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Вибір адекватної тактики лікування міокар-
диту сьогодні особливо актуальний, при-

чому найбільш дискусійними серед сучасних нау-
ковців і лікарів-практиків є питання щодо призна-
чення етіотропного й патогенетичного лікування. 
Одна з найважливіших і найскладніших проблем 
на сучасному етапі – розроблення адекватних схем 
етіотропного та патогенетичного лікування тяжко-
го хронічного міокардиту, оскільки до цього часу 
єдиною рекомендованою стратегією залишається 
терапія серцевої недостатності (СН) згідно із 
сучасними рекомендаціями [6, 12, 19, 36]. У цьому 
напрямку проведені дослідження із використан-
ням імуносупресантів, глюкокортикоїдів (ГК), 
препаратів інтерферону, стовбурових клітин, іму-
ноадсорбції тощо, однак результати цих дослі-

джень суперечливі і, на думку більшості експертів, 
поки що не можуть бути впроваджені в повсякден-
ну клінічну практику [9, 16].

Етіотропна терапія

Серед препаратів для етіотропного лікування 
гострого міокардиту, які застосовуються у клініч-
ній практиці, необхідно згадати інтерферон-β 
(зокрема дослідження BICC) та внутрішньовен-
ний імуноглобулін, однак їх ефективність не має 
достатньої доказової бази, оскільки ці дослідження 
проводилися за участю невеликої кількості пацієн-
тів [38, 41]. H.P. Schultheiss та B. Maisch довели, що 
для ефективного застосування препаратів інтер-
ферону (бетаферон) та імуноглобуліну (IVIG) у 
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хворих з гострим вірусним міокардитом необхідні 
результати ендоміокардіальної біопсії (ЕМБ) з 
проведенням полімеразної ланцюгової реакції, яка 
б підтвердила наявність вірусних геномів у міокар-
ді, насамперед це стосується ентеровірусів та аде-
новірусів [31, 40]. У випадку гострого вірусного 
міокардиту герпесвірусної етіології препарати 
інтерферону недостатньо ефективні. Застосовують 
противірусні препарати – ганцикловір і вальган-
цикловір, знов-таки спираючись на результати 
ЕМБ [40, 47]. Антибіотикотерапію застосовують 
при інфекційній природі міокардиту, в разі дифте-
рійного міокардиту ефективнішим, ніж антибіоти-
ки, є дифтерійний анатоксин [12, 43]. 

Патогенетична терапія

Патогенетично обґрунтоване лікування міо-
кардиту на сьогодні – одне з найскладніших 
завдань у кардіології. Дослідження, присвячені 
пошуку нових підходів до вирішення цієї актуаль-
ної проблеми, проводяться протягом останніх 30 
років у багатьох кардіологічних центрах [2, 5, 22, 
37]. Проте дотепер немає єдиної думки щодо необ-
хідності призначення імуномодифікувальної та 
імуносупресивної терапії пацієнтам з гострим або 
хронічним міокардитом навіть за наявності ре -
зультатів ЕМБ. З одного боку, застосування імуно-
модифікувальної терапії ГК у комбінації з цитоста-
тиками приводить до зменшення виявів запалення 
в серцевому м’язі й зниження активності імунопа-
тологічних реакцій, з другого боку – тривале ліку-
вання ГК супроводжується затримкою рідини в 
організмі і посиленням виявів СН, активацією 
фібротичних змін міокарда з порушенням процесів 
релаксації серцевого м’яза і подальшим ремоделю-
ванням серця [3, 4, 15, 21].

Ще донедавна вважали, що призначення ГК 
при міокардиті не можна рекомендувати в рутин-
ній клінічній практиці, з огляду на недостатню 
ефективність та досить великий спектр побічних 
дій при тривалому їх використанні [24, 26]. 
Існувала думка, що застосування ГК у високих 
дозах може бути доцільним у разі наявності авто -
імунного або алергійного міокардиту, гігантоклі-
тинного міокардиту, наявності міоперикардиту, 
при тяжких ураженнях провідної системи серця та 
в разі доведеної ефективності при попередньому 
використанні в конкретного хворого [3, 10, 20]. 
Однак за останні кілька років думка провідних 
учених-кардіологів змінилася, й нині з’являється 
все більше інформації щодо ефективності вико-
ристання ГК у рутинній клінічній практиці в 
аспекті зменшення інтенсивності запального про-
цесу в міокарді та більш швидкого відновлення 
скоротливої здатності серцевого м’яза в пацієнтів з 

міокардитом [2, 19, 29, 30]. Більше того, головний 
аргумент противників використання ГК при міо-
кардиті, що імуносупресивна терапія, пригнічуючи 
імунну відповідь, може стати причиною активації 
реплікації вірусів у міокарді й потенціювати пря-
мий цитотоксичний їх вплив, нині все більше під-
дається сумнівам, оскільки прямий цитотоксич-
ний вплив на кардіоміоцити доведено лише для 
вірусу Коксакі групи В3, який останні десятиліття 
досить рідко є етіологічним чинником міокардиту 
[33, 46]. 

Першим подвійним сліпим рандомізованим 
дослідженням, результати якого донині врахову-
ють провідні у світі спеціалісти з проблем лікуван-
ня міокардиту при обговоренні питання про 
доцільність призначення імуномодифікувальної та 
імуносупресивної терапії, стало Myocarditis 
Treatment Trial, що охопило 111 пацієнтів з гісто-
логічно підтвердженим міокардитом і зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) [37]. 
Автори встановили, що додавання до стандартної 
терапії преднізолону і циклоспорину не приводило 
до статистично значущого збільшення ФВЛШ та 
показника виживання хворих з міокардитом і в 
результаті було зроблено висновок, що застосуван-
ня імуносупресивної терапії у хворих з міокарди-
том не слід рекомендувати в рутинній клінічній 
практиці. 

Водночас в іншому рандомізованому плацебо-
контрольованому дослідженні (TIMIC) із залу-
ченням 85 хворих з вірус-негативним гістологічно 
підтвердженим міокардитом було отримано про-
тилежні результати [18]. Автори встановили, що 
призначення комбінації преднізолону й азатіопри-
ну приводить до суттєвого збільшення ФВЛШ та 
зменшення його кінцеводіастолічного об’єму 
(КДО) у 88 % хворих, у той час як у хворих, які 
отримували плацебо, навпаки – у близько 80 % 
суттєвого поліпшення ехокардіографічних показ-
ників не відбулося. 

Іще одним аргументом на користь ефектив-
ності імуномодифікувальної та імуносупресивної 
терапії у хворих з міокардитом слугують результа-
ти аналізу даних Інсбрукського і Маастрихтського 
реєстрів, присвячених довготривалому (у серед-
ньому 31 місяць) динамічному спостереженню за 
209 хворими із запальною кардіоміопатією [34]. 
Показник виживання без трансплантації серця і 
величина ФВЛШ у 110 хворих, яким додатково до 
стандартної терапії СН призначали імуносупре-
сивні агенти, були статистично значуще вищими, 
ніж у 99 пацієнтів, котрі отримували тільки стан-
дартну терапію СН. 

Нещодавно було опубліковано результати 
метаналізу найбільш авторитетних медичних баз 
Medline, Embase, Cochrane та Chinese Biomedical 
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Literature Database, з яких було обрано 9 статей, 
що представляли результати застосування іму-
номодифікувальної та імуносупресивної терапії 
у хворих з міокардитом [28]. У відібраних 342 
хворих, які отримували імуносупресивну тера-
пію, було встановлено статистично значуще 
краще відновлення ФВЛШ та кінцеводіастоліч-
ного розміру лівого шлуночка (ЛШ), однак цей 
ефект не був достатньо стійким і не мав статис-
тично значущого впливу на частоту трансплан-
тації серця і показник виживання у цих хворих 
(відношення шансів 1,33; 95 % довірчий інтервал 
0,77–2,31; p=0,0741). У висновку автори конста-
тують, що імуномодифікувальна та імуносупре-
сивна терапія у хворих з міокардитом може 
застосовуватися для відновлення ФВЛШ і змен-
шення його порожнини, особливо в разі недо-
статньої ефективності стандартної терапії СН, 
однак необхідним є проведення подальших 
досліджень у цьому напрямку.

У табл. 1 представлено досвід використання 
імуносупресивної терапії у хворих з міокардитом, 
починаючи з 1989 р. Основними обмеженнями цих 
досліджень є невелика кількість хворих та залу-
чення, як правило, тільки одного дослідницького 
центру. В цілому, аналізуючи їх результати, можна 
зробити висновок, що імуносупресивна терапія не 
мала впливу на показники виживання хворих та 
частоту розвитку серцево-судинних подій, однак 
позитивно впливала на зменшення розмірів по -
рожнини ЛШ та поліпшення його скоротливої 
здатності. 

Сучасні схеми імуносупресивної 
терапії міокардиту

Незважаючи на наявність певного досвіду 
застосування імуносупресивної терапії у хворих з 
міокардитом, описаного у світовій літературі, го  -
ловними завданнями практичної кардіології сьо-
годні є: вирішення питання, в яких ситуаціях слід 
застосовувати імуносупресивну терапію у хворих з 
міокардитом, як довго і в яких дозах та що може 
слугувати критерієм її ефективності. У цьому 
аспекті відповідно до стандартів діагностики й 
лікування серцево-судинних захворювань Все  -
української асоціації кардіологів України 2020 р. 
існує алгоритм, затверджений на XX Націо   на -
льному конгресі кардіологів України [1]. Згідно з 
цим алгоритмом, основним показанням до призна-
чення імуносупресивної терапії ГК є тяжкий пере-
біг міокардиту, що характеризується одночасною 
наявністю щонайменше 4 умов з перерахованих 
нижче:

 – зниження систолічного артеріального тиску 
 90 мм рт. ст.;

 – індекс КДО ЛШ  95 мл/м2 за результатами 
ехокардіографії; 

 – зниження ФВЛШ < 40 % та/або зниження 
поздовжньої глобальної систолічної деформації 
ЛШ  9,0 % за результатами спекл-трекінг ехокар-
діографії;

 – наявність  3 сегментів ЛШ, уражених 
запальними змінами, або загального об’єму ура-
ження  5 сегментів ЛШ (у тому числі відстрочене 
контрастування);

 – наявність епізодів нестійкої та/або стійкої 
шлуночкової тахікардії, фібриляції передсердь, 
атріовентрикулярної блокади ІІ ступеня і вище;

 – наявність ІІ або вище ФК СН за NYHA;
 – наявність антитіл до β1-адренорецептора та 

кардіального міозину.
Рекомендується застосовувати дексаметазон 

8  мг на добу внутрішньовенно крапельно протя-
гом 5 днів. Далі переходять на пероральний при-
йом метилпреднізолону в дозі 0,25 мг/кг на добу 
або преднізолону в еквівалентній дозі (0,31 мг/кг) 
протягом 3 міс із подальшим зниженням дози на 
1–2 мг щотижня до повної відміни. Загальний тер-
мін лікування і доза можуть бути скориговані 
залежно від клінічної ситуації. Застосування іму-
носупресивної терапії можливе як при гострому, 
так і при хронічному міокардиті, а основною умо-
вою для її призначення є тяжкий перебіг захворю-
вання.

Нині ведеться активний пошук предикторів 
позитивної відповіді на призначення імуномоди-
фікувальної та імуносупресивної терапії, і в цьому 
аспекті не можна залишити поза увагою результа-
ти, отримані групою італійських дослідників під 
керівництвом C. Chimenti [13]. Автори проаналізу-
вали результати ЕМБ 237 хворих з вірус-негатив-
ним міокардитом: 193 відповідачів на імуносупре-
сивну терапію (за зменшенням ФК СН і збільшен-
ням ФВЛШ) та 44 хворих, у яких на тлі імуносу-
пресивної терапії значущого поліпшення клінічно-
го стану і результатів об’єктивних обстежень не 
відбулося. Головним висновком із проведеного 
аналізу стало встановлення одного важливого з 
практичної точки зору факту: хворі з активною 
експресією TLR 4-го типу в 98 % випадків мали 
позитивну відповідь на призначення імуносупре-
сивної терапії. Отримані результати було підтвер-
джено за допомогою полімеразної ланцюгової 
реакції та імуноблотингу – рівень експресії TLR 
4-го типу у відповідачів на імуносупресивну тера-
пію був більш ніж у 4 рази вищий, ніж у невідпо-
відачів. Таким чином, можна зробити висновок, що 
високий рівень експресії TLR 4-го типу на імунних 
клітинах може стати одним із важливих факторів 
на користь призначення імуносупресивної терапії 
у хворих з міокардитом. 
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Таблиця 1

Досвід використання імуносупресивної терапії у хворих з міокардитом

Автори, рік Характеристика хворих Схема лікування Основні результати Недоліки

Latham 

та співавт., 

1989

52 хворих із запальною 

кардіоміопатією 

зі зниженою ФВЛШ, 

23 з яких отримували 

преднізолон

Преднізолон 50 мг протягом 

2 тиж, далі 30 мг 4 тиж, 

потім 20 мг 2 тиж із подальшим 

поступовим зниженням дози

Відсутність статистично 

значущих змін 

показника смертності

Недостатня 

кількість хворих

Camargo 

та співавт., 

1995

68 хворих з дилатацією 

ЛШ, 43 з них – з гострим 

міокардитом

Хворих розділили 

на 4 групи

4 групи: 1) контрольна група, 

що отримувала лікування СН; 

2) лікування СН + ГК; 

3) лікування СН + ГК + 

+ азатіоприн; 4) лікування СН + 

+ ГК + циклоспорин 

Найбільш виражене 

зменшення 

симптоматики СН і 

поліпшення 

гемодинамічних 

показників в 3-й і 4-й 

групах

Рівень смертності 

суттєво не відрізнявся

Дуже малі групи, 

неповна 

рандомізація, 

хворих 

переміщували 

з однієї групи 

в іншу в ході 

дослідження

Mason 

та співавт., 

1995

Myocarditis treatment trial

111 хворих з гістологічно 

підтвердженим 

міокардитом зі зниженою 

ФВЛШ

Протягом 24 тиж 19 пацієнтів 

отримували комбінацію 

азатіоприну з преднізолоном, 

45 – циклоспорин 

з преднізолоном, 

47 – не отримували 

імуносупресивної терапії 

Преднізолон призначали в дозі 

1,25 мг/кг з поступовим 

зниженням дози до досягнення 

дози 0,33 мг/кг, яку хворі 

приймали до 20-го тижня 

Азатіоприн у дозі 1 мг/кг 24 тиж

Циклоспорин 5 мг/кг 24 тиж

ФВЛШ та рівень 

смертності в групах 

хворих статистично 

значуще 

не відрізнялися 

Невелика 

досліджувана група

Відсутність окремої 

групи хворих, 

які отримували 

ГК без 

імуносупресантів 

Wojnicz 

та співавт., 

Circulation, 

2001 

84 хворих із запальною 

кардіоміопатією, 

які додатково 

до лікування СН 

отримували ІТ 

або плацебо

Період спостереження – 

2 роки 

Преднізолон у дозі 1 мг/кг 

протягом 12 днів, далі зниження 

дози на 5 мг кожні 5 днів, 

до досягнення дози 0,2 мг/кг, 

яка  приймалася ще 90 днів

Азатіоприн у дозі 1 мг/кг 

протягом 100 днів

Відсутність впливу на 

смертність, частоту 

госпіталізації і частоту 

трансплантації серця 

за 2 роки

Поліпшення ФВЛШ, 

КДО та ФК СН 

під впливом 

імуносупресивної 

терапії

Невелика 

досліджувана 

група

Frustaci 

та співавт., 

2003

112 хворих з активним 

міокардитом. У 80 хворих 

визначався гострий 

міокардит з дисфункцією 

ЛШ, з них 41 хворий 

характеризувався 

наявністю 

лімфоцитарного 

міокардиту із СН, 

що не піддавалася 

стандартній терапії

Ретроспективне 

дослідження 

41 хворий отримував 

комбінацію преднізолону 

з азатіоприном 

Преднізолон призначали 

в дозі 1 мг/кг протягом 4 тиж, 

далі 0,33 мг/кг протягом 5 міс

Азатіоприн у дозі 2 мг/кг 

протягом 6 міс

У 21 хворого на тлі ІТ 

відзначено збільшення 

ФВЛШ і зменшення 

об’ємів ЛШ та 

поліпшення ФК СН 

через 6 міс лікування 

Побічні явища: 

у 6 хворих 

розвинулося ожиріння, 

у 7 – помірна 

гіпертензія 

Відсутність 

контрольної групи, 

невелика кількість 

хворих у групах



65ОглядиВ.М. Коваленко та співавт.

Колектив спеціалістів Mayo Clinic (США) у 
2016 р. запропонував алгоритм ведення хворих з 
міокардитом на основі оцінки ризику розвитку 
ускладнень із застосуванням різної тактики залеж-
но від ступеня ризику (рисунок) [44]. Згідно з цим 
алгоритмом, імуносупресивна терапія може бути 

рекомендована за наявності високого ризику роз-
витку ускладнень. 

Оцінка ступеня ризику ускладнень передбачає 
таке:

1. Низький ризик (наявність болю у грудній 
клітці, надшлуночкових порушень ритму, можливе 

Liao 

та співавт., 

2005

79 хворих з вірусним 

міокардитом, 

40 з яких приймали 

глюкокортикоїди, 

39 – контрольна група 

Дексаметазон 20 мг на добу 

10 днів, далі преднізолон 30 мг 

8 тиж з поступовим зниженням 

дози до повної відміни 

Поліпшення ФВЛШ 

та збільшення 

ударного об’єму ЛШ 

на тлі лікування

Немає даних 

про супутнє 

лікування СН

Frustaci 

та співавт., 

2009

TIMIC study

85 хворих з міокардитом 

із наявністю СН

1-ша група – 43 хворих, 

які отримували терапію 

СН та ІТ; 2-га група – 

42 хворих, які отримували 

терапію СН та плацебо 

Преднізолон призначали 

в дозі 1 мг/кг протягом 4 тиж, 

далі 0,33 мг/кг протягом 5 міс

Азатіоприн у дозі 2 мг/кг 

протягом 6 міс

У 88 % хворих 

1-ї групи відзначено 

поліпшення ФВЛШ 

та індексу КДО ЛШ 

через 6 міс 

Водночас у 2-й групі 

у 83 % пацієнтів 

не відзначено 

позитивної динаміки

Cilliers 

та співавт., 

2012

Метананаліз 

8 досліджень

(n=996)

ГК або імуноглобулін 

порівнювали з плацебо, 

ацетилсаліциловою кислотою 

або відсутністю лікування

Не встановлено 

значущого впливу ГК 

на розвиток серцевої 

патології порівняно 

з ацетилсаліциловою 

кислотою 

або імуноглобуліном

Залучення 

в метааналіз 

досліджень 

з невеликою 

кількістю хворих, 

недостатня 

методологія

Сhen 

та співавт., 

2013

Метананаліз 

8 досліджень (n=719)

ГК порівнювали з плацебо, 

антивірусними препаратами, 

стандартною терапією СН

Відсутність впливу ІТ на 

показники смертності 

Поліпшення ФВЛШ у 

хворих, які отримували 

ІТ

Залучення 

в метааналіз 

досліджень 

з невеликою 

кількістю хворих

Lu 

та співавт., 

2017

Метаналіз 9 досліджень, 

що охопили 342 хворих, 

які отримували 

стандартну терапію СН 

та ІТ, та 267 хворих, 

які отримували тільки 

стандартну терапію

Метилпреднізолон

Азатіоприн

Циклоспорин

Відсутність впливу ІТ на 

показники смертності

Поліпшення ФВЛШ як 

через 3 міс від початку 

лікування, так і в 

тривалій перспективі

Поліпшення 

показників, що 

характеризують 

кінцеводіастолічні 

розміри ЛШ 

у короткий термін 

Залучення 

в метааналіз 

досліджень 

з невеликою 

кількістю хворих

Merken 

та співавт., 

Circ. Heart 

fail., 2018

209 хворих із запальною 

кардіоміопатією, 

які отримували 

стандартну терапію СН, 

110 з них додатково 

отримували ІТ

Преднізолон призначали 

в дозі 1 мг/кг протягом 1 міс, 

із подальшим зниженням дози, 

середній термін лікування – 

6,3 міс

Азатіоприн у дозі 2 мг/кг 

протягом 6 міс

Додавання ІТ 

забезпечувало 

поліпшення виживання 

хворих без 

трансплантації серця, 

поліпшення ФВЛШ

Середній термін 

спостереження – 

31 міс

ІТ – імуносупресивна терапія; ФК – функціональний клас.

Таблиця 1. Продовження
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порушення провідності зі збереженням систоліч-
ної функції серця).

2. Помірний ризик – так звана сіра зона (пер-
систентна легка/помірна систолічна дисфункція 
серця, локальні порушення скоротливості, персис-
тенція змін ЕКГ, наявність відстроченого накопи-
чення контрасту при магнітно-резонансній томо-
графії серця, часті шлуночкові порушення ритму 
без синкопальних станів).

3. Високий ризик (декомпенсована СН, тяжка 
дисфункція ЛШ, небезпечні для життя порушення 
ритму із систолічною дисфункцією серця або без неї, 
тяжке порушення атріовентрикулярної провідності).

Нарешті необхідно відзначити, що у 2019 р. 
вийшло третє видання настанов CardioMed, що 
публікується на електронних ресурсах Європей  -
ського товариства кардіологів. Один із розділів 
настанов присвячений лікуванню запальних ура-
жень міокарда під авторством відомих у світі 
дослідників у галузі діагностики й лікування міо-
кардиту H.Р. Schultheiss та F. Escher [40]. Автори 
запропонували різні схеми імуносупресивної та 
імуномодифікувальної терапії запальних уражень 
міокарда, зокрема і хронічного автоімунного міо-
кардиту/запальної кардіоміопатії – запального 
захворювання міокарда, з яким найчастіше стика-
ються кардіологи в клінічній практиці (табл. 2). 

Інші підходи до патогенетично 
обґрунтованого лікування міокардиту

Застосування нестероїдних протизапальних 
засобів (НПЗЗ) у хворих із міокардитом може 

бути рекомендовано тільки у випадку запального 
ураження перикарда, тобто за наявності периміо-
кардиту, причому перевагу слід надавати ібупро-
фену та ацетилсаліциловій кислоті [27, 29]. В 
інших випадках НПЗЗ не використовуються і 
навіть не згадуються в сучасній світовій літературі 
як група препаратів, що має перспективи до засто-
сування у хворих з міокардитом – це можна пояс-
нити тим, що застосування НПЗЗ супроводжуєть-
ся затримкою натрію й рідини в організмі і поси-
ленням виявів СН [32, 42]. 

Одним із перспективних методів лікування 
хронічного автоімунного міокардиту є імуно-
сорбція, основний принцип якої – механічне 
видалення із кровообігу автоантитіл до міокар-
да шляхом застосування спеціальних колонок, 
що може забезпечувати селективне або неселек-
тивне видалення антитіл до певних структур 
міокарда. Так, у кількох дослідженнях було 
показано, що застосування селективної імуно-
адсорбції у хворих з міокардитом і дилатацій-
ною кардіоміопатією приводило до зниження 
активності запального процесу в міокарді, змен-
шення об’єму ЛШ і збільшення ФВЛШ, поліп-
шення ФК СН та збільшення показника вижи-
вання [23, 25, 45]. У цей час у Німеччині про-
водиться багатоцентрове рандомізоване дослі-
дження, розпочате у 2007 р., що присвячене 
вивченню ефектів імуноадсорбції у хворих з 
дилатаційною кардіоміопатією за участю 200 
пацієнтів, перші результати очікуються напри-
кінці 2020 р. (https://clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT00558584). 
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Рисунок. Алгоритм ведення хворих з міокардитом на основі оцінки р изику розвитку ускладнень із засто-

суванням різної тактики залежно від ступеня ризику.
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Ефективність і безпечність застосування бло-
каторів ендотеліну-1, мезенхімальних стовбурових 
клітин, колхіцину, біологічної терапії із викорис-
танням антитіл до прозапальних цитокінів (ана-
кінра, тоцилізумаб тощо) у хворих з гострим міо-
кардитом потребують подальших досліджень [10, 
33, 48, 50].

Симптоматична терапія

Призначення терапії хронічної СН згідно із 
сучасними рекомендаціями, що передбачає інгібі-
тори ангіотензинперетворювального ферменту, а 
при їх непереносимості – блокатори рецепторів 
ангіотензину ІІ та β-адреноблокатори із титрацією 
доз до цільових або максимально переносимих, є 
основним підходом до лікування хворих з міокар-
дитом зі зниженою ФВЛШ і його дилатацією [36, 
39, 42]. При недостатній ефективності й збережен-
ні симптомів СН на тлі максимально переносимих 
або цільових доз цих препаратів до лікування 
додають спіронолактон або еплеренон. У пацієнтів 
із синусовим ритмом у разі неадекватного контро-
лю частоти серцевих скорочень ( 70 за 1 хв) на тлі 
прийому цільових або максимально переносимих 
доз β-адреноблокаторів за наявності ФВЛШ 
  35 % до лікування додають івабрадин, а при 
постійній формі фібриляції передсердь можливе 
застосування дигоксину [36]. Також у хворих з 
хронічною СН на сьогодні доведено ефективність 
застосування комбінації сакубітрилу і валсартану, 

яка є альтернативою інгібіторам ангіотензинпере -
творювального ферменту [42].

Важливою складовою успішного лікування 
СН є певні режимні заходи, що передбачають 
обмеження вживання рідини і солі, контроль маси 
тіла та діурезу на тлі проведення активної діуре-
тичної терапії (як монотерапії, так і комбінації 
різних груп препаратів) [27, 36]. Обмеження фі  -
зичної активності є обов’язковим у веденні хворих, 
особливо в гострий період міокардиту, адже нині 
відомо, що фізичні навантаження можуть призво-
дити до стимуляції реплікації вірусу в міокарді та 
до активації симпатоадреналової системи, резуль-
татом чого є посилення запального ушкодження 
серцевого м’яза [12, 42]. Також хворим із міокарди-
том необхідно проводити санацію вогнищ хроніч-
них інфекцій за їх наявності та уникати переохоло-
джень і контактів з особами, які мають гострі рес-
піраторні вірусні інфекції. 

Антиаритмічні препарати, антикоагулянти, 
інотропні агенти, імплантація штучного водія 
ритму та/або кардіовертера-дефібрилятора, кар  -
діо  ресинхронізувальна терапія призначаються за 
наявності відповідних показань, однак їх застосу-
вання не має певної специфіки для хворих із міо-
кардитом [14, 21, 35]. Згідно із сучасними рекомен-
даціями з діагностики та лікування СН за наявнос-
ті тяжкої, резистентної до лікування СН розгляда-
ють питання про проведення кардіоресинхронізу-
вальної терапії в пацієнтів із ФВЛШ < 35 % з 
блокадою лівої ніжки пучка Гіса або шириною 

Таблиця 2

Схеми імуносупресивної та імуномодифікувальної терапії у хворих із запальними ураженнями міокарда 

Гігантоклітинний міокардит Антиімуноглобулін 275 мг на 500 мл натрію хлориду за 12–24 год протягом 5 діб

Циклоспорин 200 мг на добу протягом 1 року

Метилпреднізолон 1 мг/кг 4 тиж, далі зниження дози на 10 мг кожні 2 тиж 

до досягнення дози 5–10 мг на добу, що приймається до 12-го місяця від початку

Саркоїдоз серця Метилпреднізолон 1 мг/кг 4 тиж, далі зниження дози на 10 мг кожні 2 тиж 

до досягнення дози 5–10 мг на добу, що приймається до 6-го місяця від початку 

лікування

Еозинофільний міокардит Метилпреднізолон 1 мг/кг 4 тиж, далі зниження дози на 10 мг кожні 3 тиж 

до досягнення дози 5–10 мг на добу, що приймається до 6-го місяця від початку 

лікування

Азатіоприн 50 мг двічі на добу протягом 6 міс

Хронічний автоімунний міокардит/

запальна кардіоміопатія

Метилпреднізолон 1 мг/кг 4 тиж, далі зниження дози на 10 мг кожні 3 тиж 

до досягнення дози 5–10 мг на добу, що приймається до 6-го місяця від початку 

лікування

Азатіоприн 50 мг двічі на добу протягом 6 міс

Ентеровірусна/аденовірусна 

кардіоміопатія

Інтерферон-β 4 млн ОД підшкірно кожні 48 год протягом 1-го тижня

Інтерферон-β 8 млн ОД підшкірно кожні 48 год з 2-го тижня до 6 міс

Рецидиви інфекційного процесу, 

обумовленого герпесвірусом 6-го типу

Ганцикловір 1000 мг на добу внутрішньовенно 5 діб, далі вальганцикловір 900 

або 1800 мг кожні 24 год протягом 6 міс 
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комплексу QRS  150 мс, а також застосування 
апаратів гемодинамічної підтримки як своєрідного 
мосту до трансплантації серця [8, 11, 36].

Висновки

Таким чином, проблема вибору ефективної так-
тики лікування міокардиту за відсутності загально-
прийнятих рекомендацій залишається однією з 
найбільш актуальних для сучасної кардіології. 
Призначення етіотропної терапії хворим з міокар-
дитом може бути доцільним у гострій фазі захворю-
вання і обов’язково повинно враховувати результа-
ти ендоміокардіальної біопсії. Імуно   супресивну 
терапію слід застосовувати тільки в пацієнтів з 
тяжким перебігом міокардиту за наявності незапе-

речних доказів активного запального процесу в 
міокарді із обов’язковим проведенням повторних 
обстежень після завершення її курсу для контролю 
безпечності та ефективності. За наявності дилатації 
порожнини лівого шлуночка і зниженої фракції 
викиду лівого шлуночка основою для лікування 
міокардиту є виконання пацієнтом режимних обме-
жень та застосування стандартної терапії серцевої 
недостатності згідно із сучасними рекомендаціями. 
Тим не менше, залишаються дискутабельними 
велика кількість питань, що стосуються тактики 
ведення хворих з міокардитом, тому провідні вітчиз-
няні й зарубіжні спеціалісти визнають необхідність 
проведення подальших досліджень, спрямованих 
на оцінку ефективності етіотропної та патогенетич-
ної терапії. 
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Лечение миокардита: современные подходы и перспективные направления

В.Н. Коваленко, Е.Г. Несукай, С.В. Чернюк, Н.С. Поленова, Р.М. Кириченко, А.С. Козлюк, Й.Й. Гиреш, 

Е.Ю. Титов

ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев 

Выбор адекватной тактики лечения миокардита на сегодняшний день особенно актуален, причем наиболее 

дискуссионными среди современных ученых и практикующих врачей являются вопросы о назначении этиотропного 

и патогенетического лечения. Одна из наиболее важных и сложных проблем на современном этапе – разработка 

адекватных схем этиотропного и патогенетического лечения тяжелого хронического миокардита, поскольку на 

данный момент единственной рекомендованной стратегией остается терапия сердечной недостаточности согласно 

современным рекомендациям. Назначение этиотропной терапии больным с миокардитом может быть 

целесообразным в острой фазе заболевания и обязательно должно учитывать результаты эндомиокардиальной 

биопсии. Иммуносупрессивную терапию следует применять только у пациентов с тяжелым течением миокардита 

при наличии неопровержимых доказательств активного воспалительного процесса в миокарде с обязательным 

проведением повторных обследований после завершения ее курса для контроля безопасности и эффективности. 

При наличии дилатации полости левого желудочка и сниженной фракции выброса левого желудочка основой для 

лечения миокардита является выполнение пациентом режимных ограничений и применение стандартной терапии 

сердечной недостаточности согласно современным рекомендациям. Тем не менее, остаются дискутабельными 

большое количество вопросов, касающихся тактики ведения больных с миокардитом, поэтому ведущие 

отечественные и зарубежные специалисты признают необходимость проведения дальнейших исследований, 

направленных на оценку эффективности этиотропной и патогенетической терапии.

Ключевые слова: миокардит, патогенетическая терапия, иммуноcупрессанты, глюкокортикоиды.

Treatment of myocarditis: contemporary approaches and perspective trends
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The choice of adequate tactics for the treatment of myocarditis is particularly relevant today, and the most controver-

sial among modern scientists and practitioners is the question of prescribing etiology-based and pathogenetic treatment. 

One of the most pressing and complex issues at the present stage is the problem of developing adequate schemes for 

etiology-based and pathogenetic treatment of severe chronic myocarditis, as so far the only recommended strategy is the 

treatment of heart failure according to current recommendations. The appointment of etiotropic therapy in patients with 

myocarditis may be appropriate in the acute phase of the disease and must take into account the results of endomyocar-

dial biopsy. Immunosuppressive therapy should be used only in patients with severe myocarditis in the presence of con-

clusive evidence of active inflammatory process in the myocardium with mandatory re-examination after completion of its 

course to monitor safety and efficacy. In the presence of dilatation of the left ventricle and a reduced left ventricle ejection 

fraction, the basis for the treatment of myocarditis is the patient’s compliance with dietary restrictions and the use of stand-

ard heart failure therapy according to current recommendations. However, a large number of issues related to the man-

agement of patients with myocarditis remain debatable, so leading world scientists recognize the need for further research 

to assess the effectiveness of etiology-based and pathogenetic therapy.
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