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ГРАНУЛЬОМАТОЗНИЙ МІОКАРДИТ ІЗ 
ФУЛЬМІНАНТНИМ ДЕБЮТОМ 
 
 
Дослідження проведено в рамках науково-дослідної роботи «Вивчення патоморфо-
логічних, етіологічних та патогенетичних особливостей захворювань щитоподіб-
ної залози, серцево-судинної, травної, сечовидільної та репродуктивної систем і 
перинатального періоду з метою удосконалення їх морфологічної діагностики». 
 
Реферат. Метою роботи є демонстрація рідкісного захворювання – гранульоматоз-
ного міокардиту. В статті описано випадок ідіопатичного міокардиту у 54-річного 
чоловіка з блискавичною презентацією і фатальним закінченням. Раптовий розвиток 
кардіогенного шоку, помилково розцінений як дебют інфаркту міокарда, призвів до 
швидкої смерті, незважаючи на інтенсивну терапію. Посмертно діагностовано гра-
нульоматозний міокардит із замісним склерозом міокарду, що свідчить про 
хронічний перебіг за відсутності прижиттєвих клінічних ознак захворювання. 
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Hritsyna I.V. The case of fulminant granulomatous myocarditis. 
ABSTRACT. Background. Granulomatous myocarditis is one of the mysterious diseases: it occurs extremely rare, clinical 
signs and symptoms are often absent, it manifested suddenly, unexpectedly by symptoms of acute heart failure, cardiogenic 
shock or ventricular arrhythmia, usually finished fatally for a short period of time. The etiology and pathogenesis of this dis-
ease are unknown. Objective. The purpose of the investigation is to show the clinical course and pathological features of 
granulomatous myocarditis and its clinical-morphological correlations. Methods. The clinical course and anamnesis of the 
case were retrospectively analyzed. The data of the postmortem examination was examined in details. Results. We presented 
a case of idiopathic granulomatous myocarditis with fulminant onset and fatal outcome in 54-year-old man. The disease be-
gan suddenly with signs of cardiogenic shock, which was regarded as the debut of myocardial infarction. Despite the inten-
sive care, open chest cardiac massage and artificial circulation patient died soon. Autopsy revealed extensive granulomatous 
myocarditis with involvement of all parts of the heart, interstitial sclerosis and left ventricle hypertrophy. Antemortal clinical 
signs of the disease were not observed. Conclusion. Sudden unexpected debut with hyperacute progression and rapid death 
in previously completely health middle-aged man are typical characteristics of this disease. Multiple foci of substitutive myo-
cardial sclerosis are results of healed granulomas and evidences of chronic course of the disease. It remains unclear why 
preexisting granulomas had never manifested in the past. Extension and degree of myocardium injury does not coincide with 
fulminant course of the disease. The cause of the myocarditis as well as the factor which provoked exacerbation of the dis-
ease remained uncertain. 
Key words: granulomatous myocarditis, giant cell myocarditis, substitutive myocardial sclerosis, cardiogenic shock. 
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Вступ 
Гранульоматозний міокардит (ГМ) – одне із 

загадкових захворювань серця, що привертає 
увагу лікарів та науковців своєю рідкістю, рап-
товим несподіваним початком та фульмінантним 
перебігом часто з фатальним закінченням. Саме 
тому кожен випадок ГМ заслуговує на дослі-
дження та опис, тим самим створюючи можли-
вості до узагальнення знань цієї патології.  

Відомості про ГМ (також відомий як міока-
рдит Фідлера, Абрамова-Фідлера, гігантоклітин-
ний, гіперсенсетивний та інтерстиційний) в ос-
новному, представлені у літературі як описи 
окремих випадків. Вперше захворювання описав 

Фідлер у 1900 році, а у 1905 – С.Салтиков, засто-
сувавши термін «дифузний міокардит» [1]. Піз-
ніше інформація про цю патологію з’явилися у 
1924 році у публікації Henri Vaque, де був вико-
ристаний термін «первинний підгострий міокар-
дит» [2]. Найгрунтовніший аналіз проблеми на-
ведений у статті Леслі Купера «Ідіопатичний 
гігантоклітинний міокардит – перебіг та лікуван-
ня» [3]. На підставі аналізу 63 випадків, описа-
них у літературі, та власних спостережень авто-
ром відзначено, що хвороба уражає молодих, 
первинно здорових осіб, захворювання розпочи-
нається раптово ознаками серцевої недостатності 
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або шлуночкової аримії та часто закінчується 
фатально. Деякі пацієнти мали прижиттєво діаг-
ностовані автоімунні хвороби. Смертність або 
ургентна кардіотрансплантація склали 89%, а 
середня тривалість життя після початку симпто-
мів становить 5,5 місяців. Стероїдна і цитостати-
чна терапія дозволили продовжити тривалість 
життя до 12,3 місяця. 

З 1905 по 1987 роки у літературі описували-
ся випадки ГМ, діагностованого лише посмерт-
но; більше чи менше виражені ознаки серцевої 
патології виникали за три місяці до смерті або 
були взагалі відсутні. Початок трансплантаційної 
кардіохірургії та ендоміокардіальних біопсій 
зробив можливим прижиттєву діагностику цієї 
хвороби [4]. 

Назва захворювання часто починається з те-
рміну «ідіопатичний», оскільки у жодному з 
описаних випадків етіологія не була встановлена. 
Проте, зустрічаються відомості про документа-
льно підтверджений зв’язок ГМ із Коксакі-
вірусною інфекцією [5]. В одному з випадків 
простежений зв’язок міокардиту із прийомом 
нестероїдних протизапальних препаратів [6]. 
Описані числені випадки ГМ, асоційованого із 
тимомою, хворобою Крона, неспецифічним ви-
разковим колітом, лімфогрануломатозом та ін-
шими автоімунними і системними захворюван-
нями [7, 8].  

Патогенез хвороби деякі автори 
пов’язуюють із автоімунізацією та реакціями 
гіперчутливості [8]. Наприклад, було експериме-
нтально продемонстровано патогенетичний 
зв’язок ГМ із реакцією гіперчутливості IV типу 
та медіаторною активністю Т-лімфоцитів, що 
синтезують γ-інтерферон та макрофагів, які про-
дукують тумор-некротизуючий фактор-α [9; 10]. 
Гістологічна діагностика ГМ не є складною, 
оскільки морфологічні прояви є достатньо типо-
вими і проявляються грануломатозним та інтерс-
тиційним запаленням у міокарді. Гранульоми 
утворені в основному багатоядерними гігантсь-
кими клітинами з домішком лімфоцитів. Похо-
дження багатоядерних клітин невідоме, проте, в 
одній з робіт вказується на міогенне походження 
цих клітин [11]. Подібні гранульоми можуть та-
кож зустрічатися і у інших органах, наприклад, 
легенях [12]. Макроскоповий опис серця, ураже-
ного ГМ, наведений лише у поодиноких літера-
турних джерелах. Ці зміни представлені види-
мими ділянками некрозів та крововиливів у міо-
карді [2, 11]. 

Оскільки грануломатозне запалення зустрі-
чається при багатьох захворюванням, ГМ потре-
бує диференціювання із іншими станами, що 
морфологічно проявляються гранульоматозом, а 

саме: саркоїдозом, грануломатозом Вегенера, 
гіперсенсетивним та ревматичним міокардитом, 
лімфомою з ураженням серця та інфекційними 
міокардитами грибкового, вірусного (кір), сифі-
літичного і туберкульозного походження [9; 13].  

Метою роботи є демонстрація рідкісного 
захворювання – гранульоматозного міокардиту.  

Результати та їх обговорення 
Представляємо випадок ГМ з фульмінант-

ним перебігом і раптовою несподіваною смертю 
54-річного чоловіка. До початку захворювання 
пацієнт вважав себе здоровим, вів здоровий спо-
сіб життя і його захворювання та смерть стали 
цілковитою несподіванкою для родини та колег. 
Чоловік протягом тривалого часу працював кар-
діохірургом і займався імплантацією кардіости-
муляторів, що потребує рентгенівського контро-
лю. Хвороба розпочалося раптово, з ознак серце-
вої недостатності, що було розцінено як усклад-
нення гострого інфаркту міокарду. Пацієнт був 
негайно госпіталізований у відділення кардіохі-
рургії. Протягом транспортування хворий був 
без свідомості, на штучній вентиляції легень та 
непрямому масажі серця. У кардіохірургічному 
відділенні були розпочата інтенсивна терапія та 
підготовка до аорто-коронарного шунтування, 
протягом якого була зроблена резекція великої 
підшкірної вени ноги. Проте, раптова зупинка 
серця зумовила ургентну зміну тактики – вико-
нана стернотомія та розпочато прямий масаж 
серця. Зовнішній вигляд серця не викликав у лі-
карів сумнівів щодо масивного циркулярного 
інфаркту міокарду. Було підключено апарат 
штучного кровообігу і розпочата паралельна 
перфузія, що тривала шість годин, доки не було 
констатовано смерть і прийнято рішення про 
зупинку систем життєзабезпечення. На патоло-
гоанатомічний розтин померлий був скерований 
із діагнозом гострий трансмуральний інфаркт 
міокарду, ускладнений кардіогенним шоком.  

Макроскопові зміни серця, виявлені під час 
автопсії, були класичними для трьохденного ін-
фаркту: міокард обох шлуночків на всьому про-
тязі трансмурально мав восково-білий колір із 
геморагічною строкатістю по периферії. Крім 
цього, були діагностовані виражені зміни пери-
карду та субепікардіальних шарів міокарду вна-
слідок тривалого непрямого та прямого масажу 
серця: вісцеральний перикард, жирова кліткови-
на та субепікардіальні зони міокарду були маси-
вно імбібовані кров’ю та вкриті «свіжими» депо-
зитами фібрину. На підставі клінічних даних та 
макроскопових ознак причиною смерті був ви-
значений гострий трансмуральний циркулярний 
інфаркт міокарду. Слід зазначити, що безсумнів-
ні патоморфологічні ознаки інфаркту міокарду та 
його поширеність не зовсім корелювали із ура-
женням коронарних артерій, оскільки ступінь 
атеросклеротичної оклюзії не перевищував 20%, 
а тромбоз був відсутній.  
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Також, автопсійно було встановлено ерози-
вну гастропатію із значною шлунковою кровоте-
чею (у шлунку і тонкій кишці - до 700 мл незмі-
неної крові) та малокрів’ям внутрішніх органів, 
що було розцінено як ускладнення основного 
захворювання. У респіраторному відділі легень 
містилася аспірована кров. Стінка лівого шлуно-
чка були гіпертрофована.  

Несподівані зміни виявилися при мікроско-
повому дослідженні міокарду. Перш за все, гіс-
тологічні прояви інфаркту були відсутні, нато-
мість спостерігалися дрібні дисеміновані вогни-
ща гострої альтерації кардіоміоцитів (рис. 1).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Вогнищева гостра альтерація кардіоміцитів. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×200. 
 
У міокарді та епікарді обох шлуночків були 

виявлені множинно дисеміновані гранульоми, 
утворені епітеліоїдними та гігантськими багато-
ядерними клітинами, оточені валом лімфоцитів 
(рис. 2, 3, 4, 5). Крім цього, в інтерстції міокарду 
спостерігалася дрібно вогнищева лімфоцитарна 
інфільтрація. Деякі гранульоми розташовувалися 
периваскулярно, проте, явних ознак васкуліту не 
було знайдено.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Гранульоми у субендокардіальних шарах 

правого шлуночка. Забарвлення гематоксиліном і еози-
ном. ×100. 

 
Навколо деяких гранульом виявлені поля 

грануляційної тканини різного ступеня зрілості 

(рис. 3, 4) або вогнища замісного фіброзу. Поруч 
із зазначеними змінами, у міокарді спостерігався 
«ніжний» сітчастий або зірчастий склероз (рис. 
6). Слід відзначити, що в інших органах грану-
льоматозне запалення було відсутнє. Інтраопера-
ційне пошкодження тканин серця проявлялося 
велико вогнищевими геморагіями у інтерстиції.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Гранульома у міокарді лівого шлуночка, пе-

рифокально – «молода» грануляційна тканина. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. ×200. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Гранульома у міокарді лівого шлуночка. 

Навколо – проліферація грануляційної тканини. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. ×200. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Гранульома у міокарді лівого шлуночка. За-

барвлення гематоксиліном і еозином. ×400. 
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Рис. 6. Замісний стромогенний склероз міокарду 

лівого шлуночка. Забарвлення гематоксиліном і еози-
ном. ×200. 

 
Отже, остаточний діагноз – грануломатоз-

ний гігантоклітинний міокардит – став можли-
вим лише посмертно. Будь-які симптоми і скар-
ги, що могли привернути увагу пацієнта, за про-
фесією лікаря-кардіохірурга, прижиттєво були 
відсутні. Представлений випадок за своїми анам-
нестично-клінічними та морфологічними харак-
теристиками подібний до інших випадків, презе-
нтованих літературно. Ретельний клінічний і 
анамнестичний аналіз випадку, а також наявність 
достатнього обсягу матеріалу для морфологічно-
го дослідження не дали змогу прояснити як етіо-
патогенетичні моменти захворювання так і фак-
тор, що спровокував загострення. Морфологічно 
знайдені вогнища замісного склерозу міокарду 
розглядаються як наслідок загоєння гранульом і 
є свідченнями хронічного перебігу хвороби. То-
му залишається незрозумілим, чому передісную-
че гранульоматозне запалення жодним чином не 
проявило себе у минулому. Крім цього, ступінь 
поширеності та обсяг запальних і альтеративних 

змін міокарду на гістологічному рівні не відпові-
дають його надгострому і фатальному розвитку. 
Також, незрозумілим залишився генез гострої 
альтерації кардіоміоцитів, з якою можна 
пов’язати розвиток кардіогенного шоку. Крім 
цього, викликають здивування макроскопові змі-
ни серця, типові для морфологічної картини ін-
фаркту міокарда і не характерні для будь-якого 
виду хронічного міокардиту. Відзначено відсут-
ність кореляції між макро- та мікроскоповими 
змінами міокарду. Таким чином, дослідження 
одного випадку дозволяє лише його діагностува-
ти, проте викликає велику кількість запитань, які 
слід вирішувати великим комплексним дослі-
дженням багатьох випадків, використавши для 
цього навіть презентовані у літературних джере-
лах. 

Підсумок 
При діагностиці гострих станів у кардіологі-

чній практиці лікарю слід пам’ятати про можли-
вість діагнозу ГМ. Для цього слід брати до уваги 
такі діагностичні критерії як: молодий вік хворо-
го, чоловіча стать, безсимптомний перебіг до 
моменту дебюту, раптове виникнення гострої 
серцевої недостатності і/або шлуночкової аритмії 
з прогресуючим перебігом. Проте, враховуючи 
притаманний цьому захворюванню блискавич-
ний перебіг, у хворого практично відсутній шанс 
на успішне лікування і видужання. Менш злоякі-
сний перебіг захворювання дає можливість при-
життєвої діагностики гігантоклітинного міокар-
диту та, принаймі, спробу лікування. При симп-
томах серцевої недостатності та аритміях неві-
домого ґенезу доцільним є проведення ендоміо-
кардіальної біопсії як одного з методів диферен-
ційної діагностики захворювань серця.  

Перспективи подальших досліджень пе-
редбачають демонстрацію патоморфології інших 
рідкісних захворювань.  
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Грицина И.В. Гранулематозный миокардит с фульминантным дебютом. 
Реферат. Целью работы является демонстрация редкого заболевания – гранулематозного миокарди-

та. Представляется случай идиопатического миокардита у 54-летнего мужчины с молниеносной презен-
тацией и фатальным финалом. Внезапное развитие кардиогенного шока, ошибочно расцененного как 
дебют инфаркта миокарда, привел к скорой смерти, несмотря на интенсивную терапию. Посмертно диаг-
ностирован гранулематозный миокардит с заместительным склерозом миокарда, что свидетельствует о 
хроническом течении при отсутствии прижизненной клинической симптоматики болезни. 

Ключевые слова: гранулематозный миокардит, гигантоклеточный миокардит, заместительный 
склероз, кардиогенный шок.  


