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Резюме
Мио (пери) кардит  — это редкое заболевание, способное имитировать острый коронарный синдром. 
Инфекционный миокардит часто развивается вследствие вирусной инфекции, в то время как бактериальная 
этиология достаточно редка. Зарегистрированы всего несколько случаев развития миокардита, ассоцииро-
ванного с Campylobacter jejuni. Описан клинический случай: молодой мужчина, у которого на фоне полного 
здоровья развился миоперикардит через небольшой промежуток времени после инфекционного гастроэнте-
рита, вызванного Campylobacter jejuni. По нашим данным это первый опубликованный случай миоперикар-
дита, вызванного Campylobacter jejuni в Литве.
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Summary
Myo (peri) carditis is a rare condition that can mimic an acute coronary syndrome. Infective myocarditis is most common-
ly due to viral infections while bacterial etiology is extremely rare. There are only a few case reports of Campylobacter 
jejuni associated myocarditis. We present a case of previously healthy young adult male who developed myopericarditis 
shortly after infectious gastroenteritis caused by Campylobacter jejuni. To our knowledge this is the first reported case 
of Campylobacter jejuni myopericarditis in Lithuania.
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Список сокращений
АД — артериальное давление
МРТ — магнитно-резонансная терапия
ОКС — острый коронарный синдром
СК-МВ — креатинкиназа-МВ

СРБ — С-реактивный белок
ЭКГ — электрокардиограмма
Campylobacter jejuni — C.jeuni

Введение
Мио (пери) кардит — это редкое заболевание, ко-
торое может имитировать острый коронарный 
синдром (ОКС). Чаще всего причиной инфекцион-
ного миокардита становятся вирусные инфекции, 
в  то время как бактериальная этиология доволь-
но редка [1]. Campylobacter jejuni (C.jeuni)  — это 
самая распространенная причина энтероколита 
в  развитых странах [2]. Зарегистрировано всего 
несколько случаев миокардита, ассоциированного 
с Campylobacter jejuni [3, 4]. Как правило, пациенты 
с мио (пери) кардитом, ассоциированным с C.jejuni, 
это молодые и здоровые мужчины. В большинстве 
случаев заболевание заканчивается без послед-
ствий [5]. Представляем случай развития миопери-

кардита у 23-летнего до этого полностью здорового 
мужчины в коротком периоде после гастроэнтери-
та, вызванного C.jejuni. Его состояние улучшилось 
за несколько дней при лечении аспирином и анти-
биотиком.

История болезни
23-летний мужчина с  итальянским гражданством, 
находящийся в Литве на обучении, обратился в от-
деление неотложной помощи инфекционной и ту-
беркулезной клинической больницы 1  декабря 
2013 г с жалобами на высокую температуру (38,5оС) 
в течение 4-х сут., боли в животе и профузную во-
дянистую диарею (больше 10 раз в сут.). В послед-
нее время никуда не выезжал, контактов с больны-
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ми людьми не было. По данным осмотра пациент 
был со стабильной гемодинамикой и  признаками 
умеренной дегидратации. После внутривенной ин-
фузии жидкости пациент был выписан домой с на-
значением принимать по 500 мг ципрофлоксацина 
два раза в сут. 5 декабря C.jejuni была обнаружена 
в  посеве копрокультуры. На данный момент у  па-
циента не было температуры, он отмечал наличие 
примеси крови в  стуле. Был назначен азитроми-
цин по 500 мг/сут. в течение 3-х сут. На следующий 
день (6 декабря) у пациента поднялась температу-
ра (38,5  оС), появилась боль в  груди, стало трудно 
дышать. После обследования в  отделении неот-
ложной помощи инфекционной больницы, пациент 
был перенаправлен в  отделение неотложной по-
мощи Сантаришской клиники (одной из универси-
тетских больниц Вильнюсского государственного 
университета). Пациент описывал боль в груди как 
давление на левую половину грудной клетки без 
иррадиации, увеличивающуюся при смене позы 
и во время глубокого дыхания, наименее интенсив-
ной боль была в вертикальном положении.

При поступлении температура была 39,1  оС, 
пациент был гемодинамически стабилен: арте-
риальное давление (АД) 116/86  мм рт.  ст., пульс 
96 уд./мин. При пальпации грудная клетка и живот 
были безболезненны, кишечная перистальтика 
выслушивалась.

По данным лабораторных анализов было вы-
явлено, что у пациента высокий уровень тропони-
на I (0,993 мкг/л, при норме <0,03 мкг/л), повыше-
ние уровня лейкоцитов  — 10,56×109/л, при норме 
<9 ×109/л, С-реактивного белка (СРБ) — 18,3 мг/л, 
при норме <5 мг/л и прокальцитонина — 0,15 мкг/л, 
при норме <0,05 мкг/л. Содержание калия в плаз-
ме также было изменено — 3,7 ммоль/л, при нор-
ме >3,8 ммоль/л. Креатикиназа-МВ (CK-MB) была 
в норме — 2,95 µг/л, при норме <5,2 µг/л. Скорость 
оседания эритроцитов, уровень гемоглобина и ко-
личество тромбоцитов были в норме.

По данным электрокардиографии (ЭКГ): ритм 
синусовый, подъем сегмента ST в отведениях: I, II, 
V4-V6 (рис. 1). С помощью эхокардиографии функ-
ция миокарда была оценена как нормальная.

Учитывая предшествующую диарею, боль в  гру-
ди, лихорадку, повышение уровня тропонина (0,993 
мкг/л), СРБ (18,3 мг/л), прокальцитонина (0,15 мкг/л), 
изменения на ЭКГ пациенту был поставлен диагноз: 
Острый вторичный миоперикардит, ассоциирован-
ный с Campylobacter jejuni, после чего пациент был 
переведен в кардиологическое отделение.

Лечение пациента было начато с одномоментно-
го приема 100 мг аспирина и амоксициллина с кла-
вулановой кислотой по схеме 1,2 г 3 раза в сут. вну-
тривенно. Однако, несмотря на проводимый курс, 
СРБ увеличился с 18,3 до 107 мг/л, тропонин с 0,993 

Рис. 1. Подъем сегмента ST в отведениях: I, II, V4-V6.
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до 11,005 мкг/л, СК-МВ с  2,95 до 33,78  мг/л. На 
третьи сут. госпитализации пациенту был назна-
чен гентамицин по 80 мг 3 раза в сут. внутривенно 
и кларитромицин 500 мг 2 раза в сут. внутривенно.

Посевы мочи и крови были отрицательные.
При проведении колоноскопии было выявлено 

набухание и отек слизистой стенки кишки. По дан-
ным биопсии  — признаки активного воспаления 
(колита), предположительно бактериальной этио-
логии.

На фоне 2-го курса антибактериальной терапии 
состояние пациента улучшилось: температура сни-
зилась до нормальных значений, лабораторные 
маркеры воспаления пришли в норму. Пациент был 
выписан на 7 сут.

Обсуждение
Миокардит  — это воспалительное заболевание 
сердечной мышцы. Точная распространенность 
миокардита неизвестна, хотя последствия вос-
палительных изменений миокарда находят в  5 % 
аутопсий [6]. Наиболее часто инфекционный ми-
окардит вызывается вирусами: Коксаки А  и  В, 
ЕСНО-вирусами, аденовирусами. Бактериальная 
этиология миокардита — это редкость. Тем не ме-
нее, с  миокардитом могут быть ассоциированы 
стрептококки, стафилококки, пневмококки, нейс-
серии, легионелла, коксиелла, туберкулезная ми-
кобактерия [7]. Кишечная патогенная флора как 
возбудитель воспаления миокарда встречается 
еще реже, обычно это представители шигелл или 
сальмонелл. В настоящее время в литературе опи-
сано всего несколько случаев миокардита, ассоци-
ированного с C.jejuni, преимущественно поражаю-
щего молодых мужчин [5, 8–13]. Миокардит может 
прогрессировать в  хроническую кардиомиопатию, 
которая является лидирующей причиной смертно-
сти у взрослых до 40 лет [14].

По данным эпидемиологических исследований 
Campylobacter вызывает диарею у взрослых в 2–7 
раз чаще, чем представители сальмонелл, шигелл 
или Escherichia coli O157:H7. Внекишечные про-
явления Campylobacte-инфекции встречаются 
довольно редко, и включают в себя: менингит, эн-
докардит, септический артрит, остеомиелит и сеп-
сис новорожденных [15]. Наиболее частое постин-
фекционное осложнение  — это синдром Гийена-
Барре. Пациенты с  лейкоцитарными антигенами 
HLA-27 более склонны к  развитию реактивного 
артрита, спустя несколько недель после кампило-
бактерной инфекции. Другие постинфекционные 

осложнения редки, это может быть увеит, гемоли-
тическая анемия, гемолитический уремический 
синдром, энцефалопатия и  миокардит. Механизм 
поражения мио (пери) карда Campylobacter не-
ясен. Это может быть: непосредственная бактери-
альная инвазия в  сердечную ткань, повреждение 
бактериальными токсинами или циркулирующи-
ми иммунными комплексами, атака цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов. Прямое поражение миокарда 
Campylobacter характерно для плодов, возбудитель 
в  этих случаях почти всегда выделялся из крови. 
Однако в случаях с C.jejuni, микроорганизм был вы-
явлен всего в одном случае. Данные ПЦР-анализа, 
полученные в  одном случае летального исхода от 
C.jejuni-ассоциированного миокардита в  США, 
были отрицательными, что не исключает теорию 
повреждения миокарда бактериальными токсина-
ми [10]. Хотя C.jejuni имеет большой набор различ-
ных экзотоксинов с цитотоксическим, гемолитиче-
ским и гепатотоксическим эффектами, сведений об 
их кардиотоксичности нет [16]. Было описано не-
сколько случаев сердечно-сосудистых осложнений 
и  реактивного артрита, развивавшихся одновре-
менно, спустя больший промежуток времени, чем 
у данного пациента, после энтероколита, что может 
быть аргументом в пользу теории повреждения ми-
окарда иммунным ответом.

Диагноз «мио (пери) кардит», как правило, ста-
вится по данным клинического обследования. 
Особенности клинической картины, наблюдаемые 
у  данного пациента, не раз описывались в  лите-
ратуре. В  первую очередь это повышение уровня 
маркеров повреждения миокарда и белков острой 
фазы. Оценка уровня тропонина I  имеет высокую 
специфичность (89 %), но ограниченную чувстви-
тельность (39 %) при определении наличия миокар-
дита (увеличивается у  меньшей части пациентов 
с  миокардитом), что в  сочетании с  кратковремен-
ным подъемом сегмента ST на ЭКГ или инверсий 
зубца Т приводит к  необходимости проведения 
дифференциального диагноза с  другими патоло-
гиями сердца. Ферменты миокарда изначально 
повышаются, но снижаются сразу же после начала 
лечения, хотя эффективность антибактериальной 
терапии не доказана [17, 18]. ЭКГ в 12-ти отведе-
ниях может имитировать изменения при ОКС, тахи- 
или брадикардию. Поэтому пациентам с  болью 
в груди, изменениями на ЭКГ, повышенным уров-
нем маркеров повреждения миокарда необходи-
мо проведение диагностической коронарографии 
для исключения обструкции коронарных артерий. 
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Таким образом, четкой связи между клиническими, 
лабораторными и данными ЭКГ при миокардите не 
наблюдается, и нет точного диагностического кри-
терия, который можно было бы использовать в по-
вседневной практике.

Золотым стандартом диагностики миокарди-
та является эндомиокардиальная биопсия (EMB). 
Метод способен подтвердить наличие инфильтра-
ции миокарда воспалительными клетками с  на-
личием или отсутствием очагов некроза. Тем не 
менее, эти критерии ненадежны из-за возможной 
ошибки выбора места биопсии и, как следствие 
ложно-отрицательного результата. Поэтому необ-
ходимо проведение специфической обработки об-
разца иммунопероксидазными красителями на по-
верхностные антигены такие, как анти-CD3, анти-
CD4, анти-CD20, анти-CD68 и антитела к антигенам 
лейкоцита человека. Однако из-за отсутствия чув-
ствительности и инвазивного характера манипуля-
ции EMB обычно не используется [19, 20].

Неинвазивные методы — это первая линия диа-
гностики миокардита. Недавние исследования пока-
зали, что магнитно-резонансная томография (МРТ) 
с гадолиниевым контрастом обеспечивает точность 
диагностики — 78 % [21]. Гадолиний накапливается 
в местах с воспалительным процессом, поэтому на 
Т2-взвешенных изображениях хорошо визуализи-
руются участки с  лимфоцитарной инфильтрацией 
и миоцитолизом [8]. МРТ сердца более чувствитель-
ный метод, чем эхокардиография [22].

Клиническая эффективность антимикробной 
терапии при C.jejuni-ассоциированном мио (пери) 
кардите не доказана. Лечение миокардита, как 
правило, симптоматическое. Лечение пациентов 
с  острой сердечной недостаточностью обязатель-
но должно начинаться с диуретиков и препаратов 
ангиотензин-превращающего фермента, после 
стабилизации пациентам с  систолической дис-
функцией левого желудочка назначаются бета-
блокаторы [23]. Аспирин может быть рекомендован 
в случае, если есть подозрение на сопутствующий 
перикардит, хотя на животных показано, что другие 
нестероидные противовоспалительные препараты, 
например, ибупрофен и индометацин ухудшают те-
чение миокардита [7].

Заключение
В  заключение стоит повторить, что, несмотря на 
редкую встречаемость C.jejuni-ассоциированного 
миоперикардита, надо помнить, что данное заболе-
вание стоит подозревать в случае появления болей 

в груди, спустя короткое время от эпизодов диареи 
и лихорадки. В основном поражаются молодые па-
циенты мужского пола, прогноз, как правило, бла-
гоприятный. При диагностике: ферменты миокарда 
изначально повышены, но быстро нормализуются. 
Подъемы сегмента ST и инверсия зубцов Т возмож-
ны, но также исчезают в  кратчайшие сроки. МРТ 
с гадолиниевым контрастом может быть более чув-
ствительным и информативным методом, чем эхо-
кардиография, т.к. способна показывать усиление 
контрастирования в  местах воспаления в  первые 
дни заболевания. C.jejuni может идентифициро-
ваться в  стуле при использовании особых пита-
тельных сред, убедительных доказательств эффек-
тивности антимикробной терапии нет.

Конфликт интересов: не заявлен.
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