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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
характеризуется высокой частотой распространённо-
сти среди населения, неблагоприятным прогнозом 
и исходом. Об этом свидетельствуют данные значи-

тельного числа клинических и эпидемиологических 
исследований, как в пределах Российской Федера-
ции, так и за рубежом [1]. Несмотря на все современ-
ные возможности медикаментозных и хирургических 
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Цель. Определить морфологические изменения миокарда у пациентов 
с систолической дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) некоронарогенной 
этио логии. 
Материал и методы. Обследовано 96 пациентов. Среди них 80 мужчин и 16 
женщин в возрасте от 14 до 66 лет. период наблюдения — апрель 2010 — 
август 2014гг. У 81 больного выполнена коронароангиография с целью исклю-
чения атеросклеротического поражения коронарных артерий. Девять человек 
исключены из исследования в связи с наличием гемодинамически значимых 
стенозов коронарного русла. Остальным пациентам проведена эндомиокар-
диальная биопсия правого желудочка по стандартной методике. 
Результаты. Все больные страдали ХСН различной степени выраженности 
(согласно классификации NYHA): Фк I — 2,83%, Фк II — 16,9%, Фк III — 56,33%, 
Фк IV — 23,94%. Фракция выброса ЛЖ по данным ЭхокС составила 
20,67±8,10%, левой вентрикулографии — 21,75±8,94%. Исследуемой группе 
пациентов выполнена биопсия правого желудочка с последующим определе-
нием качественного и количественного характера инфильтрата миокарда 
и его гистоморфологической оценкой. получены следующие результаты: 
определенный миокардит — 1,39%, вероятный миокардит — 9,71%, миокар-
дитический кардиосклероз — 6,94%, кардиомиопатия невоспалительного 
генеза — 38,90%, амилоидоз — 1,39%. В 37,50% случаев фрагменты миокарда 
были обычного гистологического строения, без признаков текущего воспале-
ния и миоцитонекроза; 4,17% биоптатов были неинформативны в связи 
со скудным количеством исследуемого материала. 
заключение. представленные нами данные позволяют судить о нозологи-
ческой структуре выраженной систолической дисфункции ЛЖ некоронаро-
генной этиологии на территории краснодарского края. Учитывая отсут-
ствие в Российской Федерации крупномасштабных эпидемиологических 
исследований по изучаемой проблеме, необходимо разработать базу дан-
ных и внедрить ее в повседневную практику врачей-кардиологов. подобная 

информация может способствовать оптимизации диагностики, этиотроп-
ной и патогенетической терапии, а также улучшить прогноз данной группы 
заболеваний.
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Aim. To assess morphological changes of myocardium in patients with non-
coronarogenic systolic dysfunction of the left ventricle (LV). 
Material and methods. Totally, 96 patients studied. Among the 80 males, 16 
females at the age 14-66 y. o. Follow-up duration: April, 2010 — August, 2014. In 81 
patient coronary arteriography was done to rule out atherosclerotic lesion of 
arteries. Nine patients were excluded due to hemodynamically significant stenoses. 
Others underwent endomyocardial biopsy of the right ventricle. 
Results. All patients suffered from various degree CHF (by NYHA): FC I — 2,83%, 
FC II — 16,9%, FC III — 56,33%, FC IV — 23,94%. By EchoCG the ejection fraction 
of LV was 20,67±8,10%, by left ventriculography — 21,75±8,94%. The intervention 
group underwent biopsy of the right ventricle with further qualitative and 
quantitative study of myocardial infiltrate and its histomorphological assessment. 
We got following results: definite myocarditis — 1,39%, possible myocarditis — 
9,71%, myocarditis cardiosclerosis — 6,94%, non-inflammatory cardiomyopathy — 
38,9%, amyloidosis — 1,39%. In 37,5% cases myocardial specimens were of 
common histological structure, without signs of current inflammation and myocyte 

necrosis; 4,17% of specimens were non-informative due to lack of amount for 
assessment. 
Conclusion. The data obtained in the study makes it possible to define nosological 
structure of severe systolic dysfunction of the LV of non-coronary origin in Krasnodarsky 
region. Taken the absence in russian Federation of any large scale epidemiological 
studies of the problem, it is necessary to elaborate database and to implement it into 
routine practice of cardiologists. Such data might improve diagnostics, etiotropic and 
pathogenetic therapy, and improve outcomes of the diseases group.
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методов лечения, смертность при данной патологии 
составляет за 1 год 12%, за 3 года — 36% [2]. 

В последнее время отмечается неуклонный рост 
некоронарогенных заболеваний миокарда, большую 
часть которых составляют кардиомиопатии (КМП). 
Они являются причиной прогрессирующего сниже-
ния систолической функции сердечной мышцы, 
нарушения системной гемодинамики, метаболиче-
ских изменений, ухудшения качества жизни пациен-
тов, снижения или полной утраты трудоспособности, 
и в итоге — смерти пациентов [3]. 

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) характе-
ризуется постепенным расширением камер сердца, сни-
жением сократительной способности миокарда (фрак-
ция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) <45%, 
конечно — диастолический размер ЛЖ >117% или фрак-
ция укорочения передне-заднего размера ЛЖ <25%), 
скорректированной по возрасту и площади поверхности 
тела, и развитием застойной ХСН [4]. Частота заболева-
ния составляет 5-8 случаев на 100 000 населения в год 
и имеет тенденцию к увеличению [5]. Ежегодная леталь-
ность в данной группе пациентов колеблется от 10 до 50% 
[6]. Морфологические критерии данного заболевания 
достаточно детально изучены. К ним относят неравно-
мерную гипертрофию кардиомиоцитов, многоядерные 
клетки, гипертрофию, гиперхромию и причудливую 
форму ядер, кариопикноз, перинуклеарный лизис цито-
плазмы за счет уменьшения количества миофибрилл, 
липофусциноз, миолиз, диффузный и очаговый фиброз, 
коллапс стромы за счет гибели кардиомиоцитов. Необхо-
димо помнить, что идиопатическая ДКМП является 
диагнозом исключения [7].

Большую роль среди некоронарогенных заболева-
ний миокарда по распространенности и тяжести 
течения занимают миокардиты. Они встречаются 
в 9-16% случаев у взрослых пациентов с неишемиче-
ской кардиомиопатией. Эндомиокардиальная био-
псия (ЭМБ) является “золотым стандартом” в диа-
гностике данной патологии. Однако только 30% мор-
фологически верифицированных миокардитов 
прогрессируют с развитием ДКМП, что связывают 
с плохим прогнозом [8]. 

Цель исследования: определить морфологические 
изменения миокарда у пациентов с систолической 
дисфункцией ЛЖ некоронарогенной этиологии. 

Материал и методы
Обследовано 96 пациентов. Среди них 80 мужчин 

и 16 женщин в возрасте от 14 до 66 лет. Период наблю-
дения — апрель 2010 — август 2014гг. 

Критерии включения в исследование: наличие 
признаков сердечной недостаточности, отсутствие 
жалоб на типичные ангинозные боли, отсутствие 
данных за перенесенный инфаркт миокарда в анам-
незе, систолическая дисфункция ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤40% 
по данным ЭхоКС).

У 81 больного выполнена коронароангиография 
с целью уточнения коронарной анатомии. 9 человек 
исключены из исследования в связи с наличием гемо-
динамически значимых стенозов венечных артерий; 72 
пациентам проведена эндомиокардиальная биопсия 
правого желудочка (ПЖ) по стандартной методике. 

В процессе обработки и исследования биоптатов 
миокарда использовались:

• аппарат для гистологической проводки Microm 
STP-120;

• заливочная станция Microm ЕС 350-2;
• моторизованный ротационный микротом 

Microm НМ 340е с водопадной системой переноса 
срезов;

• нагревательный столик MEDITRE OTS 40;
• термостат ТС 1/180 СПУ;
• микроскоп Nikon ECLIPS Ni с системой визуа-

лизации.
Парафиновые срезы окрашивались гематокси-

лин-эозином, методом Ван Гизон, Конго-красным. 
Проводилось вирусологическое исследование 

биоптата миокарда методом ПЦР (полимеразно-цеп-
ной реакции, n=52). Вирусологический спектр: вирус 
Эпштейна-Барра, цитомегаловирус, t. gondii, varicella 
zoster, вирусы простого герпеса 1, 2, вирус, возбуди-
тели ОРВИ, парвовирус В19, полиовирусы, энтерови-
русы группы С. 

Результаты
Все пациенты страдали ХСН различной степени 

выраженности (согласно классификации NYHA): 
ФК I — 2,83%, ФК II — 16,9%, ФК III — 56,33%, ФК 
IV — 23,94%; ФВ ЛЖ, по данным ЭхоКС, составила 
20,67±8,10%, левой вентрикулографии — 
21,75±8,94%. 

Исследуемой группе больных выполнена биопсия 
ПЖ с последующим определением качественного 
и количественного характера инфильтрата миокарда 
и его гистоморфологической оценкой. Результаты 
анализа представлены в таблице 1. 

У 4,17% больных ЭМБ была неинформативна 
в связи со скудным количеством исследуемого мате-
риала (рис. 1). 

При проведении ПЦР-диагностики биоптатов 
вирусный геном не верифицирован ни у одного 
больного.

Обсуждение
В настоящее время продолжается поиск новых 

и попытка усовершенствования ранее известных 
диагностических алгоритмов кардиомиопатий. 
С огромной скоростью развиваются иммуногистохи-
мические и молекулярно-генетические методы вери-
фикации миокардитов [9-11].

По-прежнему остаются спорными вопросы целе-
сообразности и безопасности биопсии ЛЖ при его 
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изолированном поражении или невозможности про-
ведения исследования миокарда ПЖ. Chimenti C 
et Frustaci A в ходе проведенного ретроспективного 
анализа осложнений (1983-2010гг), обосновали отно-
сительную безопасность биопсии ЛЖ [12]. Однако, 
учитывая отсутствие должной доказательной базы, 
данная процедура в настоящее время не рекоменду-
ется как стандарт диагностики кардиомиопатий. 
Ведутся работы по разработке новых методик выпол-
нения манипуляции с использованием безоболоч-
ного проводникового катетера для снижения рисков 
возможных осложнений [13]. Разработка и внедрение 
в медицинскую практику новых информативных 
методов диагностики, в том числе морфологических, 
позволят более дифференцированно подходить 
к терапии этих пациентов. 

В Российской Федерации крупномасштабные 
исследования, определяющие распространенность 
некоронарогенных заболеваний миокарда среди 
населения, никогда не проводились. Были лишь 
одноцентровые, включающие небольшое количество 
пациентов. Однако, данные регистра ДКМП, в кото-
ром приняли участие 20 регионов страны (в том числе 
г. Краснодар), отражают эпидемиологическую ситуа-
цию по изучаемой проблеме в целом и свидетель-
ствует о назревшей необходимости установления еди-
ных стандартов диагностики и улучшения качества 
медицинской помощи больным КМП [14]. 

заключение
Представленные нами данные позволяют судить 

о нозологической структуре выраженной систоличе-

ской дисфункции ЛЖ некоронарогенной этиологии 
на территории Краснодарского края. У 38,90% боль-
ных сердечная недостаточность обусловлена КМП 
невоспалительного генеза. Второе место по частоте 

Таблица 1 
Гистоморфологическая оценка биоптатов ПЖ 

морфологические особенности инфильтрата миокарда Заключение %

Гистоархитектоника миокарда не изменена. На фоне слабо выраженного отека в интерстиции 
определяются скопления больших групп зрелых лимфоцитов. кардиомиоциты неравномерно 
гипертрофированы, ядра неоднородно окрашены. конго-позитивные массы при окраске конго 
красным не определяются. признаков миоцитонекроза не обнаружено.

Вероятный миокардит* 9,71

Среди пучков неравномерно гипертрофированных кардиомиоцитов в интерстиции имеются 
диффузные разрастания фиброзной ткани, единичные зрелые лимфоциты. Ядра окрашены 
неравномерно, отмечается слабый фокальный ядерный полиморфизм. 

миокардитический кардиосклероз* 6,94

Гистоархитектоника миокарда существенно не изменена. Отмечаются участки 
миоцитонекроза, выраженный отек в интерстиции, на фоне которого визуализируются густые 
инфильтраты (преимущественно, лимфоцитарные), участки замещения фиброзной тканью. 
Сохранные кардиомиоциты неравномерно гипертрофированы. 

Определенный миокардит* 1,39

Гистоархитектоника миокарда нарушена за счет хаотичного расположения неравномерно 
гипертрофированных кардиомиоцитов. Ядра полиморфные, неоднородно окрашены. 
Цитоплазма со слабо выраженной зернистостью. конго-позитивных масс не обнаружено. 
признаков текущего воспаления и миоцитонекроза не выявлено. 

кардиомиопатии невоспалительного 
генеза

38,90

Фрагменты миокарда обычного гистологического строения без признаков текущего 
воспаления и миоцитонекроза.

миокард без признаков патологических 
изменений

37,50

между мышечными волокнами миокарда обнаружены обширные поля амилоида при окраске 
конго красным. 

Амилоидоз 1,39

Примечание: * — диагноз миокардита выставлен на основании марбургской классификации с учетом дополнений рабочей группы Европейского общества 
кардиологов по заболеваниям миокарда и перикарда (2013г, [8]).

 A Б

 В Г

 Д Е

Рис. 1. морфологические изменения, выявленные по данным ЭмБ. А-Д: окра-
ска гематоксилином и эозином: А — определенный миокардит, Б — вероятный 
миокардит, В — постмиокардитический кардиосклероз, Г — кардиомиопатия 
невоспалительного генеза, Д — сохранная гистоархитектоника миокарда, 
х100, Е — окраска по Ван Гизон: постмиокардитический кардиосклероз, х100. 
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встречаемости занимают пациенты, у которых при 
наличии снижения ФВ ЛЖ <40% патологических 
изменений миокарда не выявлено. На наш взгляд, эта 
группа вызывает особый интерес и требует более 
детального диагностического поиска для определе-
ния дифференцированного подхода к терапии. 
На долю миокардитов (острая и хроническая формы) 
приходится 18,04%. Вклад остальных нозологий 
в общую структуру заболеваемости минимальный. 

Безусловно, требуется дальнейшее накопление мате-
риала для клинического выявления возможно более 
узкой группы больных, которым необходимо прово-
дить биопсию. Необходимо разработать всероссий-
скую базу данных и внедрить ее в повседневную 
прак тику врачей-кардиологов. Подобная информа-
ция может способствовать оптимизации диагно-
стики, этиотропной и патогенетической терапии, 
а также улучшить прогноз заболевания. 
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