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Аутоиммунный полигландулярный синдром взрослых (АПС) характеризуется поражением двух и более эндокринных 

желез, приводящим чаще всего к развитию их гормональной недостаточности. Основой большей части аутоиммунных 

эндокринных заболеваний является лимфоидная и макрофагальная инфильтрация органа-мишени. Зачастую у пациен-

тов с одним аутоиммунным заболеванием другие составляющие АПС проявляются после некоторого латентного перио-

да. Помимо поражения органов эндокринной системы в состав АПС может входить аутоиммунное поражение неэндо-

кринных органов. Хотя поражение сердечно-сосудистой системы не выделено в составе АПС, в некоторых клинических 

случаях описано развитие поражения миокарда при отсутствии клинически проявляющегося поражения сердца на фоне 

сочетанной аутоиммунной эндокринной патологии. В обзоре представлены накопленные клинические данные о разви-

тии поражения миокарда на фоне аутоиммунной эндокринной недостаточности, а также   лабораторные и инструмен-

тальные методы диагностики при данном состоянии. Наиболее перспективными методами диагностики при данном 

состоянии являются определение аутоантител к компонентам миокарда и магнитно-резонансная томография сердца. 

В клинической практике возможно широкое использование определения антител к миокарду методом непрямой имму-

нофлюоресценции, а также с помощью стандартизованных иммуноферментных тест-систем.

Клю че вые сло ва: миокардит, антитела к миокарду, аутоиммунные полигландулярные синдромы взрослых, аутоиммунный 

полигландулярный синдром 3-го типа, болезнь Грейвса, надпочечниковая недостаточность.

The autoimmune polyglandular syndrome of adults (APS) is characterized by the damage of two and more endo-

crine glands leading more often to development of their hormonal insufficiency. The basis of most autoimmune 

endocrine diseases is lymphoid and macrophage infiltration of the target organ. Often in patients with one autoim-

mune disease, other components of the APS appear after a some time of latent period. Besides defeat organs 

of endocrine system which are including to the APS also not endocrine organs can be part of autoimmune defeat. 

Although defeat of cardiovascular system is not included in the structure of the APS, in some clinical cases develop-

ment of damage of a myocardium in the absence of clinically shown damage of heart against the background 

of the combined autoimmune endocrine pathology is described. The saved-up clinical this development of damage 

of a myocardium on the background of autoimmune endocrine insufficiency and also laboratory and instrumental 

methods of diagnostics is presented in the review at this state. The most promising diagnostic methods for this con-

dition are the determination of autoantibodies to myocardial components and magnetic resonance imaging of the 

heart. In clinical practice, it is possible to widely use the definition of antibodies to myocardium by indirect immu-

nofluorescence, as well as using standardized immunoenzyme test systems. 

Key words: myocarditis, antibodies to a myocardium, autoimmune polyglandular syndromes of adults, autoimmune poly-

glandular syndrome type 3, Graves disease, adrenal insufficiency.
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Введение
Аутоиммунный полигландулярный синдром 

(АПС) характеризуется поражением двух и более 

эндо кринных желез, приводящим чаще всего к раз-

витию их гормональной недостаточности. Помимо 

поражения органов эндокринной системы в состав 

АПС может входить аутоиммунное поражение не-

эндокринных органов. По механизму развития вы-

деляют два типа данного синдрома.

АПС 1-го типа является моногенным заболева-

нием, в основе его – дефект аутоиммунного гена-ре-

гулятора (AIRE), который расположен в длинном 

плече 21-й хромосомы. В подавляющем большинстве 

случаев данное заболевание развивается в детском 

возрасте, характеризуется первичной хронической 

надпочечниковой недостаточностью (1-ХНН), гипо-

паратиреозом, кандидозом кожи и слизистых оболо-

чек. В некоторых случаях данной триаде сопутствуют 

сахарный диабет 1-го типа (СД 1), аутоиммунное 

поражение щитовидной железы, первичное беспло-

дие, а также аутоиммунное поражение неэндокрин-

ных органов (пернициозная анемия, первичный 

били арный цирроз, целиакия, алопеция).

АПС 2-го типа является полигенным заболева-

нием, в его основе – генетическая предрасположен-

ность к аутоиммунному поражению ткани в результа-

те наличия специфических генов системы HLA (DR3, 

DR4, B8, DQA1 и др.). Классический АПС 2-го типа 

характеризуется наличием 1-ХНН и аутоиммунного 

поражения щитовидной железы – болезни Грейвса 

(БГ) или гипотиреоза в исходе аутоиммунного тирео-

идита (АИТ). Данное сочетание принято называть 

синдромом Шмидта, сочетание 1-ХНН с пораже-

нием щитовидной железы и СД 1 – синдромом 

Карпентера.

Зарубежные исследователи (Betterle) модифици-

ровали данную классификацию, добавив АПС 3-го 

и 4-го типов, которые по своему патогенезу идентич-

ны АПС 2-го типа, однако характеризуются сочета-

ниями аутоиммунных поражений, отличных от АПС 

2-го типа.

АПС 3-го типа характеризуется любым сочета-

нием аутоиммунных поражений, исключая 1-ХНН 

и гипопаратиреоз. Выделяют 4 подтипа АПС 3-го 

типа (табл. 1). АПС 4-го типа включает 1-ХНН в со-

четании с различными второстепенными компонен-

тами АПС.

Основой большей части аутоиммунных эндо-

крин ных заболеваний является лимфоидная и макро-

фагальная инфильтрация органа-мишени в резуль-

тате нарушения Т-клеточного иммунитета, дефекта 

регуляторных Т-лимфоцитов, модулирующих иммун-

ный ответ посредством регуляции функции 

Т-эффекторных клеток (Т-хелперов и цитотоксиче-

ских лимфоцитов). Высокая активность Т-киллеров 

и Т-хелперов приводит к развитию деструкции ткани, 

атрофии органа и недостаточной продукции выраба-

тываемого гормона. Помимо этого В-лимфоциты 

продуцируют аутоантитела к структурным компо-

нентам эндокринных желез, чаще всего к фермен-

там, участвующим в синтезе гормонов [1] (табл. 2).

Зачастую у пациентов с одним аутоиммунным 

заболеванием другие составляющие АПС проявля-

ются после некоторого латентного периода. В связи 

с тем что развитию клинической картины заболева-

ния предшествует длительная фаза скрытых измене-

ний на клеточном уровне, наиболее целесообразным 

является скрининг на наличие циркулирующих 

анти тел (АТ), характерных для других компонентов 

АПС: определение АТ к тиреопероксидазе (TПO), 

тиреоглобулину (ТГ), АТ к GAD IСА, АТ к тирозин-

фосфатазе, АТ к глиадину, париетальным клеткам 

желудка – в момент выявления одного из компонен-

тов АПС, далее каждые 2–3 года [2].

Некоторые авторы помимо манифестной формы 

выделяют неполную (латентную) форму АПС, кото-

рая включает в себя субклиническую и потенциаль-

ную [3]. Субклиническая форма характеризуется 

нали чием одного аутоиммунного заболевания в со-

четании с одним и более серологическими маркера-

ми других основных компонентов АПС при наличии 

субклинического нарушения функции второго орга-

на-мишени. Потенциальная форма АПС – это на-

личие одного эндокринного аутоиммунного заболе-

вания при выявленных антителах к другим органам, 

не сопровождающееся нарушением их функции. 

Таблица 1. Классификация АПС 3-го типа

 Тип АПС                                                                 Компоненты АПС

 АПС 3а БГ/АИТ и СД 1

 АПС 3b БГ/АИТ и атрофический гастрит, первичный билиарный цирроз, пернициозная анемия

 АПС 3с БГ/АИТ в сочетании с аутоиммунным поражением кожи и мышечной системы 
  (алопеция, витилиго, миастения gravis, синдром ригидного человека)

 АПС 3d АИТ/БГ в сочетании  с ревматологическими заболеваниями (системная красная волчанка, 
  серонегативный ревматоидный артрит, системная склеродермия, васкулит, антифосфолипидный 
  синдром, синдром Шегрена)
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Распространенность латентных форм существенно 

выше манифестных [4].

Наиболее хорошо изучено на сегодняшний день 

поражение миокарда при заболеваниях щитовидной 

железы, особенно при БГ и в меньшей степени при 

хронической надпочечниковой недостаточности 

и СД 1. Изменения миокарда при БГ могут быть 

связаны  с аутоиммунным миокардитом, хотя меха-

низмы, лежащие в основе развития данного состоя-

ния, требуют уточнения. Учитывая, что БГ может 

сочетаться с эндокринной офтальмопатией (ЭОП), 

претибиальной микседемой, развитие которых обус-

ловлено действием АТ к рецептору тиреотропного 

гормона в тканях, можно предположить, что кардио-

миопатия при диффузном токсическом зобе (ДТЗ) 

может иметь аутоиммунную составляющую, а не быть 

следствием действия только тиреоидных гормонов.  

Описаны случаи идиопатической кардиомиопатии, 

при которых определяются АТ к структурным ком-

понентам миокарда, в том числе к β1-адрено-

рецепторам. Кардиомиопатия, связанная с аутоим-

мунным поражением щитовидной железы, может 

быть более распространена, чем диагностируется, 

из-за того что она может протекать в легкой и суб-

клинической форме [5–7].

Состояние миокарда 
при атоиммунной 
эндокринной патологии
Хотя поражение сердечно-сосудистой системы 

не выделено в составе АПС, в некоторых клиниче-

ских случаях описывается развитие поражения мио-

карда с развитием сердечной недостаточности при 

отсутствии предшествующего клинически проявля-

ющегося поражения сердца [8].

Поражение миокарда при БГ является наиболее 

распространенным в связи с токсическим действием 

избытка тиреоидных гормонов на миокард. Однако 

в связи с иммунной природой поражения ЩЖ при 

БГ ранее высказывались предположения о вкладе ау-

тоиммунных механизмов и в развитие поражения 

сердца. В качестве аргумента приводились сообще-

ния об обнаружении при биопсии миокарда дегене-

ративных изменений, лимфоцитарной инфильтра-

ции, накопления мукополисахаридов с последующим 

формированием фиброза у пациентов с БГ. Схожие 

изменения имели место у пациентов с сопутствую-

щей ЭОП и претибиальной микседемой при по-

смертном гистологическом исследовании указанных 

органов-мишеней [9].

При изучении распространенности миксома-

тозной дегенерации клапанного аппарата сердца у 

пациентов с аутоиммунными заболеваниями щито-

видной железы и многоузловым токсическим зобом 

выявлена более частая встречаемость этого состоя-

ния при БГ (35%) и тиреоидите Хашимото (25%) 

в сравнении с многоузловым токсическим зобом 

(7,5%) [10–12].

В проспективных исследованиях обнаружена 

повышенная частота развития легочной гипертензии 

(более чем в 2 раза) у пациентов с БГ, чем у пациентов 

с тиреотоксикозом неаутоиммунного генеза [13–15]. 

Отмечалось наличие легочной гипертензии у па-

циентов с другими аутоиммунными заболеваниями 

(склеродермия, системная красная волчанка, диф-

фузные заболевания соединительной ткани) так же, 

Таблица 2. Спектр аутоантигенов компонентов АПС

               Орган Заболевание                                           Аутоантиген

 Щитовидная железа ДТЗ, АИТ рТТГ, ТПО, ТГ

 Надпочечники ХНН 21-гидроксилаза, 17Nα-гидроксилаза, Р450scc

 Гонады Гипогонадизм Р450scc, 17Nα-гидроксилаза

 Околощитовидные железы Гипопаратиреоз Са-рецептор

 Поджелудочная железа СД 1 типа IAA, ICA, GAD

 Желудок Атрофический  гастрит,  Na/К-АТФаза (париетальные клетки желудка), 
  пернициозная  анемия фактор Касла

 Кишечник Целиакия, мальабсорбция Трансглутаминаза (tTGA), глиадин, эндомизий (EmAIgA)

 Печень Гепатит Цитохромы P450: CYP2D6, CYP2C9, CYP1A2

 Гипофиз Гипофизит Белки клеточных мембран

 Кожа и волосяной Витилиго, алопеция Тирозиназа меланоцитов, тирозингидроксилаза 
 покров  волосяных  фолликулов

 Мышцы Миастения Ацетилхолиновый рецептор

 Миокард? Миокардит, кардиомиопатия Структурные компоненты кардиомиоцита?

Примечание: цитохром P450scc – фермент расщепления боковой цепи холестерина (превращает холестерин в прегненолон), 
рТТГ – рецептор тиреотропного гормона, ТПО – тиреоидная пероксидаза, ТГ – тиреоглобулин, IAA – инсулин, ICA – 
β-клетки поджелудочной железы, GAD – фермент глутаматдекарбоксилаза.
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как и у пациентов с аутоиммунными заболеваниями 

щитовидной железы, сопровождающимися наруше-

ниями ее функции (гипертиреоз, гипотиреоз) [16].

A.W. Nathan в 1983 г. установил, что миокардио-

дистрофия при БГ связана, помимо воздействия на 

миокард катехоламинов, с присутствием аутоантител 

к кардиомиоцитам, обладающих стимулирующим 

действием на миокард, способствуя входному току 

кальция в его клетки [17].

Однако V. Fatourechi и W.D. Edwards при прове-

дении биопсии миокарда правого желудочка у паци-

ентов с БГ показали, что лимфоидная инфильтрация 

ткани, характерная для миокардита, была выявлена 

лишь у 18% обследованных пациентов [18].

Описаны случаи развития кардиомиопатии 

Такоцубо (ТКМП) и гигантоклеточного миокардита 

на фоне АПС, в клинической картине которых до-

минировала надпочечниковая недостаточность. 

Кардиомиопатия Такоцубо – преходящее сни-

жение сократимости миокарда апикальной части 

левого  желудочка. Были предложены различные 

причины, провоцирующие ее развитие: эмоциональ-

ный стресс, тяжелые физические нагрузки, хирур-

гические вмешательства, медикаменты, общая ане-

стезия, тиреотоксикоз, синдром множественной 

эндо кринной неоплазии, гипогликемические состо-

яния, преходящая гипотензия [19].

Большое внимание к проблеме ТКМП в послед-

ние годы стали проявлять в связи с тем, что у людей, 

перенесших тиреотоксикоз, даже при радикальном 

излечении выявлено повышение смертности по 

сравнению с остальной популяцией именно от сер-

дечно-сосудистых причин [20]. Наиболее вероятной 

причиной повышения смертности является именно 

ТКМП, формирование которой происходит в период 

тиреотоксикоза.

Обращает на себя внимание относительно высо-

кий процент сопутствующих аутоиммунных заболе-

ваний у больных миокардитом: у 19% больных гиган-

токлеточным миокардитом и у 11% всех больных 

с морфологически доказанным миокардитом, что 

подчеркивает роль нарушений аутореактивности 

в патогенезе воспалительных заболеваний миокар-

да [21].

Более чем в 20% случаев гигантоклеточный мио-

кардит может сочетаться с другими аутоиммунными 

заболеваниями: имеется несколько сообщений о со-

четании с болезнью Крона (Cooper et al., 1995, 1997), 

неспецифическим язвенным колитом (Cooper et al., 

1997; Ariza et al., 1995; McKeon, 1986), миозитом орби-

тальных мышц и скелетной мускулатуры (Leib et al., 

1994; Klein et al., 1998), аутоиммунным тиреоидитом 

(Benish and Josephson, 1973; Davies et al., 1975) и арте-

ритом Такаясу (Kennedy et al., 1971; Roberts, 1966). 

Единичные случаи сочетания с ревматоидным ар-

тритом, тотальной алопецией.

Верификация аутоиммунного поражения сердца 

при СД 1 затруднена из-за развития с течением вре-

мени при неудовлетворительном контроле гликемии 

автономной сердечно-сосудистой полинейропатии. 

Описан случай острого дебюта идиопатического 

СД 1 в сочетании с фульминантным вирусным мио-

кардитом [22].

Также возможно сочетание рассеянного склеро-

за с СД 1, АИТ и идиопатической дилатационной 

кардиомиопатией (ДКМП). Указанное сочетание 

нашло  подтверждение в экспериментах на животных 

путем индуцирования нарушения иммунной регуля-

ции T-клеточного звена [23].

Приводится описание развития миокардита у па-

циентов с СД 1 после перенесенного инфаркта, кото-

рый в данном случае являлся триггером аутоиммун-

ного воспаления в результате компонентов миокарда 

и выработки к ним антител, в частности к альфа-

мио зину [24].

Истинную распространенность легких форм ми-

окардита трудно установить, поскольку заболевание 

может протекать без какой-либо клинической симп-

томатики [25]. Отсутствие точных данных о частоте 

встречаемости миокардита связано с недостаточной 

чувствительностью диагностических методов и от-

носительно недавним применением эндомиокарди-

альной биопсии (ЭМБ) с полимеразной цепной 

реак цией и иммуногистохимическим анализом пре-

паратов сердечной мышцы [26].

В основе патогенетических механизмов миокар-

дита лежит комплекс факторов – активация процес-

сов апоптоза, а также реакций первичного и вторич-

ного иммунного ответа, ремоделирование сократи-

тельного аппарата сердечной мышцы [27]. Эти про-

цессы, как правило, проходят три последовательные 

фазы [28]. В начальной фазе происходит повреждение 

миокарда через активацию первичного иммунного 

ответа [29]. Макрофаги и натуральные киллеры 

усугубляют  повреждение сердечной мышцы, уничто-

жая пораженные кардиомиоциты, а также поддержи-

вают активное воспаление в миокарде, продуцируя 

провоспалительные цитокины [30]. Вторая фаза ми-

окардита характеризуется активацией реакций вто-

ричного (специфического) иммунитета с выработкой 

специфичных антимиокардиальных иммуноглобу-

линов классов G, M и A плазматичеcкими клетками 

и пролиферацией клонов антигенспецифичных 

Т-лимфоцитов [31]. Кроме того, происходит стиму-

ляция хемотаксиса лейкоцитов, что сопровождается 

их миграцией в очаг воспаления и адгезией к эндоте-

лиоцитам, нарушением микроциркуляции и выра-

женным повреждением сократительного аппарата 
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сердца. Основными провоспалительными цитокина-

ми, которые вырабатываются иммунными клетками 

в очаге воспаления в этой фазе заболевания, являют-

ся: γ-интерферон, фактор некроза опухоли α (ФНО-

α), интерлейкин (ИЛ) 1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-17А, ИЛ-23 

[32]. В случае длительного воспалительного процесса 

в сердечной мышце происходит переход заболевания 

в третью, хроническую фазу, в которой основным 

патологическим процессом является ремоделирова-

ние сердечной мышцы с прогрессирующей ее дила-

тацией и развитием хронической сердечной недо-

статочности [33]. При этом нарушаются энергообра-

зующая функция миокардиоцитов (окислительное 

фосфорилирование, гликолиз), внутриклеточный 

метаболизм (синтез белковых структур), сократи-

тельная функция миофибрилл [34].

Признаки воспаления в миокарде при гистоло-

гическом исследовании могут не выявляться, однако 

глубокие структурно-функциональные изменения 

сократительного аппарата сердца с развитием фиб-

роза, как правило, необратимы. Впоследствии может 

происходить трансформация заболевания в ДКМП 

[35].

По данным аутопсий, проведенных 27 пациен-

там с БГ, зафиксированы умеренный отек, инфиль-

трация миокарда и незначительный интерстициаль-

ный и периваскулярный фиброз, отмечалась гипер-

трофия кардиомиоцитов; у одного пациента был 

диаг ностирован лимфоцитарный миокардит, еще 

у одного – пограничный миокардит. Кроме того, 

сооб щалось о двух случаях с тяжелым лимфоцитар-

ным миокардитом [36].

Возможности 
лабораторной диагностики
Для лабораторной диагностики миокардита ис-

пользуются как в экспериментальных работах, так и 

на практике АТ к следующим антигенным структу-

рам сердца: сарколемме, в частности β1-адрено-

рецепторам и холинергическим рецепторам; анти-

митохондриальные антитела; антисаркоплазматиче-

ские антитела, АТ, повреждающие транспортный 

белок Са
2+

-АТФазу; антимикросомальные антитела; 

антитела к миофибриллам – актину и тяжелой цепи 

миозина; антитела к структурам межклеточного про-

странства – ламинину, виментину, десмину, фибро-

нектину, коллагену [37].

У пациентов с ДКМП также обнаруживаются 

антитела к структурным компонентам миокарда: 

адренорецепторам, мускариновым рецепторам, лами-

нину, виментину, десмину, кератину, актину, тяжелым 

цепям миозина и митохондриальным белкам. Одна 

из ключевых ролей в развитии кардиомиопатии от-

водится антителам к адренорецепторам миокарда, 

которые обнаруживаются у 30–40% больных ДКМП 

[38].

Аутоиммунная теория развития ДКМП под-

тверждается обнаружением циркулирующих антител 

к миокарду не только у больных, но и у их родствен-

ников. Возможность использования антител к мио-

карду в качестве ранних маркеров заболевания оста-

ется предметом для дискуссии [39].

Наличие органоспецифичных антител (IgG) 

к мио зину и другим, менее известным антигенам при 

миокардите и ДКМП имеет место не менее чем у 1/3 

пациентов [40]. В большинстве случаев у пациентов 

с наличием указанных антител в крови в последую-

щем данные маркеры не определяются. Это может 

означать, что антимиокардиальные антитела являют-

ся ранним маркером поражения миокарда. Отсут-

ствие антител в крови у оставшейся части пациентов 

свидетельствует о преобладании у них клеточных 

механизмов аутоиммунных реакций или неиммуно-

опосредованном поражении миокарда [41].

Для диагностики аутоиммунного поражения 

сердца в рамках АПС рекомендуется использовать 

лабораторные и инструментальные методы исследо-

вания, применяемые для диагностики миокардита 

и ДКМП.

Увеличение СОЭ и лейкоцитоз крайне редко 

встречаются у пациентов с миокардитом. Наиболее 

информативный маркер острого воспаления – С-реак-

тивный белок. Несмотря на высокую специфичность 

метода определения активности МВ-изоформы кре-

атинкиназы (100%) для диагностики повреждений 

миокарда при воспалительных заболеваниях сердца, 

чувствительность его не превышает 6% [42].

Дополнительную информацию о степени тяже-

сти миокардита можно получить при исследовании 

цитокинового профиля: уровня ИЛ-10, ФНО-α, не-

оптерина.

В клинической практике возможно широкое 

исполь зование определения антител к миокарду ме-

то дом непрямой иммунофлюоресценции, а также 

с помощью стандартизованных иммуноферментных 

тест-систем ELISA, полученных методом хромато-

графии [43].

Возможности 
инструментальной диагностики
На ЭКГ могут регистрироваться нарушения 

реполя ризации диффузного характера по типу упло-

щения или инверсии зубца Т. Вовлечение в процесс 

перикарда может сопровождаться изменением сег-

мента ST. У 31% больных активным миокардитом 

встречаются инфарктоподобные варианты течения 

заболевания, при которых наряду с развитием интен-

сивного болевого синдрома в прекардиальной обла-
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сти регистрируются элевация сегмента ST в двух 

и более отведениях (54%) или его депрессия (27%), 

а также низковольтажный патологический зубец Q 

(18–27%) [44]. Чувствительность ЭКГ-методов в диа-

гностике миокардита не превышает 47% [45].

МРТ – наиболее информативный для диагно-

стики воспалительных заболеваний миокарда метод, 

так как идеально передает мозаичность состава ткани 

в условиях воспаления [46]. Кино-МРТ позволяет 

выявить функциональные изменения в миокарде, 

и эти данные носят неспецифичный характер и фак-

тически дублируют эхокардиографические показате-

ли. Дополнительную и порой решающую информа-

цию в диагностике миокардитов обеспечивает МРТ 

с контрастным усилением, в качестве которого ис-

пользуются вещества, содержащие тяжелый парамаг-

нитный металл гадолиний. Наиболее распространен-

ным является метод позднего контрастного усиления 

(late gadolinium enhancement, LGE), при котором 

МРТ проводится через 15–20 мин после введения 

контрастного вещества. Нормальный миокард доста-

точно быстро накапливает контрастное вещество 

и быстро его выводит. Отсутствие выведения кон-

трастного вещества в отсроченную фазу отражает 

наличие необратимых процессов в миокарде, таких 

как некроз кардиомиоцитов и фиброз. Для миокарди-

та наиболее характерно поражение боковой, перед-

ней и нижней стенок левого желудочка. Кроме того, 

повреждение миокарда при воспалительных заболе-

ваниях, как правило, располагается субэпикардиаль-

но, реже трансмурально или интрамурально [21].

Эндомиокардиальная биопсия показана в случае 

персистирующей или прогрессирующей дисфункции 

миокарда, ишемический генез которой исключен 

после проведения коронарной ангиографии [6]. 

Однако следует помнить, что миокардит может раз-

виваться и у пациентов с исходным поражением ко-

ронарных артерий. ЭМБ выполняется под местной 

анестезией с помощью гибких биотомов из стандарт-

ных доступов: правожелудочковая – через v. jugularis 

и v. femoralis, а левожелудочковая – через a. femoralis, 

под контролем флуороскопии, эхокардиографии, 

а также МРТ или компьютерной томографии. Из од-

ного региона получают более 1 биоптата (оптималь-

но 5–10) размером 2–3 мм. ЭМБ в случае, если она 

выполняется в специализированных центрах, отно-

сительно безопасная процедура [21]. 

Заключение
Хотя пациенты с АПС имеют относительно мо-

лодой возраст, в связи с потенциально возможным 

аутоиммунным поражением миокарда необходимо 

учитывать у них высокий риск развития поражения 

сердечно-сосудистой системы. Таким образом, во-

прос о необходимости проведения лабораторно-ин-

струментальных исследований у больных АПС при 

отсутствии клинических признаков поражения мио-

карда остается открытым и нуждается в подробном 

изучении.
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