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Особливості перебігу вірусного міокардиту  
у хворих на негоспітальну пневмонію, 
асоційовану із спалахом гострих респіраторних 
захворювань у мобілізованих 
військовослужбовців Збройних сил України

РЕЗЮМЕ
Мета. Метою дослідження є вивчення частоти виникнення і клінічний перебіг вірусного міокардиту під 
час спалахів негоспітальної пневмонії (НП) на тлі гострих респіраторних захворювань (ГРЗ) аденовіру-
сної етіології серед військовослужбовців, у тому числі мобілізованих в особливий період, одного з на-
вчальних центрів Збройних сил України (ЗСУ).
Матеріали і методи. Було досліджено 100 випадків захворювання на НП серед військовослужбовців 
ЗСУ, асоційовану зі спалахом захворюваності на ГРЗ у зимово-весняний період 2015 року. Зокрема, 
досліджено 50 хворих на НП серед мобілізованих військовослужбовців одного з навчальних центрів 
ЗСУ, які проходили стаціонарне лікування в 407-му військовому госпіталі МО України в квітні 2015 
року. Це хворі дослідної групи. Ще 50 хворих на НП – це кадрові військовослужбовці, які проходили 
стаціонарне лікування в цьому ж госпіталі під час зимово-весняного спалаху захворюваності на НП, 
асоційованого з ГРЗ у зимово-весняний період 2015 року (контрольна група). Головним виявом вірус-
ного міокардиту в обох групах хворих було чітке пригнічення функції синусового вузла у вигляді бради-
кардії, депресії сегментів ST та/або негативних зубців T у двох і більше відведеннях. Водночас таких 
ЕКГ-проявів вірусного міокардиту, як синоатріальна блокада, атріовентрикулярна дисоціація, порушен-
ня реполяризації та заміщувальні ритми, в обох групах хворих за весь спалах виявлено не було. 
Висновки. Частота вірусного міокардиту на фоні НП вірусно-бактеріальної етіології була достовірно 
вищою в контрольній групі хворих. Для нього характерним є легкий перебіг без ознак систолічної дис-
функції міокарда з пригніченням синусового вузла у вигляді синусової брадикардії.
Ключові слова: вірусний міокардит, негоспітальна пневмонія, гостре респіраторне захворювання, 
аденовірусна інфекція.

ВСТУП
Вірусний міокардит – запальне ураження серцевого м’яза, що виникає 

під впливом інфекції безпосередньо або через імунні механізми [3, 6, 8, 9, 
12]. За літературними даними, найчастіше (57–79 % випадків) його спричи-
нюють вірусні інфекції. Міокардит як наслідок тонзиліту спостерігають у 11,6–
28,6 % випадків, пневмонії – у 5,5–9,3 % [1, 3, 4, 7].

Найбільш кардіотропними вважаються віруси Коксакі груп А і В, що спри-
чиняють до 30–50 % випадків вірусного ураження серця. Інші віруси, за да-
ними літератури, є менш кардіотропними, проте в процесі масового електро-
кардіографічного (ЕКГ) обстеження хворих під час чи після епідемій вірусних 
інфекцій діагностують міокардит у 6–9 % випадків [2, 5, 7, 11].

Крім того, в деяких експериментах і клінічних дослідженнях встановлено 
можливість ураження серця за інфекцій, спричинених кількома збудниками 

17. Ioachimescu A. G., Brennan D. M., Hoar B. M. (2008) Serum uric acid is an independent predictor of all-cause mortality 
in patients at high risk of cardiovascular disease: a preventive cardiology information system (PreCIS) database cohort 
study. Arthritis & Rheumatology, vol. 58, no. 2, pp. 623–630.
18. Meisinger C., Koenig W., Baumert J. (2008) Uric acid levels are associated with all-cause and cardiovascular disease 
mortality independent of systemic inflammation in men from the general population. The MONICA/KORA Cohort Study. 
Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular Biology, vol. 26, no. 6, pp. 1186–1192.
19. Zhang W. (2006) EULAR evidence based recommendations for gout. Part II: Management. Report of a task force of 
the EULAR Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Annals of the Rheuma
tic Diseases, vol. 65, pp. 1312–1324.
20. Rebrova Yu. O. (2006) Statisticheskiy analiz meditsinskih danyih. Primenenie paketa prikladnih program STATISTICA 
[Statistical analysis of medical data. The use of the application package STATISTICA]. Moscow: MediaSfera, 312 p. (in Russ.)
21. Lapach S. N., Chubenko A. V., Babich P. N. (2000) Statisticheskie metodyi v medikobiologicheskih issledovaniyah 
s ispolzovaniem Excel [Statistical methods in biomedical research using Excel]. Kyiv: MORION, 320 p. (in Russ.)
22. Sergienko V. I., Bondareva I. B. (2000) Matematicheskaya statistika v klinicheskih issledovaniyah [Mathematical 
statistics in clinical trials]. Moscow: GEOTAR-Media, 256 p. (in Russ.)

Стаття надійшла в редакцію 20.03.2016 р.



22 ISSN 2312-7015. Кардиология: от науки к практике. 2016. № 3 (22)

одночасно (мікст-інфекціями). Наприклад, у мишей, заражених вірусом грипу 
і стафілококами, помічено тяжчі патологічні зміни міокарда, ніж у тварин, ура-
жених тільки вірусом грипу [5, 11]. У другому дослідженні [1, 5, 10] після вве-
дення токсину Str. Pyogenus була збільшена частота розвитку міокардиту, 
спричиненого мікст-інфекціями зі встановленими збудниками. У клініці однак 
ці аспекти вивчено недостатньо.

МЕТА
Метою є вивчення частоти виникнення і клінічний перебіг вірусного міо-

кардиту під час спалаху негоспітальної пневмонії на тлі гострих респіраторних 
захворювань аденовірусної етіології та ретроспективне порівняння цих даних 
з даними за вірусний міокардит, спричинений респіраторно-синцитіальним 
вірусом і парагрипом.

ДАНІ ПРО ЗВ’ЯЗОК РОБОТИ З ПЛАНОВИМИ НАУКОВО-ДОСЛІДНИМИ 
РОБОТАМИ

Дослідження є частиною науково-дослідної роботи «Новітні методи етіоло-
гічної діагностики та оптимізація лікування негоспітальної пневмонії під час 
спалахів гострої респіраторної вірусної інфекції у військовослужбовців, мобі-
лізованих для проходження служби в зоні проведення антитерористичної опе-
рації». Шифр: A14.01.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Було досліджено 100 випадків захворювання на НП серед військовослуж-

бовців ЗСУ, асоційовану зі спалахом захворюваності на ГРЗ у зимово-весня-
ний період 2015 року. Зокрема, досліджено 50 хворих на НП серед мобілізо-
ваних військовослужбовців одного з навчальних центрів ЗСУ. Це хворі дослід-
ної групи. Ще 50 хворих на НП – це кадрові військовослужбовці, які проходи-
ли стаціонарне лікування з приводу негоспітальної пневмонії, що виникла на 
фоні спалаху захворюваності на ГРЗ у зимово-весняний період 2015 року 
(контрольна група). Головним виявом вірусного міокардиту в обох групах хво-
рих було чітке пригнічення функції синусового вузла у вигляді брадикардії, де-
пресії сегментів ST та/або негативних зубців T у двох і більше відведеннях. 
Водночас таких ЕКГ-проявів вірусного міокардиту, як синоатріальна блокада, 
атріовентрикулярна дисоціація, порушення реполяризації та заміщувальні 
ритми, в обох групах хворих за весь спалах виявлено не було.

Хворі обох груп проходили стаціонарне обстеження та лікування в 407-му 
військовому госпіталі МО України, м. Чернігів. 

Наявність і характер вірусних інфекцій під час досліджуваних спалахів до-
ведено епідемічно, клінічно та за допомогою серологічних методів діагности-
ки. Під час епідемічного обстеження в усіх випадках установлено спалахи од-
нотипних захворювань серед організованих колективів із спільними умова-
ми проживання, побуту та служби. Середній вік досліджуваних військовослуж-
бовців під час весняного спалаху (група дослідження) становив 35 років, вій-
ськовослужбовців, які проходили лікування в зимово-весняний період цього 
ж року (контрольна група) – 31 рік.

Для виявлення основних етіологічних агентів негоспітальних інфекцій ниж-
ніх дихальних шляхів (НІНДШ) усім хворим проводили мікробіологічне дослі-
дження біологічного матеріалу згідно з Наказами Міністерства охорони здо-
ров’я (МОЗ) України № 30 від 09.02.1998 р. та № 128 від 19.03.2007 р., а 
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також Наказу МОЗ СРСР № 535 від 22.04.1985 р., адаптованого відповідно 
до правил належної лабораторної практики.

Зокрема матеріалом для вірусологічного дослідження хворих весняного 
спалаху було відібрано 50 пар мазків із носоглотки та ротоглотки, які одразу 
після взяття проби вміщували до стерильної пробірки з транспортним середо-
вищем і протягом 3 годин від моменту взяття проби доставляли до лаборато-
рії. Під час відбору проб у кожному випадку враховували особливості інфек-
ційного процесу, місце максимальної локалізації збудника, шляхи та термін 
його виділення в навколишнє середовище.

Ідентифікацію збудника проводили на базі лабораторії кафедри вірусології 
Національної медичної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика  
(м. Київ) методом мультиплексної полімеразної ланцюгової реакції.

Під час весняного спалаху 2015 р. встановлено провідну роль аденовірусу 
в етіології ГРЗ. За результатами вірусологічного дослідження було ідентифіко-
вано такі вірусні збудники (рисунок 1): аденовірус – у 68,1 % хворих, ринові-
рус – у 28,4 %, грип А – у 6 %, парагрип – у 5 % , коронавірус 229Е – у 5 %, 
коронавірус ОС43 – у 5 %. У 12 % хворих вірусного агента не ідентифіковано.

Рисунок 1
Результати вірусологічного обстеження хворих під час весняного спа-
лаху 2015 року
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Критерієм встановлення діагнозу НП були епідеміологічні, клінічні, лабо-
раторні та рентгенологічні дані [1, 2, 4].

Епідеміологічно зафіксовано спалах однотипних захворювань серед орга-
нізованого військового колективу на тлі ГРЗ. Клінічно відбулася друга хвиля 
лихоманки з вираженою інтоксикацією, гіперпірексією, синдромом уражен-
ня нижніх дихальних шляхів із фізикальними ознаками пневмонії, що підтвер-
джувалися даними рентгенологічного обстеження. У процесі лабораторного 
дослідження виявлено лейкоцитоз із паличкоядерним зсувом, підвищення 
швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), анеозинофілію, лімфопенію.

Етіологічний діагноз ГРЗ-залежних НП встановлено у процесі бактеріологіч-
ного і бактеріоскопічного обстеження харкотиння, що було проведено в сані-
тарно-епідеміологічній лабораторії 407-го військового госпіталю (м. Чернігів). 
Результати були такими: визначено Streptococcus Pneumoniae у 22 % хворих, 
висіяно широкий спектр сапрофітної флори як у комплексі, так і поодинці, зо-
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Таблиця 1
Динаміка змін показників периферійної крові в обох групах хворих на фоні основних анам-
нестичних даних і термінів розрішення вогнищ інфільтрації

Досліджуваний  
показник

Група дослідження Контрольна група

На момент 
госпіталізації

(1 доба)
7–14 доба

На момент 
госпіталізації

(1 доба)
7–14 доба

Лейкоцитоз 6,37 ± 1,65 5,76 ± 1,27 9,7 ± 3,69 6,2 ± 4,36

Паличкоядерний зсув 6,98 ± 4,63 6,2 ± 1,81 14 ± 9,1 5 ± 1,95

Швидкість осідання 
еритроцитів 22 ± 11,1 10 ± 4,08 21 ± 13,2 11 ± 4,7

Терміни розрішення 
вогнища інфільтрації, діб 8,2 ± 0,96 15 ± 2,8

Тривалість лихоманки, діб 1,2 ± 1,3 2,5 ± 1,66

Середній вік, роки 35,28 ± 6,32 31,36 ± 8,8

Час від розвитку ГРЗ до 
постановки діагнозу НП, діб 9,3 ± 3,7 9,6 ± 5,5

Діагноз міокардиту ставили за критеріями Нью-Йоркської асоціації кар-
діологів (NYHA, 1980), доповненими рекомендаціями Шостого конгресу кар-
діологів від 2000 року та відповідно до Наказу МОЗ України № 436 від 
03.07.2007 року [8, 9].

Особливу увагу було приділено таким аспектам:
– докази попередньої інфекції, підтвердженої клінічними та лабораторни-

ми даними (виділення збудника, серологічні дослідження, лабораторні озна-
ки запалення);

крема Str. Aureus – 14 %, Str. Pyogenus – 12 %, Str. Haemoliticus – 10 %, Str. 
Viridans – 22 %, Str. Saprophiticus – 6 %, Str. Sanguis – 2 %, Str. Bovis – 2 %. До-
слідження мокротиння після початку антибіотикотерапії було безрезультатним.

У розподілі пневмоній за ступенем тяжкості, відповідно до керівних доку-
ментів (Наказ МОЗ України № 128 від 17.03.2007 р.), хворих групи дослі-
дження було зараховано до III клінічної групи. 

Серед хворих контрольної групи на момент госпіталізації 2 % хворих на-
дійшли у важкому стані. Їх було зараховано до IV клінічної групи з потребою 
в заходах інтенсивної терапії в умовах відділення реанімації та інтенсивної 
терапії. У середньо-важкому стані надійшли 4 % хворих цієї групи, яких було 
зараховано до ІІІ клінічної групи. Проте при антибіотикотерапії їх самопочуття 
не покращувалося, прояви дихальної недостатності наростали, до того ж ха-
рактерною була невідповідність між рентгенологічною картиною й негатив-
ною динамікою загального стану. Решту хворих контрольної групи також було 
віднесено до ІІІ клінічної групи. Загалом у групі дослідження НП спостерігали 
легший перебіг і більш ранні терміни клінічного одужання, що полягало у по-
кращенні самопочуття хворих, стійкій нормалізації температури тіла, норма-
лізації показників загального аналізу крові, коагулограми, і, головне, рентге-
нологічно підтверджене розрішення вогнищ інфільтрації (таблиця 1).
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– ознаки ураження міокарда на ЕКГ: поява патологічних зубців Q і QS, змі-
ни кінцевої частини шлуночкового комплексу ST–T, зниження вольтажу, по-
рушення ритму (синусна тахікардія, рідше синусна брадикардія, екстрасисто-
лічна аритмія, фібриляція і тріпотіння передсердь), порушення провідності 
(СА-, АВ-блокади, блокади гілок пучка Гіса);

– біохімічно – підвищення активності ферментів сироватки крові;
– клінічно – ушкодження міокарда, що може проявлятись ослабленням  

І тону, появою ритму галопу, розвитком кардіогенного шоку, симптомами хро-
нічної серцевої недостатності [3, 6, 7, 9].

Діагноз міокардиту встановлювали за даними ЕКГ та клінічного обстежен-
ня (поява брадикардії). У жодного хворого не спостерігали задишки, кардіал-
гії або будь-яких інших ознак погіршення загального самопочуття. Інакше 
кажучи, розвиток міокардиту стосовно ГРЗ та НП із відповідною клінічною 
картиною був «німим».

Серед хворих групи дослідження діагноз міокардит було встановлено в 6 % 
хворих, у контрольній – у 14 % хворих (3 та 7 хворих відповідно) (рисунок 2).

Рисунок 2
Частка хворих на міокардит серед досліджуваних військовослужбовців

Усіх хворих на міокардит лікували на базі терапевтичного відділення 407-го 
військового госпіталю із призначенням належного режиму, дієти та метаболіч-
ної терапії. Ознаки ураження міокарда регресували у прямій залежності з ре-
гресом НП. Потреби в додатковому призначенні протизапальних, сечогінних 
тощо препаратів не було.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Терміни від початку ГРЗ до розвитку міокардиту становили 14,3 ± 3,6 доби 

в групі дослідження та 9,2 ± 2,4 в контрольній групі, у тому числі від початку 
ГРЗ до розвитку НП 9,3 ± 3,7 та 9,6 ± 5,5 діб відповідно. У всіх випадках міо-
кардит мав легкий перебіг.

Частота виникнення й тяжкість міокардиту не залежали від тяжкості НП. 
Так, у групі дослідження всі хворі на міокардит мали середньотяжкий перебіг 
НП, у контрольній – тільки в 4 % випадків фіксували тяжкий перебіг НП.

Підвищення вмісту гострофазових білків, С-реактивного білку (СРБ), сіало-
вих кислот та аспартатамінотрансферази (АСТ) було відмічено лише в 6 % 
хворих контрольної групи. 

14%

6%

80%

Група дослідження

Хворі на НП  
(пояснення у тексті)

Контрольна група
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Проаналізувавши дані ЕКГ у хворих, стає очевидним, що провідною дією 
аденовірусу є ураження синусового вузла з розвитком брадикардії (частота 
серцевих скорочень (ЧСС) < 60 ударів за 1 хвилину), а ураження міокарду 
проявлялось згладженими або негативними зубцями Т у двох та більше від-
веденнях. Водночас, розвитку атріовентрикулярної дисоціації та синоатріаль-
ної блокади виявлено в цих хворих не було.

За допомогою літературних джерел отримані дані можна порівняти з дани-
ми дослідження РС-міокардиту, ПГ-міокардиту та мікст-міокардиту, що також 
трапляються серед організованих військових колективів під час спалахів ГРЗ 
та НП [2, 4, 7]. Так, неспецифічно-алергійні міокардити зі встановленим при-
єднанням пневмококового чинника (Str. Pneumoniae) синоатріальної блокади 
трапляються в 1–8 % випадків, а в даних доступних для нас досліджень цей 
показник сягає 25,9 % випадків [5, 6, 9], у хворих із мікст-міокардитом блока-
да ніжок пучка Гіса сягає частоти 12–17 %. Порушень ритму, зокрема мигот-
ливої аритмії або суправентрикулярної екстрасистолії, що описані в літературі 
та трапляються в 8–15 %, у жодних дослідженнях нами не виявлено.

За даними ехокардіографії (ЕхоКГ) у динаміці, у жодного хворого не помі-
чено ознак систолічної дисфункції лівого шлуночка і порушень його сегмен-
тарної скоротливості. Ексудативний перикардит (сепарація листків до 15 мм 
під час діастоли) виявлено в 1 хворого контрольної групи із важким перебі-
гом НП та летальним кінцем (2 %). 

Середня тривалість перебігу гострого міокардиту, за літературними дани-
ми, становить 1–2 місяці [3, 5, 9, 13], за даними досліджень деяких авторів, 
РС-міокардит та ПГ-міокардит мав перебіг 37,1 ± 2,2 доби та 37,5 ± 3,4 доби. 
За результатами наших досліджень, аденовірусний міокардит мав перебіг  
29 ± 3,4 доби (р > 0,05).

Отже, аденовірусний міокардит мав значно меншу палітру ЕКГ-проявів  
за однакової з РС- та ПГ-міокардитами клінічної картини і дещо коротший  
перебіг.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК
Хворий Г., військовослужбовець однієї з частин зони відповідальності, 

1994 р. народження, захворів гостро, 02.04.2015 р. після переохолодження. 
Скаржився на загальну слабкість, ломоту в суглобах, нежить, першіння в  
горлі, озноб. За медичною допомогою не звертався, лікувався самостійно, 
симптоматично. Проте самопочуття не покращувалось, через два тижні від 
прояву перших скарг приєднався малопродуктивний кашель. Хворий за ме-
дичною допомогою звернувся тільки 02.05.2015 р., коли температура тіла 
підвищилася до більше, ніж 38 °С, посилився кашель і загальна слабкість. 
Був ізольований до медичного пункту частини та 04.05.2015 р. направлений 
до шпиталю з діагнозом «лівобічна пневмонія».

На момент надходження до стаціонару загальний стан хворого визначали 
як середньотяжкий, стабільний. На основі анамнестичних, епідеміологічних, 
фізикальних, лабораторних та рентгенологічних даних було встановлено діа-
гноз: «ГРЗ, ринофаринготрахеїт важкого ступеню. Негоспітальна двобічна по-
лісегментарна пневмонія в S4 середньої правої легені, S9, S10 нижньої долі 
лівої легені середньої тяжкості, ІІІ клінічна група».

У день надходження до стаціонару виконано дослідження ЕКГ (рисунок 3): 
«Ритм синусовий, правильний, ЧСС – 60 ударів за 1 хвилину. Нормальна 
електрична вісь серця (ЕВС). Виявлено негативні зубці Т у відведеннях ІІ, ІІІ, 
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Рисунок 3
ЕКГ хворого Г. на момент надходження: а – відведення aVR, aVL, aVF; б – відведення I, II, III; 
в – відведення V1–V6

На момент надходження загальний аналіз крові: ШОЕ – 49 мм/год; гемо-
глобін – 118 г/л; еритроцити – 3,7 × 10 Т/л, лейкоцити – 14,6 × 10 Г/л; палич-
коядерні – 24 %; еозинофіли – 1 %; сегментоядерні – 66 %; лімфоцити – 4 %; 
моноцити – 5 %. З боку біохімічного аналізу крові – без особливостей. Загаль-
ний аналіз сечі – протеїнурія до 0,231 г/л. Лабораторні дані відображені на 
рисунку 4.

aVF, V4–V6, синдром ранньої реполяризації шлуночків». Такі дані з ураху-
ванням характеру основного захворювання можуть свідчити про інфекцій-
но-токсичний міокардит.

А Б

В
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Рисунок 4
Лабораторні аналізи хворого на момент надходження: а – біохімічний 
аналіз крові; б – загальний аналіз крові; в – лейкоцитарна формула

Відповідно до керівних документів, зокрема Наказу МОЗ № 128 від 
17.03.2007 р., призначено антибіотикотерапію: Sol. Ceftriaxoni 1,0 внутріш-
ньовенно крапельно двічі на добу; Sol. Levofloxacini 500 мг внутрішньовенно 
крапельно двічі на добу, симптоматичну терапію.

Після закінчення антибіотикотерапії на 10 добу було виконано рентген-кон-
троль, де було зафіксовано повне розсмоктування вогнищ інфільтрації, проте 
виконана ЕКГ у цей же день динаміки не виявила: зберігалася синусова бра-
дикардія із ЧСС 60 ударів за 1 хвилину, негативні зубці Т у ІІ, ІІІ, aVF, V4–V6 
відведеннях. Лабораторні дані на цю добу відображені на рисунку 5.
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Рисунок 5
Лабораторні дані хворого Г. на 10 добу: а – біохімічний аналіз крові;  
б – загальний аналіз крові; в – лейкоцитарна формула

Примітним є те, що за весь час лікування хворий скарг на розлади функції 
з боку серцево-судинної системи (задишка за фізичних навантажень, відчут-
тя болю чи дискомфорту в ділянці серця, відчуття «перебоїв» у роботі серця) 
жодного разу не виявляв, що пояснено у статті.

Після завершення лікування відповідно до Наказу Міністерства оборони 
№ 402 від 2008 р., зі змінами, хворому була надана відпустка за станом здо-
ров’я з подальшим курсом обстеження в умовах кардіологічного відділення 
госпіталю.

На 15 добу ЕКГ-картина мала вигляд, відображений на рисунку 6.
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Рисунок 6
ЕКГ хворого Г. на 15 добу госпіталізації: а – відведення V1-V6;  
б – відведення І, ІІ, ІІІ, aVR, aVL, aVF

ВИСНОВКИ
1. Вірусний міокардит ускладнює НП на тлі спалахів ГРЗ, у тому числі ви-

значеної аденовірусної етіології. Частота його виникнення не залежить від 
тяжкості перебігу НП.

2. Для аденовірусного міокардиту характерний легкий перебіг без ознак 
серцевої недостатності і систолічної дисфункції лівого шлуночка за даними 
ЕхоКГ.

3. Висока частота атріовентрикулярної дисоціації, синоатріальної блокади 
та порушень реполяризації, що характерана для РС-пневмококових міокар-
дитів, за аденовірусних міокардитів не встановлена.

А

Б



НАУЧНЫЕ ПУБЛИКАЦИИ. ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

31ISSN 2312-7015. Кардиология: от науки к практике. 2016. № 3 (22)

Sliesarenko Yu. A., Нead of the Therapeutic Department of the Infirmary, captain of medical service
State Scientific Test Center of the Armed Forces of Ukraine, Chernihiv, Ukraine

Features of course of viral myocarditis in patients 
with the community-acquired pneumonia 
associated with outbreak of the acute respiratory 
disease in the mobilized military servicemen of 
the Armed Forces of Ukraine

SUMMARY
Community-acquired pneumonia that occurs after an outbreak of the disease for acute respiratory infections 
remains a serious problem in the Armed Forces of Ukraine. The outbreaks of the acute respiratory disease 
and associated with them community-acquired pneumonia – constant companions of the newly created 
military groups.
The inability to isolate patients with the first manifestations of the disease, the joint life and the limited forces 
and means of medical service of military units do not allow for prevention of outbreak, even more to stop it.
Viral myocarditis is an inflammatory disease of the heart muscle occurs as a complication of community-
acquired pneumonia associated with outbreak of acute respiratory disease, mainly of viral etiology and is 
one of the most urgent problems of cardiovascular pathology among military personnel. The risk group is 
formed at the first time new military units, where outbreaks of acute infectious diseases, against which 
arise spikes of morbidity in community-acquired pneumonia.
Despite these significant advances in the diagnosis and treatment of community-acquired pneumonia and 
prevention of its complications such as myocarditis, morbidity and disability sustain its momentum for growth. 
There were investigated 100 patients for community-acquired pneumonia (in particular, mobilized 50 
soldiers) who underwent treatment for community-acquired pneumonia associated with a surge in the 
incidence of acute respiratory infections in winter and spring 2015. In the viral nature of this surge is 
reflected in the results of multiplex PCR, the data of which are given in the article.
Myocarditis as a complication of community-acquired pneumonia was diagnosed in 20 % of patients (in 
particular, 6 % mobilized troops), had a viral nature and manifested a syndrome of lesions of the sinus 
node. The severity of myocarditis was not dependent on the severity and nature of the underlying disease.
Keywords: viral myocarditis, community-acquired pneumonia, acute respiratory disease.
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Оптимізація лікування хворих на прогресуючу 
стенокардію: можливості метаболічної терапії

РЕЗЮМЕ
Мета. Вивчити ефективність і переносимість метаболічної фармакотерапії в комплексі стандартного 
лікування пацієнтів із нестабільною стенокардією (НС) на основі аналізу динаміки її клінічного пере-
бігу, показників добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ), циркулюючих маркерів ендоте-
ліальної дисфункції та перекисного окислення ліпідів (ПОЛ). 
Матеріали та методи. У дослідження включено 65 пацієнтів із НС у віці 43–76 років (середній вік – 
59,6 ± 1,2 років): 43 (66,2 %) чоловіки та 22 (33,8 %) жінки, яких було рандомізовано для консерватив-
ного лікування. На початку дослідження (у першу добу госпіталізації) та через два тижні всім пацієнтам 
проводили ДМАТ, визначали рівні у плазмі крові ендотеліну (ЕТ-1) та ендотеліальної NO-синтази (еNOS), 
малонового диальдегіду (МДА) та церулоплазміну (ЦП). Пацієнти І групи (n = 33) на тлі стандартної фар-
макотерапії НС отримували фіксовану комбінацію γ-бутиробетаїну (γ-ББ) дигідрату (60 мг) і мельдонію 
дигідрату (180 мг) (Капікор, «Олайнфарм», Латвія) по 2 капсули двічі на добу, хворі ІІ групи (n = 32) – 
мельдонію дигідрат (Мілдронат, «Гріндекс», Латвія) по 500 мг двічі на добу.
Результати. У пацієнтів із НС у період її маніфестації виявляють виражену системну ендотеліальну дис-
функцію та високу активність процесів вільнорадикального окислення (зниження активності eNOS і 
підвищення рівнів ЕТ-1, МДА та ЦП), наслідком чого є встановлені під час ДМАТ ознаки підвищеної ре-
активності судин і системної дезадаптації механізмів регуляції артеріального тиску (АТ) (підвищення 
варіабельності АТ, збільшення величини ранкового наростання (ВН) АТ, недостатнє нічне зниження АТ 
і майже вдвічі вищі рівні показника «навантаження тиском» – індексу часу (ІЧ) у нічний час). Двотиж-
неве лікування пацієнтів із НС фіксованою комбінацією мельдонію з γ-ББ (І група) порівняно з моно-
терапією мельдонієм (ІІ група) істотно пришвидшує процеси відновлення функції ендотелію та знижен-
ня активності ПОЛ, про що свідчить більш інтенсивна (приблизно в 2–4 рази) позитивна динаміка се-
редніх рівнів ЕТ-1 (на 22,54 % у І групі (15,93 ± 0,89 – 12,34 ± 0,70 пг/мл, р < 0,05) проти 11,02 % у 
ІІ групі (14,25 ± 1,28 – 12,68 ± 0,77 пг/мл, р > 0,05)); eNOS (на 19,12 % у І групі (189,12 ± 11,69 – 
233,82 ± 14,05 пг/мл, р < 0,05) проти 4,47 % у ІІ групі (201,53 ± 12,26 – 210,96 ± 9,23 пг/мл, р > 0,05)), 
МДА і ЦП відповідно на 11,67 % (р < 0,05) і 6,23 % (р < 0,05) у І групі проти 8,2 % (р < 0,05) і 0,74 %  
(р > 0,05) у ІІ групі. Коли не було вираженого впливу на середні рівні показників центральної гемо-
динаміки – систолічного АТ (САТ), діастолічного АТ (ДАТ) і частоти серцевих скорочень, прийом фіксо-
ваної комбінації мельдонію з γ-ББ призводив до більш суттєвої порівняно з монотерапією мельдонієм 
оптимізації середніх значень показників «навантаження тиском» під час ДМАТ (ІЧ САТ, ІЧ ДАТ, ВН САТ, 
ВН ДАТ, варіабельності САТ і ДАТ, добового індексу) та швидшого клінічного антиішемічного ефекту, про 
що свідчить у 2,5 рази менша частота рецидивів ангінозних приступів, зниження ризику виникнення 
порушень ритму серця та скорочення термінів госпіталізації з приводу НС майже на 2 дні.
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