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АГ – артериальная гипертензия
АГП – антигипертензивные препараты
АГТ – антигипертензивная терапия
АД – артериальное давление
АК – антагонисты кальция
АКС – ассоциированные клинические состояния
АКТГ – адренокортикотропный гормон
АО – абдоминальное ожирение
АРП – активность ренина в плазме крови
БА – бронхиальная астма
БИМ – безболевая ишемия миокарда
БРА – блокатор рецепторов АТ1
ВАШ – визуально-аналоговая шкала
ВИР – время изоволюмического расслабления 
ВНОК – Всероссийское научное общество кардиологов
ВСС – внезапная сердечная смерть
ГБ – гипертоническая болезнь гипертонии
ГК – гипертонический криз
ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление
ДКМП – дилатационная кардиомиопатия
ДЛП – дислипидемия
ЕОГ – Европейское общество по артериальной гипертонии
ЕОК – Европейское общество кардиологов
ЖЭ – желудочковая экстрасистолия
ИААГ – изолированная амбулаторная АГ
ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИКАГ – изолированная клиническая артериальная гипертензия
ИМ – инфаркт миокарда
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка
ИМТ – индекс массы тела
ИСАГ – изолированная систолическая артериальная гипертензия
КА – коэффициент атерогенности
КАГ – коронароангиография
КВД – кардиовертер-дефибриллятор
КДР – конечный диастолический размер
КСР – конечный систолический размер
КТ – компьютерная томография
КФК – креатинфосфокиназа
ЛАГ – легочная артериальная гипертензия
ЛЖ – левый желудочек сердца
ЛП – левое предсердие
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности
ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекса
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности
ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности
МАУ – микроальбуминурия
МЖП – межжелудочковая перегородка
МИ – мозговой инсульт
МРА – магнитно-резонансная ангиография
МРТ – магнитно-резонансная томография
МС – метаболический синдром
НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе
ОА – огибающая артерия
ОДСН – острая декомпенсация сердечной недостаточности
ОЖ – образ жизни
ОКС – острый коронарный синдром
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения

ОСН – острая сердечная недостаточность
ОТ – окружность талии
ОХС – общий холестерин
ПКА – правая коронарная артерия
ПНА – передняя нисходящая артерия
ПОМ – поражение органов-мишеней
ППТ – площадь поверхности тела
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РЛЖ – радиус левого желудочка
РМОАГ – Российское медицинское общество по артериальной ги-
пертонии
РФ – Российская Федерация
САД – систолическое артериальное давление
СД – сахарный диабет
СКАД – самоконтроль артериального давления
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
СН – сердечная недостаточность  
СОАС – синдром обструктивного апноэ во время сна
СПВ – скорость пульсовой волны 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ССО – сердечно-сосудистые осложнения
ССС – сердечно-сосудистой система
ТГ – триглицериды
ТДИ – тканевое допплеровское исследование
ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка
ТИА – транзиторная ишемическая атака
ТИМ – толщина интима-медиа
ТМЖП - толщина миокарда межжелудочковой перегородки
ТФН – толерантность к физической нагрузке
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФВ – фракция выброса
ФК – функциональный класс
ФНО-α – фактор некроза опухоли-α
ФП – фибрилляции предсердий
ФР – фактор риска
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
ХПН – хроническая почечная недостаточность
ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности
ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ЦВБ – цереброваскулярные болезни
цДАД – центральное диастолическое артериального давления
цСАД – центральное систолическое артериального давления
ЭКГ – электрокардиограмма
ЭКС – электрокардиостимулятор
ЭМБ – эндомиокардиальная биопсия
ЭхоКГ – эхокардиография

β-АБ – бета-адреноблокатор
BNP – мозговой натрийуретический пептид
CAR – аденовирусный рецептор Коксаки
ET – рецепторыэндотелина
MDRD – Modification of Diet in Renal Disease
NT-pro-BNP – предшественник мозгового натрийуретического пептида
NYHA – New York Heart Association
SCORE – Systemic coronary risk evaluation
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1. ВВЕДЕНИЕ

2. КЛАССИФИКАЦИЯ МИОКАРДИТОВ

Под миокардитом понимают совокупность клинических 
и морфологических изменений тканей сердца (кардиомио-
циты, клетки проводящей системы, соединительнотканной 
структуры и т.д.) в случаях, когда доказано или обосновано 
предполагается наличие воспалительных изменений миокар-
да инфекционной или аутоиммунной природы. Воспалитель-
ный процесс может быть как острым, так и хроническим и 
является следствием воздействия различных этиологических 
факторов, поражающих миокард непосредственно и/или 
опосредовано через аллергические и иммунные механизмы. 

Необходимым и абсолютно показанным у всех пациентов 
с миокардитами является выявление доказательств воспа-
лительного повреждения (клинические, гистологические, 
иммунологические и иммуногистохимические признаки), 
этиологических повреждающих факторов и локализации вос-
палительного процесса. 

За счет значительной вариабельности клинических про-
явлений, точные данные об эпидемиологии миокардитов не-
известны. Наиболее репрезентативные данные можно полу-
чить на основании материалов аутопсий. Известно, что при 
вскрытии молодых пациентов, погибших от внезапной сер-

дечной смерти, миокардит выявлялся в 8,6-12% случаев. При 
изучении причин внезапной смерти у 1,5 млн. новобранцев 
военно-воздушных сил США, показано, что миокардит явился 
причиной гибели 5 из 19 человек, то есть более чем в 25% 
случаев. Вместе с тем, при аутопсии ВИЧ-инфицированных 
больных, этот показатель составлял уже 50%. По результа-
там специальных исследований с использованием различных 
диагностических критериев заболевания, частота фатального 
миокардита варьировала от 0,15 до 0,46 на 100000 человеко-
лет наблюдений. Распространенность наиболее тяжелой 
формы, гигантоклеточного миокардита, невелика и составля-
ет 0,0002-0,007%. 

Выявление вирусного генома в миокарде не всегда автома-
тически подразумевает наличие миокардита. В частности до 
сих пор не решен вопрос о характере поражения миокарда 
(или его наличии) у лиц с выявленным в тканях сердца пар-
вовирусом В19. Таким образом, эпидемиологические данные, 
ориентированные только на частоту нахождения вирусов в 
миокарде, могут получить искаженные сведения и не дают 
представления об общем характере проблемы.

Вопрос классификации миокардитов достаточно сложен, 
в настоящее время специалисты не могут прийти к общему 
мнению и выработать единую классификацию миокардитов. 

Основываясь на морфологической картине заболева-
ния, все миокардиты, согласно Далласским критериям, 
можно разделить на активные миокардиты, при которых 
выявляется воспалительная инфильтрация миокарда с 
некротическими или дегенеративными изменениями, не 
характерными для ИБС, и пограничные миокардиты, ха-
рактеризующиеся малым количеством воспалительных 
инфильтратов или отсутствием признаков повреждения 
кардиомиоцитов. 

На сегодняшний день в международной классификации 
МКБ-10, принятой в 1999 году, заболевания миокарда раз-
делены на миокардиты и кардиомиопатии. К сожалению, 
рубрика «Миокардиты» предполагает лишь острое течение 
заболевания, в то время как хронические миокардиты мо-
гут быть отнесены к рубрикам I 41.0 – миокардиты при бак-
териальных болезнях; I 41.2 – миокардиты при инфекцион-
ных и паразитарных инфекциях; I 41.8 - миокардиты при 
других болезнях, классифицированных в других рубриках. 

В нашей стране Палеевым Н.Р. была предложена класси-
фикация, которая предусматривала деление миокардитов 
по этиологическому фактору, по патогенезу патологическо-
го процесса, по морфологии, распространенности, а также 
клинической картине заболевания, но, с практической точки 
зрения, она оказалась неудобной для применения. 

Во всем мире наиболее часто используется клинико-мор-
фологическая классификация, изначально предложенная 
Liberman, которая в дальнейшем была дополнена различны-
ми экспертами. Она включает в себя шесть разделов:

1. Молниеносный (фульминантный) миокардит
Молниеносный миокардит имеет внезапное начало и 

четкую хронологическую взаимосвязь с перенесенной 
острой вирусной инфекцией. Как правило, с момента 
перенесенной вирусной инфекции и манифестации 
заболевания проходит около 2 недель. Характеризуется 
значительным снижением сократительной способности 
сердца при относительно небольших его размерах. При 
гистологическом исследовании выявляются 
множественные очаги воспалительной инфильтрации, 
также возможны очаги некроза. Данный вид заболевания 
может завершиться полным выздоровлением, но 
возможны и варианты быстрого прогрессирования 
сердечной недостаточности, гипотонии, которые часто 
приводят к летальному исходу в случае отсутствия систем 
вспомогательного кровообращения.

2. Острый миокардит

Менее стремительное начало заболевания, тем не менее, 
манифестирует данный вид миокардитов также с явлений 
сердечной недостаточности. Для данной формы заболевания 
характерно расширение полостей сердца и снижение сокра-
тительной способности миокарда. В биопсийных образцах 
выявляются активные или умеренно активные воспалитель-
ные инфильтраты. Как правило, в дальнейшем острый мио-
кардит переходит в дилатационную кардиомиопатию. 
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3. Хронический активный миокардит
Начало заболевания настолько размытое, что пациент

обычно не может точно сказать о сроках болезни. Харак-
терно умеренное снижение сократительной способности 
миокарда, что приводит к ХСН средней тяжести. При ги-
стологическом исследовании, наряду с воспалительными 
инфильтративными изменениями различной степени вы-
раженности, отмечается выраженный фиброз. Так же как и 
острый миокардит, часто приводит к формированию дила-
тационной кардиомиопатии.

4. Хронический персистирующий миокардит
Как и хронический активный миокардит, данный вид мио-

кардита начинается постепенно. Гистологически отмечаются 
длительно существующие воспалительные инфильтративные 
очаги с некротическими и фиброзными изменениями. Значи-
мой дилатации полостей сердца, снижения ФВ ЛЖ не отме-
чается, что и определяет благоприятный исход заболевания. 

5. Гигантоклеточный миокардит
Этот вид миокардитов характеризуется наличием гигант-

ских многоядерных клеток (видоиз¬мененных макрофагов, 
внутри которых можно обнаружить со¬кратительные бел-
ки – остатки фагоцитированных фрагмен¬тов разрушенных 
кардиомиоцитов) с признаками активного воспаления и, воз-
можно, рубцовой тканью. В клинической картине данного 
вида миокардита отмечается прогрессирующая рефрактерная 
сердечная недостаточность, а также устойчивые нарушения 
ритма и проводимости сердца. В анамнезе у таких пациентов 
могут быть указания на различные аутоиммунные заболева-
ния. Прогноз при данном виде крайне неблагоприятный. 

6. Эозинофильный миокардит
Еще одна форма миокардитов – эозинофильный миокар-

дит. В клинической картине заболевания, кроме явлений сер-
дечной недостаточности при незначительном снижении со-
кратительной способности сердца, характерно образование 
тромбов в полостях сердца, приводящих к тромбоэмболиче-
ским осложнениям. В анамнезе у таких пациентов существу-
ют указания на приём каких-либо лекарственных препаратов. 
В общем анализе крови может быть выявлена эозинофилия. 
В образцах биопсийного материала, наряду с очагами некроза 
кардиомиоцитов, можно выявить эозинофильное преоблада-
ние в воспалительном клеточном инфильтрате. 

Кроме того, все миокардиты по этиологическому фактору 
могут быть классифицируемы на инфекционные и неинфек-
ционные.

К инфекционным миокардитам могут быть отнесены:
– вирусные (энтеровирусы, вирусы Коксаки, ECHO-

вирусы, вирусы гриппа, парвовирус В-19, герпесвирусы, аде-
новирусы, краснухи, кори, гепатита В и С, цитомегаловирус, 
ВИЧ);

– бактериальные (Chlamydia, Corynebacterium 
diphtheria, Legionella, Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma, 
Staphylococcus, Streptococcus A, Streptoccocus pneumoniae);

– миокардиты, вызванные:
◦ грибами (Actinomyces, Aspergillus, Candida,
Cryptococcus);
◦ глистной инвазией (Echinococcus granulosus,
Trichinella spiralis);
◦ простейшими (Toxoplasma gondii, Trypanosoma
cruzi – Болезнь Чагаса);
◦ риккетсиями (Coxiella burnetti, Rickettsia typhi);
◦ спирохетами (Borrelia burgdorferi, Leptospira,
Treponema pallidum).

К неинфекционным миокардитам относятся:
– миокардиты при болезнях соединительной ткани

(системная красная волчанка, дерматомиозит, полимиозит, 
склеродермия, гранулематоз Вегенера, ревматоидный ар-
трит);

– миокардиты при системных заболеваниях (саркои-
доз, болезнь Кавасаки, болезнь Крона, неспецифический яз-
венный колит, узелковый периартериит);

– миокардиты, вызванные гиперчувствительностью к
некоторым препаратам (пенициллин, сульфаниламиды, те-
трациклин, метилдопа);

– миокардиты, вызванные применением кардиотокси-
ческих средств (амфетамины, катехоламины, кокаин, стреп-
томицин, противоопухолевые препараты);

– миокардиты, вызванные воздействием различных
ядов (мышьяк, железо, свинец, кобальт, талий);

– миокардиты на фоне тиреотоксикоза, курсов луче-
вой терапии, ионизирующего облучения.

3. ЭТИОЛОГИЯ МИОКАРДИТОВ
3.1. Инфекционно-токсические

3.1.1. Вирусные

В Европейской популяции и среди жителей США и Кана-
ды самой частой этиологической причиной миокардитов 
являются вирусы: аденовирусы и энтеровирусы, включая 
вирусы Коксаки. В течение последних десятилетий было по-
казано, что поражение миокарда может возникнуть после 
воздействия практически всех инфекционных возбудителей, 

патогенных для человека. Тем не менее, частота выявления 
отдельных возбудителей различна. Так, в последние годы в 
Европейской популяции самым частым вирусным геномом, 
выявленным в миокардиальных биоптатах, был парвовирус 
B-19 и вирус герпеса человека-6. В эти же годы в популяции
коренных жителей Японии резко возросла частота выявления
генома вируса гепатита С. Интересно отметить, что в Евро-
пейской популяции частота встречаемости цитомегаловируса,
вируса Herpes simplex и вируса Epstein-Barr снизилась, зато
ассоциация 2-х и более вирусов возросла до 25%.

Частота возникновения миокардита у пациентов, поражен-
ных вирусом иммунодефицита, в эпоху до внедрения высо-
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коэффективной антивирусной терапии составила 50%, после 
применения препаратов этой группы частота развития мио-
кардитов значительно снизилась.

3.1.2. Бактериальные

Сегодня установлено, что бактериальные миокардиты 
развиваются значительно реже, чем вирусные. Тем не ме-
нее, практически любой бактериальный агент может вы-
звать развитие клинической картины миокардита. В экс-
перименте на животных было доказано, что комбинация 
вирусов простого герпеса с другими возбудителями вызы-
вает более выраженные воспалительные реакции.

Значимое влияние на частоту возникновения миокарди-
тов оказывают различные виды Chlamydia, Corynebacterium 
diphtheria, Haemophilus influenzae, Legionella pneumophila, 
Mycobacterium tuberculosis, Streptococcus A. и др. 

3.2. Токсические 

Помимо бактериальных и вирусных агентов к развитию 
миокардитов приводит прямое токсическое действие на 
миокард препаратов и обусловленная лекарственными 
препаратами реакция гиперчувствительности, которая ре-
ализуется в эозинофильный миокардит. Из препаратов, 
применяемых в клинике внутренних болезней, к миокар-
дитам может привести терапия аминофиллином, хлорам-
фениколом. Для лекарственных миокардитов характерен 
быстрый рост уровня эозинофилов, сочетающийся с кар-
тиной поражения миокарда.

3.3. Аутоимунные

3.3.1. При системных заболеваниях 
соединительной ткани

В ряде причин, приводящих к возникновению миокардита, осо-
бое место занимают миокардиты у пациентов, страдающих систем-
ными заболеваниями. Развивающийся синдром Чардж-Стросса, 
онкологический процесс любой локализации, гиперэозинофиль-
ный синдром, глистная инвазия, паразитарные инфекции приводят 
к развитию эозинофильного миокардита. Такой же эозинофильный 
миокардит может развиваться при вакцинации против столбняка. 

3.3.2. При других состояниях

К числу редких аутоиммунных миокардитов относится:
– некротизирующий эозинофильный миокардит, характе-

ризующийся высокой скоростью нарастания симптомов недоста-
точности кровообращения и крайне неблагоприятным прогнозом;

– идиопатический гигантоклеточный миокардит, харак-
теризующийся наличием в миокарде многоядерных гигантских 
клеток и лимфоцитарной инфильтрации; течение болезни крайне 
неблагоприятное; болезнь поражает подростков; у пациентов, с 
диагностированным гигантоклеточным миокардитом часто нахо-
дят в анамнезе указания на непереносимость препаратов;

– саркоидоз сердца (гранулезный миокардит без некроза 
кардиомиоцитов); болезнь имеет несколько четко очерченных 
признаков: относится к редким болезням, сопровождается тяже-
лыми нарушениями проводимости, почти абсолютно рефрактер-
на к обычной противовоспалительной терапии.

4. ПАТОГЕНЕЗ МИОКАРДИТОВ
4.1. Повреждающие механизмы

Внедрение инфекции в миокард и ее развитие являются пу-
сковым механизмом развития воспалительного процесса при 
инфекционно-обусловленных миокардитах. Для хронизации 
процесса необходимо наличие внутриклеточной инфекции, 
очагов инфекции и измененного иммунитета. Факторы, при-
водящие к повышенной восприимчивости к вирусной инфек-
ции, до конца не ясны.

Современное представление о патофизиологии развития ви-
русного и аутоиммунного миокардита сформировано на осно-
ве экспериментальных данных. Основные экспериментальные 
работы были выполнены на мышах, а в качестве инфекционно-
го агента использовался вирус Коксаки В. В ходе эксперимен-
тов было установлено, что вирус взаимодействует с клеткой, 
прикрепляясь к эндотелиальному рецептору, который получил 
название «аденовирусный рецептор Коксаки» (CAR). 

Вирусы Коксаки (серотипы В1 и В3, В5) используют ряд фак-
торов, ускоряющих повреждение клеточных мембран, а адено-
вирусы – αV-интегрины (в настоящее время известно более 20 
интегринов, представляющих собой семейство молекул адге-
зии вирусного агента к клеточной мембране кардиомиоцита), 
которые выступают в роли своеобразных "ко-рецепторов", спо-
собствующих проникновению вирусов в клетку.

Взаимодействие различных факторов адгезии вирусного 
агента и факторов его проникновения резко повышают ви-
рулентность вируса Коксаки В. Экспрессия рецепторов CAR 
наиболее выражена на клетках мозга и кардиомиоцитах, мак-
симум экспрессии рецепторов отмечается в перинатальном 
периоде с последующим возраст-ассоциированным сниже-
нием экспрессии. Выраженность экспрессии рецепторов CAR 
в детском возрасте объясняет высокую распространенность 
миокардитов в первой трети жизни.

В последние годы было доказано, что рецепторный меха-
низм вирусной инвазии является универсальным биологи-
ческим механизмом (в том числе и для человека), а блокада 
рецептора предотвращает развитие воспаления в миокарде, 
так как блокируется возможность проникновения вируса в 
клетку. Эти данные позволяют считать, что, по крайней мере, 
в остром периоде заболевания основной объем поражения 
миокарда развивается за счет прямого вирусного поражения 
кардиомиоцитов, а аутоиммунный процесс, характеризую-
щийся выработкой антител к мембранам кардиомиоцитов, 
приобретает ведущую роль на следующих этапах болезни. Эти 
данные позволяют сместить акцент в поиске наиболее пер-
спективных путей лечения миокардитов. Можно предпола-
гать, что путь блокады рецепторов будет более востребован, 
чем путь подавления аутоиммунной реакции, однако следует 
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помнить, что продолжительность и выраженность иммунно-
го ответа является определяющим фактором выраженности 
клинической картины болезни. У всех больных происходит 
усиление синтеза цитокинов, таких как фактор некроза опу-
холи, оксид азота, toll-подобных рецепторов и комплемента. 
Сегодня установлено, что все медиаторы воспаления играют 
двойную роль в развитии вирусного миокардита:

– фактор некроза опухоли-α, с одной стороны, снижа-
ет выраженность вирусной нагрузки, с другой стороны, повы-
шает выраженность иммунного ответа и вероятность леталь-
ного исхода;

– оксид азота, с одной стороны, подавляет реплика-
цию вируса, с другой стороны, способствует развитию клини-
ческого манифеста кардиомиопатии, усиливая повреждение 
кардиомиоцитов;

– Toll-подобные рецепторы (а также фактор диффе-
ренциации миелоида MyD88), с одной стороны, минимизи-
руют возможность репликации вируса в миокарде, с другой 
стороны, способствуют развитию воспаления в миокарде;

– комплемент не только усиливает иммунный ответ, но 
и регламентирует переход в дилатационную кардиомиопатию.

Таким образом, роль вируса, внедрившегося в клетку, оче-
видна: репликация – изменение кардиомиоцита, его гибель –  
запуск аутоиммунной реакции. Особый интерес представ-
ляет изучение роли вирусных частиц на этапе до внедрения  
в клетку. Установлено, что в этот период происходит выработ-
ка протеаз 2А (угнетающих синтез протеина) и влияющих на 

белок дистрофин, который способствует развитию кардиоми-
опатии. Кроме прямого влияния на белковый метаболизм, эти 
протеазы инициируют апоптоз, тем самым также способствуя 
развитию кардиомиопатии. Установлена роль вирусных про-
теаз в развитии миокардитов, что, по-видимому, является ос-
новой для нового направления фармакологической терапии 
миокардитов – разработки ингибиторов вирусных протеаз.

Как отмечалось выше, измененные кардиомиоциты за-
пускают иммунные реакции, приводящие к развитию вос-
паления в миокарде. Анализ воспалительного инфильтрата 
показал, что он состоит на 70% из мононуклеаров: моноци-
тов, макрофагов и Т-лимфоцитов. Установлено что моноциты 
синтезируют белок хемоаттрактант, а макрофаги – протеин 
1α, который потенцирует реакцию воспаления. Их блокада 
снижает выраженность воспалительной реакции и клиниче-
ских проявлений миокардитов. Т-хелперы 1-го и 2-го типов 
секретируют цитокины (фактор некроза опухоли-α и интер-
лейкины), приводящие к развитию воспалительной реакции. 
Ингибирование пролиферации Т-лимфоцитов также ассо-
циируется со снижением выраженности воспалительной ре-
акции. Хорошо изучена роль СД4+ Т-лимфоцитов, которые 
продуцируют не только цитокины, но и антитела к различным 
кардиальным антигенам, причём уровень таких антител зна-
чительно увеличен у пациентов, страдающих миокардитом  
и ДКМП. Сохранившийся высоким уровень антител, несмотря 
на лечение, свидетельствует о прогрессе болезни и ее тяже-
лом течении.

5. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ТЕЧЕНИЕ
Первыми клиническими проявлениями миокардита, кото-

рые, как правило, проявляются на фоне или через несколько 
дней после начала острой респираторной вирусной инфек-
ции, могут быть: повышение температуры, слабость, быстрая 
утомляемость, боли в различных группах мышц (миалгии). 
Мышечные симптомы являются следствием миозитов, вы-
званных миотропными вирусами (например, Коксаки группы 
А). Эти симптомы являются системным проявлением инфек-
ционно-воспалительного процесса и часто маскируют началь-
ную стадию заболевания, которое в дальнейшем может про-
текать без каких-либо кардиальных симптомов. 

Однако, в большинстве случаев, через 3-5 дней после на-
чала ОРВИ больные начинают предъявлять жалобы на ощу-
щение сердцебиения и перебоев в работе сердца, одышку 
при небольшой физической нагрузке и даже в покое. Прак-
тически у всех больных появляются боли в области сердца 
тупого, ноющего, колющего характера, практически посто-
янные, не связанные с физической нагрузкой и не купиру-
ющиеся приёмом нитратов. Боли в сердце могут быть об-
условлены сопутствующим перикардитом, реже – истинной 
ишемией миокарда при его очаговом поражении, а также 
эндотелиальной дисфункцией. 

Первым проявлением миокардита может быть внезапная 
смерть, обусловленная желудочковой тахикардией, фи-
брилляцией желудочков вследствие очагового поражения 
миокарда, локализованного в области проводящей системы 
сердца. У больных с идиопатической желудочковой тахикар-
дией миокардит диагностируется в 33% случаев. Довольно 
часто заболевание начинается с тромбоэмболических ос-
ложнений по малому и, реже, большому кругу кровообраще-

ния. Тяжелые формы диффузного миокардита при быстром 
прогрессировании могут привести к острой сердечной недо-
статочности со смертельным исходом. 

Следует отметить, что в ряде случаев, клиническая симпто-
матика на начальных стадиях заболевания может полностью 
отсутствовать. Первые субъективные симптомы миокардита 
по данным различных авторов представлены в таблице 1. 

Развернутая клиническая картина миокардитов характери-
зуется в первую очередь сердечной недостаточностью. При 
преобладании вовлечения в процесс левого желудочка у 
больных имеются симптомы венозного застоя в лёгких: влаж-
ные хрипы, ортапноэ, одышка, приступы удушья. Симптомы 
правожелудочковой недостаточности проявляются набухани-
ем шейных вен, гепатомегалией, периферическими отёками 
нижних конечностей. Симптомы сердечной недостаточности 
сочетаются с нарушениями ритма и проводимости, как прави-
ло, на фоне синусовой тахикардии. Довольно часто больных 
беспокоит кашель, эпизоды кровохарканья, обусловленные 
тромбоэмболиями в систему лёгочной артерии с развитием 
инфаркта лёгкого и периинфарктой пневмонии. 

Клиническое течение миокардитов зависит от вовлечения 
в процесс левого, правого или обоих желудочков сердца, 
характера поражения сердца (очаговое или диффузное) и 
тяжести воспалительного процесса. Заболевание может 
протекать в лёгкой форме, в том числе латентной, и за-
канчиваться полным выздоровлением. Как правило, это 
очаговые миокардиты. При миокардитах средней тяжести 
адекватное лечение сердечной недостаточности и наруше-
ний ритма сердца также может приводить к выздоровлению 
через 3-6 месяцев от начала заболевания. Тяжелые формы 
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миокардитов, обусловленные диффузным воспалительным 
поражением всех отделов сердца, протекают с явлениями 
прогрессирующей сердечной недостаточности, нарушения-
ми ритма и проводимости, а также тромбоэмболическими 
осложнениями. Частым исходом таких форм является раз-
витие дилатационной кардиомиопатии или смерть, несмо-
тря на проводимую терапию. 

Клиническое течение всех форм миокардитов также опре-
деляется преобладанием того или иного симптома заболе-
вания. В связи с этим, выделяют следующие клинические 
варианты: малосимптомный (латентный), болевой (псевдо-
коронарный), декомпенсационный, аритмический, псевдо-
клапанный и смешанный.

6. ДИАГНОСТИКА МИОКАРДИТОВ
6.1. Рутинные лабораторные 
исследования

Значимость проведения рутинных лабораторных исследо-
ваний при миокардитах не очень велика. В общем анализе 
крови могут отмечаться лейкоцитоз, повышение СОЭ. При 
эозинофильных поражениях увеличивается количество эози-
нофилов, активность которых можно определить с помощью 
исследования уровня эозинофильного катионного протеина 
(значимость данного теста еще только предстоит установить 
в ходе проспективных исследований). 

Выявление маркеров воспалительного ответа 
(С-реактивный белок, фибриноген, цитокины и т.д.) может 
помочь врачу заподозрить наличие воспалительного процес-
са у пациента, при этом необходимо исключать другие причи-
ны повышения данных параметров (острые воспалительные 
заболевания, обострения хронических состояний). Таким об-
разом, периферические маркеры воспаления неспецифичны 
для миокардита и могут рассматриваться лишь как дополни-
тельный аргумент при постановке диагноза. 

Биомаркеры некроза, такие как сердечные тропонины и 
креатинфосфокиназа (КФК), имеют невысокую специфич-
ность, но могут использоваться для диагностики миокардита. 
У пациентов с острым миокардитом концентрации в сыворот-
ке тропонинов I и T повышаются чаще, чем МВ-фракция КФК, 
а высокие уровни тропонина Т имеют также и прогностиче-
ское значение. Тропонин I имеет высокую специфичность 

(89%), но низкую чувствительность (34%) для диагностики 
миокардита, тогда как повышение уровней МВ-изоэнзима 
КФК встречается в данной группе больных нечасто.

6.2. Иммунологические методы 
диагностики миокардита

Исследование параметров клеточного иммунного статуса 
неспецифично, дает ограниченную информацию и не может 
использоваться для диагностики воспалительного процесса в 
миокарде.

Выявление серологических или молекулярно-генетических 
маркеров бактериальных или вирусных инфекций в перифе-
рической крови не может использоваться для окончательной 
верификации этиологического характера воспалительного 
процесса в миокарде. Доказательством значимости того или 
иного возбудителя в формировании миокардита может быть 
его выявление в материале биопсии.

Важным элементом диагностики служит выявление анти-
миокардиальных антител, свидетельствующих об аутоим-
мунном характере процесса. При этом отсутствие повыше-
ния данного параметра не исключает наличие миокардита, 
так как наличие воспалительного процесса в миокарде мо-
жет развиваться без формирования аутоантител, выявляе-
мых в данном тесте.

Иммуногистохимическое исследование с выявлением спец-
ифических маркеров, таких как Т-лимфоциты (CD3), макро-

Таблица 1. Первые субъективные симптомы заболевания у больных миокардитом

Субъективные симптомы

Одышка 68,6%

Приступы удушья 5,97%

Кашель 8,9%

Кровохарканье 11,9%

Сердцебиение 32,8%

Перебои 16,4%

Головокружение 2,9%

Синкопальные состояния 1,5%

Кардиалгии 22,3%

Возможная стенокардия 8,9%

Типичная стенокардия 2,9%

Повышение температуры 29,8%

Артралгии 1,5%

Повышение температуры + артралгии 4,5%
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фаги (CD68) и другие лейкоцитарные антигены, увеличивает 
чувствительность выявления миокардита до 50%, то есть 
значительно больше, чем обычные гистологические методы. 
Важным элементом этиологической диагностики миокарди-
тов является выявление в образцах эндомиокардиальных би-
опсий инфекционных агентов (в первую очередь, вирусных) 
при помощи молекулярно-генетических методик.

6.3. Дополнительные тесты для 
определения этиологического 
характера воспалительного процесса

Выполнение дополнительных серологических или молеку-
лярно-генетических исследований образцов периферической 
крови, направленных на установление возможного этиоло-
гического характера процесса в миокарде, целесообразно 
при наличии соответствующей данному возбудителю кли-
нической картины. Необходимо учитывать, что обнаружение 
свидетельств наличия того или иного патогена в организме 
по биообразцам периферической крови не является строгим 
доказательством наличия воспалительного процесса в мио-
карде соответствующей этиологии. Серологические методы 
не следует использовать в качестве рутинных при дифферен-
циальной диагностике миокардитов. Это может быть связано 
с тем, что пациенты попадают под внимание врача с выражен-
ной задержкой после начала инфекции (недели-месяцы), то 
есть когда острая фаза миокардита уже завершилась. Кроме 
того, диагностическая значимость серологических методов 
лимитирована высокой распространенностью в популяции 
вирусов, вызывающих миокардит. Интерпретация таких ре-
зультатов также затруднена другими факторами, такими как 
реактивация или ре-инфекция (например, при герпес-вирус-
ной инфекции), или перекрёстными реакциями с вирусом Эп-
штена-Барра или энтеровирусами

6.4. Электрокардиография

Несмотря на свою низкую чувствительность, электрокарди-
ография (ЭКГ) широко используется в качестве скринингово-
го метода. Изменения на ЭКГ у пациентов с миокардитом ва-
рьируют от неспецифических изменений зубца Т и изменений 
сегмента ST до инфарктоподобных элеваций SТ. Выявляются 
также нарушения предсердного или желудочкового проведе-
ния, различные аритмии. Известно, что наличие патологиче-
ского зубца Q или свежая блокада левой ножки пучка Гиса 
ассоциированы с большой частотой смертельных исходов и 
необходимостью в трансплантации сердца.

Прогностическая значимость ЭКГ изменений изучалась так-
же и у пациентов с подозрением на миокардит. Показано, что 
с клиническими исходами в долгосрочном периоде ассоции-
ровались следующие изменения на ЭКГ, зарегистрированные 
во время ЭМБ: длительность интервала QT c более 440 мс, 
отклонение электрической оси сердца, желудочковая экстра-
систолия. Независимым предиктором сердечной смерти или 
потребности к пересадке сердца являлось расширение QRS 
более 120 мс. Таким образом, ЭКГ является быстрым и лёг-
ким способом стратификации риска пациентов с подозрени-
ем на миокардит. 

На ЭКГ при острых миокардитах чаще всего фиксируют 

синусовую тахикардию с неспецифическими изменениями 
сегмента ST и зубца Т. Иногда определяется картина, напоми-
нающая инфаркт миокарда с развитием элевации/депрессии 
сегмента ST и появлением патологического зубца Q. При на-
личии специфических нарушений, характерных для перикар-
дита, можно думать о сочетании миокардита и перикардита, 
хотя это встречается достаточно редко. Чувствительность 
ЭКГ для диагностики миокардита низкая. Появление патоло-
гического зубца Q и блокады левой ножки пучка Гиса свиде-
тельствует о плохом прогнозе и необходимости начала более 
агрессивной терапии. 

6.5. Эхокардиография

Несмотря на отсутствие специфических изменений, кото-
рые можно выявить с помощью ЭхоКГ, проведение данного 
исследования, тем не менее, целесообразно у всех больных 
с миокардитом.

ЭхоКГ дает возможность, в первую очередь, исключить 
другие причины, приведшие к развитию сердечной недоста-
точности (гипертрофическая или рестриктивная кардиомио-
патии, пороки сердца). 

Оценка размеров камер сердца, толщины его стенок, а так-
же основных показателей, отражающих систолическую и диа-
столическую функцию желудочков (ФВ, TAPSE), позволяет в 
динамике отслеживать эффективность проводимой терапии.

Пациенты с молниеносной формой миокардита часто име-
ют резко выраженное снижение фракции выброса, нормаль-
ные размеры камер сердца и утолщение МЖП, обусловлен-
ное миокардиальным отёком, тогда как у пациентов с острым 
миокардитом отмечается расширение левого желудочка и 
нормальная толщина его стенок.

Для больных с подострыми и хроническими формами ми-
окардита более характерно наличие значительной дилатации 
камер сердца со снижением общей сократительной способ-
ности различной степени. 

У больных с миокардитом нередко удаётся обнаружить на-
личие зон нарушенной локальной сократимости (гипокинез, 
акинез), однако подобные изменения не позволяют провести 
дифференциальный диагноз с ишемической болезнью сердца. 

Проведение ЭхоКГ также необходимо перед процедурой 
эндомиокардиальной биопсии с целью исключения наличия 
выпота в полости перикарда и внутриполостного тромбоза, 
которые определяются приблизительно у 25% больных. 

5.6. Магнитно-резонансная 
томография

Магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца в настоя-
щее время является наиболее высокоинформативным неин-
вазивным инструментальным методом диагностики миокар-
дита, позволяющим за одно исследование выявить и оценить 
как морфологические, так и функциональные нарушения. В 
арсенале МРТ имеется ряд импульсных последовательностей 
и методик, позволяющих выявить и оценить процесс воспа-
ления на различных его фазах. В частности, для выявления 
отёка миокарда в острой фазе воспаления обязательным 
является использование Т2-взвешенных изображений. Наря-
ду с ними протокол исследования пациентов с острым мио-
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кардитом должен включать Т1-взвешенные изображения до и 
после контрастирования препаратами гадолиния (GD-DTPA). 
Исследование проводится сразу после введения контрастного 
препарата, для оценки так называемого раннего накопления. 
Соотношение интенсивности сигнала от миокарда к интен-
сивности сигнала от скелетных мышц 4 или более указывает 
на гиперемию и отёк в острый период воспаления. Наконец, 
обязательным является проведение отсроченного контрасти-
рования с применением Т1-взвешенных градиентных после-
довательностей. Отсроченное контрастирование позволяет 
визуализировать необратимые повреждения миокарда. Через 
10 мин. после введения контраста высокоинтенсивные об-

ласти отражают фиброз и некроз в миокарде, нормальный 
(здоровый) миокард визуализируется низкоинтенсивным. 
Отсроченное контрастирование не позволяет дифференци-
ровать острую и хроническую фазу воспаления, то есть ин-
терпретация в значительной степени зависит от клинического 
контекста. Сравнительные исследования данных магнитно-
резонансной томографии и эндомиокардиальной биопсии 
показали, что МРТ в настоящее время является самым адек-
ватным и точным методом визуализации при воспалительных 
заболеваниях миокарда, ассоциированным с высокой чув-
ствительностью и специфичностью.

7. ЭНДОМИОКАРДИАЛЬНАЯ БИОПСИЯ
Биопсия сердечной мышцы стала применяться в 50-х годах 

прошлого века, однако была ограничена торакотомией или 
трасторакальной игольчатой биопсией с большим (более 10%) 
количеством осложнений, включающих пневмоторакс, тампо-
наду сердца, повреждение коронарных артерий. В 1962 году 
Sakikibara и Konno разработали катетерную, трансваскулярную 
методику забора биопсийного материала, после чего метод 
стал значительно безопаснее: по установленному в полости 
желудочка направляющему катетеру (7-8 F) вводится специ-
альное устройство с щипцами – биотом, биопсийные щипцы 
придвигают к стенке желудочка, раскрывают и, немного углу-
бившись в эндокард, выкусывают кусочек (примерно 1х0.5 мм) 
эндомиокарда. В среднем берется 3-6 образцов, желательно из 
разных мест: для правого желудочка – это межжелудочковая 
перегородка как наиболее толстая стенка камеры сердца, для 
левого желудочка выбор места биопсии не имеет особого зна-
чения (чаще заднебазальная стенка и верхушка). Образцы би-
опсийного материала далее передаются патоморфологам для 
световой и электронной микроскопии. Сосудистые доступы 
используются следующие: для правожелудочковой биопсии 
– югулярная, подключичная и бедренная вены, для левоже-
лудочковой биопсии – бедренная артерия. Контакт с миокар-
дом подтверждается ощущением упора в стенку желудочка и 
экстрасистолами на ЭКГ экрана монитора. Следует тщательно 
проверять (особенно при биопсии из левого желудочка) систе-
му катетер-биотом на предмет пузырьков воздуха и тромбов, 
поэтому направляющий катетер постоянно промывают гепа-
ринизированным физиологическим раствором. Процедура 
проводится в рентгеноперационной под контролем ЭКГ, флю-
ороскопии и регистрации давления с кончика катетера (это по-
зволяет удостовериться по кривой давления, что направляю-
щий катетер находится в желудочке).

7.1. Осложнения 
эндомиокардиальной биопсии

В крупных клиниках смертность при эндомиокардиальной 
биопсии составляет не более 0,05%. Основным осложнени-
ем является перфорация сердца (0,3-0,5%), которая быстро 
ведет к тампонаде сердца и циркуляторному коллапсу. Этот 
риск можно минимизировать тщательным позициированием 
направляющего катетера, мониторированием давления с его 
кончика и ЭКГ. Другие осложнения – эмболизация и преходя-
щие аритмии и блокады ножек пучка Гиса. Эти осложнения 

чаще бывают при левожелудочковой биопсии. Меры борь-
бы с эмболизацией – достаточная гепаринизация; с другой 
стороны, в случае перфорации сердца она может навредить. 
Следует отметить, что только в половине случаев при перфо-
рации необходима хирургическая помощь (ушивание дефек-
та), чаще достаточно консервативной терапии или перикарди-
оцентеза с возвращением крови из перикарда в центральное 
сосудистое русло. Биопсию из левого желудочка нельзя де-
лать у лиц с блокадой правой ножки пучка Гиса из-за потенци-
альной возможности присоединения блокады левой ножки с 
полным атриовентрикулярным блоком. Следует избегать про-
ведения биопсии у больных с нарушением свертывания крови 
и известным ранее наличием тромба в левом желудочке.

7.2. Показания к проведению 
эндомиокардиальной биопсии

На сегодняшний день ЭМБ является «золотым стандартом» 
в диагностике миокардита. Однако, учитывая возможные ос-
ложнения (в первую очередь, гемотампонаду, тяжелые нару-
шения ритма и проводимости сердца, тромбоэмболии), ее ис-
пользование показано лишь в тех случаях, когда результаты 
ЭМБ могут повлиять на лечение пациента. 

Таким образом, ЭМБ следует проводить в следующих кли-
нических ситуациях:

1. Сердечная недостаточность (СН) длительностью ме-
нее 2 недель с нормальным или дилатированным ЛЖ и на-
рушением гемодинамики. 

2. Сердечная недостаточность длительностью от 2 не-
дель до 3 месяцев с дилатацией ЛЖ и новыми желудочко-
выми аритмиями, АВ-блокадами 2-3 степеней или отсутствие 
ответа на стандартное лечение в течение 1-2 недель.

ЭМБ в этих случая может выявить такие тяжелые виды ми-
окардитов, как гигантоклеточный и некротизирующий эози-
нофильный.

Также проведение ЭМБ является обоснованной при:
1. СН длительностью более 3 месяцев с дилатацией 

ЛЖ и новыми желудочковыми аритмиями, АВ-блокадами 2-3 
степеней или отсутствии ответа на стандартное лечение в те-
чение 1-2 недель.

2. СН, ассоциированная с ДКМП любой длительности, с 
наличием аллергической реакции и/или эозинофилией.

3. СН с подозрением на антрациклиновую кардиоми-
опатию.
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4. СН с рестриктивной кардиомиопатий неясного генеза.
5. Подозрение на опухоль сердца (за исключением ти-

пичной миксомы).
6. Кардиомиопатия неизвестного генеза у детей.
Использование ЭМБ может рассматриваться и в других случаях:
1. Сердечная недостаточность длительностью более 2 

недель с дилатацией ЛЖ без новых желудочковых аритмий, 
АВ-блокад 2-3 степеней и хорошим ответом на стандартное 
лечение в течение 1-2 недель.

2. СН, связанная с изменениями сердца по типу ГКМП 
неясного генеза, для исключения инфильтративных заболе-
ваний миокарда.

3. Подозрение на аритмогенную дисплазию ПЖ.
4. Желудочковая аритмия неизвестного генеза.
В других ситуациях (например, для уточнения причины фи-

брилляции предсердий) проведение ЭМБ нецелесообразно, 
т.к. риск процедуры превышает возможную пользу.

8. ЛЕЧЕНИЕ МИОКАРДИТОВ
Несмотря на то, что, теоретически, лечение миокардита 

должно быть направлено на устранение его причины, эффек-
тивность такой специфической терапии была подтверждена 
только в ходе выполнения ограниченного числа исследований, 
включавших больных с такими воспалительными заболевани-
ями миокарда, как саркоидоз и гигантоклеточный миокардит. 
Следует отметить, что клинические исследования по оценке 
эффективности лечения сердечной недостаточности (СН) у 
больных с миокардитом никогда не проводились, в связи с чем 
приходится учитывать результаты экспериментальных иссле-
дований на животных.

8.1. Специфическая терапия

При миокардитах определенного типа, в основе разви-
тия которых лежат аутоиммунные процессы, применяют 
иммуносупрессивную терапию, например, у больных с ги-
гантоклеточным миокардитом или саркоидозом. В случае 
гигантоклеточного миокардита сочетанное применение им-
муносупрессантов (циклоспорина и кортикостероидов как 
в сочетании с азатиоприном или мурономабом-CDs, так и в 
отсутствие их применения) может улучшить в целом неблаго-
приятный прогноз, увеличивая медиану выживаемости до 12 
мес. по сравнению с 3 мес. у нелеченых больных. При этом 
лишь у небольшого числа больных в течение года требуется 
применение устройств для механической поддержки гемо-
динамики. Прекращение применения иммуносупрессантов 
может приводить к развитию рецидива гигантоклеточного 
миокардита, а некоторых случаях к развитию смертельного 
исхода. 

При саркоидозе сердца раннее применение иммуносупрес-
сивной терапии, включающей высокие дозы кортикостерои-
дов, сопровождается улучшением функции сердца. Имеется 
большая вариабельность данных с диапазоном 5-летней вы-
живаемости от 60 до 90%. Специфическая терапия вирусных 
миокардитов пока не разработана.

8.2. Особенности лечения 
сердечной недостаточности 
у больных с миокардитом

Учитывая отсутствие специфического лечения вирусных 
миокардитов, для которого имелись данные об улучшении 
выживаемости без развития сердечной недостаточности (СН), 
терапия в настоящее время считается симптоматической и 
выбор ее основывается на клинических проявлениях забо-

левания. Начальная лекарственная терапия должна соответ-
ствовать современным рекомендациям по лечению больных 
с СН. Стандартный режим терапии больных с СН, который 
включает применение β-блокаторов, диуретиков, ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) и блока-
торов рецепторов ангиотензина II (БРА), должна начинаться 
и подбираться в зависимости от функционального состояния 
больного по результатам оценки функционального класса по 
классификации NYHA (New York Heart Association).

8.3. Особенности применения 
отдельных групп лекарственных 
препаратов. 

8.3.1. Ингибиторы АПФ и БРА

За счет рано начатого приёма препаратов, блокирующих 
ренин-ангиотензиновую систему, возможно уменьшение вы-
раженности дезадаптивного ремоделирования сердца, а так-
же уменьшение вероятности прогрессирования заболевания 
до дилатационной кардиомиопатии (ДКМП). В эксперимен-
тальных моделях аутоиммунного или вирусного миокардита 
на мышах применение ингибитора АПФ каптоприла, а также 
БРА лозартана и олмесартана приводило к статистически 
значимому уменьшению выраженности воспаления, некроза 
и фиброза. У крыс с ДКМП, обусловленной эксперименталь-
ным аутоиммунным миокардитом, терапия олмесартаном 
приводила к улучшению функции левого желудочка (ЛЖ) и 
уменьшению прогрессирования ремоделирования сердца. 
Кроме того, данные, полученные в ходе выполнения экспери-
ментальных исследований на животных, позволяют предпо-
ложить, что применение ингибиторов АПФ и БРА позволяет 
снизить регуляцию возможных аутоиммунных компонентов 
заболевания в отсутствие увеличения концентрации инфек-
ционных агентов, за счет которых возможно начало развития 
миокардита. 

8.3.2. Диуретики

Диуретики используют для предупреждения перегрузки 
жидкостью. Имеются данные о том, что применение торасе-
мида в экспериментальной модели воспалительной кардио-
миопатии у крыс приводит к замедлению прогрессирования 
миокардита до ДКМП за счет уменьшения выраженности 
фиброза, размера миоцитов и уровня миокардиальных бел-
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ков, трансформирующих фактор роста β1, а также уровней 
коллагена III типа, альдостеронсинтазы, которые не связаны 
с действием препарата на почки.

8.3.3. β-блокаторы

В острой фазе декомпенсации СН следует избегать при-
менения β-блокаторов, так же как и в очень раннем периоде 
лечения больных с фульминантным миокардитом. Известно, 
что терапия β-блокаторами приводит к улучшению функции 
желудочков сердца, уменьшению частоты госпитализаций по 
поводу утяжеления СН, а также к увеличению выживаемо-
сти. Результаты экспериментальных исследований позволяют 
предположить, что выбор β-блокатора определенного типа 
влияет на эффективность терапии при воспалительной кар-
диомиопатии. Были получены данные о том, что применение 
карведилола оказывает защитное действие на сердце крыс с 
аутоиммунным миокардитом за счет подавления воспалитель-
ных цитокинов, а также реализации антиоксидантных свойств, 
в то время как применение метопролола и пропранолола не 
приводило к подобным эффектам. Более того при использо-
вании метопролола по сравнению с плацебо у мышей с экс-
периментальным миокардитом, вызванным вирусом Коксаки 
B3, отмечалось статистически значимое увеличение выражен-
ности воспаления и некроза, а также увеличение смертности 
животных. Следует отметить, что установить механизм, кото-
рым можно было бы объяснить такие результаты, не удалось. У 
больных с предполагаемым миокардитом были получены дан-
ные, которые позволяют предположить о том, что отсутствие 
применения β-блокаторов сопровождается плохим прогнозом.

8.3.4. Антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов

Приём антагонистов минералокортикоидных рецепторов 
рекомендуют больным с систолической дисфункцией ЛЖ и 
стойкой СН, тяжесть которой соответствует II-IV функцио-
нальному классу по классификации NYHA. Установлено, что 
добавление антагонистов альдостерона к стандартной тера-
пии СН у таких больных приводит к снижению потребности 
в госпитализациях и улучшению выживаемости. У мышей с 
экспериментальным вирусным миокардитом были подтверж-
дены противовоспалительные эффекты применения эпле-
ренона, которые проявлялись в подавлении протеиназ, вы-
деляемых тучными клетками, что приводило к уменьшению 
выраженности ремоделирования сердца за счёт подавления 
образования фиброза. 

8.3.5. Отношение к использованию 
сердечных гликозидов 

Известно, что применение сердечных гликозидов у больных 
с СН систолической дисфункцией ЛЖ, соответствующей II-IV 
функциональному классу по классификации NYHA, приводит 
к снижению частоты развития осложнений. Следует помнить о 
том, что применение высоких доз дигоксина приводит к обра-
зованию провоспалительных цитокинов и усилению выражен-
ности повреждения миокарда у мышей, зараженных вирусом. 
Кроме того, приём дигоксина может ограничивать применение 

максимальной дозы β-блокатора вследствие развития бради-
кардии или атриовентрикулярной блокады. Следовательно, 
следует избегать применения дигоксина у больных с остро раз-
вившейся СН, которая обусловлена вирусным миокардитом.

8.3.6. Антагонисты кальция 

В целом применение антагонистов кальция при лечении 
больных с остро развившейся СН не рекомендуется. Следует, 
однако, отметить, что в экспериментальной модели СН, вы-
званной вирусным миокардитом, были получены данные, ко-
торые позволяют предположить, что применение амлодипи-
на оказывает защитное действие от повреждения миокарда у 
мышей за счет подавления чрезмерного образования оксида 
азота. У крыс с СН, вызванной аутоиммунным миокардитом, 
изучали эффективность применения пранидипина по срав-
нению с амлодипином. Результаты исследования свидетель-
ствовали о том, что как при использовании пранидипина, так 
и амлодипина, отмечалось уменьшение прогрессирования 
дисфункции ЛЖ и ремоделирования сердца.

8.3.7. Мнение по поводу 
обоснованности применения 
нестероидных противовоспалительных 
средств и колхицина

Нестероидные противовоспалительные средства (НПВС) 
и колхицин применяют в качестве противовоспалительных 
средств при лечении перикардитов в качестве «неспецифиче-
ской» противовоспалительной терапии, но отсутствуют пока-
зания для использования таких препаратов для лечения боль-
ных с миокардитом. В экспериментальных моделях острого 
вирусного миокардита у мышей применение индометацина и 
других НПВС приводило к увеличению выраженности воспа-
ления в миокарде и увеличению смертности животных. Сле-
довательно, применение НПВС в минимально необходимых 
дозах можно рассматривать только при лечении больных с 
перимиокардитом, у которых отсутствуют какие-либо нару-
шения функции ЛЖ и имеются выраженные боли в грудной 
клетке, обусловленные перикардитом.

8.4. Физическая активность  
у больных с миокардитом

При остром миокардите однозначно следует избегать аэ-
робной физической активности. В экспериментальной моде-
ли миокардита, вызванного вирусом Коксаки В3, непрерывная 
физическая активность сопровождалась увеличением смерт-
ности и приводила к подавлению функции Т-лимфоцитов.

Следует напомнить, что нераспознанный миокардит не-
редко становится причиной смерти молодых спортсменов. 
В 2005 г. в соответствующих рекомендациях было отражено 
мнение экспертов о том, что спортсмены с возможным или 
определённым миокардитом должны исключаться из всех 
спортивных соревнований не менее чем на 6 мес., и они мо-
гут возобновлять участие в спортивных состязаниях только в 
случае восстановления нормальной функции и размеров ЛЖ 
в отсутствие клинически значимых аритмий. Продолжитель-
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ность периода, в течение которого следует воздерживаться 
от участия в соревнованиях после выздоровления больных с 
острым миокардитом, продолжает оставаться предметом об-
суждения. В то же время при наличии стабильных симптомов 
СН после ранее перенесённого миокардита физические на-
грузки рекомендуются. 

8.5. Имплантация 
электрокардиостимулятора 
и дефибриллятора

Установка временного электрокардиостимулятора (ЭКС) по-
казана больным с острым миокардитом, у которых развивается 
атриовентрикулярная блокада II или III степени с клинически-
ми проявлениями. При миокардите, обусловленном болезнью 
Лайма, может отмечаться вариабельность степени нарушения 
атриовентрикулярной проводимости. В любом случае при стой-
кой атриовентрикулярной блокаде III степени, частота развития 
которой в целом низкая, требуется имплантация постоянного 
ЭКС. При болезни Чагаса характерно развитие нарушений про-
водимости, которые прогрессируют вплоть до развития полной 
атриовентрикулярной блокады; при этом заболевании часто раз-
виваются и угрожающие жизни желудочковые аритмии. Следует 
напомнить, что десинхронизирующий эффект ЭКС из правого 
желудочка должен становиться основанием для отказа от ис-
пользования такого типа ЭКС у больных с нарушенной функцией 
ЛЖ, и в таких случаях следует имплантировать бивентрикуляр-
ный ЭКС. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора (КВД) 
больным с миокардитом показана после остановки кровообра-
щения, обусловленной фибрилляцией желудочков или в слу-
чае развития желудочковой тахикардии с клиническими про-
явлениями. Имплантация устройства для ресинхронизирующей 
терапии с функцией дефибриллятора показана больным с СН, 
соответствующей II-IV функциональному классу по классифика-
ции NYHA при нарушенной функции ЛЖ (при фракции выброса 
ЛЖ 35% и менее) в сочетании с блокадой левой ножки пучка 
Гиса. Следует избегать преждевременной имплантации КВД или 
устройств для ресинхронизирующей терапии с функцией КВД у 
больных с воспалительной кардиомиопатией, так как функция 
ЛЖ может существенно улучшиться при использовании терапии 
СН, основанной на современных клинических рекомендациях. 
Учитывая в целом менее благоприятный прогноз, ранняя им-
плантация ЭКС или КВД может учитываться у больных с сарко-
идозом или гигантоклеточным миокардитом в случае развития 
у них подтвержденной атриовентрикулярной блокады II или III 
степени или желудочковых аритмий.

8.6. Показания к применению 
устройств для механической 
поддержки гемодинамики  
и трансплантации сердца

При развитии кардиогенного шока, обусловленного острым 
фульминантным миокардитом, несмотря на применение опти-
мальной лекарственной терапии, может потребоваться примене-
ние устройств для механической поддержки гемодинамики или 
экстракорпоральной мембранной оксигенации в качестве времен-

ного вмешательства до выздоровления больного или выполнения 
трансплантации сердца. Несмотря на исходную тяжесть состоя-
ния, прогноз таких больных достаточно благоприятный: выжива-
емость превышает 60-80% при высокой частоте восстановления 
функции желудочков сердца. Применение активной терапии с 
использованием устройств для механической поддержки гемо-
динамики крайне желательно, и использование таких подходов к 
лечению следует учитывать в ранние сроки у больных с острым 
фульминантным миокардитом в случае неэффективности лекар-
ственной терапии, применяемой в полном объёме.

8.7. Экспериментальные 
подходы к лечению

Учитывая отсутствие доказательств эффективности тера-
пии больных с миокардитом, которая воздействует на пато-
физиологические звенья заболевания, в последние годы в 
ходе выполнения клинических исследований продолжают 
изучаться различные подходы к лечению. Имеются сообще-
ния о результатах более 20 клинических исследований, в ходе 
которых использовались иммуносупрессивные, иммуномо-
дулирующие или противовоспалительные средства, а также 
иммуноабсорбционная терапия. 

8.7.1. Иммуносупрессивная терапия

Эффективность применения иммуносупрессивной терапии 
оценивали в ходе выполнения нескольких относительно крупных 
и большого числа небольших исследований. Однако результаты 
таких исследований не стали основанием для применения изуча-
емой в таких исследованиях терапии в качестве стандартной при 
лечении больных воспалительной кардиомиопатией. 

В ходе выполнения одного из крупных рандомизирован-
ных исследований по оценке эффективности иммуносу-
прессивной терапии (Myocarditis Treatment Trial) не удалось 
подтвердить гипотезу о преимуществе добавления иммуно-
супрессивной терапии к стандартному лечению. Не было от-
мечено различий ни по смертности, ни по степени улучшения 
функции фракции выброса ЛЖ через 1 год терапии пред-
низолоном в сочетании с азатиоприном или циклоспорином 
по сравнению с плацебо. Такие результаты могли быть об-
условлены отсутствием согласованного мнения по поводу 
интерпретации результатов эндомиокардиальной биопсии 
(ЭМБ). Следует отметить, что в ходе выполнения данного ис-
следования не применялись иммуногистохимические методы 
для определения клеток воспаления, а при анализе образцов 
ткани сердца, полученных при ЭМБ, для выявления инфек-
ционных агентов не использовались молекулярные методы. 
Следовательно, больные, у которых в сердце была вирусная 
инфекция, могли получать иммуносупрессивные препараты, 
что могло обусловливать увеличение репликации вируса и по-
вреждение миокарда.

В большинстве исследований по оценке эффективности ле-
чения больных с миокардитом для гистологической оценки об-
разцов, полученных при ЭМБ, применялись Далласские крите-
рии миокардита. Следует отметить, что до настоящего времени 
продолжаются споры по поводу приемлемости использования 
таких критериев для диагностики воспалительных заболеваний 
миокарда, что связано с большой вариабельностью интерпре-
тации результатов гистологического исследования биоптатов, 



РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ МИОКАРДИТОВ
GUIDELINES FOR THE MANAGEMENT OF MYOCARDITIS 

15

а также невозможностью определения признаков воспаления, 
обусловленного действием неклеточных факторов. Следует от-
метить, что предварительные результаты исследования ESETCID 
(European Study of Epidemiology and Treatment of Inflammatory 
Heart Disease) свидетельствуют о том, что при использовании 
иммуносупрессивных препаратов признаки воспаления в ми-
окарде перестают определяться у 59% больных, но такие при-
знаки исчезают самостоятельно у 40% больных, применявших 
плацебо. К сожалению, высокая частота спонтанного улучшения 
у больных с остро развившейся воспалительной кардиомиопа-
тией не учитывалась во многих исследованиях. Для установле-
ния истинных, пусть и умеренных, эффектов терапии, необходи-
мо проведение новых плацебо-контролируемых исследований, в 
ходе которых будет уменьшено такое ограничение возможности 
оценки реального эффекта противовоспалительной терапии.

Следует отметить, что обоснованность результатов всех 
выполненных на сегодняшний день исследований, по мнению 
экспертов, ограничена, в первую очередь, в связи с тем, что в 
ходе выполнения большинства таких исследований не приме-
нялись эффективные иммуногистологические и молекуляр-
ные методы биологического анализа образцов ткани, полу-
ченных при ЭМБ. Кроме того, в некоторых исследованиях не 
было контрольной группы. 

8.7.2. Применение иммуноглобулина

Предположение о возможности применения иммуноглобу-
линов при лечении вирусного миокардита основывается на 
данных об их противовирусном и иммуномодулирующем эф-
фектах. Однако результаты исследования свидетельствуют о 
том, что при недавно развившемся миокардите или дилатаци-
онной кардиомиопатии внутривенное введение иммуноглобу-
лина по сравнению с плацебо не приводило к дополнительно-
му улучшению функции ЛЖ. В то же время применение такой 
терапии у детей с острым миокардитом сопровождалось 
улучшением функции ЛЖ и выживаемости в течение первого 
года после лечения. Следует отметить, что последнее иссле-
дование не было рандомизированным.

8.7.3. Применение метода иммуноадсорбции

Применение иммуноадсорбции направлено на удаление анти-
кардиальных антител к различным белкам клеток сердца, которые 
выявляются у больных с ДКМП и миокардитами. Имеются данные 
о том, что удаление циркулирующих антител с помощью иммуно-
адсорбции приводит к улучшению функции ЛЖ у больных ДКМП, 
уменьшению клинических и гуморальных маркеров тяжести СН 
(переносимость физических нагрузок, концентрация N-концевого 
предшественника мозгового натрийуретичекого пептида), а также 
улучшению гемодинамических показателей (увеличение минутно-
го и ударного объема сердца, снижение периферического сосуди-
стого сопротивления). Более того, применение иммуноадсорбции 
приводило к уменьшению выраженности воспаления. У больных 
с воспалительной кардиомиопатией выполнение иммуноадсорб-
ции протеина А приводило у улучшению систолической функции 
ЛЖ. Вскоре должны быть получены результаты многоцентрового 
рандомизированного двойного слепого проспективного исследо-
вания по оценке эффектов иммуноадсорбции на функцию сердца 
у 200 больных с ДКМП, которые, по-видимому, позволят уточнить 
роль этого метода в лечении больных с миокардитом. 

8.7.4. Возможная роль 
иммуносупрессивной терапии

Результаты применения иммуносупрессивных препаратов 
(циклоспорина, преднизолона и азатиоприна) у больных с 
острым миокардитом были противоречивыми. У больных с 
хронической ДКМП приём азатиоприна и преднизолона при-
водил к улучшению функции ЛЖ и функционального класса 
по классификации NYHA. 

Исследование TIMIC (Immunosuppressive Therapy in Patients 
With Virus Negative Inflammatory Cardiomyopathy) было первым 
рандомизированным двойным слепым плацебо-контролируе-
мым исследованием, в ходе выполнения которого у всех боль-
ных использовали гистологические и иммуногистохимические 
критерии воспаления при анализе образцов ткани сердца, 
полученных при ЭМБ. Кроме того, для исключения вирусной 
инфекции все образцы ткани сердца оценивались с помощью 
методов молекулярного биологического анализа. Результаты 
исследования TIMIC подтверждают эффективность примене-
ния сочетанной иммуносупрессивной терапии преднизолоном 
и азатиоприном у больных с воспалительной кардиомиопатией 
в отсутствие признаков вирусного генома в миокарде. Данные 
об отсутствии ответной реакции на терапию у 12% больных 
позволяют предположить наличие вирусов, которые не были 
выявлены, или механизмов поражения миокарда, не чувстви-
тельных к иммуносупрессивной терапии.

8.7.5. Роль противовирусной терапии

Теоретическим основанием для применения противови-
русных препаратов для лечения больных с миокардитом мо-
гут быть данные о том, что большая часть миокардитов обу-
словлена вирусной инфекцией. В экспериментальной модели 
миокардита, вызванного вирусом Коксаки В3 у мышей, были 
получены данные о том, что применение интерферона-β и 
интерферона-α2 защищает миоциты от повреждения и при-
водит к уменьшению инфильтрации миокарда клетками вос-
паления. Следует, однако, отметить, что только использование 
интерферона-β приводило к устранению вирусной нагрузки 
на сердце. В ходе выполнения обсервационного исследования 
применение интерферона-β у больных с персистенцией энте-
ровирусов и аденовирусов в миокарде и дисфункцией ЛЖ при-
водило к элиминации вирусного генома у всех больных, а так-
же к улучшению функции ЛЖ у 15 из 22 больных. Результаты 
позднее выполненного рандомизированного плацебо-контро-
лируемого исследования BICC (Betaferon in patients with chronic 
viral cardiomyopathy), которое включало 143 больных с ДКМП 
воспалительной природы, у которых была подтвержденная 
вирусная инфекция в миокарде, свидетельствовали о том, что 
применение Бетаферона (интерферона-β-1-b), приводило к 
статистически значимому уменьшению вирусной нагрузки (эн-
теровирусами) в миокарде, но в целом не позволяло добиться 
полной элиминации вируса (парвовирус В19) у всех больных. 
В ходе выполнения этого исследования оценивались разные 
показатели, но было отмечено лишь улучшение функциональ-
ного класса СН по классификации NYHA и оценки больными 
своего состояния в целом.
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Прогноз при миокардитах весьма вариабелен и зависит от 
множества факторов – этиологии, гистологических и имму-
нологических характеристик, клинической картины, наличия 
осложнений, возможности применения способов искусствен-
ного кровообращения. 

Известно, что часто миокардит протекает бессимптомно и 
заканчивается полным выздоровлением. Благоприятный про-
гноз обычен для пациентов с острым или фульминантным 
течением заболевания (в случае успешной коррекции гемо-
динамической нестабильности). При хроническом течении у 
значительного количества больных (до 21% в течение 3 лет) 
развивается дилатационная кардиомиопатия, и в данном слу-
чае прогноз обусловлен наличием симптомов хронической 
сердечной недостаточности. 

При возникновении нарушений сердечного ритма прогноз 
часто зависит от возможности проведения специфических 
вмешательств, в том числе имплантации различных устройств. 

К числу предикторов плохого прогноза относят увеличение 
комплекса QRS более 120 мс, наличие синкопальных состо-
яний, низкого систолического артериального давления, по-
вышение давления в лёгочной артерии, дисфункция право-
го желудочка. Риск неблагоприятного исхода увеличивается 
при положительном иммуногистохимическом исследовании 
и отсутствии бета-адреноблокаторов в комплексной терапии. 
Выявление вирусного генома и положительный ответ по Дал-
ласским критериям на прогноз не влияют.

Несмотря на агрессивную терапию, почти у 8% больных с 
лимфоцитарным и более 50% больных с гигантоклеточным 
миокардитом требуется проведение трансплантации сердца. 
При этом резко увеличивается частота нарушений проводи-
мости в донорском сердце и растет частота реакции оттор-
жения трансплантата. При лимфоцитарном миокардите риск 
отторжения возрастает в 2-2,5 раза, при гигантоклеточном – 
активный миокардит возникает в пересаженном сердце почти 
у каждого четвертого пациента. Средняя продолжительность 
жизни при гигантоклеточном миокардите составляет 5,5 мес. 
с момента появления первых симптомов. 

Прогноз при специфических миокардитах (дифтерия, сар-
коидоз, болезнь Чагаса и др.) зависит от ранней диагностики 
и начала патогенетической терапии.

Коды по МКБ 10

I40 Острый миокардит 
I40.0 Инфекционный миокардит
Септический миокардит. При необходимости идентифици-

ровать инфекционный агент используют дополнительный код 
(B95-B97).

I40.1 Изолированный миокардит
I40.8 Другие виды острого миокардита
I40.9 Острый миокардит неуточненный

I41 Миокардит при болезнях, классифицированных в дру-
гих рубриках

I41.0* Миокардит при бактериальных болезнях, классифи-
цированных в других рубриках.

Миокардит: дифтерийный (A36.8+). Гонококковый (A54.8+). 
Менингококковый (A39.5+). сифилитический (A52.0+). Тубер-
кулезный (A18.8+).

I41.1* Миокардит при вирусных болезнях, классифициро-
ванных в других рубриках.

Гриппозный миокардит (острый): вирус идентифицирован 
(J10.8+), вирус не идентифицирован (J11.8+). Паротитный 
миокардит (B26.8+).

I41.2* Миокардит при других инфекционных и паразитар-
ных болезнях, классифицированных в других рубриках.

Миокардит при: болезни Шагаса (хронический) (B57.2+). 
Острой (B57.0+). Токсоплазмозе (B58.8+)

I41.8* Миокардит при других болезнях, классифицирован-
ных в других рубриках.

Ревматоидный миокардит (M05.3+). Саркоидный миокар-
дит (D86.8+).

I51.4 Миокардит неуточненный
Фиброз миокарда. Миокардит: БДУ хронический (интерсти-

циальный)

9. ПРОГНОЗ
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Интегральная значимость клинического сценария для выработки 
лечебно-диагностической стратегии 

Учитывая тот факт, что эмпирический выбор стратегии диагностики и лечения острого миокардита основан на клинической 
картине, приводим основные клинические сценарии, их патоморфологические корреляты, прогноз и основные схемы лечения.

ПРИЛОЖЕНИЕ

Клинический сценарий Длительность  
заболевания

Патологические 
корреляции

Прогноз Лечение

Острый миокардит  
с инфаркто-подобными  
изменениями  
и симптомами

Несколько часов 
или дней

Острый лимфоцитарный 
миокардит, реже некроти-
зирующий эозинофиль-
ный миокардит или гиган-
токлеточный миокардит

Удовлетворительный при 
лимфоцитарном миокардите

Симптома-
тическое

Гемодинамически 
значимая сердечная 
недостаточность вне 
зависимости от на-
личия дилатации ЛЖ

Менее 2 недель

Острый лимфоцитарный 
миокардит, реже некроти-
зирующий эозинофиль-
ный миокардит или гиган-
токлеточный миокардит

Удовлетворительный при фуль-
минатном лимфоцитарном 
миокардите при возможности 
механической циркуляторной 
или инотропной поддержки

Симптома-
тическое

Сердечная недостаточ-
ность с дилатацией 
ЛЖ и новыми желу-
дочковыми аритмиями, 
нарушениями проводи-
мости высоких града-
ций, рефрактерных к 
проводимой терапии

Несколько недель 
или месяцев

Гигантоклеточный мио-
кардит, эозинофильный 
миокардит, реже лим-
фоцитарный миокардит

Плохой. При гигантоклеточном 
миокардите – механическая 
циркуляторная поддержка 
или пересадка сердца

Зависит от 
патогистологиче-
ских изменений

Сердечная недостаточ-
ность с дилатацией ЛЖ 
без новых желудоч-
ковыми аритмиями, 
нарушений проводимо-
сти высоких градаций

Несколько недель 
или месяцев

Неспецифические из-
менения. Вирусный геном 
выявляется в 25-35% 
случаев. Далласские 
критерии удовлетворяют-
ся только у 10% больных

Хороший, однако высокий риск 
прогрессирования в дилата-
ционную кардиомиопатию

Симптоматиче-
ское. Возмож-

ность влияния на 
вирусный геном

Сердечная недостаточ-
ность с эозинофилией

Любая дли-
тельность

Эозинофильный или 
гиперчувствительный 
миокардит, эозинофиль-
ный эндомиокардит

Плохой

Симптоматиче-
ское. Выявление 

и устранение 
провоцирующей 
причины. При ги-
перчувствитель-
ном миокардите 
кортикостероиды

Сердечная недостаточ-
ность с дилатацией 
ЛЖ и новыми желу-
дочковыми аритмиями, 
нарушениями проводи-
мости высоких града-
ций, рефрактерных к 
проводимой терапии

Более 3 месяцев

Идиопатический грану-
лематозный миокардит 
(сердечный саркоидоз), 
специфические инфек-
ции (например, Tr.cruzi, 
Borrelia burgdorferi)

При саркоидозе высокий риск 
имплантации кардиовертера-
дефибриллятора или искус-
ственного водителя ритма

Симптомати-
ческое. При 

гистологически 
подтвержден-

ном саркоидозе 
кортикостероиды

Сердечная недостаточ-
ность с дилатацией ЛЖ 
без новых желудоч-
ковыми аритмиями, 
нарушений проводимо-
сти высоких градаций

Более 3 месяцев

Неспецифические из-
менения. Вирусный 
геном выявляется в 
25-35% случаев, призна-
ки воспаления – у 40%

Зависит от ФК СН, отсутствия/
наличия вирусного генома 
или воспаления в биоптате

Симптоматиче-
ское. Противови-

русная  
и/или иммуно-
супрессивная 

терапия


