
30 «Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 2, 2016 Б.М. Тодуров та співавт. 

В
И

П
А

Д
О

К
 

ІЗ
 П

РА
К

ТИ
К

И

Согласно современным представлениям, мио-
кардит – это воспалительное заболевание 

сердечной мышцы, обусловленное непосред  -
ственным или опосредованным через иммунные 
механизмы воздействием инфекций, паразитар  -
ных или протозойных инвазий, химических и 
физических факторов, приводящее к поврежде-
нию кардиомиоцитов и развитию сердечной дис-
функции [5].

Возникновение идиопатического миокардита 
связывается с аллергическими реакциями замедлен-
ного типа на любой неспецифический агент – введе-
ние вакцин, сывороток, лекарственные препараты, а 

также вирусную инфекцию. Выдвигаются гипотезы 
о наличии генетического дефекта, вызывающего 
патологическую реакцию на банальную инфекцию, 
а также о возможности этиопатогенетической роли 
аутоиммунных процессов [2].

Однако все эти концепции недостаточно 
аргументированы, поскольку в большинстве слу-
чаев идиопатического миокардита отсутствуют 
данные об аллергизирующих и инфекционных 
факторах в анамнезе, нет характерных иммуно-
логических сдвигов.
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Клинический случай лечения 
острой сердечной недостаточности 

с использованием экстракорпоральной 
мембранной оксигенации у пациента 

с острым идиопатическим 
гигантоклеточным миокардитом

Описан клинический случай, демонстрирующий целесообразность использования экстракорпоральной 
поддержки кровообращения у пациентов с тяжелой сердечной недостаточностью, вызванной идиопатиче-
ским гигантоклеточным миокардитом. Экстракорпоральную мембранную оксигенацию проводили в течение 
15 суток, что позволило добиться прироста фракции выброса левого желудочка (ЛЖ) с 18 до 30 % и уменьше-
ния, вплоть до полной отмены, инотропной поддержки. На фоне проводимой терапии при эхокардиографи-
ческом исследовании выявили значительное уменьшение размеров сердца (конечнодиастолического объема
ЛЖ – со 100 до 90 мл, конечносистолического – с 85 до 60 мл), а также снижение систолического давления в пра-
вом желудочке с 40 до 30 мм рт. ст. Таким образом, экстракорпоральная мембранная оксигенация – абсолютно 
оправданный и эффективный метод для стабилизации гемодинамики у пациента с острым идиопатическим 
гигантоклеточным миокардитом.
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клетки гистиоцитарного происхождения на фоне 
диффузной лимфоцитарной инфильтрации мио-
карда [1].

Гигантоклеточный миокардит может прогрес-
сировать очень быстро, в течение нескольких 
дней или недель. В 75 % случаев быстро прогрес-
сирует сердечная недостаточность (СН), у 50 % 
отмечаются устойчивые желудочковые тахикар-
дии [6]. Годичная смертность достигает 80 %, 
половина больных умирает в течение 5,5 мес от 
появления первых симптомов.

Учитывая крайне неблагоприятный прогноз, 
рефрактерность к медикаментозному лечению, 
следует сразу рассматривать вопрос о трансплан-
тации сердца (пятилетняя выживаемость после 
успешной трансплантации – 71 %) [3].

В ожидании трансплантации сердца или для 
стабилизации гемодинамических параметров 
часто прибегают к вспомогательному кровообра-
щению. Сегодня механическая поддержка кро-
вообращения играет ведущую роль в лечении 
критической СН, вызванной процессами некоро-
нарного повреждения миокарда [4]. Существуют 
следующие методики циркуляторной поддерж-
ки: искусственный желудочек сердца и вено-
артериальная экстракорпоральная мембранная 
оксигенация (ЭКМО).

ЭКМО (процедура экстракорпорального жиз-
необеспечения) – процедура продленного заме-
щения сократительной функции миокарда при 
его неспособности поддерживать адекватный 
системный кровоток. Используется, как правило, 
у пациентов с остро развившейся и потенциально 
обратимой СН, которые не отвечают на класси-
ческую медикаментозную терапию [2].

В зависимости от степени СН вспомогатель-
ное кровообращение частично или полностью 
выполняет гемодинамическую работу сердца с 
помощью механических насосных устройств, 
при этом освобождая миокард от избыточной 
нагрузки. 

Представляем описание клинического слу-
чая лечения пациента с острым идиопатическим 
гигантоклеточным миокардитом с использовани-
ем экстракорпоральной поддержки кровообра-
щения.

Клинический случай

В Институт сердца МЗ Украины госпита-
лизирован пациент К., 1993 года рождения, с 
диагнозом: острый миокардит, СН IIБ стадии 
со сниженной систолической функцией левого 
желудочка (ЛЖ) IV функционального класса.

При поступлении состояние крайне тяжелое. 
Жалобы на общую слабость, одышку в состоянии 

покоя, усиливающуюся при минимальной физи-
ческой активности, отеки нижних конечностей.

Из анамнеза известно, что заболевание разви-
лось остро, на фоне полного благополучия. 
Резкое ухудшение самочувствия отмечается в 
течение последних десяти дней. Ухудшение 
общего состояния сопровождалось развитием 
общей слабости, повышенной утомляемости, 
сонливости, одышки при ходьбе на незначитель-
ное расстояние (до 50 м). В течение недели от 
появления первых симптомов появились отеки 
на голенях, развился асцит.

В связи с ухудшением общего состояния боль-
ной по скорой помощи был госпитализирован в 
отделение терапии районной больницы.

На пятые сутки, учитывая усугубление симп-
томов СН, безуспешную медикаментозную тера-
пию, пациента перевели в Институт сердца МЗ 
Украины.

На основании объективно тяжелого обще-
го состояния больной госпитализирован в 
отделение интенсивной терапии. Начато ком-
плексное обследование для определения объ-
ема необходимой специализированной помощи. 
Одновременно проводилась базовая консерва-
тивная терапия: неспецифическая противовос-
палительная терапия, β-адреноблокаторы, инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента, 
инотропные препараты (добутамин), ингибито-
ры протонной помпы, антибиотики.

При осмотре выявлены акроцианоз, единич-
ные влажные хрипы в нижних отделах легких 
с обеих сторон, гепатомегалия (нижний край 
печени выступал из-под края реберной дуги на 
5 см), асцит.

При дальнейшем обследовании в клиниче-
ском анализе крови выявлено повышение уровня 
лейкоцитов до 15,7 × 109/л, эритроциты состав-
ляли 4,38 × 1012/л, гемоглобин – 130 г/л, гемато-
крит – 39,5 %, тромбоциты – 443 × 109/л, СОЭ – 
8 мм/ч, лимфоциты – 6 %, палочкоядерные 
гранулоциты – 2 %, сегментоядерные грануло   -
циты – 87 %, моноциты – 5 %.

В биохимическом анализе крови наблюда-
ли повышение уровня аланинаминотрансферазы 
до 204 МЕ/л, аспартатаминотрансферазы до 
169 МЕ/л. При этом показатели общего били-
рубина составляли 29,2 мкмоль/л, мочевины – 
12,4 ммоль/л, креатинина – 124 мкмоль/л, обще-
го белка – 55,6 г/л, альбумина – 38,9 г/л, глюко-
зы – 9,3 ммоль/л.

Уровень тропонина І соответствовал рефе-
рентным значениям (0,3 нг/мл). А содержание 
натрийуретического пептида превышало норму 
в 18,9 раза и составляло 1891,6 пг/мл (при норме 
0–100 пг/мл).
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На электрокардиограмме (ЭКГ) регистри-
ровали нерегулярный синусовый ритм с час-
тотой сокращений сердца 100–116 в 1 мин, 
общее снижение вольтажа, наджелудочковую 
экстрасистолию, полную блокаду правой ножки 
пучка Гиса.

При эхокардиографическом обследовании 
(рис. 1, 2) определялась диффузная гипокинезия 
с дилатацией полостей сердца: конечнодиастоли-
ческий объем (КДО) ЛЖ – 100 мл, конечносис-
толический объем (КСО) ЛЖ – 85 мл, ударный 
объем (УО) ЛЖ – 25 мл, фракция выброса (ФВ) 
ЛЖ – 18 %. Митральный клапан: М-образное 
движение створок, умеренный фиброз, обратный 
ток – до умеренного, с градиентом (Δр) 4 мм рт. ст. 
Аортальный клапан: трехстворчатый, умеренный 
фиброз, обратный ток – до умеренного, Δр = 6 мм 
рт. ст. Диаметр аорты составлял 1,8/2,4/1,9 см. 
Трехстворчатый клапан: обратный ток – до уме-
ренного, Δр = 4 мм рт. ст. Диаметр левого пред-
сердия составлял 2,9 см. Систолическое давление 
в правом желудочке – 40 мм рт. ст.

При ультразвуковом обследовании органов 
брюшной полости отмечали признаки застойной 
печени, портальной гипертензии, асцит.

Коронаровентрикулографическое обследова-
ние не выявило атеросклеротического процесса в 
системе венечных артерий. 

По данным полипозиционной биопсии мио-
карда правого желудочка выявлены признаки 
идиопатического гигантоклеточного миокардита 
(рис. 3.). 

В течение первых двух суток пребывания паци-
ента в условиях отделения интенсивной терапии, 
его состояние прогрессивно ухудшалось, несмо-
тря на увеличение доз симпатомиметиков (добу-
тамин 8–10 мг · кг–1 · мин–1, норадреналин 0,2–
0,4 мг · кг–1 · мин–1, допамин 8 мг · кг–1 · мин–1, 
левосимендан 0,2 мг · кг–1 · мин–1).

С учетом бесперспективности медикаментоз-
ной терапии, на фоне прогрессирования сер-
дечно-сосудистой недостаточности и невозмож-
ности поддержки гемодинамики медикамен-
тозно, принято решение о применении ЭКМО 
в качестве метода экстракорпоральной под-
держки кровообращения. Пациент был плано-
во заинтубирован, инициирована респиратор-
ная поддержка в режиме SIMV: объем вдоха – 
500 мл, f – 17 в 1 мин, давление поддержки – 
10 см вод. ст., положительное давление в конце 
выдоха – 5 см вод. ст., FiO2 – 0,7 (пиковое 
давление – 30 см вод. ст., давление плато – 
17 см вод. ст.).

ЭКМО подключали по схеме «бедренная 
вена – бедренная артерия» (рис. 4).

Рис. 1. Определение конечнодиастолического 
объема левого желудочка 

Рис. 2. Полость правого предсердия

Рис. 3. Микроскопия эндомиокардиального биоптата 
(окраска гематоксилином и эозином)
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С целью предотвращения возможных сосу-
дистых осложнений и выбора максимального 
диаметра магистралей для подключения ЭКМО, 
выполнено ультразвуковое дуплексное сканиро-
вание сосудов нижних конечностей. Учитывая 
малый диаметр бедренных сосудов, принято 
решение об имплантации канюль с использова-
нием открытого сосудистого доступа. 

При этом заборная канюля (диаметром 
21 Fr) была поставлена в левую бедренную вену 
и проведена до устья нижней полой вены, а две 
возвратные (диаметром 14 Fr) – в правую и 
левую бедренные артерии (рис. 5).

Для проведения ЭКМО использовали насос 
центрифужного типа Rotаflow (Maquet, Герма  ния) 
и оксигенатор PLS (Maquet, Германия) рис. 6).

Объемная скорость кровотока составляла 
2,0–2,5 л · мин–1 · м–2, поток воздушной смеси – 
2–3 л/мин, FiO2 – 0,6. Целевые параметры гепа-
ринизации поддерживались согласно данным 
активированного частичного тромбопластиново-
го времени в пределах 60–80 с.

На фоне проводимой базисной медикамен-
тозной терапии (ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента, β-адреноблокаторы, анти-
коагулянты, симпатомиметики, антибиотики, 
препараты крови, ингибиторы протонной помпы, 
метаболиты), учитывая данные биопсии мио-
карда, пациенту дополнительно была назначе-
на иммуносупрессивная терапия, включающая 
циклоспорин (50 мг 2 раза в сутки) и преднизо-
лон (45 мг/сут).

Рис. 4. Схема подключения ЭКМО 

Рис. 5. Бедренная канюляция артериальных 
и венозных сосудов 

Рис. 6. Аппарат для проведения ЭКМО (System 1, 
Terumo, США)
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Пациенту выполнено 4 сеанса гемоиммуно-
преципитации.

ЭКМО проводили в течение 15 сут, что позво-
лило добиться прироста ФВ ЛЖ с 18 до 30 % и 
уменьшения (вплоть до полной отмены) ино-
тропной поддержки. 

На фоне проводимой терапии состояние боль-
ного улучшилось, он был выписан с рекомендаци-
ями продолжить проводимое лечение с дальней-
шим наблюдением у кардиолога по месту житель-
ства, контролем лабораторных показателей, дан-
ных ЭКГ и эхокардиографии 1 раз в месяц.

При выписке из стационара клинико-биохи-
мические анализы были в пределах нормы. По 
данным ЭКГ определялась низковольтная ЭКГ-
кривая, ритм синусовый, неполная блокада пра-
вой ножки пучка Гиса. Эхокардиографическое 
исследование показало значительное уменьше-
ние размеров сердца (КДО ЛЖ – 90 мл, КСО 
ЛЖ – 60 мл, ФВ ЛЖ – 30 %) и снижение сис-
толического давления в правом желудочке до 
30 мм рт. ст.

Обсуждение

Данный клинический случай демонстрирует 
целесообразность использования экстракорпо-
ральной поддержки кровообращения у пациен-
тов с тяжелой СН, вызванной идиопатическим 
гигантоклеточным миокардитом.

Для больных с фульминантным миокарди-
том требуется проведение мероприятий, направ-
ленных на коррекцию гемодинамических рас-
стройств, возникших вследствие выраженной 
дисфункции ЛЖ [4]. У больных с тяжелым мио-
кардитом и выраженной артериальной гипотен-
зией основным медикаментозным компонентом 
является внутривенное введение инотропных 
средств, адреномиметиков (добутамин, левоси-
мендан) [4], а при развитии рефрактерного кар-
диогенного шока целесообразно использование 
ЭКМО. 

Проведение этих мероприятий положительно 
влияет на геометрию желудочков, уменьшает 
миокардиальный стресс и улучшает контрак-
тильную функцию миоцитов [6].

Таким образом, ЭКМО – абсолютно оправ-
данный и эффективный метод для стабилизации 
гемодинамики у пациента с острым идиопатиче-
ским гигантоклеточным миокардитом.

Выводы

Применение экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации является эффективным посо-
бием в лечении пациентов с острым идиопати-
ческим гигантоклеточным миокардитом на фоне 
тяжелой сердечно-сосудистой недостаточности и 
может рассматриваться как мост к транспланта-
ции сердца. 
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Клінічний випадок лікування гострої серцевої недостатності 
з використанням екстракорпоральної мембранної оксигенації 

в пацієнта з гострим ідіопатичним гігантоклітинним міокардитом

Описано клінічний випадок, який демонструє доцільність використання екстракорпоральної підтримки 
кровообігу в пацієнтів з тяжкою серцевою недостатністю, спричиненою ідіопатичним гігантоклітинним міо-
кардитом. Екстракорпоральну мембранну оксигенацію проводили протягом 15 діб, що дозволило досягти 
приросту фракції викиду лівого шлуночка (ЛШ) з 18 до 30 % і зменшення (аж до повного скасування) інотропної 
підтримки. На тлі проведеної терапії при ехокардіографічному дослідженні виявили значне зменшення роз-
мірів серця (кінцеводіастолічного об’єму ЛШ – зі 100 до 90 мл і кінцевосистолічного – з 85 мл до 60 мл), а також 
зниження систолічного тиску в правому шлуночку – із 40 до 30 мм рт. ст. Таким чином, екстракорпоральна 
мембранна оксигенація – абсолютно виправданий і ефективний метод для стабілізації гемодинаміки в пацієнта 
з гострим ідіопатичним гігантоклітинним міокардитом.

Ключові слова: екстракорпоральна мембранна оксигенація, гострий ідіопатичний гігантоклітинний міо-
кардит, серцева недостатність.
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Clinical case of the treatment of acute heart failure with extracorporeal membrane 
oxygenation in patients with acute idiopathic giant cell myocarditis

The article describes clinical case demonstrating the feasibility of using extracorporeal circulatory support in 
patients with severe heart failure caused by idiopathic giant cell myocarditis. Extracorporeal membrane oxygenation, 
conducted over 15 days, resulted in increase left ventricular ejection fraction of 18 % to 30 %, reduction and complete 
cancellation of the inotropic support. Echocardiographic study showed a significant decrease in heart size (end-
diastolic volume – from 100 to 90 ml, end-systolic volume – from 85 to 60 ml), as well as a reduction of the right 
ventricular systolic pressure from 40 to 30 mm Hg. Thus, extracorporeal membrane oxygenation is a completely 
justified and effective method for stabilizing hemodynamics in patients with acute idiopathic giant cell myocarditis.

Key words: extracorporeal membrane oxygenation, acute idiopathic giant cell myocarditis, heart failure.


