Клинический разбор 14 октября 2009 г.
Пациент: 45 лет.

Диагноз: Дилатационная кардиомиопатия как исход хронического миокардита, нарушение ритма сердца: постоянная форма мерцательной аритмии, желудочковая экстрасистолия, пробежки желудочковой тахикардии. НК II ФК. Нарушение толерантности к глюкозе. Ожирение II ст. Синдром апноэ сна средней степени тяжести.
Акад. Чазов Е.И.
Возникает вопрос: Какова наиболее правильная формулировка диагноза? 

Здесь явно имеет место процесс воспаления. Хронический миокардит или кардиомиопатия? Потому что от правильной постановки диагноза и будет назначаться терапия.  К сожалению в существующей практике  нет   четкого представления  как лечить таких больных.
Член-корр. РАМН  Кухарчук В.В.
Здесь должно быть сочетание направленной терапии на этиологические процессы и плюс комбинация экстракорпоральных процедур, которые позволят удалить эти антитела, которые «сидят» у больного и разрушают миокард.  Другой аспект – с  позиции липидологии, я бы этому больному статины не назначал сейчас, у него очень высокий уровень холестерина высокой плотности, коронарного атеросклероза нет, и по имеющимся данным, назначение таким больным статинов ничего не дает.
А вот по каким вопросам еще хотелось бы услышать, это присоединившаяся мерцательная аритмия, что думают доктора, вероятно дополнительно необходимо назначать варфарин, чтобы не было условий для развития тромбозов, а также сердечные гликозиды.
Проф. Терещенко С.Н.

Уважаемые, коллеги. Мы представили данный случай дискуссионно, мы хотели показать, чем на сегодняшний день занимается отдел сердечной недостаточности совместно с Лабораторией проф. Масенко В.П. Та научная работа, которая сегодня проводится в Отделе, направлена на то, чтобы ответить на все эти поставленные вопросы. Вопрос очень сложный! Что ставить больному воспалительная кардиомиопатия по современной классификации, или же хронический миокардит? На этот вопрос на сегодня мы не можем однозначно дать ответ. 

Второй вопрос, который принципиально важен – это вопрос о проведении биопсии миокарда. Казалось бы, больной  длительное время страдает кардиопатией, нужно ли ему проводить биопсию миокарда? Парадокс состоит в том, что буквально недавно я читал статью, где было показано, что 46% больных, которые шли на трансплантацию, в конечном итоге был поставлен неправильный диагноз кардиомиопатии, без проведения биопсии миокарда, то есть, мне кажется, что в этой ситуации, если мы видим больного с дилатационной кардиомиопатией, для правильной постановки диагноза в обязательном порядке нужно проводить биопсию миокарда, чтобы  определить причину развития. Что это дает нам, помимо определения причины, мы можем подходить к дифференцированному назначению  лекарственных препаратов. Или же мы будем лечить  вирусную этиологию, или проводить  коррекцию иммунного статуса. Это очень важно. Сегодня практически нет четких схем лечения  больных. Если мы будем говорить  об аферезе, возникает вопрос, всем ли подряд больным нужно делать, по всей видимости, нет. Опять же, если больной будет адекватно обследован, это значит будет проведена коронарография, биопсия миокарда, изучен иммунный статус, иммуногистохимия, тогда мы сможем поставить четкий диагноз, выявить то или иное отклонение, сможем больному назначить правильное лечение. Это очень  важные вопросы. Надеюсь, что лет через 5, когда закончится данная работа по кардиопатиям, мы сможем ответить на поставленные вопросы.  
Проф. Бойцов С.А.

В части, касающейся диагноза: поскольку у нас доказан воспалительный процесс в миокарде, причем необязательно он связан только с наличием возбудителя, у нас есть достаточные основания утверждать, что мы имеем, как минимум не треугольник, а две стороны  процесса: воспалительная кардиопатия или хронический миокардит. Воспалительная кардиопатия – это комплексное понятие, которое включает в себя не только хронический миокардит, но и ДКМП  с признаками воспаления при недоказанном наличии возбудителя. Учитывая эти обстоятельства, у нас достаточно оснований говорить о хроническом миокардите с развитием кардиомегалии и выраженной сердечной недостаточности. В плане дополнительных моментов по диагностике - существуют ли у нас возможности определения иммуноглобулина G в крови к парвовирусу В12, что помогло бы нам мониторировать ситуацию?
Ответ. У пациентов более 30 лет парвовирус В12 выявляется в подавляющем большинстве, по большому счету диагностической значимости его определения нет.
Проф. Бойцов С.А.

В части, касающейся вопросов лечения, я абсолютно согласен, что нужно продолжать и противовирусную терапию, и иммуносупрессивную,  и терапию афереза,  понимая, что иммуновоспалительный процесс может быть ассоциирован не только с наличием вируса в миокарде, но и это может быть аутоантительный процесс, направленный против собственных компонентов белковых структур.

Проф. Голицын С.П.

Мне кажется, что мы слишком сосредоточились на проблеме лечения не столько пациента, сколько иммунопатологии. Больному плохо, у него низкая фракция, ничего хорошего впереди его не ждет.

Второе, что бы я хотел сказать, я согласен с проф. Кухарчуком В.В., нет нужды противопоставлять иммуномоделирующую терапию и нелекарственные методы лечения, о которых говорил проф. Терещенко С.Н.  Мы не знаем еще, что впереди за этой достигнутой  положительной динамикой в иммунном статусе пациента, там есть отчетливая «дырка» – аутоантитела в миокарде не исчезли и они продолжают «грызть» мышцу сердца. Может быть, на сегодняшний день,  настал момент подключить к его  терапии иммуносорбцию! 

Миновала эра агрессивного противовоспалительного лечения больных ДКМП, сейчас в наших руках другие классы препаратов. Есть ли какие-то результаты, которые характеризовали бы достижение клинических итогов такого лечения не по параметрам иммунного статуса, а по динамике фракции выброса, по изменению класса сердечной недостаточности и по другим критериям?
Ответ: В августе с.г. была опубликована статья, в которой было показано, что применение иммуножестких иммунодепрессантов и глюкокортикостероидов у пациентов с доказанным отсутствием вирусного генома в биоптатах, и при этом из пациентов, которые были включены в группу  с иммунодепрессивной терапией при доказанном отсутствии вирусного генома в биопсиях, всего лишь в 12% случаев не было получено положительного клинического эффекта, в том числе и увеличения фракции выброса. Это демонстрирует тот факт, что набор средств, который у нас есть для лечения достаточен. Вопрос в другом – когда и у кого их применять. У данного пациента есть аутоиммунный компонент, мы должны применять  иммунодепрессивную терапию, но если бы мы применили без наличия  данных  миокардиальной  биопсии, мы бы ухудшили течение заболевания у данного пациента. У данного пациента прошла только первая фаза лечения, сейчас стоит вопрос о дальнейшем лечении.
Акад. Чазов Е.И.

Сегодня был очень интересный разбор, дискуссия шла и в теоретическом, и клиническом планах. Это правильно. Мы врачи далеко отстали от того, что делает медицинская наука, молекулярная биология, молекулярная иммунология. Мы должны переходить на другой «язык». Если взять, например, хемотаксис, то есть 15 различных составляющих. Иммунология все время развивается, появляются новые данные. Пройдет время, и мы будем говорить о состоянии экспрессии гена, который регулирует работу целых составляющих иммунных систем. Сегодняшний разбор очень четко показывает, как мы можем, достаточно четко и глубоко ставить диагноз, если мы возьмем те современные методы, которые уже внедрены в клиническую практику. Так глубоко мы должны изучать все процессы.
