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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ) является 
признанным методом мониторирования состояния 
трансплантата при ортотопической трансплантации 
сердца, тогда как ее место в  изучении воспалитель-
ных заболеваний миокарда, дилатационных 
и рестриктивных кардиомиоптий, а также в исследо-
вании морфологического субстрата желудочковых 
нарушений ритма нуждается в дальнейшей оценке. 

Впервые прежизненная биопсия миокарда была 
выполнена в 1958г. Благодаря появлению гибких биото-
мов, разработанных Sakakibara S и Konno S, метод стал 
более безопасным. В 1972г Стэнфордская группа разра-
ботала новые чрескожные гибкие хиругические щипцы 
для мониторинга состояния миокарда после трансплан-
тации сердца, которые предполагали забор биопсии 
из правого желудочка. В настоящее время широко при-
меняется гибкий биотом фирмы Cordis (J&J, США), 
сертифицированный и доступный в России. 

ЭМБ выполняется под местной анестезией из пра-
вого желудочка через v. jugularis и  v. femoralis, 

а из левого желудочка — через a. femoralis под конт
ролем флуороскопии, эхокардиографии, а также маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) или компью-
терной томографии. Двухмерная эхокардиография 
может применяться только для биопсии внутрисер-
дечных образований, тогда как трехмерная эхокардио
графия может заменить компьютерную томографию. 
Катетеризация артерий должна сопровождаться аде
кватной дезагрегантной терапией или терапией гепа-
рином. Информативность ЭМБ, по  данным разных 
авторов, колеблется от 53 до 98%, а диагностическая 
ценность — от 35 до 45%. Так при локализации пато-
логического процесса в  левом желудочке информа-
тивность биопсийного исследования из  правого 
желудочка снижается до 53%, поэтому для верифика-
ции диагноза требуется проведение бивентрикуляр-
ной биопсии, которая ассоциирована с  большим 
риском развития осложнений [1]. При выполнении 
процедуры квалифицированным персоналом ЭМБ 
крайне редко сопровождается развитием осложнений 
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(1-2%), среди которых наиболее грозными следует 
признать перфорацию стенки с  тампонадой сердца 
(0,08%) и развитие нарушений проводимости, требу-
ющих временной электрокардиостимуляции (0,004%) 
[2]. Непосредственные и  отдаленные осложнения 
ЭМБ представлены в таблице 1 [3]. 

Оптимальным следует признать забор 5-10 био
птатов, так как чувствительность метода при исполь-
зовании одного биоптата составляет 25%, а 4-5 био
птатов  — около 50% [4]. Традиционно забираются 
и маркируются 6-10 кусочков миокарда по 3х2х2 мм 
из  верхушки правого желудочка, из  средней трети 
межжелудочковой перегородки и  выходного тракта 
правого желудочка ближе к  клапану легочной арте-
рии. Для диагностики криза отторжения первая ЭМБ 
забирается из  верхних отделов межжелудочковой 
перегородки сразу под клапаном, а каждая последу-
ющая биопсия  — ниже предыдущей, по  направле-
нию к  верхушке сердца, то  есть сверху вниз. Такой 
порядок предусмотрен для того, чтобы биопсия заби-
ралась каждый раз из  разных мест, и  морфологу 
не  приходилось сталкиваться с  неинформативным 
материалом  — участками заживления эндокарда 
и  миокарда в  зоне предыдущей биопсии. Один или 
более биоптатов в  зависимости от  задач забирается 
для проведения молекулярно-биологических иссле-
дований, остальные помещаются в  забуференный 
10% формалин или в  70º этиловый спирт в  течение 
2-24 часов. Проводить и  красить материал следует 
в течение 6-24 часов. Минимальное время приготов-
ления ЭМБ  — 5,5-6 часов. Использование заморо-
женных срезов для гистологических исследований 
ведет к потере информации. Готовятся срезы по 3-4 
мкм, количеством не менее 15 на предметное стекло. 
В  качестве обязательных используются следующие 
окраски: гематоксилин-эозин для стандартного 
гистологического исследования; по Ван Гизону с эла-
стикой (или Masson elastic trichrome) для оценки 

стромального компонента; толуидиновый синий 
и  азур-эозин для качественной и  количественной 
оценки воспалительных инфильтратов. Дополни-
тельно выполняется ШИК-реакция для исключения 
гликогенозов, а  также окраска Конго красным 
и  окраска по  Перлсу для исключения амилоидоза 
и  гемохроматоза у  пациентов после 50 лет. Следую-
щим этапом проводится иммуногистохимическое 
исследование. Антитела к  адгезионным молекулам 
ICAM-1, ICAM-3 используются в качестве маркеров 
воспаления, антитела к иммуноглобулинам IgA, IgG, 
IgM, C3-компоненту комплемента, C1q-компоненту 
комплемента, C4d-компоненту комплемента для 
характеристики состояния гуморального иммуни-
тета. Важную роль в  регуляции иммунного ответа 
играют молекулы главного комплекса гистосовме-
стимости (МНС) II класса, которые, в  основном, 
экспрессируются на  мембранах иммунокомпетент-
ных клеток. При воспалении экспрессия антигена 
может появляться на  негемопоэтических клетках  — 
эндотелии сосудов и  кардиомиоцитах [5]. Экспрес-
сия HLA-DR — антигена главного комплекса гисто-
совместимости II класса  — оценивается в  баллах: 1 
балл  — экспрессия антигена на  единичных клетках 
воспалительного инфильтрата, 2 балла  — на  всех 
клетках инфильтрата, 3 балла  — на  всех клетках 
инфильтрата и  на  эндотелии некоторых сосудов, 4 
балла — на всех клетках инфильтрата, на эндотелии 
всех сосудов и вдоль всех капилляров (рис. 1). Подоб-
ное исследование позволяет повысить чувствитель-
ность и  специфичность морфологической диагно-
стики миокардита с 38% и 78% до 80% и 85%, соот-
ветственно [6]. Следующим этапом проводится 
фенотипирование лимфоцитов и  макрофагов 
с  использованием специфических антител к  CD-3, 
CD-4, CD-8, CD-68.

 Для дифференциальной диагностики обнаружен-
ных в ЭМБ изменений мы традиционно используем 

Таблица 1
Осложнения эндомиокардиальной биопсии [2, 3] 

Осложнения 

Непосредственные перфорация стенки желудочка с развитием 
тампонады сердца
нарушения ритма и проводимости
пневмоторакс
тромбэмболия легочной артерии
парез нервов
местные гематомы
непреднамеренная пункция крупных артерий
повреждение трикуспидального клапана
создание патологических сообщений между 
правыми и левыми отделами сердца

Отдаленные кровотечение из места пункции
повреждение трикуспидального клапана 
с регургитацией
тампонада сердца
тромбоз глубоких вен 

Рис. 1. Эндомиокардиальная биопсия. Активный миокардит. Экспрессия HLA-
DR на эндотелии и клетках инфильтрата, х 200. 
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адаптированный алгоритм, предложенный 
Cunningham KS, et al. [7] (табл. 2).

Параллельно с  гистологической и  иммуногисто-
химической диагностикой ЭМБ проводится для 
верификации этиологии воспалительного заболева-
ния миокарда. В  настоящеее время существует пять 
основных методов идентификации вирусов в биопта-
тах миокарда. Иммуногистохимический метод 
направлен на  выявление антигенных структур 
кардиотропных вирусов с  помощью специфических 
антител. При этом следует учитывать высокую частоту 
ложноположительных ответов. Наиболее чувстви-
тельными и  специфичными методами выявления 
вирусов в  биоптатах миокарда остаются полимераз-
ная цепная реакция (ПЦР) (или, в  случае РНК-
содержащих вирусов, ПЦР после обратной транс-
крипции, ОТ-ПЦР) и  реже  — гибридизация in situ. 
Для количественной характеристики используется 
ПЦР в реальном времени, которая дает возможность 
не только обнаружить в исследуемой ткани вирусный 
геном, но  и, по  динамике изменения концентрации 
информационной РНК, количественно оценить 
активность этого гена. 

Сравнительно недавно предложен метод ПЦР 
in  situ, который позволяет проводить ПЦР на  срезе 
или в  мазке. Метод хорошо себя зарекомендовал 
в  онкологии и  вирусологии, благодаря тому, что 
позволяет определить тип клеток, в  которых прои-
зошли изменения, распределение измененных кле-
ток в ткани, т. е. оценить степень повреждения и про-
вести сравнительное исследование с  результатами 
гистологического и  иммуногистохимического ана-
лиза на одном парафиновом блоке. В качестве одного 
из вариантов ПЦР in situ используется метод гибриди-
зации in situ. Накопление сведений о  молекулярном 
строении вирусов с  использованием этого метода 
позволило выявлять чужеродный генетический мате-
риал в гистологических препаратах, а также сопоста-
вить то, что десятилетиями называлось морфологами 
“вирусными включениями” с  реальными вирусами. 
Кроме того, гибридизация in situ как высокочувстви-
тельный метод необходим для диагностики “скры-
тых” или латентных инфекций. С возрастанием ката-
плазии клетка может перестать синтезировать специ-
фические белки и  стать отрицательной при 
проведении иммуногистохимических исследований. 

Таблица 2
Гистологический алгоритм интерпретации данных эндомиокардиальной биопсии [7]

Ткань/патологические изменения Интерпретация данных 

Эндокард 

Фиброз организованный тромб, заживление эндокарда в месте забора предыдущей биопсии, организованный инфаркт 
миокарда, исход острого криза отторжения трансплантата, место контакта с электродом, изменения гемодинамики 
в правых полостях сердца, гиперэозинофильный синдром, мастоцитоз, эндокардиальный фиброэластоз, исход 
миокардита, кардиомиопатия, действие токсических препаратов 

Некроз или изъязвление эндокарда место контакта с электродом, место забора биопсии, гиперэозинофильный синдром

Миокард 

Гипертрофия миокарда гипертрофическая и дилатационная кардиомиопатии, перегрузка давлением или объемом, болезни накопления, 
первичные миопатии (Дюшена и Бекера), миотонические мышечные дистрофии 

Некроз мышечных волокон криз острого отторжения трансплантата 2 и 3 R — стадии, инфаркт миокарда и ишемические (аноксические/
гипоксические, интраоперационные) повреждения, миокардит, повреждение лекарственными препаратами 
и токсическими веществами 

Дискомплексация мышечных 
волокон 

гипертрофическая кардиомиопатия, в зоне рубца после предыдущей ЭМБ, в верхушке желудочка и месте соединения 
свободной стенки желудочка с межжелудочковой перегородкой 

Интерстиция 

Фиброз интерстиции после предыдущей ЭМБ, организованные инфаркт миокарда и ишемические повреждения, исход острого криза 
отторжения трансплантата, место контакта с электродом, гиперэозинофильный синдром, мастоцитоз, исход 
миокардита, кардиомиопатии, действие лекарственных препаратов и токсических веществ 

Лимфоцитарная инфильтрация реакция отторжения (очаговая или диффузная инфильтрация), Quilty-эффект (A/B, в эндокарде 
и субэндокардиальном слое миокарда при трансплантации сердца), в неизмененном аллографте, миокардит, 
дилатационная кардиомиопатия (ограниченное количество лимфоцитов), заболевания соединительной ткани, 
саркоидоз, токсический миокардит, посттрансплантационное лимфопролиферативное заболевание, лимфома, 
лейкемия 

Нейтрофильная инфильтрация бактериальный, грибковый миокардит или эндокардит (±некроз), молниеносное развитие острого криза отторжения, 
острый и молниеносный вирусный миокардит, гиперэозинофильный синдром (+эозинофилы), сепсис, инфаркт 
миокарда, ишемические повреждения 

Эозинофильная инфильтрация гиперэозинофильный синдром Леффлера, гиперчувствительность (например, к определенным лекарственным 
препаратам), острый криз отторжения, паразитарная инфекция

Гранулемы саркоидоз, туберкулез, сифилис, грибковые, паразитарные и риккетсиозные инфекции, болезнь Whipple, амилоидоз, 
ревматизм, реакция на инородные тела, заболевания соединительной ткани, гигантоклеточный миокардит

Утолщение стенок интрамуральных 
артерий

васкулопатия аллографта (хроническое отторжение), гипертрофическая кардиомиопатия, системная артериальная 
гипертензия, ИБС, амилоидоз, коллагенозы, пролапс митрального клапана, васкулиты
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В таких случаях методом гибридизации in situ можно 
определить потенциальную способность клетки 
к синтезу специфического белка с помощью выделе-
ния РНК, кодирующей данный белок. Однако чув
ствительность данного метода ограничена возможно-
стью проникновения зондов внутрь клеток для свя-
зывания с искомой мишенью. Если зонд снабжается 
флуоресцентной меткой, то  гибридизация in situ 
называется FISH методом. 

С помощью молекулярно-биологических методов 
вирусный геном в  миокарде выявляется у  23-68% 
больных с миокардитом и дилатационной кардиоми-
опатией [8]. Однако нередко вирусный геном опреде-
ляется у  пациентов без кардиальной патологии. Так 
энтеро- и аденовирусы находят у 60% доноров и 47% 
реципиентов ортотопической трансплантации 
сердца, что может быть связано как с контаминацией 
исследуемого материала, так и с персистенцией виру-
сов [9]. Поэтому в  соответствии с  руководством 
по ЭМБ ПЦР рекомендуется проводить только в спе-
циализированных лабораториях, где, наряду со стан-
дартной ПЦР, выполняется ПЦР в реальном времени 
для оценки вирусной нагрузки и определения клини-
ческих порогов, позволяющих дифференцировать 
активную вирусную инфекцию от латентной. Кроме 
того, молекулярно-биологический анализ на  вирус-
ный геном должен проводиться в образцах крови при 
подозрении на  системную вирусную инфекцию, 
а также в периферических лейкоцитах для исключе-
ния контаминации в случае латентной/персистирую-
щей вирусной инфекции [10]. 

За исключением мониторинга аллотрансплантата 
после пересадки сердца, основные показания к про-
ведению ЭМБ обозначены в  согласительном доку-
менте Американского колледжа кардиологов, Амери-
канской ассоциации сердца и Европейского кардио-
логического общества (табл.  3) [11]. Однако для 
каждого конкретного пациента показания определя-
ются характером заболевания и  потенциальными 
рисками проведения ЭМБ. В  ряде случаев ЭМБ 
может иметь только прогностическое значение, тогда 
как в  случае воспалительных заболеваний миокарда 

данный метод может быть полезен не  только для 
верификации диагноза, но  и  выбора лекарственной 
терапии. В  соответствии с  мнением Kindermann I, 
et  al., гемодинамически стабильным пациентам 
с подозрением на миокардит в качестве первого шага 
рекомендуется определять маркеры повреждения 
миокарда и  проводить МРТ сердца с  контрастным 
усилением [12]. В случае положительных одного или 
двух референтных тестов (МРТ и/или маркеры повре-
ждения) у  больного, отвечающего на  стандартную 
терапию, вопрос о проведении ЭМБ можно отложить 
на  2-3 месяца. Если при повторной МРТ сердца 
сохраняются признаки, характерные для воспали-
тельных заболеваний миокарда, а состояние больного 
не  меняется или ухудшается, то  больной направля-
ется на  ЭМБ. Однако, по  мнению экспертов Евро-
пейского общества кардиологов (2013), МРТ сердца 
не может заменить ЭМБ в диагностике миокардита, 
а положительные МРТ критерии не могут быть осно-
ванием для задержки проведения ЭМБ в случае нали-
чия жизненных показаний [13]. 

В 2013-2014гг в  СЗФМИЦ имени В. А. Алмазова 
было выполнено 485 ЭМБ с целью исключения криза 
отторжения у  пациентов с  трансплантированным 
сердцем и  345 диагностических биопсий (табл.  4). 
По данным ЭМБ, воспалительные заболевания мио-
карда выявлялись в 36% случаев. Особого внимания 
и  дальнейшего обсуждения заслуживала группа 
гистологически и  иммуногистохимически докумен-
тированной аутоиммунной кардиомиопатии, которая 
нередко развивается у больных с клинически значи-
мой некардиальной сопутствующей патологией. В 9% 
случаев (31 пациент) иммуногистохимические при-
знаки воспалительного заболевания миокарда выяв-
лялись у больных с первичными кардиомиопатиями 
(гипертрофической и  аритмогенной кардиомиопа-
тией) и  ишемической болезнью сердца, утяжеляя 
течение последних. Полученные данные еще раз под-
черкивают необходимость проведения ЭМБ в  тех 
случаях, когда клинические проявления заболевания 
(тяжесть сердечной недостаточности или наличие 
жизнеопасных нарушений ритма) нельзя объяснить 

Таблица 3
Показания к эндомиокардиальной биопсии [11]

Показания Класс 
рекомендаций 

Уровень 
доказанности 

Клиника СН в течение последних 2 недель у пациентов с нормальным или дилатированным ЛЖ I B 

Клиника СН в течение 3 месяцев с дилатацией ЛЖ, желудочковыми нарушениями ритма, AV-блокадой II-III степени I B 

Клиника СН в сроки >3 месяцев в сочетании с дилатацией ЛЖ, желудочковыми нарушениями ритма, AV-блокадой II-III 
степени 

IIa C 

Клиника СН у больных с дилатацией полостей сердца, ассоциированная аллергическими реакциями или эозинофилией IIa C 

Клиника СН с указанием в анамнезе на терапию антрациклиновыми препаратами IIa C 

Клиника СН у детей без четких указаний в анамнезе на перенесенную инфекцию IIa C 

Пациенты с желудочковыми нарушениями ритма неуточненной этиологии IIb C 
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основной патологией. В  настоящее время определе-
ние генетических дефектов, лежащих в основе разви-
тия кардиомиопатий, внедряется в  клиничеcкую 
практику с  целью генетического консультирования, 
пренатальной диагностики и  ранней постановки 
диагноза бессимптомным носителям мутаций. Вме-
сте с  тем, молекулярные основы фенотипической 
пластичности ряда генетически мутаций по-преж-
нему остаются неизвестными. Существует мнение, 
что на тип кардиомиопатии у пациентов со специфи-
ческими мутациями саркомерных генов могут влиять 
различные модифицирующие факторы и, в  первую 
очередь, гемодинамические. Вместе с  тем, нельзя 
исключить вклад вирусной инфекции и  активного 
воспалительного процесса, которые с высокой часто-
той выявлялись в  нашем исследовании, в  качестве 
причины фенотипической трансформации кардио-
миопатий. 

В 1999г стандартные Даллаcские критерии были 
пересмотрены и обновлены Всемирной организацией 
здравоохранения и  Всемирной федерацией сердца 
[14]. Согласно этим рекомендациям, для постановки 
диагноза “миокардит” необходимо не только гистоло-
гическое, но  и  иммуногистохимическое подтвержде-
ние. В  соответствии с  этими рекомендациями выде-
ляют следующие формы миокардитов. Для острого 
(активного) миокардита необходимо наличие инфиль-
трата (диффузного, очагового или сливного) с опреде-
лением не  менее 14 инфильтрирующих лейкоцитов 
или лимфоцитов на  1  мм

2
 (главным образом, CD-

45-активированных лейкоцитов или CD3-активиро-

ванных Т-лимфоцитов, а также CD-4- и CD-8 — лим-
фоцитов) и до 4 макрофагов на 1 мм

2
 (рис. 2, 3). Клетки 

воспалительного инфильтрата подсчитывают после 
проведения иммуногистохимического исследования. 
Дополнительно определяют наличие некроза или деге-
нерации (дистрофию и миоцитолиз) мышечных воло-
кон, учитывают фиброз. Для диагноза активного мио-
кардита наличие некроза и/или дегенерации кардио-
миоцитов обязательно. В случае небольших скоплений 
лейкоцитов вне просвета сосудов (более 3 лимфоци-
тов, преимущественно Т-клеток) диагностируется оча-
говый миокардит. Если клетки инфильтрата находятся 
в зоне фиброза, эту ситуацию расценивают как репара-
тивный процесс. 

Хронический миокардит диагностируется, если 
инфильтрат насчитывает не менее 14 лейкоцитов/лим-
фоцитов на 1 мм

2
 (главным образом Т-лимфоциты или 

активированные Т-лимфоциты) и  до  4 макрофагов 
на  1  мм

2
, некроз и  дегенерация мышечных волокон 

Таблица 4
Частота выявления воспалительных заболеваний 

миокарда по данным эндомиокардиальной биопсии

Нозология Количество эндомиокардиальных 
биопсий

Миокардит 126 (36%)

Аутоиммунная кардиомиопатия 
(HLA-DR++++, <7CD3+/mm

2
)

8 (2,3%)

Миокардитический кардиосклероз 50 (14,4%)

Аритмогенная дисплазия (б.кр.- 36) 63 (18%) в т. ч. + миокардит 21 (6%)

ДКМП (клинико-морф.) 11 (3,1%)

ГКМП (клинико-морф.) 25 (7,2%) в т. ч. + миокардит 9 (2,6%)

Первичный амилоидоз 8 (2,3%)

Неуточненные первичные КМП 8 (2,3%)

ИБС 4 (1,1%) в т. ч.+ миокардит 1

Алкогольная КМП 3 (0,9%)

Гликогеноз 1 (0,3%)

Липома 2 (0,5%)

Гипертрофия и дистрофия миокарда 26 (7,5%)

Недостаточный объем биопсии 3 (0,9%)

Нет изменений 3 (0,9%)

Прочие 4 (1,1%)

Итого: 345 (100%)

Рис. 2. Эндомиокардиальная биопсия. Активный миокардит. CD3+Т-
лимфоциты в миокарде. Х200.

Рис. 3. Эндомиокардиальная биопсия. Активный миокардит. CD68+макрофаги 
в миокарде. Х400.
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обычно не выражены, но обязательно должен присут-
ствовать фиброз (рис.  4). Диагноз миокардита может 
быть исключен, если клетки воспаления, инфильтри-
рующие миокард, отсутствуют или их количество 
менее 14 на  1  мм

2
. Согласно консенсусу, оценку 

фиброза проводят следующим образом: 0 степень  — 
отсутствие фиброза; 1 степень  — начальный; 2 сте-
пень — умеренный; 3 степень — выраженный фиброз.

В ряде случаев рекомендуется проведение повтор-
ных ЭМБ, по результатам которых можно диагности-
ровать: продолжающийся (персистирующий) мио-
кардит (сохраняются критерии острого или хрониче-
ского миокардита); разрешающийся (заживающий) 
миокардит, при котором иммуновоспалительный 
процесс менее выражен, чем при первичной био
псии; разрешившийся (заживший) миокардит. Сле-
дует помнить, что эти критерии не исключают однов-
ременное присутствие в миокарде нескольких видов 
клеток инфильтрата: нейтрофилов, эозинофилов, 
плазмоцитов, лимфоцитов, тучных клеток, макрофа-
гов, гигантских многоядерных клеток. 

В 2013г Европейское общество кардиологов пред-
ставило обобщенную информацию о  современном 
состоянии пролемы диагностики и лечения больных 
с воспалительными заболеваниями миокарда, в соот-
ветствии с  которыми для диагностики миокардита 
необходимо и достаточно 7 CD3+ T-лимфоцитов/мм

2
 

(≥7 CD3+Т-лимфоцитов/мм
2
), а не ≥14 CD3+Т-лим-

фоцитов/мм
2
, как считалось ранее. Клеточная 

инфильтрация может быть очаговой, диффузной или 
сливной, периваскулярной или интерстициальной, 
агрессивной. Агрессивной инфильтрацией называют 
окружение и внедрение клеток инфильтрата в мышеч-
ное волокно с его некрозом. При преобладании эози-
нофилов в  инфильтрате говорят об  эозинофильном 
миокардите (рис.  5), при преобладании лимфоци-
тов — о лимфоцитарном, при преобладании плазмо-
цитов — о плазмоцитарном, при преобладании лим-
фоцитов и  гистиоцитов  — о  лимфогистиоцитарном, 
нейтрофилов с  лейкоциторексисом, окружающих 
очажки некрозов мышечных волокон  — о  гнойнич-
ковом миокардите, часто встречающемся при сеп-
сисе, септикопиемии. Наличие гигантских много
ядерных клеток говорит о гигантоклеточном миокар-
дите. Вместе с  тем, гиганткие многоядерные клетки 
можно выявить в биоптатах миокарда при саркоидозе 
сердца. Присутствие в  инфильтрате тучных клеток, 
эозинофилов и плазмоцитов свидетельствует о выра-
женном аллергическом компоненте (рис. 6). 

Миокардит также сопровождается изменением 
интрамиокардиальных сосудов. В  стенках сосудов 
можно увидеть все виды васкулитов от  лейкоци-
тарно-некротического до  инфильтративного и  про-
дуктивного, тромбоз, набухание и  пролиферацию 
эндотелия, пролиферацию и гипертрофию гладкомы-
шечных клеток в  интиме и  медии, отек, серозное 

Рис. 4. Эндомиокардиальная биопсия. Хронический миокардит: фиброз 
и воспалительная инфильтрация миокарда. Окраска гематоксилином и эози-
ном, х200.

Рис. 5. Эндомиокардиальная биопсия. Эозинофильный миокардит. Окраска 
гематоксилином и эозином, х400.

Рис. 6. Эндомиокардиальная биопсия. Полиморфноклеточный активный мио-
кардит с наличием лимфоцитов, эозинофилов (указаны стрелками), макрофа-
гов. Окраска гематоксилином и эозином, х400.
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пропитывание, некроз, фиброз сосудистой стенки, 
все виды дезорганизации соединительной ткани. 
Сосудистые изменения сопровождаются кровоизлия-
ниями и инфарктами. 

Кардиосклероз при миокардите может быть нежно- 
и  грубоволокнистым, очаговым и  диффузным, плек-
симорфным (оплетающим каждый кардиомиоцит), 
периваскулярным и перимускулярным. Часто выявля-
ются очаги грануляционной ткани. Исходом миокар-
дита может быть не  только фиброз, но  и  липоматоз, 
который возникает на  месте миоцитолиза и  может 
быть результатом апоптоза кардиомиоцитов. 

Несмотря на  то, что ЭМБ остается “золотым 
стандартом” диагностики миокардита, применение 
данного метода ограничено узкими клиническими 
показаниями, высокими требованиями к  центру, 
проводящему иммуногистохимические и  молеку-
лярно-биологические исследования, низкой инфор-
мативностью метода в  случае неправильного или 
позднего забора материала. 
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