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Миокардит как воспалительное заболевание 

миокарда, приводящее к развитию хрониче-

ской сердечной недостаточности (ХСН) и/или 

внезапной сердечной смерти (ВСС), встречается довольно 

часто. Так, по данным аутопсий лиц в возрасте 20–51 год, 

миокардит был установлен в 4–12% случаев у лиц, умер-

ших внезапно [1]. В сериях клинических случаев было 

выявлено, что данная патология занимает третье место 

как причина ВСС после гипертрофической кардиомиопа-

тии и ишемической болезни сердца [2]. По данным 

Blauwet c соавт., 9,6% случаев необъяснимой ХСН связано 

с развитием у пациентов этого заболевания [3]. 

Исследование, оценивающее использование кодов 

Международной классификации болезней 9 пересмотра 

(МКБ-9) в Северной Америке, показало, что превалент-

ность ХСН, связанной с миокардитом, составляет 0,5–

4,0% от всех случаев ХСН (рис. 1). [4]. Анализ эндомиокар-

диальных биопсий (ЭМБ) у пациентов с дилатационной 

кардиомиопатией (ДКМП) на протяжении 1978–1995 гг. 

продемонстрировал частоту миокардита у этих пациен-

тов в различных центрах от 0,5 до 67,0% (в среднем  – 

10,3%) [5]. По данным исследователей, от 10 до 50% 

неишемических кардиомиопатий с длительностью сим-

птомов менее 6 месяцев связаны с развитием данной 

патологии [5]. В детском регистре кардиомиопатий (U.S. 

children’s cardiomyopathy registry) в 46% случаев причи-

ной ДКМП был миокардит [6].

Наиболее частой причиной миокардита являются 

вирусы, которые приводят к первичному повреждению 

миокарда, что в свою очередь ведет к аутоиммунному 

миокардиальному повреждению и затем  – к развитию 

ДКМП [7]. Однако, кроме вирусов, этиологическими фак-

торами развития заболевания могут стать бактерии, кар-

диотоксины, различные факторы и медиаторы, к которым 

миокард имеет гиперчувствительность [7].

Ремоделирование миокарда у данной категории 

пациентов связано как с прямым повреждением кардио-

миоцитов и клеток эндотелия вирусами, так и внутрикле-

точным воздействием агентов на сигнальные пути и 

структуры клеток, что приводит к гипертрофии и прямой 

гибели клеток. Также описана способность вирусов моди-

фицировать цитоскелет кардиомиоцитов, вставочные 

диски и экспрессию десмина [8–10].

Наиболее надежным диагностическим тестом при 

миокардите является ЭМБ. Однако только при соблюде-

нии правил ее проведения (биопсия минимум из 3 участ-

ков по 1–2 мм) возможно добиться приемлемой чувстви-

тельности метода – 50–79% [11]. На данный момент при 

исследовании биоптатов принято пользоваться даллас-

скими критериями [12]. 

Следует помнить, что терапия заболевания во многом 

зависит от результатов ЭМБ. Показаниями к проведению 

диагностического исследования являются [7]: 

 ■ ХСН длительностью менее 2 недель с нормальным или 

дилатированным ЛЖ и нарушением гемодинамики (уро-

вень доказательности IB);
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Рисунок 1.    Превалентность ХСН, связанной с миокардитом 
в Северной Америке [4]
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 ■ ХСН длительностью от 2 недель до 3 месяцев с ди-

латацией ЛЖ и новыми желудочковыми аритмиями, АВ-

блокадами 2—3-й степени или отсутствием ответа на 

стандартное лечение в течение 1–2 недель (уровень до-

казательности IB);

 ■ ХСН длительностью более 3 месяцев с дилатацией 

ЛЖ и новыми желудочковыми аритмиями, АВ-блокадами 

2—3-й степени или отсутствием ответа на стандартное 

лечение в течение 1–2 недель (уровень доказательности 

IIaC);

 ■ ХСН, ассоциированная с ДКМП любой длительности, с 

наличием аллергической реакции и/или эозинофиллией 

(уровень доказательности IIaC);

 ■ ХСН с подозрением на антрациклиновую кардиомио-

патию (уровень доказательности IIaC);

 ■ ХСН с рестриктивной кардиомиопатией неясного ге-

неза (уровень доказательности IIaC);

 ■ кардиомиопатия неизвестного генеза у детей (уровень 

доказательности IIaC);

 ■ ХСН длительностью более 2 недель с дилатацией ЛЖ 

без новых желудочковых аритмий, АВ-блокад 2—3-й сте-

пени и хорошим ответом на стандартное лечение в тече-

ние 1–2 недель (уровень доказательности IIbB);

 ■ ХСН, связанная с изменениями сердца по типу гипер-

трофической кардиомиопатии (ГКМП) неясного генеза, 

для исключения инфильтративных заболеваний миокар-

да (уровень доказательности IIbС);

 ■ подозрение на аритмогенную дисплазию ПЖ (уровень 

доказательности IIbB);

 ■ желудочковая аритмия неизвестного генеза (уровень 

доказательности IIbС);

 ■ другие клинические ситуации, которые позволяют за-

подозрить миокардит (уровень доказательности IIbС). 

Следует учитывать, что при проведении ЭМБ в 6% 

случаев могут возникать осложнения, из них в 0,1–0,5% 

случаев такие серьезные, как перфорация и тампонада 

сердца [7].

Учитывая, что данный метод исследования не распро-

странен в большинстве медицинских организаций стра-

ны, врачам приходится ориентироваться прежде всего на 

клинические проявления и критерии миокардита (табл.). 

Миокардит может манифестировать следующими кли-

ническими вариантами [7]:

 ■ Клиника острого коронарного синдрома.

 ■ Начало и прогрессирование сердечной недостаточно-

сти (от 2 недель до 3 месяцев) при отсутствии данных за 

ИБС и другие причины ХСН.

 ■ ХСН (более 3 месяцев) при отсутствии данных за ИБС 

и другие причины ХСН.

 ■ Жизнеугрожающие аритмии при отсутствии данных за 

ИБС и другие причины ХСН.

 ■ Внезапная сердечная смерть при отсутствии данных за 

ИБС и другие причины ХСН.

 ■ Кардиогенный шок при отсутствии данных за ИБС и 

другие причины ХСН.

 ■ Тяжелые нарушения функции ЛЖ при отсутствии дан-

ных за ИБС и другие причины ХСН.

Миокардит следует подозревать всегда, когда у паци-

ента есть необъяснимая ХСН. Симптомы заболевания 

часто появляются спустя 7–10 дней после перенесенной 

вирусной инфекции.

В диагностике важное место, кроме ЭМБ, принадлежит 

визуализирующим методам и биомаркерам миокарди-

ального повреждения. Однако необходимо помнить, что 

даже нормальные значения тропонина T, I, КФК и МВ-КФК 

не исключают диагноза «миокардит». Еще одним важным 

диагностическим методом является определение 

С-реактивного белка. Его повышение является неспеци-

фическим маркером миокардита и может быть связано с 

целым рядом воспалительных заболеваний, в том числе и 

Таблица.    Критерии диагностики миокардита (адапт. из [13] с изм.)

Диагностическая 
категория Критерии Гистологическое 

подтверждение

Биомаркеры, ЭКГ, 
визуализация, 

согласующаяся с 
диагнозом миокардит

Необходимость 
терапии

Возможный 
субклинический 
острый миокардит

Подозрение на миокардиальное повреждение без 
кардиоваскулярных симптомов с наличием одного из 
следующих критериев:
1. Повышение биомаркеров миокардиального повреждения.
2. Изменения на ЭКГ, подтверждающие повреждение миокарда.
3. Дисфункция миокарда на ЭхоКГ или МРТ

Отсутствует Требуется Неизвестно 

Возможный острый 
миокардит

Подозрение на миокардиальное повреждение с 
кардиоваскулярными симптомами и наличием одного из 
следующих критериев:
1. Повышение биомаркеров миокардиального повреждения.
2. Изменения на ЭКГ, подтверждающие повреждение миокарда.
3. Дисфункция миокарда на ЭхоКГ или МРТ

Отсутствует Требуется Соответственно 
клиническим симптомам

Определенный 
миокардит

Гистологическое или иммуногистологическое подтверждение 
миокардита

Имеется Не требуется Специфическое в 
соответствии с причиной 
(по данным ЭМБ)

Примечание. ЭКГ – электрокардиограмма, ЭхоКГ – эхокардиография, МРТ – магнитно-резонансная томография.
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перикардитом. Повышенный титр антимиокардиальных 

антител также является неспецифическим маркером 

заболевания и может встречаться у здоровых лиц. Тем не 

менее его наличие ассоциируется с прогрессированием 

данной патологии [11].

ЭКГ и рентгенограмма органов грудной клетки показа-

ны всем пациентам с миокардитом (уровень доказатель-

ности IC). ЭКГ позволяет выявить признаки повреждения 

миокарда, желудочковые аритмии, блокады и т. д. 

Рентгенограмма органов грудной клетки – признаки застоя, 

жидкость в плевральной полости, кардиомегалию и т. д. [7]. 

ЭхоКГ является основным методом скрининга мио-

кардита. Исследования показывают, что около 70% паци-

ентов с подтвержденным диагнозом имеют признаки 

дисфункции левого желудочка (ЛЖ) [14–16]. Кроме диф-

фузной гипокинезии, у пациента могут также выявляться 

зоны локальной акинезии и гипокинезии. Утолщение 

миокарда ЛЖ, его «мозаичность» развиваются за счет 

интерстициального отека и тоже могут быть признаком 

миокардита [7, 11].

Все пациенты с миокардитом должны быть госпитали-

зированы. В основе терапии заболевания, учитывая высо-

кую частоту развития ХСН, лежит лечение этого осложне-

ния, а также поддерживающая терапия (рис. 2). Крайне 

важным у этих пациентов является ограничение физиче-

ской активности из-за риска увеличения репликации виру-

са и ремоделирования миокарда. В дальнейшем при про-

ведении реабилитационных мероприятий рекомендуется 

низкая-умеренная физическая активность и прекращение 

занятий спортом, по крайней мере на 6 месяцев [7].

При быстром прогрессировании сердечной недоста-

точности и/или нестабильной гемодинамике рекомендо-

вано использование устройств механической поддержки 

(внутриаортальная баллонная контрпульсация, искус-

ственный ЛЖ и т. д.), а также инотропных препаратов. 

Решение о трансплантации сердца не должно прини-

маться в острой фазе миокардита, т. к. в дальнейшем воз-

можно быстрое восстановление функции миокарда и 

значительное улучшение состояния пациента [7, 11]. 

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) и/

или электрокардиостимулятора может быть обсуждена у 

пациентов с жизнеугрожающими желудочковыми арит-

миями при отсутствии признаков активного миокардита. 

Временный наружный дефибриллятор может быть 

использован у пациентов с лимфоцитарным миокарди-

том и нестойкой желудочковой тахикардией с дальней-

шим решением вопроса об ИКД [10]. Ранняя импланта-

ция ИКД может быть обсуждена у пациентов с саркоидо-

зом [10]. Как правило, в течение нескольких недель после 

разрешения острой фазы заболевания частота и выра-

женность аритмий значительно уменьшается. 

Специфическая и иммунная терапия должны начи-

наться только после ЭМБ и зависят от морфологического 

варианта миокардита. Длительность и интенсивность дан-

ного вида терапии определяются также только после 

ЭМБ. Использование иммунной абсорбции и иммуногло-

булинов у взрослых пациентов, согласно действующим 

рекомендациям, не показано (уровень доказательности 

IIIC) [7]. Назначение противовирусной терапии пациен-

там с герпетической и энтеровирусной инфекцией может 

Рисунок 2.    Алгоритм лечения пациентов с миокардитом (адапт. из [10] с изм.)

Пациент с миокардитом

Нестабильная гемодинамика

Нестабильная гемодинамика

Нестабильная гемодинамика

Нестабильная гемодинамика

Стабильная гемодинамика

Стабильная гемодинамика

Гемодинамическая поддержка 
(инотропы, ВАБП, ИЛЖ)Стабилизация гемодинамики

Иммунная терапия
(после ЭМБ, стероиды/азатиоприн, 

интерфероны, иммунная 
абсорбция(?))

Обратное ремоделирование 
миокарда (ИАПФ/БРА, ББ, АМКР) 

Трансплантация сердца,
устройства механической 

поддержки

Наблюдение
(повторная визуализация, 

продолжать эффективную терапию 
(если ФВ ЛЖ менее 35%, возможно 
решение вопроса об имплантации 
ИКД в индивидуальном порядке

ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, ББ – бета-блокаторы; АМКР – антагонисты минералокортикоидных 

рецепторов, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; ВАБП – внутриаортальная баллонная контрпульсация, 

ИЛЖ – искусственный левый желудочек, ЭМБ – эндомиокардиальная биопсия
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быть обсуждено (уровень доказательности IIbC) [7]. 

Следует отметить, что решение о специфической проти-

вовирусной терапии должно приниматься совместно с 

инфекционистом [7]. 

В исследовании TIMIC иммуносупрессивная терапия 

(преднизолоном, азатиоприном) у пациентов с воспали-

тельной кардиомиопатией без признаков персистирова-

ния вирусной инфекции была эффективна и ассоцииро-

валась с улучшением качества жизни и фракции выброса 

[17]. Однако она показана прежде всего пациентам с 

аутоиммунными формами миокардита (уровень доказа-

тельности IIaC) [7]. Отсутствие исследований данного 

вида терапии с такими конечными точками, как смерт-

ность и количество госпитализаций, в настоящее время 

ограничивает ее применение в общей популяции паци-

ентов [10]. 

Не рекомендовано использование высоких доз дигок-

сина у пациентов с данной патологией (уровень доказа-

тельности IIIC). Кроме того, этот препарат противопоказан 

пациентам с вирусным миокардитом из-за риска разви-

тия желудочковых проаритмий и увеличения поврежде-

ния миокарда (уровень доказательности IIIC). 

Использование бета-блокаторов у пациентов с быстро-

прогрессирующей сердечной недостаточностью не реко-

мендовано (уровень доказательности IIIC) [7]. 

Нестероидные противовоспалительные средства проти-

вопоказаны при миокардите в связи с их способностью 

увеличивать повреждение и воспалительную реакцию в 

миокарде [11, 18]. 

Пациентам со стабильной ХСН рекомендована тера-

пия согласно клиническим рекомендациям (рис. 3) [19]. 

Ключевым для пациентов с миокардитом является как 

можно более раннее назначение основной группы пре-

паратов с целью снижения ремоделирования миокарда и 

прогрессирования заболевания до развития ДКМП. 

Экспериментальные исследования продемонстрировали, 

что назначение ингибиторов ангиотензинпревращающе-

го фермента (ИАПФ) или блокаторов рецепторов ангио-

тензина (БРА) не только значительно снижает прогресси-

рование некроза, фиброза миокарда, но также способ-

ствует подавлению воспаления и аутоиммунного ответа 

[7, 20–22]. В лечении пациентов должны использоваться 

препараты, имеющие наибольшую доказательную базу 

(уровень доказательности IA) [19]. 

Препаратами, зарегистрированными к применению у 

пациентов с ХСН, являются: зофеноприл, каптоприл, хина-

прил, лизиноприл, периндоприл, рамиприл, спираприл, 

трандолаприл, фозиноприл, цилазаприл, эналаприл [19]. 

Среди всех препаратов следует отметить преимущество 

фозиноприла, поскольку он имеет 2 пути выведения (с 

мочой и желчью), что снижает риск кумуляции препарата 

при ХСН и ХБП [23]. Эффективность фозиноприла при 

ХСН была доказана в ряде исследований [24–29]. Так, в 

двойное слепое плацебо-контролируемое исследование 

FEST (Fosinopril Efficacy/Safety Trial) было включено 308 

пациентов 2–3 ФК ХСН со средней фракцией выброса 

26,5%, его продолжительность составила 12 недель [24]. 

Титрация исследуемого препарата проводилась с 10 до 

40 мг 1 раз в сутки. На фоне терапии фозиноприлом у 

пациентов снизилась потребность в диуретиках (8% про-

тив 20%, р = 0,002), количество госпитализаций (3% про-

тив 12%, р = 0,002), возросла переносимость физической 

нагрузки (р = 0,008) и уменьшились проявления ХСН 

(0,017) [24]. Данные другого исследования (Fosinopril 

Heart Failure Study) также показали, что продолжитель-

Рисунок 3.    Алгоритм ведения пациентов с ХСН
со сниженной фракцией выброса [19]
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ность нагрузки на тредмиле достоверно увеличилась в 

группе фозиноприла на 28,4 с против плацебо (р = 0,047). 

Улучшение ФК ХСН отмечалось у 24% пациентов (р = 

0,003) [26]. Еще одним достоинством фозиноприла явля-

ется его способность положительно влиять на дисфунк-

цию эндотелия [26]. Исследования также демонстрируют 

способность данного препарата в исследованиях на 

животных улучшать электрофизиологические характери-

стики миокарда и уменьшать его фиброз и ремоделиро-

вание [30–31]. Ретроспективный анализ национальной 

когорты пациентов с ХСН, использовавший метод псевдо-

рандомизации и сопоставления групп по 47 параметрам, 

показал, что прием фозиноприла значимо снижал отно-

шение рисков смерти по сравнению с каптоприлом 

(отношение рисков = 0,739, 95% доверительный интервал 

0,686–0,797). Примечательно, что в этом анализе в груп-

пе эналаприла по сравнению с каптоприлом отношение 

рисков смерти составило (отношение рисков = 0,944, 95% 

доверительный интервал 0,675–1,320).

В настоящее время исследования влияния фозино-

прила на конечные точки у пациентов с миокардитом не 

проводилось. Однако, исходя из результатов предыдущих 

исследований, можно предположить, что он будет эффек-

тивен у пациентов с данной патологией. 

С целью снижения риска смерти и госпитализаций по 

поводу ХСН пациентам рекомендовано назначение к 

ИАПФ/БРА бета-блокаторов (ББ) (уровень доказательно-

сти IA) [19]. Они благоприятно влияют на воспаление и 

способны стабилизировать миокард, снижая риск разви-

тия фатальной желудочковой аритмии [32]. 

АМКР рекомендуются всем больным ХСН II-IV ФК и 

ФВ ЛЖ ≤ 35%, если сохраняются симптомы ХСН, несмотря 

на лечение ИАПФ и ББ, с целью снижения риска повтор-

ной госпитализации и смерти (уровень доказательности 

IA) [19]. В исследованиях доказана способность эплере-

нона и верошпирона уменьшать выраженность фиброза 

миокарда, что может благоприятно влиять на миокард 

пациентов с миокардитом [33–34].

Диуретики должны назначаться пациентам с застой-

ной сердечной недостаточностью для снижения риска 

госпитализации (уровень доказательности IIaB) [19]. 

Небольшие исследования демонстрируют способность 

торасемида снижать уровень коллагена и терминального 

пептида проколлагена первого типа, что может приводить 

к замедлению прогрессирования миокардита к ДКМП 

[34–35].

В качестве примера приводим собственное клиническое 

наблюдение. 

Пациент 56 лет был госпитализирован в кардиологи-

ческое отделение стационара с жалобами на одышку 3–4 

ФК и повышение температуры до 37,5 °C в течение 6 

дней. Одышка возникла через 2 недели после перенесен-

ной энтеровирусной инфекции (диагностирована инфек-

ционистом по клинической симптоматике), появилась 

внезапно и постепенно нарастала. Пациент лекарствен-

ные препараты не принимал, вызвал скорую медицин-

скую помощь и был госпитализирован. 

На момент госпитализации у пациента АД = 90/60 мм 

рт. ст., ЧСС = 120 уд/мин, КФК – 593 Е/л (норма – 0–190 

Е/л), МВ КФК – 49 Е/л (норма – 0–24 Е/л), тропонин – 1,1 

нг/мл (норма – 0–0,001 нг/мл), СРБ – 39 мг/л (норма – 0–5 

мг/л). Положительный тест на anti-CMV-IgG, отрицательный 

на anti-HSV-IgG, IgG к вирусу ECHO, IgG к вирусу Коксаки. 

На ЭКГ – фибрилляция предсердий с частой желудочковой 

экстрасистолией. ЭхоКГ в отделении реанимации: ЛП – 5,2 

см (норма – до 3,6); КДР ЛЖ – 6,3 см (норма – до 5,5); КСР 

ЛЖ  – 4,2 см (норма  – до 3,6); ФВ ЛЖ (Тейхольц)  – 28%. 

Пациенту выставлен диагноз «острый вирусный миокар-

дит, тяжелое течение». При обследовании данных за дру-

гой инфекционный процесс получено не было. Пациенту 

на фоне внутривенной инфузии допамина был назначен 

лазикс 60 мг, после стабилизации гемодинамики на вторые 

сутки дополнительно – фозиноприл 2,5 мг/сут с постепен-

ной титрацией до 20 мг/сут, бисопролол  – 2,5 мг/сут с 

постепенной титрацией до 5 мг/сут, спиронолактон  – 50 

мг/сут. На 4-е сутки пациент перешел с внутривенных диу-

ретиков на торасемид 10 мг/сут. На фоне терапии в тече-

ние 10 суток одышка уменьшилась до 2 ФК, затем в тече-

ние 1 месяца до 1 ФК; температура нормализовалась, 

количество желудочковых аритмий значительно уменьши-

лось. Через 14 суток – ЭКГ – синусовый ритм, желудочко-

вая эктопия отсутствует. ЭхоКГ: ФВ ЛЖ (Тейхольц) – 44%. 

Был выписан с рекомендациями ограничить физическую 

активность, ЭхоКГ повторно каждые 3 месяца или чаще 

при ухудшении симптомов, фозиноприл 20 мг/сут, бисо-

пролол 5 мг/сут, верошпирон 25 мг/сут, торасемид 5 мг/сут. 

Через 3 месяца у пациента тест 6-минутной ходьбы 

584 м, ЭхоКГ: ЛП – 4,1 см (норма – до 3,6); КДР ЛЖ – 5,6 

см (норма – до 5,5); КСР ЛЖ – 3,8 см (норма – до 3,6); ФВ 

ЛЖ (Тейхольц) – 49%. Через 9 месяцев после госпитали-

зации: жалоб нет, тест 6-минутной ходьбы 578 м, ЭхоКГ: 

ЛП – 3,9 см (норма – до 3,6); КДР ЛЖ – 5,4 см (норма – до 

5,5); КСР ЛЖ – 3,6 см (норма – до 3,6); ФВ ЛЖ (Тейхольц) – 

54%. Пациент продолжает прием фозиноприла 20 мг/сут 

и бисопролола 5 мг/сут.

Следует отметить, что такая же клиническая картина 

наблюдалась и у сына, также перенесшего 2 недели назад 

энтеровирусную инфекцию, однако он отказался от 

госпитализации и был госпитализирован в стационар 

только через 3 суток с диагнозом «острый миокардит, 

тяжелое течение, отек легких». Несмотря на проводимую 

терапию в течение суток, у него наступил летальный 

исход.

Данные наблюдения демонстрируют необходимость 

раннего выявления и начала терапии миокардита, а 

также возможность использования фозиноприла у дан-

ной категории пациентов.

Прогноз у пациентов с миокардитом обычно благо-

приятный и зависит от клинического и морфологического 

варианта заболевания, а также от раннего начала тера-

пии. В сериях клинических случаев летальность при мио-

кардите или миокаперикардите была от 0 до 21,4% [36]. 

Частота спонтанного выздоровления у данной группы 

пациентов достигает 57%, необходимость интенсивной 

терапии в первые 4 недели – 40% [37–39]. 
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Будущие трансляционные исследования у пациен-

тов с миокардитом направлены на поиск новых мар-

керов заболевания и мишеней терапии. В настоящее 

время изучается возможность использования кле-

точной терапии, направленной на регуляцию Т-лимфо-

цитов, что может снизить риск смерти при данной 

патологии [10]. 

Таким образом, ранняя диагностика и начало лечения 

заболевания в зависимости от клинического и морфоло-

гического варианта позволяют значительно снизить риск 

смерти и осложнений у пациентов с миокардитом.

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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