизни неблагоприятный. Другие формы миокардита с острым и подострим течением не менее чем в 1/3 случаев завершаются полным выздоровлением; у остальных больных наблюдается исход в кардиосклероз, от локализации и распространенности которого зависит состояние функций сердца.

Профилактика заключается в предупреждении и своевременном эффективном лечении инфекционных болезней. Необходима санация очагов хронической инфекции — лечение хронического тонзиллита, пародонтита, кариеса.

В профилактике сывороточного и лекарственного миокардита решающее значение имеет строгое обоснование показаний к применению сывороток и лекарственных средств с учетом противопоказаний, особенно при наличии аллергии в анамнезе.

Лечение миокардита

Обязательна госпитализация в стационар. Рекомендуется постельный режим. При выявлении причины проводят соответствующее лечение (противобактериальными, противовирусными, противогрибковыми препаратами и др. - соответственно причине заболевания).

Миокардит может излечиваться самостоятельно при легком течении или переходить в хроническую сердечную недостаточность.

Из фитотерапевтичских средств рекомендуются следующие сборы:

· адонис, цветки - 1/2 ст ложки, фенхеля плоды 1 ст ложка, мяты листья 1,5 ст ложки, корень валерианы 2 ст ложки, трава душицы 2 ст ложки, плоды можжевельника 1 ст ложка, трава пустырника 1 ст ложка 

· календула 1 ст ложка, хмель 1 ст ложка, плоды шиповника 2 ст ложки, корень левзеи 1 ст ложка, адонис 1 ч ложка, корень левзеи 1 ст ложка, корень родиолы 1 ст ложка, цветки ромашки 2 ст ложки, корень солодки 2 ст ложки 

· корень солодки 2 части, трава череды 4 части, цветки лабазника 2 части, цветки ромашки 2 части, трава тысячелистника 1 часть, трава пустырника 3 части, трава зверобоя 2 части, трава адониса 2 части, трава очитка 2 части, корень одуванчика 3 части, трава душицы 3 части, почки березы 4 части, плоды можжевельника (или хвоя) 1 часть, корень левзеи 2 части 

· корень аралии 1 часть, корень родиолы 1 часть, корень левзеи 1 часть, трава очитка 1 часть, корень солодки 2 части, трава адониса 2 части, корень одуванчика 2 части, почки березы 3 части, трава тимьяна 1 часть, трава душицы 2 части, трава мяты 1 часть, трава герани 2 части, трава хвоща полевого 1 часть, цветки василька 2 части, мускатный орех 2 части, трава пустырника 3 части, цветки лабазника 2 части, плоды или хвоя можжевельника 1 часть, трава тысячелистника 1 часть, трав зверобоя 1часть 

Для детей рекомендуют готовить настои и отвары в следующей суточной дозе сухого лекарственного сбора: до 1 года - 1/2 - 1 ч. ложка, от 1 до 3 лет - 1 ч. ложка, от 3 до 6 лет - 1 десертная ложка, от 6 до 10 лет - 1 ст. ложка, старше 10 лет и взрослым - 2 ст. ложки сбора. 

Приготовление сборов: 2 столовых ложки предварительно измельченного (в кофемолке или мясорубке) сбора залить 1 литром кипятка, довести до кипения, кипятить на медленном огне 10 минут в закрытой посуде, слить вместе с травой в термос, настаивать ночь. Принять в течение дня по 100-150 мл за 30 минут до еды. Для улучшения вкуса можно добавить мед, сахар, варенье. Курс лечения - 3-4 месяца. После чего меняют сбор и продолжают лечение. Несмотря на наступившее улучшение фитотерапию необходимо продолжать в течение не менее 12 месяцев. 

Сборы трав могут применяться в сочетании с другими лекарствами. 

Перед тем, как принимать тот или иной сбор, желательно ознакомиться с противопоказаниями к травам, входящим в состав этого сбора в травнике.
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