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РЕЗЮМЕ. Лекарственная токсичность и гиперчувствительность — недооцененные этио-
патогенетические факторы поражений сердечной мышцы. Перечень фармакологических 
средств, связанных с развитием миокардита, значителен. Лекарственно-ассоциирован-
ный миокардит имеет широкий спектр клинических манифестаций и траекторий течения. 
У трети пациентов латентный период после воздействия причинного лекарственного аген-
та до развития миокардита составляет 2–2,5 мес. Сердечная недостаточность — домини-
рующий синдром. Ультразвуковая и магнитно-резонансная визуализация — основные ди-
агностические методы уточнения субстрата клинических проявлений. Наличие сердечной 
недостаточности с низкой фракцией выброса (СНнФВ) у лиц с лекарственно-ассоцииро-
ванными миокардитами предполагает применение конвенционной квадротерапии, имею-
щей патогенетическое и прогностическое значение. В основу статьи положен клинический 
случай, отражающий трудности дифференциального диагноза, возможности современ-
ных кардиовизуализирующих и генетических методов диагностики, а также успешность 
лечебной тактики при антибиотик-ассоциированном миокардите, протекающем с СНнФВ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: лекарственно-ассоциированный миокардит, гиперчувстви-
тельность, токсичность, сердечная недостаточность, натрийуретический пептид, 
эхокардиография, магнитно-резонансная томография, дифференциальный диагноз, 
квадротерапия, положительная динамика
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ABSTRACT. Drug toxicity and hypersensitivity are underestimated etiopathogenetic factors of 
myocardial damage. The list of pharmacological agents associated with the development of myo-
carditis is significant. Drug-associated myocarditis has a wide range of clinical manifestations 
and course trajectories. In one third of patients, the latent period after exposure to the causative 
drug before the development of myocarditis is 2–2.5 months. Heart failure is the dominant syn-
drome. Ultrasound and magnetic resonance imaging are the main diagnostic methods for clari-
fying the substrate of clinical manifestations. The presence of heart failure with a low ejection 
fraction (HFrEF) in individuals with drug-associated myocarditis suggests the use of convention-
al quadruple therapy, which has pathogenetic and prognostic significance. The article is based 
on a clinical case reflecting the difficulties of differential diagnosis, the possibilities of modern 
cardiac imaging and genetic diagnostic methods, as well as the success of treatment tactics for 
antibiotic-associated myocarditis occurring with HFrEF.

KEYWORDS: drug-associated myocarditis, hypersensitivity, toxicity, heart failure, natriuretic 
peptide, echocardiography, magnetic resonance imaging, diff erential diagnosis, quadruple 
therapy, positive dynamics

ВВЕДЕНИЕ

Миокардит — это воспалительное заболе-
вание сердечной мышцы, которое чаще все-
го служит результатом инфекционного про-
цесса, а в ряде случаев может быть вызвано 
гиперчувствительностью к лекарственным 
препаратам и иным аллергенам, воздействи-
ем лучевой терапии, метаболическими на-
рушениями, коллагенозами и другими ауто-
иммунными заболеваниями, саркоидозом, 
болезнью Кавасаки и воздействием хими-
ческих веществ и некоторых физических и 
токсических факторов [1–3]. Частоту встре-
чаемости миокардитов среди населения в це-
лом трудно определить, поскольку большое 
количество случаев остаются нераспознан-
ными. Существует тенденция к увеличению 
заболеваемости миокардитами. По некото-
рым оценкам данный показатель в странах 
с развитой экономикой возрос с 6,3 до 8,6 
на 100 тыс. населения в период с 2000 по 
2014 год [4]. Средний возраст заболевших 
миокардитом составляет 30–45 лет. Мужчи-

ны болеют миокардитами в 2–4 раза чаще, 
чем женщины [5].

В общемировом масштабе ежегодно реги-
стрируется 1,4–1,8 млн случаев миокардита, 
большинство из которых обусловлены воздей-
ствием вирусов [6]. Вместе с тем лекарствен-
ная токсичность и гиперчувствительность 
считаются недооцененными этиопатогене-
тическими факторами поражений сердечной 
мышцы, включающих молниеносный лимфо-
цитарный, аллергический (или гиперчувстви-
тельный) эозинофильный, токсический мио-
кардит. Идентифицированные классы препа-
ратов, связанных с миокардитом, включают 
ингибиторы иммунных контрольных точек, 
антипсихотики, урикозурические средства, 
антибиотики, сульфаниламидные препараты, 
салицилаты, противовирусные препараты, 
тиазидные диуретики, вакцины (в т.ч. про-
тив COVID-19) [1, 7]. Лекарственно-ассоци-
ированный миокардит имеет широкий спектр 
клинических манифестаций и траекторий, 
у большинства пациентов воспалительный 
процесс разрешается спонтанно.
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Связанные с применением лекарственных 
средств миокардиты могут протекать изо-
лированно или в сочетании с системными 
проявлениями гиперчувствительности, со-
провождающейся эозинофилией. Среди всех 
эозинофильных миокардитов, протекающих в 
структуре так называемого синдрома DRESS 
(drug reactions accompanied by eosinophilia 
and systemic symptoms, лекарственная реак-
ция с эозинофилией и системными симптома-
ми), лидирующие позиции занимают случаи, 
обусловленные применением таких лекар-
ственных препаратов, как антибиотик тетра-
циклинового ряда миноциклин (19%), алло-
пуринол (12%). Реже в качестве причинных 
препаратов рассматриваются бета-лактам-
ные антибиотики, макролиды (в частности, 
азитромицин), сульфаниламиды, клозапин, 
карбамазепин [7, 8]. Патогенез миокардита, 
протекающего в структуре DRESS-синдро-
ма, не вполне изучен. Накопление токсичных 
метаболитов лекарственных препаратов у лю-
дей, у которых отсутствуют определенные де-
токсицирующие ферменты, рассматривается 
в качестве потенциального этиологического 
фактора. Считается, что эти метаболиты ак-
тивируют иммунный ответ, который вызывает 
системное поражение [5]. По мнению экспер-
тов Российского кардиологического обще-
ства, в дифференциально-диагностическом 
ряду вероятность развития миокардита долж-
на анализироваться во всех ситуациях, когда 
в анамнезе есть указания на бронхиальную 
астму или иные аллергические заболевания, 
аутоиммунные заболевания, дилатационная 
кардиомиопатия (ДКМП), перенесенный ра-
нее миокардит, воздействие токсических, в 
т.ч. лекарственных агентов [1].

Развернутый DRESS-синдром характери-
зуется лихорадкой, лимфаденопатией, нару-
шением функции печени, системной кожной 
сыпью. Могут наблюдаться нефрит, интер-
стициальный пневмонит и миокардит [9]. 
Среди гематологических отклонений от нор-
мы основное значение имеют эозинофилия 
(>1,5×109/л) и/или лимфоцитоз. Приблизи-
тельно у четверти госпитализируемых па-
циентов с синдромом DRESS эозинофилия 
отсутствует [10]. Вовлечение миокарда у па-
циентов с DRESS-синдромом регистрируется 
в 13–20% случаев [11]. При поражении сер-
дечной мышцы чаще всего возникают сим-
птомы и признаки сердечной недостаточно-
сти (СН). Согласно статистике, проявления 
заболевания вариабельны (одышка (55%), 
гипотония (43%), боль в груди (38%), тахи-

кардия (33%), другие аритмии (21%), оста-
новка сердца (12%), перикардиальный выпот 
(9,5%)). У 70% пациентов симптомы вовлече-
ния сердца возникают через несколько дней 
после развития гиперчувствительности к ле-
карственному препарату. Проявления DRESS-
миокардита могут развиваться через несколь-
ко недель и даже месяцев после перорального 
применения препаратов. Треть пациентов де-
монстрируют латентный период, составляю-
щий в среднем 2–2,5 мес. На электрокардио-
грамме (ЭКГ) обычно присутствуют неспеци-
фические изменения сегмента ST или зубца 
T (71%), могут наблюдаться синусовая тахи-
кардия (33%), нарушения внутрижелудочко-
вой проводимости (19%). В острой фазе забо-
левания отмечается повышение уровня карди-
альных ферментов (57%), а эхокардиография 
свидетельствует о наличии низкой фракции 
выброса левого желудочка (у 45% больных), 
иногда о вовлечении перикарда в воспали-
тельный процесс [12]. Магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) позволяет обнаружить 
отек миокарда в острой фазе патологического 
процесса или характерный паттерн позднего 
контрастного усиления по неишемическому 
типу. Считается, что МРТ полезна в диффе-
ренциальной диагностике миокардита с ин-
фарктом миокарда, что особенно актуально в 
тех случаях, когда воспалительное поражение 
сердечной мышцы манифестирует болевым 
синдромом в грудной клетке. При миокарди-
те инфильтративные изменения, как правило, 
локализуются в средней части толщи стенки 
желудочка, не затрагивая субэндокард, в то 
время как при инфаркте миокарда в первую 
очередь в патологический процесс вовлека-
ются субэндокардиальные структуры [13].

В ряде случаев лекарственно-ассоцииро-
ванный миокардит имеет самокупирующий-
ся характер после отмены препарата. Одна-
ко у части больных необходимо применение 
иммуносупрессивной терапии. При остром 
некротизирующем эозинофильном миокар-
дите клиническая картина быстро прогрес-
сирует до СН, а летальность при этом до-
стигает 55% [9]. Наличие СН у пациента с 
миокардитом — мощный аргумент для ини-
циации современной комбинированной тера-
пии с применением блокатора ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (ингиби-
тор ангиотензин-превращающего фермента 
(АПФ) или блокатор рецепторов ангиотен-
зина или валсартан/сакубитрил), ингибитора 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 
(иНГКТ2), антагониста минералокортико-
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Рис. 1. Фрагменты стандартной ЭКГ покоя пациента Е. от 12.05.2012 г. (фрагмент а) и 24.05.2024 г. (фрагмент б) 
в сравнении. На фрагменте б (пик субъективных проявлений заболевания): синусовая тахикардия, ЧСС 98 
в 1 мин, единичная предсердная экстрасистолия, нарушения реполяризации (инверсия Т в отведениях I, 
aVL, V6)

Fig. 1. Fragments of the standard resting ECG of patient E. from 12.05.2012 (fragment a) and 24.05.2024 (fragment b) in 
comparison. In fragment b (peak of subjective manifestations of the disease): sinus tachycardia, heart rate 98 per 
1 min, single atrial extrasystole, repolarization disorders (T inversion in leads I, aVL, V6)

б / bа / a

идных рецепторов, бета-адреноблокатора. 
Прогноз при лекарственно-ассоциирован-
ных миокардитах вариабелен. По различным 
оценкам, летальность среди больных мио-
кардитом, обусловленным реакцией гипер-
чувствительности, может достигать 10–45%. 
Вопросы реабилитации после перенесенных 
миокардитов остаются менее изученными, 
чем при другой внутренней патологии, за-
болеваниях нервной системы, опорно-двига-
тельного аппарата [14, 15]. Ниже приведен 
клинический случай, отражающий трудности 
клинического дифференциального диагноза 
и особенности лечебной тактики при лекар-
ственно-ассоциированном миокардите у па-
циента молодого возраста.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент Е., 1986 года рождения (38 лет), 
в августе–декабре 2024 г. был обследован в 
АО “КардиоКлиника”. В этот период он уже 
практически не предъявлял жалоб, находясь 
на определенной кардиоваскулярной фар-
макотерапии (валсартан/сакубитрил и эм-
паглифлозин). Из анамнеза известно, что на 
протяжении не менее 10 лет пациент страдал 
мягкой-умеренной артериальной гипертен-
зией (АГ), по поводу которой регулярной 
антигипертензивной терапии не получал, ар-
териальное давление (АД) измерял эпизоди-
чески. В начале марта 2024 г. пациент заболел 
ангиной, по рекомендации врача-терапевта в 

течение 5 дней получал азитромицин. После 
разрешения ангины продолжал испытывать 
общее недомогание, заложенность носа, ри-
норею, наблюдался кратковременный эпизод 
пятнистой сыпи на левой голени. По данным 
лабораторных исследований в этот период за-
служивали внимания незначительный отно-
сительный лимфоцитоз (45%), эозинофилия 
(6%), увеличение уровня иммуноглобулина Е 
(374 МЕ/мл), уровень креатинина сыворотки со-
ставил 119 мкмоль/л (норма до 106 мкмоль/л). 
Прошел курс приема антигистаминного пре-
парата внутрь с положительным эффектом. 
В начале апреля 2024 г. пациент отметил 
появление одышки при умеренных/высоких 
физических нагрузках (ФН). В последующем 
толерантность к ФН постепенно и неуклон-
но снижалась; увеличилась частота пульса в 
покое (до 80–90 в 1 мин). АД находилось в 
диапазоне 130–140/70–80 мм рт.ст. К началу 
мая 2024 г. одышка стала возникать при не-
значительной физической активности и в по-
кое. Появились признаки начинающейся сер-
дечной астмы в ночные часы. Аллергологиче-
ский анамнез пациента имеет особенности: 
в детстве отмечена аллергическая реакция на 
бензил-пенициллин (сыпь на коже, ринорея); 
периодическое появление отдельных красных 
пятен на коже, ринорея, заложенность носа 
(при контакте с неустановленным аллерге-
ном), персистенция в крови относительного 
незначительного лимфоцитоза и погранич-
ных / незначительно повышенных величин 
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Рис. 2. Трансторакальная эхокардиография в динамике (фрагменты а и б: 21.05.2024 г.; фрагменты в и г: 27.08.2024 г.). 

На фрагменте а в парастернальном продольном сечении показано выраженное утолщение межжелудочковой 
перегородки и задней стенки левого желудочка до 15 мм. На фрагменте б в виде схемы ”бычий глаз” при-
ведена топография продольного анализа деформации миокарда левого желудочка. Здесь отчетливо видно 
снижение скорости продольной деформации в базальных и средних сегментах. На фрагментах в и г опреде-
ляется регресс толщины межжелудочковой перегородки и задней стенки левого желудочка, нормализация 
продольной деформации левого желудочка во всех сегментах

Fig. 2. Dynamic transthoracic echocardiography (fragments a and b: 05/21/2024; fragments c and d: 08/27/2024). Fragment 
a shows a pronounced thickening of the interventricular septum and posterior wall of the left ventricle up to 15 
mm in the parasternal longitudinal section. Fragment b shows the topography of the longitudinal analysis of the left 
ventricular myocardial deformation in the form of a “bull’s eye” diagram. It clearly shows a decrease in the rate of 
longitudinal deformation in the basal and middle segments. Fragments c and d show regression of the thickness of 
the interventricular septum and left ventricular posterior wall, normalization of the longitudinal deformation of the 
left ventricle in all segments

эозинофилов (в абсолютном и/или процентном 
измерении) по данным неоднократно выпол-
нявшегося общеклинического анализа крови.

При обращении за медицинской помощью 
к кардиологу в середине мая 2024 г. было 
инициировано обследование в амбулаторном 
порядке (от госпитализации пациент отказал-
ся). Из данных медицинской документации 
следует, что в этот период времени частота 
сердечных сокращений (ЧСС) 95 в 1 мин, 
АД 145/80 мм рт.ст., частота дыхательных 

движений (ЧДД) 17 в 1 мин, сатурация кис-
лорода 98%, температура тела 36,4 °C, индекс 
массы тела 28 кг/м², единичные влажные 
незвучные мелкопузырчатые хрипы в ниж-
них отделах легких, пастозность голеней. На 
ЭКГ — низкая вольтажность зубцов R и S в 
стандартных отведениях, синусовый ритм, 
ЧСС 98 в 1 мин, неспецифические наруше-
ния процессов реполяризации (инверсия зуб-
ца Т в отведениях I, aVL, V4–6). На рисунке 1 
показаны фрагменты ЭКГ от 12.05.2012 г. и 
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24.05.2024 г. По данным эхокардиографии — 
выраженная концентрическая гипертрофия 
левого желудочка (ЛЖ) (толщина задней 
стенки и межжелудочковой перегородки по 
15 мм, расчетный индекс массы миокарда 
ЛЖ 187 г/м²); увеличение конечного диа-
столического и систолического объемов ЛЖ 
(164 и 106 мл соответственно); общая гипо-
кинезия миокарда ЛЖ, глобальная сократи-
мость ЛЖ снижена (фракция выброса (ФВ) 
ЛЖ 35%), глобальная продольная дефор-
мация ЛЖ (GLS, Global longitudinal strain) 
резко снижена — 9%; диастолическая дис-
функция рестриктивного типа (Е/А 2,92) с 
признаками повышения давления в левом 
предсердии (ЛП); выраженная дилатация ЛП 
(индекс объема 75 мл/м²); митральная регур-
гитация 1 степени; правые отделы сердца 
не расширены; сократимость правого желу-
дочка не нарушена (TAPSE (Tricuspid An-
nular Plane Systolic Excursion — амплитуда 
систолического движения фиброзного 
кольца трикуспидального клапана) 22); дав-
ление в легочной артерии 28 мм рт.ст., пе-
рикардиального выпота не обнаружено. Ри-
сунок 2 демонстрирует результаты эхокарди-
ографического исследования, отражающие 
изменения толщины стенок и показателей 
глобальной продольной деформации левого 
желудочка на фоне трехмесячного курса те-
рапии.

Биомаркёр СН N-концевой предшествен-
ник мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) оказался резко повышенным 
(2311 пг/мл (норма до 125 пг/мл)). Уровень 
кардиального тропонина Т крови 0,07 нг/л 
(пограничный), без динамики при повторном 
измерении в течение 4 ч. Уровень креатини-
на сыворотки 130 мкмоль/л, расчетная ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) 59 мл/
мин/1,73 м². В общеклиническом анализе 
крови наблюдались относительный лимфо-
цитоз (43%) и пограничные значения эозино-
филов (5%); уровень гемоглобина, эритроци-
тов, лейкоцитов в норме, скорость оседания 
эритроцитов (СОЭ) 8 мм/ч. С-реактивный 
белок 9 мг/л. Уровень глюкозы, липидов, ка-
лия, общего белка и альбумина в крови — в 
норме. Клинически ситуация была интерпре-
тирована синдромально: сердечная недоста-
точность (СН) с низкой фракцией выброса 
3-го функцио нального класса, гипертрофи-
ческая кардиомиопатия (ГКМП) (болезнь на-
копления (?)); АГ 1-й степени; хроническая 
болезнь почек 2–3-й степени. Тогда же была 
инициирована квадротерапия СН: валсартан/

сакубитрил, спиронолактон, небиволол, эм-
паглифлозин. Рекомендовано наблюдение 
кардиологом и выполнение актуальных лабо-
раторно-инструментальных исследований в 
динамике.

На фоне начатой терапии явления СН по-
степенно уменьшились в течение месяца. При 
выполнении МРТ сердца 01.07.2024 г. дан-
ных за отек миокарда не получено, выявлены 
минимальные интрамуральные фиброзные 
изменения неишемического типа в межжелу-
дочковой перегородке. Толщина межжелудоч-
ковой перегородки (МЖП) в среднем отделе 
15 мм, задней стенки ЛЖ 11 мм, конечный 
диастолический размер ЛЖ 56 мм, снижение 
сократительной способности ЛЖ (ФВ 39%).

Диагностическая концепция при повтор-
ном осмотре кардиологом по месту житель-
ства в начале июля 2024 г. сменилась пред-
ставлением о возможной идиопатической 
дилатационной кардиомиопатии с хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН) 
с низкой ФВ (с учетом обратной динамики 
толщины стенок ЛЖ). Рекомендовано про-
должить патогенетическую квадротера-
пию. В августе 2024 г. пациент обратился 
в АО «КардиоКлиника» для уточнения диа-
гноза и определения дальнейшей тактики 
лечения. При осмотре (20.08.2024 г.) — со-
стояние удовлетворительное; физикальных 
признаков СН не выявлено; гемодинамика 
стабильная (ЧСС 75 в 1 мин, АД 110/70 мм рт.
ст.); результат теста с 6-минутной ходь-
бой — 710 м. В анализах крови: гемоглобин 
145 г/л, лейкоциты 7×109/л (эозинофилы 4%, 
лимфоциты 43 %), тромбоциты 209×109/л, 
креатинин 119 мкмоль/л, СКФ (CKD-EPI: 
66 мл/мин/1,73 м²), цистатин С 1,22 мг/л 
(норма до 1,09 мг/л); калий 4,2 ммоль/л, 
альбумин 39 г/л, аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) 33 Ед/л, аспартатаминотрансфераза 
(АСТ) 38 Ед/л, С-реактивный белок 3 мг/л, 
NT-proBNP 33 пг/мл (норма до 125 пг/мл), 
тропонин Т 0,00 нг/л, тиреотропный гормон 
1,12 МкМЕ/мл. Альбумин-креатининовое 
соотношение мочи оказалось повышенным 
(56 мг/г), свидетельствуя о незначительной 
альбуминурии. Антитела к миокарду в кро-
ви: титр 20; миофибриллярный тип свечения 
(норма <10).

При генетическом исследовании образца 
крови (август 2024 г.) (метод “сухой капли”) 
данных за ГКМП, ДКМП и болезни нако-
пления не получено (исследованы таргетные 
области генов: ACTC1, DES, FLNC, GLA, 
LAMP2, MYBPC3, MYH7, MYL2, MYL3, PLN, 
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PRKAG2, PTPN11, TNNC1, TNNI3, TNNT2, 
TPM1, TTR). При низкодозовой компьютер-
ной томографии грудной клетки — очаговых 
и “застойных” изменений в легких не выяв-
лено. На ЭКГ — синусовый ритм, ЧСС 62 в 
1 мин, сглаженность зубцов Т в I, aVL, V4–6. 
По данным эхокардиографии от 27.08.2024 г. 
констатировано значительное уменьшение 
толщины стенок ЛЖ (толщина межжелу-
дочковой перегородки (ТМЖП) и задней 
стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) 12 мм в 
диастолу), размера полости ЛЖ (конечный 
диастолический и систолический объемы 
ЛЖ 131 и 50 мл соответственно), расчет-
ной массы миокарда ЛЖ (130 г/м²), норма-
лизация ФВ ЛЖ (62%), восстановление ки-
нетики миокарда, увеличение GLS до 20%, 
нормализация диастолической функции ЛЖ 
(Е/А 0,95).

Диагностическая концепция с учетом 
полученных данных изменилась. Анализ 
клинико-анамнестических данных молодой 
возраст пациента, скомпрометированный ал-
лергологический анамнез, факт появления 
симптомов и признаков СН, транзиторного 
ухудшения выделительной функции почек 
и альбуминурии (сопутствующий нефрит), 
незначительного лимфоцитоза, эозинофи-
лии, увеличения уровня иммуноглобулина Е, 
ринореи, кратковременной экзантемы по-
сле применения антибиотика макролидного 
ряда; особенности динамики ультразвуковой 
картины поражения миокарда (преходящий 
отек стенок сердца с увеличением массы 
миокарда, снижение глобальной сократи-
мости ЛЖ) и относительно быстрый (в те-
чение 2–3 мес.) регресс морфологических 
изменений со стороны сердца (полное вос-
становление сократительной функции ЛЖ, 
нормализация кинетики, улучшение диасто-
лической функции и уменьшение толщины 
стенок ЛЖ, нормализация размера ЛП) в 
ответ на конвенционную фармакотерапию 
СН; минимальный (не пропорциональный 
выраженности исходного отека миокарда) 
объем фиброзных изменений в стенке ЛЖ по 
данным МРТ сердца; повышенный титр ан-
тител к миокарду — все это позволило счи-
тать, что пациент в марте–мае 2024 г. пере-
нес острый лекарственно-ассоциированный 
аллергический миокардит. Существенно, что 
в отличие от воспалительного процесса в 
миокарде вирусного или вирусно-иммунно-
го генеза антибиотик-ассоциированный ал-
лергический миокардит протекает, главным 
образом, с выраженным отеком миокарда, 

нежели деструкцией кардиомиоцитов, о чем 
свидетельствует непропорционально малое 
(по отношению к выраженности исходного 
отека стенок сердца) количество фиброзной 
ткани после перенесенного миокардита, вы-
званного лекарственной гиперчувствитель-
ностью.

При оценке пациента по состоянию на ав-
густ 2024 г. (спустя 5 мес. после дебюта за-
болевания) был установлен окончательный 
клинический диагноз: Миокардитический 
кардиосклероз (разрешившийся лекарствен-
но-ассоциированный аллергический мио-
кардит (март–август 2024 г.)). Гипертониче-
ская болезнь II стадии, контролируемая АГ, 
риск сердечно-сосудистых осложнений 3 
(высокий). Сердечная недостаточность с 
низкой фракцией выброса (разрешившая-
ся). Хроническая болезнь почек II стадии. 
Транзиторная лекарственно-ассоциирован-
ная нефропатия (март–август 2024 г.).

Пациенту было рекомендовано продол-
жить динамическое наблюдение у кардиоло-
га, соблюдение диеты и рационального режи-
ма физической активности и отдыха; прием 
базовой терапии (направленной на контроль 
артериальной гипертензии, профилактику 
рецидива проявлений СН, поддержание нор-
мальной функции почек) в варианте комби-
нации валсартана/сакубитрила (100 мг/сут) и 
эмпаглифлозина (10 мг/сут).

В декабре 2024 г. пациент был повторно 
обследован в АО «КардиоКлиника». По со-
стоянию на этот период в физикальном ста-
тусе состояние удовлетворительное, индекс 
массы тела 27,2 кг/м², температура тела 
36,6 °C. Пульс 75/мин, ритмичный, АД на 
обеих руках 125/70 мм рт.ст., частота ды-
хания 14/мин. Стандартная ЭКГ: ритм си-
нусовый, ЧСС 74/мин, неспецифические 
изменения реполяризации в левых грудных 
отведениях. Эхокардиография (22.12.2024 г.) 
подтвердила наличие незначительной гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ), нормаль-
ную систолическую (ФВ ЛЖ 60%) и диасто-
лическую функции (Е/Е’ 6) ЛЖ, нормаль-
ное состояние клапанного аппарата сердца. 
При повторном выполнении МРТ сердца 
(26.12.2024 г.) оценка изображений отсро-
ченного контрастирования показала не-
многочисленные мелкие линейные субэпи-
кардиальные и интрамиокардиальные участ-
ки накопления парамагнитного контрастного 
вещества по неишемическому типу в базаль-
ных и средних отделах по всем стенкам ЛЖ, а 
также в апикальных отделах МЖП (рис. 3, 4). 



CLINICAL CASE130

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 7  N 3   2025 ISSN 2713-1912 (Print)  ISSN 2713-1920 (ONLINE)  

Рис. 3. Данные ЭКГ и МРТ в четырехкамерной позиции по длинной оси в динамике лечения пациента в течение 
семи месяцев (26.12.2024 г.). Бесконтрастное изображение подвижного миокарда (SSFP) в режиме «белой 
крови» в фазу диастолы указывает на уменьшение толщины межжелудочковой перегородки и свобод-
ной стенки левого желудочка до 11–12 мм. На ЭКГ очевидно улучшение реполяризации в отведениях I, 
aVL, V6

Fig. 3. ECG and MRI data in the four-chamber position along the long axis in the dynamics of the patient’s treatment for 
seven months (December 26, 2024). Non-contrast image of the moving myocardium (SSFP) in the “white blood” 
mode in the diastolic phase indicates a decrease in the thickness of the interventricular septum and the free wall 
of the left ventricle to 11–12 mm. The ECG clearly shows improved repolarization in leads I, aVL, V6

Рис. 4. Магнитно-резонансное изображение позднего контрастирования миокарда на уровне апикальных (a), сред-
них (б) и базальных (в) отделов левого желудочка после внутривенного введения гадолиний-содержащего 
контрастного вещества (26.12.2024 г.). Стрелками указаны зоны минимального накопления контрастного 
вещества миокардом левого желудочка (ЛЖ) в апикальном (a), среднем (б), базальном (в) отделах, отража-
ющие наличие очагового фиброза миокарда

Fig. 4. Magnetic resonance image of late myocardial contrast enhancement at the level of the apical (a), middle (b) 
and basal (c) sections of the left ventricle after intravenous administration of gadolinium-containing contrast 
agent (12/26/2024). Arrows indicate areas of minimal accumulation of contrast agent by the left ventricle (LV) 
myocardium in the apical (a), middle (b), basal (c) sections, reflecting the presence of focal myocardial fibrosis

Апикальный отдел ЛЖ /
Apical section of the LV

Средний отдел ЛЖ /
Middle section of the LV

Базальный отдел ЛЖ /
Basal section of the LV

б / b в / cа / а
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Полость ЛЖ не расширена (конечный диа-
столический объем (КДО) 180 мл, конечный 
систолический объем (КСО) 78 мл), ФВ ЛЖ 
56%, толщина МЖП в среднем отделе 15 мм, 
задней стенки 11 мм, передней стенки 11 мм, 
боковой стенки 7 мм. Нарушений кинети-
ки ЛЖ не установлено. Объем ЛП в норме 
(107 мл). Индексированная масса миокарда 
ЛЖ в норме (80 г/м²). Отмеченная при МРТ 
неравномерность толщины стенок ЛЖ может 
быть признаком наличествующей на протя-
жении лет гипертонической болезни. Опре-
деленные различия, полученные при сравне-
нии толщины стенок ЛЖ методами эхокар-
диографии и контрастной МРТ, обусловлены 
спецификой диагностических возможностей 
этих взаимодополняющих методов.

Контроль уровня креатинина сыворотки 
показал тенденцию к снижению этого пара-
метра (110 мкмоль/л); альбумин-креатини-
новое соотношение нормализовалось (менее 
10 мг/г). Динамическая сцинтиграфия про-
демонстрировала незначительное снижение 
выделительной функции обеих почек с уме-
ренным замедлением оттока из них, задерж-
ку на уровне полостной системы почек (как 
возможные остаточные явления перенесен-
ной лекарственно-ассоциированной нефро-
патии и признак доклинического поражения 
почек как органов-мишеней системной ги-
пертензии). В общеклиническом анализе кро-
ви сохраняются “привычные” для пациента 
незначительные относительные лимфоцитоз 
и пограничная эозинофилия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенный клинический случай расши-
ряет существующие представления о рисках 
фармакологической токсичности в реальной 
клинической практике [1, 16–18], отражает 
вероятность встречи врача-клинициста с про-
блемой лекарственно-ассоциированного мио-
кардита, протекающего под маской альтерна-
тивной некоронарогенной патологии миокар-
да (ГКМП, ДКМП) в сочетании с картиной 
манифестной сердечной недостаточности. 
Актуализирована проблема так называемого 
синдрома DRESS (синдрома лекарственных 
реакций, сопровождаемых эозинофилией и 
системными проявлениями). Продемонстри-
рована важность своевременной инициации 
регламентированной текущими руководства-
ми конвенционной терапии СН у большин-
ства пациентов с миокардитом. При описании 
клинического случая раскрыты возможности 

современных лабораторных (направленных 
на оценку биомаркеров), генетических, ви-
зуализирующих методов изучения состояния 
сердечно-сосудистой системы в аспекте диф-
ференциального диагноза некоронарогенных 
заболеваний миокарда. Показано, что в от-
личие от вирусного или вирусно-иммунного 
миокардита лекарственно-ассоциированный 
аллергический миокардит сопровождается 
скорее выраженным отеком миокарда, нежели 
деструктивными процессами в нем, о чем сви-
детельствует непропорционально малое (по 
отношению к выраженности отека) количество 
фиброзной ткани после перенесенного мио-
кардита, вызванного гиперчувствительностью.
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