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This article contents the questions of classification, diagnostic features, treatment, prevention, and expertise
of acquired mitral insufficiency.
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Недостаточность митрального клапанаНедостаточность митрального клапанаНедостаточность митрального клапанаНедостаточность митрального клапанаНедостаточность митрального клапана
Определение
Недостаточность митрального клапана (митральная ре!

гургитация) — это неполное смыкание створок клапана во
время систолы желудочков, сопровождаю!
щееся регургитацией крови из ЛЖ в ЛП.

Изолированная недостаточность мит!
рального клапана составляет примерно 5
– 10% от общего числа пороков сердца.

Этиология. Этиология. Этиология. Этиология. Этиология. Различают две формы мит!
ральной недостаточности: органическую
и функциональую (относительную).

Органическая недостаточность мит!
рального клапана характеризуется смор!
щиванием и укорочением створок клапана,
отложением в них кальция и поражением
подклапанных структур (рис 1).

Причины органической митральной не!
достаточности:

• ревматизм (около 75% случаев);
• инфекционный эндокардит;
• атеросклероз;
• системные заболевания соединитель!

ной ткани.
Функциональная (относительнвя) мит	

ральная недостаточность обусловлена на!
рушением структуры и функции клапанно!
го аппарата (фиброзного кольца, папилляр!
ных мышц, хорд) при неизмененных створ!
ках самого клапана (рис 1).

Причины:
1. Заболевания сопровождающиеся ге!

модинамической перегрузкой ЛЖ, расширением фиброзного
кольца митрального клапана и дисфункцией клапанного ап!
парата: артериальная гипертензия; аортальные пороки сер!
дца (“митрализация”); дилатационная кардиомиопатия; ИБС

Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Схема органической (а) и трех вариантов относительной (функцио!
нальной) недостаточности митрального клапана. б — расширение фиброзного
кольца; в — пролабирование створки митрального клапана; г — разрыв хор!
ды или папиллярной мышцы

Таблица 1. Классификация степени тяжести митральной недостаточности (АКК/ААС 2008)Классификация степени тяжести митральной недостаточности (АКК/ААС 2008)Классификация степени тяжести митральной недостаточности (АКК/ААС 2008)Классификация степени тяжести митральной недостаточности (АКК/ААС 2008)Классификация степени тяжести митральной недостаточности (АКК/ААС 2008)
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Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Усиленный, смещенный
влево и разлитой верхушечный тол!
чок при недостаточности митраль!
ного клапана

Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Митральная конфигура!
ция сердца при недостаточности
митрального клапана

и др.
2. Пролабирование митрального кла!

пана — избыточное систолическое выбу!
хание одной или обеих створок клапана
в полость ЛП.

3. Дисфункция папиллярных мышц
ведущая к развитию вторичного прола!
бирования митрального клапана.

4. Разрыв хорд или папиллярных
мышц, вследствие острого ИМ, инфекци!
онного эндокардита травмы сердца и др.

5. Обструктивная форма гипертрофи!
ческой кардиомиопатии, сопровождаю!
щаяся патологическим систолическим
движением (“открытием”) передней
створки митрального клапана.

6. Первичный “идиопатический” каль	
циноз фиброзного кольца, митрального
клапана, хорд и папиллярных мышц.

ГГГГГемодинамические расстройства иемодинамические расстройства иемодинамические расстройства иемодинамические расстройства иемодинамические расстройства и
следствия недостаточности митрально!следствия недостаточности митрально!следствия недостаточности митрально!следствия недостаточности митрально!следствия недостаточности митрально!
го клапанаго клапанаго клапанаго клапанаго клапана

1. Г1. Г1. Г1. Г1. Гипертрофия и дилатация левого предсердия и лево!ипертрофия и дилатация левого предсердия и лево!ипертрофия и дилатация левого предсердия и лево!ипертрофия и дилатация левого предсердия и лево!ипертрофия и дилатация левого предсердия и лево!
го желудочка.го желудочка.го желудочка.го желудочка.го желудочка.

В результате неполного смыкания створок митрального
клапана кровь во время систолы ЛЖ устремляется не только
в аорту, но и в ЛП. Во время диастолы в ЛЖ возвращается
избыточный объем крови. Левое предсердие и желудочек ис!
пытывают постоянную перегрузку объемом, что приводит к !
развитию гипертрофии ЛП и ЛЖ в сочетании с тоногенной
дилатацией этих камер сердца.

2. Снижение эф!2. Снижение эф!2. Снижение эф!2. Снижение эф!2. Снижение эф!
фективного сердечно!фективного сердечно!фективного сердечно!фективного сердечно!фективного сердечно!
го выброса.го выброса.го выброса.го выброса.го выброса.

В тяжелых случаях
объем крови, выбрасы!
ваемой в аорту, может
достигать 70% или даже
50% от общей величины
ударного объема ЛЖ.
В результате эффектив!
ный сердечный выброс
снижается и, одновре!
менно, уменьшается
перфузия внутренних
органов и перифери!
ческих тканей (головной
мозг, скелетные мышцы,
почки и т.д.).

Различают 4 степе!
ни митральной регур!
гитации:

· I степень — мит!
ральная регургитация
составляет менее 15%
от УО ЛЖ;

· II степень — 15 –
30% от УО;

· III степень — 30 –
50% от УО;

· IV степень — более
50%.

3. Легочная гипер!3. Легочная гипер!3. Легочная гипер!3. Легочная гипер!3. Легочная гипер!
тензия.тензия.тензия.тензия.тензия.

При выраженной

Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Недостаточность митрально!
го клапана: определяется регургитация
крови из левого желудочка в левое пред!
сердие и эксцентрическая гипертрофия
этих камер сердца

недостаточности митрального клапана
и большой величине митральной регур!
гитации повышается давление в ЛП и ве!
нах малого круга кровообращения. Дав!
ление повышается незначительно и не
достигает таких степеней как при мит!
ральном стенозе.

4. Г4. Г4. Г4. Г4. Гипертрофия и дилатация право!ипертрофия и дилатация право!ипертрофия и дилатация право!ипертрофия и дилатация право!ипертрофия и дилатация право!
го желудочка.го желудочка.го желудочка.го желудочка.го желудочка.

При длительном течении заболева!
ния формируется гипертрофия и дилата!
ция ПЖ, а при тяжелом течении появля!
ются признаки правожелудочковой не!
достаточности с застоем крови в боль!
шом круге кровообращения (рис 2).

Клиническая картинаКлиническая картинаКлиническая картинаКлиническая картинаКлиническая картина
Жалобы: Жалобы: Жалобы: Жалобы: Жалобы: отсутствуют в течение дли!

тельного времени.
Первые субъективные проявления

порока связаны с относительным сниже!
нием эффективного УО и повышением

давления в легочной артерии (быстрая утомляемость, мышеч!
ная слабость, тяжесть в ногах, сердцебиение и одышка, воз!
никают только при физической нагрузке).

По мере прогрессирования заболевания одышка в покое,
достигающая степени ортопноэ (застой крови в малом круге
кровообращения, повышение давления в легочной артерии).
Пульс становится учащенным, что отражает снижение эффек!
тивного УО и рефлекторную активацию САС.

В тяжелых случаях приступы сердечной астмы, сухой ка!
шель или кашель с небольшим отделением слизистой мокро!
ты, иногда с примесью крови.

Осмотр. Осмотр. Осмотр. Осмотр. Осмотр. При не!
большой степени недо!
статочности митраль!
ного клапана внешние
проявления этого поро!
ка сердца отсутствуют.

Для гемодинами!
чески значимого дефек!
та клапана, сопровож!
дающегося легочной
гипертензией и сниже!
нием эффективного
сердечного выброса,
характерно появление
акроцианоза (цианоза
губ, кончика носа, паль!
цев и т.д.), иногда ярко!

Рис. 5. Рис. 5. Рис. 5. Рис. 5. Рис. 5. Систолический шум при недостаточности мит!
рального клапана

Рис. 6. Рис. 6. Рис. 6. Рис. 6. Рис. 6. Функциональный мезо!
диастолический шум относительно!
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го цианотичного румянца на щеках (facies mitralis).
При правожелудочковой недостаточности выявляются ха!

рактерные признаки: отеки на но!
гах, набухание шейных вен, увели!
чение живота в объеме за счет ас!
цита.

Осмотр и пальпация сердцаОсмотр и пальпация сердцаОсмотр и пальпация сердцаОсмотр и пальпация сердцаОсмотр и пальпация сердца. . . . . У
больных с митральной недостаточ!
ностью преобладает эксцентричес!
кая гипертрофия (гипертрофия +
дилатация) левых отделов сердца,
характерная для их объемной пере!
грузки.

Верхушечный толчок усиленный,
разлитой, смещается влево, кнару!
жи от левой срединно!ключичной
линии и может достигать передней
подмышечной линии и опускаться
вниз в VI межреберье (рис 3).

На верхушке – систолическое
дрожание, как низкочастотный эк!
вивалент систолического шума.

В тяжелых случаях можно определить усиленный, разли!
той сердечный толчок, локализующийся в III – IV межреберье
слева от грудины, а также эпигастральную пульсацию.

Перкуссия. Перкуссия. Перкуссия. Перкуссия. Перкуссия. Смещение левой границы относительной тупо!
сти сердца влево за счет дилатации ЛЖ Верхняя граница
относительной тупости сердца смещается вверх только при
выраженной дилатации ЛП (рис. 4).

АускульАускульАускульАускульАускультация сердца.тация сердца.тация сердца.тация сердца.тация сердца.
Ослабление I тона на верхушке или даже его исчезнове!

ние (отсутствие периода замкнутых клапанов).
Акцент II тона на легочной артерии	выявляется лишь в !

поздних стадиях заболевания при возникновении левожелу!
дочковой недостаточности и развитии легочной гипертензии.
Патологический III тон!обусловлен объемной перегрузкой ЛЖ.

Его отсутствие не исключает недостаточности митрального
клапана, свидетельствуя лишь о малой выраженности поро!
ка.

Систолический шум на верхушке — наиболее важный аус!
культативный признак недостаточности митрального клапа!
на. Он возникает в результате турбулентного тока крови из
ЛЖ в ЛП во время периода изгнания. Отсутствие систоличес!
кого шума исключает органическую митральную недостаточ!
ность.

Систолический шум следует непосредственно за I тоном
или сливается с ним. Он имеет лентовидную или веретенооб!
разную форму, занимая 2/3 или всю систолу. Шум выслуши!
вается на верхушке и проводится в левую подмышечную об!
ласть. Тембр систолического шума зависит от деформации
анатомических структур на пути обратного кровотока. Чем
более грубый характер имеет шум, тем вероятнее его связь
с органической митральной недостаточностью (рис. 5).

Систолический шум органической митральной недостаточ!
ности мало изменяется при перемене положения тела и не
зависит от фаз дыхания.

Функциональный диастолический шум (шум Кумбса).
У больных с выраженной органической митральной недоста!
точностью может выслушиваться функциональный мезодиас!
толический шум (шум Кумбса), обусловленный относительным
стенозом левого атриовентрикулярного отверстия. Он появ!
ляется при значительной дилатации ЛЖ и ЛП при отсутствии
расширения фиброзного кольца клапана. В момент опорож!
нения ЛП в фазу быстрого наполнения это отверстие на ко!
роткое время становится относительно узким для увеличенно!
го объема крови в ЛП, и возникает относительный стеноз ле!

Рис. 7. Рис. 7. Рис. 7. Рис. 7. Рис. 7. ЭКГ при митральной недостаточности признаки
гипертрофии миокарда ЛП и ЛЖ, нарушения сердечного
ритма и проводимости.

Рис. 8. Рис. 8. Рис. 8. Рис. 8. Рис. 8. Рентгенологические признаки увеличения ЛЖ: а
— в левой боковой проекции; б — в правой передней ко!
сой проекции (схема). Стрелками показано наложение тени
ЛЖ на проекцию нижней полой вены (а) и сужение ретрос!
тернального пространства (б)

Рис. 9. Рис. 9. Рис. 9. Рис. 9. Рис. 9. Митральная и трикуспидальная недостаточность

Рис. 10.Рис. 10.Рис. 10.Рис. 10.Рис. 10. Допплеровское сканирование: а — минимальная степень (поток крови
имеет небольшой диаметр на уровне створок МК и не достигает противоположной
стенки ЛП); б — умеренная степень (поток крови достигает противоположной стенки
ЛП); в — выраженная недостаточность митрального клапана (регургитирующий поток
крови достигает противоположной стенки ЛП и занимает почти весь объем предсер!
дия)
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вого атриовентрикулярного отверстия с турбулентным пото!
ком крови из ЛП в ЛЖ. (рис. 6).

Инструментальная диагностикаИнструментальная диагностикаИнструментальная диагностикаИнструментальная диагностикаИнструментальная диагностика
ЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиография
Электрокардиографическое исследование у больных мит!

ральной недостаточностью выявляет признаки гипертрофии
миокарда ЛП и ЛЖ, а также различные нарушения сердечно!
го ритма и проводимости (рис. 7).

ЭКГ!изменения, характерные для гипертрофии ЛП:
• раздвоение и небольшое увеличение амплитуды зубцов

Р в отведениях I, II, aVL, V5, V6 (P!mitrale);
• увеличение амплитуды и продолжительности второй от!

рицательной (левопредсердной) фазы зубца Р в отведении V1
(реже V2);

• увеличение общей длительности зубца Р больше 0,10 с.
ЭКГ!признаки гипертрофии левого желудочка:
• увеличение амплитуды зубца R в левых грудных отведе!

ниях (V5, V6) и амплитуды зубца S — в правых грудных отведе!
ниях (V1, V2). При этом RV4 <= RV5 или RV4 < RV6; RV5, 6 >
25мм или RV5,6 + SV1,2 >= 35 мм (на ЭКГ лиц старше 40 лет)
и >= 45 мм (на ЭКГ лиц молодого возраста);

• смещение электрической оси сердца влево. При этом RI
> 15 мм, RaVL >= 11 мм или RI + SIII > 25 мм;

• смещение сегмента RS – T в отведениях V5, V6, I, aVL
ниже изоэлектрической линии и формирование отрицатель!
ного или двухфазного (!+) зубца Т в отведениях I, aVL, V5 и V6;

• увеличение длительности интервала внутреннего откло!
нения QRS в левых грудных отведениях (V5, V6) более 0,05 с.

Рентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследование
В прямой проекции рентгенологическим признаком рас!

ширения ЛЖ является удлинение нижней дуги левого контура
сердца. Верхушка сердца смещается влево и вниз, как бы по!
гружается в тень диафрагмы (рис. 8).

Наиболее ранним рентгенологическим признаком дила!
тации ЛП является сужение ретрокардиального пространства
при исследовании с контрастированным пищеводом, который
при дилатации ЛП отклоняется кзади по дуге большого радиу!
са (7 – 11 см).

ЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиография
Прямых эхокардиографических признаков митральной

недостаточности при применении одно!и двухмерной эхокар!
диографии не существует.

Косвенные эхокардиографические признаки митральной
недостаточности:

· увеличение размеров ЛП;
· гиперкинезия задней стенки ЛП;
· увеличение общего ударного объема.
· гипертрофия миокарда и дилатация полости ЛЖ.
Наиболее достоверным методом выявления митральной

регургитации является допплеровское исследование.
Выявляет турбулентный систолический поток из левого

желудочка в левое предсердие.
Плотность спектра митральной регургитации и глубина его

проникновения в левое предсердие прямо пропорциональны
степени митральной регургитации:

· при 1!й степени струя митральной регургитации выявля!
ется сразу за створками митрального клапана;

· при 2!й степени — распространяется на 20 мм от ство!
рок вглубь ЛП;

· при 3!й степени — примерно до середины ЛП;
· при 4!й степени — достигает противоположной стенки

предсердия.
Метод цветного допплеровского сканирования позволяет

определить величину и объём регургитации (рис. 9).
При минимальной степени регургитирующий поток имеет

небольшой диаметр на уровне створок левого атриовентри!
кулярного клапана и не достигает противоположной стенки
ЛП. Его объем не превышает 20% от общего объема предсер!
дия.

При умеренной митральной регургитации обратный сис!
толический поток крови на уровне створок клапана становит!
ся шире и достигает противоположной стенки ЛП, занимая
около 50 — 60% объема предсердия.

Тяжелая степень митральной недостаточности характери!
зуется значительным диаметром регургитирующего потока
крови уже на уровне створок митрального клапана. Обрат!
ный поток крови занимает практически весь объем предсер!
дия и иногда заходит даже в устье легочных вен (рис. 10).

Вентрикулография – Вентрикулография – Вентрикулография – Вентрикулография – Вентрикулография – позволяет выявить регургитацию и
оценить ее тяжесть, а также определить объем левого желу!
дочка, его общую и локальную сократимость.

Катетеризация полостей сердцаКатетеризация полостей сердцаКатетеризация полостей сердцаКатетеризация полостей сердцаКатетеризация полостей сердца – точный метод опреде!
ления объёма регургитации.

По данным катетеризации выделяют четыре степени мит!
ральной регургитации:

· 1 степень – менее 15% УО ЛЖ;
· 2 степень – 15!30%;
· 3 степень – 30!50%;
· 4 степень – более 50%.
Классификация степени тяжести митральной недостаточ!

ности представлена в табл. 1.
ПрогнозПрогнозПрогнозПрогнозПрогноз
• Бессимптомное течение в течение многих лет.
• Внезапное ухудшение (разрыв хорды, инфекционный

эндокардит).
• Выживаемость в течение 5 лет — более 80%, в течение

10 лет — более 60%.
• Если выраженная митральная недостаточность обуслов!

лена ишемией миокарда, то прогноз хуже (выживаемость в
течение 5 лет — 30%).

Осложнения митральной недостаточностиОсложнения митральной недостаточностиОсложнения митральной недостаточностиОсложнения митральной недостаточностиОсложнения митральной недостаточности
• Фибрилляция предсердий.
• Тромбоэмболии.
• Внезапная сердечная смерть.
• Хроническая сердечная недостаточность.
• Инфекционный эндокардит.
• Повышение диастолического артериального давления.
Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:
1. Диагноз: ИБС: крупноочаговый инфаркт миокарда пе!

редней стенки левого желудочка (от 11.03.2009), острый пери!
од. Дисфункция папиллярных мышц, умеренная недостаточ!
ность митрального клапана, частая желудочковая экстрасис!
толия. ХСН ФК II (NYHA). Н I.

2. Диагноз: Хроническая ревматическая болезнь сердца.
Сочетанный митральный порок с преобладанием недостаточ!
ности. Гипертрофия левого предсердия и левого желудочка.
ХСН ФК III (NYHA), Н II Б.

ЛЕЧЕНИЕ. ЛЕЧЕНИЕ. ЛЕЧЕНИЕ. ЛЕЧЕНИЕ. ЛЕЧЕНИЕ. Митральная недостаточность легкой степени не
требует специального лечения.

При митральной недостаточности умеренной или тяжелой
степени показано осторожное назначение ингибиторов АПФ.
Снижение с их помощью величины постнагрузки облегчает
выброс крови в аорту, и объем регургитации в ЛП уменьша!
ется.

При возникновении левожелудочковой недостаточности
показано применение диуретиков и лекарственных средств,
уменьшающих приток крови к сердцу, например, нитратов.
Следует помнить о возможном снижении сердечного выброса
при применении высоких доз названных препаратов

Правожелудочковая недостаточность требует назначения
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мочегонных препаратов и антагонистов альдостерона (аль!
дактон, верошпирон). При возникновении постоянной формы
мерцательной аритмии применяют сердечные гликозиды (ди!
гоксин) и β!адреноблокаторы, переводя тахисистолическую
форму мерцательной аритмии в нормосистолическую.

В поздних стадиях заболевания требуется назначение
антикоагулянтов для профилактики тромбоэмболических ос!
ложнений.

Хирургическое лечение. Для коррекции МК используются
3 вида хирургического лечения:

1. Восстановление МК.
2. Замена МК с сохранением части или всех митральных

структур.
3. Замена МК с удалением митральных структур.
Вид лечения определяется функциональным статусом па!

циента и морфологией клапана.
Показаниями к хирургическому лечению служат:
1. Выраженные клинические проявления, вызванные мит!

ральной недостаточностью (острой или хронической).
2. Наличие мерцательной аритмии.
3. Лёгочная гипертензия (давление в легочной артерии

более 50 мм рт. ст. в покое или выше 60 мм рт. ст. при нагрузке.
4. Наличие выраженной систолической дисфункции ЛЖ

(ФВ ЛЖ менее 30%, конечно систолический размер ЛЖ более
55 мм) при высокой вероятности сохранности хорд.

Физическая активность и занятие спортомФизическая активность и занятие спортомФизическая активность и занятие спортомФизическая активность и занятие спортомФизическая активность и занятие спортом
1. Пациентам     с незначительной или умеренной митраль!

ной недостаточностью, синусовым ритмом, нормальными раз!
мерами ЛЖ и при отсутствии признаков легочной гипертен!
зии физическая активность не ограничена, а спортсмены
могут быть допущены к занятиям любыми видами спорта.

2. Пациенты и спортсмены с незначительной/умеренной
митральной недостаточностью, синусовым ритмом и нормаль!
ной функцией ЛЖ в покое и незначительным увеличением
ЛЖ могут быть допущены к низко/умеренно статичным и ди!
намичным видам спорта.

3. Пациентам с тяжелой МН и увеличением ЛЖ (более 60
мм), легочной гипертензией или дисфункцией ЛЖ любой сте!
пени выраженности в покое рекомендуется занятия в объёме
ЛФК, спортсмены должны быть отстранены от занятий любы!
ми видами спорта.
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А.А. Королева, Ю.Л. Журавков

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ
МИОКАРДИТОВ

Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в УО “БГМУ”
В статье приведен современный взгляд на проблемы диагностики, классификации и лечения миокар-

дитов по материалам последних рекомендаций Российского научного медицинского общества терапев-
тов (РНМОТ) и общества специалистов по сердечной недостаточности (ОССН).

Ключевые слова: миокардит, сердечная недостаточность, классификация, диагностика

А.А. Koroleva, Y.L.Zhuravkov
THE MODERN APPROACHES TO DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF

MYOCARDITES

In the article the modern view on problems of myocardites diagnostics, classification and treatment are
based on last recomendations of the Russian scientific medical society of therapeutist (RSMST) and societies of
specialists in a heart insufficiency (SSHI) is resulted.

Key words: myocarditis, heart insufficiency, classification, diagnostics

Миокардит!заболевание, представленное в повседнев!
 ной практике терапевта широким спектром симпто!

мов: от невыраженных одышки и болей в грудной клетке и прохо!
дящих, как правило, самостоятельно, до кардиогенного шока, жиз!
неугрожающих нарушений ритма и внезапной смерти. Выра!
женные различия клинической картины болезни делают вопро!
сы диагностики, классификации и лечения миокардитов крайне
сложными. При вскрытии внезапно умерших, до этого не наблю!
давшихся у врача, людей миокардит выявляется в 8!9% случаев.
У пациентов с симптомами сердечной недостаточности миокар!
дит встречается в 9,6% случаев. Достоверно установлено, что
острый миокардит достоверно чаще поражает молодых, средний
возраст пациентов составляет 42 года. А у детей миокардит яв!
ляется ведущей причиной внезапной смерти. В целом в мире
встречаемость миокардита составляет от 0,12 до 12%.

Несмотря на кажущуюся простоту трактовки термина мио!
кардит (воспаление миокарда), врачи различных поколений да!
вали свою интерпретацию этому термину. A. Fridder первым выс!
казал мнение, что миокардит!это первичное воспалительное
заболевание миокарда, т.е. выделил морфологический субстрат
этого заболевания. До него считалось, что миокардит!это состав!
ная часть другого, как правило, инфекционного заболевания.

МКБ!10 •I40. Острый миокардитМКБ!10 •I40. Острый миокардитМКБ!10 •I40. Острый миокардитМКБ!10 •I40. Острый миокардитМКБ!10 •I40. Острый миокардит.

Миокардит!Миокардит!Миокардит!Миокардит!Миокардит!это поражение сердечной мышцы преимуще!
ственно воспалительного характера, обусловленное непосред!
ственным или опосредованным через иммунные механизмы
воздействием инфекции, паразитарной или протозойной инва!
зии, химических или физических факторов, а так же поражения,
возникающие при аллергических и аутоиммунных заболевани!
ях (Палеев Н.Р.). По определению Knowlton K.U. миокардит!это
поражение сердца воспалительной природы, при котором в про!
цесс вовлекаются кардиомиоциты, проводящая система серд!
ца, соединительная ткань, сосуды и нередко перикард.

Этиология.Этиология.Этиология.Этиология.Этиология.
Ведущими причинами миокардитов считают:
!вирусную инфекцию (аденовирусы, энтеровирусы, включая

вирусы Коксаки, вирусы герпеса, гепатита С, парвовирусы), это
наиболее частая причина болезни;

!бактериальное прямое и опосредованное воздействие (в
50% случаев хламидии, значительно реже Corynebacterium
diphtheria, Haemophilus influenzae, Legionella pneumophila,
Mycobacterium tuberculosis, Streptococcus A., Trypanosoma cruzi,
Borrelia burgdorferi и др.)

!прямое токсическое и опосредованное, через аллергичес!
кие реакции, воздействие медикаментов (аминофиллин, хлорам!
феникол и др.);


