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Мета роботи – оцінити ефективність комбінованої імуносупресивної терапії азатіоприном та метилпреднізоло-
ном у хворих із тяжким перебігом міокардиту, в яких не покращилася систолічна функція лівого шлуночка (ЛШ) після 
6-місячної терапії глюкокортикоїдами (ГК).

Матеріали і методи. В дослідження залучено 26 хворих із хронічним міокардитом із тривалістю понад 6 місяців 
та відсутністю ефективності попереднього призначення ГК: функціональний клас (ФК) серцевої недостатності (СН) 
зберігався на рівні ІІ або вище, фракція викиду (ФВ) ЛШ  становила < 40 % на момент залучення в дослідження. 
Всім пацієнтам на тлі терапії СН згідно із сучасними стандартами призначали комбіновану імуносупресивну тера-
пію: азатіоприн у дозі 1 мг/кг маси тіла протягом 6 місяців у комбінації з метилпреднізолоном у дозі 0,25 мг/кг на 
добу протягом 3 місяців із поступовим зниженням дози на 1 мг за тиждень до повної відміни препарату через 
6  місяців від початку лікування. Визначення вмісту імунологічних біомаркерів у крові, магнітно-резонансну томо-
графію серця із в/в контрастуванням, трансторакальну ехокардіографію і тест із 6-хвилинною ходьбою проводи-
ли до призначення комбінованої імуносупресивної терапії та через 6 місяців лікування. 

Результати. До призначення комбінованої імуносупресивної терапії середня кількість сегментів ЛШ, в яких визна-
чалися ознаки запалення у вигляді раннього контрастування і/або посилення інтенсивності Т2 сигналу, становила 
7,25±0,36, а кількість сегментів із фібротичним ураженням міокарда – в середньому 5,81±0,32. Через 6 місяців 
запальні зміни виявляли лише в (2,20±0,17) сегмента ЛШ, при цьому об’єм фібротичного ураження ЛШ порівняно з 
вихідним обстеженням статистично значущо не змінився. При аналізі даних ехокардіографії через 6 місяців спосте-
реження виявлено статистично значуще зменшення величин індексу кінцеводіастолічного об’єму ЛШ на 15,6 % 
(р<0,05) та збільшення величини ФВ ЛШ на 16,7 % (р<0,05). Також через 6 місяців спостереження було виявлено 
значне зменшення вмісту маркерів системного запалення: рівня феритину – на 41,5 % (р<0,01), С-реактивного про-
теїну – на 34,2 % (р<0,01), показників вмісту інтерлейкіну-6 та фактора некрозу пухлини α – на 93,8 та 33,3 % від-
повідно (р<0,01), а вміст тропоніну І зменшився в 3 рази порівняно з вихідним рівнем до призначення азатіоприну. 
Згідно з результатами 6-хвилинного тесту до призначення азатіоприну переважали пацієнти з ІІІ ФК СН, лише тре-
тина мала ІІ ФК, а 20 % – IV ФК. Через 6 місяців лікування більше ніж половина досліджуваних пацієнтів мали ІІ ФК 
СН, кожен четвертий – І ФК, а ФК ІV не було діагностовано в жодного пацієнта.
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Попри швидкий розвиток і удосконалення 
технологій діагностики і лікування міо-

кардит залишається однією з найбільш складних і 
актуальних проблем кардіології як з наукового, так 
і практичного погляду. Проблема діагностики, 
лікування та прогнозування перебігу міокардиту 
не втрачає свою актуальність уже багато років [2, 5, 
7]. Одним із важливих дискусійних питань є ефек-
тивність і безпечність призначення імуносупре-
сивної терапії в пацієнтів із міокардитом. Як пока-
зує досвід, призначення глюкокортикоїдів (ГК) 
навіть у високих дозах та протягом тривалого часу 
не завжди приводить до регресу запалення, водно-
час є ризики виникнення побічних ефектів, що 
можуть бути небезпечними для життя та призво-
дити до інвалідизації [2, 3, 22].

Рандомізоване подвійне сліпе плацебо-кон-
трольоване дослідження TIMIC залучало 85 паці-
єнтів із хронічним міокардитом і серцевою недо-
статністю (СН), які не реагували на призначену 
терапію [10, 11, 17, 22]. Результати цього дослі-
дження підтвердили позитивний вплив комбінова-
ної імуносупресивної терапії на відновлення функ-
ції лівого шлуночка (ЛШ) через 6 місяців лікуван-
ня, що супроводжувалося зникненням запальних 
інфільтратів при гістологічному дослідженні. 
Суттєве покращання відбулося навіть у пацієнтів із 
вираженою дилатацією та тяжкою систолічною 
дисфункцією ЛШ, без випадків смерті або тран-
сплантації серця під час лікування і протягом 
наступних 6 місяців спостереження. При цьому в 
жодного з пацієнтів, які не отримували імуносу-
пресивну терапію, не спостерігалося статистично 
значущого покращання величини фракції викиду 
(ФВ) та зменшення дилатації ЛШ. 

Мета роботи – оцінити ефективність комбіно-
ваної імуносупресивної терапії азатіоприном та 
метилпреднізолоном у хворих із тяжким перебігом 
міокардиту, у яких не відбулось покращання систо-
лічної функції лівого шлуночка після 6 місяців 
терапії глюкокортикоїдами. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

В дослідження залучено 26 хворих (17 чолові-
ків і 9 жінок віком у середньому (38,4±3,6) року) із 

хронічним міокардитом, підтвердженим за допо-
могою магнітно-резонансної томографії (МРТ) 
серця з в/в контрастом, тривалістю захворювання 
понад 6 місяців та відсутністю ефективності попе-
реднього призначення ГК: функціональний клас 
(ФК) СН за критеріями Нью-Йоркської асоціації 
серця (NYHA) був ІІ або вище, фракція викиду 
(ФВ) ЛШ була < 40 % на момент залучення в дослі-
дження. Загальна характеристика основних клініч-
них та інструментальних показників пацієнтів до 
призначення комбінованої імуносупресивної тера-
пії наведена в табл. 1.

Усім пацієнтам на тлі терапії СН згідно із 
сучасними стандартами призначали азатіоприн 
(імуран, Аспен Бад-Ольдесло ГмбХ, Німеччина) у 
дозі 1 мг/кг маси тіла протягом 6 місяців у комбіна-
ції з метилпреднізолоном у дозі 0,25 мг/кг на добу 
протягом 3 місяців із поступовим зниженням дози 
на 1 мг за тиждень до повної відміни препарату 
через 6 місяців від початку лікування [1, 2]. МРТ 
серця і трансторакальну ехокардіографію проводи-
ли до призначення комбінованої імуносупресивної 
терапії та через 6 місяців лікування. 

Протягом дослідження жодних побічних ефек-
тів у результаті прийому азатіоприну не було заре-
єстровано. Гастроінтестинальні реакції (нудота та 
блювання) були відзначені лише у трьох пацієнтів 
та потребували корекції дієти і зниження дози пре-
парату. 

Для дослідження структурно-функціонально-
го стану серця обчислювали кінцеводіастолічний 
об’єм (КДО), його індекс (іКДО) та ФВ ЛШ відпо-
відно до біпланового методу за Сімпсоном [16]. 
Для оцінки ФК СН за критеріями NYHA проводи-
ли тест із 6-хвилинною ходьбою.

Активність системного запалення досліджу-
вали за допомогою визначення рівнів С-реак-
тивного протеїну (С-РП), фактора некрозу пух-
лин α (ФНП α), інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), та феритину 
за допомогою системи автоматичного виконання 
імуноферментного аналізу Thunder Bolt та про-
грамного забезпечення Storm Software Suite. Була 
проведена оцінка cубпопуляційного складу лім-
фоцитів та моноцитів крові у досліджуваних груп 
хворих. Визначався субпопуляційний склад клі-
тин (лімфоцитів і моноцитів) периферійної крові 
методом проточної цитометрії за допомогою реа-

Висновки. У пацієнтів із тяжким перебігом міокардиту прийом комбінованої імуносупресивної терапії азатіопри-
ном  та глюкокортикоїдами протягом 6 місяців супроводжувався зменшенням дилатації та поліпшенням скоротливої 
здатності ЛШ, покращанням ФК СН, зменшенням кількості сегментів міокарда, уражених запальними змінами, а 
також зменшенням вмісту маркерів системного запалення. 

Ключові слова: хронічний міокардит, серцева недостатність, магнітно-резонансна томографія серця, клітинний і 
гуморальний імунітет, лікування, азатіоприн, глюкокортикоїди.
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гентів для визначення кластерів диференціюван-
ня CD4+, CD8+, CD16+ та CD19+ виробництва 
Beckman Coulter Іnc. Для цього 100 мкл перифе-
рійної крові, взятої з К3ЕДТА як антикоагулянта, 
інкубувались протягом 15–20 хвилин із сумішшю 
FITC – кон’югованих моноклональних антитіл до 
CD3 та РЕ – кон’югованих моноклональних анти-
тіл до CD19. Після інкубації проводили лізис ери-
троцитів за допомогою лізуючого розчину 
Optilyse, відмивання та ресуспендування клітин у 
фосфатно-сольовому буфері (РВС). 

Для статистичної обробки даних була створена 
комп’ютерна база даних за допомогою програмно-
го забезпечення Exсel XP (Місrosoft Office, США) і 
статистичної програми Statisticafor Windows v. 6.0 
(Statsoft, США). Вираховували середню величину 

(М), похибку середньої величини (m), критерій 
статистичної значущості (t) і значення значущості 
(p). Для оцінки значущості відмінностей у різних 
клінічних групах використовували тест Стьюдента. 
При р<0,05 відмінності вважали статистично зна-
чущими.

РЕЗУЛЬТАТИ 

Через 6 місяців лікування відбулось статистич-
но значуще зменшення іКДО ЛШ в середньому на 
15,6 % (р<0,05) та збільшення ФВ ЛШ в середньому 
на 16,7 % (р<0,05). Покращання структурно-функ-
ціонального стану серця підтверджувалось резуль-
татами тесту із 6-хвилинною ходьбою: величина 
пройденої дистанції збільшилась майже вдвічі і 
становила в середньому (419,6±18,2) проти 
(243,2±18,6) м на початку лікування (р<0,01). До 
призначення азатіоприну більшість пацієнтів мали 
ІІІ ФК за NYHA, лише третина – ІІ ФК, а 20 % – IV 
ФК. Через 6 місяців лікування більше ніж половина 
пацієнтів мали ІІ ФК СН, кожен четвертий – І ФК, 
жодний не мав ФК ІV. 

При проведенні МРТ серця до призначення 
комбінованої імуносупресивної терапії всі пацієн-
ти характеризувались значним об’ємом як запаль-
ного, так і фібротичного ураження міокарда ЛШ 
(рисунок). Зокрема ознаки набряку та раннє нако-
пичення контрасту на Т1-зважених зображеннях 
виявлялося в 88 та 92 % випадках відповідно, від-
строчене накопичення контрасту, що свідчило про 
некротичні і/або фібротичні зміни міокарда, спо-
стерігалося в 62,5  % випадків. Окрім цього, було 
проаналізовано об’єм запального ураження міо-
карда згідно зі стандартною 17-сегментарною 

Таблиця 1
Характеристика пацієнтів на етапі залучення в 
дослідження

Показник Величина  
показника (М±m) 

Вік, роки 38,4±3,6

Чоловіки/жінки, n (%) 17 (65,4) / 9 (34,6)

Тривалість захворювання, міс 10,8±0,5

Дистанція 6-хвилинного тесту, м 243,2±18,6

Фракція викиду, % 32,3±2,8

Кількість сегментів із запальним  
ураженням

7,25±0,36

Кількість сегментів із фібротичним 
ураженням

5,80±0,32

 

 

Раннє контрастування на Т1 
зображеннях (%)

Посилення інтенсивності 
сигналу на Т2 зображеннях 

(%)

Відстрочене 
контрастування (%)

До призначення ГК 
+ азатіоприн

Через 6 міс 
лікування

Рисунок. Результати магнітно-резонансної томографії серця у хворих із тяжким перебігом хронічного 
міокардиту протягом 6 місяців спостереження.
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моделлю ЛШ. Середня кількість сегментів, в яких 
виявляли ознаки запалення у вигляді раннього 
контрастування і або/посилення інтенсивності Т2 
сигналу, становила 7,25±0,36, а кількість сегментів 
із фібротичним ураженням міокарда – в середньо-
му 5,81±0,32. 

Через 6 місяців спостереження було виявлено 
значний регрес запальних змін у міокарді, які вияв-
ляли лише в (2,20±0,17) сегмента. При цьому об’єм 
фібротичного ураження ЛШ порівняно із вихідним 
обстеженням статистично значущо не змінився і 
становив у середньому (6,32±0,37) сегмента. 

Аналіз локалізації патологічних змін, виявле-
них при МРТ серця, показав, що в цих пацієнтів як 
і до призначення комбінованої імуносупресивної, 
так і через 6 місяців спостереження превалювало 
ураження міжшлуночкової перегородки (МШП) – 
зони відстроченого накопичення контрасту, що 
свідчило про фібротичні зміни в цій ділянці ЛШ, 
виявляли у 75  % випадків, ураження запальними 
змінами бокової ділянки ЛШ – у 40,6  %, задньої 
стінки – в 34,4  %, тоді як відстрочене контрасту-
вання в боковій ділянці виявляли у 28,1  %, а в 
задній стінці у 25,0  % випадків. Нині відомо, що 
наявність відстроченого контрастування саме в 
ділянці МШП є додатковим фактором тяжкості 
перебігу міокардиту та розвитку складних, небез-
печних для життя шлуночкових порушень ритму, 
зокрема пароксизмів шлуночкової тахікардії [12, 
14, 19]. 

До призначення комбінованої імуносупресивної 
терапії у хворих визначали ознаки активного систем-
ного запалення, що характеризувалось високим вміс-
том С-РП, ІЛ-6, ФНП α та феритину (табл. 2).

Через 6 місяців лікування було виявлено зна-
чне зменшення вмісту маркерів системного запа-
лення: рівень феритину знизився в середньому 
на 41,5  %, С-РП – на 34,2  % (р<0,01); рівні ІЛ-6, 
ФНП α  – на 93,8 % та 33,3 % відповідно (р<0,01). 
Рівень тропоніну І зменшився в 3 рази відносно 
вихідного рівня.

Серед показників клітинної ланки імунітету в 
пацієнтів на початку дослідження було виявлено 
виражену активацію імунопатологічних реакцій, 
що проявлялося більшою активністю сенсибілізо-
ваних Т-лімфоцитів. Через 6 місяців спостережен-
ня абсолютна кількість CD4+ та CD8+-лімфоцитів 
знизилась у середньому на 18,3 і 31,7 % відповідно 
(р<0,05) (табл. 3).

Величини CD16+ та CD19+ лімфоцитів через 6 
місяців спостереження зменшились у середньому 
на 35,3 та 23,9 % відповідно порівняно з такими до 
призначення азатіоприну (р<0,05).

ОБГОВОРЕННЯ

На сьогодні гостро стоїть питання обґрунту-
вання доцільності, ефективності та безпечності 
імуносупресивної терапії у хворих із міокардитом. 
Надзвичайно актуальним завданням практичної 
кардіології є виявлення ранніх лабораторних та 
інструментальних показників, які могли б бути 
критеріями обґрунтованого призначення імуносу-
пресивної терапії у хворих із тяжким перебігом 
хронічного міокардиту зі зниженою ФВ ЛШ. 
Результати дослідження TIMIC надають перекон-
ливі клінічні дані, які показують, що в пацієнтів із 
хронічним міокардитом, навіть ускладненим тяж-
кою систолічною дисфункцією ЛШ, використання 
комбінованої імуносупресивної терапії азатіопри-
ном та ГК за відсутності вірусних геномів у тканині 
міокарда за результатами ендоміокардіальної біо-
псії було патогенетично обґрунтованим, ефектив-
ним та безпечним варіантом лікування, яке дало 
змогу досягти відновлення ФВ ЛШ через 6 місяців 
лікування на фоні зникнення запальних інфільтра-
тів при гістологічному дослідженні [11, 12, 17, 18].

Згідно з результатами останніх досліджень 
феритин є маркером гострої фази системної 
запальної відповіді, а підвищення його рівня 
супроводжує різні гострі та хронічні запальні 

Таблиця 2
Динаміка маркерів активного системного запалення в досліджуваних пацієнтів

Показник
Величина показника (М±m)

До лікування Через 6 місяців

С-реактивний протеїн, мкг/мл 12,3±0,9 8,1±0,4*

Інтерлейкін-6, пг/мл 6,6±0,4 3,4±0,3**

Фактор некрозу пухлини α, пг/мл 10,8±0,7 7,2±0,6*

Феритин, нг/мл 114,5±10,8 67,6±3,6**

Тропонін І, нг/мл 0,62±0,03 0,21±0,02**

Різниця показників значуща порівняно із такими до призначення азатіоприну та метилпреднізолону: * – p<0,05; ** – p<0,01.
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захворювання, зокрема вірусної етології. Згідно з 
даними літератури високий вміст феритину в паці-
єнтів із міокардитом асоціюється з тяжчим перебі-
гом захворювання [4, 8, 18]. ІЛ-6, а також інші про-
запальні цитокіни (ФНП α, ІЛ-1β) стимулюють 
продукцію феритину, який сьогодні вважається 
маркером системного запалення разом із С-РП [6, 
17]. Тропоніни вважаються абсолютними специ-
фічними біомаркерами пошкодження міокарда [8]. 
Доведено, що прямий цитотоксичний вплив віру-
сів на кардіоміоцити (цитокін-індукована цитоток-
сичність) є основним механізмом підвищення 
рівня кардіомаркерів, зокрема тропонінів при міо-
кардиті. Час, протягом якого рівні тропонінів зали-
шаються підвищеними, пов’язаний із тяжкістю і 
об’ємом запального ураження, що може бути вико-
ристано для подальшої оцінки прогресування сер-
цево-судинного ремоделювання, змін цитоархітек-
тоніки та ризику несприятливого прогнозу в паці-
єнтів із тяжким перебігом міокардиту [8, 17]. В 
нашому дослідженні підвищення рівня С-РП та 
ІЛ-6 асоціювалося з більш вираженою активністю 
запального процесу та свідчило про значне пошко-
дження кардіоміоцитів і клітин судинного ендоте-
лію в пацієнтів із тяжким перебігом хронічного 
міокардиту до призначення комбінованої імуносу-
пресивної терапії, що також підтверджувалося 
вищим рівнем тропоніну I. Згідно з результатами 
одного з досліджень у пацієнтів із міокардитом 
було встановлено прямий кореляційний зв’язок 
між високими рівнями ІЛ-6 та С-РП та кількістю 
сегментів ЛШ з виявленим запальним ураженням 
при проведенні МРТ [4]. Як відомо, CD19+ нале-
жать до В-лімфоцитів, які при трансформації в 
плазматичну клітину відповідають за синтез анти-
тіл, в тому числі антиміокардіальних [18, 19, 24]. 
Встановлені нами відмінності свідчать про значне 
зменшення автосенсибілізації Т-лімфоцитів до 
тканин міокарда та зниження їх цитотоксичної 
активності внаслідок комбінованої імуносупресив-
ної терапії. Отже, результати дослідження імунно-
го статусу засвідчили ефективність 6-місячної 

терапії азатіоприном і ГК щодо зниження актив-
ності клітинної ланки імунітету та зменшення про-
явів системного запалення. 

Подальші дослідження із залученням більшої 
кількості центрів і когорт пацієнтів дадуть змогу 
удосконалити критерії відбору пацієнтів для засто-
сування комбінованої імуносупресивної терапії у 
хворих із тяжким перебігом міокардиту із низькою 
ФВ ЛШ. 

ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів із тяжким перебігом міокардиту 
комбінована імуносупресивна терапія азатіопри-
ном і глюкокортикоїдами протягом 6 місяців 
сприяла статистично значущому зниженню індек-
су кінцеводіастолічного об’єму лівого шлуночка 
та збільшенню величини фракції викиду лівого 
шлуночка (в середньому на 15,6  та 16,7  % відпо-
відно), що супроводжувалось збільшенням толе-
рантності до фізичного навантаження (в серед-
ньому на 19,6  % за даними 6-хвилинного тесту) 
порівняно з такими до призначення комбінованої 
імуносупресивної терапії.

2. У пацієнтів із тяжким перебігом міокардиту 
після 6 місяців комбінованої імуносупресивної 
терапії азатіоприном та глюкокортикоїдами вияв-
лено статистично значуще зменшення кількості 
сегментів міокарда, уражених запальними змінами, 
на фоні відсутності прогресування фібротичних 
змін, що супроводжувалось статистично значущим 
зменшенням вмісту маркерів системного запален-
ня: феритину – на 41,5 %, С-реактивного протеїну  – 
на 34,2  %; інтерлейкіну-6 – на 93,8  %, фактора 
некрозу пухлини α – на 33,3 %, активності клітин-
ної та гуморальної ланок імунітету, зокрема зни-
женням абсолютної кількості CD4+, CD8+, CD16+ 
та CD19+ лімфоцитів на 18,3 % і 31,7 %, 35,3 % та 
23,9 % відповідно, а також зменшенням рівня тро-
поніну І втричі порівняно з вихідним рівнем до 
призначення азатіоприну.

Таблиця 3
Зміни величин показників субпопуляційного складу лімфоцитів у досліджуваних пацієнтів

Показник
Величина показника (М±m) 

До лікування Через 6 місяців

CD4+, ×109/л 0,92±0,06 0,81±0,06*

CD8+, ×109/л 0,68±0,05 0,40±0,03**

CD3+16+, ×109/л 0,46±0,04 0,31±0,03**

CD3+19+, ×109/л 0,37±0,04 0,28±0,02*

Різниця показників статистично значуща порівняно із такими до призначення азатіоприну та метилпреднізолону: * – p<0,05; ** – p<0,01.
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Обмеження дослідження 
Проведене дослідження стосувалося досвіду 

одного центру, при цьому кількість залучених 
хворих дозволила отримати статистично значу-
щий результат. Іншим обмеженням був 6-місяч-

ний період спостереження і відсутність даних 
щодо віддаленого прогнозу на основі більш три-
валого терміну спостереження вже після завер-
шення курсу комбінованої імуносупресивної 
терапії.
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The effectiveness of azathioprine in the treatment of patients with severe myocarditis: the single center 
experience

E.G. Nesukay, V.M. Kovalenko, T.V. Talaieva, S.V. Cherniuk, R.M. Kirichenko, O.V. Dmitrichenko, 
Ye.Yu. Titov, I.I. Giresh, B.V. Batsak, V.V. Adarichev
National Scientific Center “M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine” NAMS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine

The aim – to evaluate the efficacy of combined immunosuppressive therapy with azathioprine and methylprednisolone 
in patients with severe myocarditis who did not improve left ventricular (LV) systolic function after 6 months of glucocorticoid 
(GC) therapy.

Materials and methods. The study included 26 patients with chronic myocarditis, disease duration of more than 6 
months and lack of efficacy of previous GC administration: functional class (FC) of HF remained at level II or higher, LV 
ejection fraction (EF) remained <40% at the time of inclusion in the study. All patients on the background of HF therapy 
according to modern standards were prescribed combined immunosuppressive therapy: azathioprine at a dose of  
1 mg/kg of body weight for 6 months in combination with methylprednisolone at a dose of 0.25 mg/kg per day for 3 
months with a gradual dose reduction of 1 mg per week until complete drug withdrawal 6 months after the start of treat-
ment. Determination of the content of immunological biomarkers in the blood, cardiac magnetic resonance imaging 
(CMR) with intravenous contrast, transthoracic echocardiography and a 6-minute walk test were performed before the 
appointment of combined immunosuppressive therapy and after 6 months of treatment.

Results. Before the appointment of combined immunosuppressive therapy, the average number of LV segments in 
which signs of inflammation were determined in the form of early contrast and/or T2 signal intensity enhancement was 
7.25±0.36 segments, and the number of segments with fibrotic myocardial damage was 5.81±0.32 on average. After 6 
months, inflammatory changes were detected only in 2.20±0.17 LV segments, while the volume of fibrotic LV damage did 
not significantly change compared to the initial examination. When analyzing echocardiography data after 6 months of 
observation, a significant decrease in the LV end-diastolic volume index by 15.6% (p<0.05) and an increase in LV EF by 
16.7% (p<0.05) were found. Also, after 6 months of observation, a significant decrease in the content of systemic inflam-
mation markers was detected: the level of ferritin decreased by 41.5% (p<0.01), C-reactive protein – by 34.2% (p<0.01), 
the content of interleukin-6 and tumor necrosis factor α decreased by 93.8% and 33.3%, respectively (p<0.01), and the 
content of troponin I decreased 3 times compared to the baseline level before the appointment of azathioprine. According 
to the results of the 6-minute test, before the appointment of azathioprine, patients with FC III HF predominated, only a 
third had FC II, and 20% – FC IV. After 6 months of treatment, more than half of the studied patients had FC II HF, every 
fourth – FC I, and FC IV was not diagnosed in any patient.

Conclusions. In patients with severe myocarditis, combined immunosuppressive therapy with azathioprine and gluco-
corticoids for 6 months was accompanied by a decrease in dilatation and improving the contractility of the left ventricle, 
improving the functional class of heart failure, reducing the number of myocardial segments affected by inflammatory 
changes as well as reducing the content of systemic inflammation markers.

Key words: chronic myocarditis, heart failure, cardiac magnetic resonance imaging, cellular and humoral immunity, 
treatment, azathioprine, glucocorticoids.


