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в рамках данных рекомендаций рассмотрены позиции европейского общества кардиоло-
гов (ESC, 2013) и всероссийского научного общества кардиологов (внок, 2015), касающиеся 
проблемы миокардитов. 

проведен анализ актуальных сведений о миокардитах, используемых в мире актуальных 
диагностических критериев для клинически подозреваемого миокардита и  его отдельных, 
подтвержденных результатами биопсии патогенетических форм. 

дальнейшие цели в диагностике и лечении миокардитов состоят в заполнении пробела 
между клинической и гистологической диагностикой, совершенствовании методов ведения 
пациентов и выработке общей отправной точки для формирования будущих реестров и про-
ведения многоцентровых рандомизированных контролируемых исследований терапии вос-
палительных заболеваний сердечной мышцы, определяемой в зависимости от этиологии по-
следних.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ



4 5Минск, 2016

Национальные рекомендации диагностика, лечение и реабилитация пациентов с миокардитами

Для согласования не для печати Для согласования не для печати

1. ВВЕДЕНИЕ 
диагноз миокардита является весьма сложным из-за неоднородности и  неспецифично-

сти клинических проявлений. Фактически заболеваемость миокардитом достаточно трудно 
подлежит учету, так как «золотой стандарт» в диагностике миокардита – эндомиокардиальная 
биопсия (Эмб) – используется редко. по данным Gorel J. et al. (1947) и Basso C. et al. (2001) при 
вскрытии молодых людей, внезапно умерших от различных причин, признаки миокардита вы-
являлись в 2–42% случаев. 

подтвержденный по данным биопсии миокардит выявлен у 9–16% взрослых и у 46% детей 
в качестве причины необъяснимой неишемической дилатационной кардиомиопатии (дкмп). 

при изучении причин внезапной смерти у  1,5  млн новобранцев военно-воздушных сил 
сШа показано, что миокардит явился причиной гибели 5 из 19 человек, т.е. более чем в 25% 
случаев. вместе с тем при аутопсии вич-инфицированных пациентов этот показатель состав-
лял уже 50%. 

по результатам специальных исследований с  использованием различных диагностиче-
ских критериев заболевания частота фатального миокардита варьировала от 0,15 до 0,46 на 
100 000 человеко-лет наблюдений. 

распространенность наиболее тяжелой формы  – гигантоклеточного миокардита состав-
ляет 0,0002–0,007%. 

Эпидемиологические данные, ориентированные только на частоту нахождения вирусов 
в миокарде, могут получить искаженные сведения и не дают представления об общем харак-
тере проблемы. выявление вирусного генома в миокарде не всегда автоматически подразуме-
вает наличие миокардита. до сих пор не решен вопрос о характере поражения миокарда (или 
его наличии) у лиц с выявленным в тканях сердца парвовирусом в19. 

по данным Caforio A.L. et al. (2007), у пациентов с умеренными симптомами и минималь-
ной дисфункцией миокарда миокардит весьма часто разрешается спонтанно, без проведения 
специфического лечения. однако до 30% случаев доказанного по данным Эмб миокардита 
может прогрессировать до дкмп, развитие которой неизбежно приводит к существенному 
ухудшению прогноза (Richardson P. et al., 1996; Kindermann I. et al., 2012; Felker G.M. et al., 1999; 
Caforio A.L. et al., 2007). кроме того, на прогноз после перенесенного миокардита существен-
ное влияние оказывает этиологический фактор.

к сожалению, в большинстве случаев возможно только симптоматическое лечение мио-
кардита. Этиотропное лечение может применяться только при верификации этиологического 
фактора, вызвавшего миокардит, т.е. после проведения иммуногистохимических исследова-
ний, молекулярно-биологического анализа при Эмб, а также при выявлении аутоантител в сы-
воротке крови.

несмотря на достигнутые успехи в диагностике миокардита, ряд вопросов по-прежнему 
является дискутабельным и требует продолжения исследований. 

в нижеприведенных «национальных рекомендациях» (далее – рекомендациях) будут от-
ражены обобщающие данные экспертов европейского общества кардиологов (ESC), всерос-
сийского научного общества кардиологов (внок). 

имеющиеся современные международные данные о диагностике и лечении миокардита 
проанализированы членами рабочей группы, в результате чего предложены «национальные 
рекомендации», учитывающие организационную модель оказания помощи в республике бе-
ларусь, имеющиеся с учетом этапности оказания помощи диагностические и лечебные воз-
можности. 

2. ОПРЕДЕЛЕНИЕ
определения миокардита и воспалительной кардиомиопатии, данные воз (1995), приве-

дены в табл. 1. 

Таблица 1
Определение миокардитов (World Health Organization/International Society and Federation  
of Cardiology – ISFC, 1995)

миокардит (воз/международное общество и федерация кардиологов [ISFC]1):
воспалительное заболевание миокарда, диагностируемое согласно общепринятым 
гистологическим*, иммунологическим и иммуногистохимическим критериям**.
*прим.: общепринятые гистологические критерии по далласу:
«гистологически подтвержденное наличие воспалительной инфильтрации миокарда 
с дегенеративными или некротическими изменениями миоцитов, не характерными для 
ишемического повреждения».
**прим.: неуточненные иммуногистохимические критерии1: предлагаем дать следующее определе-
ние аномальной воспалительной инфильтрации:
«≥14 лейкоцитов/мм2, в том числе до 4 моноцитов/мм2 с наличием CD3+ T-лимфоцитов ≥7 клеток/мм2».
воспалительная кардиомиопатия (воз/ISFC1):
миокардит в совокупности с сердечной дисфункцией (недостаточностью).
прим.: подтипы воспалительной кардиомиопатии, влияющей на патогенез дкмп, – идиопатический, 
аутоиммунный и инфекционный1.
дилатационная кардиомиопатия (еок13; воз/ISFC1):
дкмп – клинический диагноз, характеризующийся расширением и нарушением сокращения левого 
или обоих желудочков вне связи с аномальными условиями нагрузки или ишемической болезнью 
сердца.
прим.: подтипы дкмп – идиопатический, наследственный/генетический, вирусный и/или иммунный, 
алкоголический/токсический. 

Экспертами внок предлагается следующее определение миокардитов, которого, с нашей 
точки зрения, наиболее целесообразно придерживаться вплоть до появления новых данных, 
позволяющих дифференцировать миокардиты, воспалительные кардиомиопатии и дкмп.

миокардит  – совокупность клинических и  морфологических изменений тканей сердца 
(кардиомиоциты, клетки проводящей системы, соединительнотканой структуры и т.д.) в слу-
чаях, когда доказано или обоснованно предполагается наличие воспалительных изменений 
миокарда инфекционной или аутоиммунной природы.

воспалительный процесс может быть как острым, так и хроническим и является следстви-
ем воздействия различных этиологических факторов, поражающих миокард непосредствен-
но и/или опосредованно, через аллергические и иммунные механизмы. 

необходимым и абсолютно показанным у всех пациентов с миокардитами является выяв-
ление доказательств воспалительного повреждения (клинические, гистологические, иммуно-
логические и  иммуногистохимические признаки), этиологических повреждающих факторов 
и локализации воспалительного процесса. 

КЛАССИФИКАЦИЯ МИОКАРДИТОВ
вопрос классификации миокардитов достаточно сложен, в настоящее время специалисты 

не могут прийти к общему мнению и выработать единую классификацию миокардитов. 
на сегодняшний день в международной классификации мкб-10, принятой в 1999 г., забо-

левания миокарда разделены на миокардиты и кардиомиопатии (табл. 2).
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Таблица 2
Классификация миокардитов по МКБ-10

Код по МКБ: I40
I40.0 инфекционный миокардит
I40.1 изолированный миокардит
I40.8 другие виды острого миокардита
I40.9 острый миокардит неуточненный
I41* миокардит при болезнях, классифицированных в других рубриках
I41.0* миокардит при бактериальных болезнях, классифицированных в других рубриках
I41.1* миокардит при вирусных болезнях, классифицированных в других рубриках
I41.2* миокардит при других инфекционных и паразитарных болезнях, классифицированных 
в других рубриках
I41.8* миокардит при других болезнях, классифицированных в других рубриках
I51.4 миокардит неуточненный

Примеры формулировки диагноза
основное заболевание: острый гриппозный миокардит, легкая форма.
осложнения: суправентрикулярная экстрасистолия. атриовентрикулярная блокада  

1-й степени.
код заболевания I40.0
основное заболевание: инфекционный миокардит, тяжелая форма, подострое течение. 
осложнения: желудочковая экстрасистолия. нIIа (NYHA Фк III).
код заболевания I40.

!!!NB: в мкб-10 нет термина «постмиокардитический кардиосклероз»; код, который может 
быть применен в этих случаях, – I51.4, обозначающий миокардит неуточненный.

основываясь на морфологической картине заболевания, все миокардиты, согласно дал-
ласским критериям (табл. 3), можно разделить на:
 � активные миокардиты, при которых выявляется воспалительная инфильтрация миокарда 

с некротическими или дегенеративными изменениями, не характерными для ибс, 
 � пограничные миокардиты, характеризующиеся малым количеством воспалительных ин-

фильтратов или отсутствием признаков повреждения кардиомиоцитов. 

Таблица 3
Морфологическая классификация, разработанная для диагностики миокардитов по ЭМБ 
(Далласская классификация, 1986)

при первичной эндомиокардиальной биопсии выявляется:
 − миокардит с фиброзом или без него;
 − пограничный миокардит (в этом случае возможна повторная биопсия);
 − отсутствие миокардита.

при последующей биопсии можно обнаружить:
 − продолжающийся миокардит с фиброзом или без него;
 − разрешающийся миокардит с фиброзом или без него;
 − разрешившийся миокардит с фиброзом или без него.

количественные морфометрические критерии заключаются в присутствии более 5 лимфоцитов 
в поле зрения при увеличении микроскопа в 400 раз.

согласно консенсусу по определению миокардита (1999 г.) выделяют:
1. острый (активный) миокардит: наличие инфильтрата (диффузного или локального) с определением 

не менее 14 инфильтрирующих лимфоцитов на 1 мм2 (главным образом т-лимфоциты CD45 или 
активированные т-лимфоциты и  до 4-х макрофагов). количественно инфильтрат должен быть 
подсчитан иммуногистохимическим методом. определяется некроз или дегенерация, учитывается 
фиброз, наличие которого не обязательно.

2. хронический миокардит: наличие инфильтрата (≥14лимфоцитов/мм2  (т-лимфоциты CD 45  или 
активированные т-лимфоциты и до 4-х макрофагов), некроз и дегенерация обычно не выражены, 
учитывается фиброз.

3. отсутствие миокардита: не обнаруживаются инфильтрирующие клетки или их количество <14/мм2.

оценку степени фиброза проводят следующим образом: 
0 – отсутствие фиброза; 
1 – начальный фиброз; 
2 – умеренный фиброз; 
3 – выраженный фиброз.
в ряде случаев рекомендуют провести Эмб повторно, по результатам повторных Эмб можно 
диагностировать:
1. продолжающийся (персистирующий) миокардит: критерии 1 или 2.
2. разрешающийся (заживающий) миокардит: критерии 1  или 2, но иммунологический процесс 

менее выражен, чем при первичной биопсии.
3. разрешившийся (заживший) миокардит: соответствует далласской классификации. 
всем критериям может сопутствовать или не сопутствовать фиброз.

Вирусный миокардит

!!!NB Гистологически доказанный миокардит с положительным результатом вирусной по-
лимеразной цепной реакции (пцр).

Аутоиммунный миокардит
Гистологически доказанный миокардит при наличии отрицательного результата ис-

следования вирусной пцр, при наличии или без сывороточных кардиальных аутоантител 
(ABBS) (табл. 4).

Таблица 4 
Сывороточные кардиальные аутоантитела при аутоиммунных миокардитах/ДКМП: частота 
встречаемости при миокардитах/ДКМП и других сердечно-сосудистых заболеваниях 

Кардиальные аутоан-
титела (Ab)

% ABBS-положительных % c положительны-
ми антителами Функциональное 

действие/клиниче-
ская значимостьмиокардит ДКМП другие 

ССЗ норма

мышечно-специфиче-
ские ASA (AFA, IFA, AMLA) 28–59* 9–41* NT 0–25 миоцитолиз

кардиоспецифические 
ана 41–56*, ^, а 26–30*, ^, а 1–4 3

кардиоспецифические 
ранние предикторы; 
предикторы развития 
дкмп у родственни-
ковAIDA 17*, ^, а 16*, ^, а 2–4 0

продолжение таблицы 3
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анти-Beta1-ар

33 40–51^ 13–55 0–13 негативные пре-
дикторы, про-
апоптотического 
и других эффектов
in vitro b

NT 35*, ^, а 16 7
73–96*, ^, а 29–95*, ^, а 8 0

NT 27–28 10 0

анти-бета-2-ар
NT 30–38^ 33 15

ассоциация с идиопа-
тической аритмиейNT 13–14

NT 30–75 37 18

антимускариновые 
ацетилхолиновые ре-
цепторы-2

11 30–77с 23г–61d 8–13
отрицательные ино-
тропный и мускарино-
вый эффекты

NT 83e
ассоциировано 
с предсердными арит-
миями 

кардиодепрессант (Fγ-
гамма-рецептора 2а) NT 64

отрицательный ино-
тропный эффект на 
миоцитах крыс и чело-
века in vitro

белок Anti-Ky chanel-
interacting 2, KChIP2.6-
иФа)

NT 14^ 8 4 повышает гибель 
клеток в in vitro

анти-альфа-мнс  
(кардиоспецифические) 17–37*, ^, а 20–46*, ^, а 4–16 0–2,5

негативный пре-
диктор, про-
апоптотический

анти-бета-мнс (кросс-
реактивность мышечная)
анти-MLC 1v NT 17^–35 25 0–15
анти-тропомиозин NT 55^ 21
анти-не-
миофибриллярные NT 46*, ^, а 17

анти-мнс NT 67^ 42
анти-актин NT 71^ 21
анти-тропонин I, т NT 1,7^–20^ 0^–18 0–4 негативный предиктор
анти-ламинин 73 78 25–35 6
анти-HSP60,70 10–85^ 1–42 3

Anti-s.Na/K-ATPase 26* NT 2 предиктор желудочко-
вой тахикардии

антивирус аNт 91*, ^, а 57*, ^, а 0 0 отрицательный ино-
тропный

анти-M7 13* 31* 10 0
анти-BCKD-E2 100*, ^ 60*, ^ 4 0

примечания: 
* – р<0,05 по сравнению с нормой;
^ – р<0,05 по сравнению с другими ссз;
AFA – антифибриллярный Ab; аHA – органоспецифические и частично органоспецифические, антикардиальные ABBS; 
AIDA – антиинтеркалированные диск-ABBS; аNт – аденин-нуклеотид-транслокатор; AMLA – anti-myolemmal ABBS; ар – 
адренергический рецептор; аSA – антисарколеммный ABBS; IFA – антифибриллярный ABBS; BCKD – branched chain alfa-
ketoacid dihydrolipoyl transacylase; HSP – белок теплового шока; NT – не проверялся; ссз – сердечно-сосудистые заболе-
вания; мнс – тяжелые цепи миозина; MLC1v – легкие цепи миозина;
а – характерные для миокардита/дкмп, кардиоспецифичные;
b – увеличение L-типа Ca2+-тока; краткосрочный положительный инотропный эффект; увеличение в цитоплазматической 
цамФ и цамФ/FRET активности;
c – 77% (чагас – дкмп);
d – у пациентов с фибрилляцией предсердий;
е – у отдельных ELISA-положительных пациентов с сердечной недостаточностью.

!!! NB при Эмб, выполненной повторно (при выписке), могут быть выявлены:
 � постоянный вирусный миокардит; 
 � гистологически и вирусологически – разрешение процесса;
 � постоянный вирус-негативный миокардит как с наличием, так и при отсутствии сыворо-

точных кардиальных антител AABS, характерных, например, для постинфекционных ауто-
иммунных заболеваний.

рабочей группой WHO/ISFC при классификации миокардитов или воспалительных кардио-
миопатий рекомендовано учитывать этиологические факторы и патогенетические механизмы 
(табл. 5).

Таблица 5
Основные этиологические причины миокардитов/воспалительных кардиомиопатий

тип миокардита возбудитель

бактериальные
Staphylococcus, Streptococcus, Pneumococcus, Meningococcus, Gonococcus, 
Salmonella, Corynebacterium diphtheriae, Haemophilus influenzae, 
Mycobacterium (tuberculosis), Mycoplasma pneumoniae, Brucella

спирохетозные Borrelia (Lyme disease), Leptospira (Weil disease)

Грибковые Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces, Candida, Coccidioides, Cryptococcus, 
Histoplasma, Mucormycoses, Nocardia, Sporothrix

протозойные Trypanosoma cruzi, Toxoplasma gondii, Entamoeba, Leishmania
паразитарные Trichinella spiralis, Echinococcus granulosus, Taenia solium

риккетсиозные сoxiella burnetii (Q fever), R. rickettsii (Rocky Mountain spotted fever),  
R. tsutsugamuschi

вирусные

рнк-вирусы: 
Coxsackie viruses A and B, echoviruses, polioviruses, influenza A and B viruses, 
respiratory syncytial virus, mumps virus, measles virus, rubella virus, hepatitis C  
virus, dengue virus, yellow fever virus, Chikungunya virus, Junin virus, Lassa 
fever virus, rabies virus, human immunodeficiency virus-1.
днк-вирусы: adenoviruses, parvovirus B19, cytomegalovirus, human herpes 
virus-6, Epstein-Barr virus, varicella-zoster virus, herpes simplex virus, variola 
virus, vaccinia virus

иммуноопосредованные

аллергические

вакцины (противостолбнячная), сыворотки
лекарственные средства: пенициллин, цефаклор, колхицин, фуросемид, 
изониазид, лидокаин, тетрациклин, сульфаниламиды, фенитоин, фенилбу-
тазон, метилдопа, тиазидные диуретики, амитриптилин

аллоантигенные реакция отторжения трансплантата после трансплантации сердца

аутоантигенные

инфекционно-негативный лимфоцитарный, инфекционно-негативный 
гигантоклеточный, ассоциированные с аутоиммунными заболеваниями: 
системная красная волчанка, ревматоидный артрит, синдром чарга – 
стросса, болезнь кавасаки, воспалительное заболевание кишечника, 
склеродермия, полимиозит, миастения, инсулинозависимый сахарный 
диабет, тиреотоксикоз, саркоидоз, гранулематоз вегенера, ревматическая 
болезнь сердца (ревматическая лихорадка)

токсические

лекарственные средства амфетамины, антрациклины, кокаин, циклофосфамид, этанол, фторурацил, 
литий, катехоламины, интерлейкин-2, трастузумаб, клозапин

тяжелые металлы медь, железо, свинец (редко)

яды укусы скорпиона, змеи, паука, пчел. воздействие окиси углерода, фосфора, 
мышьяка, азида натрия

Гормоны Феохромоцитома, витамины: бери-бери
Физические агенты радиация, поражение электрическим током

продолжение таблицы 4
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в россии и в странах постсоветского пространства долгое время действовала классифи-
кация миокардитов, принятая на VIII всесоюзной конференции ревматологов в  1981  г. она 
учитывала этиологический фактор, патогенетические варианты развития, морфологические 
изменения, характер течения и клиническую картину заболевания (табл. 6). 

Таблица 6
Классификация миокардитов

I. По этиологии
 − вирусный (грипп, вирусы коксаки, ECHO, полиомиелит и др.)
 − инфекционный (дифтерия, скарлатина, туберкулез, брюшной тиф и др.)
 − спирохетозный (сифилис, лептоспироз, возвратный тиф)
 − риккетсиозный (сыпной тиф, лихорадка ку)
 − паразитарный (токсоплазмоз, болезнь чагаса, трихинеллез)
 − грибковый (актиномикоз, кандидоз, кокцидиомикоз, аспергиллез и др.)
 − инфекционно-аллергический
 − лекарственный
 − сывороточный
 − нутритивный
 − при системных заболеваниях соединительной ткани
 − при бронхиальной астме
 − при синдроме лайела
 − при синдроме Гудпасчера
 − ожоговый
 − трансплантационный
 − тиреотоксический
 − уремический
 − алкогольный и при других отравлениях

II. Патогенетические варианты
 − инфекционный и инфекционно-токсический
 − аллергический (иммунологический)
 − токсико-аллергический
 − III. Морфологическая характеристика
 − альтернативный (дистрофически-некробиотический)
 − экссудативно-пролиферативный (интерстициальный):

а) дистрофический
б) воспалительно-инфильтративный
в) смешанный
г) васкулярный
IV. По распространенности
 − очаговый
 − диффузный

V. По течению
 − острый
 − абортивный
 − латентный
 − хронический

VI. Клинические варианты
 − малосимптомный
 − псевдокоронарный
 − декомпенсационный
 − аритмический
 − псевдоклапанный
 − тромбоэмболический
 − смешанный

во всем мире наиболее часто используется клинико-морфологическая классификация, из-
начально предложенная Liberman (табл. 7), которая в дальнейшем была дополнена различны-
ми экспертами. 

Таблица 7
Клинико-морфологическая классификация миокардита E.B. Lieberman et al. (1991)

Характеристика
Клиническая форма миокардита

молниеносные подострые хронически 
активные

хронически пер-
систирующие

начало 
заболевания

четко очерченное 
начало заболевания 
в течение 2 нед.

менее отчетливое 
начало заболевания 
по сравнению с мол-
ниеносной формой 
миокардита

нечетко очер-
ченное начало 
заболевания

нечетко очер-
ченное начало 
заболевания

данные эндомио-
кардиальной 
биопсии

множественные 
очаги активного 
воспаления

у большинства 
пациентов 
слабовыраженное 
воспаление. активный 
и пограничный 
миокардит у 80% 
и 20% пациентов 
соответственно, 
снижение Фв лж 
и дилатация лж

активный или 
пограничный 
миокардит

длительное 
сохранение 
воспалительной 
инфильтрации 
в миокарде в со-
четании с некро-
зом миоцитов

выраженность 
дисфункции лж

снижение Фв лж 
в отсутствие дилата-
ции лж

умеренное сни-
жение функции 
лж

отсутствие 
дисфункции желу-
дочков

исход

в течение 2 нед. 
или наступает 
смерть, или полное 
выздоровление 
с восстановлением 
структуры 
и функции миокарда

высокая частота 
трансформации 
в дкмп

Формирование 
рестриктивной 
кмп обычно 
в течение 
2–4 лет 
от начала 
заболевания

в целом прогноз 
благоприятный

1. молниеносный (фульминантный) миокардит  – начинается стремительно, с  клиники ви-
русной инфекции, на фоне которой внезапно развивается тяжелая сердечная недостаточ-
ность. заболевание заканчивается или летальным исходом, или полным выздоровлением 
в течение 2 нед. Гистологически выявляется активная воспалительная инфильтрация, рас-
пространенные некрозы кардиомиоцитов и кровоизлияния.

2. острый миокардит – менее стремительное начало заболевания, тем не менее, манифести-
рует данный вид миокардитов с явлений сердечной недостаточности. для данной формы 
заболевания характерно расширение полостей сердца и снижение сократительной спо-
собности миокарда. при Эмб выявляются активные или умеренно активные воспалитель-
ные инфильтраты. как правило, в дальнейшем острый миокардит переходит в дкмп. 

3. хронический активный миокардит – начало заболевания настолько размытое, что паци-
ент обычно не может точно сказать о сроках болезни. характерно умеренное снижение 
сократительной способности миокарда, что приводит к хсн средней тяжести. при гисто-
логическом исследовании, наряду с  воспалительными инфильтративными изменениями 
различной степени выраженности, отмечается выраженный фиброз. 

4. хронический персистирующий миокардит – как и хронический активный миокардит, дан-
ный вид миокардита начинается постепенно. Гистологически отмечаются длительно су-
ществующие воспалительные инфильтративные очаги с  некротическими и  фиброзными 
изменениями. значимой дилатации полостей сердца, снижения Фв лж не отмечается, что 
и определяет благоприятный исход заболевания. 

5. Гигантоклеточный миокардит – характеризуется наличием гигантских многоядерных кле-
ток (видоизмененных макрофагов, внутри которых можно обнаружить сократительные 
белки – остатки фагоцитированных фрагментов разрушенных кардиомиоцитов) с призна-
ками активного воспаления и, возможно, рубцовой тканью. в клинической картине данно-
го вида миокардита отмечается прогрессирующая рефрактерная сердечная недостаточ-
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ность, а также устойчивые нарушения ритма и проводимости сердца. в анамнезе у таких 
пациентов могут быть указания на различные аутоиммунные заболевания. прогноз при 
данном виде крайне неблагоприятный. 

6. Эозинофильный миокардит  – кроме явлений сердечной недостаточности при незначи-
тельном снижении сократительной способности сердца, характерно образование тром-
бов в  полостях сердца, приводящих к  тромбоэмболическим осложнениям. в  анамнезе 
у таких пациентов существуют указания на прием каких-либо лекарственных препаратов. 
в общем анализе крови может быть выявлена эозинофилия. в образцах биопсийного ма-
териала, наряду с очагами некроза кардиомиоцитов, можно выявить эозинофильное пре-
обладание в воспалительном клеточном инфильтрате. 

3. ЭТИОЛОГИЯ МИОКАРДИТОВ
некоторые этиологические факторы миокардита в настоящий момент в значительной сте-

пени носят исторический характер или имеют место в очень специфических сценариях, таких 
как сепсис или иммунодефицит. 

Широкое внедрение пцр-диагностики позволило выявить, что вирусные инфекции явля-
ются наиболее важной причиной миокардита в северной америке и европе. наиболее часто 
выявляются геномы энтеровирусной, аденовирусной инфекции, вируса гриппа, вируса герпе-
са человека 6 (вГч-6), вируса Эпштейна-барр, цитомегаловируса, вируса гепатита с, парвови-
руса в19. 

лимфоцитарный и гигантоклеточный миокардиты относятся к идиопатическим или ауто-
иммунным в том случае, если вирусные или другие известные причины были исключены. 

диагноз идиопатического гранулематозного миокардита (саркоидоза сердца) выставляет-
ся при исключении присутствия микроорганизмов.

аутоиммунные миокардиты могут протекать с изолированным поражением сердца, при 
наличии аутоиммунных заболеваний (саркоидоз, гиперэозинофильный синдром, склеродер-
мия, системная красная волчанка) – с экстракардиальными проявлениями. 

исторически диагноз миокардита включал различные формы, классифицируемые в  за-
висимости от типа воспаления, характера клеточного инфильтрата (лимфатический, эозино-
фильный, гигантоклеточный, саркоидоз). 

3.1. Инфекционно-токсические 
3.1.1. Вирусные 
в европейской популяции и среди жителей сШа и канады самой частой этиологической 

причиной миокардитов являются вирусы: аденовирусы и энтеровирусы, включая вирусы кок-
саки. 

в течение последних десятилетий было показано, что поражение миокарда может возник-
нуть после воздействия практически всех инфекционных возбудителей, патогенных для че-
ловека. тем не менее, частота выявления отдельных возбудителей различна. так, в последние 
годы в европейской популяции самым частым вирусным геномом, выявленным в миокарди-
альных биоптатах, был парвовирус B-19 и вирус герпеса человека 6. в эти же годы в популя-
ции коренных жителей японии резко возросла частота выявления генома вируса гепатита с. 
интересно отметить, что в европейской популяции частота встречаемости цитомегаловируса, 
вируса Herpes simplex и вируса Epstein-Barr снизилась, зато ассоциация двух и более вирусов 
возросла до 25%. частота возникновения миокардита у пациентов, пораженных вирусом им-
мунодефицита, в эпоху до внедрения высокоэффективной антивирусной терапии составляла 
50%, после применения препаратов этой группы частота развития миокардитов значительно 
снизилась. 

3.1.2. Бактериальные 
сегодня установлено, что бактериальные миокардиты развиваются значительно реже, чем 

вирусные. тем не менее, практически любой бактериальный агент может вызвать развитие 
клинической картины миокардита. в эксперименте на животных было доказано, что комби-
нация вирусов простого герпеса с другими возбудителями вызывает более выраженные вос-
палительные реакции. значимое влияние на частоту возникновения миокардитов 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 препара-
тами реакция гиперчувствительности, которая реализуется в  эозинофильный миокардит.  
из препаратов, применяемых в клинике внутренних болезней, к миокардитам может приве-
сти терапия аминофиллином, хлорамфениколом. для лекарственных миокардитов характе-
рен быстрый рост уровня эозинофилов, сочетающийся с картиной поражения миокарда.

3.3. Аутоимунные 
3.3.1. При системных заболеваниях соединительной ткани 
в ряде причин, приводящих к возникновению миокардита, особое место занимают миокар-

диты у пациентов, страдающих системными заболеваниями. развивающийся синдром чардж – 
стросса, онкологический процесс любой локализации, гиперэозинофильный 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, характеризующийся высокой скоростью 
нарастания симптомов недостаточности кровообращения и  крайне неблагоприятным 
прогнозом; 

 � идиопатический гигантоклеточный миокардит, характеризующийся наличием в миокарде 
многоядерных гигантских клеток и лимфоцитарной инфильтрации; течение болезни край-
не неблагоприятное; болезнь поражает подростков; у  пациентов, с  диагностированным 
гигантоклеточным миокардитом часто находят в анамнезе указания на непереносимость 
препаратов; 

 � саркоидоз сердца (гранулезный миокардит без некроза кардиомиоцитов); болезнь имеет 
несколько четко очерченных признаков: относится к редким болезням, сопровождается 
тяжелыми нарушениями проводимости, почти абсолютно рефрактерна к обычной проти-
вовоспалительной терапии.

4. ПАТОГЕНЕЗ МИОКАРДИТОВ 
в отношении миокардита человека были выявлены вирусные и аутоиммунные механиз-

мы, влияющие на пациентов с или без генетической предрасположенности (соответственно, 
семейные или изолированные случаи).

исследования вирусного миокардита у мышей в основном проводились при инфициро-
вании вирусом коксаки в3, восприимчивость определялась типом линии. Энтеровирусы, про-
никающие в  кардиомиоциты главным образом с  помощью специфических рецепторов, вы-
зывают тяжелые цитопатические эффекты ввиду репликации вируса в  первые 2  нед. после 
заражения. как следствие, гуморальный и клеточный иммунный ответ, состоящий в основном 
из макрофагов и CD4+ и CD8+ т-лимфоцитов, активируется у резистентных животных (мышей 
C57BL/6, Sv129) и приводит к уничтожению возбудителя инфекции в течение 2 нед. с момента 
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заражения. у подверженных линий мышей (например, A/J, ABY/SnJ, ASW/SnJ, ACA/SnJ, SWR/J, 
BALB/c) вирусная рнк и воспалительные процессы в сердце сохраняются в течение несколь-
ких недель.

существует доказательство того, что у данных подверженных линий протекание инфекции 
и воспаления запускает аутоиммунные реакции в сердце, вероятнее всего, в результате не-
кроза миоцитов и последующего высвобождения аутоантигенов, ранее «скрытых» в иммун-
ной системе (рис. 1). у тех же генетически предрасположенных линий животных развивался 
аутоиммунный лимфоцитарный или гигантоклеточный миокардит с последующей дкмп либо 
после иммунизации сердечными аутоантигенами (например, сердечным миозином), либо са-
мопроизвольно. 

прямое повреждение миокарда прямое/непрямое токсическое 
повреждение миокарда

элиминация микробного агента 
разрешение воспаления

микробный агент присутствует
продолжающееся воспаление

нет микробного агента или лекарства
продолжающееся воспаление

острый миокардит
аутореактивный миокардит

Гибель миоцита, высвобождение хемокинов/
цитокинов, активация иммунной системы

хронический микробный 
миокардит

хронический микробный/
иммунный миокардит

хронический аутореактивный 
миокардит дкмп

Генетическая предрасположенность

микробная инфекция (вирусная, бактериальная, 
грибковая и т.д.)

воздействие неинфекционных агентов (лекарства, 
токсины, саркоидоз, неизвестные антигены)

хронический миокардит

Рис. 1. Патогенетические пути развития миокардита и ДКМП

как представляется, наряду с другими аутоиммунными заболеваниями, такими как сахар-
ный диабет 1-го типа, за предрасположенность мышей к миокардиту отвечают гены как ком-
плекса MHC (англ. мнс; ГкГс – главный комплекс гистосовместимости), так и вне его.

вполне вероятно, что генетическая предрасположенность также важна в  контексте раз-
вития вирусного и/или аутоиммунного миокардита и его прогрессирования до дкмп в орга-
низме человека. прогрессирование миокардита до дкмп, по-видимому, происходит преиму-
щественно у лиц с гистологически подтвержденным постоянным (хроническим) воспалением, 
у которых не происходит уничтожение микробов-возбудителей инфекции либо выработались 
патогенные сердечные аутоантитела к миокардиальным структурным, саркоплазматическим 
или сарколеммным белкам. частота появления таких антител, их специфичность к сердечным 
тканям и заболеванию при миокардите/дкмп представлены в табл. 4.

5. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ТЕЧЕНИЕ
миокардит проявляется по-разному, начиная от легких симптомов (боль в груди и сердце-

биение, сопровождающиеся преходящими изменениями на ЭкГ) вплоть до развития жизне- 
угрожающих состояний (кардиогенный шок и желудочковые аритмии, табл. 8).

Таблица 8
Клинические проявления у пациентов с подтвержденными по данным ЭМБ воспалительными 
заболеваниями миокарда

1 Коронароподобный синдром
а) острая боль в груди: 
– часто в течение 1–4 нед. после развития острого заболевания органов дыхания или желудочно-

кишечной инфекции
– часто ассоциируется с тяжелыми и рецидивирующими симптомами
– протекает при отсутствии ангиографических данных ибс
б) изменения ST/T:
– подъем или депрессии ST-сегмента 
– инверсия зубца т
в) протекает как с изменениями, так и без изменений глобальной и/или региональной сократимо-

сти миокарда лж и/или дисфункции пж по данным ЭхокГ или мрт
г) может протекать с или без повышения уровня кардиоспецифичных маркеров TNT/TnI. повыше-

ние уровня кардиоспецифичных ферментов при миокардите может носить транзиторный (как 
при остром инфаркте миокарда) или длительный характер (сохраняться в течение нескольких 
недель или месяцев)

2 Острая сердечная недостаточность (ОСН) 
развитие новой или обострение имевшей место ранее сердечной недостаточности в отсут-
ствие ибс и других известных причин сердечной недостаточности

а) появление новой или прогрессирование имевшей место ранее хсн – >2 нед. и до 3 мес.:
– одышка
– периферические отеки
– дискомфорт в грудной клетке
– усталость
б) нарушение систолической и/или диастолической функции миокарда с или без увеличения 

толщины стенки, с или без дилатации лж и/или пж по данным ЭхокГ или мрт
в) симптомы, возможно, появились после перенесенной дыхательной или желудочно-кишечной 

инфекции или в послеродовом периоде 
г) неспецифические ЭкГ-изменения, блокада ножки пучка Гиса, ав-блокада и/или желудочковая 

аритмия
3 Хроническая сердечная недостаточность 

хроническая сердечная недостаточность в отсутствие других известных причин сердечной 
недостаточности (см. выше пункт 2)

а) симптомы сердечной недостаточности (с повторяющимися обострениями) 
продолжительностью >3 мес.

б) усталость, сердцебиение, одышка, атипичная боль в груди, аритмия 
в) нарушение систолической и/или диастолической функции лж на ЭхокГ или мрт наводит на 

мысль о дкмп или неишемической кардиомиопатии
г) неспецифические ЭкГ-изменения, иногда блокада ножки пучка Гиса, и/или желудочковая 

аритмия, и/или ав-блокада
4 Жизнеугрожающие состояния

жизнеугрожающие состояния в отсутствие ибс и других известных причин сердечной недо-
статочности

а) жизнеугрожающие аритмии и внезапная смерть
б) кардиогенный шок
в) тяжелые нарушения функции лж
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миокардит может развиваться у  лиц любого возраста, хотя наиболее часто встречается 
у молодых. разнообразие клинических сценариев предполагает, что диагноз миокардита тре-
бует высокого уровня подозрительности в процессе болезни и применения соответствующих 
исследований, чтобы определить его причину. 

во всех случаях подозрения на миокардит обязательным является исключение коронар-
ной патологии и других сердечно-сосудистых причин (например, гипертонии) и экстракарди-
альных невоспалительных заболеваний, которые могли бы объяснить клиническую картину.

у пациентов с другими сердечно-сосудистыми заболеваниями (ибс, кардиомиопатия, аГ) 
клиническое ухудшение состояния, обусловленное развитием миокардита, ошибочно припи-
сывается естественному течению предшествующих заболеваний.

миокардит может быть случайной находкой при аутопсии лиц, умерших от некардиаль-
ных причин, или при выполнении биопсии по клиническим причинам, не связанным с подо-
зрением на миокардит, например при операциях на клапанах сердца или при биопсии экс-
плантированных сердец доноров и  реципиентов при проведении трансплантации сердца 
(тс). в этих условиях особенно осторожно следует интерпретировать выявленные при Эмб 
некрозы миоцитов. 

первыми клиническими проявлениями миокардита, которые, как правило, проявляются 
на фоне или через несколько дней после начала острой респираторной вирусной инфекции, 
могут быть повышение температуры, слабость, быстрая утомляемость, боли в  различных 
группах мышц (миалгии).

мышечные симптомы являются следствием миозитов, вызванных миотропными вирусами 
(например, коксаки группы а). 

Эти симптомы являются системным проявлением инфекционно-воспалительного процес-
са и часто маскируют начальную стадию заболевания, которое в дальнейшем может протекать 
без каких-либо кардиальных симптомов. 

однако в  большинстве случаев через 3–5  дней после начала орви  пациенты начинают 
предъявлять жалобы на ощущение сердцебиения и перебоев в работе сердца, одышку при 
небольшой физической нагрузке и даже в покое. практически у всех появляются боли в об-
ласти сердца тупого, ноющего, колющего характера, практически постоянные, не связанные 
с физической нагрузкой и не купирующиеся приемом нитратов. 

боли в сердце могут быть обусловлены сопутствующим перикардитом, реже – истинной 
ишемией миокарда при его очаговом поражении, а также эндотелиальной дисфункцией. 

первым проявлением миокардита может быть внезапная смерть, обусловленная желудоч-
ковой тахикардией, фибрилляцией желудочков вследствие очагового поражения миокарда, 
локализованного в области проводящей системы сердца. у пациентов с идиопатической же-
лудочковой тахикардией миокардит диагностируется в 33% случаев. 

довольно часто заболевание начинается с тромбоэмболических осложнений по малому и, 
реже, большому кругу кровообращения. 

тяжелые формы диффузного миокардита при быстром прогрессировании могут привести 
к острой сердечной недостаточности со смертельным исходом. 

следует отметить, что в ряде случаев клиническая симптоматика на начальных стадиях за-
болевания может полностью отсутствовать. первые субъективные симптомы миокардита, по 
данным различных авторов, представлены в табл. 9. 

Таблица 9
Частота встречаемости симптомов у пациентов с миокардитом

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%

развернутая клиническая картина миокардитов характеризуется в  первую очередь сер-
дечной недостаточностью. при преобладании вовлечения в процесс левого желудочка у па-
циентов имеются симптомы венозного застоя в  легких: влажные хрипы, ортопноэ, одышка, 
приступы удушья. 

симптомы правожелудочковой недостаточности проявляются набуханием шейных вен, 
гепатомегалией, периферическими отеками нижних конечностей. 

симптомы сердечной недостаточности сочетаются с нарушениями ритма и проводимости, 
как правило, на фоне синусовой тахикардии.

довольно часто пациентов беспокоит кашель, эпизоды кровохарканья, обусловленные 
тромбоэмболиями в систему легочной артерии с развитием инфаркта легкого и периинфаркт-
ной пневмонии. 

клиническое течение миокардитов зависит от вовлечения в процесс левого, правого или 
обоих желудочков сердца, характера поражения сердца и тяжести воспалительного процесса. 
заболевание может протекать в легкой форме, в том числе латентной, и заканчиваться пол-
ным выздоровлением. 

при миокардитах средней тяжести адекватное лечение сердечной недостаточности и на-
рушений ритма сердца также может приводить к  выздоровлению через 3–6  мес. от начала 
заболевания. 

тяжелые формы миокардитов, обусловленные диффузным воспалительным поражением 
всех отделов сердца, протекают с явлениями прогрессирующей сердечной недостаточности, 
нарушениями ритма и проводимости, а также тромбоэмболическими осложнениями. 

клиническое течение всех форм миокардитов также определяется преобладанием того 
или иного симптома заболевания. 

КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ МИОКАРДИТА:
1. лихорадка >38,0 °с при наличии или без доказательств перенесенной в предшествующие 

30  дней дыхательной инфекции (озноб, головная боль, мышечные боли, общее недомо-
гание) или инфекции желудочно-кишечного тракта (снижение аппетита, тошнота, рвота, 
диарея).

2. перипартальный период. 
3. ранее подозрение на миокардит или установленный диагноз миокардита (в соответствии 

с критериями, приведенными в табл. 9).
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4. наличие в анамнезе и/или отягощенный наследственный анамнез астмы, других видов ал-
лергии, экстракардиальных аутоиммунных заболеваний, воздействия токсических агентов. 

5. наличие отягощенного наследственного анамнеза по дкмп, миокардиту (в соответствии 
с существующими критериями).

6. ДИАГНОСТИКА МИОКАРДИТОВ
неинвазивные методы визуализации, такие как магнитно-резонансная томография (мрт), 

могут быть полезны в постановке диагноза миокардита и мониторинге прогрессирования за-
болевания.

в европейских рекомендациях сказано, что Эмб является «золотым стандартом» для диа-
гностики миокардита.

однако это не означает, что все пациенты с подозрением на миокардит должны пройти 
Эмб, она рекомендована в ограниченном количестве клинических сценариев. 

для того чтобы улучшить выявление миокардита в клинической практике и чтобы помочь 
выбрать пациентов, которым требуется в дальнейшем Эмб и лечение (противовирусное или 
иммуносупрессивное), в европейских рекомендациях предложены новые критерии клиниче-
ски подозреваемого миокардита, при котором рекомендуется проведение Эмб (табл. 10). 

Таблица 10
Критерии клинически подозреваемого миокардита

Клинические проявления
острая боль в груди, перикардитический или псевдоишемический синдром
вновь развившаяся (от нескольких дней до 3 мес.) или ухудшение имевшихся ранее симптомов: 
 − одышка в покое или при физической нагрузке, усталость, с или без признаков нарушения функции 

левых и/или правых отделов сердца 
 − сердцебиение, и/или необъяснимые симптомы аритмии, и/или синкопе, и/или внезапная сердечная 

смерть (предотвращенная)
 − необъяснимый кардиогенный шок

Диагностические критерии
I. ЭкГ/холтер/стресс-тесты:
вновь выявленные изменения по данным ЭкГ-12 и/или холтер- и/или стресс-тестов:
 − ав-блокада III степени;
 − блокада ножки пучка Гиса;
 − изменения ST/T (подъем сегмента, инверсия зубца т);
 − синус-арест;
 − желудочковая тахикардия или фибрилляция и асистолия;
 − фибрилляция предсердий;
 − уменьшается амплитуда зубца R4;
 − задержка внутрижелудочковой проводимости (расширение комплекса QRS);
 − патологический зубец Q;
 − низкий вольтаж ЭкГ;
 − частая экстрасистолия;
 − суправентрикулярная тахикардия

II. маркеры миокардиоцитолиза:
повышенные TтT/TnI
III. Функциональные и структурные изменения по данным визуализационных тестов (ЭхокГ/ангио/мрт)
вновь появившиеся, необъяснимые другими причинами структурные и функциональные изменения 
лж и/или пж (в том числе случайные находки у бессимптомных пациентов): 
 − изменения региональной и/или глобальной сократимости миокарда;
 − систолическая и/или диастолическая дисфункция;
 − с или без дилатации желудочков;
 − с или без увеличения толщины стенки желудочков;
 − с или без перикардита;
 − с или без внутриполостных тромбов

IV. характеристика по данным мрт
отеки и/или классический миокардитический паттерн 

Эти критерии основаны на мнении экспертов и  требуют проверки в  многоцентровых 
и рандомизированных исследованиях, проведенных у пациентов, которые подверглись Эмб.

медицинские центры, которые не могут безопасно выполнять Эмб или не имеют доступа 
к мрт, должны направлять пациентов с клинически подозреваемым миокардитом в учрежде-
ния более высокого уровня (с учетом организационной модели оказания медицинской помо-
щи в республике беларусь – в учреждения областного, республиканского уровня). особенно 
важно дообследование с использованием Эмб и мрт, а также дообследование в учреждени-
ях областного или республиканского уровня пациентов с нестабильной гемодинамикой или 
жизнеугрожающими аритмиями. 

КЛИНИЧЕСКИ ПОДОЗРЕВАЕМЫЙ МИОКАРДИТ:
I. ≥1 клинического проявления и ≥1 диагностического критерия из разных категорий при 

условии отсутствия:
1) ангиографически выявляемых заболеваний коронарных артерий (стеноза ≥50%);
2) известных ранее сердечно-сосудистых заболеваний или экстракардиальных причин, 

которые могли бы объяснить выявленные изменения/симптомы (например, патология 
клапанов, врожденные заболевания сердца, гипертиреоз и  т.д.) (см. текст). клиниче-
ское подозрение на наличие миокардита тем выше, чем больше вышеупомянутых диа-
гностических критериев.

II. у бессимптомных пациентов клинически подозреваемый миокардит – при наличии ≥2 ди-
агностических критериев. 
общие правила проведения диагностического поиска изложены в табл. 11. 

Таблица 11
Рекомендации по обследованию пациентов с клинически подозреваемым миокардитом

Метод исследо-
вания Рекомендация

1
стандартная ЭкГ 
в 12 отведениях 
(ЭкГ-12)

должна выполняться всем пациентам с клинически подозреваемым 
миокардитом

2 трансторакаль-
ная ЭхокГ

должна выполняться всем пациентам с клинически подозреваемым 
миокардитом исходно, а также повторяться в течение госпитализации 
при любом ухудшении гемодинамики

3 ядерные методы 
визуализации

рутинное выполнение не рекомендовано, за исключением подозрения на 
саркоидоз сердца

4  мрт

могут использоваться у клинически стабильных пациентов перед 
проведением Эмб. выявленные при мрт изменения, соответствующие 
критериям миокардита Lake-Louise (табл. 12), могут поддержать диа-
гноз миокардита. однако мрт не может заменять Эмб в диагностике 
миокардита. проведение Эмб не должно быть отсрочено из-за 
проведения мрт в жизнеугрожающих случаях

5 биомаркеры

 − тропонины, соЭ, с-рб должны определяться у всех пациентов;
 − рутинное определение вирусных серологических маркеров не 

рекомендовано;
 − при наличии возможности образцы сыворотки крови должны 

исследоваться на содержание аутокардиальных антител (табл.  4). 
предпочтительным является исследование специфичных для миокар-
дита аутоантител (табл. 4)

6 Эмб и каГ возможность проведения должна рассматриваться индивидуально у всех 
пациентов с клинически подозреваемым миокардитом
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7 Эмб

 − ткань, полученная при Эмб, должна быть проанализирована с исполь-
зованием гистологического, иммуногистохимического исследований 
и вирусной пцр-диагностики.

 − при Эмб должно забираться как минимум 3 образца миокарда, каж-
дый размером 1–2  мм из правого или левого желудочков. образцы 
должны немедленно консервироваться при комнатной температуре 
с  использованием 10%-го раствора формалина для световой микро-
скопии. 

 − дополнительные должны замораживаться в жидком азоте и хранить-
ся при t –80 °C или храниться в тубах при комнатной температуре для 
проведения анализа пцр вирусов. 

 − Эмб может выполняться повторно по показаниям для оценки эффекта 
от проводимой противовирусной терапии или в том случае, если по-
дозревается ошибка при техническом выполнении предыдущей биоп-
сии у пациентов с необъяснимым прогрессированием сн

примечания:
ЭкГ – электрокардиограмма;
ЭхокГ – эхокардиография;
мрт – магнитно-резонансная томография;
Эмб – эндомиокардиальная биопсия;
соЭ – скорость оседания эритроцитов;
с-рб – с-реактивный белок;
каГ – коронароангиография.

!!!NB Эмб и каГ являются методами исследования 2-го уровня, которые должны использо-
ваться у лиц с клиническими признаками и критериями миокардита. 

их проведение также рекомендовано у лиц с коронаро- (инфаркто-) подобным течением 
(миокардит протекает в виде окс с подъемом сегмента ST или окс без подъема сегмента ST), 
повышением уровня сердечных тропонинов, сохранной систолической функцией лж с  или 
без мрт-признаков миокардита. 

в настоящее время данных о прогностической ценности мрт-признаков миокардита не-
достаточно, что нашло отражение в рекомендациях AHA/ACC/HFSA (Cooper L.T. et al., 2007), ка-
сающихся показания для выполнения Эмб: определенный диагноз миокардита выставляется 
только по данным Эмб (рис. 2).

начиная с районного уровня 
оказания помощи

клинический подозреваемый 
миокардит

поступление в стационар 
для наблюдения

исключить коронарную 
патологию

Эмб

начиная с районного уровня 
оказания помощи

перевод в учреждение областного/
республиканского уровня

Рис. 2. Подход к диагностике пациентов с клинически подозреваемым миокардитом

Таблица 12
Диагностические МРТ-критерии миокардита (Lake-Louise)

у пациентов с клинически подозреваемым миокардитом результаты мрт свидетельствуют о наличии 
воспаления, характерного для миокардита, при наличии ≥2 из следующих критериев:
1. локальный или диффузный отек миокарда на т2-взвешенных изображениях.
2. раннее контрастирование, визуализируемое на т1-взвешенных изображениях через 1 мин после 

внутривенного ведения контрастного препарата (гадолиний). 
3. отсроченное контрастирование, также визуализируемое на т1-взвешенных изображениях через 

10–20 мин после введения контрастного препарата (гадолиний)
при комбинированном применении всех 3 тканевых маркеров у лиц с клинически подозреваемым 
миокардитом и при наличии по крайней мере 2 положительных критериев диагностическая точность, 
чувствительность и специфичность метода составляют 78%, 67%, 91% соответственно.
в том случае, когда выполняется только отсроченное контрастирование, диагностическая точность, 
чувствительность и специфичность метода составляют 68%, 59%, 86% соответственно
повторное исследование между 1-й и 2-й нед. после первоначального исследования рекомендуется 
в случаях если:
 − ни одного из вышеперечисленных критериев нет, но появление симптомов было совсем недавно 

и есть сильные клинические доказательства инфаркта воспаления;
 − один из критериев присутствует

наличие дисфункции лж или экссудативного перикардита является дополнительным 
вспомогательным доказательством миокардита
таблица цитируется по Friedrich M.G. et al. (2009)

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА МИОКАРДИТА
6.1. Воспалительные маркеры
ускорение соЭ и повышение уровня с-рб часто встречаются при миокардитах, однако их 

выявление не подтверждает диагноз миокардита. данные маркеры воспаления также очень 
часто выявляются и при острых перикардитах. 

при эозинофильных поражениях увеличивается количество эозинофилов, активность 
которых можно определить с  помощью исследования уровня эозинофильного катионного 
протеина (значимость данного теста еще только предстоит установить в ходе проспективных 
исследований). 

Тропонины и BNP
сердечные тропонины (TnI, TnT) обладают большей чувствительностью в выявлении по-

вреждения миокарда у пациентов с клинически подозреваемым миокардитом, чем креатин-
киназа. однако сердечные тропонины не являются специфичными, и их нормальное значение 
не исключает миокардит.

Это также относится к  другим кардиальным маркерам: мозговому натрийуретическому 
пептиду (BNP), циркулирующим цитокинам, маркерам, связанным с  экстрацеллюлярной де-
градацией матрикса, и новым биомаркерам (pentraxin 3, галектин 3 и фактор роста дифферен-
циации 15).

Вирусные антитела
положительный результат вирусной серологии не подразумевает инфекции миокарда, 

а указывает на взаимодействие периферической иммунной системы с инфекционным аген-
том. поликлональная стимуляция антител (IgM и  IgG), кроме того, может привести к  непра-
вильной диагностике. 

таким образом, серологические исследования вирусов имеют ограниченную цен-
ность в  диагностике вирусного миокардита, поскольку распространенность циркуляции  
IgG-антител к кардиотропным вирусам в общей популяции высока даже в отсутствие вирус-
ной болезни сердца. 

кроме того, инфицирование некардиотропными энтеровирусами может вызвать появле-
ние антител, не отличимых от ответа на кардиотропные вирусы.

продолжение таблицы 11
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в  недавнем исследовании Mahfoud F. et al. (2011) не было выявлено корреляции между 
вирусной серологией и данными ЭMB.

обстоятельства, при которых серологические исследования могут быть полезны, включа-
ют подозрение на гепатит с, риккетсиоз 1-й и 2-й фазы, болезнь лайма в эндемичных районах 
и вирус иммунодефицита человека у пациентов высокого риска.

Сывороточные кардиальные аутоантитела (AABS)
аутоантитела к различным кардиальным и мышечно-специфичным антителам. 
отсутствие вирусного генома по данным Эмб в совокупности с обнаружением в сыворот-

ке кардиальных аутоантител предполагает опосредованную иммунной системой дкмп или 
миокардит.

антитела класса IgG, которые показаны как болезнь-специфичные для миокардита/дкмп, 
могут быть использованы в  качестве аутоиммунных маркеров для идентификации риска 
у родственников и тех пациентов, у которых отсутствует активная инфекция миокарда, имму-
носупрессия и/или иммуномодуляция.

обнаружение кардиодепрессивных антител при дкмп является предиктором гемодина-
мического положительного эффекта в ответ на проведение иммуноабсорбции. 

некоторые аутоантитела были описаны как негативные предикторы миокардита или 
дкмп.

в настоящее время нет коммерчески доступных тестов на выявление кардиальных аутоан-
тител, сопоставимых с используемыми в научно-исследовательских лабораториях. проведе-
ние дальнейшей совместной работы среди европейских лабораторий исследования антител 
направлено на преодоление этой трудности. 

6.2. Иммунологические методы диагностики миокардита 
исследование параметров клеточного иммунного статуса неспецифично, дает ограни-

ченную информацию и не может использоваться для диагностики воспалительного процесса 
в  миокарде. выявление серологических или молекулярно-генетических маркеров бактери-
альных или вирусных инфекций в периферической крови не может использоваться для окон-
чательной 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 выявле-
ние антимиокардиальных антител, свидетельствующих об аутоиммунном характере процесса. 
при этом отсутствие повышения данного параметра не исключает наличие миокардита, так 
как наличие воспалительного процесса в миокарде может развиваться без формирования ау-
тоантител, выявляемых в данном тесте. 

иммуногистохимическое исследование с выявлением специфических маркеров, таких как 
т-лимфоциты (CD3), макрофаги (CD68) и  другие лейкоцитарные антигены, увеличивает чув-
ствительность выявления миокардита до 50%, т.е. значительно больше, чем обычные гисто-
логические методы. 

важным элементом этиологической диагностики миокардитов является выявление в об-
разцах эндомиокардиальных биопсий инфекционных агентов (в первую очередь вирусных) 
при помощи молекулярно-генетических методик. 

6.3. Дополнительные тесты для определения этиологического характера воспали-
тельного процесса 

выполнение дополнительных серологических или молекулярно-генетических исследо-
ваний образцов периферической крови, направленных на установление возможного этио-
логического характера процесса в миокарде, целесообразно при наличии соответствующей 
данному возбудителю клинической 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 миокарде соответствующей этиологии. 

серологические методы не следует использовать в качестве рутинных при дифференци-
альной диагностике миокардитов. Это может быть связано с тем, что пациенты попадают под 
внимание врача с выраженной задержкой после начала инфекции (недели-месяцы), т.е. когда 
острая фаза миокардита уже завершилась. 

кроме того, диагностическая значимость серологических методов лимитирована высокой 
распространенностью в  популяции вирусов, вызывающих миокардит. интерпретация таких 
результатов также затруднена другими факторами, такими как реактивация или реинфекция 
(например, при герпес-вирусной инфекции), или перекрестными реакциями с  вирусом Эп-
штейн-барра или энтеровирусами.

ИНСТРУМЕНТАЛьНАЯ ДИАГНОСТИКА МИОКАРДИТА 
6.4. Электрокардиография
Электрокардиограмма (ЭкГ) при миокардитах зачастую изменена, хотя ЭкГ-изменения 

имеют довольно низкую чувствительность и специфичность в диагностике миокардита.
однако некоторые изменения ЭкГ (табл. 7, 9) более характерны для миокардита, чем дру-

гие. 
изменения на ЭкГ у пациентов с миокардитом варьируют от неспецифических изменений 

зубца т и изменений сегмента ST до инфарктоподобных элеваций Sт. 
выявляются также нарушения предсердного или желудочкового проведения, различные 

аритмии. 
известно, что наличие патологического зубца Q или новая блокада левой ножки пучка 

Гиса ассоциированы с  большой частотой смертельных исходов и  необходимостью в  транс-
плантации сердца. 

прогностическая значимость ЭкГ-изменений изучалась также и у пациентов с подозрени-
ем 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 экстрасистолия. 

независимым предиктором сердечной смерти или потребности к пересадке сердца явля-
лось расширение QRS более 120 мс. 

таким образом, ЭкГ является быстрым и легким способом стратификации риска пациентов 
с подозрением на миокардит. 

на ЭкГ при острых миокардитах чаще всего фиксируют синусовую тахикардию с неспеци-
фическими изменениями сегмента ST и зубца т. иногда определяется картина, напоминающая 
инфаркт миокарда с развитием элевации/депрессии сегмента ST и появлением патологиче-
ского зубца Q. при наличии специфических нарушений, характерных для перикардита, можно 
думать о сочетании миокардита и перикардита, хотя это встречается достаточно редко. 

чувствительность ЭкГ для диагностики миокардита низкая. появление патологического 
зубца Q и блокады левой ножки пучка Гиса свидетельствуют о плохом прогнозе и необходи-
мости начала более агрессивной терапии. 

6.5. Эхокардиография 
несмотря на отсутствие специфических изменений, которые можно выявить с помощью 

ЭхокГ, проведение данного исследования, тем не менее, целесообразно у  всех пациентов 
с миокардитом. 
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ЭхокГ дает возможность в первую очередь исключить другие причины, приведшие к раз-
витию сердечной недостаточности (гипертрофическая или рестриктивная кардиомиопатии, 
пороки сердца). оценка размеров камер сердца, толщины его стенок, а также основных по-
казателей, отражающих систолическую и  диастолическую функцию желудочков (Фв, TAPSE), 
позволяет в динамике отслеживать эффективность проводимой терапии. пациенты с молние- 
носной формой миокардита часто имеют резко выраженное снижение фракции выброса, 
нормальные размеры камер сердца и  утолщение мжп, обусловленное миокардиальным  
отеком, тогда как у пациентов с острым миокардитом отмечается расширение левого желу-
дочка и нормальная толщина его стенок. 

для лиц с подострыми и хроническими формами миокардита более характерно наличие 
значительной дилатации камер сердца со снижением общей сократительной способности 
различной степени. у пациентов с миокардитом нередко удается обнаружить наличие зон на-
рушенной локальной сократимости (гипокинез, акинез), однако подобные изменения не по-
зволяют провести дифференциальный диагноз с ишемической болезнью сердца. проведение 
ЭхокГ также необходимо перед процедурой эндомиокардиальной биопсии с целью исключе-
ния наличия выпота в полости перикарда и внутриполостного тромбоза, которые определя-
ются приблизительно у 25% пациентов. 

6.6. Радионуклидная визуализация
данных по радионуклидной диагностике немного, но они позволяют предположить не-

стабильную чувствительность и низкую специфичность этих методик с точки зрения диагно-
стики воспаления миокарда. в связи с их ограниченной доступностью и риском воздействия 
радиации на организм они обычно не рекомендуются для диагностики миокардита, за одним 
допустимым исключением – саркоидоз.

сцинтиграфия с  использованием таллия 201Tl и  технеция 99mTc применялась для выявле-
ния кардиосаркоидоза, но эта методика характеризовалась недостаточной специфичностью. 
вероятно, сцинтиграфия с галлием 67Ga и более новая позитронно-эмиссионная томография 
с  применением фтордезоксиглюкозы 18-ФдГ отличаются большей чувствительностью и  мо-
гут помочь диагностировать острую фазу саркоидоза и  контролировать прогрессирование 
болезни. при обнаружении экстракардиального заболевания можно предположить диагноз 
«кардиосаркоидоз».

6.7. Магнитно-резонансная томография 
мрт сердца обеспечивает неинвазивный анализ характеристик миокардиальной ткани 

и может помочь диагностировать миокардит. момент направления пациента на мрт при по-
дозрении на миокардит определяется наличием оборудования и опыта работы с ним на ме-
стах, но целесообразно будет провести данную процедуру для клинически стабильных паци-
ентов перед Эмб. 

мрт не следует выполнять при угрожающих жизни ситуациях, при которых показана сроч-
ная Эмб.

методики мрт сердца и сосудов были оценены на животных моделях миокардита, а также 
на пациентах. на основании доклинических и  клинических исследований единая междуна-
родная группа по мрт-диагностике миокардита опубликовала подробные рекомендации по 
показаниям, проведению и анализу соответствующих методик мрт для неинвазивной диагно-
стики миокардита (критерии Lake-Louise, табл. 11).

предлагается комбинированное использование трех различных методов мрт. была пока-
зана высокая корреляция между данными мрт и Эмб у тропонин-положительных пациентов 
без болезни коронарных артерий. 

тем не менее, такая корреляция выражена слабее у пациентов с более продолжительным 
симптоматическим течением и гистологически подтвержденным хроническим миокардитом. 
кроме того, мрт не может исключить вирусные формы миокардита.

в  арсенале мрт имеется ряд импульсных последовательностей и  методик, позволяю-
щих выявить и  оценить процесс воспаления на различных его фазах. в  частности, для вы-
явления отека миокарда в  острой фазе воспаления обязательным является использование  
т2-взвешенных изображений. 

наряду с ними протокол исследования пациентов с острым миокардитом должен вклю-
чать 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 указывает на гиперемию и отек в острый период вос-
паления. 

наконец, обязательным является проведение отсроченного контрастирования с примене-
нием т1-взвешенных градиентных последовательностей. 

отсроченное контрастирование позволяет визуализировать необратимые повреждения 
миокарда. через 10  мин после введения контраста высокоинтенсивные области отражают 
фиброз и некроз в миокарде, нормальный (здоровый) миокард визуализируется низкоинтен-
сивным. отсроченное контрастирование не позволяет дифференцировать острую и хрониче-
скую фазу воспаления, т.е. интерпретация в значительной степени зависит от клинического 
контекста. 

сравнительные исследования данных мрт и Эмб показали, что мрт в настоящее время 
является самым информативным неинвазивным методом визуализации при воспалительных 
заболеваниях миокарда.

6.8. Эндомиокардиальная биопсия 
Эндомиокардиальная биопсия подтверждает диагноз «миокардит» и  позволяет опреде-

лить базовую этиологию и  тип воспаления (например, гигантоклеточный, эозинофильный 
миокардит, саркоидоз), в зависимости от чего определяются различные схемы терапии и про-
гноз.

!!! NB Эмб также является основой для безопасного назначения как иммуносупрессивной 
терапии, так и противовирусного лечения. 

если Эмб выполняется опытными специалистами, частота развития осложнений будет 
низкой – 0–0,8%.

Эмб присвоен наивысший рекомендательный уровень при угрожающих жизни клиниче-
ских симптомах при миокардитах.

тем не менее, диагностическая, прогностическая и терапевтическая значимость Эмб ос-
новывалась на далласских гистологических критериях (табл. 3), не подразумевавших анализ 
иммуногистохимии и вирусного генома. 

для повышения точности диагностики и уменьшения вероятности ошибок в ходе взятия 
пробы при очаговом миокардите Эмб следует выполнять на раннем этапе течения заболе-
вания, отбирая несколько образцов. не менее 3 образцов размером 1–2 мм каждый берутся 
из правого или левого желудочков и ex tempore фиксируются в буферном растворе 10%-го 
формалина при комнатной температуре для оптической микроскопии.

дополнительные образцы миокарда подлежат заморозке в жидком азоте и хранятся при 
–80 °C или в пробирках при комнатной температуре для определения вирусной пцр.
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что касается места забора биоптата (из левого или правого желудочков), необходимо учи-
тывать дополнительные клинические данные о  возможной локализации воспалительного 
процесса в лж или пж соответственно. 

повышению диагностической ценности иммуногистохимического исследования может 
способствовать использование широкого спектра моноклональных и поликлональных анти-
тел (в том числе анти-CD3, т-лимфоциты; анти-CD68, макрофаги и анти-HLA-DR), обязательных 
для выявления и определения характеристик воспалительного инфильтрата, а также обнару-
жения положительной регуляции HLA-DR на образцах ткани пробы Эмб.

при выявлении по данным Эмб неинфекционного аутоиммунного миокардита следует 
рассмотреть возможность назначения иммуносупрессивной терапии.

недавно в качестве перспективных маркеров иммунной активации у пациентов с воспали-
тельной кардиомиопатией были представлены иные виды иммунофлуоресцентного окраши-
вания, используемые при Эмб трансплантируемого сердца для определения гуморального 
отторжения (например, C3d и C4d). Фактор, ограничивающий их применение, – обязательная 
заморозка тестируемого материала.

диагностическая значимость Эмб повышается при использовании молекулярного анали-
за с извлечением днк-рнк и пцр-амплификации вирусного генома. 

для исключения системных инфекций одновременно с  проведением Эмб надлежит ис-
следовать периферическую кровь. количественная оценка вирусной нагрузки и определение 
темпов репликации вируса также могут способствовать более качественной диагностике.

основные технические требования к пцр-диагностике таковы:
 � пцр-обнаружение вирусной днк  или рнк  в  тканях сердца должно всегда контролиро-

ваться за счет амплификации достаточного числа положительных проб, содержащих раз-
личное число вирусных копий, а также при помощи отрицательных проб. секвенирова-
ние амплифицированного продукта вирусного гена является обязательным условием для 
определения подтипов вирусов и оценки контаминации.

 � образцы крови надлежит анализировать с помощью пцр для выявления острых систем-
ных вирусных инфекций, а  также для исключения персистентной/латентной инфекции 
клеток крови, способных контаминировать образцы ткани сердца и повлечь ошибочное 
заключение о наличии вирусной инфекции в миокарде.

 � обнаружение в  тканях сердца репликативных форм вирусных нуклеиновых кислот ука-
зывает на патогенную роль вируса в течении миокардита. тем не менее, обнаружение при 
пцр-анализе вирусной мрнк  может быть затруднено малым ее объемом в  пробе Эмб  – 
особенно при хроническом миокардите с длительным анамнезом.

показания к проведению эндомиокардиальной биопсии при миокардитах:
1. сн длительностью <2 нед. с нормальным или дилатированным лж и нарушением гемоди-

намики. 
2. сн длительностью от 2 нед. до 3 мес. с дилатацией лж и новыми желудочковыми аритми-

ями, ав-блокадой 2–3-й степени или отсутствие ответа на стандартное лечение в течение 
1–2 нед. Эмб в этих случаях может выявить такие тяжелые виды миокардитов, как гиганто-
клеточный и некротизирующий эозинофильный. 

3. сн длительностью более 3 мес. с дилатацией лж и новыми желудочковыми аритмиями,  
ав-блокадой 2–3-й степени или отсутствие ответа на стандартное лечение в течение 1–2 нед. 

4. сн, ассоциированная с  дкмп любой длительности, с  наличием аллергической реакции  
и/или эозинофилией. 

5. сн с подозрением на антрациклиновую кардиомиопатию. 
6. сн с рестриктивной кардиомиопатией неясного генеза. 
7. подозрение на опухоль сердца (за исключением типичной миксомы). 
8. кардиомиопатия неизвестного генеза у детей. 

9. сн длительностью более 2  нед. с  дилатацией лж без новых желудочковых аритмий,  
ав-блокады 2–3-й степени и хорошим ответом на стандартное лечение в течение 1–2 нед. 

10. сн, связанная с изменениями сердца по типу Гкмп неясного генеза, для исключения ин-
фильтративных заболеваний миокарда.

11. подозрение на аритмогенную дисплазию пж. 
12. желудочковая аритмия неизвестного генеза. 

!!!NB в других ситуациях (например, для уточнения причины фибрилляции предсердий) 
проведение Эмб нецелесообразно, так как риск процедуры превышает возможную пользу.

7. ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ
выявление бивентрикулярной дисфункции уже при первом обследовании является ос-

новным предиктором смерти или необходимости тс. 
считается, что миокардит с молниеносным течением отличается от его (под)острого лим-

фоцитарного особенностями проявления, степенью нарушения гемодинамики и более благо-
приятным исходом, но данных по взрослым пациентам относительно немного.

молниеносный миокардит неясной этиологии чаще развивается у детей, и особенно у но-
ворожденных, с неутешительным прогнозом. 

данные большинства исследований говорят о заметно худшей статистике выживаемости 
при гигантоклеточном миокардите.

молекулярные методы обнаружения вирусного генома в пробах Эмб дают противоречи-
вые данные о прогнозе при миокардитах. так, по некоторым данным, персистирующая вирус-
ная инфекция в миокарде связана с желудочковой дисфункцией и клиренсом вирусного гено-
ма с улучшением функции желудочков и более благоприятным 10-летним прогнозом. однако 
в противовес этому в недавнем докладе Kindermann I. et al. (2008) независимым предиктором 
выживаемости признано иммуногистологическое подтверждение присутствия воспаления, 
а не само по себе наличие вирусного генома. такое расхождение могло произойти по причи-
не изменчивости вирусной эпидемиологии в различных популяциях и низкого числа событий.

статистика по конкретным вирусам среди пациентов со спонтанным выздоровлением по 
большому счету отсутствует. Это обстоятельство также способно внести некоторую погреш-
ность в  данные опубликованных прогностических исследований. оставшимися пробелами 
в понимании вирусного патогенеза являются:
1) ответственные за реактивацию латентной вирусной инфекции молекулярные механизмы;
2) влияние активации иммунного ответа на запуск вирусной репликации при хроническом 

миокардите;
3) независимый от иммунных реакций вирусный патогенез в  сердце без воспалительных 

процессов.

7.1. Традиционное медикаментозное лечение
ввиду отсутствия масштабных многоцентровых рандомизированных контролируемых ис-

следований по изучению различных подмножеств этиологических причин миокардитов ни-
жеизложенные рекомендации основываются на консенсусе экспертов рабочей группы ESC. 

основные принципы ведения пациентов с миокардитом подразумевают тщательный кон-
троль аритмии и сн, а также – при наличии доказательств – этиологическое лечение.

7.2. Гемодинамически нестабильные пациенты
пациентам с  гемодинамически нестабильной сн в  соответствии с  действующими реко-

мендациями ESC по сердечной недостаточности (2012  г.) надлежит оказать экстренную по-
мощь в отделении интенсивной терапии, оснащенном средствами искусственной вентиляции 
легких и сердечно-легочной реанимации. 
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в острых/молниеносных случаях с кардиогенным шоком и серьезным нарушением функ-
ции желудочка с целью создания условий для тс или стабилизации состояния могут потребо-
ваться подключение аппарата вспомогательного кровообращения или экстракорпоральная 
мембранная оксигенация (Экмо). простота и эффективность Экмо-терапии способны спасти 
жизнь пациентам этой группы.

Рекомендации
1. пациентов с угрожающими жизни формами миокардита следует направлять в специализирован-

ные отделения со средствами гемодинамического мониторинга, сердечной катетеризации и опы-
том проведения Эмб.

2. с целью создания условий для тс или стабилизации состояния гемодинамически нестабильным 
пациентам могут потребоваться средства сердечно-легочной реанимации.

3. при острой фазе миокардита тс следует отложить по причине возможного выздоровления, но ее 
можно рассматривать для гемодинамически нестабильных пациентов с миокардитом, в том чис-
ле гигантоклеточным, если оптимальная медикаментозная и механическая помощь не приводят 
к стабилизации состояния пациента.

Гемодинамически стабильные пациенты
при подозрении на миокардит у пациентов без симптомов или с мягкой симптоматикой 

рекомендуется их госпитализация и клинический мониторинг до постановки окончательного 
диагноза, так как ситуация может развиваться быстро, а опасное сердечно-легочное событие 
(например, тяжелая форма блокады сердца или угрожающая жизни аритмия) может наступить 
неожиданно даже при изначально сохраненной систолической функции. 

!!!NB при острой стадии миокардита противопоказаны тестовые физические нагрузки, по-
скольку они способны ускорить проявление аритмии.

пациентам с гемодинамически стабильной сн назначают диуретики, ингибиторы ангио- 
тензин-превращающего фермента (иапФ) или антагонисты рецепторов к ангиотензину II (ара) 
и блокаторы бета-адренергических рецепторов (баб). 

для пациентов с симптомами сердечной недостаточности, сохраняющимися даже при по-
лучении надлежащей терапии, следует рассмотреть дополнительное лечение антагонистами 
альдостерона. 

!!!NB процедура прекращения терапии по поводу сердечной недостаточности после вос-
становления функции желудочка не регламентируется.

нестероидные противовоспалительные средства (нпвс), в  частности ацетилсалицило-
вая кислота, являются основой лечения острого перикардита, но приводили к повышенной 
смертности в экспериментальных моделях миокардита. клинические данные их назначения 
при миокардите остаются неубедительными, и необходимо проведение контролируемых ис-
следований.

в экспериментальных моделях острого вирусного миокардита у мышей применение ин-
дометацина и других нпвс приводило к увеличению выраженности воспаления в миокарде 
и увеличению смертности животных. 

следовательно, применение нпвс в минимально необходимых дозах можно рассматри-
вать только при лечении пациентов с перимиокардитом, у которых отсутствуют какие-либо 
нарушения функции лж и имеются выраженные боли в грудной клетке, обусловленные пери-
кардитом. 

7.3. Особенности применения отдельных групп лекарственных препаратов
7.3.1. Ингибиторы АПФ и АРА 
за счет рано начатого приема препаратов, блокирующих ренин-ангиотензиновую систе-

му, возможно уменьшение выраженности дезадаптивного ремоделирования сердца, а также 
уменьшение вероятности прогрессирования заболевания.

в экспериментальных моделях аутоиммунного или вирусного миокардита на мышах при-
менение иапФ каптоприла, а также ара лозартана и олмесартана приводило к статистически 
значимому уменьшению выраженности воспаления, некроза и фиброза. 

кроме того, данные, полученные в ходе выполнения экспериментальных исследований на 
животных, позволяют предположить, что применение иапФ или ара позволяет снизить ре-
гуляцию возможных аутоиммунных компонентов заболевания в отсутствие увеличения кон-
центрации инфекционных агентов, за счет которых возможно начало развития миокардита. 

7.3.2. Диуретики 
диуретики используют для предупреждения перегрузки жидкостью. имеются данные 

о том, что применение торасемида в экспериментальной модели воспалительной кардиомио- 
патии у крыс приводит к замедлению прогрессирования миокардита за счет уменьшения вы-
раженности фиброза, размера миоцитов и уровня миокардиальных белков, трансформиру-
ющих фактор роста β1, а также уровней коллагена III типа, альдостеронсинтазы, которые не 
связаны с действием препарата на почки. 

7.3.3. β-блокаторы 
в острой фазе декомпенсации сн следует избегать применения β-блокаторов, так же как 

и в очень раннем периоде лечения пациентов с фульминантным миокардитом. известно, что 
терапия β-блокаторами приводит к улучшению функции желудочков сердца, уменьшению ча-
стоты госпитализаций по поводу утяжеления сн, а также к увеличению выживаемости. 

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 воспалительных цитоки-
нов, а также реализации антиоксидантных свойств, в то время как применение метопролола 
и пропранолола не приводило к подобным эффектам. более того, при использовании мето-
пролола по сравнению с плацебо у мышей с экспериментальным миокардитом, вызванным 
вирусом коксаки B3, отмечалось статистически значимое увеличение выраженности воспале-
ния и некроза, а также увеличение смертности животных. 

следует отметить, что установить механизм, которым можно было бы объяснить такие ре-
зультаты, не удалось. у лиц с предполагаемым миокардитом были получены данные, которые 
позволяют предположить о  том, что отсутствие применения β-блокаторов сопровождается 
плохим прогнозом. 

7.3.4. Антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
прием антагонистов минералокортикоидных рецепторов рекомендуют пациентам с систоли-

ческой дисфункцией лж и стойкой сн, тяжесть которой соответствует II–IV Фк по классификации 
NYHA. установлено, что добавление антагонистов альдостерона к стандартной терапии сн у таких 
пациентов приводит к снижению потребности в госпитализациях и улучшению выживаемости. 

у мышей с экспериментальным вирусным миокардитом были подтверждены противовос-
палительные эффекты применения эплеренона, которые проявлялись в подавлении протеи-
наз, выделяемых тучными клетками, что приводило к уменьшению выраженности ремодели-
рования сердца за счет подавления образования фиброза. 
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7.3.5. Отношение к использованию сердечных гликозидов 
известно, что применение сердечных гликозидов у пациентов с сн, систолической дис-

функцией лж, соответствующей II–IV Фк по классификации NYHA, приводит к снижению ча-
стоты развития осложнений. 

следует помнить о том, что применение высоких доз дигоксина приводит к образованию 
провоспалительных цитокинов и усилению выраженности повреждения миокарда у мышей, 
зараженных вирусом. 

кроме того, прием дигоксина может ограничивать применение максимальной дозы 
β-блокатора вследствие развития брадикардии или атриовентрикулярной блокады. 

следовательно, следует избегать применения дигоксина у пациентов с остро развившейся 
сн, которая обусловлена вирусным миокардитом. 

7.3.6. Антагонисты кальция 
в целом применение антагонистов кальция при лечении пациентов с остро развившейся 

сн не рекомендуется. следует, однако, отметить, что в экспериментальной модели сн, вызван-
ной вирусным миокардитом, были получены данные, которые позволяют предположить, что 
применение амлодипина оказывает защитное действие от повреждения миокарда у мышей 
за счет подавления чрезмерного образования оксида азота. 

у  крыс с  сн, вызванной аутоиммунным миокардитом, изучали эффективность примене-
ния пранидипина по сравнению с амлодипином. результаты исследования свидетельствовали 
о том, что как при использовании пранидипина, так и амлодипина отмечалось уменьшение 
прогрессирования дисфункции лж и ремоделирования сердца. 

7.4. Аритмия
конкретных рекомендаций по контролю аритмии при миокардите нет, поэтому следует 

руководствоваться текущим рекомендациям ESC (Zipes D.P. et al., 2006; Vardas P.E. et al., 2007; 
Dickstein K. et al., 2010; Camm A.J. et al., 2012). 

!!!NB синусовая брадикардия, увеличение продолжительности комплекса QRS, видимая 
при ЭхокГ прогрессирующая гипокинезия левого желудочка, постоянный или колеблющий-
ся уровень сердечного тропонина предупреждают о потенциальном развитии угрожающей 
жизни аритмии.

при полной ав-блокаде может потребоваться имплантация временного электрокардио-
стимулятора. 

показания к  имплантации кардиовертера-дефибриллятора (икд) являются предметом 
споров, так как миокардит поддается полному излечению. 

при наличии жизнеугрожающих аритмий (желудочковая тахикардия или фибрилляция) 
возможна временная имплантация икд в качестве спасающего жизнь метода лечения. 

при миокардите, обусловленном болезнью лайма, может отмечаться вариабельность сте-
пени нарушения атриовентрикулярной проводимости. в  любом случае при стойкой атрио-
вентрикулярной блокаде III степени, частота развития которой в целом низкая, требуется им-
плантация постоянного Экс. 

при болезни чагаса характерно развитие нарушений проводимости, которые прогресси-
руют вплоть до развития полной атриовентрикулярной блокады; при этом заболевании часто 
развиваются и угрожающие жизни желудочковые аритмии. 

следует напомнить, что десинхронизирующий эффект Экс из правого желудочка должен 
становиться основанием для отказа от использования такого типа Экс у пациентов с нарушен-
ной функцией лж, и в таких случаях следует имплантировать бивентрикулярный Экс. 

имплантация устройства для ресинхронизирующей терапии с функцией дефибриллятора 
показана пациентам с сн, соответствующей II–IV Фк по классификации NYHA, при нарушенной 
функции лж (при фракции выброса лж≤35%) в сочетании с блокадой левой ножки пучка Гиса. 

следует избегать преждевременной имплантации икд или устройств для ресинхронизи-
рующей терапии с  функцией икд у  пациентов 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 имплантация Экс или икд может 
учитываться у пациентов с саркоидозом или гигантоклеточным миокардитом в случае разви-
тия у них подтвержденной атриовентрикулярной блокады II или III степени или желудочковых 
аритмий. 

Рекомендации
1. имплантацию икд следует отложить до разрешения острого эпизода.
2. контроль аритмии по прошествии острой фазы должен осуществляться в соответствии с текущи-

ми рекомендациями еок по аритмии и имплантируемым устройствам.

7.5. Ограничение физических нагрузок
следует ограничивать физическую активность пациентов во время острой фазы миокар-

дита до полного его излечения. в экспериментальной модели миокардита, вызванного виру-
сом коксаки в3, непрерывная физическая активность сопровождалась увеличением смерт-
ности и приводила к подавлению функции т-лимфоцитов. 

следует напомнить, что нераспознанный миокардит нередко становится причиной смер-
ти молодых спортсменов. 

!!!NB спортсменам предписывается временное прекращение профессиональных и люби-
тельских занятий спортом независимо от возраста, пола, тяжести симптомов или схемы полу-
чаемого лечения.

после купирования клинических проявлений (не менее 6 мес. после начала заболевания) 
до возобновления участия в профессиональных спортивных состязаниях назначается повтор-
ная оценка клинического состояния. в ходе последующего наблюдения скрининг следует про-
водить раз в 6 мес. перед участием в соревнованиях.

хотя продолжительность периода ограничения физических нагрузок для лиц, не занима-
ющихся спортом, не определена, мнение экспертов данной рабочей группы сводится к целе-
сообразности применения в их отношении аналогичных рекомендаций.

продолжительность периода, в течение которого следует воздерживаться от участия в со-
ревнованиях после выздоровления пациентам с острым миокардитом, продолжает оставать-
ся предметом обсуждения. 

в то же время при наличии стабильных симптомов сн после ранее перенесенного миокар-
дита физические нагрузки рекомендуются. 

Рекомендации
1. следует ограничивать физические нагрузки во время острой фазы миокардита и по крайней мере 

6 мес. у спортсменов и лиц, не занимающихся спортом. 
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7.6. Иммуномодулирующая терапия
7.6.1. Противовирусное лечение
теоретическим основанием для применения противовирусных препаратов для лечения 

пациентов с миокардитом могут быть данные о том, что большая часть миокардитов обуслов-
лена 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 миоци-
ты от повреждения и приводит к уменьшению инфильтрации миокарда клетками воспаления. 

однако только использование интерферона-β приводило к устранению вирусной нагруз-
ки на сердце. 

в ходе выполнения обсервационного исследования применение интерферона-β у паци-
ентов с  персистенцией энтеровирусов и  аденовирусов в  миокарде и  дисфункцией лж при-
водило к элиминации вирусного генома у всех пациентов, а также к улучшению функции лж 
у 15 из 22 обследованных. 

результаты позднее выполненного рандомизированного плацебо-контролируемого ис-
следования BICC (Betaferon in patients with chronic viral cardiomyopathy), которое включало 
143 лиц с дкмп воспалительной природы, у которых была подтвержденная вирусная инфекция 
в миокарде, свидетельствовали о том, что применение бетаферона (интерферона-β-1-b) при-
водило к статистически значимому уменьшению вирусной нагрузки энтеровирусами в мио- 
карде, но в целом не позволяло добиться полной элиминации вируса (парвовирус в19) у всех 
пациентов. 

в ходе выполнения этого исследования оценивались разные показатели, но было отмече-
но лишь улучшение Фк хсн по классификации NYHA и оценки пациентами своего состояния 
в целом. 

на данный момент одобренной противовирусной терапии энтеровирусных инфекций не 
существует. перспективным вариантом такой терапии может стать вакцинация.

для пациентов с вирусом герпеса можно рассматривать назначение ацикловира, ганци-
кловира и валацикловира, однако их эффективность при миокардите не доказана. 

предварительные данные по лечению интерфероном бета свидетельствуют об искорене-
нии энтеровирусных и аденовирусных геномов у пациентов с дисфункцией левого желудочка, 
улучшении функционального класса по NYHA и – особенно при энтеровирусной инфекции – 
более благоприятном 10-летнем прогнозе.

в целом рекомендуется привлекать к принятию решения о назначении конкретного про-
тивовирусного лечения врачей-инфекционистов.

7.6.2. Высокие дозы внутривенного иммуноглобулина 
предположение о возможности применения иммуноглобулинов при лечении вирусного 

миокардита основывается на данных об их противовирусном и  иммуномодулирующем эф-
фектах. однако результаты исследования свидетельствуют о том, что при недавно развившем-
ся миокардите внутривенное введение иммуноглобулина по сравнению с плацебо не приво-
дило к дополнительному 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. однако по-
следнее исследование не было рандомизированным. 

высокие дозы внутривенного иммуноглобулина (ввиГ) модулируют иммунный и  воспа-
лительный ответ за счет различных механизмов и назначаются при ряде системных аутоим-
мунных заболеваний. его использование приводило к  улучшению Фв  лж при хронической 
симптоматической сердечной недостаточности различных этиологий, но ввиГ оказались 
неэффективным в  рамках контролируемого исследования IMAC при недавно развившейся 

дкмп: лишь у 15% включенных в исследование пациентов отмечался подтвержденный биоп-
сией миокардит неуточненной этиологии.

тем не менее, иммуноглобулину не свойственны какие-либо серьезные побочные эффек-
ты, и его можно назначать при миокардите (как вирусной, так и аутоиммунной форм), рефрак-
терном к стандартной терапии сердечной недостаточности, особенно при аат-опосредован-
ном его типе.

по причине отсутствия многоцентровых рандомизированных исследований подтверж-
денного биопсией миокардита, дкмп вирусной или аутоиммунной природы использование 
ввиГ не рекомендовано.

7.6.3. Иммуносорбция 
применение иммуносорбции направлено на удаление антикардиальных антител (аат) 

к различным белкам клеток сердца, которые выявляются у лиц с миокардитами. имеются дан-
ные о том, что удаление циркулирующих антител с помощью иммуносорбции приводит к улуч-
шению функции лж у пациентов с дкмп, уменьшению клинических и гуморальных маркеров 
тяжести сн (переносимость физических нагрузок, концентрация NT-BNP), а также улучшению 
гемодинамических показателей (увеличение минутного и ударного объема сердца, снижение 
периферического сосудистого сопротивления). 

более того, применение иммуносорбции приводило к уменьшению выраженности воспа-
ления. у пациентов с воспалительной кардиомиопатией выполнение иммуносорбции протеи-
на а приводило к улучшению систолической функции лж. 

вскоре должны быть получены результаты многоцентрового рандомизированного двой-
ного слепого проспективного исследования по оценке эффектов иммуносорбции на функцию 
сердца у 200 пациентов с дкмп, которые, по-видимому, позволят уточнить роль этого метода 
в лечении пациентов с миокардитом. 

у пациентов с дкмп и миокардитом выявлялись различные аат, и некоторым из них при-
писывается патогенная роль. 

таким образом, используемые при некоторых аутоиммунных расстройствах терапевти-
ческие стратегии, такие как нейтрализация или иммуносорбция болезнетворных аат, мож-
но предложить в качестве варианта для ведения пациентов с аутоиммунным миокардитом/
дкмп. данные небольших рандомизированных исследований по дкмп показали, что имму-
носорбция способствует улучшению функции лж и уменьшает воспаление миокарда. 

в настоящее время в европе проводится масштабное рандомизированное контролируе-
мое клиническое исследование эффективности иммуносорбции при миокардитах. до момен-
та публикации его результатов рекомендаций по применению иммуносорбции в согласитель-
ном мнении экспертов ESC нет.

7.6.4. Иммуносупрессивная терапия
результаты применения иммуносупрессивных препаратов (циклоспорина, преднизолона 

и азатиоприна) у пациентов с острым миокардитом были противоречивыми. у лиц с хрониче-
ской дкмп прием азатиоприна и преднизолона приводил к улучшению функции лж и Фк хсн 
по классификации NYHA. 

Эффективность применения иммуносупрессивной терапии оценивали в  ходе выполне-
ния нескольких относительно крупных и большого числа небольших исследований. однако 
результаты таких исследований не стали основанием для применения изучаемой в таких ис-
следованиях терапии в качестве стандартной при лечении пациентов с воспалительной кар-
диомиопатией. 

в ходе выполнения одного из крупных рандомизированных исследований по оценке эф-
фективности иммуносупрессивной терапии (Myocarditis Treatment Trial – мтт) не удалось под-
твердить гипотезу о преимуществе добавления иммуносупрессивной терапии к стандартно-
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му лечению. не было отмечено различий ни по смертности, ни по степени улучшения функции 
фракции выброса лж через 1 год терапии преднизолоном в сочетании с азатиоприном или 
циклоспорином по сравнению с плацебо. 

такие результаты могли быть обусловлены отсутствием согласованного мнения по поводу 
интерпретации результатов Эмб. 

в ходе выполнения данного исследования не применялись иммуногистохимические ме-
тоды для определения клеток воспаления, а при анализе образцов ткани сердца, полученных 
при Эмб, для выявления инфекционных агентов не использовались молекулярные методы. 

результаты ряда рандомизированных клинических исследований по иммуносупрессии 
при миокардите и дкмп представлены в табл. 13. 

следовательно, пациенты, у которых в сердце была вирусная инфекция, могли получать 
иммуносупрессивные препараты, что могло обусловливать увеличение репликации вируса 
и повреждение миокарда.

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 пациентов использовали гистологи-
ческие 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 применения сочетанной 
иммуносупрессивной терапии преднизолоном и  азатиоприном у  пациентов с  воспалитель-
ной кардиомиопатией в отсутствие признаков вирусного генома в миокарде. 

в большинстве исследований по оценке эффективности лечения пациентов с миокарди-
том для гистологической оценки образцов, полученных при Эмб, применялись далласские 
критерии миокардита. 

Таблица 13
Контролируемые исследования эффективности иммуносупрессивной терапии при миокардитах 
и ДКМП 

Исследо-
вание Год Вид

№ 
паци-
ентов

Диагноз
Первичная 
конечная 
точка

Результат Автор

Prednison 
trial for 
DCM

1989

рандомизи-
рованное 
контролируемое 
исследование 
(рки)

102

«реактивная» 
дкмп, n=60
«нереактив-
ная» дкмп, 
n=42

повышение 
Фв лж и/или 
уменьшение 
кдд, рост тФн 
через 3 мес.

положи-
тельный Parillo

мтт 1995

рки: предни-
золон и цикло-
спорин или 
азатиоприн

111

острый, до-
казанный по 
данным Эмб 
миокардит 
(этиология не-
известна)

Фв лж через 
6 мес.

нейтраль-
ный Mason

Gigant cell 
myocarditis 
treatment 
trial

2008
проспективное: 
преднизолон 
и циклоспорин

11

Гиганто-
клеточный 
аутоиммунный 
миокардит

выживаемость 
через 1 год

положи-
тельный Cooper

2003
проспективное: 
преднизолон 
и азатиоприн

41

острый мио-
кардит и хсн 
(этиология 
известна ре-
троспективно)

Фв лж через 
6 мес.

положи-
тельный – 
у вирус-не-
гативных 
аат-поло-
жительных 
аутоиммун-
ных формах

Frustaci

2001
рки: преднизо-
лон и азатио-
прин

84

воспалитель-
ная дкмп 
(неизвестной 
этиологии, по-
вышение HLA-
экспрессии при 
Эмб)

Фв лж через 
3 мес., устой-
чивая через 
2 года

положи-
тельный Wojnich

TIMIC 2009
рки: преднизо-
лон и азатио-
прин 

85
воспалитель-
ная вирус-нега-
тивная дкмп

Фв лж через 
6 мес.

положи-
тельный Frustaci

данные об отсутствии ответной реакции на терапию у 12% пациентов позволяют предпо-
ложить наличие вирусов, которые не были выявлены, или механизмов поражения миокарда, 
не чувствительных к иммуносупрессивной терапии. 

следует отметить, что до настоящего времени продолжаются споры по поводу приемле-
мости использования таких критериев для диагностики воспалительных заболеваний мио-
карда, что связано с большой вариабельностью интерпретации результатов гистологического 
исследования биоптатов, а также невозможностью определения признаков воспаления, об-
условленного действием неклеточных факторов. 

предварительные результаты исследования ESETCID (European Study of Epidemiology and 
Treatment of Inflammatory Heart Disease) свидетельствуют о том, что при использовании иммуно-
супрессивных препаратов признаки воспаления в миокарде перестают определяться у 59% па-
циентов, но такие признаки исчезают самостоятельно у 40% пациентов, применявших плацебо. 

к сожалению, высокая частота спонтанного улучшения у пациентов с остро развившейся 
воспалительной кардиомиопатией не учитывалась во многих исследованиях. для установле-
ния истинных, пусть и умеренных, эффектов терапии, необходимо проведение новых плаце-
бо-контролируемых исследований, в ходе которых будет уменьшено такое ограничение воз-
можности оценки реального эффекта противовоспалительной терапии. 

обоснованность результатов всех выполненных на сегодняшний день исследований, по 
мнению экспертов, ограничена в первую очередь в связи с тем, что в ходе выполнения боль-
шинства таких исследований не применялись эффективные иммуногистологические и моле-
кулярные методы биологического анализа образцов ткани, полученных при Эмб. кроме того, 
в некоторых исследованиях не было контрольной группы. 

наибольший объем данных о безопасности и эффективности схем иммуносупрессии при 
миокардите был получен по монотерапии стероидами, их комбинации с азатиоприном, а так-
же по комбинированной терапии циклоспорином а, азатиоприном и  стероидами. данных 
о применении других препаратов нет. 

ответ на иммуносупрессивную терапию наблюдался главным образом при хронических 
вирус-отрицательных формах, гигантоклеточном миокардите, а  также при активном тече-
нии миокардита, охарактеризованного как аутоиммунный (например, вирус-отрицательная  
и аат-положительная форма). 

в противовес этому иммуносупрессия оказалась неэффективной в рамках исследования 
Myocarditis Treatment Trial по миокардиту неизвестной этиологии (табл. 13).

необходимо учитывать перечень способных вызвать лекарственный миокардит препара-
тов (табл. 5), особенно в отношении пациентов с гиперэозинофилией. 

продолжение таблицы 13
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в случае развития лекарственного миокардита данные лекарственные средства не долж-
ны назначаться у одного и того же пациента повторно после выздоровления.

результаты недавнего одноцентрового контролируемого исследования говорят о  поло-
жительном эффекте комбинированной схемы «стероиды + азатиоприн» при вирус-отрица-
тельном миокардите (Frustaci A. et al., 1995–2002). Эти данные надлежит подтвердить в рамках 
многоцентровых исследований.

Рекомендации
1. иммуносупрессию следует начинать только после исключения наличия активной инфекции при 

помощи пцр-анализа пробы Эмб.
2. основываясь на опыте лечения внесердечных аутоиммунных заболеваний, рабочая группа ESC 

по миокардитам рекомендует рассматривать назначение иммуносупрессии при подтвержденных 
аутоиммунных (т.е. отрицательных на предмет инфекций) формах миокардита при условии отсут-
ствия любых противопоказаний к такой терапии, в том числе при гигантоклеточном миокардите, 
кардиосаркоидозе и миокардите на фоне известного внесердечного аутоиммунного заболевания.

3. стероидная терапия показана при кардиосаркоидозе в  условиях желудочковой дисфункции и/
или аритмии и при некоторых неинфекционных формах эозинофильного или токсического мио-
кардита с сердечной недостаточностью и/или аритмией.

4. назначение иммуносупрессии можно рассматривать с учетом индивидуальных особенностей па-
циента при рефрактерном к стандартной терапии неинфекционном лимфоцитарном миокардите 
при условии отсутствия каких-либо противопоказаний к данному виду лечения.

5. в дальнейшем для корректировки интенсивности и продолжительности иммуносупрессии может 
потребоваться Эмб.

8. ПОСЛЕДУюЩЕЕ НАБЛюДЕНИЕ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО МИОКАРДИТА
перенесшие миокардит пациенты могут достичь частичного или полного клинического 

выздоровления; у некоторых из них рецидив наступает спустя много лет после первого эпи-
зода. при рецидиве лечение проводится аналогично индексному эпизоду. у пациентов с не-
излеченным миокардитом данная болезнь может иметь субклиническое течение и привести 
к развитию дкмп.

пациентов с миокардитом с признаками псевдоинфаркта, неизмененными коронарными 
артериями и  сохраненной функцией желудочков следует выписывать после нормализации 
диапазона уровней сердечных ферментов, предлагая им последующее долгосрочное неинва-
зивное кардиологическое наблюдение. 

при длительном (в течение нескольких недель или даже месяцев) документально зафик-
сированном повышении уровней сердечных ферментов и/или постепенного снижения функ-
ции левого и/или правого желудочков показана повторная госпитализация с целью выполне-
ния Эмб.

хронически повышенный уровень тропонина т может обусловливаться гетерофильными 
антителами, влияющими на результаты анализа. выполнение анализа на тропонин I может по-
мочь понять, являются ли постоянно повышенные уровни ферментов следствием совершения 
аналитической ошибки либо наличия сердечной патологии. по аналогии с этим хроническое 
заболевание скелетных мышц может быть обусловлено постоянно повышенным фоном низ-
коуровневых сердечных тропонинов.

Рекомендации
1. всем пациентам с миокардитом в анамнезе необходимо последующее наблюдение с оценкой кли-

нического состояния, выполнением ЭкГ и ЭхокГ.
2. рекомендуется долгосрочное последующее наблюдение за перенесшими миокардит пациентами.

ПРИЛОЖЕНИЕ 1 
Интегральная значимость клинического сценария для выработки лечебно-диагно-

стической стратегии

учитывая тот факт, что эмпирический выбор стратегии диагностики и лечения острого мио- 
кардита основан на клинической картине, приводим основные клинические сценарии, их па-
томорфологические корреляты, прогноз и основные схемы лечения.

Клинический сце-
нарий

Длитель-
ность забо-
левания

Патологические 
изменения Прогноз Лечение

острый миокардит 
с инфарктоподоб-
ными изменениями 
и симптомами

несколько 
часов или 
дней

острый лимфоци-
тарный миокардит, 
реже – некротизиру-
ющий эозинофиль-
ный миокардит или 
гигантоклеточный 
миокардит

удовлетворитель-
ный при лимфоци-
тарном миокардите

симптоматическое

Гемодинамически 
значимая сердечная 
недостаточность вне 
зависимости от нали-
чия дилатации лж

менее 2 нед.

острый лимфоци-
тарный миокардит, 
реже – некротизиру-
ющий эозинофиль-
ный миокардит или 
гигантоклеточный 
миокардит

удовлетворитель-
ный при фульми-
натном лимфоци-
тарном миокардите 
при возможности 
механической цир-
куляторной или 
инотропной под-
держки

симптоматическое

сердечная недоста-
точность с дилата-
цией лж и новыми 
желудочковыми 
аритмиями, наруше-
ниями проводимости 
высоких градаций, 
рефрактерных к про-
водимой терапии

несколько 
недель или 
месяцев

Гигантоклеточный 
миокардит, эозино-
фильный миокардит, 
реже – лимфоцитар-
ный миокардит 

плохой. при 
гигантоклеточном 
миокардите – меха-
ническая циркуля-
торная поддержка 
или трансплантация 
сердца

зависит от пато-
гистологических 
изменений

сердечная не-
достаточность 
с дилатацией лж без 
новых желудочковых 
аритмий, нарушений 
проводимости высо-
ких градаций

несколько 
недель или 
месяцев

неспецифические 
изменения. вирус-
ный геном выяв-
ляется в 25–35% 
случаев. далласские 
критерии удовлет-
воряются только 
у 10% пациентов

хороший, однако 
высокий риск 
прогрессирования 
в дилатационную 
кардиомиопатию

симптоматическое. 
возможность вли-
яния на вирусный 
геном

сердечная недоста-
точность с эозино-
филией

любая дли-
тельность

Эозинофильный 
или гиперчувстви-
тельный миокардит, 
эозинофильный 
эндомиокардит

плохой

симптоматическое. 
выявление и устра-
нение провоцирую-
щей причины. при 
гиперчувствитель-
ном миокардите 
кортикостероиды
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сердечная недоста-
точность с дилата-
цией лж и новыми 
желудочковыми 
аритмиями, наруше-
ниями проводимости 
высоких градаций, 
рефрактерных к про-
водимой терапии

более 3 мес.

идиопатический 
гранулематозный 
миокардит
(сердечный саркои-
доз), специфические 
инфекции (напри-
мер, Tr. cruzi, Borrelia 
burgdorferi)

при саркоидозе вы-
сокий риск имплан-
тации кардиоверте-
ра-дефибриллятора 
или искусственного 
водителя ритма

симптоматическое. 
при гистологически 
подтвержденном 
саркоидозе корти-
костероиды

сердечная не-
достаточность 
с дилатацией лж без 
новых желудочковых 
аритмий, нарушений 
проводимости высо-
ких градаций

более 3 мес.

неспецифические 
изменения. вирус-
ный геном выяв-
ляется в 25–35% 
случаев, признаки 
воспаления – у 40%

зависит от Фк сн, 
отсутствия/наличия 
вирусного генома 
или воспаления 
в биоптате

симптоматическое. 
противовирусная  
и/или иммуносу-
прессивная терапия
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